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A NTZREBCEDERETE S

Ios aneurismag de las arterias coronarias fueron primeramen-
te reportados por Morgsgni en 1761 en un paciente con sorti-
tis sifilf{tica y por Bourgon en 1812, Fn 1929 packard y ==
Wechgler revisaron 18 literatura en 22 casos de autopsia de=
@neurismas coronariocs fusiformes y saculares, adiclonando un
Caso proploc de un aneurisma coronario i1zquierdo roto. Scott
en 1948 revisé 46 casos reportados y sdicioné uno propio, -~
considerando s los aneurismas congénitos el tipo més comin.
Deoud y asocledos en 1963, delineé la preveleuncia de aneuris
mas de arterias coronsrias ateroesclerdéticas, encontrando 10
¢cagos en 694 adultos examlnados por autopsia.
Anglogréficamente en 1958 Munkner y cols. lo deacribieron en
vida y desde 1967 todos los casos reportados han sido por es
te método.

Bn 1971 paul A. Ebert operd exitosamente el primer csso de -
esta entidad. Bo la literatura no se diferencia con clari--
dad aneurismas y ectasia difuna, refiriéndose indistintamen~
te a una u otros, esta difereunciacién vale l1a pena, no sélo=-
desde el punto de vista anatémico sino su historia nstural -
ea diferente; Alntablian y cols. en 1977 hacen referencia =
sobre 1la ectasia coromaris y 1a definen como dilatacién corg
varia localizada o difusa en por lo menos 1.5 veces el dibme

tro de el vaso mds grande del paciente.



swanton y cols. en 1978 menciona que la dilatacién que puede
ser difusa y envolver la mayorfa de la arteria, es mis apro-
piado describirlo como ectasia.

Virmani y cols. en 1986 refiere el significado de un aneuris
ma y dice: ®es un saco formado por dilatecidén localizada de=-
up2 arteria o venar, Fctasia significa; ndilatacién tudulaer
de un vason.

Por ltimo en 1990 Tunick y cols. definen como un eneurisme-
a una dilatacidén anormal de la arterls coronaria que es esfg
rico o sacular y definen a la ectssie arterial coronsria oo-
mo una dllatacién fusiforme y que envuelve un fegmento grea~

de de la artertis.



INCIDENCIA

18 incidencia de aneurismaas de arterias corounarias ha sido -
egtimada por varios investigedores, Daoud y cols. revisé la
literatura y condujo un estudio prospeativo de 694 autopsias
rutinarias en adultos reportando una incidencia de 1.4%, to-
dos los cualep estaban asintomdticos en vivo., Olivercs y =--
cols, reportaron una incidencia de O0.3% en una serie de 1500
pacientes que sufrieron cateterismo cardiaco.

Markis y cols. en una revisidan de 2457 anglograffas corona=-
rias en forma retrospectivs encountr§ una incidencia de 1.2%.
Palpettl y cols. notaron una incidencia de 1.5% de aneurisg-—-
maa coronarios en una serie de cateterismos prospectivos no-
seleccionados en 732 pacientes.

Alford y cols. notaron una incidencis de 2,24% de ancurismes
ateroescler6ticos en 1654 pacientes que sufrieron cirugfs de
revascularizacidn coronsria. DBefeler y cols, reportaron un-
total de 16 casos derivados de una serlie de 1246 pscientes-
que sufrieron angliograffa coronaria, pars una incidencis de-
1.3% .

Alntablien y cols. notaron una incidencia de 2.5% en 1660 -1
clentes que sufrieron angiograffa coronaris por dolor de pe-
cho, Swaye y cola, revimeron los regisiros de el estudio de
cirugf{a de arterias coronaries (CASS) ¥y notsron que 978 de =

los 20,087 paclentes, tenfan aneurismas de arteriss coronae--



rias, ideantificados por anglografia; representando el 4.9% -
de la poblacién registrada.

El presente estudio me refiere exclusivamente a las ectasias
difuses, entendiéndoge por estas 1a dilatacidn difuss e irre
gular que involucra uno o m4s de los 3 gegmentos de un vaso-
coronario y que excede en 1.5 6 mds veces el didmetro del --
segmento adyacente normel o del vaso coronaric mayor del pa-
clente, en un intento de caracterizarlas y establecer su hig
toria natural.

Para esto age reportan 107 casos de ectasla coronarias difusa,
asf mismo se hace una evaluscién de todo lo que hay escrito-
en 1a literatura mundial en cuanto a su etiologfa, patogenia
histopatologfa, fisiopatologfa y de las distintas formas de-

tratamiento.



MATERIAL Y METODOS

Entre el cinco de enero de 1983 y cinco de enero de 1986 y -
entre el primerc de enero de 1990 y el primero de enero de -
1992, datos clf{nicos, de laboratorio, radiogrificos, ecocar-
diogrdficos y angiogrificos fueron colectados de pacientes -
que se les reallzé arteriograffa coronaria por sospechs clf-
nica de cardiopat{a isquémica en el Hospital de Eapecialida-
des del Centro Médico "La Raza" I.M.S.S.

Pueron Iinclufdos en el estudio, los pacientes a 1los que por-
coronariograf{s se les encontré ectasia coronaria difusa, eX
cluyendo del grupo de estudio paclentes con enfermedad valvu
lar cardiaca (estenosis alrtica), cardiomiopat{ss a alguna «
enfermednd cardiaca coungénita, asf como aquellos que presen=
taban solamente aneurismas coronarios.

De un total de 1,447 paclentes en que se realizé catoterismo
cardiaco, 107 que presentaron ectasia coronaria difusa fue--
ron inclufdos en el estudio, para una incidencis del 7.3X .
Ios detos fueron obtenidos del expediente clfoico, incluyen-
do: Una historla de tabaquismo, hipertensién sistémica, Dia-
betes mellitus, anormalidades de lipoprotefnes y presencia -
de infarto del miocardio. Asf{ como la presencia de angina,-
designads de acuerdo a la clasificacién funcional de 1la SO=-
ciedad Ccardiovasculsr Canadiense. Presencia de disnea de ~--

acuerdo a 13 clasificacidén funcional de la New York Heart =-



Aspociation. Cuando fué€ posible me practicé um ecocardiogra
ma modo M y Bldimensional para valorar 1la funcidén ventricu--
lar y le movilidad de pured. Bn algunos se realizé prueba =
de esfuerzo convencional con el protocolo de Rruce y prueba-
de esfuerzo con talio 201.

BEn todos los pacientes ae realizé cateterismo cardiaco iz---
quierdo y anglografi{s coroneria gelectiva, la mayorfa por la
técnica de Judkins y en otros por la técnica de Sones., L8 =
funcién ventricular igquierda fué evaluada por le fraceién -
de expulsidn calculada por adaptacidn de un adlo plano de el
método de drea-longitud de Sandler y Dodge, deslgndndose co-
mo buens funcién veniricular al paciente con fraccién de ex-~
pulsién de 60% 8 mds, regular funcidn ventricular con frac--
cién de expulsidén entre 40 y 60%, mala funcidn ventricular -
con una fraccidn de expulsién menor del 40% . Yo motilidad-
de ls pared vemtricular izquierda fué obtenida por anilisis~
de 5 segmentos ventriculares izquierdoo, visuslizéndose en -
el ventriculogroms cn posicién odlicus derecho onterlior y 2-
en posicién oblicua lzqulierda anterior.

El criterio pars obstruccién arterial coronaria clfnicamente
aignificativa fué definida como i{gual o mayor del 70% de re-
ducclién en el didmetro iuterno de 12 arteria coronaria dere=-
cha, descendente anterior izquierds, circunfleja igquierda y
50% 6 mds de reduccibn en el didmetro interno de la arteris-

coronaris izquierda principal.



Fctagis arterial coronsria fué definida como la dilatacién -~
difuss ¢ irregular que involucra uno o nds de los tres seg--
mentos de un vaso coronario y que exceda en 1.5 6 ms veces-
el didmetro del segmento adyacente normal o del vaso corona=-
rio mayor del paciente. Por aneurisma entendemos la dilata-
cién localizadas que no sobrepssa mds de un segmento de un va
80 coronario principal.

los aneurismas de las arterias coronarias ge clasifican como
saculares, fusiformes, saculofusiformes y tubulares. Un a--
neurisma sacular es en el que el didmetro tranaversc es ma--
yor que el dismetro longitudinal con o ein lesién obstructi-
va proximal, apareciendo como uns bola; un aneurisma fusifor
me es una dilatecidén del eje largo de un vaso en por lo me--
nos dos veces el dismetro de la dimensidn transversasl, apare
ciendo como un hugo; saculofusiforme, forma intermedia entre
los dos anteriores y finalmente aneurigms tubular si el disd-
metro transverso se mantiene constante, sin vartsciéo por --
cierta distancia dando la apariencia angiogrdfica de un ver~

dadero tubo.



R E S U LT A DO S

De 1447 paclentes en total, 107 (7.3%) cumplieron unuestros =
criterios de ectasia coronaria difusa. Las edades compren--
dieron entre 23 y 65 afios, con una media de 50 aflos, 95 pa=--
cientes correspondieron al sexo masculino (B8,.7%) y 12 al --
Bexo femenino (11.3%). GRAPICA I .

Con reespecto a los factores de riesgo de enfermedad corona--
ria, 84 (78,5%) fueron fumadores de cigarrillos, 23 (21.5%)-
presentaron tabaquismo negativo, dielinueve paclentes - -
{(17.7%) portadores de Dlsbetes mellltus, hipertensién arte--
rial sistémica encontrada en 57 paclentes (53.3%), correspon
diendo al grado leve 38 (66,7%), moderado 18 (31.6%) y seve-
ra an un caac (1,7%).

Fl colesterol y los triglicéridos en sangre, se tomaron en -
49 paclentes (45.7%), de los cusles el colesterol y losg tri-
glicéridos se ancontraron elevedos en 10 (20.,4%), hipercoles
terolemia sola en 3 (6.1%), hiperirigliceridemia sola en 27
(55.1%), coleaterol y triglicéridos normales en 9@ (18.4%).
La electroforesis de lipoprotefnss reveld una tipo 11 anor--
mal en dos pacientes y tipo IV en 10 pzclentes, no anormeli-
dad en 16 pacientes y en 79 no se determiné, GRAPICA 2,

Un total de 80 pacientea (74.7%) presentaron infarto, pars -
un total de infartos de 86, 52 locslizados en 18 cara infe--

rior, 34 localizados en 1la cara anterior y en ambas loceliza
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ciones 6, GRAPICA 3 ,

23 pactientes presentaban solamente angor en el momento del -
estudio. Cuatro se estudiaron por otras causss: Uno por cri
sis de taqulcerdia supraventricular paroxistica, presentendo
ademds un prolapso velvular mitrasl y 3 por CRI, con valvulo-
patia mitral, GRAPICA 4 .

Velntinueve pacientes se encontraben lidres de angor y 78 --
con angor; 19 pacientea en clase funcicnal I; 32 en clase ==
funcionel II; 16 en clase funcional IIY y 2 en clase funcio-
nal 1v,

Solo 13 paclientes presentaban datos de insuficiencla cardif-
ca encontrindose en clape funcional II (2 paclentes) y 2 en-
clase funcional IXI, Xibres de arritmias se encontraron 91-
pacientes, con arritmias 16 pacientes: 6 en clase I de B.L.,
4 en clase II, 4 en clene IIT y 2 en clase 1V, C(ardiomega~——
lia radioldégica estuvo presente en 28%; correspondiendo 22 =
casos (20.6%), de grado I, 7 casoms {6.5%) al grado IY y un =
caso {0.9%) en grado IIT.

S8 realizé ecocardliograma en 59 pacientes (55.1%), obtenien-
do la fraccién de explusién por ventriculograffa izquierds -
en oblicua derecha anterior, de acuerdo a nuestro criterio -
(12) fué bueno en 50 pacientes, regular en 49 y mala en 8 Pa
clentesa. 1a prueba de esfuerzo convencional se realizé en -
29 pacientes, fué positiva en 20, negativa en 6 y no valora-—
ble an 3. 1la prueba de esfuerzo con talio 201 fué realizads

en 18 pecientes, positiva en 17,|] psra la regién anterior,-
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4 para la regidn inferior y 2 para ambas regiones, solo en -
un caso resulté negativa,

los hallasgos angiogrdficos demostraron localirzacidn de la =
ectasia en un solo vaso en 37 paclentes y en vasos miltiples
en 70 pacientea GRAPICA 5.

De un total de 214 vasos ectisicos, 85 (39.7%) correspondie-
ron a la arterta coronarte derecha, 66 (30.8%) s la arteria-
circunfleja izquierda y 63 (29.4%) a la arteria descendente~
anterior GRAFICA 6.

Del total de vasos ectdsicos 212 (99.1%) correspondieron a =
ectaniap verdaderas y 2 (0.9%) presentaron caracter{aticas -
de aneurismas. De 212 vasos ectdsicos, 152 (71.7%) no tuvig
ron obstruccién coronaria y 47 (22.2%) presentaron ectasia -
coronaria y 70% & mis de estenosls coronaria GRAPICA 7.

De las arterias coronarias sin ectasia 45 presentaron lesién
obpiructiva (42.0%), correspondiendo 40 vasos (88,.9%) con eg
tenosia igual o mayocr de T0% y S vasos {11.1%) con astenosis
menor de 70X y 62 arteriss corounarias angiogrdficamente nor-
males (57.9%) GRAFICA B.

Uu totel de 86 infartos estuviercom presentes en los 107 pa--
cientes, correspondiendo 61 (70.9%) con localizacién en el -
territorio irrigado por las arteriss coronarias ectidsicas y-
25 (29.1%) en territorio irrigado por vasos coronarios no eg
téelcom GRAFICAS 9, 10 y 11.

Con respecto a 18 funcién ventricular izquierda, 99 pacien=--
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RELACION DEL SITIO DEL INFARTO

CON LA BSIGACION DEL TIPO DE ARTERSA
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tes (92.5%) tuvieron fraccibén de expulsién mayor de 40% y Ao
10 8 casos (7.4%) presentaron mala funcidn ventricular igee-

quierda con fraccién de expulsién menor del 40%,GRAPICA 12,
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DI S CUSTI ON

Para hacer una diferenciacidn m&3 amplia entre un aneurisma=
coronario y una ectasia, aparte de lo ya mencionado, en una-
revigién que se hizo mobre esta patologfa en 1989 por Tunick
Yy cols. menctonan como la causa m&s comin de estos es proba-
blemente l2 enferzedad de Xawesaki, incluyendo como otrag --
causas anomalfas congénitas, infeccionea, a{filis y lupus --
eritematosocs alstémico,

Los aneurismas ocurren en arterias que de otrp modo tienen -
calibre normal o més pequelio y no demuestran dilatacién difu
sa, ocurriendo en la mayori{a de las veces an arterion con ss
veras u obatruccién total,

En contraste con 1s ectasla, los aneurismas se encuentran ==
méa frecuentemente en la arteria coronsria descendente ante-
rior izquierda, seguida de le arteria circunfleja izquierda-
y en dltimo lugar la arteris coronarlie derecha.

los aneurismas coronarios atercesclerdticos son raros y ocue-
ITen mucho menos que la ectasia coronaria difusa y la enfer~
medad coronaria asocicda es mids mevera que en pacientes con~
ectasgia difusa.

En cuanto a la csause m3s comin de la ectasia arterial corona
ria se sabe actualmente que es la ateroesclerosis, seguida -
por otras causgsas menos Cobunes como es l@ malformacién congé

nita, infeccidn bacteriana, sffilis, trauma y embolismo sép~-
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tico., En cuanto a la patogenesis Daoud y cols., en su estuew
dio postmortem considerd la patogenesis de la ectasia como =
una transformascién postestenStica de energfa cinética a ener
g{a potencial o presién lateral. Fsto pudiera corresponder-
para 1a formacién de un aneuriswa localizado, en camblo 1la -
ectasia ocurre con o sin estenosls, presentdndose como un ==~
procego difuso en la arteria coronaria.

Lo irregular y la distribucién difusa del proceso sugiere --
que la ectasis coronsria anglogrificamente ge manifiesta co
mo dilatacidn, es generada por presién intraluminal contra =
una pared elistica del vamo, con tolerancis disminuf{da sl es
trés. Otrae teorfas en otros estudins en donde no hacen una
diferenciacién entre un aneurisma y una ectasis coronaria --
mencionan que en la variedad traumitice y congénita, los s--
neurismas de arterias coronariss no ateroesclerfticas, tie--
nen una arteritis de los vasa vasorum relacionada con su for
macidn,

Esto también podrie ser poatulado de que el proceso arterio-
eaclerftico pudiera envolver los vasa vasorum antes de que -
ocurra los depéaitos de 1fpidos, resultando sn degenerscién-~
de la medis y debilidad de 15 pared arterisl, predispontiendo

a la dilatacién en esss éreas,
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HISTOPATOLOGIA

Markis y cols. en 1976, reportaron los detalles del eximen -
patolégico de las arterios coronurias, revelando hialiniza--
cidn difusa tfplca, depbslto 1lpide, destruccidn de la fnti~
ma y media, calcificacién focal y fibrosis, cristales de co-
lesterol, hemorragia iutramural y resccién de cédlulas gigan~
tes a3 cuerpo extraifo de el proceso ateroesclerético, Una --
vez que el proceso se extendid a la media, fué evidente une-
destruccién extensa de los elementos musculo-eldsticos, re--
sultando en una atenuacidén marcada de la pared del vaso., B®n
8reas con media relativamente in%tacts, la ectasia estuvo aue
sente,

Alntablian y cols. en 1977 consideran que la anormalidad pri
maria en esos pacientes es una anorwalided congénita de la -
pared arterial con trastornoa metabdlicos sobrelmpuestros.
Por otra parte Swanton y colas, en 1987 meaclonan que la {ntl
m3 estd totalmente engrosadas y fibrética, la media extensa--
mente defiada con destruccién de ambas l4minas eldsticas in--
terna y externa.

12 apariencia es tipica de enfermedad artericesclerdtica se-

vera.
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PISIOPATOLOGIA

Berkkoff y Rowe nos dicen que el proceso fundamental en la =
mayorfa de los paclentes con enfermedad miocdrdica iasquémica
es la ateroescleroais coronaria con engrosamiento de la lntL
ma y constriccién luminal. Bu contraste, ls mayorfa de es--
tos pacientes us porecen sufrir una enfermedad progresiva ==
congtante.

Muchas lesiones severas pueden ser encontradas tempranaments
en 8l curso clfnico al igual que en pacientes relativamente-
J6venes, en lugar de constriccién y lesién oclusiva en vasos
de tamafio normal, ulceracidn, dilatacién, aneurismss y érean
estenéticas estsn intermezcladaa.

Se ha demostrado que 12 media adyacente a una placs en la {n
tima se adelgaza, con grosor de la media e fntima inveraameg
te proporcional, Delgada y degenerada 13 media es incapas -
de una contraceién normal, ademfs 1o placs en es04 vasos de~
pared delgada frecuentemante se extiende por dentro de la ca
pa media, asf la adventicia con soporte inadecuado se dila--
ta. 51 1a fntima que envuelve a la placa se rompe, el mate-
rial grumosoc dentro puede ser erosionado por la corriente --
sanguinea y la placa excavada viene a ser el sitio de la for
macién del aneurisma.

Ia velocidad de flujo reducida, incrementa 1a presién latee=
ral y especialmente en pacientea hipertensos podrf{a agraver-

la dilatacién aneuriemdtica. Concomitantemente, el material
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grumoso del ateroma y microtrombos de plaquetea y fibrina, -~
resultado de el flujo turbulento en el aneurisma, pueden em~
Yolizar a vasos dintales pequefice. En el proceaso de excava-
ci{8n, ea posible que una placa reorientada; disecada en su -
Yacimiento por un proceso de socabamiento de la corriente =-
sanguf{nea podrfa rodar un extremo cobstruyendo a través de un
bloque 1a luz del vaso completamente.

Befeler y cols, eapeculan la lesién en la fntima sobre o cer
ca a una placa produce irregularidades luminoles minimas u «
obstruccién, resultando en ulceracién y hemorragia en un va-
80 con anormalidades intrinnecas de la media, resultando en-
dilatactén y aneurisma.

Swaton y cols. usaundo el método de vieweg, moatré que el dlé
Metro de las arterias coronarias normales es de 4 mm & menoe
¥ que el difmetro de las arterias coronarias ectdsices es de
6 a 10 om, y haclendo una comparacién de flujos con pacien--
teés no ectdaicos, mostré que el flujo coronario medlo en es-
tos paci{entes estsba incrementado para una frecusncia ds 140
por minuto a una frecuencia mfs alta el flujo medio no se in
erementd.

En loa pacientes con ectasia, el cdolor de pecho ocurrié a u~
na frecuencia cardiaca mds baja y el flujo no se {ncrementd-
gobre una frecuencia cardiacs de 120 por minuto, en eatos pa
cientes el metabolismo anormal del lecteto ocurre con el ata
que de angina.

Rasta aquf{ no se discute el vasoespasmo en arterias ectdpi--
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ces, Pove y cola. encontraron respuests incrementada s la er
gonovina en en 2 pacientes con arterias ectfsicas sugiriendo
que estas contienen activo el misculo por igusl. Otros estu
dios han reportado una alta frecuencia de trombos en esas ar
terias lo que indica daflo endotelial.

La oclusién por tormbos en estas arteries es probadlemente -
debido a una combinacifn de flujo lento y 1lesidn endotelial.
La lesién endotelial increments 1a sensibilided vasomotora -
en laps arterias. Los hallazgos de vagoconstriccién generali
zade profunda en asociacidén con intenso estrechemiento local
del vaso en respuesta a la administracién de ergonovina, con
firma que las arterias coronarias ectdsicas son capasces de =~
producir sspasmo. Ia prueba con ergonovina podria estar in-
dicada en pacientes con ectasia arterial coronaria quienes -
tienen dolor de pecho tfpico isquémico, pero falta de obg-w==
truccién significativa fija.

El mecanismo propuesto para la tromdosis y2 ha gido expuesto
sin embargo, Reb y cols, en 1990, considera un mecanismo {in-
flamatorio, Mediadores inflamatorios como interleucina I y-
factor de necrosis tumoral pueden convertir las células endo
teliales "™in vitron a actividad procoagulante.

Asf los medisdores inflsmatorios pudieran contribuir a la [ 2.4

tensa trombosis en ectasia coronaris.
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HISTORIA NATURAL

Los pacientes con ectaslia coronaria tienen una incidencia ai
milar de factores de riesgo coronario como hipertensién, dia
betes, snormalidades de los lfridos y tabaquismo que pacien=-
tes con enfermedad ateroaaclerosa obstructiva.

Una medis adelgazada con degeneracién elfstica es un factor-
Dayor en todas las causas de ectasia.

La eldatica debdbilitada entoncens dilata o diseca la psred ar-
terial, la velocidad de flujo es mids baja, la estasis, la «-
turbulencia en la corriente por la presencia de obstruccio--
ues o asin ellas, la ruptura de la placa, el dafio endotelial-
Y el espasmo predisponen a la formacidn de trombos, oclusién
trombética o embolismos a vasop més distales predisponen a -
los pacientes 8 isquemis miocdrdica e infarto.

Ia diafuncién ventricular izquierds en mis de las veces es =
vlsta en territorios de infarto del miocardio previos o en =~
8reas irrigadas por arterias corovariss conm obatrucecién sig-
nificativa.

Bu unos pocos pacientes la disfuncidn ocurre en una 4rea --
irrigada por una arteris coronaria sin obatruccidn significa

tiva y con ectasia.
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TRATAMIENTO

Rab y cols., en 1990 reportan un paciente con ectasia corona-
rie difusa, sometido a terapis trombolftica ( estreptofquina~
8a 1V.) por la presencis de un infarto agudo del miocardio.
Nosotros en el presente estudio tuvimos 15 pacientes que se-
sometieron a terania trombolftica.

Aintabdblian y cols. proponen que todos los pacientes con scta
8is arterial coronaris deben de ser anticoagulados en presen
cia de contraindicactlones.

El uso de Nitratos y bloqueadores de loa canales del calcio-
estarfen indicados en paclentes con ectasia difusa de las ar
terias coronarias, sin lesiones odbstructives significativas-
y en los cuales 1a prueba de la ergnovina fuera positiva (Bg
ve y cola.).

1a revascularizacidén quirirgica es una forma efectiva de te-
rapia en pacientes sintomiticos con ectasia coronaria proxi-
@al, obstruccidn significetiva y vasos distales apropiados -
{Rad y cola.).

Se sabe que la presenclia de ectasia no afects el resultado =
de injertos de Rypass coronarios a menos que el injerto sea-
suturaedo dentro de la pared del vaso ectdaico (Hurtnell y --
cols.). FKosotros tenemos un casoc de ectssis difuse de 18 ar
teria coronaria derecha, revascularizeado en junio de 1989, -

con puente a8 le Descendente anterior, encontrdndose emta con

una obstruccidn del 100% y siendo un vaso no ectdsico,
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PRONOSTICO

Las curvas de supervivencia de los paclentes tratados medica
mente con ectasis sln estenosis coronaria significativae, no-
moatraron diferencias con lag del grupo control sin ectasia-
Yy eatenosis coronaria significativa. Cuando los factores =-
que afectan la supervivencia como porcentaje de eatrechanien
to luminal y motilidad de la pared ventricular izquierda, ==
fueron tomados en cuenta; no existieron diferencias reales =
en supervivencia entre los pacientes con ectasia comparados=~
con pacientes sin ectasia,

Ios pacientea con ectasia quienes sufrieron cirugfa de Ry---
pass, la supervivencia a 5 afios no mostré difersnciss signi-
ficativas entre los dos grupos (Swaye y cols.).

La mortalidad para los pacientes con ectasia coronaria trata
dos medicamente (13%) sobre 3 afioa es similar a lo mortoli--
dad en 5 afios (16%) en el estudio de cirugfa coronaria Furo-
peo.

Bn el grupo tratado quirtdrgicamente la mortalidad de 7,7% -=
después de 3 afios es similar a 3 afios de mortalldad en clyu-
gf{a de 6% en el estudio de cirugf{a coronaria Ruropeo.

La mortalidad después de la cirugfs por angina en otras se=e
ries e3 similar al 2% por afle. Kinguno de los pacientes con
egtrechamiento mintmo murié, los pacientes que fallecieron -
8in operar, tenfan enfermedad de 3 vasos y podbre funcién ven

tricular izquierda (Hartnell y cols.).
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En nuestro estudioc el seguimiento se realizd en 11 paclientes
a 5 afiog, encon*rdndose vivos B; cinco con sapirina, uno con
aspirine y pentoxifilina, dos sin nada. Defunciones 3 por =
la presencie de un nuevo evento isquémico.

El seguimiento a 2 aflos se realizd en 29 paclentes, encon---
trindose todos vivos, 16 solamente con aopirina, 7 con antie
coagul:znte, 2 con dipiridamol, 1 con aspirina y dipiridemol,
8in nada 3 pacientes.

Por lo anterfor consideramos que los paclentes que tienen .13
Jor pronéstico son aquellos que tlencn ectasia coronaris di-
fusa sola, sin obstrucciones, que los pacientes que tienen -
obatrucciones significativas tanto en vasos eétéaicoe como -

en vagos no ectdgicos.
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CONCLUSIONES

En conclusién la ectasis coronaria difusa, se encuentrs en =
una alta incidencls en nueatrs poblacidn (7.3%), mis frecuen
te en el sexo masculino con una edsd media de 50N afos. los-
factores de riesgo coronario son similares para la enferme--
dad coronaria atercescleross obstructiva, se encuentrs una -
alta incidencls de infartos, en nuestra serle (74,.7%), l8 --
funcién ventricular 1# msyorfa de las veces se conserva, Oob=
servdndose mala golamente en un 7.4%.

La mayor{s de los infartos (70.9%) se encueniran en el terrl
torio irrigado por vsgos ectisicos y sin obstrucclones en ==
comparacién con los infartos que ocurrett sn el territoric i-
rrigado por vasos no ectdsicos en donde estos prresentan abs-
truccién significativa., De los 214 vasos ectdsicos, esta se
encontré mds frecuentemente en la corcnaria derecha, seguida
por 1s circunfleja y la descendente anterior.

18 ectasin coronaria alslada se present6 en 37 casos y combi
nado en 70. 103 vasces ectdsices se presentan mds frecuente-
mente sin obatrucciones (71.7%), en comparacién con la atero
eaclerosis en arterias coronarias no ectésicas en donde la =
obatruccidn significativa es mds frecuente (88.9%), ¥l pro--
néatico de ectasia coronaria de causa ateroesclerosa es simi
ler a 1a enfermedad arterial cornnaria ateroesclerosa y de =
estos tienen mejor pronéstico los pacientes que presentan ec
tasis coronaria difuse sola sin obstrucclones, que los que -
presentan obstrucclones ya aea tanto en vasos ectdalcos como

en vasos no ectdaicos.,
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