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CARDIOLOGÍA DEL ADULTO - PRESENTACIÓN DE CASOS

Angina inestable secundaria a disección coronaria espontánea 
Unstable angina secondary to spontaneous coronary dissection

Nilson López, MD.(1)

Medellín, Colombia.

La disección coronaria espontánea es una causa rara de infarto agudo del miocardio y puede debutar 
además como angina estable o síndrome de falla cardiaca. Se presenta el caso de una mujer de 35 años 
quien tuvo eventos recurrentes de dolor torácico en el primer mes de posparto y en quien se diagnosticó 
disección coronaria de la arteria circunfl eja, la cual fue intervenida con stents medicados. Veinte meses 
después permanecía libre de síntomas y sin evidencia de isquemia miocárdica inducible. 

PALABRAS CLAVE: angina, enfermedad de las arterias coronarias, ecocardiografía, coronariografía, 
angioplastia coronaria transluminal percutánea.

Spontaneous coronary artery dissection is a rare cause of acute myocardial infarction which may also 
occur as stable angina or heart failure syndrome. Here reported the case of a 35 years old woman who 
presented recurrent chest pain events in the fi rst month of postpartum and in whom coronary dissection 
of the circumfl ex artery was diagnosed, which was intervened with drug eluting stents. Twenty months 
later she remained free of symptoms and with no evidence of inducible myocardial ischemia.

KEYWORDS: angina, coronary artery disease, echocardiography, coronary angiography, percutaneous 
transluminal coronary angioplasty.
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Introducción

La disección coronaria espontánea en una causa rara 
de síndrome coronario o muerte cardiaca súbita (1-5). 
El uso de angiografía coronaria ha permitido su reco-
nocimiento, pero a la vez se han planteado dilemas en 
el tratamiento percutáneo ya que se ha extrapolado del 
que se realiza en enfermedad coronaria aterosclerótica. 
En este reporte se informa un caso con presentación 
atípica y se hace una revisión de las series de casos 
informadas en la literatura.

Descripción

Una mujer de 35 años, que estaba en el segundo mes 
de posparto, fue referida al Hospital por haber presentado 
dos episodios de dolor torácico retroesternal en reposo, 
irradiados a ambos miembros superiores. El primero de 
éstos ocurrió un mes antes y el siguiente dos semanas 
después. En ambos casos mejoró con el uso de nitratos 
subliguales. Negó antecedentes de riesgo clásicos para 
enfermedad coronaria, traumatismo torácico reciente o 
consumo de cocaína. Los antecedentes familiares eran 
negativos para enfermedad cardiovascular prematura.

En el examen físico se encontró en buenas condi-
ciones. Presión arterial 110/65 mm Hg, pulso 72 lpm 
rítmico, frecuencia respiratoria 16 rpm. No se observó 
ingurgitación yugular ni se auscultaron soplos carotí-
deos; los ruidos cardiacos eran rítmicos y sin soplos y 
los pulmones sin ruidos agregados. No había hallazgos 
relevantes adicionales.
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El electrocardiograma inicial mostró inversión de la 
onda T de 0,2 mV en DII, DIII, aVF, V4, V5 y V6, cambios 
que persistieron en un nuevo trazo tomado a su ingreso. 
Adicionalmente, se describió una angiotomografía de 
tórax negativa para tromboembolismo pulmonar y una 
prueba de esfuerzo en banda sinfín positiva para isquemia 
miocárdica inducible aunque no se tuvo acceso a las 
imágenes originales. El péptido natriurético tipo B estaba 
elevado 1.094 pg/mL (normal <100) pero la troponina I 
fue normal. El resto de los exámenes de laboratorio fue-
ron normales. La ecocardiografía transtorácica demostró 
hipocinesia leve de los segmentos basal y medio de las 
paredes lateral e inferolateral y la fracción de expulsión 
se estimó en 50%. La deformación longitudinal global 
confirmó lo observado en las imágenes en movimiento 
(Figura 1).

En vista de los hallazgos fue llevada a coronariografía 
encontrándose una imagen de disección coronaria en 
espiral en la arteria circunfleja (tipo D), con presencia 
de hematoma en el tercio proximal que producía una 
estenosis significativa (Figura 2). El resto de las arterias 
coronarias estaba libre de lesiones angiográficas. Por la 
historia de isquemia inducible se le implantaron dos stents 
medicados lográndose un excelente resultado angiográ-
fico (Figura 3). Fue dada de alta sin complicaciones.

Cuatro meses después hubo recuperación de la 
función ventricular (Figura 4) y no se demostró isque-
mia miocárdica inducible en una prueba de esfuerzo 
en banda sinfín. Por el tipo de stents implantados y la 
ausencia de factores de riesgo para sangrado digestivo 

se le recomendó continuar con aspirina y clopidogrel 
de forma indefinida. Veinte meses después permanecía 
libre de síntomas.

Discusión

La disección coronaria se define anatómicamente 
como la separación de la capa media secundaria a una 
hemorragia, asociada o no a desgarro intimal. El espacio 
creado por esta falsa luz ocluye el lumen verdadero de 
la arteria causando isquemia o infarto (6). Adicional-
mente, de acuerdo con la etiología, la disección de la 
pared del vaso coronario ocurre entre las capas íntima 

Figura 1. Deformación sistólica pico en una imagen de ojo de buey obtenida 
por ecocardiografía con técnica de speckle tracking. Los segmentos basal 
y medio de las paredes lateral y posterior (inferolateral) tienen el porcen-
taje de deformación longitudinal disminuido (valor normal -18±2%).

Figura 2. Coronariografía en proyección oblicua anterior derecha (OAD). 
Se observa estenosis proximal de la arteria circunfleja posiblemente por un 
hematoma (H) y línea del flap de disección (flechas) hasta el tercio distal.

Figura 3. Coronariografía en proyección OAD que muestra un excelente 
resultado final después de la implantación de stents.
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y media (cuando se asocia a aterosclerosis) o entre la 
media y la adventicia a partir de un hematoma (en casos 
no asociados a trauma o iatrogenia, por ejemplo en el 
período periparto) (1, 7).

La disección de las arterias coronarias es una entidad 
heterogénea y puede ocurrir de forma primaria o secun-
daria. Las formas secundarias son las más frecuentes 
y se presentan como complicación de angiografía o 
angioplastia coronaria, cirugía de puentes coronarios, 
extensión de una disección de la aorta ascendente o 
trauma de tórax (8), en tanto que las formas primarias 
o espontáneas (DCE) constituyen una causa rara de sín-
drome coronario agudo y se han asociado con diversas 
condiciones como embarazo y posparto (como se ilustra 
en el presente reporte), entre otras (9).

La DCE fue descrita por primera vez en 1931 por el 
caso de una mujer de 42 años que falleció súbitamente 
luego de haber tenido dolor torácico y en cuya necropsia 
se demostró un aneurisma disecante de la arteria corona-
ria derecha asociado a ateromatosis (10). Sin embargo, 
sólo hasta 1978 se documentó angiográficamente en 
una paciente viva (11). Debido a su infrecuencia no se 
conocen datos poblacionales pero en las series de los 
laboratorios de cateterismo cardiaco se ha estimado 
que se presenta entre 0,1% y 1,1% de los casos (Tabla 
1) (8, 2, 1, 3).

Los mecanismos propuestos para que ocurra este 
fenómeno dependen del tipo de disección. En la DCE 
se considera que hay un fenómeno inflamatorio local y 
disminución en la formación de colágeno (12); en tanto 

Figura 4. Deformación sistólica pico en una imagen de ojo de buey 
obtenida por ecocardiografía con técnica de speckle tracking cuatro 
meses después. Se observa recuperación de los segmentos afectados 
inicialmente (ver figura 1).
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que en las formas ateroscleróticas se cree que el desgarro 
intimal ocurre primariamente desde el interior del vaso 
(ruptura de placa y posterior disección) o por sangrado 
de la vasa vasorum que diseca la media y finalmente la 
capa íntima (8).

La DCE es una entidad que afecta más frecuentemente 
a pacientes de género femenino, con una relación mujer 
a hombre de 2,6:1 y el promedio de edad de presenta-
ción es 40 y 47 años, respectivamente (13). Una tercera 
parte de los casos ocurre en el periodo periparto y el pico 
de incidencia es la segunda semana del posparto (14). 
Los eventos no asociados al posparto tienen una causa 
aterosclerótica detectable por ultrasonido intravascular 
en varios casos (15). Rara vez la DCE se asocia con 
enfermedades del tejido conectivo (síndromes de Marfan 
o Ehlers Danlos), consumo de cocaína, hipertensión 
severa, tabaquismo, uso de anovulatorios orales, ejer-
cicio pesado o vasoespasmo (9). En gran parte de los 
afectados no hay una causa predisponente identificable 
y son considerados idiopáticos (13).

Diagnóstico

La presentación clínica depende de la severidad y 
extensión de la disección y abarca todo el espectro del 
síndrome coronario agudo y la muerte súbita (2, 16, 
17). Los pacientes que sobreviven usualmente debutan 
con un síndrome coronario agudo con elevación del 
segmento ST (1-4), aunque también se ha informado 
angina inestable (16), especialmente cuando hay ate-
rosclerosis subyacente (15, 8). En ausencia de cambios 
electrocardiográficos, el diagnóstico puede retrasarse 
debido a que los afectados son usualmente mujeres 
jóvenes sin factores de riesgo cardiovascular. La paciente 
del caso tuvo el primer episodio de dolor un mes antes 
de la coronariografía diagnóstica y ya se ha postulado 
que el dolor en disección coronaria puede ser de menor 
intensidad y de mayor duración (días) (18). Más raramente 
el debut puede ser un síndrome de falla cardiaca (19).

Los hallazgos del electrocardiograma dependen del 
territorio comprometido por la obstrucción del flujo distal 
que ocasiona el hematoma o la falsa luz. En 74% de los 
casos ocurre elevación del segmento ST en derivaciones 
de la pared anterior (1), aunque pueden no haber cam-
bios sugestivos de enfermedad coronaria o presentarse 
como fibrilación ventricular (2, 16).

La imagen clásica en la arteriografía coronaria es una 
línea radiolúcida que corresponde al desgarro intimal 
y que delimita dos o más luces. Cuando la íntima está 

intacta no se observa doble luz y son otros hallazgos los 
que sugieren la presencia de disección (Tabla 2) (20). De 
acuerdo con la apariencia angiográfica, las disecciones 
asociadas a intervención coronaria percutánea (ICP) 
suelen ser clasificadas de A a F según el sistema del 
Instituto Nacional del Corazón, Sangre y Pulmón de los 
Estados Unidos (21) (Tabla 3). Las disecciones tipo A no 
son consideradas de importancia clínica, en tanto que 
los desenlaces intrahospitalarios de las disecciones tipo 
B son similares a los pacientes que no las tuvieron. No 
obstante, los procedimientos asociados con disecciones 
tipo C a F tuvieron mayor número de complicaciones 
intrahospitalarias, incluyendo oclusión aguda (31%), 
necesidad de cirugía de revascularización coronaria 
(37%), infarto del miocardio (13%) y nueva angioplastia 
(24%) (21). Este sistema fue aplicado en DCE por un 
reciente estudio multicéntrico italiano que está pendiente 
de publicación completa (20).

Tabla 2. 
CLASIFICACIÓN ANGIOGRÁFICA DE LAS DISECCIONES 

CORONARIAS ASOCIADAS A INTERVENCIONES 
PERCUTÁNEAS (21).

Tipo  Imagen angiográfi ca

A Pequeña área radiolúcida en la luz del vaso durante la inyección 
de contraste que desaparece o persiste mínimamente una vez 
que éste ha pasado.

B Defecto de llenado paralelo a la luz del vaso (línea o doble luz 
separada por un área radiolúcida) que desaparece o persiste 
mínimamente con el paso del contraste.

C Disección que determina extravasación del contraste fuera de la 
luz del vaso y persiste tras el paso del mismo.

D Defecto de llenado en espiral con lavado normal (D 1) o retra-
sado (D 2) del contraste.

E Defecto persistente y nuevo de llenado intraluminal con retraso 
en el lavado anterógrado de contraste en lecho distal.

F Oclusión total del vaso sin flujo anterógrado.

Tabla 3. 
HALLAZGOS ANGIOGRÁFICOS DE DISECCIÓN CORONARIA.

 Hallazgo Causa

Línea radiolúcida que delimita  Desgarro de íntima con paso de 
 dos o más luces contraste entre las luces 
Retención de contraste en falsa Flujo lento del contraste en falsa luz
 luz
Defectos de llenado Trombos intramurales con íntima
 intraluminal  intacta
Estenosis distal Compresión de trombo intramural
Estenosis excéntrica sin flap Ausencia de contraste en falsa luz o  
 hematoma intramural profundo con  
 ausencia de contraste en falsa luz
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Los vasos coronarios afectados por la DCE varían de 
acuerdo con el género (13). La arteria coronaria derecha 
se diseca con mayor frecuencia en hombres que en mu-
jeres (51% vs. 13%); a su vez, en las mujeres se afectan 
predominantemente la arteria descendente anterior (47% 
vs. 25%), el tronco principal izquierdo (15% vs. 3%) o 
varios vasos (34% vs. 11%). La arteria circunfleja rara 
vez se compromete en hombres o mujeres (2% vs. 7%) 
como ocurrió en el presente caso. Llamativamente la 
circulación coronaria izquierda se afecta en casi todas 
las pacientes con DCE posparto y 86% ocurre en seg-
mentos proximales (4).

En los centros donde está disponible, el ultrasonido 
intravascular (IVUS) ha demostrado ser mejor para el 
diagnóstico de DCE, detectando incluso disecciones no 
visibles (22) o no concluyentes con angiografía conven-
cional (4) y diferenciando un hematoma intramural de 
una estenosis por ateroma (23) (Figura 5). Los hallazgos 
característicos son hematoma intramural en el tercio 
externo de la media que comprime la luz verdadera en 
presencia de aterosclerosis mínima o ausente. Asimismo 
es posible evaluar la extensión y la morfología de la di-
sección y determinar si hay desgarro intimal; finalmente 
facilita la intervención percutánea asegurando el paso 
apropiado de la guía y la adecuada posición del stent.

La tomografía de coherencia óptica (TCO) es una 
nueva técnica de imágenes que permite la visualización 
de las arterias coronarias en alta resolución. En todos 
los casos se demuestra doble luz o hematoma intramu-
ral; además, permite identificar el sitio de desagarro 

intimal, el área de la luz falsa y verdadera, la presencia 
de trombos en las mismas y facilitar la ICP (24). La ma-
yoría de estos hallazgos no son visibles por angiografía 
convencional (24).

Tratamiento

Las opciones de tratamiento para la DCE incluyen 
manejo médico e intervencionismo percutáneo o quirúr-
gico. En ausencia de guías específicas para el manejo, 
la decisión de intervenir recae en la opinión de expertos.

La mayoría de los autores coinciden en que la ICP con 
stent está indicada en pacientes con isquemia demostrada 
y en quienes la disección compromete arterias principales 
(excluyendo el tronco principal izquierdo), vasos secun-
darios mayores de 2 mm y con flujo TIMI <3 (3, 20, 25). 
Con esto se busca eliminar la isquemia y, teóricamente, 
reducir el riesgo de recurrencia (8). Un aspecto técnico no 
definido es la longitud del stent a implantar: que cubra 
toda la disección (estrategia “convencional”) o sólo el 
sitio de desgarro intimal (estrategia “parcial”) (23, 25). 
En presencia de un hematoma extenso, sin flap luminal 
y flujo anterógrado conservado, probablemente se de-
bería evitar la implantación de stent debido al riesgo de 
desplazar el hematoma proximal o distalmente (25). El 
IVUS y la TCO han demostrado ser ayudas invaluables 
en la ICP, asegurando no sólo la localización adecuada 
de la guía sino también la selección del tamaño, el cu-
brimiento, la expansión y la aposición del stent (23, 24). 
Permiten incluso determinar la compresión del hematoma 
intramural y en el vaso distal.

Figura 5. (A) Proyección oblicua anterior izquierda (OAI) de la arteria coronaria derecha y (B) la evaluación correspondiente de IVUS que muestra un 
hematoma (asterisco) que comprime la luz verdadera. (C) Proyección OAI donde se evidencia una evolución favorable en el seguimiento. Tomada de: 
Arnold et al. Cardiovascular Ultrasound. 2008; 6: 24.

A B C
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La prevalencia de re-estenosis del stent es desconocida 
en pacientes con DCE, pero el uso de stents medicados 
se ha cimentado en la necesidad de usar stents en seg-
mentos largos (25) y posiblemente justificó su empleo 
en el caso que se reporta. No obstante, no es claro si 
los stents medicados ofrecen alguna ventaja sobre los 
convencionales en pacientes que usualmente no tienen 
aterosclerosis o factores de riesgo y en quienes podría 
haber un defecto del colágeno subyacente (4, 23). Sin 
embargo, debido a lo infrecuente de esta condición no 
es de esperar que se publiquen estudios comparativos 
para resolver los interrogantes expuestos.

El uso de trombolíticos es controversial debido al riesgo 
teórico de lisar el trombo en la falsa luz y favorecer la 
extensión de la disección. Empero, en la vida real estos 
medicamentos se usan antes de la coronariografía y es 
casi imposible predecir cuál paciente tiene una DCE. 
Siempre debería considerarse la posibilidad de una DCE 
en pacientes jóvenes o con condiciones predisponentes.

La cirugía de revascularización se ha indicado en 
disecciones multivaso, compromiso del tronco principal 
izquierdo o ICP fallida (3, 4, 20). La mayor dificultad 
técnica consiste en identificar claramente la luz verdadera 
y el riesgo de anatomosis del puente en el falso lumen, 
con devastadoras consecuencias.

Finalmente, el manejo médico conservador ha de-
mostrado ser seguro en DCE asociada al posparto y en 
casos idiopáticos. Este tratamiento debería reservarse 
para pacientes con disecciones del tercio medio o distal 
de un vaso principal o secundario con flujo distal TIMI 
2-3, fracción de expulsión ventricular izquierda conser-
vada y ausencia de isquemia miocárdica inducible (16), 
lográndose resolución angiográfica de la disección entre 
3 y 12 meses después. Estudios más recientes avalan 
la seguridad de esta conducta (4) aunada al uso de 
betabloqueadores que se consideran indispensables 
ya que reducen las fuerzas de cizallamiento sobre la 
disección (16). Además, es imprescindible realizar una 
segunda coronariografía antes del alta si la disección 
está localizada en un segmento proximal de la arteria 
descendente anterior o de la arteria circunfleja, ya que 
existe riesgo de extensión de la disección original o 
nuevas disecciones en otras arterias (4, 26).

Pronóstico

Los avances en el diagnóstico angiográfico y el 
tratamiento farmacológico han mejorado el pronóstico 
de los pacientes con DCE. Las series más antiguas in-

forman una tasa de mortalidad intrahospitalaria hasta 
del 7% (26) pero en los reportes más recientes es de 
aproximadamente 3% (0% a 4%) (3, 2, 5,  8, 15, 16, 
27-29). Aquellos que sobreviven al evento agudo tienen 
buen pronóstico, con supervivencia libre de eventos entre 
76% y 100% (Tabla 1). Se considera que el riesgo de 
recurrencia es de aproximadamente 2,9% (0% a 14%), 
pero en varias series hay informes de muerte súbita sin 
causa conocida, que en principio serían atribuibles a 
recurrencia de la DCE (17).

Conclusión

La DCE es una enfermedad infrecuente y heterogénea, 
que debuta principalmente como un síndrome coronario 
agudo con o sin elevación del segmento ST en mujeres 
jóvenes sin importar si están o no en período posparto. 
El tratamiento dependerá de los vasos coronarios com-
prometidos y en general tiene un buen pronóstico con 
baja tasa de recurrencia.
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