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Resumen

La ectasia coronaria, un hallazgo angiogréafico poco comun (0.3-5.3% de todas la coronariografias), es causa de sindrome coronario agudo vy,
aunque su etiologia es aun un campo abierto a la investigacion, se reconocen multiples factores causales. La relacién entre anticonceptivos orales
y afecciones arteriales no esta bien establecida aun. Describimos el caso de una paciente femenina de 33 aflos de edad, sin factores de riesgo
coronario demostrables y tomadora de anticonceptivos orales (etinor), que sufre un infarto agudo de miocardio de cara inferior y presenta una
ectasia coronaria severa. Se discuten los posibles mecanismos que relacionan a los anticonceptivos orales con la coronariopafa dilatada y se
muestran las imagenes angiograficas.

Introduccion

Los avances terap éuticos en las uUltimas décadas han permitido disminuir significativamente la mortalidad en la fase aguda del infarto de
miocardio *. Varias son las causas y las estrategias terap éuticas a utilizar 12 |a angioplastia coronaria transluminal percutanea (ACTP) ha
demostrado su efectividad en este sentido = 2. La ectasia coronaria, un hallazgo angiografico poco comun (0.3-5.3% de todas la
coronariografias) at 5, es causa de sindrome coronario agudo 6 y, aunque su etiologia es aun un campo abierto a la investigacién, se reconocen
multiples factores dentro de los que se incluyen la aterosclerosis, la enfermedad de Takayasu, la poliarteritis nudosa, las enfermedades de
Kawasaki y Ehlers-Danlos y otras menos significativas como la fiebre reumatica, la sifilis y el sihdrome de Marfan 578 | a relaci6n entre
anticonceptivos orales y afecciones arteriales no esta aun bien establecida. Describimos el caso de una paciente femenina de 33 afios de edad,
sin factores de riesgo coronario demostrables y tomadora de anticonceptivos orales (etinor), que sufre un infarto agudo de miocardio de cara
inferior y presenta una coronariopatia dilatada severa.

Caso clinico

Se trata de una paciente femenina, de 33 afios de edad, piel blanca, sin factores de riesgo coronario conocidos y tomadora habitual de
anticonceptivos orales (etinor), que ingresa en un hospital provincial con el diagnéstico de infarto agudo de miocardio con elevaciéon del ST en

cara inferior y recibe tratamiento fibrinolitico con estreptoquinasa recombinante cubana.

La trombolisis fue fallida y la paciente se trasladdé al centro de referencia provincial donde continué con dolor epigastrico y en hipocondrio
derecho, y en el electrocardiograma, después de varias horas de iniciado los sintomas, aparecian ondas Q en DIIl y aVF. Por estas razones

deciden remitirla a nuestra Unidad para valorar la posibilidad de intervencién percutanea.

Recibimos, a las 24 horas de iniciados los sntomas, a una paciente aun con dolor y signos de shock (hipotensién arterial 85/50 Torr, frialdad,

palidez y pulsos periféricos practicamente imperceptibles), se tomaron muestras para examenes de sangre y se realiz6 la coronariografia donde
observamos severa ectasia de las porciones proximales y media de circunfleja (Cx), coronaria derecha (CD) y, en menor medida, de la
descendente anterior (DA) (Figura 1). La CD estaba severamente calcificada en el segmento afectado, con imagen trombdtica en su interior y

ocluida en su segmento medio, justo donde el vaso retomaba su diametro normal (Figura 1C). Decidimos entonces realizar la ACTP. Se predilata
con balén convencional Falcon (Medtronic) de 3.5 x 20 mm (Figura 2A) y a continuacbn se implanta Stent Apolo (Cordynamic) de 3,5 x 28 mm

(Figura 2C) observandose trombosis intracoronaria difusa (Figuras 2D y 3A) y embolizaciéon distal al ramo pdstero-lateral (Figuras 2D y 3B), se
trata inicialmente con balén sin lograr resultados deseados y, considerando que es un ramo fino, se decide administrar un bolo de 750 000 Ul de
estreptoquinasa y se traslada a la paciente a cuidados intensivos donde evoluciona favorablemente, sin dolor, durante 48 horas, momento en que
realizamos control angiografico y constatamos la permeabilidad del stent, ausencia de lesiones significativas, ramo pPstero-lateral distal

permeable y ausencia de trombosis (Figura 3C).

Los examenes serolégicos realizados descartaron la presencia de dfilis, virus de inmunodeficiencia humana y enfermedades del tejido conectivo.
También descartamos la presencia de Sindrome de Marfan, enfermedad de Kawasaki y poliarteritis nudosa. Solo nos llamé la atencién el uso de
anticonceptivos orales (Etinor) desde hacia cinco afios.

La paciente fue trasladada a su provincia donde se continud el estudio en aras de determinar la causa de la ectasia coronaria.
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Figura 1 - A. Primera imagen obtenida al iniciar la coronariografia. La flecha sefiala la zona calcificada que se corresponde con la porcién dilatada
de la CD (OAD). B. Coronaria izquierda donde se observa severa dilatacion de los segmentos proximales de Cx y en menor medida de DA
(cabezas de flecha) (OAD). C. La flecha sefiala el sitio de oclusién de la CD (OAIl). [CD, coronaria derecha; OAD, oblicua anterior derecha; Cx,
circunfleja; DA, descendente anterior; OAI, oblicua anterior izquierda].

Figura 2 - A. Balon inflado en el sitio de la oclusion (cabeza de flecha). B. CD parcialmente abierta donde no se observan los vasos distales. La
flecha sefiala la lesién culpable. C. Implantacion del stent (cabeza de flecha). D. CD abierta con sendas guias en descendente posterior y postero -
lateral que esta ocluida. [CD, coronaria derecha].
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. 2 b b . :
Figura 3 - A. Inicio de inyeccion del contraste en la CD (vista final), se observan imagenes de pequefios trombos en su interior (OAl). B.
Continuacién de la vista final donde el contraste llega distalmente y deja ver la pdstero-lateral ocluida. C. Vista en OAIl con angulacion craneal
tomada 48 horas después donde se observa la homogeneidad de la intensidad del contraste y la pdstero -lateral abierta. [CD, coronaria derecha,

OAI, oblicua anterior izquierda].

Discusion

La eficacia de la ACTP en el infarto agudo de miocardio estd plenamente demostrada 1. En términos de mortalidad, calidad de vida y miocardio
salvado ha sido superior a la fibrinolisis en multiples estudios. Sin embargo, este método terap éutico no es aplicable a todos los pacientes 2 por lo
que la trombolisis contin Ga siendo de inestimable valor para aquellos centros que no cuentan con servicios de cardiologia intervencionista.

Es rara la presencia de un sihdrome coronario agudo en una mujer de 33 aflos, mucho méas cuando carece de factores de riesgo coronario
demostrables, como ocurrié en nuestra paciente. Evidentemente la dilatacién coronaria favorecié la obstruccién arterial.

Aunque se continla investigando sobre la etiologia de la ectasia coronaria, se reconocen (con mayor o menor acierto) maltiples causas para este
padecimiento. Las enfermedades de Takayasu, Kawasaki, Ehlers-Danlos, poliarteritis nudosa y otras menos significativas como la fiebre
reumatica, la sifilis y el sindrome de Marfan 5_8, cuentan entre los posibles factores etiolégicos de esta afecciéon. Algunos plantean 6.9 que la
aterosclerosis es la causa principal de la ectasia coronaria primaria y otros consideran que los traumatismos vasculares, donde se incluye a la
angioplastia, pueden favorecer la aparicion de ectasia secundaria ®.

También se invocan la exposicion crénica a herbicidas 8, diabetes mellitus 10, alteraciones en el gen de la enzima convertidora de
angiotensina 11, uso prolongado de esteroides anabdlicos 2 y hasta se ha considerado la exposicién crénica a sustancias vasodilatadores como el
6xido nitrico, a pesar de conocer su accién ultracorta sobre la pared arterial ® y el beneficio que su efecto brinda al endotelio 13,
Independientemente a la etiologia, los pacientes con coronariopatia dilatada, aun sin enfermedad coronaria obstructiva, tienen una mayor

5, 7,

prevalencia de hipertension arterial e infarto de miocardio que aquellos que no la padecen, segun encontraron Markis et al 1 en su investigacion
hace aproximadamente 30 afios. Estos propios autores encontraron que sus pacientes con ectasia coronaria tenian un indice de mortalidad de
15% a los dos a&ios, equivalente a aquellos que tenfan enfermedad de tres vasos sin dilatacién coronaria. Similar hallazgo reportaron
recientemente Harikrishnan et al 4.

Palomo et al *® encontraron que todos sus pacientes con ectasia coronaria presentaban antecedentes de angina o infarto y Endoh et al 16
demostraron que el 65% de sus pacientes con la misma enfermedad habian sufrido un infarto agudo de miocardio y de ellos, el 37% sufrieron
eventos coronarios mayores durante el seguimiento, principalmente, sindromes coronarios agudos.

Es evidente que la ectasia coronaria no es, en lo maAs minimo, benigna y debe ser cuidadosamente atendida y tratada 16. 17 | sindrome
coronario agudo que aparece en pacientes con esta enfermedad, incluso en ausencia de lesiones estenéticas, puede estar favorecido por la

L . . 6, 18 - ; - . . .

formacién de trombos en los segmentos arteriales dilatados . La formaciéon de microtrombos puede también producir embolizaciones distales
. . L } . S, P - o : 19
que afectan la microcirculacién favoreciendo asi la aparicion de sintomas y la dilatacién ventricular =~
Las areas arteriales dilatadas que se relacionan con estenosis coronaria estin mas propensas a espasmos, trombosis y disecciones espontaneas
L . . .6
lo que favorece la aparici6n de infarto agudo de miocardio
Llama la atencién la severa dilatacion que, en nuestra paciente, afecta por igual a la CD y la Cx, siendo menos significativa en la DA. Segin
17 . . . . . . e
Nyamu et al en 6938 coronariografias analizadas la ectasia coronaria severa afectaba méas frecuentemente a la CD, pero existia una mayor
prevalencia de coronariopatia dilatada aislada.
. - . . . . . . 120 . 21 | o :
La ecocardiografia puede ser util para diagnosticar dilataciones coronarias y trombos a ese nivel . Segun Tan et al el indice coronaria-aorta
(diametro coronario mayor en diastole entre el diametro del anillo adrtico) es Gtil para detectar dicha dilatacion.
. . . o 22 ’ . L0230
La resonancia magnética tiene una efectividad demostrada y la tomografia por emision de positrones es también Gtil ~ ; sin embargo, solo la
presencia de sintomas pueden orientarnos hacia esta enfermedad, pero su baja prevalencia en nuestra poblacibn conspira contra su diagnéstico
N, . ; L . Lo ; ” . .24 . .
antes de la realizacién del estudio angiografico. El reciente advenimiento de la coronariografia no invasiva nos podria ayudar en ese sentido;
sin embargo, ante un paciente con sndrome coronario agudo con elevaciéon del ST se impone la coronariografia convencional por las grandes
posibilidades que existen de practicar una revascularizaciéon percutanea, con los demostrados beneficios que este procedimiento aportaria.
. . . . - . 9 . .
El tratamiento preciso de la ectasia coronaria per se no estd bien establecido aun ~; sin embargo, se conoce que los anticoagulantes y los
; . P 25 . - e S

antiagregantes plaquetarios estan indicados en esta enfermedad y en los casos de oclusiones trombdticas, la trombolisis ha mostrado eficacia
26, 27 : - . . . . ] L

. Desgraciadamente en nuestra paciente no fue Util como tratamiento primario; sin embargo, las imagenes exponen claramente los
excelentes resultados donde se logré eliminar la trombosis intracoronaria y permeabilizar la pdstero-lateral que habia sufrido un embolismo
distal.
Los resultados en esta paciente fueron excelentes. Al momento de escribir este articulo habian pasado 30 dias del evento coronario agudo y la
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paciente estaba en perfecto estado de salud; no obstante, a pesar de los esfuerzos, hahia sido imposible encontrar la causa de la ectasia
coronaria.

El etinor, farmaco utilizado por nuestra paciente como anticonceptivo oral, contiene 0.150 mg de levonorgestrel y 0.030 mg de etinilestradiol. El
levonorgestrel es un gestageno androgénico y el etinilestradiol es el componente estrogénico mas frecuente de los anticonceptivos orales 28
Segun Sitges et al 29 | estradiol produce aumento de la vasodilatacion que es mucho méas evidente cuando hay disponibilidad de 6xido nitrico.
Los efectos de los gestagenos y el etinilestradiol sobre el metabolismo de las lipoproteinas 28,30
Aunque se plantea que los anticonceptivos orales de bajas dosis empleados actualmente, combinados con los gestagenos de tercera generacion,
presentan un balance claramente positivo al no neutralizar la accién beneficiosa del etinilestradiol sobre las lipoproteinas de alta densidad (HDL,
por sus siglas en inglés), también se reconoce que los gestdgenos androgénicos estimulan la actividad de la lipasa hepatica, produciendo

se muestran en la Tabla 1.

reduccién de las HDL y disminuyendo la sintesis de apoproteina A. Estos mecanismos explicarian por qué el incremento de las HDL, inducido por

L . L. 28, 30
el etinilestradiol, puede ser contrarrestado por el componente gestagénico

densidad (LDL, por sus siglas en inglés).

, quien, ademéas, produce aumento de las liporoteinas de baja

Tal es la magnitud “latente” de la situacién que Duefias 28, en su Conferencia de Consenso, sugiere la posibilidad de realizar un control lipidico
previo a la administracién de los anticonceptivos orales en las mujeres candidatas a su utilizacion, con el objeto de determinar si existe algun
trastorno y asi, contraindicar su empleo, o establecer cual seria el preparado mas adecuado.

La relacion de los anticonceptivos orales con trastornos vasculares venosos esta bien establecid331, pero no se ha demostrado tal asociaciéon con
las afecciones arteriales, aunque algunos ya hablan del temaaz; sin embargo, estas evidencias metabdlicas comentadas afirman por si solas que
los anticonceptivos orales producen alteraciones del metabolismo lipidico, lo cual puede aumentar la permeabilidad del endotelio vascular y
favorecer el proceso inflamatorio de la intima con la consecuente entrada de LDL modificadas que posteriormente serian fagocitadas por los
macrofagos y estimularian la migracion y proliferacion de células musculares lisas desde la media hasta la intima arterial, estableciendo asi el
desarrollo de placas de ateromals’ 33.

Por tanto, si sabemos que algunos afirman que la aterosclerosis es la causa principal de la coronariopata dilatada c 9, que el uso prolongado de
esteroides anabdlicos (aqui deberfamos incluir al estradiol) también favorece la aparicion de esta afeccién arterial 12 y que se han reportado
oclusiones arteriales en mujeres pvenes tomadoras de anticonceptivos orales 32, entonces debiamos preguntarnos: ¢podra este grupo de
farmacos favorecer la aparicion de alteraciones suficientes en las paredes arteriales que conlleven a la produccidbn de una ectasia coronaria?

La inquietud ya esta planteada, asi como los mecanismos probables que pudieran relacionar a los anticonceptivos orales con la coronariopatia
dilatada.

Seran, entonces, las investigaciones futuras las encargadas de probar esta hipdtesis.

Zestagenos Etinilestradial
Fackomes ao@erogemizos

* Aumentan los niveles de LDL & Aumenta los niveles de WLDL

* Reducen los niveles de HDL & Aumenta Ios niveles de TG
* Disminuyen la sintesis de
apoprateina A
Facloes anfalemosmcos

: e Aumenta las concentr aciones
* Reducen los niveles de WLDL plasmiticas de HOL
# Reduce los niveles de LDL
LLL, lipoproteinas de baja densidad; WLOL, lpoproteinas de

muy baja dersidad; HL'L, lipoproteinas de alta dersidad

Tabla 1 - Efectos de los gestagenos y el etinilestradiol en el metabolismo lipidico.
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