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CARDIOLOGIA DEL ADULTO - PRESENTACION DE CASOS O

Aneurisma del tronco principal de la arteria coronaria izquierda

Descripcion de un caso clinico y revisién de tema
Aneurysm of the main trunk of the left coronary artery
Description of a clinical case and kiterature review

Julio C. Rodriguez, MD."; Alex Rivera, MD.!"V; Bibiana Pinzén, MD.!"

Bogota, Colombia.

El aneurisma arterial coronario constituye una entidad rara en la poblacion; su incidencia varia
entre 1,5% y 5%, siendo mas frecuente en hombres. Existe escasa bibliografia acerca de esta patolo-
gia a pesar de que su estudio se remonta a finales del siglo XVIII. La arteria que se afecta con mayor
frecuencia es la coronaria derecha, aproximadamente en 40% de los casos. La dificultad al momento
del diagnéstico clinico radica en que inicialmente el enfoque esta dirigido a confirmar y tratar de
manera oportuna el sindrome coronario agudo que con insistencia constituye la manifestacion inicial
con que cursan este tipo de pacientes; por ello el diagndstico necesariamente requiere ayudas
imaginoldgicas e intervencionistas, 0 ambas. Hay muchas causas que puedan producir aneurismas
en la circulacion coronaria, la mas comun de ellas es la aterosclerosisseguida por trastornos congé-
nitos, enfermedades del tejido conectivo, vasculitis y consumo de cocaina entre otros. Recientemente
se han publicado innovadores estudios respecto a la fisiopatologia y los avances en terapéutica
farmacolégica e intervencionista, aunque el tratamiento debe enfocarse en los factores de riesgo, las
patologias y las manifestaciones clinicas que presente el paciente.

PALABRAS CLAVE: aneurisma arterial coronario, aneurisma sacular, aneurisma fusiforme, ecta-
sia coronaria, isquemia miocardica, cocaina, enfermedad de Kawasaki, sindrome coronario agudo,
arterioesclerosis.

Coronary artery aneurysm is a rare entity in the population. lts incidence rates vary between 1.5% -
5%, and is more frequent in males. There is limited literature on this disease, although its study goes
back to the late eighteenth century. The most frequently affected artery is the right coronary artery, in
approximately 40% of cases. The initial diagnostic difficulty lies in the fact that the initial approach is
focused in confirming and treating properly the coronary acute syndrome, which is the most frequent
initial presentation in these patients. Therefore, its diagnosis requires necessarily imaging or
interventionist aid, or both. Many causes account for coronary aneurysms, being the most common
atherosclerosis followed by congenital abnormalities, connective tissue diseases, vasculitis and
cocaine consumption. Novel studies regarding the physiopathology and advances in pharmacological
and interventionist therapy have been published, although treatment must focus on risk factors,
associated pathologies and clinical manifestations.

KEY WORDS: coronary artery aneurysm, sacular aneurysm, fusiform aneurysm, coronary ectasia,
myocardial ischemia, cocaine, Kawasaki disease, acute coronary syndrome, atherosclerosis.
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Caso clinico

Paciente masculino de 54 afios, originario de Girardot
y procedente de Bogotd, quimico desde hace veinticinco
afos, con factores de riesgo cardiovasculares dados por
edad, género, sedentarismo, obesidad, dislipidemia y
habito de fumar de 90 paquetes/afio durante veinte
afos hasta hace diez afios, quien asistié el 13 de marzo
de 2008 a consulta externa con Medicina Interna en la
Fundacién Santa Fe de Bogotd, por cuadro de dolor
tordcico precordial de cinco dias de evolucién, opresivo,
con intensidad 6/10, sin irradiacién, desencadenado
conmedianos esfuerzosy disnea paroxistica nocturna. En
dicha consulta sus signos vitales fueron: TA 130/80 FC
70 FR 18 T 36,5 Peso 103 Talla 178 IMC 32, sin
alteraciones al examen fisico. La conducta a seguir fue
estudio ambulatorio mediante ecocardiograma estrés
con dobutamina y nuevo control por consulta externa.
Asistié con resultados de paraclinicos el 3 de abril de
2009 en los que se encontré ecocardiograma con estrés
farmacolégico con fracciéon de eyeccién de 67%, positi-
vo para isquemia miocérdica inducida por el farmaco al
82% de la frecuencia cardiaca maxima esperada. Con
el estimulo farmacolégico se presenté incremento en la
contractilidad en todos los segmentos examinados ex-
cepto en el tercio proximal de la pared anterior. La
prueba fue suspendida por dolor y alteraciones de la
contractilidad.

Ante estos hallazgos, el Internista que le valoré decidié
su traslado a urgencias, pues en ese momento cursaba
con cuadro de dolor tordcico aproximadamente de
cuarenta minutos de evolucién, opresivo, de intensidad
6/10, sin irradiaciéon asociada a disnea de minimos
esfuerzos. Desde su Gltimo control (un mes) habia presen-
tado deterioro de la clase funcional de I/IV a IV/IV, con
mayor intensidad de los sinftomas en la ¢ltima semana,
cursando ademds en esos Ultimos dias con dolortorécico
precordial opresivo, desencadenado por estrés y esfuer-
zo pero no en reposo, sin irradiacién, de intensidad 6/
10, y duracién mdéxima de veinte minutos. En los
paraclinicos solicitados se encontré electrocardiograma
normal, froponina | negativa al ingreso y a las seis horas,
y radiografia sin alteraciones significativas (Figura 1). Se
diagnosticé sindrome coronario agudo sin elevacién del
segmento ST (angina inestable clasificacién de Braunwald
IB) y se inicié manejo anti-isquémico (enoxaparina 1 mg/
kg SCBID, 4cido acetilsalicilico, clopidogrel), nitroglice-
rina y metoprolol, y se observé mejoria de los sintomas.
Por los resultados positivos en el ecocardiograma de
estrés con dobutamina, se decidié hacer arteriografia
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Figura 1. Radiografia PA 'y lateral de térax. Como Gnica anomalia se
evidencia imagen radio-opaca en la base pulmonar izquierda compa-
tible con atelectasia subsegmentaria a ese nivel.

coronaria por cateterismo (Figura 2), en la que se hallé
FE 70%, dilatacion de la raiz aértica 4 cm, tronco de la
coronaria izquierda dilatado con aneurisma de 10 mm
en su fercio distal con compromiso en el origen de sus
ramas, descendente anterior con ectasia en sus tercios
proximal y medio, circunfleja con ectasia en su tercio
proximal, ramus intfermedio con ectasia en sus tercios
proximal y medio, coronaria derecha con ectasia en
tercios proximal y medio, y flujos lentos en toda la
circulacién coronaria.

El caso se presentd en junta Médico Quirdrgica de
Cardiologia y se concluyé que se debia continuar con
manejo médico y control estricto de factores de riesgo
cardiovasculares y que en ese momento no era candida-
to para manejo quirdrgico. Se ordenaron cambios de
estilo de vida y tratamiento farmacolégico con diltiazem
60 mg PO TID, 4cido acetilsalicilico 100 mg PO QID y
ezetimibe + simvastatina 10/20 mg PO QPM. El pacien-
te continué asinfomdtico, pero sin adherencia a las
recomendaciones indicadas.

En septiembre de 2008 por decisién propia suspendié
el tratamiento instaurado, luego de lo cual desarrollé
progresivamente orfopnea y angina con patrén estable
hasta el 20 de enero de 2009 cuando al controlarlo en
consulta externa de Cardiologia se evidencié deterioro de
los sinftomas de aproximadamente cuatro dias de evolu-
cién, con dolor tordcico precordial opresivo, sin irradia-
cién ni disautonomias, intensidad 8/10, constante, dura-
cién minima de veinte minutos y méxima de tres horas, se
presentaba a diferentes horas del dia, ocurria en reposo,
alteraba el suefio o era desencadenado por estrés emo-
cional, por lo que se remitié al servicio de urgencias.

Asu ingreso a urgencias se encontré paciente con TA
120/80 FC 80 FR 20 T 37, aceptable estado general,
con dolor torécico de las caracteristicas antes descritas,
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Figura 2. Arteriografia por cateterismo cardiaco (24-abr-08). Coronaria izquierda: tronco principal dilatado con aneurisma de 10 mm en tercio
distal, que compromete el origen de sus ramas. Descendente anterior con ectasia en tercios proximal y medio. Circunfleja con ectasia en tercio
proximal. Ramus intermedio con ectasia en tercios proximal y medio. Coronaria derecha: ectasia en tercios proximal y medio. Flujos lentos.

intensidad 5/10, sin dificultad respiratoria ni alteraciones
de la auscultacién cardiopulmonar, sin otras anomalias
al examen fisico.

Se realizé electrocardiograma en el que no se
evidenciaron alteraciones que sugirieran isquemia mio-
cardica aguda (Figura 3) y troponina | negativa al
ingreso y a las seis horas; la
radiografia de térax no mostré
anomalias (Figura 4). Se diag-
nostic6 nuevamente sindrome
coronario agudo pero esta vez
teniendo en cuenta la ocurren- |
cia de la sinftomatologia en re-
poso, y se reclasificé la angina
inestable a tipo llIB en la clasi-
ficacion de Braunwald. Se ini- .
cié¢ manejo anti-isquémico
(enoxaparina 1 mg/kg subcu-
tédnea cada doce horas, dcido
acetilsalicilico, clopidogrel), ni-
troglicerina, metoprolol,
diltiazem y simvastatinag, y se
hospitaliz6 en la unidad de

particularidades.

cuidado intermedio médico. Con el tratamiento
instaurado el paciente mejoré su sinfomatologiay fue
trasladado a pisos de hospitalizacion.

Aunque el deterioro de los sintomas coincidia con la
suspension del tratamiento, se decidié realizar perfusién
miocdrdica con dipiradamol-isonitrilos (Figura 5) la cual
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Figura 3. Electrocardiograma de 12 derivaciones; ritmo sinusal, FC 75, eje eléctrico 0°. Sin otras



Revista Colombiana de Cardiologia
Mayo/Junio 2010

Figura 4. Radiografia de térax (portdtil). Sin consolidaciones pulmo-
nares. Imagen cardio-aértica e hilios pulmonares normales.
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fue positiva para insuficiencia coronaria, encontrando en
las imé&genes con estrés farmacolégico defecto modera-
do de la concentracién del trazador con compromiso de
la regién anteroseptal en su tercio apical y otro defecto
de localizacién inferior igualmente apical. Las alteracio-
nes descritas se revertian completamente en reposo vy
cuantitativamente se representaban con un indice de
severidad de 7 (moderado), para una extension total del
defecto reversible de 10% del ventriculo izquierdo. Volu-
men de fin de didstole 137 mL, volumen de fin de sistole
46 mlLy fraccién de eyecciéon post-estrés 67%.

Con el resultado positivo de la perfusién miocérdica
con isonitrilos-dipiridamol se procedié a efectuar nueva
arteriografia coronaria por cateterismo (Figura 6) en la
que se observé que el aneurisma habia incrementado de

Figura 5. Perfusién miocérdica con isonitrilos-dipiridamol (22-ene-09). Prueba positiva con defecto moderado de la captacién del trazador, compromiso de
la regién anteroseptal en su fercio apical y otro defecto de localizacién inferior lateral igualmente apical. Las flechas amarillas en a y b demuestran el defecto
Unicamente en estrés. No se presentan defectos en reposo. En C, en la primera imagen de la izquierda (estrés), se observan los defectos de captacién en negro,
los cuales no estén presentes en reposo (imagen central) y el grado de reversibilidad en la imagen de la derecha (lineas con frama en los defectos en negro).
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Figura 6. Arteriografia coronaria por cateterismo (23-ene-09). Incremento en el tamafio del aneurisma de tronco principal de coronaria izquierda
(12 x 14 mm) con compromiso de los tercios proximales de la descendente anterior y circunfleja. Ectasia difusa. Flujos lentos.

tamafo 12 x 14 mm con compromiso del origen (tercio
proximal) de la descendente anteriory circunfleja, diago-
nal alta de gran calibre, ectasia difusa de los vasos
principales y flujos lentos.

Se presenté nuevamente el caso en la junta de deci-
siones Médico-Quirurgicas de Cardiologia con la con-
clusién de que se requerfa un procedimiento quirdrgico
teniendo en cuenta el crecimiento del tamafo del aneu-
risma, pero el paciente se negd a cualquier tipo de
procedimiento invasivo y solicité alta voluntaria. Se dio
salida con el esquema farmacolégico previamente pro-
puesto adicionando clopidogrel 75 mg PO QID. Se
insistié en recomendaciones generales, estilos de vida
saludables, adherencia al tratamiento y modificacién de
factores de riesgo prevenibles. Se cité a control ambula-
torio por consulta externa con cardiologia con angio-
TAC de vasos coronarios con reconstruccién 3D para
valorar de forma mds obijetiva el tamafio y las caracte-
risticas del aneurisma (Figuras 7 y 8).

Asistié a control con Cardiologia con resultado de
angio-TAC de coronarias con reconstruccion
tridimensional en el cual se evidencié:

- Dilataciéon aneurismdtica del seno de valsalva

izquierdo (19,6 x 22,9 mm).

- Dilatacién aneurismdtica del tronco principal de la
coronaria izquierda con didmetro transverso de 9,4 mm.

- Dilataciéon de descendente anterior desde su ori-
gen, donde alcanzé un didmetro mayor de 6 mm; en su
segmento distal el didmetro es de 1,8 mm.

- Moderada dilatacién de circunfleja desde su ori-
gen alcanzando un didmetro transverso de 4,4 mm a ese
nivel, y distalmente un diémetro de 2,8 mm.

- Ectasia difusa de los vasos principales.

- Pequefa placa excéntrica ateromatosa calcificada
en el tercio proximal de la descendente anterior sin
producir obstrucciones significativas al flujo sanguineo.
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Figura 7. AngioTAC de coronarias con reconstruccién 3D (17-feb-09).
Vista superior. Se observa dilatacién aneurismdtica (flechas) del seno de
Valsalva izquierdo y del tronco principal de la arteria coronaria izquierda
(flechas) y del origen de la arteria coronaria derecha, ademds ectasia
difusa de los vasos principales. AO: aorta. CD: A. coronaria derecha.
DA: A. descendente anterior. Rl: ramus intermedio. CX: A. circunfleja.

Una semana después de la angiografia coronaria
por TAC-3D el paciente asistié a control por consulta
externa de Cardiologia, asinfomdtico, tomando en for-
ma adecuada el fratamiento ordenado y sin voluntad de
ser sometido a procedimientos invasivos.

Marco tedrico

Definicion
El aneurisma arterial coronario se define como la
dilatacién segmentaria que excede en més oigual 1,5
veces (150%) el didgmetro de los segmentos inmedia-
tamente adyacentes del vaso, o
el didmetro mayor del vaso com-
prometido. Un aneurisma arterial
verdadero puede ser fusiforme
cuando compromete la circunfe-
rencia total del vaso o sacular,
en cuyo caso tan sélo complica
una porcién de la circunferencia;
los primeros son mds frecuentes
que los segundos. Un falso aneu-
risma o pseudoaneurisma, se de-
fine como la ruptura de la pared
de un vaso arterial contenido por
la tUnica adventicia o por un
codgulo (1, 2). Asu vez, la ecta-
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sia coronaria se conoce como la dilatacién difusa de
un vaso arterial coronario que compromete como
minimo 50% de la longitud total del mismo (3). En
1761, Morgagni (4) reporté el primer caso de aneuris-
ma coronario; mds tarde, en 1958 Munker y colabo-
radores reportaron el primer caso mediante angiografia
coronaria (5).

Epidemiologiay topografia

La incidencia de aneurisma arterial coronario varia
entre 1,5% y 5%, y es mas frecuente en hombres que en
mujeres. La incidencia puede variar entre distintas pobla-
ciones; es asi como un estudio realizado en India reporta
tal vez la mds alta incidencia de 10% y 12%, sugiriendo
la participacién de factores ambientales o genéticos (6).
Es mds frecuente el compromiso de la coronaria derecha,
seguida porla descendente anterior o la circunfleja, y son
raros los compromisos del tronco principal de la coronaria
izquierda o el de tres vasos (Tabla 1).

Causas

El 50% de los aneurismas arteriales coronarios se
produce por arteriosclerosis, siendo ésta la causa mads
frecuente. En su orden continGan la enfermedad de
Kawasakiy los aneurismas congénitos (20%-30%). Otro
tipo de causas son los trastornos inflamatorios, las
enfermedades del tejido conectivo, las enfermedades
infecciosas, los casos relacionados con farmacos o
téxicos, las traumdticas, las metdstasis tumorales, las
endocrinolégicasy las que ocurren luego de angioplastia
coronaria. Existe una incidencia de 30% de formacién
de aneurisma coronario en los consumidores de cocai-
na. Las causas de aneurisma arterial coronario se citan
en la tabla 2.

Figura 8. AngioTAC de corazén. (a) Vista angiogréfica curva. Aneurisma de seno de Valsalva
izquierdo (flechas blancas), aneurisma de tronco principal de coronaria izquierda (flecha negra). (b)
Reconstrucciéon multiplanar. Vista angiogréfica recta. Didmetro transverso mayor del aneurisma de
la coronaria izquierda 9,9 mm.
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Tabla 1. .
ANEURISMA ARTERIAL CORONARIO, INCIDENCIAY SITIO ANATOMICO

Autores No. Ptes. No.y Arteria comprometida

% de ptes. con RCA LM LAD LCX

aneurisma

CASS (7, 8) 20.087 978 (4,9) 1.122 35 440 642
Tunick et al (9) 8.422 20 (0,2) 2 1 15 4
Hartnell et al (10) 4.993 70 (1,4) 52 10 41 34
Markis et al (11) 2.457 30 (1,2) NR NR NR NR
Aintablian et al (12) 1.660 42 (2,5) 34 0 16 14
Oliveros et al (13) 1.500 5(0,3) 4 0 4 3
Berkoff et al (14) 1.342 5(0,3) 0 0 4 1
Befeler et al (15) 1.246 16 (1,3) 13 0 5 8
Rath et al (16) 1.100 5(0,5) 3 0 5 3
Swanton et al (17) 1.000 12 (1,2) 6 0 1 6
Falsetti et al (18) 742 11(1,5) 9 0 7 10
Davod et al (19) 694 10 (1,4) 8 0 2 2
Total 45.243 1204 (2,6%) 1.253(40,4%) 46 (3,5%) 1.002 (32,3%) 727 (23,4%)

Abreviaturas: RCA, right coronary artery; LM, left main coronary artery; LAD, left anterior descending artery; LCX, left circumflex. NR, not reported.

Tabla 2.
ETIOLOGIA DEL ANEURISMA ARTERIAL CORONARIO.
Arteriosclerosis

Congénita

Trastornos inflamatorios

Enfermedad de Kawasaki, arteritis de Takayasu, LES, AR, granulomatosis
Wegener, arteritis de células gigantes, sindrome de Churg-Strauss,
poliangitis microscépica, sindrome de anticuerpo antifosfolipido,
enfermedad de Behcet, sarcoidosis, poliarteritis nodosa, sindrome de
Crest, espondilitis anquilosante, esclerodermia, sindrome de Reiter,
artritis psoridsica, enfermedad inflamatoria intestinal.

Enfermedades del tejido conectivo
Sindrome de Marfan, sindrome de Ehlers-Danlos, sindrome de
Loeys-Dietz, displasia fibromuscular, enfermedad renal poliquistica.

Infecciosas
Bacterias, micobacterias, hongos, sffilis, enfermedad de Lyme, embolia
séptica, aneurisma micdtico, VIH.

Relacionadas con téxicos o farmacos

Cocaina, anfetaminas, inhibidores de proteasa

exposicién crénica a herbicidas o nitritos (fabricacién municiones).
Trauma

Complicacion de angioplastia

Laser, balén, aterectomia.

Colocacién de stents.

Metastasis

Endocrinolégicas
Hiperaldosteronismo primario.

Histopatologia

Todos los aneurismas coronarios tienen destruccién
de la tdnica media, la cual es delgada, en ocasiones
tanto que no se logra visualizar entre las tGnicas intima'y
adventicia. Las células musculares lisas y las fibras elds-
ticas son reemplazadas por tejido conectivo hialinizado.
A veces existe destruccién de la [dmina eldstica interna,
por lo que es dificil establecer el limite entre las capas
intima (aterosclerética) y media. Enla pared aneurismdtica
se observan depdsitos lipidicos y de colesterol, células
espumosas, detritus eosinofilicos, calcificaciones, neovas-
cularizacién, reaccién inflamatoria y, en algunos casos,
hemorragia, que pueden presentarse en la tUnica intima
y en la media, o en ambas. La reaccién inflamatoria estd
compuesta por linfocitos, macréfagos, neutrédfilos,
eosindfilos, células gigantes y células plasmaticas. El
compromiso puede estar limitado a una o dos capas del
vaso o incluso ser transmural (1).

Fisiopatologia

La fisiopatologia de la formacién del aneurisma
coronario es similar a la implicada en la génesis de
aquellos que comprometen los grandes vasos, con des-
truccién de la capa media e incremento del estrés de la
pared vascular y dilatacién progresiva del didgmetro del
vaso (20-22). Daoud y colaboradores, en su serie de
casos, resaltaba como mecanismo requerido para la
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formacién de un aneurisma en una arteria coronaria, la
existencia de un segmento estendtico en el vaso, de
forma tal que el flujo sanguineo, luego de atravesar
dicho punto estrecho, genere turbulencia sanguinea y
permita la transformacién de la energia cinética a ener-
gia potencial con incremento de la presién lateral con
mayor estrés en la pared; hoy se sabe que no se requiere
necesariamente la presencia de una estenosis del vaso
para la formacién de un aneurisma (23). Varios autores
han intentado explicar la fisiopatologia de la formacién
de los aneurismas coronarios, y aunque con detalles
distintos, todos basan sus teorias en la causa mds fre-
cuente de la produccién de éstos: la aterosclerosis. Por
ejemplo, Berkoff y Rowe asi como Befeler y colaborado-
res postularon la teoria de que debe existir una capa
media alterada y delgada en el vaso, que se encuentre
adyacente a una placa aterosclerética en la intima; por
estrés fisico dicha placa es propensa a romperse y
constituir el sitio de la formacién del aneurisma (24, 25).
A su vez, Markis y colaboradores sugirieron que es
necesario que exista una pared vascular que tenga una
menor resistencia al estrés fisico, debido a anomalias en
la capa media del vaso (26). Otra teoria es la que se
relaciona con el papel del éxido nitrico (NO) en la
formacién de aneurismas; esta sustancia induce
vasodilatacién por relajaciéon del musculo liso através de
la via de la guanilato ciclasa. La sobre-estimulacion
crénica de la pared del vaso sanguineo por el NO puede
llevar a la formacién de aneurismas. Dos ejemplos
llamativos para resaltar esta teorfa son la mayor inciden-
cia de aneurisma coronario en las personas con empleos
relacionados con la produccién de municiones, quienes
se encuentran expuestas a nitritos, y aquellos con expo-
sicién crénica a herbicidas, quienes tienen mayores
concentraciones de NO debido a la estimulacién de la
produccién de esta sustancia por niveles incrementados
de acetilcolina en su organismo (27, 28). Si bien, en la
formacién de los aneurismas aérticos se han demostrado
mayores concentraciones de metaloproteinasas de ma-
triz (metalloproteinase, MMP) capaces de degradar to-
dos los componentes de la matriz infersticial de la pared
arterial, entre ellas: matrix metalloproteinase 1 MMP-1
(colagenasa Intersticial), MMP-2 (gelatinasa A), MMP-3
(stromelesyn 1), MMP-9 (gelatinasa-B), MMP-12
(metaloelastasa de macréfagos) asociado con un déficit
de los factores inhibidores de las MMP, en la patogénesis
de la formacién de los aneurismas coronarios sélo se ha
logrado establecer relacién con el alelo mutante 5A de
la metaloproteinasa 3 (stromelesyn 1), el cual se relacio-
na con una actividad promotora incrementada que
estimula la franscripcién del gen y por ende la mayor
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formacién de la metaloproteinasa, con mayor degrada-
cién tisular (29). El polimorfismo que afecta al gen de la
inositol 1,4,5-trifosfato 3-cinasa C, se relaciona con
mayor predisposicién a padecer la enfermedad de
Kawasakiy la formacién de aneurismas coronarios. Esta
molécula actéa como un regulador negativo de la
activacién de los linfocitos T; por lo tanto, en caso de
polimorfismo existe una hiper-reactividad inmune que se
ha relacionado con la formacién de los aneurismas (30).
En la enfermedad de Kawasaki existen mayores concen-
traciones de MMP-3 y de MMP-9 (31). Las vasculitis
pueden llevar a la formacién de aneurismas sin que
necesariamente exista arteriosclerosis, premisa que se
expone en la enfermedad de Kawasakiy en la poliarteritis
nodosa -en la cual 9% de los afectados puede desarrolar
aneurismas coronarios-, lupus eritematoso sistémico y
arteritis de Takayasu. La arteritis de células gigantes no se
ha asociado conlaformacién de aneurismas coronarios;
ésta es una enfermedad que afecta principalmente a
personas de edad avanzada y con mayor frecuencia a
mujeres de raza blanca. Dichos pacientes en general
tienen compromiso arteriosclerético coronario por sus
caracteristicas etdreas, porlo cual el hecho de que cursen
conunaneurisma coronario debido a aterosclerosispuede
malinterpretarse como debido a la arteritis en s (32). Los
aneurismas coronarios pueden formarse luego de proce-
dimientos de angioplastia con balén o con la instalacion
de stents, debido al frauma mecdnico que implican.
Algunos autores defienden la teoria de que los stents
medicados tienen mayor riesgo de formacién de
aneurismas coronarios en comparacién con los no
medicados, sobre la base de que se puede producir una
vasculitis de hipersensibilidad (la cual se manifiesta des-
de el punto de vista histopatolégico como un infiltrado
eosindfilo) debida a los polimeros en los que se encuen-
tran disueltos los férmacos que dichos dispositivos libe-
ran. Vale aclarar que los férmacos que se liberan a partir
del stent, como sirolimus o paclitaxel, inhiben la inflama-
cién, y el segundo ademds por ser quimioterdpico inhibe
la proliferacién celular. Este tipo de aneurismas se pre-
sentan generalmente luego de meses o afios de instalado
el stent, debido a que inicialmente se libera el medica-
mento y posteriormente los polimeros. Stone y colabora-
dores, en su estudio multicéntrico, controlado,
aleatorizado, demostraron que no existe diferencia esta-
disticamente significativa entre el desarrollo de aneuris-
ma coronario luego del implante de un stent medicado
liberador de paclitaxel vs. el metdlico no medicado
(1,4% vs. 0,2%; p=0,07) (33). Las enfermedades del
tejido conectivo pueden no precisar la participacién de la
aterosclerosis para la formacién de aneurismas
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coronarios. Varios de estos trastornos se agrupan bajo el
nombre de sindromes aneurismdticos causados por
mutaciones en el receptor del TGF-B (transforming growth
factor B) produciendo concentraciones incrementadas
de TGF-B, como ocurre en los sindromes de Marfan,
Loeys-Dietz y Ehlers-Danlos (34, 35). El consumo de
cocaina produce la formacién de aneurismas coronarios,
entre ofros mecanismos por el incremento de la concen-
tracién de TGF-B (transforming growth factor B) (36).

Diagnostico

No existen caracteristicas clinicas definidas que se
asocien con los aneurismas arteriales coronarios, aunque
la presentacion clinica usual se caracteriza por sintomas
anginosos o de evento coronario agudo, teniendo en
cuenta que puede haberformacién de trombos al interior
del aneurisma (70% de aneurismas en autopsia) y
embolizacién distal, asi como vasoespamo y/o ruptura
de la pared debilitada (48). En ocasiones puede
auscultarse un soplo sistélico a nivel mesocdrdico, aun-
que Zoneraich describié un caso de aneurisma coronario
asociado a soplo didstolico (49). En algunos casos
puede asociarse con hipertensién arterial y aneurismas
aédrticos abdominales. La presencia de sinftomas de
isquemia miocdrdica en pacientes j[Gvenes y con anfece-
dentes de enfermedades del tejido conectivo o vasculitis,
puede sugerir el diagnéstico (22).

No obstante, el diactamen definitivo del aneurisma
arterial coronario se hace mediante imdgenes
diagnésticas. El esténdar de oro con el cual se evidencia
la presencia de estas anomalias vasculares es la
angiografia coronaria ya que suministra informacién
acerca del tamafo, la forma, la topografia y el nimero,
y ademds determina la presencia de estenosis asociada.
Algunos métodos son menos invasivos, pero tienen me-
nor agudeza para detectar la presencia de aneurismas
coronarios, entre ellos la ecocardiografia transtordcica
bidimensional y la transesofégica, que se usan en el
estudio de este tipo de pacientes, si bien la segunda tiene
mayor sensibilidad que la primera. Capanneri y colabo-
radores en su estudio de setenta pacientes con enferme-
dad de Kawasaki, demostraron que la sensibilidad de la
ecocardiografia transtordcica es cercana a 100% en la
deteccién de aneurismas coronarios de los troncos prin-
cipales, seleccionando de esta forma los pacientes que
irfan a arteriografia coronaria (50). Los aneurismas
coronarios también pueden observarse en estudios de
tomografia computarizada y resonancia magnética
torécicos, aunque la angiografia coronaria con recons-
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truccién 3D por escanografia ha revolucionado el estu-
dio de esta patologia (51). Asi mismo se usa el ultraso-
nido intravascular, con lo cual se logra una mejor
caracterizacién del aneurisma y mayor diferenciacion
entre aneurismas verdaderos y falsos (52).

Complicaciones

Las que comUnmente se asocian con los aneurismas
arteriales coronarios son la trombosis y la embolizacién
distal, las cuales se relacionan con la produccién de los
sinfomas de isquemia miocdrdica. Dadoud y colabora-
dores encontraron en su serie post mortem de casos, una
incidencia de esta complicacién de 70%. Otra de las
complicaciones es la ruptura del aneurisma, aunque en
los primeros estudios se reportaban incidencias de ruptu-
ra cercanas a 12% de los casos (19). En series mds
recientes y con mayor nimero de casos se ha demostrado
que la incidencia de esta complicacién es muy baja; por
ejemplo Swaye y colaboradores no encontraron ningin
caso entre 978 pacientes (53). Por Gltimo, el vasoespasmo
es otra complicacién asociada con los aneurismas
coronarios, aunque la tUnica media del vaso sanguineo
comprometido estd alterada y por tanto, en teoria, es
dificil que ocurra una contraccién fuerte y sostenida
necesaria para producir vasoespasmo; no obstante, en
reportes de casos se han descrito pacientes que han
tenido vasoespasmo coronario a nivel del aneurisma o
en sitios adyacentes al mismo, de ocurrencia esponténea
en unos, y por estimulo mecdnico luego de angioplastia
o insercidn de stents en otros. Se cree que el estimulo
requerido para producir vasoespasmo es mds mecdnico
que neurohumoral (54-57).

Tratamiento

Los aspectos patogénicos que se resaltaron en el
apartado anterior, tienen implicaciones terapéuticas. Asf,
el TGF-B puede inhibirse por los bloqueadores de los
receptores tipo 1 de angiotensina Il, como losartén, el
cual puede prevenirla formacién de aneurismas aérticos
en ratones modelo con sindrome de Marfan (37). La
secrecién de las MMP-1, 2, 3 y 9 a partir de los
macréfagosy las células del msculo liso vascular, puede
inhibirse con el uso de estatinas (inhibidores de la
hidroximetilglutaril coenzima A reductasa) como simvas-
tatina, lovastatina y cerivastatina, las cuales pueden
inhibir la destruccién de la tUnica media (38). Dada la
alta frecuencia de trombosis en los aneurismas arteriales
coronarios, puede requerirse fratamiento antiplaquetario
(aspirina o clopidogrel) o anticoagulante (warfarina)
para evitarlo (39, 40). Otra estrategia es el uso de
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medicamentos vasodilatadores como calcioantagonistas
o nitratos, en los raros casos que cursen con vasoespasmo.
La implantacion de stents y la embolizacién del aneuris-
ma han sido algunas de las estrategias no quirdrgicas en
el tratamiento de esta patologia (41, 42). Se han obte-
nido mejores resultados con los stents que tienen mem-
brana de politetrafluoroetileno también conocidos como
stent-grafts, ya que ocluyen la boca de apertura del
aneurisma y disminuyen la probabilidad de embolia
distal. Independiente del tipo de stent utilizado, el tiempo
minimo de terapia antiplaquetaria que debe adminis-
trarse luego de su implantacién son seis meses (43). Se
recomienda tratamiento quirirgico en aquellos casos
que representan riesgo de trombosis o ruptura, especial-
mente los aneurismas saculares (44-46). Algunos ciruja-
nos consideran que el tratamiento quirGrgico de los
aneurismas coronarios, debe realizarse cuando el dia-
metro de éstos es superior atres veces el didmetro normal
mayor del vaso. Este consiste en la realizacion de bypass
coronario conligadura o reseccién del aneurisma; se han
obtenido los mejores resultados cuando el aneurisma no
queda incluido en la anastomosis (47). Debido a la baja
incidencia de esta patologia, no existen estudios adecua-
dos con los cuales se logre concluir el mejor tratamiento
para la misma. Las recomendaciones existentes en la
literatura se basan en experiencias personales derivadas
de estudios de un solo paciente o en el mejor de los casos
con muy pocos individuos.
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