] ComuNicAciONES BREVES

Isquemia miocardica causada por una arteria circunfleja anémala
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Presentamos el caso de un var6n de 71 afnos con ma-
reos y molestias toracicas atipicas, que present6 un test
de esfuerzo con is6topos positivo. Se realizdé una corona-
riografia que puso de manifiesto una arteria circunfleja
que se originaba en el ostium coronario derecho y que no
presentaba lesiones ateroscleréticas asociadas. Se dis-
cute la posible relacién entre la clinica del paciente y la
circunfleja anémala.

Palabras clave: Cateterismo cardiaco. Cardiopatias
congénitas. Isquemia. Gammagrafia.

Myocardial Ischemia Caused by an Anomalous
Circumflex Coronary Artery

The case of a 71-year-old male patient, with symptoms
of dizzines and atypical chest pain and a positive isotopic
exercise stress test, is reported. Coronary angiography
demostrated an anomalous origin of the left circumflex
coronary artery from right coronary ostium but no obstruc-
tive atherosclerotic coronary lesions. The posible relation
between the congenital coronary anomaly and the clinical
manifestations of the patient is discussed.

Key words: Catheterization. Congenital heart defects.
Ischemia. Scintigraphy.

INTRODUCCION

El uso cada vez més extendido de las coronariogra-
fias diagnodsticas nos lleva a descubrir, cada vez con
mas frecuencia, anomalias congénitas de las arterias
coronarias. Consideradas en un principio como sim-
ples hallazgos coronariograficos, existi6 la tendencia a
impregnarlas de un caracter de «benignidad», que pos-
teriormente se deshizo al describirse casos de muerte
subita, [AM, angina y sincopes, asociados a su presen-
cia*. Hoy dia creemos que debe variar nuestra actitud
ante ellas y, si bien no debemos asignar un carécter de
malignidad a todas la anomalias coronarias, si debe-
mos comenzar a considerarlas como «potencialmente
malignas».
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CASO CLINICO

Varén de 71 afios, relojero de profesion, sin antece-
dentes familiares de cardiopatia isquémica ni factores
de riesgo coronario conocidos. Padecia una cervico-
braquialgia izquierda con cervicoartrosis en C6-C7,
por lo que realizaba tratamiento rehabilitador. En oca-
siones, y sin relacién con el esfuerzo, referia mareos
sin pérdida de conciencia, con sudacion, que se segui-
an de «malestar» tordcico. Referfa que con la nitro-
glicerina sublingual cedian el mareo y el «malestar».
Ingres6 en nuestro hospital presentando electrocardio-
gramas y enzimas cardiacas seriadas normales. Se rea-
liz6 una ergometria convencional, segtin protocolo de
Bruce, que se suspendié por mareo y labilidad emo-
cional, al alcanzar el 84% de su frecuencia cardiaca
maxima tedrica (FCMT), sin objetivarse cambios eléc-
tricos. Se realizo a su vez un estudio Holter de 24 h,
que fue normal. Fue dado de alta con ansioliticos, que-
dando pendiente de completar estudios de manera am-
bulatoria.

En las revisiones posteriores continuaba con mareos
ocasionales y «malestar» torécico, sin llegar a perder
la conciencia «ya que se acuesta en el suelo». Se soli-
citaron varios estudios Holter, que siguieron siendo
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Fig. 1. Tomografias de esfuerzo (A, B,
C, D) y de reposo (A, B, C’, D’) objeti-
vandose los defectos de perfusion de
localizacion apical, inferior y porcion
baja del tabique interventricular.

normales. Se realiz6 un Tilt-test, que fue negativo.
Ante la reiteracion de los sintomas se realizé un test de
perfusién miocérdica con isétopos. Tras la prueba de
esfuerzo convencional, segin protocolo de Bruce, se
obtuvieron imdgenes en reposo a las 3 h de la adminis-
tracion intravenosa del radiofdrmaco (*™Tc; dosis 8 y
20 mCi). El test de esfuerzo convencional se suspen-
di6 por mareo en el minuto 5, habiendo alcanzado el
86% de su FCMT, sin dngor ni cambios eléctricos y
con buena respuesta presora. El estudio de perfusion
miocdrdica, tras el test ergométrico y en reposo, puso
de manifiesto pequefios defectos subsegmentarios de
perfusién de localizacion apical, inferior y porcion
baja del tabique interventricular que presentan una re-
distribucion positiva en la porcién inferior del tabique
y cara inferior (fig. 1). Dichas alteraciones sugerian

Fig. 2. Coronariografia, en OAl, en la que se observa la arteria circun-
fleja originada en el ostium de la coronaria derecha, siguiendo un tra-
yecto retroadrtico hasta llegar a su territorio de distribucién normal.
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cambios isquémicos inducidos por el test. Dados estos
resultados se solicitd cateterismo cardiaco, que reveld
una dominancia derecha y arterias coronarias sin lesio-
nes angiogréficas; la arteria circunfleja nacfa del os-
tium de la coronaria derecha y seguia un trayecto re-
troadrtico (figs. 2 y 3); la FVI era normal. Acudi6 a
revisién al cabo de 3 meses refiriendo mareos ocasio-
nales.

DISCUSION

La incidencia de anomalias congénitas de las arte-
rias coronarias varia en las distintas series publicadas
del 0,3 hasta el 8,3%". El origen de la arteria circunfle-
ja (Cx) del seno coronario derecho (por un ostium co-
min con la coronaria derecha o por un ostium inde-

Fig. 3. Coronariografia en OAD en la que se observa la arteria circun-
fleja originandose en el seno coronario derecho.
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pendiente) o de la coronaria derecha (como una rama
proximal de dicha arteria) es la anomalia mds comtn
que afecta al origen de las arterias coronarias>S. Asi,
Effler, en 1970, sugiri6 llamarla «variante normal» an-
tes que anomalia’.

El trayecto de la Cx desde su origen anémalo es
siempre el mismo: tras su origen se dirige hacia atrds y
hacia la izquierda, rodea la aorta por detras, quedando
situada entre la pared posterior de ésta y la pared an-
terior de la auricula derecha primero y de la auricula
izquierda después, hasta que se sitda en la porcién iz-
quierda del surco auriculoventricular, quedando cu-
bierta por el apéndice auricular izquierdo y adoptando
su trayectoria habitual®,

Esta anomalia ha sido y se sigue considerando como
benigna'®. Sin embargo, se han descritos algunos ca-
sos en los que se ha asociado a muerte subita, IAM y
angina de pecho en ausencia de lesiones ateroesclerd-
ticas'®!!. El factor responsable de esta patogenicidad
podria estar en la compresién repetida de dicho vaso
por la dilatacién de la raiz adrtica o en la angulacién
sufrida por el mismo para situarse en posicion retroa-
Ortica, que provocaria que el ostium coronario estuvie-
ra hendido, en forma de «rendija» que obstruiria el flu-
jo'. Parece razonable realizar pruebas que demuestren
la posible presencia de isquemia miocardica antes de
considerar benigna una anomalia coronaria. Una de las
pruebas mds utilizada es el test de esfuerzo con talio,
sin embargo, para algunos autores como Piovessana et
al'® y Molajo et al'? esta prueba no tiene una sensibili-
dad aceptable, como demostraron en sendos casos pu-
blicados de pacientes con anomalias de la Cx con tests
de esfuerzo convencionales positivos y tests de esfuer-
zo con talio negativos, hecho que fue atribuido a una
falta de sensibilidad de este método en la descripcién
de defectos de perfusién miocdrdica en estos pacien-
tes. De hecho, Dunn et al'® ya se cuestionaron la sensi-
bilidad del test de esfuerzo con talio para demostrar is-
quemia en el territorio irrigado por la Cx.

Nuestro paciente no tenfa una clinica de angor clara.
Presentaba mareos y malestar toricico, que le cedian
ocasionalmente con nitratos sublinguales. Llevaba una
vida précticamente normal y en el tltimo mes sélo ha-
bia presentado un episodio de mareo sin pérdida de
conciencia. Hemos de tener en cuenta que el mareo
puede tener su origen en la cervicoartrosis que presen-
taba el paciente, o bien que la «molestia» tordcica, que
podria tener causa isquémica, precipitase el mareo. No
encontramos causa arritmica de los mareos en los Hol-
ter realizados y el Tilt-test fue negativo. Como un dato
a favor de esta posible causa isquémica, tenemos la
positividad del test con isétopos que, aunque pudiese
considerarse un falso positivo, es coincidente con el
drea de perfusién de una Cx anémala.

En definitiva, la Cx andmala, paradigma de la «be-
nignidad» de las anomalias coronarias, puede tener un
cardcter no tan benigno en algunas ocasiones. La com-
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presion de la misma en su trayecto retroadrtico, o la
angulacion sufrida en su salida, que provocaria que el
ostium estuviese hendido en forma de rendija, podrian
ser los responsables de esta isquemia.

En nuestro caso no hemos adoptado ninguna actitud
terapéutica agresiva, al menos de momento. Taylor et
al? han estudiado las principales caracteristicas de los
pacientes con anomalias coronarias que han presenta-
do muerte subita. La edad menor de 35 afios y el tra-
yecto interarterial han sido los 2 factores mas comun-
mente relacionados con este fatal desenlace. La edad
de nuestro paciente y el hecho de que su clinica no le
imposibilite llevar una vida normal nos ha inclinado
hacia un tratamiento conservador con ansioliticos y ni-
tratos sublinguales.
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