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Diseccion espontanea de la arteriadescendente
anterioren una paciente hipertensa

Spontaneous dissection of theanterior descending artery in

a hypertensive patient
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RESUMEN

Paciente mujer de 40 afios, hipertensa, que cursé con infarto agudo de miocardio ST elevado, disfuncidn sistélica
del ventriculo izquierdoy angina postinfarto. Se realizé una coronariografia, donde se evidencié una imagen
compatible con diseccion espontanea de la arteria descendente anterior, y se implant una protesis endovascular

(stent) convencional conéxito.
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ABSTRACT

A 40 year-old woman hypertensive patient who developed an
ST elevated acute myocardial infarction, left ventricle systolic
dysfunction and postinfarction angina. Coronary angiography
showed an image compatible with spontaneous dissection of
the anterior descending artery, and a conventional stentwas
successfully implanted.

Key words: Dissecting artery, coronary, myocardium
infarction, arterial hypertension, stent.

INTRODUCCION

La diseccion espontanea de arteria coronaria (DEAC)
es una entidad relativamente rara.*? Esta definida por
una lesién de la pared vascular caracterizada por un
hematoma intramural en ausencia de etiologia traumatica
0 iatrogénica.!* Generalmente, presenta una solucion
de continuidad entre la luz del vaso y el hematoma
intramural que puede producirse en vasos sanos 0, mas
comunmente, en vasos ateroscleréticos; y, se delimita una
nuevasombra (falsolumen) que causadisminucion del

I. Médicos cardidlogos. Servicio de Cardiologiadel Hospital Nacional
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arealuminal y distorsion delamisma.* Lavulnerabilidad
de la pared arterial puede estar mediada por aterosclerosis,
cambios hormonales, necrosis quistica medial, enzimas
proteoliticas deeosindfilos periadventiciales, entre otros.*

REPORTE DEL CASO

Paciente mujer de 40 afios de edad, natural y procedente
de Lima, ocupacién trabajadora de limpieza, divorciada.
Diagnosticada de hipertension arterial esencial hace cinco
afios sin tratamiento regular, obesidad; ademas, presenta
asma bronquial desde hace 20 afios sin tratamiento
regular, multipara, Gltima gestacion hace 15 afios sin
complicaciones. Acudidal serviciode Emergencia por
36 horas de dolor toracico opresivo de inicio subito,
ondulante de aproximadamente 30 minutos de duracion
por episodio, de predominio nocturno, en reposo,
moderado (EVA 5/10), que incrementd su intensidad
y duracion, por lo que acudid a un establecimiento de
salud, de donde luego de no mejorar con manejo inicial
se decidio referirla al hospital Loayza.

Ingresdcon presidnarterial129/93mmHg, frecuencia
cardiaca 100 latidos/min, frecuenciarespiratoria20
respiraciones/min, temperatura 36,9 °C, saturacion de
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Figura |. Electrocardiograma de ingreso (a 36 horas del inicio de
angina). Bloqueo bifascicular (bloqueo completo de rama derecha mas

bloqueo fascicular anterior izquierdo).Ademas, zona inactiva eléctrica
anterolateral con injuria subepicardica anterolateral.
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oxigeno (Sat02)95%, peso102kg, tallal65cm, IMC
37,4 ysinalteraciones enel examen clinico preferencial.

Persistié con dolor precordial a pesar del inicio
de nitratos endovenosos; ademas, recibié doble
antiagregacion plaquetaria, estatinas y anticoagulacion
parenteral. Se tomd un electrocardiograma (Figura 1) y
radiografia de téraxal ingreso (Figura 2).

Presentd leucocitos 15080/mm? (bastones 6 %),
hemoglobina 12,9 g¢/dL, plaguetas 243 000/mm,
glicemia 117 mg/dL, urea 13 mg/dL, creatinina
0,47 mg/dL, troponina T 1,68 U/L (normal <0,01U/L),
CPK/CPK-MB 1 083/79 mg/dL. Ecocardiografia
transtoracica: se evidencié FEVI 31 %, acinesia
apicoseptal, apicolateral, anteromedial y anteroapical,
noefusion pericardica.

Figura 2. Radiografia de torax. Infiltrado alveolar bibasal, obturacion
de senos costofrénicos, redistribucion apical de flujo pulmonar y
cardiomegalia a predominio de cavidades izquierdas.

Figura 3. Arteria coronaria izquierda. A.Vista craneal oblicua derecha:
defecto radiolucente en el trayecto de la arteria descendente anterior.
B. Acercamiento: diagnostico de diseccion espontanea de la arteria
coronaria tipo 2-B.

Se decidio realizar angiografia coronaria percutanea
(Figura 3) e implantacién posterior de una protesis
endovascular (stent) convencional en la arteria descen-
denteanterior conresultado adecuado (Figura 4).

Figura 4. Post-ACTP con protesis endovascular directo a la arteria
coronaria descendente anterior, flujo TIMI 3, sin lesiones residuales.
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Figura 6. Ecocardiografia transtoracica. Speckle tracking de VI, que
muestra defectos de strain o deformacion longitudinal apical.

Seevalud a lapaciente 14 dias después del alta, mediante
ecocardiografia donde se aprecié mejorade la funcién
ventricular izquierda, con persistencia del defecto de
motilidad apical (Figura 6).

DISCUSION

La imagen tipicade angiografica es un colgajo intimo-
medial radiolucente (doble lumen) frecuentemente
asociada a un llenado extraluminal y/o retraso de
aclaramiento del medio de contraste del lumen,
detectado en dos proyecciones ortogonales. Se pueden
utilizar técnicas de imagen endovascular para confirmar
estediagndstico.!

Se describe que la prevalencia es de 0,07 % a 0,28 %
y una incidencia anual de 0,26 casos por 100000
personas (0,33 en mujeresy 0,18 en hombres) en
EE UU.*? Los pacientescon DEAC generalmente no
tienen antecedentes cardiovasculares y son mujeres
jovenes (alrededor de los 40 afios).!Se describe mayor
frecuenciaen la coronariaizquierda (84 %-88 %) en
mujeres, particularmente en la arteria descendente
anterior (59,7 %).%3

La presentacion clinica depende de la extension y de
la gravedad de limitacion de flujo de la diseccion
coronaria.?La mas frecuente es el infarto agudo de
miocardio con elevacion del segmento ST (84 %).* La
DEAC esta relacionada con aterosclerosis, periparto,
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perimenopausia, anticoncepcion oral,enfermedades del
colageno, estrés psicoldgico, cocaina, fuerzas fisicas,
vasculitis, displasia fibromuscular y toxicos, entre otros,
o esidiopética.l?

El cuadro clinico se enmarca en los sindromes coronarios
agudos (desde asintomaticos hasta muerte subita), y
el dolor toracicoes el sintomamas frecuente (91 %),
también puede presentarte como sincope, disnea,
diaforesis y nauseas.'?Los hallazgos de laboratorio
pueden ser normales o estar en relacién a alguna entidad
relacionada.

El diagndstico se hace con la angiografia en el contexto
de un sindrome coronario agudo (SICA). EIl patrén
angiogréfico es altamente variable desde lesiones largas y
multiples a simples pequefias en arterias ateroscleroticas
calcificadas.* A las lesiones angiogréficas se las puede
clasificar de la siguiente manera: tipo 1 (‘mancha de
pared arterial evidente’), caracterizada por la tincién
de contraste de la pared arterial con defecto de llenado
radiolucentes multiples; tipo 2 (‘estenosis difusa de
gravedad variable”), angiograficamente no aparente
0 pérdida, caracterizada por cambios abruptos del
didmetro vascular normal o estrechamiento difuso
(generalmente >20 mm) e involucra los tercios medio-
distales); tipo 3 (‘semeja aterosclerosis’), caracterizada
por la ausencia de cambios ateroscleréticos en otras
coronarias, lesiones largas (11-20 mm), lesiones

estenoticas tortuosaso lineales.! Otra clasificacion es
la siguiente:tipo A, areas radiolucentes en el lumen

coronario durante las inyecciones con persistencia
minima o nula de luego del aclaramiento; tipo B,
tractos paralelos o doble lumen separados por un area
radiolucente durante una inyeccion de contraste; tipo C,
con contraste fuera del lumen coronario y persistencia
del contraste luego del aclaramiento; tipo D, defectos de
llenado espirales con tinciénde contraste extensa; tipo
E, defectos de llenado nuevosy persistentes; v, tipo F,
oclusion totalde la arteria sinflujo anterogrado distal.

Actualmente, estas lesiones se pueden evaluar a través
del ultrasonido intravascular (IVUS) o de la tomografia
de coherencia Optica (OCT), sobre todo aquellas
lesiones que son ‘angiograficamente invisibles’.*?

El IVUS puede definircon precision la magnitud del
defecto, sin embargo, no muestra la superficie endotelial
0 los hematomas intramurales pequefios. La OCT
supera estos inconvenientes con mejor resolucion, por
lo que se considera el estandar de oro para evaluar las
caracteristicas morfoldgicas de estaentidad.*
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El tratamiento de la DEAC varia segun el escenario
clinico. El manejo de cada caso debe ser individualizado
y debe considerar la presentacion clinica, evidencia
ecocardiografica, parametros angiograficos e imagen
endovascular. El tratamiento médico es el inicial de
toda DEAC, con la utilizacién terapia antitrombotica,
antiagregacion doble, blogueantes beta y nitratos.?® El
tratamiento conservador se considera cuando se aprecia
menos de 50 % de disminucién de la luz y flujo TIMI 3
en pacientes asintomaticos. En el SICA inestable,
se prefiere la angioplastia coronaria transluminal
percutanea (ACTP). El uso de protesis endovasculares
parece serunmanejo (til, debido a quenosolo asegura la
canalizacion del vaso, sino que, ademas, sellala entrada
de la diseccion. Si se ayuda con OCT, probablemente,
el resultado sea mejor. Sin embargo, el uso de la ACTP
puede ser dificultoso, por la posibilidad de agravar la
diseccion luego de avanzar la guia. Ademas, la ACTP
puede causar propagacion anterograda o retrégrada de
la diseccion en segmentos no afectados por la extrusion
del trombo durante la insuflacion (que es mayor en
las arterias normales que en las ateroscleréticas), por
lo que muchas veces se requiere el uso de protesis
endovasculares adicionales en las zonas afectadas. La
técnicade protesisendovascular directa se prefiere en
la DEAC no asociada con aterosclerosis.* EI manejo
quirargico se prefiere en pacientes estables con afeccion
del tronco de coronaria izquierda, multivaso, falla en
terapia médica 0 ACTP fallida.

El pronéstico de esta entidad es variable también,
muchas veces diagnosticado post mortem (69 % de
los casos) o asociadoal sindromede muerte sibita

cardiaca (75%).*® Entre los sobrevivientesa la

presentacion aguda, el prondstico a largo plazo depende
de la recurrencia de la enfermedad, sobretodoa los dos
meses del evento. Una serie describe la supervivencia
de 98 % a unafnoy de 93% a diezafiosen episodios no
recurrentes, y las muertes fueron relacionadas con las
patologias asociadas.*

En conclusion, la diseccion espontanea de la arteria
coronaria es una entidad rara que debe ser considerada
en la presentacién de un sindrome coronario agudo,
constituye un reto diagnéstico y plantea un reto en la
decision terapéutica en cadacasoindividualizado.
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