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RESUMEN

Antecedentes y objetivos: Dada la baja prevalencia de los aneurismas coronarios vy las
escasas series publicadas, los factores asociados, caracteristicas, manejo actual e
implicacion prondstica a largo plazo no son bien conocidas.

Meétodos: En las angiografias realizadas entre 2007-2014 se identificaron los aneurismas
coronarios definidos como dilatacion focal de didmetro > 1,5 veces el del vaso de
referencia, excluidos stents previamente implantados y ectasias. Se estudiaron
caracteristicas clinicas, angiograficas, tratamiento médico y/o intervencionista vy
evolucion.

Resultados: Se identificaron 62 pacientes (0,32%), de 64,87 +14,2 aios, 14,52% mujeres,
74,19% hipertensos, 17,74% diabéticos, 62,9% dislipémicos vy 70,97%
fumadores/exfumadores. La indicacion de coronariografia fue isquémica en el 80,65%
de los casos. Su tamafio fue 5,44 + 1,58 mm. En 19 pacientes (30,65%) se intervinieron
los aneurismas: 68,42% stenty 31,58% cirugia. Se pautd doble antiagregacién al 75,81%.
Tras una mediana de seguimiento de 3 afios, 8 pacientes fallecieron, 3 (4,84%) por causa
cardiovascular. La cardiopatia isquémica fue el principal motivo de reingreso.

Conclusiones: Se diagnosticaron aneurismas en un 0,32%, frecuentemente asociados
con hipertensiéon. Predominan en enfermedad multivaso. La mayoria no fueron
tratados. Se observé crecimiento del aneurisma en un 1,61%.

Palabras clave: Aneurisma coronario, Enfermedad coronaria, Coronariografia,
Arterioesclerosis.



INTRODUCCION

El aneurisma de arteria coronaria (AAC) es una entidad poco frecuente, cuya
frecuencia diagnodstica ha ido aumentando desde el desarrollo de la angiografia
coronaria® (diversos estudios estiman una incidencia entre un 0,15-4,9%)2, siendo
diagnosticado la mayoria de las veces de forma incidental. El primer caso de aneurisma
coronario fue descrito en 1761 por Morgagni, pero tuvieron que transcurrir 197 afios
para ser diagnosticado por primera vez en un paciente vivo, diagndstico al cual llegd
Munker mediante la realizacién de la angiografia coronaria®.

El AAC se define como una dilatacion localizada de la pared de la arteria
coronaria. Este término debe ser distinguido de la “ectasia coronaria (EC)”,que hace
referencia a una dilatacién difusa del vaso®.

Markis et al.’> utilizaron el término “ectasia” para describir la dilatacién
aneurismatica coronaria y trataron de clasificarla basandose en su apariencia y en el
numero de arterias coronarias implicadas. Describieron como tipo 1 la ectasia difusa de
los 3 principales vasos coronarios, tipo 2 a la ectasia difusa en un vaso y la enfermedad
localizada en otro de los vasos principales y tipo 3 a la ectasia difusa en un solo vaso.

La literatura internacional no establece un consenso de cara a definir un
diametro minimo a partir del cual dicha dilatacion deba ser considera aneurisma.
Algunos autores consideran que el diametro minimo del aneurisma ha de ser 1,5 veces
el diametro de una seccién de ese mismo vaso anterior a la dilatacidon y que no presente
lesién, o al didmetro de la arteria coronaria de mayor calibre, entre ellos Syed M et al.
Otros autores establecen el limite minimo en un didmetro 2 veces superior al didametro
de una seccién previa sin lesion®’.

A B
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Figura 1: Representacion grdfica del concepto de aneurisma coronario. A: Didmetro del
aneurisma 1,5 veces el diagmetro de referencia (diametro del segmento sano adyacente). B:
Didmetro del aneurisma 2 veces el didmetro de referencia.



A la hora de definir un aneurisma gigante, también existe diversidad de
opiniones. Algunos establecen el diagndstico ante dilatacién superior a 20 mm®°. Otros
autores™ consideran aneurisma gigante a toda dilatacién cuyo diametro sea 4 veces el
diametro del segmento sano adyacente, siendo la mas aceptada.

Estudios previos describen una mayor incidencia del aneurisma en los varones,
estableciendo una relacion de 1,5-4:1. En cuanto a la localizacion, la mas frecuente es la
arteria coronaria derecha (RCA),seguida de la arteria descendente anterior (DA), y la
arteria circunfleja (CX). El tronco de la coronaria izquierda (LM) es la localizacién menos
frecuente, siendo la prevalencia en esta arteria en torno al 0,1%'*,

Aorta

Arteria
coronaria
izquierda
Arteria
circunfleja
Arteria
descendente
anterior
izquierda

Arteria
coronaria
derecha

Figura 2: Representacion grdfica de la anatomia de las principales arterias coronarias
ordenadas segun prevalencia, siendo la coronaria derecha (RCA) la mds prevalente, y el tronco
coronaria izquierda (LM) la menos afectada.

En la etiopatogenia de la formacion de los aneurismas coronarios se ven
implicados tanto factores de riesgo cardiovascular como factores genéticos, la
realizacion de diversos procedimientos como la angioplastia, aterectomia o cirugia de
revascularizacién coronaria, procesos infecciosos como sifilis terciaria o émbolos
micoticos, enfermedades del tejido conectivo como la enfermedad de Kawasaki**3,

Ehler-Danlos**, enfermedad de Behget”, sindrome de Marfan®, arteritis de Takayasu14
etc., o alteraciones metabdlicas de la pared del vaso.



Los aneurismas de la arteria coronaria se asocian con la ateroesclerosis,
considerada como el factor de riesgo mas importante, pero no el Unico responsable pues
pueden ser la manifestacion de otros fendmenos como las vasculitis autoinmunes.
Actualmente no estd claramente establecido el mecanismo por el cual se forma el
aneurisma coronario.

Ademas, en algunos casos, la aterosclerosis se puede superponer en aneurismas pre-
existentes, como los formados en la infancia en la enfermedad de Kawasaki . Algunos
autores postulan que la ateroesclerosis puede causar aneurismas sélo cuando los
pacientes presentan una serie de polimorfismos en los que se ve alterado los
mecanismos de remodelacién vascular. Estos defectos genéticos incluyen el exceso de
TGF - B, proteinas de unién a TGF - B disfuncionales, metaloproteinasas de la matriz
hiperactivas, o mutaciones de pérdida de funcion en los inhibidores de
metaloproteinasas de la matriz. La aterosclerosis es una enfermedad universal de las
arterias coronarias de los adultos, pero sélo 1,5 % de ellos tienen aneurismas , y este
pequefio grupo pueden ser aquellos genéticamente susceptibles.

La histopatologia de los aneurismas de la arteria coronaria fue descrita en 9 de
los 10 casos de una serie de 694 autopsias realizadas desde 1955 hasta 1957 en Albania,
Nueva York®®, y en 52 casos descritos por el “Armed Forces Institute of Pathology”’.
Todos los aneurismas coronarios tienen destruccion de la tunica media, que se adelgaza,
a veces notablemente y a veces hasta el punto de dejar de ser identificable entre la
tunica intima y adventicia. Las células normales del musculo liso y fibras eldsticas son
reemplazadas por tejido conjuntivo hialinizado. La destruccidon de la [dmina elastica
interna a veces oscurece la frontera entre una tunica media dafada y una tunica intima

enferma como consecuencia de la aterosclerosis.

Figura 3:Histologia del aneurisma de la arteria coronaria. A: Tunica intima expandida por la
aterosclerosis (izquierda) y tinica media atenuada y densamente infiltrada por células
inflamatorias (derecha). B: células inflamatorias, predominantemente linfocitos, con unas
pocas células musculares lisas residuales™.

Depdsitos de lipidos, células espumosas, cristales de colesterol, eosindfilos,
calcificaciones, neo vascularizacidn, datos de reaccién inflamatoria, y algunas veces,
hemorragias, se pueden ver limitados a la tunica intima con la aterosclerosis, dentro de
la tunica media o en la frontera entre ambas.



La reaccion inflamatoria consiste principalmente en la presencia de linfocitos pero
pueden estar presentes otros tipos celulares como macréfagos, células gigantes,
neutrofilos, eosindfilos y células plasmaticas. Esta reaccién inflamatoria puede llegar a
ser considerada transmural, involucrando las 3 capas de la arteria.

La forma de presentacion clinica de los aneurismas coronarios es variable, no
asignandose unas caracteristicas especificas a los mismos. Frecuentemente se
presentan en forma de angina o infarto de miocardio, asi como arritmias, tanto
supraventriculares como ventriculares. La sintomatologia propia de la isquemia puede
ser debida tanto a la presencia de ateroesclerosis generalizada como a la
tromboembolia de las arterias coronarias vecinas. Si el aneurisma adquiere un tamano
elevado, se puede producir sintomatologia derivada de la compresion de estructuras
vecinas, como por ejemplo el sindrome de vena cava superior.

La historia natural de esta entidad no esta claramente establecida. Se han
descrito numerosas complicaciones en la literatura durante el curso del AAC tales como
trombosis y embolizacion distal, diseccion, vasoespasmo, isquemia o infarto de
miocardio, calcificaciones, fistulizacion asi como ruptura de los mismos.

El diagnodstico del aneurisma coronario se realiza fundamentalmente mediante
la angiografia coronaria, siendo ésta técnica considerada el “gold standard”. Existen
otras técnicas tales la tomografia axial computarizada (TAC) y la resonancia magnética
nuclear (RMN).

Figura 4: Morfologia ANGIOGRAFICA DE LOS ANEURISMAS. A, B: sacular; C: fusiforme; D:
gigante.



De cara al tratamiento, es importante conocer las implicaciones de la
patogénesis de cara a un correcto abordaje. El TGF-f3, cuyos niveles se encuentran
frecuentemente aumentados en pacientes con aneurismas coronarios, puede ser
inhibido mediante el empleo de los ARA-II (antagonistas del receptor de la angiotensina
II) (receptor AT1), tales como losartan. La secrecion de las metaloproteinasas 1, 2,3y 9
por parte de los macréfagos y las células musculares lisas vasculares, puede ser inhibida
mediante el empleo de estatinas (inhibidores de la hidroximetilglutaril coenzima A
reductasa) como la simvastatina y la lovastatina’®. Esto sugiere la posibilidad de que
estos farmacos pueden ser Utiles en la inhibicion de la destruccion de la tunica media,
fendmeno caracteristico de los aneurismas de las arterias coronarias. Dada la frecuencia
de episodios trombadticos en pacientes con aneurismas, el empleo de antiagregantes
plaquetarios (aspirina o inhibidores 2PY12 como clopidogrel) o anticoagulantes
(acenocumarol) ha sido documentado como eficaz en su manejo™®.

El abordaje quirurgico depende fundamentalmente de la presencia de lesiones
asociadas, pudiéndose optar por este tipo de abordaje en el mismo tiempo quirurgico,
en caso de que el paciente sea sometido a cirugia de derivacion con motivo de la
patologia asociada. Ademas, puede parecer adecuado optar por la colocacion
percutanea de un stent o la embolizacion mediante el uso de coils en caso de otras
lesiones asociadas’®*'. La intervencién del aneurisma coronario en caso de que el
paciente no presente otras lesiones, bien via percutaneo o via quirurgica, no parece a
primera vista la mejor opcidn, teniendo siempre que individualizar cada caso. Sin
embargo, en caso de abordar un aneurisma coronario gigante, son muchos los cirujanos
gue defienden que la reparacién quirurgica es la Unica opcién vélida debido al elevado
riesgo de rotura, trombosis o vasoespasmo?’.

OBJETIVOS

Dada la baja prevalencia de los aneurismas coronarios, las series publicadas son muy
limitadas con lo que los factores asociados, caracteristicas, manejo actual e implicacion
prondstica a largo plazo no son bien conocidas.



MATERIAL Y METODOS

En el periodo comprendido entre Octubre de 2007 y Octubre de 2014 se
realizaron un total de 19.499 coronariografias en el Hospital Universitario Marqués de
Valdecilla (H.U.M.V).

Se identificaron aquellos pacientes en los que el informe diagndstico indicaba la
presencia de aneurismas coronarios, definidos como dilatacién focal de diametro > 1,5
veces el del vaso de referencia y sin relacidon con stents previamente implantados. Se
excluyeron los casos informados como ectasias.

En aquellos que cumplian los criterios de inclusion, se analizaron las siguientes
parametros siguiendo el “Paciente Data Sheet” del estudio “CAAR” (Coronay Artery
Aneurysm Registry):

Caracteristicas epidemioldgicas
Caracteristicas clinicas

Caracteristicas angiograficas
Tratamiento médico y/o intervencionista
Evolucidn clinica posterior

vkhwne

1. Caracteristicas epidemioldgicas: Id, centro, iniciales del paciente, sexo, raza, fecha
de nacimiento, fecha del cateterismo diagndstico, fecha de ingreso y de alta.

2. Caracteristicas clinicas: hipertension, dislipemia, diabetes mellitus (1/2/No), tabaco
(Si/No/Ex), historia familiar de enfermedad coronaria, insuficiencia renal
(aclaramiento de creatinina <30, Cockroft), enfermedad vascular periférica, otros
factores de riesgo cardiovascular, alergias, aortopatia/aneurismas adrticos,
conectivopatias, diagndsticos previos de enfermedad coronaria, angioplastias
previas, otros antecedentes de interés, tratamiento con anticoagulantes orales,
otros tratamientos previos (inhibidores de la enzima convertasa (IECA), antagonistas
de los receptores de angiotensina Il (ARA-II), calcio-antagonistas, estatinas, beta-
blogueantes, antiagregantes, diuréticos, digoxina, nitroglicerina), fraccién de
eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI) e indicacion para la realizacion del
cateterismo (valvular/dolor toracico/angina estable/SCACEST/SCASEST). La FEVI fue
clasificada en cuatro grupos basandose en los siguientes criterios: 1) Normal (=50%)
2) Disfuncion ligera (245% y <50%) 3) Disfuncion moderada (>30% y <45%) 4)
Disfuncion severa (=30%).

3. Caracteristicas angiograficas: Se revisan las angiografias coronarias de los pacientes
mediante el software Xcelera R3.1L1 version 3.1.1.422-2009 de Philips®. Se
establece el criterio de aneurisma coronario como dilatacién coronaria localizada
con un didmetro mayor o igual x1,5 veces el didametro del segmento sano adyacente.
Ademas se fija el criterio de aneurisma gigante como aquel con un didmetro mayor
o igual x4 el didametro del segmento sano adyacente. Para ello, se establecieron las
siguientes medidas: diametro de referencia y didametro del aneurisma coronario, asi
como 2 tipos de aneurisma acorde a su morfologia: sacular y fusiforme (Figura 1).



En caso de existencia de multiples aneurismas coronarios en el mismo paciente, todos
ellos son documentados, reflejandose el tamafio de aquel con un mayor diametro.

Sacular

Sacular

Fusiforme

Figura 5. Representacion esquemdtica de los 2 tipos de aneurismas encontrados
asi como las 2 medidas definidas para el estudio. El diametro del aneurisma es 1,5
veces el diametro de referencia

Ademads, se recogen otros parametros como: dominancia, nUmero de arterias
coronarias afectadas con estenosis (se considera estenosis a la disminucion del
calibre 270% del mismo vaso o =50% con respecto al tronco coronario izquierdo) ,
localizacion de las estenosis (LM, LDA, CX, RCA), niumero de aneurismas y sus
localizaciones (LM, LDA, CX, RCA), angioplastias previas en el mismo vaso que el
aneurisma, angioplastias previas en la misma localizacion que el aneurisma/ectasia,
realizacion de angioplastias en otros segmentos durante la intervencion asi como la
técnica de revascularizacién que se llevo a cabo (Simple-ICP/BMS/DES/CABG),

4. Tratamiento médico y/o intervencionista: tratamiento/no tratamiento del
aneurisma, tipo y tamafio del stent en caso de ser empleado, descripcién de CABG
(ej. LIMA a LAD), tratamiento al ingreso con ASA, inhibidores P2Y12 (Clopidogrel
/Prasugrel /Ticagrelor) u otros antitromboticos, asi como tratamiento al alta con
ASA, inhibidores P2Y12, anticoagulantes y duracion de la doble antiagregacion.



5. Evolucion clinica posterior: Se realiza el seguimiento de los pacientes indicando la

ultima fecha de contacto con el mismo o la fecha de fallecimiento y causa en caso
de que se produjese. Aquellos pacientes de los que no se disponga informacién
comprendida entre el 1 de Junio de 2015 y el periodo actual, y que ademas no
figuren como fallecidos mediante las distintas aplicaciones disponibles en la intranet
del H.U.M.V, se consideran “pérdida de seguimiento”.
Ademas, se recogen las siguientes variables: fecha de ingreso por fallo cardiaco,
angina inestable o infarto en caso de que se produjesen, sangrados relevantes
especificando tipo y fecha de los mismos, fecha de accidentes embdlicos/ictus, fecha
y motivo de realizacidon de nuevos cateterismos cardiacos (valvular/dolor
toracico/angina estable/SCACEST/SCASEST), crecimiento de aneurismas (en caso de
ser >1 cm), formacion de nuevos aneurismas y su localizacion (LM, LDA, CX, RCA),
complicaciones derivadas de los aneurismas, tratamiento de los mismos tras nuevo
cateterismo  bien de forma  conservadora o invasiva (Simple-
ICP/BMS/DES/CABG/Otros) y presencia de otras lesiones vasculares en el nuevo
cateterismo/manejo de las mismas (Simple-ICP/BMS/DES/CABG/Otros).

ANALISIS ESTADISTICO

Para el analisis estadistico se empled el software Microsoft Excel para Mac version 15.15
(151008) e IBM SPSSStatistics para Mac version 24.0.0.0.

Las variables continuas se expresan en forma de media * desviacion tipica y las variables
categoricas se expresan en forma de valor absoluto y porcentaje (%).

La comparacion de medias independientes se realizo a través del test estadistico “t de
Student”, mientras que la comparacién de proporciones usando “chi-cuadrado” (x?).
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RESULTADOS

Del total de 19499 informes de coronariografias revisadas, 62 pacientes
cumplian los criterios de inclusién.

De los 62 pacientes, 53 (82,48%) son varones y 9 mujeres (14,52%), con una edad
media de 64,87 (0=14,20) (IC95% 61,34-68,41). El paciente mas joven registrado en el
estudio presentaba una edad de 16 aiflos mientras que el de mayor edad fue de 87 afos.

20
18

Numero de pacientes
=
o

O N B~ OO

<50 ANOS

DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES POR EDAD

61-70 ANOS

16
14
12

50-60 ANOS

71-80 ANOS >80 ANOS

Figura 6: Representacion mediante diagrama de barras de la distribucion del numero
de pacientes segun grupos de edad.

Se analiza la prevalencia de los principales factores de riesgo cardiovascular (FRCV)
presente en el momento del ingreso, como se refleja en la Tabla 1.

Tabla 1: Andlisis de los factores de riesgo cardiovascular, expresdndose los resultados

en términos de valor absoluto, porcentaje (%), y representacion grdfica circular.

FACTOR RIESGO
Ccv

NUMERO

PACIENTES/PORCENTAJE

REPRESENTACION GRAFICA

HIPERTENSION
ARTERIAL

S

46 (74,19%)

NO

16 (25,81%)
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SI 39 (62,9%)
DISLIPEMIA
NO 23 (37,1%)
SI 11 (17,74%)
DIABETES
MELLITUS
NO 51 (82,26%)
SI 17 (27,42%)
TABACO EX 27 (43,55%)
NO 18 (29,03%)
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El resto de variables clinicas presentes pre-ingreso son recogidas en la tabla 2 vy
resumidas posteriormente mediante un diagrama de barras en la figura 7.

Tabla 2: Antecedentes personales. AAS: dcido acetil salicilico. NTG: Nitroglicerina. ACV:
Accidente cerebro-vascular. ACxFA: Arritmia cardiaca por fibrilacion auricular. CLOPI:
Clopidogrel. PRASU: Prasugrel. TICA: Ticagrelor. ACO: Anticoagulantes orales.

ANTECEDENTES PERSONALES

NUMERO PACIENTES/PORCENTAIJE (%)/OTROS

H® FAMILIAR ENF. ARTERIAL S| 4 (6,45%)
CORONARIA NO 58 (93,55%)
INSUFICIENCIA RENAL (IR) S| 5 (8,06%)
NO |57 (91,94%)
ENF. VASCULAR PERIFERICA S| 9 (14,52%)
NO |53 (85,48%)
S| 4 (6,45%) | DILATACION AORTA ASCEDENTE
AORTOPATIA/ANEURISMA (X2), ANEURISMA AB (X1),
AORTA ANEURISMA INFRARRENAL
(X2).
NO | 58(93,55%)
S| 4 (6,45%) ARTRITIS REUMATOIDE (X2),
CONECTlVOPATiAS LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO
(X1), KAWASAKI (X1)
NO | 58(93,55%)
S| 7 (11,29%) AAS, PENICILINA,
CLORANFENICOL, METAMIZOL,
NTG, PIRAZOLONAS,
ALERGIAS METOCLOPRAMIDA
NO |55 (88,71%)
ENF. ARTERIAL CORONARIA SI | 22(35,48%)
NO |40 (64,52%)
ACV S| 3 (4,84%)
NO 59 (95,16%)
ACXFA S| 8 (12,9%)
OTROS ANTECEDENTES NO 54 (87,1%)
|Q CARDIACA Sl 1(1,61%)
NO 61 (98,39%)
ADIRO Sl 50 (80,65%)
NO 12 (19,35%)
TRATAMIENTOS EN EL CLOPI/PRASU/TICA Sl 39 (62,9%)
INFORME DE INGRESO NO 23 (37,1%)
ACO Sl 6 (9,68%)
NO 56 (90,32%)
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Figura 7: Representacion mediante diagrama de barras del numero de sujetos que
presentaban cada una de las variables clinicas previo a la fecha de ingreso.

Analizadas las angiografias de los 62 pacientes, se observd que los motivos mas
frecuentes para la realizacion de las coronariografias fueron los siguientes: episodios de
sindrome coronario agudo (SCA) en 41 pacientes (66,13%), los cuales 25 sin elevacién
del segmento ST (SCASEST) y 16 con elevacidon del segmento ST (SCACEST), episodios de
angina estable en 9 pacientes (14,52%), afectacion del aparato valvular en 4 pacientes
(6,45%) y los otro 8 pacientes se repartieron en causas muy diversas. Ademas se objetivo
el predominio de la dominancia derecha, la cual se encontraba presente en 52 pacientes
(83,87%), mientras que la dominancia izquierda se vio en tan solo 2 pacientes (3,23%) y
la dominancia mixta en 8 (12,9%).

El nimero total de aneurismas encontrados es de 77, lo que implica que varios
pacientes presentaban multiples aneurismas. El mayor numero de aneurismas
encontrados en un mismo paciente fue de 5, ajustandose solo un paciente a estos
criterios. En la tabla 3 se muestra el nUmero de aneurismas encontrados en un mismo
sujeto y cuantos pacientes forman parte de cada uno de los distintos grupos. Se observa
un claro predominio de sujetos con un solo aneurisma coronario, en concreto, 53
pacientes, lo que supone un 85,48%.

Tabla 3: Distribucion del numero de pacientes en funcion del numero de aneurismas.

NUMERO DE ANEURISMAS NUMERO DE PACIENTES
5 1

4 1

3 1

2 6

1 53
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En cuanto a la localizacion mas frecuente, ésta fue la arteria descendente
anterior (DA), con un total de 38 (49,35%) como se muestra en la tabla 4. Le siguen por
orden decreciente de frecuencia: coronaria derecha (RCA) con 21 aneurismas (27,27%),
arteria circunfleja (CX) con 13 aneurismas (16,88), tronco comun izquierdo (LM) con 4
aneurismas (5,19%) y por ultimo la bifurcacién del tronco comun izquierdo en
descendente anterior y circunfleja con 1 aneurisma (1,3%).

Tabla 4: Distribucion de los aneurismas coronarios segun localizacion.

LOCALIZACION

NUMERO DE ANEURISMAS

DA 38
RCA 21
CX 13
LM 4
Bifurcacion LM 1

En cuanto a las dimensiones de los AAC, estas quedan reflejadas en la tabla 5,
detallandose tamafio medio, desviacién estandar de la media, tamano maximo vy
tamafio minimo.

Tabla 5: Andlisis de las dimensiones de los aneurismas coronarios.

MEDIA 5,44mm
DESVIACION ESTANDAR (o) 1,58mm
TAMANO MAX 9,19 mm
TAMANO MIN 2,33 mm

Si clasificamos los aneurismas por su morfologia no encontramos predominio de
tipo sacular o tipo fusiforme, pues ambos se encuentran repartidos por igual: tipo
sacular, presentes en 31 pacientes (50%) y tipo fusiforme, presentes en otros 31
pacientes (50%).

Se encontraron 6 aneurismas de tipo “gigante”. Su tamano medio fue de 8,38mm
(0=0,59). El de mayor tamano registrado fue de 9,19mm mientras que el de menor
tamarfio fue de 7,69mm. En este tipo de aneurismas se encuentra un predominio de
morfologia “sacular”, afectando a 4 pacientes, frente a los 2 pacientes que presentan
aneurismas gigantes “fusiformes”.

Existe una clara relacion entre la presencia de estenosis significativas en las
arterias coronarias y la aparicion de aneurismas en las mismas. Tan solo 5 pacientes de
los 62 no presentaba ninguna lesién coronaria significativa (8,06%), lo que implica que
57 pacientes (91,94%) se acompanaban de 1 o mas lesiones repartidas como se
representa en la tabla 6.
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Tabla 6: Numero de pacientes que presentaba 1, 2 o 3 lesiones coronarias asociadas.

NUMERO DE LESIONES NUMERO DE PACIENTES
1 12
2 22
3 23

En 19 pacientes se optd por el realizar un tratamiento invasivo del aneurisma
como se muestra en la tabla 7, bien mediante la colocacion de un stent o bien mediante
cirugia, representando un 30,65%, frente a los 43 pacientes en los que se optd por no
tratar los aneurismas, representado un 69,35%.

Tabla 7: Abordaje terapéutico de los aneurismas coronarios.

NUMERO PACIENTES

%

TRATAMIENTO STENT 13 20,97
QUIRURGICO 6 9,68
TOTAL 19 30,65

NO TRATAMIENTO 43 69,35

A continuacién, mediante la tabla 8, de desglosan cada una de las opciones terapéuticas
en funciones de la presencia de otras lesiones coronarias asociadas y el tratamiento de

las mismas.

Tabla 8: Abordaje terapéutico de los aneurismas coronario y su relacion con la

presencia-tratamiento de otras lesiones coronarias asociadas .”

TRATAMIENTO LESIONES TRATAMIENTO
ANEURISMA ASOCIADAS LESIONES
ASOCIADAS

STENT 13 | Sl 13 | Sl 12

NO 1

NO 0 - -

QUIRURGICO 6 Sl 6 Sl 5

NO 1

NO 0 - -

NO TRATAMIENTO 43 | S| 38 |l 30

NO 8

NO 5 - -
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Todos los pacientes cuyo aneurisma fue tratado de forma quirdrgica, recibieron
del mismo modo tratamiento quirudrgico de otras lesiones asociadas, excepto 1 paciente,
cuyo aneurisma era de tipo “gigante” (9mm de didmetro). En cuanto a los pacientes
cuyo aneurisma fue tratado mediante la colocacion de un stent percutdneo, también
todos recibieron tratamiento de sus lesiones asociadas excepto 1 paciente. Este
paciente no cumplia criterios de aneurisma gigante a diferencia del tratado de forma
quirurgica pero tenia un tamafio elevado (7,5mm de diametro).

En nuestra serie de 6 pacientes con aneurisma gigante solo se optdé por
tratamiento quirurgico en sélo 1 paciente (16,67%) como se muestra en la tabla 9.

Tabla 9: Abordaje terapéutico de los aneurismas coronarios gigantes.

TRATAMIENTO DE LOS ANEURISMAS GIGANTES | NUMERO PACIENTES | %

STENT 1 16,67
QUIRURGICO 1 16,67
NO TRATAMIENTO 4 66,67

Se muestra a continuacién en la tabla 10 un desglose del tipo y nombre
comercial del stent empleado, asi como del nimero de pacientes cuyos aneurismas
fueron abordados mediante este procedimiento:

Tabla 10: Andlisis de los stent empleados segun nombre comercial y tipo.

NOMBRE COMERCIAL TIPO DE STENT NUMERO DE PACIENTES
TAXUS DES 1
XIENCE DES 2
APOLO ACTIVE DES 4
BIOTRONIK BMS 1
BIOTRONIK ORSIRO HYBRID DES 1
RESOLUTE DES 2
PROMUS DES 1
SINERGY DES 1

De los 13 pacientes que fueron tratados mediante la implantacién de un stent, 12 fueron
tratados con stent farmaco activo (DES), lo que supone un 92,31%, frente a 1 paciente
gue fue tratado con stent tipo barra metalica (BMS), suponiendo un 7,69%.

En cuanto al tratamiento farmacoldgico, se resume mediante la tabla 11 el
numero de pacientes que tenian pautado antiagregantes (ADIRO e inhibidores 2PY12:
CLOPIDOGREL/PASUGREL/TICAGRELOR) o anticoagulantes orales (ACO) tanto en el
momento del ingreso como en el momento del alta.
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Tabla 11: Prevalencia del numero de pacientes con tratamiento antiagregante-
anticoagulante pre- y post- ingreso.

INGRESO ALTA

S| NO S| NO
ADIRO (ASA) 50 (80,65%) | 12 (19,35%) | 52 (83,87%) | 10 (16,13%)
CLOPI/PRASU/TICA 39(62,9%) | 23(37,1%) | 46 (74,19%) | 16 (25,81%)
ACO 6(9,68%) | 56(90,32%) | 9(14,52%) | 53(85,48%)

Durante el seguimiento realizado, se producen un total de 32 reingresos repartidos en
17 pacientes, lo cual implica que varios pacientes reingresan en mas de una ocasion,

como se muestra en la tabla 12:

Tabla 12: Andlisis de reingresos: Motivo, numero de pacientes y representacion en %

MOTIVO REINGRESO NUMERO REINGRESOS PORCENTAIJE (%)
INSUFICIENCIA CARDIACA 5 15,63%
ANGINA INESTABLE 13 40,63%
IAM (SCACEST/SCASEST) 8 25%
SANGRADO 1 3,13%
EMBOLIAS 2 6,25%
ICTUS 3 9,38%

De los 62 pacientes, 15 pacientes (24,19%) se sometieron durante el periodo de
seguimiento a una nueva coronariografia (CNG). El sindrome coronario agudo (SCA) fue
la mas frecuente con 8 pacientes (66,67%) como se muestra en la tabla 13.

Tabla 13: Nueva CNG: Motivo, numero de pacientes y representacion en %

MOTIVO CNG NUMERO PACIENTES PORCENTAIE (%)
VALVULAR 1 6,67%
SCA SCACEST 2 13,33%
SCASEST 8 53,33%
ANGINA ESTABLE 3 20%
INSUFICIENCIA CARDIACA 1 6,67%

Con la informacién aportada por la nueva coronariografia, se busca la presencia de
nuevos aneurismas coronarios, crecimiento de aneurismas previos, complicaciones
derivadas de los aneurismas, y tratamiento de los de aneurismas/otras lesiones. Toda

esta informacién queda resumida en la tabla 14.
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Tabla 14: Nuevos AAC, crecimiento de aneurismas previos, complicaciones derivadas de
los aneurismas, y tratamiento de los de aneurismas/otras lesiones

NUMERO DE PACIENTES
NUEVOS ANEURISMAS 0
CRECIMIENTO ANEURISMAS PREVIOS 1
COMPLICACIONES DE LOS ANEURISMAS 0
TRATAMIENTO DE LOS ANEURISMAS S 2
NO 13
TRATAMIENTO DE OTRAS LESIONES 7

En 7 pacientes se optd por el tratamiento de otras lesiones coronarias mediante la
implantacion de stent tipo farmacoactivo (DES). Sélo en 2 pacientes se optd por el
tratamiento de los aneurismas, suponiendo un 13,33%, frente al 86,67% en el que se
decidié no tratarlos. De los 2 pacientes con tratamiento del aneurisma, en 1 de ellos se
implantd stent tipo DES tratando asi el AACy la lesion asociada, mientras que en el otro
paciente no se realizé tratamiento de las lesiones asociadas.

Para finalizar, destacar que 8 pacientes fallecieron durante el periodo de
seguimiento y otros 6 fueron considerados “pérdida de seguimiento”. La causa de
muerte de origen cardiovascular supuso un 37,5%. La tabla 15 muestra las causas de
muerte y el nimero de pacientes incluidos en cada una de ellas.

Tabla 15: Fallecimiento: Motivo, numero de pacientes y representacion en %

CAUSA DE MUERTE NUMERO DE PACIENTES | PORCENTAIJE (%)
CANCER 3 37,5%
DISECCION AORTA ASCENDENTE 1 12,5%
ANEURISMA AORTA ABDOMIANAL 1 12,5%
OBESIDAD 1 12,5%
SHOCK CARDIOGENICO POST-SCA 1 12,5%
OCLUSION INTESTINAL 1 12,5%
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DISCUSION

Los aneurismas arteriales coronarios son una entidad poco frecuente (0,32% en nuestro
estudio frente a 0,15-4,9% que describian estudios previos?), siendo en la mayoria de
ocasiones un hallazgo angiografico casual. En principal motivo por el que se realizan las
CNG en este tipo de pacientes, es la presencia de un sindrome coronario agudo (SCA),
guedando la angina inestable, la patologia valvular y otras patologias relegadas en un
segundo plano. La elevada prevalencia de hipertensién arterial (HTA) y dislipemia, junto
con el elevado numero de pacientes que presentabas otras lesiones coronarias
asociadas, refrenda la idea postulada en estudios previos de que comparten los mismos
o similares mecanismos etiopatogénicos asi como una relacién de causalidad. Por tanto,
evitar los principales factores de riesgo cardiovascular parece la mejor actitud
preventiva de cara a su desarrollo.

En cuanto a su localizacién, tanto en estudios previos como en este estudio, hay
un claro predominio de la arteria coronaria derecha (RCA) y la descendente anterior
(DA). Sin embargo, en nuestro estudio se observd un predominio de la arteria
descendente anterior, a diferencia de multiples estudios previos, los cuales mostraban
un claro predominio de la coronaria derecha. Dependiendo de su localizacion parece
observarse un predominio de una determinada morfologia y, del mismo modo, una
determinada morfologia podria justificar la presencia de lesiones asociadas.

Dada la baja incidencia del AAC, es dificil encontrar estudios clinicos con un
elevado volumen de pacientes que permita comparar de manera estadisticamente
significativa las diferentes opciones terapéuticas, por lo que durante muchos afios el
abordaje de los mismos se ha realizado basandose en la experiencia personal del
hemodinamista y/o en publicaciones de casos aislados o pequefias series.

La falta de estudios que permita comparar significativamente las diferentes opciones
terapéuticas, es posiblemente el principal motivo por el cual ninguna de las guias de
actuacion clinica mas consultadas define una clara indicacién acerca de cdmo actuar. En
caso de enfrentarnos a aneurismas coronarios no gigantes, la realizacién de un abordaje
mediante un procedimiento quirdrgico depende principalmente de la presencia de otras
lesiones asociadas, pudiéndose optar por este tipo de abordaje en el mismo tiempo
quirurgico, en caso de que el paciente sea sometido a cirugia de derivacién con motivo
de la patologia asociada. Ademas, puede parecer adecuado optar por la colocacién
percutanea de un stent en caso de otras lesiones asociadas. La intervencién del
aneurisma coronario en caso de que el paciente no presente otras lesiones, bien via
percutaneo o via quirdrgica, no parece a primera vista la mejor opcion, teniendo
siempre que individualizar cada caso.

Distinto es el procedimiento en caso de abordar aneurismas gigantes,
considerando la literatura el tratamiento quirdrgico como la mejor opcién dado el
elevado riesgo de trombosis, rotura o vasoespasmo. Sin embargo, no hay un claro
consenso y no se establecen unas directrices especificas de cara a su tratamiento.
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De los 15 pacientes que fueron sometidos a una nueva CNG por presentar
diversas complicaciones, sdlo en 2 pacientes (13,33%) se optd por el tratamiento de los
aneurismas y sélo un paciente fallecio como complicacion de su patologia coronaria de
base. Esta evolucidon natural de la enfermedad nos hace especular con la posibilidad de
que el diagndstico de un aneurisma no se encuentre directamente relacionado con un
mal prondstico. Sin embargo, estudios randomizados con un mayor numero de
pacientes seran necesarios para conseguir resultados relacionados con su evolucion
natural.

CONCLUSIONES

Se diagnosticaron aneurismas en un 0,32% con una elevada asociacion con hipertensién
y menor con diabetes. La mayoria en enfermedad multivaso, la mitad en descendente
anterior y con paridad entre sacular/fusiforme. Se trataron invasivamente un 30,65%, la
mayoria con stent. Solo se observaron complicaciones relacionadas con el aneurisma en
un 1,5% durante seguimiento a 3 afios.
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