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Descriptores DeCS Subject headings:

MUERTE SUBITA CARDIACA/etiologia DEATH, SUDDEN, CARDIAC/etiology
ARTERITIS/complicaciones ARTERITIS/complications

TUBERCULOSIS TUBERCULOSIS, PULMONARY/complications

PULMONAR/complicaciones

La muerte subita ha sido definida como una muerte natural que ocurre instantaneamente o dentro
de las seis horas de comienzo de los sintomas, en un paciente con enfermedad previa conocida o
sin ella, pero en el que el momento y la forma de la muerte son totalmente inesperados. Cualquier
definicién se apoya en tres términos fundamentales: natural, inesperada y rapida*?.

En el adulto, la mayor incidencia de muerte subita se centra entre los 35 y los 70 afios, con un
notable predominio de los varones'.

Se piensa que casi todos los casos de muerte instantanea son debidos a un trastorno del ritmo
(fibrilacién ventricular o asistolia), el cual, a su vez, suele estar provocado por causas cardiacas
(muerte subita cardiaca), y entre ellas, la cardiopatia aterosclerética es la entidad que se identifica
con mas frecuencia; pero conforme desciende la edad del paciente, mas probables se vuelven las
causas no ateroscleréticas de muerte stbita cardiaca™™.

La muerte subita, como consecuencia de alteraciones inflamatorias de las arterias coronarias, es
una complicaciéon descrita excepcionalmente en la bibliografia. Por esta razon, presentamos el
caso de un varén joven que sufri6 una muerte subita, y el estudio anatomopatolégico mostré la
presencia de una tuberculosis pulmonar, con afectacion de los ganglios linfaticos mediastinicos y
arteritis coronaria tuberculosa.

Presentacion del caso

Paciente masculino de 21 afios de edad, raza negra, con antecedentes de salud, que habia
presentado cuadros esporadicos de sudoracion y debilidad intensa, que fueron interpretados como



hipoglicemias, por lo cual se realizaron diversos estudios, y no se arrib6 a conclusiones
diagnésticas. Hace un mes present6 fiebre, odinofagia y cuadro de adenopatias cervicales
transitorias, que desaparecieron sin tratamiento médico.

El paciente sufrié un cuadro de muerte subita mientras se encontraba practicando deportes, por lo
gue se realiz6 estudio necrdpsico.

En el examen anatomopatolégico se encontraron las siguientes alteraciones macroscoépicas:

A nivel del vértice pulmonar izquierdo: foco de consolidacion de 2 cm; congestién severa del
parénquima pulmonar.

Aumento de tamafio de los ganglios linfaticos mediastinales, asi como de su consistencia, y al
corte, se observo un color blanquecino amarillento.

No se hallaron alteraciones estructurales del sistema cardiovascular.

Alteraciones microscopicas:

Granulomas epitelioides con necrosis central y células gigantes tipo Langhans en el parénquima
pulmonar y en los ganglios linfaticos hiliares (Fig 1).

Fig 1 Tuberculosis pulmonar. Granuloma con necrosis gaseosa y células gigantes tipo Langhans.
(Hematoxilina/eosina x 4).



Arteritis de ramas coronarias epicardicas de naturaleza tuberculosa, con extension del infiltrado
inflamatorio crénico a la grasa pericardica (Figs 2 y 3).

Fig 2 Vasculitis de rama epicardica de la arteria  Fig 3 Arteritis coronaria infecciosa. Infiltrado

coronaria izquierda. Infiltrado inflamatorio inflamatorio crénico transmural que afecta
perivascular que se extiende a la pared focalmente la pared vascular
arterial (Hematoxilina/eosina x 4). (Hematoxilina/eosina x 10).

Conclusiones anatomopatolégicas:

Causa directa de muerte: Muerte subita cardiaca.
Causa intermedia de muerte: Arteritis coronaria infecciosa de causa tuberculosa.
Causa basica de muerte: Tuberculosis pulmonar y de ganglios linfaticos mediastinales.

Comentario

En el caso presentado el estudio necrépsico reveld, como hallazgo relevante, una inflamaciéon
cronica focal a nivel de las ramas epicardicas de la arteria descendente anterior, en todas las
capas, que incluia el endotelio vascular, y estaba asociada a lesiones pulmonares y de los ganglios
linfaticos hiliares (granulomas epiteliodes necrotizantes), que se correspondian con tuberculosis
pulmonar. Ante la presencia de la vasculitis coronaria, se realizé el diagndstico diferencial con otros
procesos sistémicos que pueden afectar, en su evolucién, las arterias coronarias, como la
panarteritis nudosa, la granulomatosis de Wegener o la enfermedad de Kawasaki, que fueron
descartadas desde el punto de vista clinico y morfoldgico; por ello, estamos en presencia de una
arteritis coronaria infecciosa como causa de muerte slbita, desencadenada por un agente
patégeno inusual en esta localizacién: el Mycobacterium tuberculosis®®.

En la bibliografia consultada, se informa la toma del pericardio directamente a partir de focos
tuberculosos situados en los ganglios traqueobronquiales, resultante de una pleuritis o por via
hematoégena, asi como el informe de un caso de tuberculosis miocardica en un paciente a quien se
realizé trasplante cardiaco; se ha informado una incidencia de 0,14 % en esta localizacién®’. Sin
embargo, no encontramos casos documentados acerca de esta complicacién vascular de la
enfermedad.

La muerte subita, en el mayor por ciento de los casos, tiene su origen en una enfermedad
cardiovascular (80-90 %) —especificamente las que provocan una disminucion del flujo sanguineo a
través de las arterias coronarias—, consecutiva a lesiones ateroscleréticas en la mayoria de los
casos”*®. En pacientes adolescentes o jévenes que no tengan factores de riesgo coronario, deben
valorarse otras afecciones diferentes a esta o al espasmo®®.
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