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RESUMEN

La diseccién coronaria espontanea (DCE) es una afeccion poco frecuente pero
potencialmente mortal que afecta principalmente a mujeres jévenes, sin factores de
riesgo cardiovascular convencionales. Este evento provoca una obstruccion de la luz
arterial coronaria causada por la formaciébn de un hematoma intramural, o por la
disrupcién de la intima de las arterias coronarias, que, generan injuria miocardica que

se manifiesta fundamentalmente como sindrome coronario agudo (SCA).

Dentro de los factores de riesgo para la DCE se incluyen las hormonas femeninas, el
embarazo, enfermedades autoinmunitarias y trastornos del tejido conectivo. También se
ha observado mayor incidencia en personas con antecedentes familiares de

enfermedades cardiovasculares.

El diagnéstico de la DCE suele ser dificil debido a que los sintomas son similares a otras
enfermedades cardiacas. Las pruebas diagnésticas mas comunes son la angiografia

coronaria y la tomografia computada.

El tratamiento depende del grado de obstruccion arterial y comprende desde el abordaje
conservador que a la angioplastia. La evidencia en cuanto al tratamiento mas efectivo

esta basada en estudios mayormente observacionales y no es concluyente.

Si bien la evolucién es favorable en la mayoria de las veces, un diagnéstico tardio puede

desencadenar en eventos cardiovasculares mayores, incluida la muerte.

Es importante describir y difundir casos de DCE en la comunidad médica para tratar de
familiarizar al personal de salud con esta patologia y asi fomentar su sospecha clinica y

un agil diagnostico para un adecuado manejo.

Palabras claves: diseccion coronaria espontanea - sindrome coronario agudo — infarto
de miocardio - mujeres — diagndéstico temprano
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INTRODUCCION

La enfermedad cardiovascular (ECV) es la principal causa de muerte y morbilidad en
todo el mundo. Si bien se cree que afecta predominantemente a los hombres, es el
mayor problema de salud en las mujeres, superando siete veces al cancer de mama
como causa de mortalidad. La mortalidad por infarto de miocardio (IM) en mujeres
menores de 55 afos duplica a la de los hombres del mismo grupo etario, siendo la

diseccién coronaria espontanea (DCE) una causa frecuente pero subestimada (1).

En 1931 se describié por primera vez esta entidad como “aneurisma disecante de la
arteria coronaria”, en una autopsia de una mujer de 42 afios que murio inesperadamente
luego de un episodio de nauseas y vomitos repetitivos. A este hallazgo, le siguieron
unas pocas publicaciones de casos aislados o pequefias series de casos (2). Se define
como una separacion espontdnea de la pared de la arteria coronaria que no es
iatrogénica y no estd asociada con aterosclerosis o traumatismo (3). El mecanismo
predominante de la lesibn miocardica es la obstruccién de las arterias coronarias
causada por un hematoma intramural (HIM) o un desgarro intimal que compromete la

luz verdadera en el sitio de la diseccién (4 -20 ). Figura 1

Estudios de cohorte recientes asocian la DCE a diferentes factores como la displasia
fiboromuscular (DFM), el embarazo, la multiparidad (mas de 4 partos) enfermedades del
tejido conectivo, tratamiento con hormonas (anticonceptivos, tratamientos por

infertilidad, etc.), enfermedad inflamatoria sistémica, e hipotiroidismo, entre otros (3).

A pesar de que la DCE puede presentarse en diferentes grupos étnicos, la mayoria de
los pacientes son de raza blanca, quiza debido a un sesgo de seleccion al tener acceso

a una mejor atencion sanitaria (5).

En esta patologia, la arteria descendente anterior, rama de la arteria coronaria izquierda,
es la mas frecuentemente involucrada. Con respecto a los territorios, del 45% al 61% de
los casos, se encuentran afectadas la descendente anterior y sus ramas (diagonal y
septal), mientras que del 15% al 45% de los casos, la rama obtusa marginal de la
arteria circunfleja. En el 10% a 39% se encuentran afectadas la arteria coronaria
derecha y en aproximadamente un 4% de los casos sus ramas (aguda marginal,

descendente posterior y posterolateral).

Los segmentos mas comunmente afectados son los mediales a distales y la DCE

multivaso ocurre entre el 9% a 23% de los casos (6, 7).
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En las Ultimas décadas, el avance de la tecnologia en imagenes ha permitido un mayor
conocimiento de esta entidad y de su rol en la etiologia del sindrome coronario agudo
(SCA). Sin embargo, la difusion del nuevo conocimiento es lenta y la DCE continGa
siendo maldiagnosticada, o subdiagnosticada y tratada como SCA ateroesclerético. Es

por ello que su prevalencia e incidencia real no se conocen con exactitud (3-20).

Por todo lo expuesto, el objetivo de esta revision es exponer evidencia reciente sobre
los factores de riesgo, la fisiopatologia, la presentacion clinica, el diagnostico y
tratamiento de la DCE y presentar a modo de ejemplos de vida real, dos casos de DCE

en menores de 50 afos.

Luz : .
Circulacién Arteria Coronaria

Sanguinea Normal

Luz

Circulacion -
Sanguinea Diseccion de la

Arteria Coronaria

Musculo Cardiaco

Figura 1 - Mecanismo de Obstruccién de luz en DCE. Traducido de di Fusco SA at el (20)

MATERIALES Y METODOS

Se realizé una revisiéon narrativa de la bibliografia a fin de actualizar el tema. Se
usaron como criterio de busqueda los términos spontaneous coronary dissection
con sus operadores booleanos AND y OR. Se buscé en la base de datos MEDLINE,
interfaz Pubmed. Se incluyeron articulos en inglés y espafiol, de los cuales se

pudieran obtener las correspondientes versiones completas.

El tipo de articulos incluidos fueron revisiones, revisiones sistematicas,

metaandlisis, guias clinicas y reportes de casos que incluyeran revision de la

5



‘\’5?]’ Universidad
v Abierta
v Interamericana

literatura. Se excluyeron los editoriales de opinién y los articulos de los cuales solo

se obtuviera el resumen.

Se presentan asimismo dos casos clinicos; se hizo uso estrictamente académico de
la informacién clinica, garantizando la confidencialidad de los datos. Se buscé
informacion a partir de la historia clinica, datos hemodinamicos, angiograficos y

ecocardiograficos.

RESULTADOS

Del andlisis de la bibliografia surgieron numerosos aspectos que se describirdn en los

apartados siguientes.
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FACTORES DE RIESGO

En la DCE se han observado asociaciones con otras patologias, como la displasia
fibromuscular, embarazo y posparto, enfermedades inflamatorias, enfermedades del
tejido conectivo, entre otras y factores precipitantes como ser ejercicio fisico, estrés
emocional, drogas recreativas, como se describe en la tabla 1.(4)

Posibles factores predisponentes y precipitantes para DCE

Displasia fibromuscular

Relacionadas con el embarazo: anteparto, posparto temprano, posparto tardio,
posparto muy tardio

Embarazos recurrentes: multiparidad o multigravida

Trastorno del tejido conectivo: sindrome de Marfan, sindrome de Loeys-Dietz,
Sindrome de Ehler-Danlos tipo 4, necrosis quistica medial, deficiencia de alfa-1
antitripsina, poliquistosis renal

Causas
predisponentes Enfermedad inflamatoria sistémica: lupus eritematoso sistémico, Enfermedad de
Crohn, colitis ulcerosa, poliarteritis nodosa, sarcoidosis, sindrome de Churg-Strauss,
granulomatosis de Wegener, artritis reumatoide, Kawasaki, arteritis de células
gigantes, enfermedad celiaca

Terapia hormonal:  anticonceptivos orales, estrobgenos, progesterona,
beta-HCG, testosterona, corticosteroides

Espasmo de la arteria coronaria

Idiopatico

Ejercicios intensos (actividades isométricas o aerdbicas)

Estrés emocional intenso

Factores
estresantes Actividades intensas de tipo Valsalva (p. ej., arcadas, vomitos, movimiento, tos)

precipitantes Drogas recreativas (p. ej., cocaina, anfetaminas, metafetaminas)

Terapia hormonal intensa (p. ej., inyecciones de beta-HCG, inyecciones de
corticosteroides)

Tabla 1 — Posibles factores predisponentes y precipitantes para DCE. Tabla Traducido de Saw et al (4)

Hormonas femeninas y embarazo

Existe evidencia de que el 90% de los casos de DCE se presenta en mujeres. Se calcula
que es la causa de SCA en aproximadamente el 35% de mujeres menores de 50 afios
gue sufren infarto agudo de miocardio (IAM). Es también la causa mas comun de |IAM
asociado al embarazo (43%) (3). Se sospecha que los receptores de estrogeno y
progesterona que se encuentran en las arterias coronarias pueden debilitar las paredes

de las mismas y tienen como desenlace la ruptura, el HIM y los sintomas clinicos (8).
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Se han descripto series de casos de DCE relacionados con paridad mudltiple,
tratamientos de fertilidad y preeclampsia; la mayoria de los eventos durante el embarazo
suceden en el tercer trimestre. También ocurre en el postparto temprano (<6 semanas),

tardio (6 semanas a 12 meses) y muy tardio (12 a 24 meses) (9).

En un estudio cohorte a nivel nacional en Canadé que se llevo a cabo entre 2008 y 2012,
se identificaron 79 casos de DCE asociado al embarazo con una incidencia de 1,8 casos
cada 100 000 embarazos. Ademas, se sugirié que la presentacion DCE en el embarazo
puede ser mas grave y tener peor prondstico que la DCE fuera del contexto del
embarazo; presenta infarto de miocardio con elevacion del segmento ST (STEMI) en el
64% de los casos, shock cardiogénico en el 24%, paro cardiaco en el 14% y muerte
materna en 4.5%. También, se inform6 que era mas probable que la DCE asociada al
embarazo afectara a las coronarias proximales y se asocié con una reduccion de la
fraccion de eyeccion posterior al infarto (10).

Otro estudio llevado a cabo en Europa analiz6 los casos de DCE registrados entre 1984
y 2021. La serie incluyé 82 pacientes con DCE asociada al embarazo y sus
caracteristicas mas relevantes fueron las siguientes: mediana de edad: 36 afios [rango
intercuartilico, 5]; el 94 % nunca habian fumado o eran exfumadoras, el 85 % era de
raza blanca, el 15 % tenia hipertension, el 13 % sufria dislipidemia, el 5 % diabetes, el
2 % tenia antecedente de accidente cerebrovascular, el 22 % refirieron historia familiar
de enfermedad arterial coronaria, y el 16% arteriopatias extra coronarias. La mayor
vulnerabilidad se encontr6 en el primer mes posterior al parto. Una paciente sufri6 DCE
4 meses después de un aborto espontaneo en el primer trimestre de embarazo; otra

paciente tuvo DCE 3 semanas después de un aborto por indicacion médica (11-12)

Arteriopatias

La DFM es una arteriopatia idiopética, no ateroesclerética y no inflamatoria que, si bien
afecta comunmente las arterias car6tidas internas y renales, puede afectar cualquier
lecho arterial. Se caracteriza por la desorganizacion, displasia y/o destruccién del tejido
conjuntivo, las células del musculo liso y los fibroblastos, causando el debilitamiento de
cualquiera de las tres capas de la pared arterial: intima, media o adventicia (13). La
fibrodisplasia medial es la mas frecuente, presentandose en aproximadamente el 75%
de los casos. La DFM se manifiesta con estenosis, aneurismas, tortuosidad o
disecciones. Angiograficamente, se la clasifica en dos subtipos: la DFM multifocal y la

unifocal; el primero de ellos es hasta cuatro veces mas frecuente y se presenta a modo
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de collar de cuentas, es decir, alternando estenosis y dilataciones. La presentacion
monofocal es menos comun; en la angiografia aparece como un estrechamiento Unico

conceéntrico o tubular y <10% de los casos de fibrodisplasia son de este tipo (3-8).

La patogenia de la fibrodisplasia se ha atribuido a mdultiples factores, incluidos los
ambientales (tabaquismo), endocrinos y genéticos. Se han hallado altos niveles de
TGF circulante en estos pacientes; la actividad de TGF3 anormal puede tener un papel
patogénico al aumentar la produccion de colageno y alterar la proporcion de elastina y

colageno en la pared vascular (14).

En 1987, se describié por primera vez la asociacion de FDM coronaria y DCE por
autopsia (15). En 1994, se hall6 DCE confirmado por angiografia coronaria invasiva y
FDM coronaria segun histopatologia cardiaca en el mismo paciente (16). En 2005, se
describié una serie de 7 mujeres que presentaban DCE con DFM concomitante (17).

Desde entonces, diferentes estudios han encontrado relacion entre DCE y DFM.

En la misma linea, un informe reciente de 921 pacientes del registro de DFM de EE. UU.
manifiesta que el 2,1 % tenia antecedentes de DCE, reforzando el vinculo entre ambos
(18). Del 29 al 70% de los pacientes con DCE y DFM extra coronario, tienen 2 0 mas
lechos vasculares comprometidos (8). Combaret et al. (19), en un registro reciente de
373 casos de DCE describié DFM en uno o0 mas sitios arteriales en el 45 % de los casos.
Figura 2

Se ha reportado que la prevalencia de DFM en pacientes con DCE varia en un rango
que va del 25 al 86%; dicha variabilidad puede explicarse por los diferentes métodos de
tamizaje utilizados y el nUmero de territorios explorados. Dada la fuerte asociacion entre
DFM y DCE en la literatura de las ultimas décadas, la American Heart Association y la
European Society of Cardiology recomiendan un tamizaje sistematico de DFM en

pacientes con DCE (3-8).
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Diferentes formas de Displacia Fibromuscular

A = Displasia fiboromuscular multifocal (fechas), arteria carétida interna. B = Displasia fibromuscular focal
(fecha), arteria renal izquierda C = Tortuosidad extrema Curva “S” (fecha), arteria carétida interna. D =
Diseccion carotidea y pseudoaneurisma.

E = Diseccion de arteria coronaria (fechas), arteria descendente anterior. F = Aneurisma de la arteria
carétida interna (3D). G = Aneurisma de la arteria car6tida interna cavernosa (angiograma basado en
catéter). H = Aneurisma de la arteria renal izquierda (fechas)
Figura 2 = Tomado de Kadian-Dovod D et al (18) traducido.

Enfermedades del tejido conectivo

Si bien la prevalencia es baja -menos del 4 %-, se han observado sindromes del tejido
conectivo como Ehlers- Danlos, Marfan, y Loeys-Dietz en pacientes con DCE. La posible
asociacion tiene que ver con mutaciones genéticas que debilitan la pared arterial
alterando los componentes de microfibrilas extracelulares. El mecanismo responsable
de la DCE podria explicarse por los defectos de la fibrilina-1 y la actividad anormal de

las metaloproteinasas de la matriz y vias de sefalizacion del TGF (20).

10
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Enfermedades inflamatorias sistémicas

La inflamacion sistémica y la vasculitis coronaria pueden predisponer al desarrollo de
DCE. Se encuentran en la literatura casos aislados o pequefias series de casos de DCE
con lupus eritematoso, enfermedad celiaca, enfermedad intestinal inflamatoria,
sarcoidosis, arteritis de Takayasu concomitante. Vale la pena mencionar que la DCE en

estos pacientes puede estar asociada al uso de corticoides o inmunosupresores (20).

Migrafas

Se han descripto a las migrafias como una afeccion frecuente en pacientes con DCE
(21). La prevalencia de migrafias en DCE se encuentra entre el 37 y 46% de los casos
y es significativamente mas alta que en la poblacién femenina general (24%) (22). Las
mismas se asocian con un mayor riesgo de eventos cardiovasculares como accidente
cerebrovascular isquémico e infarto de miocardio (23). Se ha observado también en
pacientes con otras anomalias vasculares, como aneurismas intracraneales,
disecciones de arterias cervicales o vertebrales y DFM. En las cohortes de DFM, méas
del 30% tiene migrafia (24)

En el trabajo de Kok et al (25), que consistié en el andlisis del registro multicéntrico
virtual de DCE de la Clinica Mayo, se estudiaron 585 pacientes; 96% eran mujeres y
236 tenian historia de migrafia. Entre los hallazgos principales, se encuentran: 1) en
comparacion con aquellos casos sin antecedentes de migrafia, los pacientes con DCE
con antecedentes de migrafia son con mayor frecuencia mujeres jovenes en el momento
de la DCE 2) la mayoria de las pacientes sufrian de migrafia en el dltimo afio o era una
afeccion de por vida (3) los pacientes con DCE y migrafia presentaban mas
comunmente anormalidades extravasculares no asociadas a DFM en comparacion con
pacientes sin antecedentes de migrafia. (4) Las medicaciones mas frecuentemente
consumidas para la migrafia entre las pacientes con DCE fueron betabloqueantes

(n=140; 59%) y <1% refirieron tomar vasoconstrictores.

En el estudio de cohorte prospectivo de Burgos et al. (26) realizado entre 2015y 2017,
se compararon mujeres menores de 60 afios que ingresaron por SCA por DCE con otra
cohorte que presentaba sindrome coronario agudo ateroesclerotico (SCAA). En el grupo

DCE se encontré mayor estrés y uso de ergotamina.

11
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Un estudio de cohortes basado en la poblacion en EEUU realizado entre 2004 y 2015
que incluy6é 66360 pacientes diagnosticados con DCE, 545 sufrian de migrafias, siendo

ésta la 4ta condicién mas frecuente asociada al evento de interés (27).

Debe tenerse en cuenta que las migrafas estan asociadas con el ciclo menstrual en el
50% de las mujeres y que su frecuencia puede fluctuar con cambios en estrégenos y
progesterona. También, son frecuentes en cuadros de estrés y ansiedad, siendo éstos
otros aspectos relacionados a DCE, por lo que resulta dificil medir el impacto aislado de

las migrafas (22).

Ateroscleréticos

Los pacientes con DCE presentan menos factores de riesgo cardiovasculares
tradicionales de enfermedad cardiaca isquémica que aquellos con enfermedad arterial
coronaria aterosclerdtica. Si bien se ha encontrado evidencia de antecedentes de
hipertension, tabaquismo y dislipidemia en pacientes con DCE, se desconoce aun si
estos factores contribuyen directamente al riesgo de DCE. Se han informado casos de
DCE en pacientes con hipertension severa. Como es de suponer, los factores de riesgo
ateroscleréticos tienen mayor prevalencia en pacientes mayores que sufren DCE (28-
29).

Sindrome de Takotsubo

El sindrome de Takotsubo (ST), también llamado sindrome del corazén roto, es una
enfermedad cardiaca aguda que se presenta con un cuadro clinico indistinguible del
SCAy se caracteriza por aturdimiento miocardico transitorio del ventriculo izquierdo (VI)
o derecho (VD) y elevacion de enzimas por dafio miocardico. La tipica caracteristica de
TS es el movimiento anormal de la pared del VI con un patrén circunferencial Gnico que
resulta en el abombamiento del VI durante la sistole. TS no es congruente con los
territorios de suministro de la arteria coronaria y la disfuncion ventricular es reversible
casi por completo en horas o semanas. El patron de abombamiento del ventriculo
izquierdo puede ser apical, medio ventricular, basal o focal. También se ha descripto
una anomalia contractil global del VI. El VD esté involucrado en alrededor del 30% de
los casos de ST. (30)

En el 70% de los casos, factores desencadenantes emocionales o fisicos pueden

12
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preceder al ST. Entre los ultimos, se han descripto desde hemorragias intracraneales
hasta esfuerzos durante la actividad fisica o relaciones sexuales. Actualmente, se
reconoce al SCA, incluida la DCE, como factor precipitante. La DCE y el ST afectan
predominantemente a mujeres. El desencadenante emocional es mas frecuente en
mujeres, mientras que el fisico, como el ejercicio fisico isométrico, es mas frecuente en
hombres (31). En comparacion con ST, los pacientes con DCE son significativamente
mas jovenes. El ST presenta mas complicaciones con una mortalidad a 30 dias

significativamente mas alta (32). Figura 3

La coexistencia de ambas entidades ha llevado a considerar a la DCE como ST o al ST
como desencadenante de DCE (33-34). Como consecuencia, la American Heart
Association recomienda tomar precauciones y asegurarse de que la DCE no se
interprete como ST. Por su lado, la European Society of Cardiology se han referido a la

ST como un diagnéstico diferencial de DCE (3-8)

Sindrome Takotsubo Diseccion Coronaria Espontanea

Patrén
Microvascular

Patron Epicardico

Predomiante en

- mujeres
Anciano Desencadenantes Mediana edad
emocionales y
FEVI reducida fisicos Ansiedad

Dolor en el pecho

Troponina elevadg

Disnea Migrana

Figura 3 — Diferencias y similitudes (interseccion) entre Takotsubo y Diseccion coronaria espontanea.

FEVI = Fraccién de eyeccion del ventriculo izquierdo. Traducido de Cammann VL at al (32)
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Estrés

Se ha descripto al estrés emocional intenso (muerte de un familiar, discusiones fuertes,
ataques de panico o ansiedad severa) como el factor precipitante de DCE en hasta el
67% de los casos y se lo asocia mas frecuentemente a mujeres (22). El estrés fisico
(ejercicio intenso o levantamiento de objetos pesados) es mas usual en hombres. Se
han publicado casos en la literatura de estrés fisico en vomitos, movimiento fecal,
maniobras de Valsalva, o tos. Si bien el mecanismo de accidén no es claro, se cree que
los niveles altos de estrés producen un aumento de catecolaminas y cambios

hemodinamicos que podrian causar la ruptura de la intima o vasa vasorum (27, 35, 36).

Se ha observado que no existe diferencias entre el nivel de estrés de pacientes en
pacientes con SCA y DCE y SCS sin DCE, por lo que se concluye que el estrés puede
ser un factor precipitante en aquellos pacientes susceptibles por alglin otro factor de

riesgo (22).

Medicacién y drogas recreativas

Las hormonas femeninas pueden actuar como mediadores de cambios en la matriz
conectiva que debiliten la pared arterial. Se han documentado casos de DCE en
pacientes tratados con inmunosupresores, como inhibidores de la calcineurina
(ciclosporina o tacrolimus); su toxicidad vascular mediada por citoquinas inflamatorias,
apoptosis y estrés oxidativo pueden contribuir a la vulnerabilidad de la pared arterial.
Las altas dosis de corticoides pueden ser también un factor predisponente ya que induce

cambios estructurales en la pared del vaso y sobrecarga hemodinamica (20).

Drogas para el cancer como la cisplatina y el 5-fluoruracil se asociaron también con la
DCE; la toxicidad vascular durante la quimioterapia puede provocar los mecanismos

patolégicos que desarrollan la DCE (37).

Existen publicaciones de casos aislados de DCE en pacientes que consumen
cabergolina (prescripta para el tratamiento de la prolactinoma) y ergotamina que se usa
para tratar migrafias. Se supone que el mecanismo que genera la DCE es el

vasoespasmo arterial que causa un aumento agudo del estrés en la pared arterial (38).

Las drogas recreativas como las anfetaminas y la cocaina también se han descripto

como potenciales factores precipitantes de SCA por DCE; se lo atribuye al aumento de
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catecolaminérgicos que causa disfuncion endotelial y cambios hemodinamicos agudos
elevando la presién de la pared de la arteria coronaria (39). Dado que esto afecta a
ambos sexos, también debe pensarse en la enfermedad cuando se presenta en varones,

especialmente jévenes y sin otros factores de riesgo habituales.

Debe tenerse en cuenta que la asociacion entre drogas tanto medicinales como
recreativas y la DCE no esté respaldada por estudios de calidad, con lo cual la evidencia

es muy débil para asegurar una relacién causa-efecto entre ellas (20).

Genética

Recientes estudios dan cuenta de la asociacion genética de FDM y DCE, a través de la
variante PHACTRL. La variante PHACTR1 codifica una proteina que se une a la actina
y regula la reorganizacion de actina en el citoesqueleto; este proceso forma parte de la
migracion celular y la angiogénesis, lo que explica los fenotipos vasculares similares en
FDM y DCE (22). La variante PHACTR1 también esta asociada a un mayor riesgo de
sufrir migrafias, uno de los factores predisponentes en ambas entidades: FDM y DCE
(25-40). Por otro lado, esta variante esta asociada a fragilidad arterial y predisposicion
de diseccion arterial en mujeres y cambios ateroescleréticos en hombres, lo cual podria
ser una explicacion de porqué FDM y DCE son mas frecuentes en mujeres (41).

Los genes EDN-1 y COL5A1 estan asociados a FDM, pero no se han realizado estudios
que demuestren la prevalencia de estas variantes genéticas en pacientes con FDM y
DCE (22).

En resumen, la FDM es un elemento clave para sospechar la base fisiopatoldgica de la
DCE; sin embargo, existe una cantidad significativa de pacientes con DCE que no
presentan evidencia de FDM vy, por otro lado, la mayoria de los pacientes con FDM
nunca desarrollan DCE. Este desafio alienta futuras investigaciones sobre diferencias
entre pacientes con FDM y DCE y aquellos con FDM sin DCE. Dado el nimero
significativo de pacientes con DCE diagnosticados con FMD luego del primer evento de
DCE, todos los pacientes con DCE deberian ser sistematicamente evaluados por FDM
(22).

15



DCE y Covid-19

vUAI

Universidad

Abierta

Interamericana

Existen casos aislados en la literatura de DCE asociado a Covid 19. Entre las semanas

2 y 12 posteriores al diagnéstico de Covid 19, se han reportados casos de SCA o

arritmias de aparicion reciente, en los que se confirmé DCE (42-43). Si bien la DCE es

mas frecuente en mujeres, Emren et al. (44) en su revision de la literatura, encontraron

que 6 de 9 casos de DCE relacionado a Covid-19 son hombres. Por otro lado, 3 de ellos

no presentaban factores de riesgo cardiovascular. En la Tabla 2,

caracteristicas clinicas de estos pacientes.

Tabla 1. Caracteristicas clinicas de los pacientes con SCAD relacionada con COVID-19
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Thempa
o

CoMD-13

Fechade Falsde  edsd amecenent=s Faciores Fcusran coWD-13
SN autores Puniicacion  ongen) caTlovaECUEEs.  SIMDMas DEASDONaTES 3 CoRDAS cOMpiicaciones grgvedas — Diagnosico Bugque  Tra@miento Resultadn
keccion
1T Camaay Dioermoe=1 | Gran dSafos. | Hinguno Ancemia NO E semanas MInguno Leve STEMI WMUCHA Consenvagor, Scorevivio
atrosg3] a, 2020 Bretaf mger Hpogeusial  genuncizco cHO arfiagregarrs
a olor an =l piagquetanc
pecho o,
betahioqueants,
Innibicior e 3
ECA
2 Agens Diclemnoe=2  Espafla <0aflos,  mNinguno fi=ore, Ho Tdiasdesputs  Shoos Grave, No MUCHA  Consenador Soonevivio
al 1. 2020 Fomiore: tos. dermnciage 02 ECMO rifiacion  STEMI oo
Sinaome de B
HouRad
respaDns
e,
Tromio
cantacs
3 Wumar Mayo 7. EELU 48afos,  Hipaipidemia  Doior o La prssba Tamuicants Leve STEMI MUCHA Consenador, Saoreviie
e 2p20 ger enel derunciado  COWID se v cHO Dobie
pecho oL poimOrcE antiplaquetano Bat
gesoues de anloquearts.
= Amiodarona
4 Cuanday Nowierbre1  Francia  S5aflos.  Enfarmedad Tos, Febill, Mo 48 Mingunc Pavy Na o3 wador, Sooraviie
atrosgs] 2, 2020 Fomore an=ra Desnea. derunciado  homsces moderasa,  STEMI ASA
pertianca Distar puss del ocopatron Estating,
toracico :E‘I:-lelaﬁa an &l EBetaningueanms
prusna e
5 Amlany 12demayo,  Itaila TOafios,  Fumador, Doior o COVID-19 Minguno Leve No MUCHA  FCL donigoone. Saoreviie
SeresiniiT 2n20 Fomiore: Hip=rtension, o dEMUNGCIZN0 prustiag+) STEMI CHO 3
1 Dianetes 0. 1dia COMC LN,
Flebre sespuss de Atonastating,
13 MStromina,
anglografia Pamtoprazol
coronana
5 Femandez Mavo 7, Espafla  35afles,  Minguno Fiaore, autcirmune  Apmsdmadtamen MInguno ‘Severn, STEMI MUCHA Consenador, Sooreviie
s 2090 mascaing TO6. = = runacion CHO.  Dooe
f=rT= Miaigla, descartaro 1E das porinsuticie ox arfiplaquesaro
Deior n ncla
toracico, anfermeds respiratona
Désn=a des
7 w Arabia Stafos,  Hipanansion Fisbre, Tos. Mo 3adias Mingunc Leve Ko MUCHA Conservador, Sooraviie
atrosga) 3, 2020 Soudita  muer Fumador Désnaa denunciada STEMI cHo Dobie
antiolaquetario Antl
coaquiacion,
Estatina
8  Hresw Noverbre2  Rusia 35 aflos, Debiidad, Srmermenaes Minguno Leve STEMI i ol R Sooreviie
=t 7. 2020 Fomore Fumasor Fieors, ACTUNES 216 dias RCA Consanador
alfia Congeston  =ron exa
rasa, descariados. AmCoaquiscion
¢m amplaguetana
s s, Sl
torcica

Tabla 2 = Caracteristicas

Emren ZY et al (44).

clinicas de los pacientes con DCE relacionada con COVID 19.

Traducido de

Aunqgue el mecanismo fisiopatol6gico entre Covid-19 y DCE no es claro, se proponen

diferentes teorias. Una de ellas sugiere que la inflamacién intensa y la disfuncién

endotelial que causa sobrereactividad simpatica puede producir diseccion intimal al

tiempo que la terapia con altas dosis de corticoides puede inducir la ruptura espontanea

de la pared dafiada (42).

Otra teoria es que el SARS-CoV-2 puede aumentar la angiogénesis y proliferacion de la

vasa vasorum que por su estructura fragil tienden a romperse y causar hematoma

intramural. El virus puede usar los receptores ACE, que también se expresan en las
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células lisas y endoteliales vasculares, para invadir directamente las arterias coronarias
causando inflamacién en la pared del vaso y muerte masiva de endoteliocitos,
debilitando el sistema hemostatico y el tono vascular haciendo que la pared del vaso

esté mas propensa a la diseccion (45).

FISIOPATOLOGIA

La DCE es una enfermedad arterial coronaria no aterosclerética que se caracteriza por
el desarrollo de una luz falsa dentro de la pared de la arteria coronaria que oprime la
luz verdadera, cuyos mecanismos fisiopatoldgicos difieren de la aterosclerosis. Segun
imagenes coronarias la separacion de la pared arterial puede ocurrir entre cualquiera

de las tres capas arteriales: intima, media o adventicia. Figura 4

Ruptura de fa
Intima

Luz falsa con
ruptura intramural

Luz Verdadera

Luz falsa con
ruptura intramural

Figura 4 — Mecanismo de DCE

(A) Arteria coronaria normal. (B) Ruptura de la intima iniciando la lagrima con formaciéon de ruptura
intramural. (C) Hemorragias espontaneas dentro de la pared arterial creando un llenado de luz falsa con
ruptura intramural. Traducido de Gilhofer et al (1)
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Existen dos teorias para explicar el proceso desencadenante que subyace a la
separacion de las capas de la pared arterial (20). El primero, llamado modelo de
adentro hacia afuera propone que la separacion de la pared arterial coronaria se debe
a un desgarro en la capa intima que permite la propagacion del flujo sanguineo dentro
de la pared del vaso, creando una luz falsa que puede comprimir la luz verdadera y
comprometer la perfusibn miocardica, resultando en isquemia. Este modelo esti
respaldado por estudios de imagenes que muestran la apertura de la intima con

evidencia de comunicacién entre las luces verdadera y falsa (46)

Dado que no siempre existe interrupcion de la intima en DCE, se ha propuesto una
teoria diferente conocida como la hipétesis de afuera hacia adentro, segun la cual una
hemorragia espontanea dentro de la pared arterial podria ser el evento patoldgico
primario. Segun esta hipétesis, el mecanismo de iniciacion podria ser la disrupcion de
la vasa vasorum que da como resultado la formacion de un hematoma intramural, que
genera una falsa luz por la acumulaciéon de sangre, que con su crecimiento termina

comprimiendo la luz verdadera y asi induciendo isquemia miocardica (20). Figura 5

Figura 5 - llustracion esquematica de la diseccién espontédnea de la arteria coronaria.

La acumulacion y propagacion axial de la sangre forma una luz falsa en el tercio exterior de la tinica media
gue conduce a la compresion externa de la luz verdadera (A). La sangre puede ingresar a través de una
ruptura o "desgarro” endotelial-intimo (B) o como resultado de la hemorragia de un microvaso dentro de la
pared del vaso (C) que conduce a una luz falsa que se expande y comprime (flechas punteadas).

Tomado de Adlam D et al (8)
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Si la presién ejercida por el hematoma intramural excede la presion arterial
intravascular, se puede producir una ruptura de la intima desde la luz falsa a la luz
verdadera, por lo que el modelo de afuera asi adentro se ha propuesto como teoria

tanto para el desarrollo de la DCE fenestrada como la no fenestrada (4-47)

Histolégicamente, el hematoma rico en fibrina se encuentra en la luz falsa con un
infiltrado de neutrdéfilos que se extiende hacia la media. El coagulo se adhiere a la media
con formacién y recanalizacién del tejido de granulacion. Si bien esto puede no ser
especifico de DCE, serviria para distinguir DCE de otros hallazgos post mortem donde
puede haber fisuras, pero solo con presencia de globulos rojos (8). Figura 6

Figura 6 - Patologia macroscdpica (A) e histopatologia (B)

Que muestran diseccion espontanea de la arteria coronaria con compresion externa de la luz
verdadera por sangre dentro de una luz falsa en el tercio exterior de la tnica media.
Tomado de Adlam D et al (8)
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Existe una amplia gama de presentacién de DCE, como asi también diferentes grados
de severidad. Algunos pacientes ignoran los sintomas y no acuden a un servicio médico,
mientras que otros casos sufren muerte cardiaca subita (8). Dentro de los pacientes que
llegan a la consulta, es frecuente que se tarde en llegar al diagnéstico (4). Dado que los
servicios de emergencia estan enfocados en la identificacion de pacientes con alto
riesgo de SCA con enfermedad aterosclerética obstructiva, los pacientes con DCE
representan un riesgo bajo en las escalas de riesgo tradicionales de enfermedad

cardiaca isquémica y no se les realiza estudios (8).

Los pacientes con DCE generalmente presentan SCA asociado a biomarcadores
positivos de necrosis miocardica, como por ejemplo troponina de alta sensibilidad. Sin
embargo, se han descrito casos en los que los valores son normales al llegar a la
consulta de emergencia (48). En una cohorte japonesa de 63 pacientes, el pico promedio
del nivel de creatinina kinasa fue méas bajo en mujeres con DCE jovenes que en mujeres
sin DCE (1689 versus 2874 IU/L) (7).

Tanto los consensos de la European Society of Cardiology como de la American Heart
Association (3- 8), hacen referencia de la gran variabilidad de pacientes con STEMI (del
26% al 87%) y no STEMI (del 13% al 69%) en la literatura. Del 5 al 10% de los pacientes

presentan shock cardiogénico (7), y entre el 2.8 y el 10% arritmia ventricular (6).

El sintoma mas frecuentemente descripto es dolor de pecho, dado que ademas de la
isquemia miocérdica y el infarto, la diseccién es dolorosa de por si (49). En una serie de
pacientes canadienses, el 49.5 % refirieron que el dolor irradiaba hacia el brazo y el
22.1% al cuello; el 23.4% presentaron nauseas y vomitos, el 20.9% diaforesis y el 19.3%
disnea (49). Figura 7

La American Heart Association recomienda cautela en la interpretacién de la informacién
referente a la presentacion clinica dado el nimero de pacientes no diagnosticados, mal
diagnosticados, que no sobreviven a la evaluacion inicial o a quienes no les realizaron

estudios de imagenes (3).
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Dolor en el pecho
Radiacion en el Brazo
Nauseas o Vomitos
Radiacion en el cuello
Diaforesis

Disnea

Dolor de espalda
Mareo

TVoFV

Fatiga

Dolor de cabeza
Sincope
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Figura 7 — Frecuencia de presentacion de sintomas de DCE

TV = Taquicardia Ventricular. FV = Fibrilacién Ventricular - Tomado de Hayes at el (3) traducido.

DIAGNOSTICO

Los pacientes con DCE corren el riesgo de recibir diagnosticos erroneos o el alta luego
de la evaluacion en la guardia de emergencia por ser jovenes y no presentar factores
de riesgo aterosclerédticos (3). Entre los diagnosticos diferenciales de DCE, se
encuentran el SCA ateroscler6tico, el espasmo de arteria coronaria, la cardiomiopatia
de Takotsubo, el tromboembolismo coronario y el infarto de miocardio con arterias
coronarias no obstruidas (MINOCA, por su sigla en inglés). No hay en la actualidad
biomarcadores en sangre especificos de DCE (8).

El diagnostico preciso en los estadios tempranos de SCA es importante porque el
manejo es diferente a las enfermedades de arterias coronarias de origen aterosclerético
(4). Una vez que se sospecha DCE por caracteristicas clinicas como edad, sexo y algun
factor de riesgo cardiovascular convencional que no siempre esta presente, debe
realizarse una angiografia coronaria lo antes posible, sobre todo en los casos que
presentan STEMI (3).

Las enzimas cardiacas habitualmente se elevan, teniendo en cuenta que se presenta
una injuria miocardica por isquemia (2,3), sin embargo, se debe tener presente que es

posible encontrar la troponina inicialmente negativa con posterior ascenso. (3,6,11).
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La ecocardiografia detecta alteraciones en la motilidad parietal del ventriculo izquierdo,
que dependen de la arteria y el segmento afectado (3,6). Se puede documentar en un
44-49% de los casos algun grado de deterioro de la funcién sistélica del ventriculo
izquierdo durante la fase aguda del evento, y que en su mayoria retorna al valor normal

con la resolucion de la diseccion (4,7,8).

A pesar de las limitaciones de la angiografia coronaria convencional para diagnostico
de DCE, esta técnica continta siendo el método de imagenes de primera linea, ya que
es el recomendado para el manejo invasivo temprano de SCA y se encuentra disponible
en la mayoria de los centros (50). Su limitacién consiste en que es una tecnologia
bidimensional y no permite evaluar especificamente la pared arterial. Por otro lado, la
ultrasonografia intravascular y la tomografia de coherencia éptica hacen posible una
visualizacién detallada de la pared arterial, pero por su costo no se encuentran
disponibles en todos los centros de cateterismo. Ademés de la disponibilidad de los
equipos, debe tenerse en cuenta la experiencia de los cardi6logos en el reconocimiento
de los patrones angiogréficos, dado que, con la debida experticia, la mayoria de los
casos de DCE pueden diagnosticarse a partir de las imagenes angiograficas,
reservando los métodos mas sofisticados para casos inciertos (3-51).

Angiografia coronaria

La presentacién angiografica convencional describe multiples limenes radioltcidos con
presencia de contraste extraluminal, que puede haber incluido diseccion en espiral y
defectos de relleno intraluminales. No obstante, dado que solo una pequefia proporcién
de las pacientes presentan esta lesién patognomodnica, se propuso una clasificaciéon

angiografica de Saw et al., para una mejor tipificacion (52).

El tipo 1 describe la clasica imagen de mudltiples lamenes radiollcidos,

radiotransparentes o tincion de la pared arterial por contraste. (3-8-95.73)

El tipo 2 muestra una estenosis larga y difusa severidad, de longitud variable
(generalmente >20 mm); se subdivide, a su vez, en el subtipo 2 Ay 2 B; en el primero
la estenosis arterial esta rodeada de segmentos arteriales préximos o distales al HIM,
respetados, mientras que en el subtipo 2 B el estrechamiento difuso se extiende hasta

el extremo distal de la arteria (3-4-8-95-73).
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El tipo 3 es una estenosis focal o tubular de aproximadamente <20 mm de longitud que

se parece a la producida por aterosclerosis (la presencia de HIM se confirma por

imagenes intracoronarias). (3-8-95-73) - Figura 8, Figura 9

Tipo 4 se caracteriza por la oclusion total del vaso, generalmente el compromiso suele

ser distal. Este tipo es el de menor frecuencia de todos, requiere la exclusién de causas

embadlicas y con confirmacién de recuperacion de la lesion del vaso. (8 - 13) Figura 10

Intimal tear

Coronary
Tortuosity

Intramural
hematoma
Aniny

Coronary Angiography

Typel:
Contrast staining
in false lumen

IMAGING OF CORONARY ARTERY ANATOMY

Type 2:
Smooth, diffuse
stenosis

Type 3:
Features similar
to atherosclerosis

Figura 8 - Imagen en pacientes con DCE. Tomado de at el Marysia (95)

Type 1 Type 2

~a— Multiple
~a— Radiolucent
Lumen

Long
Diffuse
- and
~a— Smooth
Narrowing

Figura 9 — Clasificacion DCE - Tomada de Saw et al (73)

Type 3
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Figura 10 - Clasificacion angiogréafica de la diseccién coronaria espontanea.

Diseccion espontanea de la arteria coronaria tipo 1 (A), Diseccidn espontanea de la arteria coronaria tipo
2A (B), Diseccion espontanea de la arteria coronaria tipo 2B (C), Diseccion espontanea de la arteria
coronaria tipo 3 (D), Diseccion espontanea de arteria coronaria tipo 4 (E) y diseccién espontanea de arteria
coronaria intermedia tipo 1/2 (F) Tomado de Adlam et al (8)

Varios estudios manifiestan que el Tipo 2 es el mas comun, y representa al 67.5% de
los casos, seguido por el Tipo 1 con un 29,1% y el 3 con un 3,4% (4-7). Por lo tanto,
basarse solo en multiples limenes o la tincion por contraste seria insuficiente y se sub-
diagnosticaria la DCE en més del 70% de los casos. Es necesario que los profesionales
se familiaricen con la imagen de lumen estrecho del HIM y el uso de imagenes
intracoronarias para mejorar el diagnéstico de este evento.

Si bien la angiografia coronaria es el estandar de referencia para el diagndstico de DCE,
este procedimiento invasivo conlleva riesgos y se han descrito casos de DCE iatrogénica
con una prevalencia de 3.4% (53-54).
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Imagenes intracoronarias

Este método diagnéstico es fundamental para el diagndstico de DCE cuando los
resultados de la angiografia son inciertos o para guiar intervenciones coronarias (3-8).
El ultrasonido intravascular (IVUS, por sus siglas en inglés) se encuentra disponible
desde hace més de 20 afios y brinda buena resolucién espacial (=150 um) en la toma
de imagenes de la pared arterial coronaria, llegando a detectar desgarro intimal, lumen
falso, HIM y trombos intraluminales. Ademas, por su poder de penetracion, puede
evaluar la extension y profundidad del HIM (3). Figura 11 y Figura 12

La tomografia de coherencia dptica (TCO) ha revolucionado el diagndstico de DCE;
su tecnologia es mas avanzada ya que toma imagenes de la pared arterial por medio
de ondas de luz. Tiene una resolucion espacial entre 10 y 20 um. Es superior al IVUS
porque logra delinear la interfaz lumen-intima y es mejor para visualizar desgarro intimal,
lumen falso, HIM y trombos intraluminales, lo que lo convierte en el mejor método
diagnéstico cuando los resultados de la angiografia son inciertos (4).

De todas formas, dado que no todos los centros de salud cuentan con tecnologia tan
sofisticada, es esencial que los angiografistas se familiaricen con la interpretacion de los
patrones caracteristicos de DCE segun los métodos diagnésticos que tengan a su
alcance. Figura 11 y Figura 12

Figura 11- Im&genes intracoronarias para la diseccidon espontédnea de la arteria coronaria.

A, La tomografia de coherencia 6ptica muestra diseccion de la intima (flecha sélida) y hematoma intramural
(asterisco). B, La ecografia intravascular muestra un hematoma intramural (flecha punteada) que comprime
la luz verdadera (asterisco). Tomado de Hayes at el (3).
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Figura 12 - Iméagenes intracoronarias

Ay B: imagenes IVUS en diseccién coronaria espontanea, que confirman la presencia del catéter IVUS
dentro de la luz verdadera y muestran claramente la presencia de la falsa luz, anecoico.C y D: Imagenes
de tomografia de coherencia 6ptica en diseccion coronaria espontdnea.C muestra claramente la presencia
del catéter dentro de la luz verdadera y cerca de 180° hematoma intramural.- D: La tomografia de
coherencia optica de alta resolucidon espacial permite la definicion clara de la puerta de entrada de la
diseccién. Tomado de Garcia-Guimaraes et al (31)

Si bien la imagenologia intracoronaria es de vital importancia para el diagnostico de
DCE, debe tenerse en cuenta que conllevan riesgos potenciales por la utilizacion del
catéter (extension de la diseccion coronaria, diseccion iatrogénica u oclusion del lumen
verdadero). En consecuencia, solo se recomiendan estas técnicas diagndsticas en
aquellos casos en que la angiografia coronaria es inconcluyente (por ejemplo, en
lesiones tipo 3) o cuando el didmetro del vaso es lo suficientemente grande para los
estudios intracoronarios. Se propone un algoritmo para el diagnostico de DCE (3).

Ver Figura 13
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Angiografia coronaria
después de nitratos
intracoronarios

Tipo 1—-DCE Tipo 3 - DCE

Tincion de la pared arterial

de multiples limenes Imita la aterosclerosis
Tipo 2 — DCE

hematoma intramural Difuso Estenosis suaves

Si hay incertidumbre diagndstica, considerar estrategias diagndsticas complementarias
OCT / IVUS si es factible / segura.

CT angiografia coronaria (especialmente si hay lesion proximal)

CTA/MRA/Iméagenes angiograficas para anomalias vasculares extracoronarias,

FMD Repetir la angiografia coronaria a las 6-8 semanas

Figura 13 - Algoritmo para el diagndstico de DCE en el contexto del sindrome coronario agudo.

CT indica tomografia computarizada; CTA, angiografia por tomografia computarizada; FMD, displasia
fibromuscular; IC, intracoronario; IVUS, ecografia intravascular; ARM, angiografia por resonancia
magneética; y OCT, tomografia de coherencia éptica. Tomado de Hayes at el (3) traducido.

Angiotomografia computada coronaria

La angiotomografia computada de arterias coronarias es una herramienta eficiente para
la evaluacion de pacientes con SCA de riesgo bajo o intermedio (55). Si bien su rol es
prometedor, no se encuentran estudios importantes en la literatura que demuestren su
precision diagnostica en el contexto de DCE agudo. El estudio esta contraindicado en
pacientes con SCA de alto riesgo y no se recomienda como estrategia diagnéstica de
primera linea cuando existe sospecha de DCE agudo.

Dentro de las limitaciones de esta herramienta para el diagnostico de DCE se describen:
menor resolucion espacial y temporal que en la angiografia coronaria, la inclusion de
pacientes con baja probabilidad pre-test de enfermedad coronaria aterosclerética que
puedan sesgar la interpretacion de las imagenes y la apariencia de la DCE en
angiotomografia que difiere de la aterosclerosis tipica (56,57). La aterosclerosis

coronaria en la angiotomografia suele tener la apariencia de calcificaciones discretas o
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placas focales, no calcificadas, mientras que los vasos en DCE pueden presentar
limenes duales con la sustancia de contraste en el plano disecado. Sin embargo, la
DCE, por lo general, ocurre sin alteracion de la intima, por lo que el contraste no opaca
el falso lumen (4). Vale destacar que si bien el estrechamiento de la arteria coronaria y
la HIM se pueden llegar a visualizar en la angiotomografia, esto representa un desafio
(57).

La angiotomografia computada cardiaca de arterias coronarias puede ser util en el
seguimiento no invasivo de pacientes con diseccion, principalmente en aquellos que
presentan disecciones en arterias coronarias proximales o de gran calibre. Roura et al
(58) consideraron este estudio como una herramienta valiosa en estos casos. Vale la
pena aclarar que esta herramienta presenta limitaciones cuando estan comprometidas
las arterias coronarias distales o ramas laterales, o el calibre del vaso es menor a 2.5
mm, por lo general no se visualiza bien en angiotomografia computada cardiaca (49).
Figura 14
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Figura 14 Tomografia coronaria con imagenes angiograficas paralelas de DCE de la arteria
descendente anterior (A) y su seguimiento a los 3 meses con evidencia de curacion de la
diseccién. Tomado de Adlam et al (8).
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MANEJO TERAPEUTICO

Manejo inicial

Para el manejo inicial del SCA, la recomendacion de la American College of Cardiology
y la European Society of Cardiology consiste en una estrategia invasiva temprana
acompafiada de revascularizacion. Si bien la fundamentacion de dicha intervencion
reside en que el uso de stents reduce la recurrencia de oclusion en el sitio de la lesion y
los efectos adversos relacionados con el IM aterosclerético, no existen estudios que

comparen estrategias de revascularizacion aguda del SCA causado por DCE (59-60).

Manejo conservador

Segun datos observacionales la mayoria de los pacientes seleccionados (mas del 70%)
para seguimiento angiografico muestran signos de cicatrizacién de las lesiones por DCE
luego de semanas o meses del DCE manejado de forma conservadora (52, 61). Unos
pocos presentaron diseccion persistente (61). Prakash (53) repiti6 la angiografia en 131
pacientes luego del evento y encontrd cicatrizacion espontanea en el 88,5 % de los
casos. Cuando el estudio se realiz6 antes de los 35 dias, se hallaron disecciones
residuales; sin embargo, cuando la angiografia se realizé después de los 35 dias, se

observo cicatrizacion angiogréafica en todos los casos.

Es necesario tener en cuenta que entre el 5% y el 10% de los pacientes con tratamiento
conservador pueden sufrir complicaciones tempranas del IM recurrente, por la extension
de la diseccién en los primeros 7 dias después de un episodio agudo (6, 52). Dado que
la mayoria de estos pacientes requieren revascularizacion de emergencia y no se han
identificado predictores angiograficos o clinicos de empeoramiento agudo, se
recomienda la monitorizacion del paciente hospitalizado durante un periodo prolongado
(4, 61)

En casos de alto riesgo con isquemia en curso, disecciéon de la arteria coronaria
izquierda o inestabilidad hemodinamica, no se recomienda la terapia conservadora. En
tales casos, el grupo de trabajo de la American Heart Association propone un algoritmo
para decidir entre el tratamiento invasivo o conservador teniendo en cuenta el contexto
de la anatomia coronaria y la experiencia de los operadores o centros (ver figura 15-16)
(3-65).
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Manejo de la diseccion arterial coronaria
espontanea aguda — DCE

Clinicamente estable, sin anatomia
de alto riesgo

Clinicamente estable, con diseccidn
coronaria izquierda o diseccidn
severa de 2 vasos proximales

Isquemia en curso o inestabilidad
hemodinamica

Terapia conservadora
Monitorear al paciente durante
3-5 dias

Considerar CABG La RX
conservadora puede ser
razonable (no estudiada)

Considerar PCl si es factible o
CABG urgente (basado en
consideraciones técnicas y
experiencia local)

Figura 15. Algoritmo para el manejo de la diseccién arterial coronaria espontanea aguda.

CABG indica injerto de derivacién de arteria coronaria; ICP, intervencion coronaria percutanea; y RX,
gestion. Diseccion de la arteria coronaria izquierda principal o proximal de 2 vasos. Tomado de Hayes at el

(3) traducido.
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Figura 16 - Algoritmo sugerido para el manejo de pacientes con DCE

Las flechas discontinuas indican sugerencias solo para pacientes seleccionados o con fines de
investigacion. CABG = injerto de derivacion de arteria coronaria ; IVUS = ecografia intravascular.
Traducido de Alfonso F. et al (65)
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Intervencién coronaria percutanea

Varios trabajos han demostrado que la intervencion coronara percutanea (ICP) para el
tratamiento de la DCE conlleva riesgo de complicaciones debido a arteriopatias
subyacentes que afectan la arquitectura de las arterias coronarias afectadas,
haciéndolas méas susceptibles a disecciones iatrogénicas o extension de disecciones (6,

61, 62). Entre las complicaciones mas frecuentes, estos estudios mencionan que:

a- las guias coronarias pueden entrar en la luz falsa y obstruir la luz verdadera.

b- la dilatacién con globo y la colocacion del stent pueden extender la diseccion de
la intima o propagar el HIM, empeorando la obstruccion del vaso.

c- como las longitudes de diseccién suelen ser extensas, la PCl completa puede
requerir stents coronarios largos, y con esto aumentar el riesgo de reestenosis
interna del stent y trombosis del mismo.

d- la implantacion de stents es dificil, dado que la DCE afecta generalmente los
segmentos coronarios distales, que pueden ser demasiados pequefios 0 muy
distales.

e- la HIM se reabsorbe naturalmente con el paso del tiempo, y el stent podria

superponerse y causar futuro riesgo de trombosis del mismo.

Para minimizar los riesgos mencionados anteriormente y optimizar abordaje ICP, se han
descrito multiples estrategias de intervencién. Sin embargo, no se han realizado aun
estudios comparativos que evallen sus resultados (63, 64). Entre las mas frecuentes,
se encuentran: la colocacion directa de stent sin predilatacion con balén para evitar
riesgo de extension del HIM, la angioplastia con bal6n para restaurar el flujo coronario
sin colocacién de stent, el abordaje con multiples stents sellando primero los extremos
distal y proximal, antes de colocarlos en el trayecto, para minimizar la propagacion del
HIM (76, 77). Finalmente, debe tenerse en cuenta que luego de una ICP exitosa, se

debe administrar terapia dual antiplaquetaria, acorde a los stents implantados (77).

Cirugia de revascularizacién coronaria

La cirugia de revascularizacién coronaria o bypass se ha descrito como una estrategia
de tratamiento para la DCE en pacientes con disecciones proximales o del tronco de la
coronaria izquierda), después de una falla técnica de ICP, una complicacién del intento
de ICP o cuando la isquemia es refractaria a pesar del intento de tratamiento

conservador. Pero la evidencia surge de estudios retrospectivos con muestras
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pequenias.

A modo de resumen, dada la baja calidad de estudios en los que se utilizé IPC o cirugia
de revascularizacién coronaria, la terapia conservadora es la estrategia recomendada
en pacientes clinicamente estables sin evidencia objetiva de isquemia en curso, al igual
gue en aquellos con vasos o ramas distales ocluidas que no serian candidatos a IPC
(61, 65).

Duracién de la internacion luego de DCE

En la practica clinica actual, la duracion de la internacion después de una DCE esta
mayormente supeditada a la estrategia de manejo del paciente y sus sintomas (66). Los
pacientes con infarto de miocardio agudo por DCE suelen quedar internados durante
un minimo de 48 horas para el ajuste de los medicamentos y la evaluacion de la
tolerancia a la actividad fisica antes del alta (4). Como parte de la estrategia
conservadora mencionada, se recomienda un periodo de 3 a 5 dias de internacion para
observar posible extension de la diseccién o DCE recurrente (61,62). Si el cuadro clinico
empeora y hay evidencia de isquemia o arritmia significativa, debe repetirse la
angiografia y realizar revascularizacion de emergencia, de ser factible. El dolor toracico
por si solo no debe ser una indicaciéon de revascularizacién de emergencia, si no hay
evidencia de isquemia o si el flujo del vaso es normal; ya que el mismo puede ser
causado por la diseccion de la pared del vaso. En consecuencia, los pacientes en
quienes la ICP no tiene éxito o se complica por la extensién de la diseccion, isquemia
en curso, arritmias ventriculares o insuficiencia cardiaca requieren hospitalizaciones

mas prolongadas, de manera similar a los pacientes tratados de manera conservadora

(3).
Otras terapias

La evidencia sobre el uso de terapias de apoyo para la funcion del VI o para la isquemia
persistente en DCE surge de informes de casos de un solo paciente, si bien han
demostrado un resultado favorable. El balén de contrapulsacién intraaértico (BCIA) se
ha utilizado principalmente en la revascularizacion quirargica (67). Los dispositivos de
asistencia del VI o la oxigenacién por membrana extracorpérea se han utilizado como
puente para el trasplante o para mejorar la recuperacion después de la cirugia de

revascularizacion coronaria (68-70).
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Los riesgos teoricos de los dispositivos de soporte percutaneo en el marco de la DCE
incluyen una mayor propension a la diseccién arterial iliaca o femoral por la colocacion
de catéteres de gran calibre en presencia de DFM u otras arteriopatias y extension
hidraulica de la diseccién coronaria intima con aumento del flujo coronario diastélico
durante la contrapulsacién del balon intraadrtico. Las terapias de apoyo a la funcion
del VI se pueden considerar en casos de shock cardiogénico después de DCE como

un puente hacia la recuperacion o el trasplante (71-62). Figura 17

Algoritmo de Manejo (Revascularizacion) sugerido para pacientes con DCE
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Figura 17 - Algoritmo de Manejo para paciente con DCE. ICP = Intervencion coronaria percutanea

Traducido de Saw J et al (62)
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Terapia farmacoldgica

Los objetivos finales del tratamiento médico a corto y largo plazo de la DCE son aliviar
los sintomas, mejorar los resultados a corto y largo plazo y prevenir la DCE recurrente.
Dado que la DCE se ha descubierto recientemente, no existe evidencia de calidad
actualmente disponible, y se debe considerar que los siguientes abordajes se basan

mayormente en consenso de opiniones de expertos (3).
Terapia anticoagulante y antiplaquetaria

Debido a que la fisiopatologia, los mecanismos de isquemia, y otras caracteristicas de
la DCE son distintas al SCA aterosclerético, muchos investigadores han cuestionado el
uso de terapias estandar para su tratamiento. La heparina puede ser beneficiosa al
reducir la carga del trombo, pero existen preocupaciones relacionadas con el aumento
del riesgo de hemorragia en el HIM o la extension de la diseccién en el contexto de la
presentacién aguda de DCE. Por lo tanto, si se inicia la anticoagulacion sistémica y no
hay otras indicaciones para la misma, es apropiado considerar la interrupcién una vez
diagnosticada la DCE (72)

Tampoco hay evidencia para el uso de inhibidores de la glicoproteina llb/llla en el
manejo de emergencia de DCE, dado el potencial riesgo de extensién de la diseccion,

el riesgo de sangrado adicional y la falta de evidencia de beneficio (72).

Los pacientes con DCE que se someten a una revascularizacion coronaria deben
recibir el tratamiento antiagregante plaguetario estandar después de la ICP (59). Si
bien se piensa que la terapia antiplaquetaria dual temprana en DCE protegeria de
trombosis adicional en el entorno protrombaético causado por la diseccion de la intima,
ningln estudio ha comparado los resultados a corto o largo plazo o los riesgos de
sangrado relacionados con el uso de la terapia antiplaquetaria doble y solo aspirina en
la DCE (3). Mientras que algunos expertos recomiendan la terapia antiplaquetaria
doble durante al menos 1 afio después de la diseccion, independientemente de la
estrategia de manejo inicial, y aspirina de por vida, otros no la usan o recomiendan su
uso limitado (1 a 3 meses) seguido de una terapia con aspirina a largo plazo. Debe
tenerse en cuenta el aumento de riesgos de hemorragia con los agentes
antiplaguetarios, especialmente en mujeres premenopausicas, por lo que esta indicada
la seleccion individual de los pacientes para la terapia antiplaquetaria dual y la terapia
con aspirina en sobrevivientes de DCE manejados de manera conservadora (6, 59,
72).
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Bloqueadores B-adrenérgicos

Los bloqueadores B se recomiendan en pacientes con DCE que tienen disfuncion del
VI o arritmias y para el tratamiento de la hipertensidn. Si bien algunos expertos sugieren
su uso rutinario para DCE, otros los recomiendan de forma selectiva por temor a
exacerbar el vasoespasmo o la hipotension sintomética. Sin embargo, una serie
reciente de 327 pacientes en Vancouver con una mediana de duracion del seguimiento
de 3 afios, describié una reduccion de riesgo para DCE recurrente de 0,36 con el uso
de bloqueadores B (73).

Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina y bloqueadores de los

receptores de angiotensina

Los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina o bloqueadores de los
receptores de angiotensina se recomiendan cuando el IM se complica con disfuncion
sistélica del VI y a su vez son una opcién de tratamiento para la hipertension
concomitante. La limitacion en su uso se debe a su teratogenicidad por lo que no se

indica en pacientes en edad reproductiva (74).

Estatinas

La terapia con estatinas no se recomienda de forma rutinaria después de la DCE, sino
que se reserva para los pacientes que cumplen las indicaciones basadas en las guias
para la prevencién primaria de la aterosclerosis y para el tratamiento de pacientes con

enfermedad aterosclerética concomitante establecida o diabetes mellitus (75-97)
tabla 3.

Resumen Evaluacion y Manejo de DCE, ver figura 18
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Tabla 3 — Medicacion para DCE

MEDICACION EN DCE

INDICADO
* Aspirina
* Betabloqueantes
* Inhibidores P2Y12
* Sise realiza PCI, utilizar por un ano

DEBATIDO
* Inhibidores P2Y12
* Sino recibié PCl, considerar 1-3 meses segun tolerancia
* Estatinas
» Siaterosclerosis o hiperlipidemia
* |ECA / ARAII
* Sidisfuncién del VI o HTA

CONTRAINDICADO
¢ Tromboliticos
* No se debe utilizar

Tabla Medicion para DCE - Traducida de Pristera et al (97)

Terapia anti anginosa

El propésito de las terapias anti anginosas es el tratamiento de sindromes de dolor

toracico posteriores a DCE, pero en la actualidad no se estan usando ni en la

internacion por DCE agudo ni a largo plazo. Para pacientes que no son candidatos

para revascularizacion y no presentan evidencia que sugiere vasoespasmo coronario

o disfuncién microvascular coronaria, el alivio de la isquemia y los sintomas se puede

lograr con nitratos, bloqueadores de los canales de calcio o ranolazina. Su uso debe

ser cauteloso por sus efectos adversos, mas cominmente hipotension sintomatica y

cefalea (3)
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Evaluacion y Manejo de la DCE (resumen)
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Figura 18 — Evaluacion y Manejo de la DCE — ICP = intervencién coronaria percutanea Traducido de

Vandemme at el (99).
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DCE ASOCIADA AL EMBARAZO: DIAGNOSTICO Y MANEJO A CORTO PLAZO

Si bien la mayoria de las DCE asociadas al embarazo ocurren en las primeras 4
semanas después del parto, se han descriptos casos en todas las etapas del
embarazo. El manejo de la DCE en la paciente embarazada o periparto requiere un
enfoque multidisciplinario que incluya los servicios de cardiologia y obstetricia (9).

Sin perder de vista la demanda hemodinamica materna y la monitorizacion fetal, los
principios del manejo de la DCE son en gran parte los mismos que para la DCE no
asociada con el embarazo, es decir, una angiografia temprana para confirmar el
diagndstico y un manejo conservador, siempre y cuando no haya evidencia de
isquemia o infarto en curso, inestabilidad hemodindmica o anatomia de alto riesgo
(78).

Se debe prestar particular atencion a la farmacoterapia luego de la DCE para mujeres
embarazadas o lactantes. El uso de aspirina en dosis bajas es seguro durante el
embarazo y la lactancia. No hay evidencia definitiva sobre el uso clopidogrel tanto en el
embarazo como en la lactancia (12). Aunque los B blogqueantes se asocian con la
restriccion del crecimiento fetal, se utilizan de forma rutinaria durante el embarazo para
el tratamiento de la hipertension. El labetalol es el farmaco preferido, especialmente al
principio del embarazo, porque tanto el metoprolol como el atenolol se asocian mas con
bajo peso fetal al nacer. El atenolol también se ha asociado con bradicardia en

lactantes; por lo tanto, también debe evitarse durante la lactancia (79).

EMBARAZO, ANTICONCEPCION, HORMONOTERAPIA Y COMPLICACIONES POST
DCE

Dadas las preocupaciones por una posible DCE recurrente en la reexposicién a
condiciones fisicas, hormonales y potencialmente estresantes durante el embarazo
y el periodo posparto, muchos médicos recomiendan evitar el embarazo en mujeres
que han sufrido DCE (9, 87).

Los médicos deben aconsejar cuidadosamente sobre el potencial riesgo de un
nuevo evento a cualquier paciente que contemple un embarazo. Las pacientes que
opten por intentar un embarazo después de una DCE deben ser remitidas a centros
meédicos terciarios para una evaluacion y asesoramiento previos a la concepcion, y
aquellas que estuviesen cursando un embarazo sin dicha consulta deben buscar
evaluacion post-concepcion temprana y seguimiento cercano por parte de un equipo
multidisciplinario que incluye especialistas en medicina materno-fetal, cardiélogos

con experiencia en el manejo de DCE y anestesidlogos obstétricos. EI manejo de
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estos pacientes debe incluir una revision cuidadosa de su régimen meédico y el
ajuste o la eliminacion de medicamentos que no son seguros 0 no se recomiendan
durante el embarazo (inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina,
atenolol, estatinas) y pruebas cardiacas, que incluyen electrocardiografia y
ecocardiografia basales. El trabajo de parto, el parto y la atencién posparto deben
planificarse cuidadosamente y de forma individualizada, teniendo en cuenta la
funcién del VI, las comorbilidades vasculares, y las variables obstétricas, con el
objetivo de minimizar el estrés cardiovascular intraparto (9).

Dentro de las consideraciones, se incluyen la colocacion temprana de epidural, el
tratamiento de la hipertensién. Si bien no hay evidencia suficiente, la mayoria de
los cardidlogos y especialistas en medicina materno-fetal recomiendan parto
vaginal, de manera similar que para las mujeres con trastornos vasculares
sistémicos o del tejido conectivo. Debe, también, minimizarse el esfuerzo materno

durante el parto (88).

Debido a que la DCE ocurre principalmente en mujeres y se asocia con el
embarazo, existe una supuesta asociacion fisiopatolégica con las hormonas
sexuales femeninas, aunque la relacién precisa aun no esta clara. Si bien, no
existe evidencia directa que vincule la anticoncepcion hormonal con la DCE
recurrente, se aconseja evitar la exposicion exégena a las hormonas absorbidas
sistémicamente como terapia anticonceptiva y posmenopausica (9). Los métodos
anticonceptivos preferidos incluyen la vasectomia para las parejas masculinas de
pacientes con DCE, ligadura de trompas (realizada preferiblemente una vez que
se suspende la terapia antiplaquetaria dual) y dispositivos intrauterinos con

administracion local de progestina (levonorgestrel 20 pg/d).

Si la paciente presenta sintomas vasomotores severos 0 sindrome genitourinario
de la menopausia o los mismos regresan al suspender el uso de la terapia
hormonal, se puede considerar su uso y dosis de forma personalizada. Las
indicaciones, beneficios y riesgos de continuar o suspender el uso de terapia

hormonal deben revisarse periédicamente (89).

Manejo de complicaciones

Una de los eventos més frecuentes es el sangrado uterino después de DCE. Con
frecuencia, se prescribe terapia antiplaquetaria después de la DCE, que incluye el
uso de aspirina y clopidogrel a corto plazo de después de ICP. Muchas mujeres en

edad reproductiva que reciben terapia antiplaquetaria dual informan sangrado
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uterino anormal. El tipo mé&s comun relacionado con esta terapia es el sangrado
menstrual abundante, definido como sangrado ciclico abundante durante periodos
prolongados. El sangrado crénico o abundante puede provocar anemia y
representar una interrupcion sustancial de las actividades de la vida diaria. Un
primer paso importante es reevaluar la indicacion de tratamiento antiplaquetario en

curso y suspender su uso si corresponde (90).

En caso de sangrado menstrual abundante crénico en mujeres que reciben terapia
antiplaquetaria, se puede recurrir a una intervencion para controlarla. Otras opciones
no hormonales y no anticonceptivas para tratar el sangrado uterino anormal, como
los medicamentos antiinflamatorios no esteroideos y el acido tranexamico,
generalmente deben evitarse en mujeres con DCE debido a su asociacién con

infarto de miocardio y trombosis (91)

Entre las terapias médicas para el sangrado menstrual abundante, los dispositivos
intrauterinos liberadores de progestina, como el dispositivo liberador de 20 ug/d
de levonorgestrel, pueden ser Utiles para controlar el sangrado y proteger contra
el embarazo. El dispositivo de liberacion de 20 pg/d de levonorgestrel es el
abordaje mas eficaz (comparable a la eficacia de la ablacién endometrial), lo que da
como resultado una reduccién del 71 % al 95 % en la pérdida de sangre menstrual,
y es el Unico dispositivo intrauterino de progestageno que ha sido evaluado para el

tratamiento de sangrado uterino anormal (92).

En mujeres hemodinamicamente inestables en las que no se puede controlar el
sangrado, se podrian considerar dosis altas de progestina oral o inyectable a corto
plazo (92).

También se recomiendan las técnicas de ablacion endometrial de segunda
generacion ( radiofrecuencia), dado que son mas eficaces que la terapia oral. Las
ventajas de estos procedimientos ablativos incluyen el control de hemorragias, la
reduccién del riesgo de embarazo y la capacidad de realizar el procedimiento en
pacientes sin interrumpir el tratamiento antiplaquetario o anticoagulante. El
taponamiento con balén (catéter con balén de 30 ml) se ha descripto como una
opcién mecanica adicional para controlar el sangrado agudo en mujeres que no

responden a la terapia hormonal (93).
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REHABILITACION  CARDIACA, ACTIVIDAD FiSICA Y CONSIDERACIONES
PSICOSOCIALES POST DCE

Rehabilitacion cardiaca

De acuerdo con las recomendaciones de prevencion secundaria, reduccion de riesgos
y apoyo psicosocial, todos los pacientes con infarto de miocardio causado por DCE
deben ser derivados para rehabilitacién cardiaca. El programa debe ser personalizado
segun factores cardiopulmonares, la edad del paciente, el nivel de actividad fisica
anterior al evento y los objetivos de recuperacion del paciente (80). Sin embargo, la
literatura da cuenta de la baja tasa de derivacion de pacientes y la falta de adherencia

por parte de los pacientes que si han sido derivados (81)

Actividad fisica durante y después de la rehabilitacién cardiaca

Las guias recomiendan a los profesionales prescribir un programa de actividad fisica
gue tenga que equilibre los beneficios del ejercicio con los riesgos potenciales asociados
con los altos niveles de esfuerzo y tension. En general, se sugiere evitar actividades
prolongadas de alta intensidad, deportes de contacto o competitivos, actividades
realizadas hasta el agotamiento (carreras, entrenamiento de alto rendimiento),
aumentos abruptos en la actividad fisica sin calentamiento o ejercicio en temperaturas
extremas. Las recomendaciones incluyen baja resistencia y muchas repeticiones. El
programa para rehabilitacién de DCE del Hospital General de Vancouver establece los
siguientes parametros: presion arterial no superior a 130/80 mmHg; frecuencia cardiaca
del 50 % al 70 % de la frecuencia cardiaca de reserva; pesas libres para entrenamiento
de resistencia de 2 a 12 Ib, aumentando gradualmente) (82). Algunos grupos han
utilizado las pruebas de estrés cardiopulmonar después de la rehabilitacion cardiaca
como una forma de establecer parametros mas precisos e individualizados acordes al

nivel de condicion fisica (83).

Vale la pena aclarar que los limites de frecuencia cardiaca y levantamiento de pesas
siguen siendo arbitrarios, ya que no hay estudios prospectivos de gran envergadura
para confirmar la comparacién con los programas estandar de rehabilitacion cardiaca

o umbrales de actividad fisica mas altos (83, 84).
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Consideraciones psicosociales

El abordaje de salud mental es fundamental en la poblacién que ha sufrido DCE dado
que, generalmente, son mujeres jovenes que han recibido un diagndstico que conlleva
incertidumbre en cuanto a su manejo y prondstico. La ansiedad y la depresion son
comunes entre las sobrevivientes de DCE, especialmente en aquellas que sufrieron el
evento durante el periodo periparto (84). En un estudio transversal que compar6
pacientes con infarto de miocardio sin DCE y pacientes con infarto de miocardio con
DCE, los ultimos obtuvieron puntajes més altos de angustia psicoldgica, depresion,

preocupaciéon y ansiedad (85)

EVALUACION Y MANEJO DE SINDROMES DE DOLOR DE PECHO POST DCE

Los sintomas posteriores a la DCE varian desde dolor toracico agudo, similares a
los sintomas de presentacién de la DCE, angina tipica o atipica, y hasta sintomas
claramente no cardiacos. El diagnéstico diferencial para pacientes que tienen
sindrome de dolor toracico después de DCE es similar al de pacientes que han
sufrido SCA, con la consideracion adicional de extensién o diseccion coronaria
recurrente. La anamnesis inicial y el examen fisico son fundamentales. El médico
debe estar atento a los signos y sintomas de re-estenosis intra stent o DCE
recurrente. La presencia de dolor no cardiaco debe ser un diagndéstico de exclusion.
Si los pacientes tienen sintomas al realizar esfuerzos, se pueden realizar pruebas
de diagndstico como una prueba de ejercicio en cinta, ecocardiografia de estrés o
imagenes de perfusion (86). Si los resultados del estudio son anormales, se puede
optar por la angiografia coronaria, angiotomografia computada coronaria o terapia
farmacoldgica, dependiendo de los sintomas. Si los sintomas son estables o hay
evidencia de una causa no cardiaca de la molestia, los pacientes pueden recibir
una estrecha vigilancia de los sintomas cardiacos, reevaluacién y orientacién sobre

las actividades durante la rehabilitacién cardiaca (81).

Con frecuencia, después de la DCE, los pacientes experimentan dolor toracico que
responde a los nitratos, pero no presentan isquemia incluso con niveles altos de
ejercicio. Las mujeres premenopausicas pueden describir dolor toracico
generalmente relacionados a su ciclo menstrual (9). Clinicamente, algunos de
estos pacientes responden al uso empirico de nitratos de accion prolongada o
bloqueadores de los canales de calcio, ya sea diariamente o durante los dias del

mes en que son previsiblemente sintomaticos. Aunque el uso de estos agentes
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puede estar limitado por sus efectos adversos de hipotension o dolores de cabeza,
se puede considerar la terapia empirica si los sintomas del paciente se alivian con
nitratos de accion corta. Se ha observado que la frecuencia y la gravedad del dolor

toracico disminuye con el tiempo, un resultado que puede reflejar la curacion de

los vasos o la resolucion del estrés, la ansiedad y la depresion (3). Figura 19

Nuevo SCA

Nueva o persistente tipica

estable o angina de esfuerzo SCA

Sintomas atipicos o no con ejercicio
con caracteristicas isquémicas

Evaluacién de dolor
precordial (EKG,
troponina, imagen)

Diagnostico

Evaluar con Imagen con estrés (eco, RMN,
gammagrafia). Si alto riesgo considerar

cateterismo cardiaco

Diferencial:
Progresién SCAD,
recurrencia,
estenosis intrastent
o trombosis

—

I
'

!

!

Test de esfuerzo anormal
-Terapia medica
Y
-Imagen coronaria (CCG
o TC)

Test de esfuerzo normal
-Evaluar isquemia en
lesiones no obstructivas
de las coronarias
-Considerar imagen

-Tratamiento medico
-Evaluar causas no
cardiacas
- Evaluar
desencadenantes
Diagnostico diferencial:
SCAD curéandose,
vasoespasmo coronario,
disfuncion endotelial,
enfermedad
microvascular.

Diagnostico diferencial: coronaria 1
Sindrome No SCA, clinica Progresién SCAD, - Evaluar causas no
coronario agudo_|| tipica o anatomia recurrencia, estenosis cardiacas Dolor no cardiaco
alto riesgo intrastent o trombosis, Diagnostico diferencial: -Evaluar y tratar causa
Angiografia disfuncion endotelial, Disfuncién endotelial, -Considerar evaluacion
Considerar enfermedad enfermedad psicoldgica
Angiograffa o TC microvascular. microvascular, otras
coronaria causas

Figura 19: Evaluacion y manejo del dolor toracico posterior a la DCE. Traducido de Hayes et al (3)

EVALUACION DE LA ARTERIA CORONARIA POST DCE

Después de la presentacion aguda, el diagndstico y el tratamiento hospitalario de
la DCE, podria considerarse volver a obtener imagenes de las arterias coronarias
diseccionadas. Sin embargo, dados los riesgos potenciales de disecciones
iatrogénicas, se debe repetir la angiografia coronaria solo cuando los beneficios
superen los riesgos; por ejemplo, en el caso de pacientes con sintomas
recurrentes, pruebas funcionales anormales, causa poco clara de estenosis
coronaria, o anatomia de alto riesgo (p. €j., diseccion del tronco principal izquierdo,
proximal o de multiples vasos) (3).
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CASOS CLINICOS

CASO CLINICO 1

Se trata de una paciente de 39 afios, con antecedentes personales de abortos
espontaneos e hipertension arterial desde hace aproximadamente 3 afios, no

tratada.

Entre sus antecedentes familiares, refiere que su hermana fallece por causa

desconocida a los 35 afos.

Presenta cuadro clinico de 48 hs de evolucién, caracterizado por dolor precordial,

tipo urente, con irradiacién a hombros de intensidad 4/10 que cede al reposo.

Veinticuatro horas antes de su ingreso, vuelve a presentar dolor urente de iguales

caracteristicas, pero de mayor intensidad y de 15 minutos de duracion.

En una consulta de emergencias en domicilio, se le realiza electrocardiograma, no
se encuentran cambios, por lo que se interpreta como cuadro abdominal y se indica

tratamiento con antiespasmadicos.

Por persistencia del dolor, la paciente acude a médico particular que realiza
electrocardiograma y éste evidencia T negativas en D1 y AVL por lo que decide su
derivacion al hospital Universitario UAI.

INGRESO AL HOSPITAL

La paciente ingresa al hospital UAI con dolor precordial tipo opresivo 8-10 con

electrocardiograma que evidencia cambios dinamicos de la onda T.

Al examen fisico: Tension arterial 110/60 Frecuencia cardiaca 110 Frecuencia
respiratoria 18 rpm. Se encuentra Ilcida, orientada, térax simétrico, con buena
entrada de aire bilateral. R1 R2 en 4 focos sin soplos aparentes, pulsos periféricos

simétricos sin signos de falla de bomba.

En el laboratorio presenta (Tabla 4):
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Tabla 4

Valores de laboratorio al ingreso
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Leucocitos 9600

Hematocrito 42%

Hemoglobina 14

Recuento de plaguetas 236000

Glucemia/urea/creatinina 88/11/0,5

lonograma Na 134/ K 4,4

Enzimas cardiacas CPK 512/CKMB  51.2/LDH 322
Troponina positiva

Fuente: datos propios.

En el electrocardiograma se evidencia:

T negativa de V1 a V6. D1y AVL. Se interpreta como IAM tipo T.

Evoluciéon

Se decide ingresar a la paciente a Hemodinamia, se realiza cinecoronariografia que

informa (Tabla 5):

Tabla 5

Coronariografia al ingreso de la paciente (Figura 20,21,22,23 y 24)

Ostium y Tronco

Imagen compatible con diseccién

Arteria descendente anterior

De regular calibre, con imagen compatible con

diseccioén a nivel ostial

Arteria circunfleja

No diseccion helicoidal

espontanea que compromete todo su trayecto

dominante, con

con limitacién de flujo.

Arteria coronaria derecha

Dominante de buen calibre sin lesiones

angiograficamente significativas

Fuente: datos propios.

La paciente presenta angor e inestabilidad hemodinamica, con supradesnivel del
ST (cambios visualizados por monitor en el sector de Hemodinamia). Se decide
realizar angioplastia al tronco de la coronaria izquierda y colocacion de bal6n de

contrapulsacion intraadrtico (BCIA).
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Evoluciona con taquicardia ventricular y paro cardio respiratorio, se cardiovierte con

primer intento exitoso.

Se realiza angioplastia con balén. Pasa a sala de unidad coronaria, donde
nuevamente intercurre con taquicardia ventricular, fibrilacion ventricular y paro

cardio respiratorio con maniobras de resucitacion no exitosa.
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Figura 20 - Cinecoronariografia: Diseccidon de Ostium y Tronco de arteria coronaria

izquierda .

Figura 21 - Cinecoronariografia: Diseccién coronaria espontanea, a nivel ostial, de
la Arteria Descendente Anterior.
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Figura 22 - Cinecoronariografia: Diseccidon coronaria espontanea de la Arteria

Circunfleja, en todo su trayecto.

Figura 23 - Cinecoronariografia Arteria coronaria derecha sin lesiones .
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Figura 24 - Cinecoronariografia: Balon de contrapulsacion intraadrtico

CASO CLINICO 2

Se presenta un paciente masculino, de 25 afios con antecedentes de consumo de
cocaina desde los 14 afnos. Tiene antecedentes de haber estado en rehabilitacion
e internado por sindrome coronario agudo a los 16 afios, sin otros antecedentes

patolégicos.

Ingresa derivado al Hospital Universitario Interamericano (UAI) de otro centro con
diagnostico de IAM anterior extenso para realizar una cinecoronariografia y eventual

angioplastia.

Referia haber consumido cocaina diariamente en los dias previos a la internacion.
Luego del tercer dia de consumo, comenzd con dolor precordial opresivo irradiado
a miembro superior izquierdo por lo que consulté 12 h después, en otra institucion.
Se derivd a unidad coronaria del Hospital UAI con diagndéstico de sindrome

coronario agudo.

A su ingreso el paciente se encontraba hemodinamicamente estable, asintomatico
para angor y equivalentes anginosos.

Al examen fisico, frecuencia cardiaca 70, Tension arterial 130 / 80. A la
auscultacion, R1 y R2 en cuatro focos, sin soplos aparentes, buena entrada de aire

bilateral, sin ruidos sobreagregados.
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El electrocardiograma evidencié mala progresion de R V1 - V4; con supradesnivel

del ST y T negativa. Figura 25

Figura 25 — Electrocardiograma de ingreso a unidad coronaria

En el laboratorio presentaba enzimas cardiaca elevadas CPK pico 1.111 U/L, MB

98 U/L al ingreso, el resto sin particularidad.

En el Ecocardiograma Doppler:

DDVI 50 mm
DSVI 30 mm
SIv 12 mm
PPVI 10 mm

Hipocinesia de todos los segmentos apicales, con el resto de la motilidad
conservada y trombo apical. Deterioro leve a moderado de la funcion sistdlica del

ventriculo izquierdo.
En la cinecoronariografia se informa:

En el tronco de la coronaria izquierda, arteria circunfleja, arteria coronaria derecha

sin lesiones angiograficamente significativas.
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La arteria descendente anterior presenta imagen de diseccién espontanea a nivel

del segmento proximal con trombo sobre agregado. Figura 26

Figura 26 — Cinecoronariografia: Diseccion coronaria espontanea de segmento
proximal de descendente anterior con trombo sobreagregado

Debido al estado clinico del paciente y al resultado de la cinecoronariografia se decidié
tratamiento farmacoldgico con acido acetil salicilico (AAS), clopidogrel, nitritos, enalapril,
anticoagulacion con heparina de bajo peso molecular y posterior revaluacién de la lesién
en siete dias. Durante ese lapso el paciente no presenté complicaciones, y en la nueva

cinecoronariografia se evidenci6 resolucion completa de la diseccion. Figura 27

La conducta del servicio de unidad coronaria fue tratamiento farmacolégico con
antiagregacion, carvedilol, IECA y anticoagulacién con acenocumarol por el trombo en

el ventriculo izquierdo. Se da alta hospitalaria con esta medicacion.

Actualmente se encuentra en seguimiento por el consultorio de Sindromes Coronarios

Agudos y en rehabilitacion por su adiccion.

Figura 27 — Cinecoronariografia a los 7 dias con resolucion de la diseccién y sin
evidencia de trombo.
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DISCUSION

La DCE es una de las causantes de SCA. Su etiologia y fisiopatologia aun no es del
todo clara, pero se sabe que es una entidad no aterosclerética cuyo evento principal
es la separacion de las capas de la pared arterial que generan un falso lumen con
obstruccién del lumen verdadero llevando a sus manifestaciones clinicas (4). Para la
generacion de este espacio de las capas se han propuesto dos mecanismos, el primero
hace referencia a un desgarro o diseccién intimal que permite el paso de sangre de la
luz verdadera a la luz falsa, formando un hematoma intramural, y el segundo a la
generacion directa de un hematoma intramural, posiblemente por dafio en la vasa
vasorum (4, 20, 42). En cuanto al compromiso de las arterias coronarias, se ha descrito
con mayor frecuencia la afectaciéon de los segmentos medio distales de la arteria
descendente anterior y sus ramas, seguido por la arteria circunfleja y finalmente la
coronaria derecha. Puede existir el compromiso multivaso y de tronco coronario
izquierdo con menor frecuencia. (6, 7).

Se considera una patologia rara; sin embargo, las publicaciones recientes dan cuenta
de que su incidencia y prevalencia real son desconocidas. Es probable que la falta de
sospecha clinica la convierta en una patologia infradiagnosticada. Actualmente se
estima una incidencia de 0.28%-2% (33); y es una de las principales causas de |IAM
durante el embarazo (3).

El cuadro clinico se suele encontrar principalmente en mujeres jovenes, sin factores de
riesgo convenciones y que se encuentran sometidos a eventos de estrés fisico y/o
emocional (9, 22). Sin embargo, no es exclusiva de mujeres, puede darse en hombres
jovenes, especialmente en consumidores de drogas como se observé en el caso 2
(39). En los casos clinicos presentados se pudieron observar alteraciones
electrocardiograficas como elevacion del segmento ST (10), con biomarcadores que
demuestran injuria miocardica elevados (7,8).

En el primer caso presentado se documentd compromiso del tronco, arteria circunfleja
(con afectacion de todo su trayecto) y de la arteria descendente anterior a nivel ostial.
Se demuestra la falta inicial de sospecha del diagnéstico de SCA en una muijer joven,
pese a que existia un antecedente familiar que podria haberse relacionado. También
confirma la severidad y el curso frecuentemente mortal pese a los tratamientos

instituidos.

Es fundamental pensar en causas desencadenantes como estrés fisico y/o emocional,
factores de riesgo como abortos e hipertension arterial, asi como consumo de

sustancias y patologias asociadas (7,9,39). En los casos presentados, se encontrd
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antecedentes de abortos e hipertension como factor de riesgo en la mujer, y consumo

de sustancias en el caso del varon.

La DCE tiene una amplia presentacion clinica con sintomas tipicos y muy frecuentes
como el dolor toracico, como la paciente del primer caso, hasta sintomas mas
inespecificos como cefalea y sincope (3). Habitualmente se presenta como SCA, con
elevacién del ST y biomarcadores cardiacos positivos (7,8,10), como en los dos casos
expuestos. El diagndstico comienza por una fuerte sospecha clinica cuando las
caracteristicas del paciente escapan del estandar habitual por aterosclerosis. El paso
a seguir es realizar una cinecoronariografia que es el estdndar de oro para el
diagnéstico y a su vez para la clasificacién en tipo 1 — 4 segun Saw (52). En el caso de
esta mujer se presentaron lesiones tipo 2, o que hace referencia a la obstruccién de

causa no aterosclerotica, sin evidencia de flap de diseccion.

Las técnicas de imagen intracoronaria recientes, como el ultrasonido intracoronario y
la tomografia por coherencia éptica, han alcanzado un mayor rendimiento diagnéstico
para la DCE, ademas de establecer mejor la diferencia entre una causa aterosclerotica
y DCE tipo 3. Cada una presenta sus beneficios y limitaciones, pero cualquiera de las
dos permite hacer el diagndstico de DCE (3, 52). No son imprescindibles en todos los
casos, por ejemplo, en el caso de la mujer el cateterismo cardiaco fue suficiente para

lograr el diagndstico.

Aun cuando los métodos diagndsticos son cada vez mejores, no se puede decir lo
mismo del tratamiento. Actualmente las recomendaciones estan basadas en opiniones
de expertos y estudios observacionales que sugieren que la mayoria de los casos
deben ser tratados con terapia conservadora y solo ante isquemia activa o anatomia
de alto riesgo, deberia plantearse la necesidad de revascularizacion percutanea o
quirdrgica. (52, 61, 62). La monitorizacién hospitalaria debe realizarse por lo menos
por 3-7 dias para evaluar riesgos de complicaciones y progresion de la diseccion, como

ocurrié con la paciente mencionada.

En cuanto a la terapia conservadora los diferentes autores recomiendan el uso de
antiagregantes plaquetarios de tipo acido acetil salicilico (AAS). Existe controversia en
cuanto a la doble antiagregacion AAS - clopidogrel, donde algunos plantean el uso por
lo menos por 1 a 3 meses de doble antiagregacién y otros un afio en los casos que no
sean sometidos a revascularizacion percutanea. Si el paciente fue sometido a
angioplastia se debe realizar doble antiagregacién por lo menos por 12 meses, al igual
que en el SCA, y posterior a este tiempo se continua solo con AAS (3, 72). En el caso

del joven, se decidio tratamiento farmacologico con acido acetil salicilico (AAS),
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clopidogrel, nitritos, enalapril, anticoagulacion con heparina de bajo peso molecular y

posterior revaluacion de la lesién en siete dias.

Otro de los grupos farmacoldgicos que son recomendados de uso habitual son los
betabloqueantes que, en algunos de los estudios, han evidenciado reducir el riesgo de
extension de la diseccion y aparentemente el riesgo de recurrencia, por este motivo
los autores recomiendan su uso en todos los pacientes que no presenten

contraindicaciones (73).

Farmacos como los inhibidores del sistema renina-angiotensina-aldosterona solo estan
recomendados en casos de disfuncion ventricular, hipertensién arterial u otra
indicacién que requiere su uso (74). Situacién similar ocurre con el uso de estatinas
gue no tienen beneficio en el tratamiento por DCE; por el contrario, algunos autores
mencionan que puede aumentar el riesgo de recurrencia. Solo se recomienda su uso

en casos de documentar aterosclerosis o trastornos de los lipidos (74).

En cuanto al tratamiento invasivo, sea intervencién percutdnea o quirdrgica, se deja
solo para casos de anatomia de alto riesgo, signos de isquemia activa o deterior clinico;
prefiriéndose la intervencién por via percutanea sobre la quirargica (6,61,62). Como se
vio, en el caso de nuestra paciente fue necesario este tipo de tratamiento, no asi en el

caso 2 donde se opt6 por terapia farmacoldgica.

Es importante tener presente que el tratamiento de DCE abarca una etapa aguda que
fue lo mencionado previamente y una a largo plazo donde es fundamental la terapia
de rehabilitacion cardiaca y emocional que permite identificar y controlar factores
desencadenantes, con ayuda psicosocial y manejo del dolor de pecho recurrente que
en multiples oportunidades no es de causa cardiaca (3, 81-85). Es fundamental la
consejeria sobre métodos de anticoncepcién a las mujeres que presentan esta
patologia, asi como explicarle los riesgos de un nuevo embarazo, que puede tener
desenlaces peores que durante un evento de DCE en no embarazadas (9, 87-89).
Finalmente se debe evaluar al paciente en todo su contexto clinico con el fin de
determinar si puede tener otras patologias asociadas como displasia fibromuscular
o enfermedades del tejido conectivo, con el fin de solicitar estudios de tamizaje para

estas entidades y no pedir necesariamente a todos los pacientes. (3, 20)
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CONCLUSIONES

La DCE es una causa poco frecuente de SCA, pero mas habitual de lo que se pensaba
anteriormente, especialmente en personas jovenes con presentacion de IAM. Suele
asociarse con predisponentes como la fibrodisplasia muscular, tensiones emocionales,
cocaina, abuso de ergotamina, post aborto y otros.

La literatura demuestra que su etiologia permanece desconocida, a pesar de las
asociaciones que existen con otras patologias inmunologicas y no inmunoldgicas,
incluso, en condiciones no patolégicas como lo es el embarazo.

La base del diagnostico es la angiografia coronaria con base en la clasificacién de Saw
et al. (52). Sin embargo, es importante tener presente que en oportunidades es de dificil
evaluacion y diagndstico, y requiere métodos de mayor resolucion como el ultrasonido
intravascular coronario y/o la tomografia por coherencia 6ptica.

La supervivencia aguda es buena, sin embargo, a largo plazo son frecuentes las
recurrencias. Por lo tanto, los pacientes deben ser seguidos de cerca por eventos
cardiacos. La terapia conservadora se ve favorecida, a excepcion de los pacientes con
sintomas de inestabilidad hemodindmica o diseccion izquierda. El tratamiento en
mayoria de los casos es farmacolégico siendo los betabloqueantes los farmacos que
mas se utilizan segun las guias.

Es fundamental el seguimiento e intervencion post alta, en la cual se incluye la
rehabilitacion cardiovascular y psicosocial, al igual que la consejeria sobre la
posibilidad de recurrencia de DCE en embarazos futuros.

Es necesario familiarizarse mas con esta patologia, favoreciendo asi las posibilidades
de identificarla ante la presencia de un SCA en los servicios de urgencias. Ademas,
tener en cuenta el estricto seguimiento que se requiere de forma posterior por la
posibilidad de aumento de riesgo de eventos cardiovasculares mayores a largo plazo.
Se debe sospechar principalmente en toda mujer joven sin factores de riesgo
cardiovascular convencionales, que se presenta con SCA, y principalmente como
infarto de miocardio con elevacién del segmento ST.

Surge de esta revision la necesidad de incorporar esta etiologia en forma rutinaria al
diagnostico de IAM, principalmente cuando se trata de personas jovenes. Debe
agregarse al curriculo de pregrado, formacion de médicos jovenes, residentes y al
personal de salud en general la capacitacion para sospechar y reconocer

precozmente la DCE.
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