RETIC

Revista de ecocardiografia

Caso clinico 02

Compresion del tronco de la arteria
coronaria izquierda por la arteria
pulmonar dilatada

Adrian Lescano*

Matias Sztejfman**

Héctor GOmez-Santamaria*
Miguel Gonzalez***

Hugo Grancelli*

* Servicio de Cardiologia. Sanatorio Finochietto. Buenos Aires. Argentina
**Servicio de Hemodinamia. Sanatorio Finochietto. Buenos Aires. Argentina
*** Unidad Coronaria. Sanatorio Finochietto. Buenos Aires. Argentina

Palabras clave RESUMEN

Correspondencia

Adridn Lescano. Av. Cérdoba 2678.
(C1187AAN) Buenos Aires, Argentina.
email: ajlescano2004@yahoo.com.ar

= Compresion del tronco
de coronaria izquierda
> Hipertension pulmonar

La compresion del tronco de la arteria coronaria izquierda por la arteria pulmonar dilatada es una complica-
cién escasamente considerada en los pacientes con hipertensién pulmonar, que puede vincularse a angina
de pecho e incluso a muerte subita. Se describe su diagnostico en una mujer sintomética por disnea, dolor

precordial y sincope. El tratamiento endovascular controlado por IVUS logré la remision de los sintomas.
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Left main coronary artery compression by a dilated pulmonary artery is a poorly considered complication in pa-
tients with pulmonary hypertension. It can be linked to angina and sudden death. We describe the diagnosis in a
woman that was treated with angiographic and intravascular ultrasound-guided coronary stenting.

Paciente de sexo femenino, de 56 afios, con diagndstico desde hace 3 afos de
hipertension arterial pulmonar (HP) idiopética, con escasos controles, no ha-
biendo iniciado tratamiento especifico. Refiere disnea y dolor precordial angi-
noso en clase funcional lll desde hace 15 dias, con dos episodios sincopales no
relacionados con esfuerzos, con prédromos de rubor facial y mareos. Efectud
estudios ambulatorios en otra institucion, siendo derivada para su tratamiento.

Al ingreso se constata taquipnea superficial, ausencia de edemas, aumento de la
intensidad del segundo ruido a expensas del componente pulmonar, soplo expul-
sivo en foco pulmonar, sin evidencia de insuficiencia cardiaca. El ECG muestra hi-
pertrofia del VD y bloqueo de rama derecha. Se descarté TEP por angiotomografia.

La ecocardiografia presenta dilatacion del VD con desplazamiento septal hacia el VI
que presenta marcada excentricidad (Video 1y Video 2). El VD presenta depresion
leve de la funcién (Video 3). No se identifican cortocircuitos. El tiempo a pico del
flujo pulmonar se encuentra reducido (Figura 1). La vélvula pulmonar presenta re-
flujo moderado (Video 4 y Figura 2) por dilatacion del anillo. El tronco de la arteria
pulmonar (AP) se encuentra severamente dilatado (51 mm), asi como sus ramas (Fi-
gura 3). El reflujo tricuspideo leve tiene una velocidad pico de 4,52 m/s estimando
una presion sistolica en AP de 90 mmHg (Figura 4). Los pardmetros funcionales del
VD sugieren un deterioro leve de la funcién (TAPSE 18 mm, onda S” de pared libre 13
cm/s,) (Figura 5) con un strain longitudinal de los tres segmentos de la pared libre
del VD de -19%, con marcada alteracion de la deformacion del septum (Figura 6).

La tomografia computarizada confirma la marcada dilataciéon de la AP hasta
54 mm (Figura 7 y Figura 8). El trayecto del tronco de la arteria coronaria

izquierda (TCl) es anormal, con marcada reducciéon de su luz. La distancia entre
la APy el TCl es estrecha (3,6 mm), con muy escasa separacion de los bordes
de la coronaria izquierda de la AP (1,6 mm). El dngulo entre el seno de Valsalva
izquierdo y el TCl es muy cerrado (179, siendo normal 80 + 79). La luz del TCl se
encuentra severamente reducida (Figura 9 y Figura 10). El score de calcio fue
0, no identificando placas de ateroma. Se asume como sindrome de compre-
sion del TCl por la AP dilatada.

Encontrandose la paciente sintomdtica por angina y sincope, se indicé la una
coronariografia, que muestra la obstruccion muy grave del TCl sobre todo a ni-
vel ostial, con flujo TIMI 3 'y su trayecto casi paralelo a la pared del seno izquier-
do por el desplazamiento generado por la AP (Video 5). Durante el procedi-
miento se registrd la ausencia de placas mediante ultrasonido intravascular,
observando la deformacién de la luz, de perfil eliptico y la reduccion critica de
la luz a nivel ostial (Video 6).

Se implanté un stent de 4,5 x 20 mm observando inicialmente que queda sub-
expandido, por lo que se realiza una nueva dilatacién con balén con resultado
adecuado (Figura 11, Video 7 y Video 8).

El cateterismo derecho mostré las siguientes mediciones: AD 8 mmHg, VD
82/9 mmHg, arteria pulmonar 89/ 37 mmHg, media 54 mmHg, presion wedge

12 mmHag.

La paciente es dada de alta en tratamiento con sildenafilo, clopidogrel y cido
acetil salicilico. A 2 meses del procedimiento no ha reiterado sintomas.
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Figura 1. Flujo transvalvular pulmonar. Integral velocidad tiempo levemente
Video 1. Eje largo paraesternal. Dilataciéon del VD. Movimiento septal reducida (156 cm). Tiempo a pico muy corto (61 ms), sugestivo de
paraddjico. Didmetros y funcién del VI conservados hipertension pulmonar

Video 2. Eje corto. Marcada dilatacién del VD. Desplazamiento septal
en didstole hacia el VI, que adquiere excentricidad

2 IPFVmax 278 m/s

IPf GP 30.84 mmHg|

PGP 59.8

Figura 2. Espectro del reflujo pulmonar, con velocidad pico 3,2 m/s. Se
estima una presion pulmonar media de 50 mmHg

Video 3. Dilatacién de AD (drea 22 cm?) con septum interauricular volcado
a izquierda por alta presion de AD. Dilatacion del VD con didmetro basal de
50 mm, con deterioro leve de la funcion. Septum paraddjico

» Casos clinicos 20 RETIC 2016; 3: 19-24



http://video.grupocto.com/videosEspecialidades/Revista_ecocardiografia/DIC_2016_N_3/Videos/CASO_02/Caso_02_Video_02.mp4
http://video.grupocto.com/videosEspecialidades/Revista_ecocardiografia/DIC_2016_N_3/Videos/CASO_02/Caso_02_Video_03.mp4
http://video.grupocto.com/videosEspecialidades/Revista_ecocardiografia/DIC_2016_N_3/Videos/CASO_02/Caso_02_Video_04.mp4
http://video.grupocto.com/videosEspecialidades/Revista_ecocardiografia/DIC_2016_N_3/Videos/CASO_02/Caso_02_Video_01.mp4

« Casos clinicos

ramas

2 Vmax
Vmed
maxG £1.74 mmHg|

meanP 41.61 mmHg|

503 ms
149.7 om|
119 BPM|
446 m/s

79.65 mmHg

Figura 4. A partir del reflujo tricuspideo se estima una presion sistélica en
arteria pulmonar de 90 mmHg

1w 3
p 0.06 mmHg

Free 0.36 kHz

Figura 5. Doppler tisular a nivel del anillo tricuspideo. Velocidad de onda '
13 cm/s, que sugiere leve deterioro del VD
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Figura 6. El strain bidimensional de la pared libre presenta una reduccion
leve. Marcada alteracion de la deformacion sistolica septal

Figura 7. Tomografia multicorte. Reconstruccion coronal. Marcada dilatacion
de la AP El espacio entre el seno de Valsalva y la AP es estrecho (3,6 mm),
modificando el trayecto del TCI, que queda comprimido por la AP. El dngulo
entre el seno de Valsalva y el TCl es muy cerrado. La luz del TCl se encuentra
reducida. No se visualizan placas de ateroma

Figura 8. Vista oblicua que demuestra la compresién del TCl y el calibre
adecuado de la arteria descendente anterior
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Figura 9. Reconstruccion tridimensional. La flecha indica la estrechez por
compresion del TCI. Se observa también el angulo agudo del trayecto inicial
del TCl respecto al seno de Valsalva

Figura 10. Cortes seriados de la coronaria izquierda indicando la ausencia
de placas y la estrechez al origen

Video 6. El IVUS descarta la presencia de placas ateroesclerdticas. Se
observa la deformacion del TCl cuya luz se torna inicialmente eliptica por
compresién hasta hacerse minima (2 mm?)

Figura 11. Se procede al implante de un stent en el TCI. El control con IVUS
mostrd inicialmente subexpansion del stent que se redilata

Video 5. Coronariograffa. La inyeccion en el seno de Valsalva izquierdo
indica la severa estrechez del TC| desde el ostium (obstruccién del 99%)
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Video 7. Las inyecciones en distintas proyecciones confirman un resultado
angiografico satisfactorio de la dilatacion del TCI
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Video 8. El nuevo control con IVUS indica la expansién adecuada del stent
obteniendo un calibre adecuado del TC|

Discusion

La angina de pecho en pacientes con diagnostico de HP presenta una pre-
valencia que oscila entre el 20 y 40%'"2. La fisiopatologia de la isquemia es
incierta y se presuponen los siguientes mecanismos:

1. Isquemia subendocérdica de la pared del VD causada por compresién
intramiocdrdica de las arteriolas o una alteracion del gradiente de per-
fusion coronario debida a la elevacién de la presion de cavidades de-
rechas.

2. Mecanismos secundarios relacionados a taquiarritmias y/o anemia, entre
otros factores secundarios.

3. Presencia de enfermedad coronaria significativa.

Dilatacion del tronco de la arteria pulmonar con compresion extrinseca de
la arteria coronaria izquierda.

No se dispone de estudios que validen una relacién entre la clinica de angina
de estos pacientes y la presencia y el mecanismo de isquemia miocardica. La
HP es una patologia que afecta en mayor medida a pacientes jovenes y sin
factores de riesgo vasculares, con baja prevalencia de enfermedad ateroescle-
rética, por lo que la coronariografia o la angiotomografia coronaria no son de
uso sistematico.

En el ano 1957, Corday et al. demostraron que la compresion del TCI por la
arteria pulmonar dilatada podia explicar los sintomas de insuficiencia coronaria
en pacientes con hipertension pulmonar. En 1997 se publico el primer caso de
compresion extrinseca del TCI en HPP (con anterioridad se habia descrito su
asociacion con el origen anémalo de la coronaria izquierda y con el sindrome
de Eisenmenger). En la revision bibliografica de la temética todos los pacientes
diagnosticados presentaban angina de pecho. El diagndstico de compresion
del TCl se realizé en todos los casos a través de una coronariografia y/o una
angiotomograffa, que brinda informacién adicional en relacién a la anatomia,
la relacién con la arteria pulmonar y la angulacién de su trayecto en diferentes
planos.

La compresion extrinseca del TCl en la HP produce un estrechamiento pecu-
liar de ostium coronario con una recuperacién progresiva distal del didmetro y
sin evidencia de alteraciones en el resto de la circulacién coronaria normal®.
Esta imagen angiografica caracteristica de compresion externa gradual recibe
el nombre de “punta de lapiz" Otro dato de compresion extrinseca es la rela-
cion anatémica que guardan la APy el TCI. EI TCl es desplazado hacia abajo y
se acerca al nacimiento del seno coronario, lo que genera una reduccién del
angulo entre ambas estructuras.
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Si bien la casuistica publicada es escasa y en ciertos casos la compresion del
TCl fue un hallazgo incidental, la verdadera prevalencia de esta obstruccion
funcional en pacientes con HP y con clinica de angina puede estar subestima-
da debido al colapso post mortem que sufren los vasos sanguineos. Asimismo,
considerando que la compresion extrinseca del TCl es factible de tratamiento,
se sugiere realizar un estudio anatémico en todos los pacientes con angina y
dilatacion del tronco de la arteria pulmonar o presencia de disfuncion del VI
durante la evolucion (como manifestacion de isquemia miocérdica).

La informacion disponible sobre el abordaje terapéutico de este grupo de pa-
cientes es limitada. La mortalidad quirtrgica de los pacientes con HP someti-
dos a revascularizacion coronaria es extremadamente elevada debido sobre
todo a disfuncién ventricular derecha postoperatoria. La angioplastia del TCl ha
avanzado significativamente en la Ultima década y se ha convertido en una al-
ternativa terapéutica en aquellos pacientes con enfermedad ateroesclerética.

Rich et al. comunicaron en el afio 2001 los 2 primeros casos de pacientes con
HP y compresion extrinseca del TCl tratados con implantacion percutdnea de
un stent intracoronario, con adecuado resultado angiografico y sin complica-
ciones durante el procedimiento. Cabe destacar que estos pacientes presen-
taban una grave disfuncion sistolica del VI (fraccion de eyeccion < 25%), que
se normalizé tras el procedimiento. Posteriormente se han documentado mul-
tiples casos similares de intervencién con angioplastia e implante de un stent
coronario, con resultados mas que aceptables.

Basandose en estas experiencias y al encontrarse con una paciente con angina
de esfuerzo en clase funcional II-Ill, sin otra evidencia de isquemia y una este-
nosis critica del ostium del TCl, se decide optar por el tratamiento endoluminal,
que se realizd con IVUS. Esto permitio excluir el diagnostico de ateroesclerosis y
optimizar la colocacion del stent (grado de dilatacion y posicionamiento sobre
el ostium), lo que brindé un perfil de mayor seguridad al procedimiento, que
se realizé sin complicaciones.

Un punto de debate es el tipo de stent que debe implantarse. Dado que la
poblacién de pacientes con HP asociada a sindrome de Eisenmenger posee
diatesis hemorrégica y riesgo de hemoptisis, el implante de un stent liberador
de farmacos y la posterior necesidad de otro antiagregante por tiempo prolon-
gado acarrea un riesgo mayor de hemorragia. En el caso de esta paciente se
selecciond el implante de un stent convencional®.

La paciente evolucioné de forma favorable, sin presencia de angina tras 2 me-
ses de su evaluacion y, sumando el tratamiento de su HP con sildenafilo y ma-
citentdn, mejoré significativamente la manifestacion de disnea (actualmente
en clase funcional I).

Si bien es la escasa bibliografia disponible y apoyandose en una larga expe-
riencia en intervencionismo coronario acumulado, se considera como mejor
alternativa intervenir a estos pacientes sintomaticos implantando un stent en
el TCI”®. Aunque, tal como ocurrié en este caso, la revascularizacion con stent
puede mejorar la sintomatologia de la angina, no existe mucha informacion
sobre el beneficio a largo plazo®.

Conclusion

La dilatacién de la AP en el contexto de hipertensién pulmonar de cualquier etio-
logia puede distorsionar la geometria del TCl, que reduce su luz por compresién y
angulacion inadecuada. El sindrome puede ser responsable de angina de pecho e
incluso de muerte subita en el paciente con HP. Se destaca el valor diagnéstico de
la tomografia multicorte y la confirmacién por coronariografia y ultrasonido intra-
vascular. Esto permitié, ademas, detectar adecuadamente la subexpansion del stent.
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Ideas para recordar

La dilatacién severa de la AP en el contexto de HP puede generar compre-
sién sintomatica del tronco de la arteria coronaria izquierda.

El diagndstico no invasivo por tomograffa multicorte es preciso.

Multiples casos indican la resolucion adecuada de los sintomas con el im-
plante de stents en el TCI.
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