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Comunicacion interventricular postinfarto asociada a ectasia
coronaria. Reporte de caso

Post-infarction ventricular septal defect associated with coronary ectasia. Case report
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Introduccion

La cardiopatia isquémica es la causa mundial mas
frecuente de muerte en el paciente adulto. En presen-
cia de una complicacién mecanica la mortalidad
aumenta exponencialmente'. La comunicacién inter-
ventricular (CIV) suele ocurrir de tres a cinco dias des-
pués de un infarto sin terapia de reperfusion. Como
factores de riesgo se han descrito la enfermedad de
un vaso, el dafio miocardico extenso y mala circulacién
colateral septal.

La definicién de un aneurisma coronario es arbitraria,
habitualmente se describe como una dilatacién focal
de un segmento coronario (= 1.5 veces el segmento
normal adyacente), y el término ectasia de la arteria
coronaria se usa para definir una dilatacién coronaria
difusa®. La ectasia coronaria estd documentada en
hasta el 5% de las angiografias coronarias*. El meca-
nismo que condiciona la dilatacién coronaria no esta
del todo comprendida®.

Descripcion del caso

Hombre de 55 afios con antecedente de hipertension
arterial sistémica de 14 afios de diagndstico en trata-
miento con losartdn 50 mg cada 12 horas. Ingresé por
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disnea de medianos esfuerzo, diaforesis y angina; ini-
ci6 con su sintomatologia seis dias previos a su ingreso.
A su ingreso se tomaron laboratorios que reportaron
creatina cinasa (CK) 1,600 u/l y CK isoenzima MB
811 u/l, en el electrocardiograma inicial se observd
elevacion del segmento ST de la pared anterior en
presencia de un bloqueo completo de la rama derecha
del haz de His (Fig. 1), con datos electrocardiograficos
y bioquimicos que sugerian mas de dos dias de evo-
lucion. Se inicié tratamiento con norepinefrina y furose-
mida intravenosa, asi como estatinas. Clinicamente
con datos de insuficiencia cardiaca aguda, en el elec-
trocardiograma de seguimiento se observo taquicardia
auricular (Fig. 2). A la exploracion fisica SV (signos
vitales), tension arterial 89/57 mmHg, frecuencia car-
diaca 143 Ipm, frecuencia respiratoria 26 rpm, tempe-
ratura 36 °C, saturacion de oxigeno 83%, con palidez
de tegumentos, facie de angustia y diaforético, se aus-
cultd un soplo regurgitante en mesocardio Il/IV, y a la
auscultacion de térax posterior con datos de congestion
pulmonar, llenado capilar retardado. Se realizé ecocar-
diograma transtoracico que evidencié hipocinesia con
hiperrefringencia de la pared anterior del ventriculo
izquierdo, y del septum interventricular (SIV) anterior,
se documentd una CIV en el septum medio, mal
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Figura 1. Electrocardiograma inicial: elevacion del segmento ST de la pared anterior en presencia de un bloqueo

completo de la rama derecha del haz de His.

definida, de 1.8 cm con corto circuito de izquierda a
derecha (Fig. 3). Se realizd coronariografia eviden-
ciando ectasia coronaria trivascular, con flujo TIMI 2 en
arteria descendente anterior (Fig. 4). Ingresé a cirugia
cardiaca urgente, identificdndose CIV en tercio medio
de SIV de 2 x 2 cm con bordes friables compatibles
con etiologia isquémica, con extensién de zona de
isquemia 2 cm peri-CIV (Fig. 5). Se realiz6 ventriculo-
plastia con parche triaxial. Se ingresé al paciente en la
unidad de terapia intensiva, donde se dio manejo con
apoyo aminérgico con norepinefrina, dobutamina y
vasopresina, cursando con inestabilidad hemodinamica
y multiples episodios de taquiarritmia a base de fibrila-
cion ventricular monomorfa que requirieron desfibri-
larse en dos ocasiones y uso de antiarritmico en
infusién. La evolucion del paciente fue desfavorable,
evolucion6 a choque cardiogénico refractario y final-
mente deceso.

Discusidén
La ectasia coronaria es una anomalia que se encuen-
tra con una incidencia del 0.3 al 5%*. La enfermedad

por ectasia coronaria se ha documentado como meca-
nismo patogénico; la isquemia miocardica y la

disfuncion microvascular®. En pacientes adultos, la
mayoria de los aneurismas y ectasia de las arterias
coronarias son causados por aterosclerosis o se con-
sideran secundarias a la lesion directa de la pared del
vaso posterior a una intervencidn coronaria (angioplas-
tia con baldn, colocacion de stent o aterectomia)®. Los
sintomas clinicos varian e incluyen angina de pecho
estable, angina de pecho inestable y dolor toracico
atipico®”. Ademas, el infarto de miocardio puede ocurrir
en ausencia de una estenosis arterial coronaria signi-
ficativa y generalmente se atribuye a la microemboli-
zacion distal o a la oclusién trombdtica de un segmento
ecatico™®. Aunque la etiopatogénesis de la ectasia
coronaria no se entiende completamente, la ateroscle-
rosis parece ser la causa mas frecuente en los adul-
tos'. Esta hipdtesis esta respaldada por la coexistencia
frecuente con la enfermedad coronaria arterial y por la
observacion de hallazgos histopatoldgicos comunes,
como la deposicion de lipidos y la hialinizacién, la des-
truccion y reduccion de las fibras elasticas mediales y
la interrupcion de la lamina elastica interna y externa''-'3,

Debido a que la dilatacién de las arterias coronarias
perturba el flujo coronario y, por lo tanto, aumenta la
viscosidad de la sangre y la coagulacién activa', la
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Figura 2. Electrocardiograma subsecuente: taquicardia de QRS ancho compatible con taquicardia auricular, en

presencia de un blogueo completo de la rama derecha del haz de His.
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Figura 3. Ecocardiograma transtoracico. Comunicacion
interventricular postinfarto del septum interventricular,
mal definida, de 1.8 cm con corto circuito de izquierda a
derecha.

Figura 4. A: tronco coronario izquierdo bifurcado sin
lesiones significativas TIMI 3. Descendente anterior:
ectasia tipo 3 de Gensini con irregularidades luminales
por enfermedad ateromatosa difusa, flujo TIMI 2.
Circunfleja; no dominante, ectasia, sin lesiones, flujo
TIMI 3. B: coronaria derecha; dominante, ectasia con
enfermedad ateromatosa difusa, sin lesiones significativas,
flujo TIMI 3.

ectasia coronaria puede ser una lesién de alto riesgo
que causa eventos coronarios agudos'®.

Con respecto a la evolucién clinica del paciente,
llamé la atencidn la presencia de una taquicardia con
datos sugerentes de taquicardia auricular; estudios
previos han reportado la presencia de dicha taquiarrit-
mia en pacientes con choque cardiogénico y enferme-
dad coronaria'®.

El tratamiento farmacoldgico consiste en doble antiagre-
gacion plaquetaria o terapia de anticoagulacion. Las tera-
pias de reperfusion han conducido a una reduccién
sustancial en la frecuencia de complicaciones mecanicas

Figura 5. Comunicacion interventricular en tercio medio
de septum interventricular de 2 x 2 cm.

del infarto agudo de miocardio (IAM)'"'8, Estudios recientes
estiman que tras un IAM con elevacion del ST, entre el 0.27
y el 0.91% de los pacientes desarrollan complicaciones
mecanicas. Se estima que la ruptura del musculo papilar,
la ruptura de la pared libre ventricular y la ruptura del tabi-
que ventricular ocurren en el 0.05 a 0.26%, el 0.01 a 0.52%
y el 0.17 a 0.21% de los pacientes, respectivamente’®%,
Sin embargo, a pesar de lo anterior, los enfermos con com-
plicaciones mecanicas asociados a un evento isquémico
agudo tienen, aun en la actualidad, mas de cuatro veces la
probabilidad de muerte que aquellos sin complicaciones
mecanicas. Por lo tanto, las complicaciones mecanicas, Si
bien son infrecuentes, siguen siendo catastréficas' 8.

El reto diagndstico es que en el contexto de un
paciente chocado y complicacién mecanica la sospe-
cha es enfermedad coronaria obstructiva con un infarto
tipo 1y pocas veces se considera la etiologia de enfer-
medad ectasica coronaria.

La CIV postinfarto se presenta en un 0.7-1.3%?2, con
una alta tasa de mortalidad; se realiz6 una busqueda
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minuciosa en la literatura y no encontramos casos aso-
ciados a ectasia coronaria, reportandose Unicamente
casos secundarios a oclusion coronaria y 11 casos de
ruptura del tabique interventricular asociado a MINOCA
(miocardial infarction with no-obtructive coronary
artery). Entendemos que un porcentaje de pacientes
en quienes se realiza coronarografia posterior de 12 a
24 h de un evento isquémico agudo (IAMCEST) pue-
den presentar flujo epicardico anterdgrado, por lo que
no descartamos la presencia previa de un trombo
obstructivo.

Conclusion

La ruptura del SIV sigue siendo una complicacion
devastadora después del IAM?'. La sospecha clinica
temprana de una complicacién mecanica y un abordaje
clinico multidisciplinario puede disminuir la mortalidad
que presentan estos pacientes. Los datos clinicos que
se pueden encontrar en un enfermo con CIV postinfarto
pueden ser: dolor tordcico, disnea y choque cardiogé-
nico, a la auscultacion el soplo tipico es un murmullo
panistolico aspero en el borde esternal izquierdo y con
o sin la presencia de un soplo palpable thrilP?. La repa-
racion quirurgica es el tratamiento definitivo, pero es
desafiante y esta asociada a una alta morbimortali-
dad?®, tal y como sucedid en este caso.
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