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Compresion extrinseca de la
arteria coronaria derecha en el
postoperatorio de un hematoma
aortico intramural tipo A. Otro
mecanismo de isquemia
miocardica
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Right coronary artery compression in the
postoperatory of an aortic intramural
haematoma tipe A. Another mechanism
of myocardial ischemia

Sr. Editor:

El sindrome aodrtico agudo (SAA) es un término moderno que
incluye la diseccion de aorta, cuando hay rotura de la intima;
la Ulcera aodrtica sintomatica y el hematoma intramural adr-
tico (HIA) producido por rotura de los vasa vasorum de la
capa media, y considerado un precursor de la diseccion. El
SAA a nivel global, cuando afecta a la aorta ascendente o
tipo A, es una urgencia cardiovascular grave aunque poco
frecuente, de 3-5 casos por 100.000 personas/afio’. Presenta
una mortalidad elevada; sin tratamiento quirurgico falle-
cen el 1% de los pacientes por cada hora que pase, siendo
la mortalidad del 50% en las primeras 48 h tras iniciarse
el dolor. El diagnostico y el tratamiento médico-quirirgico
precoz mejoran el prondstico, con una supervivencia a
los 5 afios del 75-82% de los pacientes’. La sintomatolo-
gia estd en relacion con la isquemia de drganos diana,
ya que muchas ramas importantes dependen de la arteria
aorta, como las arterias coronarias; y el sintoma mas fre-
cuente es el dolor, sobre todo a nivel toracico o abdominal®.

Las complicaciones cardiovasculares son las mas habituales,
como la rotura aodrtica con o sin taponamiento cardiaco, la
insuficiencia adrtica o la isquemia coronaria que es relati-
vamente rara, del 1-2%, pero cuando ocurre el desenlace es
fatal®.

Entender el mecanismo de la isquemia coronaria en
el SAA tipo A puede facilitar el tratamiento mas ade-
cuado. El proposito de este caso es describir otro posible
mecanismo de isquemia coronaria en una paciente postope-
rada de hematoma aortico tipo A. Se trata de una mujer
de 76 ahos que acude a urgencias por cuadro de dolor
toracico opresivo e irradiado a mandibula y espalda, aso-
ciado a cortejo vegetativo, y con un ECG sin alteraciones.
Ante la sospecha de SAA se realiza una TC toracica que mues-
tra hematoma intramural aértico desde el plano superior
a los senos coronarios hasta el origen del tronco celiaco
(fig. 1a), y una ecocardiografia transtoracica con engrosa-
miento de la pared de la aorta ascendente e insuficiencia
aortica leve. Se realiza cirugia urgente, con reseccion de
aorta ascendente y colocacion de una prétesis tubular supra-
coronaria; la ecocardiografia transesofagica intraoperatoria
no muestras alteraciones en la contractilidad segmentaria.
Se traslada a la UCI, en el ECG de ingreso presenta eleva-
cion persistente del segmento ST en las derivaciones II, IlI
y aVF, y depresion de ST en las derivaciones V2'y V3, |, y
aVvL (fig. 1b). Se repite ecocardiografia que demuestra dis-
funcion del ventriculo derecho e hipoquinesia de segmentos
medio-basales de la cara inferoposterior. Se decide realizar
coronariografia urgente, por acceso femoral, que muestra
en la arteria coronaria derecha (CD) una estenosis ostial
severa (fig. 2a), que no mejora con nitroglicerina intracoro-
naria. Se realiza ecografia intracoronaria (IVUS) que objetiva
compresion severa de la luz a nivel ostial sugestiva de com-
presion extrinseca del vaso por hematoma aortico (fig. 2b),
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Figura 1 a) Corte coronal de TC toracica con imagen de hematoma aortico de aorta ascendente (flecha) y descendente;
b) 1.° ECG con elevacion de ST en I, lll y aVF, y depresion de ST en V2 y V3, Iy aVL, y c) 2.° ECG con IAM inferior en evolucion.

Figura 2 a) Angiografia que muestra estenosis del ostium de la coronaria derecha (flecha b) y calibre normal de la CD (flecha c);
b) Ecografia intracoronaria (IVUS) de la CD que muestra luz coronaria a nivel ostial comprimido por hematoma (*), y c) Imagen de

IVUS de luz de CD de calibre normal.
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resto del vaso buen calibre con escasas placas de ateroma
(fig. 2¢); se implanta stent convencional a ese nivel. La ele-
vacion enzimatica (CPK: 1.063 U/l, CKMB masa: 130ng/ml)
y la evolucion eléctrica fueron compatibles con IAM perio-
peratorio inferior (fig. 1c). La evolucion fue favorable y
la paciente fue dada de alta a planta el noveno dia de
ingreso.

El compromiso de la perfusion coronaria como compli-
cacion postoperatoria del HIA es relativamente raro y su
diagnostico en el postoperatorio inmediato esta dificultado
por la ausencia de dolor, que es el sintoma guia. En nuestro
caso, ademas de los cambios ECG, que no siempre estan
presentes, la ecocardiografia ayudd al diagndstico y a la
indicacion terapéutica. Existen diferentes mecanismos de
isquemia miocardica por afectacion coronaria como son la
diseccion de la arteria coronaria o el vasoespasmo*®. En
este caso clinico presentamos otro mecanismo como es la
compresion extrinseca del ostium de la arteria CD secun-
daria a hematoma aortico en el postoperatorio inmediato
de sustitucion de aorta ascendente. En esta paciente, la
posibilidad de diseccion de la arteria CD como origen de
la isquemia era poco probable. La mayoria de los SAA tipo
A se originan por encima del seno de Valsalva derecho vy,
cuando progresan anterégradamente, se disecciona con mas
frecuencia la arteria CD; estos casos se caracterizan por
elevaciones fluctuantes del ST en derivaciones inferiores,
dependiendo del compromiso de la perfusion coronaria. En
esta paciente, la elevacion de ST fue persistente, en la ciru-
gia los senos coronarios no estaban afectados y la imagen
del IVUS descarté completamente la diseccion de la pared
de la arteria CD. En cuanto al vasoespasmo, suele presen-
tarse con cambios transitorios en el ECG, y se caracteriza
por una mejoria de la obstruccion tras la inyeccion de nitro-
glicerina intracoronaria durante la coronariografia, hecho
que en nuestro caso no sucedio. El mecanismo causal en
nuestra paciente era una compresion extrinseca de la arte-
ria. Tras descartar una compresion externa por los drenajes
mediastinicos, la imagen angiografica y el IVUS confirmaron
que el origen de la compresion era el hematoma adrtico. El
ascenso persistente del segmento ST y la ausencia de res-
puesta a la nitroglicerina también apoyan el diagnostico. El
tratamiento de estos pacientes consiste en restablecer el
flujo coronario pero, en el postoperatorio inmediato, elegir
la técnica de revascularizacion mas adecuada no es senci-
llo. La angiografia coronaria, sobre todo por acceso femoral,
es una técnica controvertida en los pacientes con SAA que
se ha asociado a mayor mortalidad’ 8. Si bien es cierto que
estos estudios incluyen pacientes con disecciones no opera-
das y, por tanto, si la guia del catéter se introduce en la luz
aortica falsa todavia no sellada se favorece la progresion de

la diseccion. En nuestra paciente, a pesar del acceso por la
arteria femoral, ante la imposibilidad técnica de canalizar
la arteria radial, no hubo complicaciones secundarias a esta
técnica.

La compresion extrinseca de la arteria coronaria por
hematoma adrtico debe considerarse como otra posible
causa de isquemia coronaria en el paciente postoperado de
hematoma intramural adrtico tipo A. La realizacion de una
coronariografia y colocacion de stent fue una intervencion
eficaz y segura en este caso.
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