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Disección coronaria espontánea: 
diagnóstico y tratamiento. 
Actualización

Resumen 

ANTECEDENTES: La disección coronaria espontánea es una del las causas del sín-
drome coronario agudo que ha adquirido un papel relevante en los últimos años. El 
refinamiento de las técnicas diagnósticas ha permitido esclarecer su fisiopatología y, 
con ello, la planeación del tratamiento adecuado para evitar futuras complicaciones. 
Destaca el papel etiológico de múltiples factores que actúan en concierto para culminar 
en una sinfonía clínica, por lo que el conocimiento preciso permitirá la identificación 
oportuna de esta población vulnerable. 
OBJETIVO: Proporcionar la información más actualizada de la disección coronaria 
espontánea que tendrá mayor incidencia ante el progreso y mayor uso de la imagen 
intravascular coronaria en el campo clínico actual.
METODOLOGÍA: Revisión semisistemática que incluyó artículos en inglés y español, 
de tipo ensayos clínicos controlados, estudios de cohorte y observacionales, con fecha 
de publicación de los últimos 14 años (2009 a 2023). La búsqueda de referencias estuvo 
limitada a la base de datos PubMed-Medline con la estrategia de búsqueda definida 
por las palabras clave (MeSH): “Acute coronary syndrome”; “Coronary disease”; “Con-
servative management”; “Percutaneous coronary intervention”.
RESULTADOS: Se encontraron 643 artículos. En la primera fase del proceso de selección 
(título y resumen) se conservaron 296 artículos. En la segunda fase (texto completo) 
se seleccionaron 145 y el resto se rechazaron por no estar directamente relacionados 
con la disección coronaria ni con el síndrome coronario agudo, artículos duplicados, 
estudios con metodología débil, o intrascendentes.
CONCLUSIONES: La disección coronaria espontánea es una enfermedad que requiere 
un alto índice de sospecha clínica a fin de poder implementar los métodos diagnósticos 
más actuales en el momento preciso y, con ello, otorgar el tratamiento apropiado que, 
en la mayoría de los casos, es de tipo expectante.
PALABRAS CLAVE: Síndrome coronario agudo; enfermedad coronaria; tratamiento 
conservador; intervención coronaria percutánea.

Abstract

BACKGROUND: Spontaneous coronary dissection is one of the causes of acute coronary 
syndrome that has acquired an emerging role in recent years. With the refinement of 
diagnostic techniques, these have made it possible to clarify its pathophysiology and 
thus plan the appropriate treatment, in order to avoid future complications. It is worth 
highlighting the etiological role of multiple factors that act in concert to culminate in 
a clinical symphony, so precise knowledge will allow the timely identification of this 
vulnerable population.
OBJECTIVE: To provide the most up-to-date information on this fascinating topic of 
coronary disease, which will have a greater incidence due to the progress and greater 
use of coronary intravascular imaging in the current clinical field.
METHODOLOGY: A semi-systematic review that included articles in English and 
Spanish, of the type controlled clinical trials, cohort and observational studies, with 
a publication date in the last 14 years (2009 to 2023). The search for references was 
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ANTECEDENTES

La primera descripción de la disección coronaria 
espontánea la hizo Harold Pretty en 1931.1 Es la 
causa del 1-4% de todos los síndromes corona-
rios agudos2 debido a la compresión del lumen 
arterial originado por un hematoma intramural 
de origen no iatrogénico-no ateroscleroso3 o 
por el desgarre intimal secundario, lo que daña 
el flujo sanguíneo.4 Es una enfermedad infra-
diagnosticada aún en estos tiempos. Gracias a 
los avances en los métodos diagnósticos, en el 
tratamiento farmacológico y en la terapia endo-
vascular, se ha logrado mejorar la supervivencia 
de estos pacientes de una forma impresionante 
por medio de la prevención de recurrencias y 
complicaciones a largo plazo.

METODOLOGÍA

Revisión semisistemática que incluyó artículos 
en inglés y español, de tipo ensayos clínicos con-
trolados, estudios de cohorte y observacionales, 
con fecha de publicación de los últimos 14 años 
(2009 a 2023). La búsqueda de referencias estuvo 
limitada a la base de datos PubMed-Medline con 
la estrategia de búsqueda definida por las pala-

bras clave (MeSH): “Acute coronary syndrome”; 
"Coronary disease”; “Conservative manage-
ment”; “Percutaneous coronary intervention”.

RESULTADOS

Se encontraron 643 artículos. En la primera 
fase del proceso de selección (título y resumen) 
se conservaron 296 artículos. En la segunda 
fase (texto completo) se seleccionaron 145 y el 
resto se rechazaron por no estar directamente 
relacionados con la disección coronaria ni 
con el síndrome coronario agudo, artículos 
duplicados, estudios con metodología débil, o 
intrascendentes.

Epidemiología

La disección coronaria espontánea afecta, princi-
palmente, a las mujeres en el 90% de los casos.5 
Es responsable del 24 al 50% de los casos de 
síndrome coronario agudo en mujeres menores 
de 55 años,6 con un pico entre 44 y 53 años.7 
También se ha descrito en edades avanzadas.8 
Los hombres afectados tienden a ser más jóvenes 
y, con frecuencia, la enfermedad se desencadena 
por ejercicios isométricos.9 Los hombres también 

limited to the PubMed-Medline database, with the search strategy defined by the 
keywords (MeSH): “Acute coronary syndrome”; “Coronary disease”; “Conservative 
management”; “Percutaneous coronary intervention”.
RESULTS: A total of 643 articles were found. In the first phase of the selection process 
(title and abstract), 296 articles were retained. In the second phase (full text), 145 were 
selected, and the rest were rejected for not being directly related to coronary artery 
dissection or acute coronary syndrome, for being duplicate articles, for studies with 
weak methodology, or for being irrelevant.
CONCLUSIONS: Spontaneous coronary dissection is a disease that requires a high level 
of clinical suspicion in order to be able to implement the most up-to-date diagnostic 
methods at the right time and, thus, provide the appropriate treatment, which, in most 
cases, is expectant.
KEYWORDS: Acute coronary syndrome; Coronary disease; Conservative management; 
Percutaneous coronary intervention.
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tienen más factores de riesgo cardiovascular.10 La 
hipertensión arterial sistémica es el factor más 
prevalente en un 33%11 y la dislipidemia en 20-
35% de los casos,12 ambos con una frecuencia 
similar a la de la población general.13 

Las mujeres han mostrado mayor incidencia 
de displasia fibromuscular: 72.8 vs 48% (p = 
0.01).14 La disección coronaria espontánea se 
ha reportado en todas las razas.15

Fisiopatología

La disección coronaria espontánea, resultado de 
la combinación de una arteriopatía subyacente, 
influencia hormonal y factores externos, causa 
un fenotipo clínico específico.16 Los factores ex-
ternos incluyen estresores emocionales y físicos 
(48 y 28%, respectivamente).7 Los primeros son 
comunes en mujeres.17 De los estresores físicos 
destacan los ejercicios isométricos y, con menos 
frecuencia, vómito o tos intensa, fenómenos que 
implican la maniobra de Valsalva.14 También se 
ha asociado con puentes miocárdicos.18 

Algunas enfermedades hereditarias: síndrome de 
Marfan, Loeys-Dietz, Ehlers-Danlos tipo 4, en-
fermedad renal poliquística, síndrome de Alport 
y síndrome de uña-rótula se consideran la causa 
subyacente de la disección coronaria espontánea 
en 5-9% de casos,6 así como también un com-
ponente familiar no sindrómico asociado con 
variantes de nucleótido único en el 1.2% de los 
casos:19 el PHACTR1-EDN1 (phosphatase and 
actin regulatory 1 gene-endothelin 1 gen),20 aso-
ciado con displasia fibromuscular,21 el PKD122 y 
el locus rs11207415 del cromosoma 1q21.2.23 

Las concentraciones absolutas o fluctuaciones 
hormonales han sido responsables de la sus-
ceptibilidad;24 hay una estrecha relación con 
los tratamientos endocrinos.25 También se ha 
mencionado el papel de las enfermedades in-
flamatorias sistémicas en el 4.7 al 11.9%,26 así 
como una asociación con el hipotiroidismo.27 

Otro factor implicado es el consumo de simpa-
ticomiméticos, como la cocaína.28 

Hay dos teorías que intentan explicar su origen; 
la más representativa es la explicada por un he-
matoma intramural secundario a la ruptura de 
la vasa vasorum arterial,29 acompañado de un 
infiltrado rico en neutrófilos y eosinófilos en el 
tercio externo de la túnica media,30 que precede 
al desgarre intimal que lo despresuriza hacia 
el lumen vascular.31 El hematoma intramural 
causará una compresión de la luz verdadera del 
vaso sanguíneo y obstruirá su flujo, junto con el 
complejo trombótico en el sitio de ruptura,32 así 
como por el desgarre intimal per se.33 

Estos pacientes tienen mayor densidad de la vasa 
vasorum que sus contrapartes ateroescleróticas, 
lo que confiere mayor riesgo de disección co-
ronaria espontánea34 junto con mayor cantidad 
de tejido adiposo perivascular.35 También se ha 
reportado la existencia de autoanticuerpos con-
tra el receptor 1 de angiotensina y el receptor de 
endotelina A, lo que otorga un posible papel a la 
autoinmunidad como desencadenante.36

Cuadro clínico

Se requiere un alto índice de sospecha diag-
nóstica ante pacientes con un cuadro clínico 
compatible con síndrome coronario agudo y 
ausencia de factores de riesgo cardiovascular.37 
El diagnóstico inicial se basa en síntomas isqué-
micos y cambios electrocardiográficos con o sin 
elevación de troponina sérica.38 El dolor torácico 
es el síntoma más frecuente en más del 95% de 
los casos,39 atribuido a isquemia y a la disección 
coronaria espontánea misma.3 Otras caracterís-
ticas atípicas son: dolor torácico de tipo urente 
(9%), pleurítico (3%), lancinante (1%) o posi-
cional (1%), con irradiación al brazo ipsilateral 
(51.5%), cuello (22.2%), espalda (13.9%) y dis-
nea (19.6%).40 Existe el antecedente de síntomas 
similares en el 25% de los casos41 y el 90% inicia 
con infarto agudo de miocardio.42 De éstos, del 
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26 al 87% se manifiestan con infarto agudo de 
miocardio con elevación del segmento ST;43 del 
13 al 69% con infarto agudo de miocardio sin 
elevación del segmento ST (afección de múltiples 
vasos),44 arritmias ventriculares o muerte súbita 
cardiaca en el 0.5-11% de los casos45 y un 2% 
se manifiesta con choque cardiogénico.46 

Se ha descrito mayor frecuencia de arritmias ven-
triculares como manifestación inicial (8 vs 1.4%; 
p = 0.01) y durante la admisión hospitalaria (5 
vs 0.4%, p = 0.01) en hombres;47 sin embargo, 
las mujeres tienen mayor incidencia de reinfarto 
(15 vs 1%; p = 0.01).48 Si existe displasia fibro-
muscular se encontrarán pulsos disminuidos, 
asimétricos y soplos en las extremidades, epi-
gastrio o cuello.42 Por último, algunos pacientes 
son asintomáticos o tienen síntomas mínimos, 
lo que retrasa el diagnóstico.40

Diagnóstico

La determinación de troponina establece el 
grado de necrosis miocárdica ocasionada por 
la disección coronaria espontánea y, con auxilio 
de la ecocardiografía, la mayoría de pacientes 
muestra una fracción de expulsión del ventrículo 
izquierdo (FEVI) conservada (72% de los casos).49 
La mayoría de pacientes con disfunción sistólica 
se recupera (el 6.7% permanece con esa disfun-
ción a 4.4 meses).50 

La tomografía axial computada coronaria es un 
método diagnóstico para pacientes con síndrome 
coronario agudo, sin elevación del segmento 
ST, pertenecientes a la categoría de riesgo 
bajo-intermedio.51 Ofrece adecuada resolución 
espacial del árbol coronario, con limitación para 
visualizar vasos distales menores de 2.5 mm52 
o la probabilidad de confusión con placas ate-
roescleróticas53 (más de 50 unidades Hounsfield
[UH] sugerentes de hematoma intramural),54 con
la identificación de los planos de disección en
menos del 15% de los casos, pero con concor-
dancia aceptable al grado de estenosis.55 Si se

identifican signos poco claros o lesiones que 
ameriten revascularización miocárdica debe 
practicarse cateterismo cardiaco; pero si durante 
su realización no se localizan lesiones significa-
tivas, el paciente deberá tratarse médicamente y 
repetir la tomografía axial computada coronaria 
en los primeros cinco días de hospitalización.56 

La angiografía coronaria invasiva es el patrón 
de referencia para el diagnóstico de disección 
coronaria espontánea;52 se encuentra en 0.07-
0.2% de todos los angiogramas.2 La afección de 
único vaso ocurre en un 90% y en los segmentos 
proximales en menos del 10% de los casos.15 La 
arteria descendente anterior es la más afectada 
(32-46%),57 seguida de la arteria circunfleja (15-
45%),58 la arteria coronaria derecha (10-39%), 
enfermedad de múltiples vasos coronarios (15-
20%)59 y el tronco coronario izquierdo en un 4% 
de los casos.60 Los pacientes con infarto agudo de 
miocardio con elevación del segmento ST tienen 
alta frecuencia de lesiones en el tronco coronario 
izquierdo-arteria descendente anterior.61 

Con la ayuda de métodos de imagen específicos, 
como el ultrasonido intravascular coronario o 
la tomografía de coherencia óptica, es posible 
caracterizar el tipo de lesión.62 El ultrasonido 
intravascular coronario, con una resolución 
axial de 150 mm, demuestra la luz verdadera 
y falsa, la extensión del hematoma intramural 
y tiene la capacidad de diferenciarlo de placas 
ateroescleróticas por el signo de la triple banda.63 
Tiene la desventaja de no poder detectar las fe-
nestraciones características.64 La tomografía de 
coherencia óptica, con su elevada resolución 
espacial (15 mm), le permite analizar las dimen-
siones de la membrana íntima-media, el lumen 
verdadero y falso, así como el desgarre intimal.65 
A pesar de ello, requiere lavados presurizados 
y velocidades de retroceso elevadas, con el 
potencial de exacerbar la disección coronaria 
espontánea, con una tasa de complicaciones 
del 7.9%,31 por lo que es recomendable como 
segunda opción.66 
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A pesar de las ventajas de los métodos de ima-
gen, en el 45% de los pacientes habrá dificultad 
para utilizarlos debido a la incapacidad de 
cruzar la lesión.62 En estos casos, la inyección 
de contraste, antes de la canalización, puede 
demostrar un hematoma intramural, lo que 
confirma la disección coronaria espontánea 
antes de causar una disección iatrogénica.63 
Si no hay penetración puede haber resultados 
falsos negativos.67 

Estos métodos de imagen, preferentemente, de-
ben evitarse en lesiones distales.63 Por medio de 
la angiografía, la disección coronaria espontánea 
se clasifica en cuatro patrones (Figura 1), de los 
que el tipo 2 afecta al 67.5%, el tipo 1 al 29.1%, 
el tipo 3 al 3.4-4%.14 En el 2.4% de los casos pue-
de haber múltiples tipos en un mismo paciente.68 
El tipo 1 es una manifestación tardía,57 con bajo 
riesgo de evolución clínica y de complicaciones 
asociadas con la intervención coronaria percutá-
nea,69 localizado principalmente en segmentos 
proximales;70 es más común en hombres.71 

El tipo 2 tiene dimensiones mayores de 20 mm 
y se divide en tipo A, si el hematoma intramural 
está limitado en sus extremos por lecho vascular 
sano, y tipo B, si se extiende a la punta de la ar-
teria implicada, comúnmente inicia en una rama 
lateral13 debido a la resistencia axial vascular,72 
lo que le confiere peor pronóstico.57 

Para la identificación del tipo 3, con longitud 
menor de 20 mm, es indispensable el uso de 
imagen intravascular, debido a que su morfología 
puede confundirse con otras causas, como la 
aterosclerosis.73 La tortuosidad concomitante74 
y la respuesta a la nitroglicerina intracoronaria75 
apoyan el diagnóstico de disección coronaria 
espontánea. 

Por último, el tipo 4 es una oclusión total.73 
Otro fenómeno que acompaña comúnmente 
a este tipo de lesiones es el vasoespasmo.63 La 
tortuosidad arterial coronaria, como factor de 

riesgo, es la coexistencia de tres o más curva-
turas consecutivas de 90 a 180 ° en un vaso 
epicárdico principal mayor o igual a 2 mm de 
diámetro.76 Se detecta en el 78% de los casos 

Figura 1. Clasificación angiográfica de Saw y aparien-
cia anatómica respectiva de una disección coronaria 
espontánea.

Apariencia angigráfica Apariencia anatómica

Tipo 1

Tipo 2A

Tipo 2B

Tipo 3

Tipo 4
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El tratamiento antianginoso incluye bloqueado-
res beta y de canales de calcio.37 Para tratar el 
vasoespasmo o la disfunción microcirculatoria 
asociada pueden administrarse nitratos o rano-
lazina.52 Además, los bloqueadores beta, al lado 
de los inhibidores de la enzima convertidora 
de angiotensina, antagonistas del receptor de 
angiotensina tipo 2, inhibidores del receptor 
de angiotensina-neprilisina y antagonistas del 
receptor de mineralocorticoides se administra-
rán si existe disfunción sistólica del ventrículo 
izquierdo,83 arritmias84 o hipertensión arterial 
sistémica.85 La incidencia de infarto agudo de 
miocardio recurrente o revascularización mio-
cárdica no planeada durante el internamiento es 
del 5-10%26 según la existencia de un hematoma 
intramural, la severidad de la lesión o el daño 
de múltiples vasos.57 

De manera particular, las disecciones de tipo 2A 
y 3 se asocian con alto riesgo de propagación 
proximal o distal en pacientes tratados de forma 
conservadora,69 especialmente con estenosis 
mayor del 80%.57 La angiografía solo se repetirá 
en caso de dolor torácico e isquemia recurrente.6 
Ante un tratamiento conservador se ha reco-
mendado la doble antiagregación plaquetaria 
durante, al menos, dos a cuatro semanas después 
del evento, en especial si hay un trombo en la 
luz verdadera,3 seguida de ácido acetilsalicílico 
a dosis bajas durante 3 a 12 meses,37 debido a 
que la doble antiagregación plaquetaria a largo 
plazo se asocia con malos resultados.86 

En mujeres esto puede complicarse con me-
norragia;87 por ello, en casos agudos,88 puede 
considerarse el uso de dispositivos intrauterinos 
liberadores de levonorgestrel o la ablación en-
dometrial. La administración de inhibidores del 
receptor plaquetario P2Y12 más potentes no es 
favorable en este contexto.89 En la actualidad 
se esperan los resultados del estudio BA-SCAD 
(Beta-blockers and antiplatelet agents in patients 
with spontaneous coronary artery dissection) 
para definir el potencial terapéutico de los 

de disección coronaria espontánea y se asocia 
con displasia fibromuscular.74 Diversos centros 
médicos recomiendan la angiografía de arte-
rias renales es simultáneo con la angiografía 
coronaria en búsqueda de signos de displasia 
fibromuscular, como el clásico patrón en rosa-
rio, así como el escrutinio de otros territorios 
extracoronarios.53 

La coexistencia de enfermedad ateroesclerótica 
coronaria con disección coronaria espontánea 
es poco común,77 por lo que debe considerarse 
un diagnóstico diferencial del infarto de mio-
cardio con arterias coronarias no obstructivas.78 
Por medio de la resonancia magnética cardiaca 
puede comprobarse que el 40% de los casos 
de disección coronaria espontánea se curan sin 
dejar cicatriz, lo que se manifiesta por ausencia 
de realce tardío con gadolinio en el territorio 
irrigado por la arteria disecada. Un reporte nor-
mal no excluye el diagnóstico, lo que, a su vez, 
ayuda al diagnóstico diferencial.79

Tratamiento

Tratamiento médico

Los pacientes clínicamente estables y con flujo 
coronario TIMI (thrombolysis in myocardial in-
farction) grado 2-3 apreciado en el cateterismo 
cardiaco se tratarán de forma conservadora (80% 
de los casos),80 con monitoreo intrahospitalario 
durante 5 a 7 días,3 con fármacos y medidas 
generales, porque los vasos disecados tienden 
a sanar, con alivio angiográfico completo seis 
semanas después del evento índice en 73-97% 
de los casos.81 

Este tratamiento ha demostrado una incidencia 
similar de eventos adversos hospitalarios y to-
das las causas de mortalidad a dos años que el 
tratamiento invasivo.82 La fibrinólisis está contra-
indicada en este escenario porque el hematoma 
intramural podría extenderse e, incluso, originar 
taponamiento cardiaco.43 
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bloqueadores beta y de la doble antiagregación 
plaquetaria en sujetos que recibieron tratamiento 
conservador durante un año.90 Los anticoagu-
lantes están justificados solo si existe indicación 
apropiada: un trombo en el ventrículo izquierdo 
o fibrilación auricular73 y las estatinas están 
limitadas para las indicaciones habituales.91,92,93

Tratamiento invasivo

Una vez diagnosticada la disección coronaria 
espontánea, no deben prescribirse inhibidores 
de la GPIIB/IIIA (GPIs) ni ácido tranexámico y 
deberá interrumpirse la anticoagulación.52 El 
objetivo de la revascularización miocárdica es 
restaurar el flujo sanguíneo en vez de corregir 
la arquitectura vascular.43 Sus indicaciones están 
sustentadas en guías recientes.94 Cuadro 1

Durante la intervención coronaria percutánea 
se ha destacado a la tomografía de coherencia 
óptica como primera línea, limitada a regiones 
proximales.95 La intervención coronaria percu-
tánea, en este contexto, se asocia con malos 
resultados:96 1) el acceso vascular, en especial 
el acceso arterial radial, en el que existe un 
riesgo tres veces mayor de disección, debido a 
la alineación no coaxial del ostium coronario, lo 
que implica mayor necesidad de manipulación 
del catéter,97 propagación del hematoma intra-
mural en un tercio de los casos que, a su vez, 
incrementa el uso de endoprótesis vasculares no 
planeadas.98 2) El paso de guías hacia el falso 
lumen, que requiere fenestración de rescate.39 

3) Malaposición de la endoprótesis vascular por 
remodelado vascular positivo durante la conva-
lecencia, que incrementa el riesgo de trombosis 
subaguda o tardía.99 4) La aplicación de endo-
prótesis vasculares infraexpandidas que podrían 
incrementar el riesgo de reestenosis-trombosis 
o sobreexpandidos que causarían extensión de 
la disección.43

Estos factores contribuyen a que el éxito de la 
intervención coronaria percutánea sea del 43 
al 91% de casos.49 La intervención coronaria 
percutánea en disección coronaria espontánea 
se asocia con menor probabilidad de alcanzar 
un flujo TIMI 3 (91 vs 98%; p = 0.016).61 Por ello 
la angioplastia coronaria trasluminal percutánea 
es el método más común de tratamiento por su 
inmediata restauración del flujo coronario.100 

Las técnicas para evitar complicaciones inclu-
yen: limitar la instrumentación coronaria, la 
implantación de endoprótesis vasculares libe-
radoras de fármacos largas que cubran de 5 a 
10 mm los bordes proximal y distal del hemato-
ma intramural antes de colocar una endoprótesis 
vascular central para evitar su propagación,101 la 
colocación directa de la endoprótesis vascular 
sin predilatación,102 angioplastia aislada focal,7 
fenestración de la luz falsa con o sin endoprótesis 
vasculares103 o la colocación de endoprótesis 
vasculares bioabsorbibles.104 El objetivo es re-
ducir la estenosis coronaria residual al menos 
un 50% y alcanzar un flujo coronario TIMI 3.105 

La intervención coronaria percutánea se evitará 
si existen características de bajo riesgo: isquemia 
inactiva o un territorio afectado de pequeño vo-
lumen.43 Los pacientes a quienes se coloca una 
endoprótesis vascular deben tratarse de acuerdo 
con las pautas actuales94 porque la prescripción 
de doble antiagregación plaquetaria se basa en 
la existencia de un trombo, detectado por medio 
de tomografía de coherencia óptica en un 36% 
de los casos de disección coronaria espontánea 
fenestrada y en un 14% de las no fenestradas.31 

Cuadro 1. Indicaciones de revascularización miocárdica en 
disección coronaria espontánea

•	 Infarto agudo de miocardio con elevación del 
segmento ST 

•	 Disección del tronco coronario izquierdo
•	 Isquemia en curso
•	 TIMI 0-1 a nivel proximal de un vaso epicárdico mayor
•	 Inestabilidad hemodinámica
•	 Arritmias resistentes

TIMI: Thrombolysis in Myocardial Infarction.
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Debe indicarse por periodos prolongados en 
caso de mala posición de la endoprótesis vas-
cular.6 

La cirugía de revascularización miocárdica de 
urgencia (0.6-9% de los casos)26 se debe a la 
imposibilidad de aplicar técnicas complejas 
durante la intervención coronaria percutánea o 
a complicaciones de ésta,106 así como a ciertas 
características anatómicas, como disecciones 
que afecten al tronco coronario izquierdo o 
regiones proximales de dos vasos coronarios. 
Debe evitarse el uso de vasos distales debido a 
la friabilidad de los tejidos vasculares,6 lo que 
resulta en un éxito aproximado del 94%.96

Además, la permeabilidad de los puentes co-
ronarios está disminuida a largo plazo, debido 
a la recanalización de las arterias nativas y al 
subsecuente flujo competitivo,39 por lo que se 
recomienda el uso de injertos de origen veno-
so para preservar los lechos arteriales y poder 
usarlos en un futuro de ser necesarios.52 Los 

pacientes con el antecedente de hipertensión 
arterial sistémica experimentan menor éxito al 
practicar la revascularización miocárdica (65 vs 
88%; p = 0.05).107

Soporte circulatorio mecánico

El infarto agudo de miocardio con elevación del 
segmento ST es la principal causa de choque 
cardiogénico,108 éste se clasifica con base en la 
escala de la SCAI (Society for Cardiovascular An-
giography and Interventions), que puede decidir 
el momento óptimo para iniciar el soporte circu-
latorio mecánico109 porque ante hipoperfusión 
persistente, su necesidad deberá considerarse, 
mediante su uso a corto plazo hacia la recu-
peración o puente a terapias avanzadas,110 con 
beneficio si se coloca 30 minutos antes de la 
revascularización miocárdica.111 Esto reduce el 
grado de lesión por isquemia-reperfusión y el 
tamaño final del infarto al permitir una revascu-
larización completa.112 Además, por medio de 
la escala ORBI (Observatoire Régional Breton 

Figura 2. Imágenes por tomografía de coherencia óptica donde se visualiza el aspecto de los tipos de disección 
coronaria espontánea.
FL: falso lumen; HIM: hematoma intramural; LV: lumen verdadero; desgarre intimal; * catéter intravascular.

Tipo I Tipo II Tipo III
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sur l'Infarctus du myocarde) podrá predecirse 
el riesgo de choque cardiogénico.113

Entre las opciones de soporte circulatorio 
mecánico está el balón intraaórtico de contra-
pulsación, Impella, CentriMag, Tándem Heart 
e Impella RP (Right Percutaneous) si existe 
disfunción del ventrículo derecho asociada, 
que requiere el ajuste de los antiagregantes 
plaquetarios en el momento de su inserción y 
siguiendo sus protocolos particulares de anti-
coagulación.110 Debido a la alta incidencia de 
arteriopatía concomitante, la inserción de caté-
teres vasculares de alto calibre puede resultar 
en disección iatrogénica de las arterias iliacas 
o de la aorta.114

Otro método de soporte es el oxigenador por 
membrana extracorpóreo en su modalidad 
veno-arterial que, en sus variedades central 
o periférica, incrementa el gasto cardiaco y 
permite el intercambio de gases en caso de 
insuficiencia respiratoria asociada.115 Durante 
su uso se requiere vigilancia clínica y ecocar-
diográfica. Esta última se efectúa en las primeras 
seis horas de haberse colocado, diario y cuando 
exista deterioro hemodinámico; valora la recu-
peración de la función sistólica nativa, función 
diastólica, anomalías valvulares o la formación 
de trombos.116 

Las escalas SAPS II (Simplified Acute Physiology 
Score II) y SAVE (Survival After Veno-arterial 
ECMO) son las más adecuadas para predecir 
mortalidad en estos pacientes.117 Una vez logra-
da la estabilización clínica y el cumplimiento de 
parámetros ecocardiográficos (integral velocidad 
tiempo aórtico mayor de 12, FEVI > 25% o in-
cremento de ésta en 5% a las 48 horas de inicio, 
onda S tisular del anillo mitral mayor de 6 cm/s) 
podrá considerarse su retiro.118 

Seguimiento a largo plazo

La angiografía coronaria de seguimiento no 
se recomienda de forma rutinaria y solo debe 
practicarse cuando el beneficio sea mayor que 
los riesgos: en caso de síntomas resistentes, gran-
des territorios miocárdicos en riesgo,119 origen 
dudoso de los síntomas52 o angiografía de alto 
riesgo detectada en el procedimiento inicial.42 
En su lugar es mejor considerar la tomografía 
axial computada coronaria, cuya sensibilidad y 
especificidad alcanzan 76.9 y 84%, respectiva-
mente, al día 80 del evento agudo.120 

En el diagnóstico diferencial de una lesión 
vascular coronaria que ha sanado y con reca-
nalización completa hay que considerar las 
rupturas o erosiones focales que pueden mostrar 
un comportamiento similar.121 Se necesita la eva-
luación de la FEVI para guiar el posible uso de 
dispositivos122 porque una FEVI menor del 50% 
y taquicardia ventricular-fibrilación ventricular 
en la hospitalización inicial se han asociado con 
recurrencia arrítmica.123 

El dolor torácico coexiste en más del 50% de los 
pacientes al seguimiento y origina, incluso, el 
20% de readmisiones hospitalarias,124 a pesar de 
no existir obstrucción fija o isquemia inducible6 
que es de difícil control125 debido a disfunción 
microvascular.126

Las mujeres premenopáusicas lo reportan en 
fechas cercanas a su periodo menstrual.125 El 

Figura 3. Imagen tridimensional a partir de tomogra-
fía de coherencia óptica donde las zonas moradas 
corresponden al falso lumen que envuelve al lumen 
verdadero (zona roja) en una disección coronaria 
espontánea tipo 1.
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dolor torácico de origen no cardiaco deberá ser 
un diagnóstico de exclusión.52 

Otra causa de readmisión hospitalaria es la 
insuficiencia cardiaca aguda en un 17.5% a 
30 días.127 Entre los predictores de readmisión 
también se han incluido: la enfermedad arterial 
periférica, hipertensión arterial sistémica y 
la enfermedad pulmonar obstructiva crónica 
a 90 días.128 Es necesario investigar si existe 
displasia fibromuscular. La arteriopatía más 
frecuentemente asociada, con prevalencia 
estimada del 25 al 86%14 y, a su vez, con una 
prevalencia de disección coronaria espontánea 
en displasia fibromuscular del 2.7%,129 afec-
ta varios lechos vasculares [arterias renales 
(79.7%), carótidas extracraneales (74.3%)130 
y vasos intracraneales (7-14%) –más del 40% 
en vasos intracraneales mayores de 5 mm–]131 
mediante protocolos de tomografía axial com-
putada o resonancia magnética de cabeza a 

pelvis. Sin embargo, el método de elección 
para el diagnóstico de displasia fibromuscular 
es la angiografía, con una resolución menor 
de 0.1 mm; su uso es adecuado ante métodos 
no invasivos equívocos132 con la imagen en 
cadena de cuentas distintiva, debida a áreas de 
fibrosis que alternan con regiones dilatadas.133 
La disección coronaria espontánea es una ex-
periencia traumatizante con gran repercusión a 
largo plazo, porque un tercio de los pacientes, 
principalmente mujeres, reportan recibir tra-
tamiento contra la ansiedad y depresión, con 
mala calidad de vida.134

El control de la hipertensión arterial sistémica es 
la mejor estrategia de prevención secundaria.6 
Se recomienda evitar ejercicios isométricos, 
entrenamientos de alta intensidad y actividades 
que impliquen maniobras de Valsalva.126 No hay 
recomendaciones para la evaluación genética de 
rutina en familiares asintomáticos.52 

Figura 4. Imágenes de disección coronaria espontánea por ultrasonido intravascular coronario. La flecha amarilla 
señala el desgarre intimal. 
FL: falso lumen; HIM: hematoma intramural; VL: lumen verdadero.
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Recurrencias

El estatuto de consenso de la American Heart 
Association expresa un intervalo de 30 días 
posteriores a la disección coronaria espontánea 
inicial para considerar recurrencia a un nuevo 
evento,52 que ocurre en un 5% a 22 meses,46 
10.4% a 3 años,7 17% a 4 años8 y 30% de los 
casos a 10 años.96 Afecta nuevos territorios co-
ronarios8 sin extensión de la disección original,7 
con más frecuencia en la arteria marginal obtusa 
(29 vs 17%; p = 0.02) y la arteria posterolateral 
(6.5 vs 1.3%; p = 0.046)135 por ser vasos de mayor 
tortuosidad.76

De las readmisiones hospitalarias a 30 días, 
el 45% son secundarias a infarto agudo de 
miocardio, de las que el 50% sobrevienen en 
los primeros 2 días124 y disminuyen al 17% 
en un periodo de 14 días.46 La frecuencia de 
readmisión por infarto agudo de miocardio es 
mayor por una disección coronaria espontánea 
recurrente que por aterosclerosis; la proporción 
de pacientes con infarto agudo de miocardio 
con elevación del segmento ST es similar a la 
del evento inicial.136 

La hipertensión arterial sistémica ha sido fre-
cuente en casos recurrentes, confirmada por 
análisis multivariables (cociente de riesgo 
[HR]: 2.46; intervalo de confianza del 95% 
[IC95%]:1.23-4.93; p = 0.011),7 así como el 
antecedente de migraña (HR:3.4; IC95%: 1.4-
8.4; p = 0.008), displasia fibromuscular (HR: 
5.1; IC95%: 1.6-15.8; p = 0.005)137 y la muerte 
súbita cardiaca (razón de momios [OR]: 7.03; p 
= 0.007).138 El tratamiento inicial no disminuye 
el riesgo de recurrencia.139 

Los bloqueadores beta disminuyen en un 64% 
la incidencia de recurrencias en un periodo de 
3.1 años (HR: 0.36; p = 0.004), por lo que es una 
opción farmacológica adecuada.7

Rehabilitación cardiaca

La rehabilitación cardiaca en este contexto se 
ha recomendado ampliamente140 debido a sus 
beneficios metabólicos,14 disminución en la 
frecuencia de síntomas141 y mejoría del estado 
emocional,142 por lo que se considera una ac-
tividad segura,143 ejemplificado en el registro 
de la Clínica Mayo de pacientes con disección 
coronaria espontánea, en el que el 82% informó 
beneficios para la salud física y el 75% para la 
salud emocional.142 

Puede utilizarse el esquema de Vancouver con 
los siguientes límites de ejercicio: una presión 
arterial menor de 130-80  mmHg, 50 al 70% 
de la frecuencia cardiaca de reserva y uso de 
peso libre de 2 a 12 libras para ejercicios de 
resistencia con incremento progresivo,141 al 
menos tres veces por semana, durante 20 a 30 
minutos, sin incluir intervalos de ejercicio de 
alta intensidad, hasta alcanzar 45-60 minutos 
por sesión.37 Deben evitarse las maniobras de 
Valsalva. Sin embargo, la rehabilitación cardiaca 
no ha demostrado disminuir la disección coro-
naria espontánea recurrente.142

Pronóstico

En general, la mortalidad hospitalaria es del 
5%; sin embargo, es más común en mujeres 
que en hombres (5 vs 3.5%; p ≤ 0.001).144 Se 
han descrito eventos adversos cardiovasculares 
mayores en el 8.8% de los casos después de 30 
días;26 del 14.6% a 6 años;46 del 15-20% a 7 
años y del 50% a 10 años,8 a pesar de una mejor 
supervivencia en comparación con el síndrome 
coronario agudo de origen ateroscleroso.61

La serie de pacientes de la Clínica Mayo repor-
tó una supervivencia a 10 años por curvas de 
Kaplan-Meier del 92%,8 similar a la de series 
italianas con 94.4% de supervivencia a 6 años.46 
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En tanto, el grupo canadiense describió una 
mortalidad del 1.2% en un seguimiento de 3.1 
años.7 Algunos factores predictivos, como el 
hipotiroidismo (HR: 3.79; p ≤ 0.001), daño de va-
sos coronarios proximales (HR: 2.69; p = 0.009), 
doble antiagregación plaquetaria (HR: 2.18; p 
= 0.042) o hematoma intramural de tipo 2 (HR: 
2.12; p = 0.037) predicen, independientemente, 
eventos adversos cardiovasculares mayores,145 
así como enfermedades del tejido conectivo.26

CONCLUSIONES

La disección coronaria espontánea es una enfer-
medad que requiere un alto índice de sospecha 
clínica a fin de poder implementar los métodos 
diagnósticos más actuales en el momento preciso 
y, con ello, otorgar el tratamiento apropiado que, 
en la mayoría de los casos, es de tipo expectante; 
sin embargo, se necesita atención ante ciertos 
factores que hacen de la revascularización 
miocárdica una opción. Se necesitan estudios 
clínicos que aporten mayor nivel en la evidencia 
para otorgar una conducta terapéutica definida.
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