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INTRODUCCIÓN 

 
 La ectasia coronaria es una dilatación anormal de las arterias coronarias la 

cual puede ser causada por diversas enfermedades,  su fisiopatología  aún no es 

del todo clara y su prevalencia se desconoce en nuestro medio (1,2). Si bien no 

parece tener una frecuencia elevada en nuestro país, su importancia radica en el 

hecho de que puede asociarse al desarrollo de cardiopatía isquémica en sus 

diferentes formas, desde la angina crónica estable, hasta el desarrollo de 

síndrome isquémico coronario agudo (SICA), lo que eleva la morbi-mortalidad de 

quien la padece (3).  

 Es bien sabido que la cardiopatía isquémica es la principal causa de morbi-

mortalidad a nivel mundial y en nuestro país esto no es la excepción (4), pues 

representa la segunda causa de mortalidad en la población general, siendo 

responsable  de 59 579 muertes en el año 2008 lo que representa el 11.1 % de  la 

mortalidad total de ese año (5). Esto establece a las enfermedades isquémicas del 

corazón como un problema de salud en nuestro país. Su mortalidad en nuestro 

medio es del 7% en promedio, según lo informado en el estudio RENASICA 

(Registro Nacional de Síndromes Isquémicos Coronarios Agudos), siendo del 4% 

en los síndromes isquémicos sin elevación del segmento ST (SICA SEST) y del 

10% en los pacientes con síndrome isquémico coronario agudo con elevación del 

segmento ST (SICA CEST) (6). 

 



Ectasia coronaria como causa de síndrome isquémico coronario agudo 

 

2 

 

 El mecanismo principal implicado en el desarrollo de los SICA es la ruptura 

de la placa aterosclerosa con la subsecuente formación de trombo y oclusión de la 

luz arterial (7). Sin embargo existen otras alteraciones relacionadas con la 

isquemia miocárdica como son el espasmo coronario, las enfermedades 

trombóticas primarias, el embolismo coronario, las anormalidades congénitas de 

las arterias coronarias y las alteraciones en la anatomía coronaria como los 

aneurismas y la ectasia coronaria (8). 

 La prevalencia de la ectasia coronaria en pacientes con cardiopatía 

isquémica se ha estudiado en otros países con resultados variables según la 

población estudiada. Se ha informado una frecuencia en al población general 

desde el 1 hasta el 10% (1, 9,10, 11,12).  En la serie más grande realizada por 

Swaye, en la cual se evaluó a más de veinte mil angiografías, se informó una 

frecuencia del 4.9 %; cabe mencionar que la mayoría de estos estudios se han 

hecho analizando estudios angiográficos de manera retrospectiva (13).  

 En nuestro medio se desconoce la prevalencia de la ectasia coronaria; de 

igual forma se desconoce la frecuencia con la que la ectasia coronaria se presenta 

como un síndrome coronario agudo y cuales son las características clínicas en 

comparación con sujetos sin ectasia. Por este motivo realizamos el presente 

estudio con el fin de conocer la prevalencia de la ectasia coronaria como causa de 

síndrome isquémico coronario agudo en los pacientes atendidos en la unidad 

coronaria del instituto nacional de cardiología “Dr. Ignacio Chávez”. 
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MARCO TEÓRICO 

ETIOLOGÍA 

La ectasia coronaria es una afección las arterias coronarias que causa una 

dilatación mayor de 1.5 veces con referencia a un segmento adyacente de arteria 

sana (14). Las características anatómicas de esta condición fueron descritas por 

primera vez en un paciente con sífilis en el año de 1761 por Morgagni, pero el 

término ectasia (Del latín ectasis: dilatación) fue acuñado por Bjork hasta 1966. A 

pesar de que esta enfermedad se conoce desde hace ya varios siglos, su origen 

así como su manejo y prevención, sigue siendo un tema de debate y de continua 

investigación médica para tratar de conocer más sobre esta enfermedad. (15) 

Una de las enfermedades que se asocia con mayor frecuencia al desarrollo 

de ectasia es la aterosclerosis, pero puede presentarse en el contexto de otras 

patologías, principalmente con aquellas que cursan con inflamación arterial como 

la aortitis sifilítica, arteritis de Takayasu, enfermedad de Kawasaki, poliarteritis 

nodosa, infecciones bacterianas, enfermedades del tejido conectivo y otras como 

la enfermedad renal poliquística, el síndrome de Ehrles-Danlos y, con menor 

frecuencia, como una entidad congénita; entre otras posibles causas se han 

informado casos de ectasia coronaria en personas expuestas a herbicidas 

(antagonistas de acetilcolinesterasa) y consumidores de cocaína (16, 17, 18, 19, 

20). 
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CLASIFICACIÓN 

En 1976 Markis y colaboradores describieron la clasificación de la ectasia 

coronaria que se emplea hasta la actualidad (21), dividiéndola en los siguientes 

grupos:  

I.-   Ectasia difusa en 2 o 3 vasos 

II.-  Ectasia difusa en un vaso y localizada en otro 

III.- Ectasia difusa de un solo vaso 

IV.- Ectasia localizada o segmentaria 

 

 

Imagen 1. Clasificación de Markis de la ectasia coronaria 
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Imagen 2. Angiografía coronaria. Ectasia tipo III de la arteria coronaria derecha. 

 

 

 

FISIOPATOLOGÍA 

El mecanismo fisiopatológico específico de la dilatación coronaria es aún 

desconocido y el motivo por el que en algunos pacientes esta dilatación no se 

asocia a lesiones obstructivas continúa siendo un tema controversial (22, 23). Las 

hipótesis actuales sobre el origen de la ectasia se orientan a las propiedades 

biológicas del endotelio y la pared arterial, así como el proceso de remodelado 

arterial en la aterosclerosis (22,24,25,26). En estudios de anatomía patológica, se 

ha observado depósito de lípidos con células espumosas y pérdida de la porción 

muscular de la pared, siendo una característica histológica la degeneración y 

hialinización de la media con una capa íntima intacta, esto posiblemente 
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relacionado con inflamación vascular crónica (27). La severidad de estos cambios 

en la capa media correlacionan directamente con el diámetro de las zonas 

dilatadas. 

En la actualidad se han postulado diversos mecanismos implicados de 

manera aislada o en conjunto en la fisiopatología de la dilatación coronaria; uno de 

los más importantes es la sobreestimulación del endotelio por el oxido nítrico o 

donadores de oxido nítrico (2,28). Otro mecanismo implicado es la activación del 

sistema de las metaloproteinasas, enzimas que participan en la proteólisis de la 

matriz extracelular (29). Se ha observado de manera experimental una 

sobreexpresión de la metaloproteinasa- 3 (MMP-3), la cual ocasiona degradación 

de las  proteínas de la pared vascular como proteoglicanos, laminina, fibronectina 

y colágeno tipo III, IV, V y IX, lo que genera dilatación de la luz vascular (30). En 

estudios realizados en pacientes con ectasia coronaria aislada se han observado 

además niveles elevados de metaloproteinasa – 2 (MMP-2) y disminución de los 

niveles de inhibidor tisular de metaloproteinasa – 1 y 2 (TIMP-1 y TIMP-2). Lo 

anterior se ha relacionado con un remodelado intenso y persistente de la matriz 

extracelular en estos pacientes. Otro tipo de enzimas que se han visto implicadas 

en la degradación de la capa media son las proteinasas de cisteína y serina 

(catepsinas, elastasas de neutrofilos, quimasa y triptasa) (31). 

La participación del proceso inflamatorio en la patogenia de la ectasia se 

reflejada por la identificación de niveles elevados de proteína C reactiva, VEGF 

(factor de crecimiento derivado de endotelio), interleucina -6 (IL-6), así como 

moléculas de adhesión como VCAM, ICAM y E-selectina  (32, 33, 34,35). Aunado 
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al incremento en la actividad inflamatoria se han descrito alteraciones 

procoagulantes en estos pacientes, como un aumento en la activación plaquetaria, 

disminución de la fibrinólisis e incremento de los niveles séricos de homocisteina 

(36,37,38,39). 

El sistema renina angiotensina aldosterona también se ha visto implicado 

en el desarrollo de ectasia, ya que  favorece la aterosclerosis al incrementar la 

proliferación endotelial, expresión de mediadores inflamatorios, además de 

aumentar el estrés oxidativo, proliferación celular, fibrosis y trombosis; Se ha 

identificado un polimorfismo genético especifico que incrementa los niveles séricos 

de angiotensina II en pacientes con ectasia coronaria aislada (40).  

En la actualidad se han identificado dos grandes grupos de pacientes con 

ectasia coronaria según las características angiograficas, aquellos con lesiones 

aterosclerosas y con menor frecuencia pacientes sin lesiones  aterosclerosas en 

quienes se observa una sobre estimulación del oxido nítrico vascular y un proceso 

vascular inflamatorio crónico intenso.  

 

ALTERACIONES DEL FLUJO  

Las alteraciones en el flujo coronario son una condición inherente a esta 

patología, son una manifestación directa de la inapropiada dilatación coronaria y 

se asocian directamente con la severidad de la enfermedad ectásica . Los signos 

angiográficos de estas alteraciones son el llenado distal tardío, el fenómeno de 

“vaivén” y la estasis del flujo. Se ha descrito además disminución de la velocidad 
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del flujo coronario mediante estudio de flujo de reserva coronario, así como una 

menor respuesta a la administración intracoronaria de papaverina (un potente 

estimulo hiperémico) en un grupo de pacientes con ectasia coronaria aislada 

comparada con controles (41), de igual forma se ha observado una menor 

respuesta dilatadora tras la administración de nitroglicerina en estos pacientes 

(42).  

Papadakis y colaboradores demostraron, mediante análisis angiográfico, 

disminución en la velocidad del flujo epicardico estudiado mediante la escala de 

flujo TIMI frame count en pacientes con ectasia coronaria aislada (43).  

En un estudio realizado por Gulec y colaboradores se identificó una 

alteración de flujo epicardico y microvascular coronario mediante análisis de flujo 

epicárdico según la escala TIMI y la escala de flujo miocárdico TMP en 45 

pacientes. Observaron que 46% de los pacientes tenían flujo TIMI menor a 3, y 

que inclusive 45% de los pacientes con flujo TIMI 3 tenían alteración en la 

microvasculatura evaluada por la escala de flujo TMP. Sólo el 30% del total de 

estos pacientes tuvieron un flujo TMP normal (44). 

Estas alteraciones del flujo coronario se traducen en isquemia miocárdica, 

fenómeno que se ha comprobado en estudios de estimulación atrial con 

marcapaso y determinaciones de lactato en seno coronario; así como mediante 

prueba de esfuerzo en banda en los que se observó mayor frecuencia del desnivel 

negativo del ST en los pacientes con ectasia coronaria sin lesiones obstructivas en 

comparación con sujetos sanos. Dichas alteraciones correlacionaron directamente 

con el diámetro de las coronarias (45). 
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Las alteraciones de flujo coronario convierten el flujo laminar en flujo 

turbulento, alterando en los segmentos dilatados la viscosidad de la sangre, 

aumentando la agregación plaquetaria y activando el sistema de coagulación, 

generando embolización distal lo que en conjunto explica las alteraciones en la 

perfusión miocárdica. 

 

COMPLICACIONES Y PRONÓSTICO 

Los ensayos clínicos realizados hasta la actualidad confirman que la ectasia 

coronaria no es una entidad benigna, pues se asocia con el desarrollo de isquemia 

e infarto. Aun en los pacientes sin estenosis significativa se ha documentado la 

presencia de isquemia mediante estudios de estrés; informándose historia de 

infarto en el territorio con arterias ectásicas hasta en 38% de los pacientes (46, 

47,48).  

Se ha identificado que en hasta en un 85% de los pacientes con ectasia 

coronaria existe enfermedad aterosclerosa concomitante y según lo informado en 

la literatura la presentación clínica y las complicaciones a largo plazo de los 

pacientes con ectasia coronaria son principalmente asociadas a la presencia de 

estenosis coronaria significativa (49) . En el estudio CASS, en el que se incluye la 

serie más numerosa de pacientes con ectasia coronaria, no se observó diferencia 

significativa en la mortalidad a 5 años (75 vs 81%) al ser comparados con sujetos 

con enfermedad aterosclerosa pero sin ectasia (13).  
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PRESENTACIÓN CLINICA 

La presentación clínica de los pacientes con ectasia coronaria va desde la 

enfermedad asintomática, dolor precordial atípico y angina crónica estable hasta 

los síndromes isquémicos coronarios agudos. En los casos en los que se asocia a 

lesiones coronarias obstructivas los síntomas se dependen más comúnmente de 

la severidad de las estenosis (46,47,49,50). 

El estudio considerado como estándar de oro para el diagnóstico de ectasia 

coronaria es la angiografía coronaria, en la que se identifica el diámetro vascular 

además de la extensión, y forma de la dilatación, además de su repercusión en el 

flujo coronario epicárdico y miocárdico, así como la presencia de lesiones 

aterosclerosas concomitantes. En la actualidad se han empleado con resultados 

satisfactorios otros métodos de imagen para el diagnóstico de ectasia coronaria, 

especialmente la tomografía coronaria y resonancia magnética (14, 21, 51,52, 53). 
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Imagen 3. Tomografía axial computada. Ectasia proximal de la coronaria 

izquierda. 

 

 

Imagen 4. Angiografia coronaria. Ectasia coronaria tipo I de la descendente 

anterior y circunfleja. 
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TRATAMIENTO 

El tratamiento actual de la ectasia coronaria incluye el manejo médico, 

colocación de stents o resección quirúrgica según sea el caso. Las medidas de 

tratamiento actual se basan en la modificación de riesgo cardiovascular, así como 

la prevención de eventos tromboembólicos con antiagregantes plaquetarios y 

anticoagulantes, aun y cuando no se cuente con evidencia científica suficiente 

sobre el beneficio específico de este manejo en los pacientes con ectasia 

coronaria (54, 55, 56, 57, 58). 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA Y 

JUSTIFICACIÓN 

 El instituto nacional de cardiología “Dr. Ignacio Chávez” es una institución 

que brinda servicios médicos de tercer nivel  a nivel nacional, y funge como 

hospital de concentración de casos cuya complejidad requieren un manejo 

multidisciplinario y especializado, de ahí que los pacientes que se reciben se 

caracterizan por patologías complejas y diversificadas, con una alta prevalencia de 

factores condicionantes de morbilidades que alteran el curso clínico, demandan 

recursos y que requieren manejo de alta especialidad.  

 

  En nuestro país la enfermedad cardiovascular es una entidad de vital 

importancia epidemiológica (5), por lo que es importante generar información 

sobre su etiología y presentación en los diversos grupos poblacionales. No existen 

estadísticas sobre la prevalencia y características clínicas de los pacientes con 

ectasia coronaria que desarrollan SICA en nuestro medio. El contar con 

información sobre las formas de presentación y evolución de estos pacientes 

ayudará a ofrecerles un mejor manejo. Por todo esto resulta trascendente el 

realizar un estudio en el Instituto Nacional de Cardiología “Dr. Ignacio Chávez” que 

identifique las características demográficas, clínicas y de laboratorio en pacientes 

con ectasia coronaria,que analice sus complicaciones, co-morbilidades y que 

evalúe su morbi-mortalidad. 



Ectasia coronaria como causa de síndrome isquémico coronario agudo 

 

14 

 

OBJETIVOS 

OBJETIVOS PRIMARIOS.- 

• Conocer la prevalencia de ectasia coronaria en los pacientes con SICA 

atendidos en nuestro instituto. 

 

• Conocer las características clínicas y demográficas de los pacientes con 

síndromes isquémicos coronarios agudos y ectasia coronaria en el 

Instituto Nacional de Cardiología “Dr. Ignacio Chávez”. 

 

OBJETIVOS SECUNDARIOS.- 

• Evaluar la frecuencia de complicaciones cardiovasculares de los 

pacientes con SICA y ectasia coronaria atendidos en la unidad de 

cuidados coronarios del instituto, comparadas con pacientes sin ectasia. 

 

• Conocer las características angiográficas de los pacientes con ectasia 

coronaria. 

 

• Conocer la terapéutica empleada en el manejo de los pacientes con 

ectasia coronaria comparada con pacientes sin ectasia. 

 

• Conocer la mortalidad intrahospitalaria de estos pacientes. 
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POBLACIÓN ESTUDIADA 

Se analizó la base de datos del registro prospectivo de todos los pacientes 

que ingresan a la unidad de cuidados coronarios del Instituto Nacional de 

Cardiología a partir de septiembre del 2005 hasta Junio del 2010.  

CRITERIOS DE INCLUSIÓN 

• Se incluyeron todos los pacientes con síndrome isquémico coronario 

agudo atendidos en el servicio de urgencias y unidad de cuidados 

coronarios del Instituto Nacional de Cardiología.  

• El grupo de estudio incluyo a todos los pacientes en quienes se 

informara ectasia coronaria en el estudio coronariografía realizada en 

el instituto. 

CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 

• Se excluyeron los pacientes que no contaran con los datos de todas 

las variables evaluadas en el estudio. 

• Se excluyeron los pacientes que no contaran con coronariografía 

para su evaluación.  

 

TIPO DE ESTUDIO 

Realizamos un estudio retrospectivo, trasversal, observacional de casos y 

controles.  
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MATERIALES Y MÉTODOS 

 Se incluyeron a todos los pacientes con diagnóstico de síndrome isquémico 

coronario agudo a quienes se les hubiera realizado estudio de angiografía 

coronaria durante su estancia en la unidad de cuidados coronarios. Se excluyeron 

todos los pacientes con síndrome isquémico coronario agudo que no contaran con 

angiografía coronaria. Se compararon las características clínicas de aquellos 

pacientes con y sin ectasia coronaria.  

 

 Se estudiaron las siguientes variables de todos los pacientes: edad, género, 

factores de riesgo cardiovascular incluyendo: historia familiar de cardiopatía 

isquémica, tabaquismo, diabetes mellitus 2, dislipidemia, hipertensión arterial 

sistémica, uso de cocaína, cardiopatía isquémica previa o revascularización 

intervencionista y/o quirúrgica previa. 

 

 Se obtuvieron los signos vitales, así como la clasificación de Killip y Kimball 

al ingreso de los pacientes. 

 

Se estudió la distribución de los pacientes según los diversos síndromes 

isquémicos coronarios agudos (infarto agudo del miocardio con elevación del ST, 

infarto agudo del miocardio sin elevación del ST y angina inestable) en ambos 

grupos, así como la mortalidad en cada uno de estos. Además se valoró la 

fracción de expulsión del ventrículo izquierdo (FEVI) al ingreso de ambos grupos. 
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Se identificó cualquier complicación durante el internamiento tales como re-

infarto durante el internamiento, angina recurrente, insuficiencia cardiaca aguda, 

edema agudo pulmonar, evento vascular cerebral (EVC), taquicardia ventricular 

(TV) o fibrilación ventricular (FV), fibrilación y flutter auricular, así como sangrado 

mayor según la escala de TIMI. 

 

Se analizaron las características angiográficas de ambos grupos incluyendo 

la arteria responsable del infarto, la presencia o no de ectasia en la arteria 

responsable del infarto, el número de vasos con ectasia, se valoró la presencia de 

trombo en la arteria responsable del infarto. 

 

Se identificó el tratamiento recibido durante el internamiento en ambos 

grupos incluyendo el método de reperfusión en los pacientes con SICACEST, ya 

fuera trombolisis o ACTP y en estos la frecuencia de aspiración de trombo en 

ambos grupos. Se comparó la terapia farmacológica entre ambos grupos 

incluyendo administración de heparina no fraccionada (HNF), heparina de bajo 

peso molecular (HBPM), aspirina, tirofiban, aspirina, clopidogrel, otros 

antiagregantes, inhibidor de la enzima convertidora de angiotensina (IECA) , 

bloqueador beta, estatina.  

 

Comparamos la mortalidad intrahospitalaria en ambos grupos, así como la 

mortalidad según el tipo de síndrome isquémico coronario agudo. 
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ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

 Las variables continuas se expresaron como la media ± desviación estándar 

y las variables categóricas como valor absoluto y porcentaje. Dado que los datos 

cumplieron con los requisitos de normalidad y homogeneidad de las varianzas, la 

comparación de medias de muestras independientes se realizó mediante la 

prueba de t student. Se utilizó χ2 para comparar proporciones. Se consideró 

estadísticamente significativo un valor de p < 0.05. Los datos fueron analizados 

con el paquete estadístico SPSS, versión 10. 0 para Windows. 
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RESULTADOS 

 Se identificaron 2816 pacientes con síndrome isquémico coronario 

atendidos en la unidad coronaria a partir de septiembre del 2005 a junio del 2010, 

quienes tenían angiografía coronaria para su análisis. De estos se identificaron 

2618 pacientes sin ectasia coronaria y 198 pacientes con ectasia coronaria (7%). 

(Figura 1). 

 

Figura 1.-  Grupo total de pacientes con síndrome isquémico coronario 

agudo incluidos en el análisis y subgrupos con y sin ectasia. 
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Características demográficas 

 La edad promedio en ambos grupos fue de 59.5 años, 59.7 años en el 

grupo sin ectasia y 57.2 en el grupo con ectasia (p= 0.014). La ectasia fue más 

frecuente en pacientes de género masculino, (171 hombres (86.4%) vs 27 (13.6%) 

mujeres); de los pacientes sin ectasia 2081 (79.5 %) fueron hombres y 537 (20.5 

%) mujeres (Tabla 1). 

 

Factores de riesgo cardiovascular 

 En relación a los factores de riesgo cardiovascular no se observó diferencia 

significativa entre los grupos estudiados al comparar los antecedentes de 

tabaquismo, consumo de cocaína, dislipidemia, hipertensión arterial sistémica, 

historia familiar de enfermedad cardiovascular o fibrilación auricular previa. Se 

observó una menor frecuencia de ectasia en aquellos pacientes con historia de 

diabetes mellitus tipo 2 así como menor historia de infarto y angioplastia previa en 

pacientes con ectasia. 

 

 

 

 

 

 



Ectasia coronaria como causa de síndrome isquémico coronario agudo 

 

21 

 

 

Tabla 1. Características basales de los pacientes con SICA según la 

presencia o no de ectasia coronaria.  

 

 Con ectasia 

n= 198 

Sin ectasia 

n= 2618 

p 

Edad (años)         57.2 ± 12.9 59.7 ± 13.9 0.014 

Género masculino (%) 171 (86.4) 2081 (79.5) 0.01 

Tabaquismo previo (%) 67( 33.8) 815 (31.1) 0.237 

Cocaína (%) 3( 1.5) 40 (1.5) 0.642 

Dislipidemia (%) 86 (43.4) 1236 (47.2) 0.170 

Hipertensión arterial (%) 122 (61.6) 1472 (56.2) 0.08 

Diabetes mellitus 2 (%) 52 (26.3) 929 (35.5) 0.005 

Historia familiar (%) 19 (9.6) 307 (11.7) 0.218 

Infarto previo (%) 43 (21.7) 791 (30.2) 0.006 

ACTP previa (%) 16 (8.1) 386 (14.7) 0.004 

Cirugía revascularización (%) 4(2) 131 (5) 0.032 

Fibrilación auricular (%) 3 (1.5) 35 (1.3) 0.507 

 

(La edad se expresa en años y se incluyen las desviaciones estándar de ambos grupos. Las 

variables categóricas se expresan como valor absoluto y porcentaje).  

ACTP= angioplastia coronaria transluminal percutánea.  
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Características clínicas al ingreso 

 Los pacientes con ectasia tuvieron un mayor IMC y una menor frecuencia 

cardiaca al ingreso; no se observaron diferencias en la presión arterial sistólica y 

presión arterial media. No hubo diferencias significativas en la clasificación de 

Killip Kimbal al ingreso entre los 2 grupos. Ambos grupos tuvieron fracción de 

expulsión del ventrículo izquierdo normal, sin diferencia significativa entre ambos. 

(Tabla 2) 

 

Tabla 2. Características clínicas al ingreso de los pacientes con SICA según 
la presencia o no de ectasia coronaria. 

 Con ectasia 
n = 198  

Sin ectasia 
n= 2618 

P 

IMC (Kg/m2) 28.05 ± 4.45  27.28 ± 3.99  0.01 

PAS (mmHg) 127.44 ± 20.7 129.47 ± 39.4 0.473 

PAM (mmHg) 96.2 ± 15.31 95.84 ± 19.69 0.757 

Frecuencia cardiaca  75.3 ± 18.7 78.4 ± 17.9 0.018 

Killip y Kimball  (no. - %) 

I 

II 

III 

IV 

 

158 (81.4%) 

30 (15.5%) 

4 (2.1%) 

2 (1%) 

 

2035 (79.3%) 

404 (15.8%) 

81 (3.2%) 

45 (1.8%) 

 

FEVI (%) 52.4  ± 10.1 51.5  ± 11.2 0.29 

 

IMC= índice de masa corporal, PAS= presión arterial sistólica; PAM= presión arterial media.  

Valores continuos expresados en medias y desviación estándar, variables categóricas expresadas 

en porcentaje) FEVI= fracción de expulsión del ventrículo izquierdo. 
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La mayoría de los pacientes se presentó con SICA CEST y la distribución 

según el tipo de SICA fue la siguiente: angina inestable 24.8% sin ectasia vs 

20.2% con ectasia (p= 0.17), IAMSEST 27.7% sin ectasia vs 21.7% con ectasia 

(p= 0.08); IAM CEST 47.5% sin ectasia vs 58.1% con ectasia (p= 0.005) (Figura 

2). 

 

 

Figura 2. Diagnóstico específico según el síndrome isquémico coronario y 

su relación con la presencia de ectasia. 

 

 

P= 0.17 
P= 0.08 

P= 0.005 
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Análisis angiográfico 

 Se logró identificar la arteria responsable del infarto en 2721 pacientes, 

2526 en el grupo sin ectasia y 195 en el grupo con ectasia. La arteria responsable 

del infarto en la mayoría de los casos fue la descendente anterior en ambos 

grupos (42.1% sin ectasia vs 39% con ectasia, p= 0.43), y  se observó una mayor 

frecuencia de compromiso de la coronaria derecha como responsable del SICA en 

pacientes con ectasia coronaria (37.9% vs 27.6%, p= 0.002) al igual que una 

mayor frecuencia de afección de la descendente posterior como responsable del 

SICA (2.1% vs 0.6%, p=0.07). No se observó diferencia en proporción de 

responsabilidad del infarto en el resto de las arterias.   
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Tabla 3. Arteria responsable del síndrome isquémico coronario agudo en 

ambos grupos 

 

 Con ectasia 

n= 198  

Sin ectasia 

n= 2618  

p 

Tronco de la coronaria 

izquierda 

48 (1.9%) 1 (0.5%) 0.26 

Descendente anterior 1064 (42.1%) 76 (39 %) 0.43 

Circunfleja 308 (12.2%) 19 (9.7%) ns 

Coronaria derecha 697 (27.6%) 74 (37.9%) 0.002 

Diagonal 38 (1.5%) 3 (1.5%) ns 

Obtusa marginal 61 (2.4%) 1 (0.5%) 0.142 

Posterolateral 4 (0.2%) 0 ns 

Descendente posterior 16 (0.6%) 4 (2.1%) 0.07 

Indeterminada 245 (9.7%) 17 (8.7%) 0.74 

Hemoducto venoso 24 (1%) 0 ns 

Mamaria interna 2 (0.1%) 0 ns 

Ramo intermedio 19 (0.8%) 0 ns 
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Al analizar las características angiográficas sólo en el grupo con ectasia, se 

observó una mayor frecuencia de ectasia en la coronaria derecha. La distribución 

de ectasia por arteria fue la siguiente: descendente anterior (DA) 106 pacientes 

(53.5%), circunfleja  (Cx) 81 pacientes (40.9%), coronaria derecha (CD) 127 

pacientes (64.1%). El número de vasos afectados en promedio fue de un solo 

vaso en 124 pacientes (62.9 %), 2 vasos en 29 pacientes (14.7%), 3 vasos en 44 

pacientes (22.3%). 

 

Figura 3. Porcentaje de ectasia coronaria por arteria. 

 

DA= Descendente anterior, Cx= circunfleja, CD= coronaria derecha 
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Figura 4. Promedio de coronarias con ectasia en el total de pacientes. 
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El 28.6 % del total de los pacientes tenía evidencia de trombo en la 

angiografía, con una mayor frecuencia en los pacientes con ectasia coronaria 

(27.3% vs 44.4%, p< 0.001) (Tabla 3). 

 

 

Figura 5. Frecuencia de trombo en ambos grupos 
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Tratamiento  

 Los pacientes con ectasia coronaria recibieron con mayor frecuencia 

tirofiban 29.6% vs 36.4% (p= 0.028), sin diferencia en el resto del tratamiento 

médico.  

 

Tabla 4. Tratamiento médico en ambos grupos 

 Con ectasia 
n= 198  
n (%) 

Sin ectasia 
n= 2618 
n (%) 

p 

Heparina no fraccionada 188 (94.9) 2490 (95.1) 0.510 

Heparina de bajo peso 

molecular 

29 (14.6) 310 (11.8) 0.146 

Tirofiban  72(36.4) 774 (29.6) 0.028 

Aspirina  197 (99.5) 2587 (98.8) 0.330 

Clopidogrel 120 (60.6) 1735 (66.3) 0.620 

Cilostazol 1 (0.5) 19 (0.7) 0.584 

IECA 179 (90.4) 2618 (100) 0.487 

Betabloqueador 119 (60.1) 1648 (62.9) 0.234 

Estatina 193 (97.5) 2549 (97.4) 0.579 
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El 32% del total de los pacientes recibieron algún tipo de terapia de 

reperfusión, 77.5% de los pacientes mediante angioplastia primaria, el resto con 

trombolisis. No se observó diferencia significativa entre la reperfusión 

farmacológica e intervencionista entre ambos grupos: Trombolisis 180 pacientes 

(21.8%) sin ectasia vs 22 (27.2%) con ectasia (p= ns), angioplastia coronaria 

transluminal percutánea (ACTP) primaria 646 pacientes (78.2%) con ectasia vs 59 

(72.8%) sin ectasia p= 0.265. 

 

Figura 6. Terapia de reperfusión empleada en pacientes con síndrome 

isquémico coronario agudo con elevación del ST. 
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El 3.1% de los pacientes fue sometido a  aspiración de trombo. En estos 

pacientes la frecuencia de ectasia fue similar,   4.5% vs 2.9% de pacientes  con y 

sin ectasia respectivamente   p=0.147. 

 

Figura 7. Aspiración de trombo por grupos 

 

 

 

 

P = 0.147 
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Complicaciones 

 Los pacientes sin ectasia desarrollaron con menor frecuencia insuficiencia 

cardiaca aguda durante su internamiento en la unidad de cuidados coronarios 

(UCC). No se observó diferencia significativa en el desarrollo de otras 

complicaciones durante el internamiento.  

 

Tabla 5. Complicaciones intrahospitalarias en ambos grupos durante su 
estancia en la unidad de cuidados coronarios 

 

 Con ectasia 
n = 198 
n (%) 

Sin ectasia 
n= 2618  
n (%) 

p 

Re infarto   6 (3) 76 (2.9) 0.522 

Angina recurrente 11 (5.6) 214 (8.2) 0.117 

Insuficiencia cardiaca aguda 1 (0.5) 75 (2.9) 0.025 

Edema agudo pulmonar 7 (3.5) 82 (3.5) 0.437 

Evento vascular cerebral 1 (0.5) 16 (0.6) 0.662 

TV/FV 13 (6.6) 164 (6.3) 0.478 

Fibrilación auricular/Flutter 3 (1.5) 57 (2.2) 0.381 

Sangrado mayor 4 (2) 35 (1.3) 0.292 
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Mortalidad 

 La mortalidad observada en el grupo de pacientes con SICA fue del 4%, sin 

diferencia significativa entre ambos grupos. 4.1% sin ectasia vs 3.0% con ectasia 

(p= 0.297). 

 

 

Figura 8. Mortalidad intrahospitalaria en ambos grupos 
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Al analizar la mortalidad según el tipo de SICA se observaron diferencias 

entre ambos grupos pero éstas no fueron significativas. En el grupo de angina 

inestable murieron 12 pacientes (1.7%), 1 paciente en el grupo con ectasia (2.5%) 

vs 11 (1.7%) en el grupo sin ectasia (p= 0.515). En el grupo de IAM SEST 

murieron 13 pacientes, 1.8% en el grupo sin ectasia y 0  en el grupo con ectasia 

(p= ns); en el grupo de SICA CEST murieron 89 pacientes (6.6%), 84pacientes 

(6.8%) en el grupo sin ectasia y 5 pacientes (4.3%) en el grupo con ectasia 

(p=0.43). 

 

Figura 9. Mortalidad según el tipo de síndrome isquémico coronario agudo y 
la presencia de ectasia coronaria 

 

 

P= 0.51 

p = ns 

P= 0.43 
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DISCUSIÓN 

 La enfermedad ectásica coronaria es una alteración de los vasos coronarios 

cuya importancia radica en su asociación con el riesgo de presentar trombosis 

coronaria (13). En este estudio evaluamos la participación de esta enfermedad en 

el desarrollo de síndrome isquémico coronario agudo en una cohorte de pacientes 

mexicanos. Este es el primer estudio a este respecto realizado en nuestro país y la 

información obtenida es importante para conocer más sobre las características de 

esta enfermedad.  

 En este trabajo observamos que la ectasia coronaria estaba presente en el 

7% de los pacientes atendidos en nuestro instituto con síndrome isquémico 

coronario agudo, esta población tuvo una edad menor que los pacientes sin 

ectasia y fue mas frecuente a personas de sexo masculino, lo cual concuerda con 

lo publicado en otras series (1), sin que hasta el momento se haya identificado 

algún factor especifico ligado al genero que influya en el desarrollo de la dilatación 

arterial de estos pacientes. 

 En relación los factores de riesgo cardiovascular se observo una tendencia 

a presentar mayor frecuencia de hipertensión arterial en el grupo con ectasia, y de 

manera significativa estos pacientes tuvieron una menor frecuencia de diabetes,  

de infarto previo y de procedimientos de revascularización coronaria. En otras 

casuísticas publicadas (1,10,12) también se han observado mayor frecuencia de 

hipertensión y existen resultados ambiguos en la literatura sobre la frecuencia de 

diabetes y su asociación con ectasia coronaria (16,22). Sobre el papel de la 
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hipertensión en la prevalencia de ectasia, se ha postulado que existe una mayor 

actividad del sistema renina angiotensina aldosterona en estos pacientes (25,26), 

favoreciendo el remodelado negativo coronario, además se han observado 

polimorfismos específicos de angiotensina relacionados a ectasia (40). En relación 

a la frecuencia de diabetes no existe un consenso actual sobre su papel en el 

desarrollo de ectasia, si bien se ha observado mayor frecuencia de resistencia a 

insulina en estos pacientes como un fenómeno asociado al proceso inflamatorio 

sistémico (22,32), también se ha postulado que sea menor la frecuencia de ectasia 

en pacientes diabéticos ya que estos tienden a tener mas comúnmente lesiones 

obstructivas (23). Estos hallazgos parecen relacionarse con la teoría etiológica de 

la ectasia en la que se considera a ésta como una forma de expresión diferente de 

aterosclerosis en la que el remodelado positivo es llevado a dimensiones 

excesivas influenciado por factores genéticos que inciden sobre la regulación de 

substancias proinflamatorias y vasodilatadoras en respuesta al daño arterial 

(27,29,30).  

 Sólo una quinta parte de los pacientes con ectasia estudiados en esta serie 

tenían historia de infarto previo, a diferencia del 30% de los pacientes en el grupo 

sin ectasia, lo que nos orienta a pensar que una proporción elevada de pacientes 

con ectasia debutan con un síndrome isquémico coronario agudo.  La mayor parte 

de los pacientes en nuestro estudio se recibieron con estabilidad hemodinámica, el 

80% en clase Killip y kimball I en ambos grupos y con FEVI conservada al ingreso, 

con un bajo porcentaje de pacientes en choque cardiogénico (1-2%) (Ver tabla 2).  
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 Encontramos que la mitad de los pacientes tenía síndrome isquémico con 

elevación del ST, siendo éste más frecuente en el grupo de pacientes con ectasia 

coronaria, por otro lado, los pacientes sin ectasia se presentaron más 

frecuentemente con SICA SEST; este hallazgo pudiera estar relacionado con un 

mayor porcentaje de trombosis y afección de un solo vaso en pacientes con 

ectasia y una mayor frecuencia de lesiones obstructivas en los pacientes sin 

ectasia. Al realizar el análisis angiográfico observamos que la arteria más 

comúnmente afectada por ectasia fue la coronaria derecha y que en el grupo de 

pacientes con ectasia fue más común observar trombo. La mayoría de los 

pacientes con ectasia tenían afección de un solo vaso, con una frecuencia de 22% 

de afección trivascular y un 2% de afección del tronco de la coronaria izquierda en 

este grupo. En relación al tratamiento médico recibido a su ingreso, ambos grupos 

recibieron tratamiento médico habitual, siendo más común el empleo de tirofiban 

en el grupo de pacientes con ectasia, esto probablemente en relación a la mayor 

frecuencia de trombo en la angiografía. La mayor parte de los pacientes en ambos 

grupos fueron reperfundidos mecánicamente.  Los pacientes con ectasia coronaria 

tuvieron una menor frecuencia de falla cardiaca aguda, sin observarse diferencia 

significativa en otras complicaciones estudiadas.  

 No encontramos diferencia en mortalidad entre ambos grupos, concordando 

con lo descrito en otras series. En nuestro grupo, los pacientes con SICA CEST 

tuvieron la mortalidad más elevada del grupo, sin observarse diferencias 

significativas entre ambos grupos al analizar específicamente el tipo de síndrome 

isquémico coronario agudo. 
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 Si bien nuestro estudio tiene las limitantes de ser retrospectivo e incluir 

pacientes con diagnóstico específico de SICA nos permite conocer la prevalencia 

y las características de estos pacientes en la práctica diaria de un hospital de 

tercer nivel ya que estos datos no pueden extrapolarse a la población general por 

el tipo de pacientes incluidos en nuestro estudio. La gran ventaja de este trabajo 

es el número de pacientes incluidos, ya que representa una de las poblaciones 

más grandes con ectasia estudiadas a nivel mundial, así como la comparación con 

un importante número de pacientes en el grupo control de características similares 

sin ectasia coronaria. 
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CONCLUSIONES 

 La ectasia coronaria se observa en un 7% de los pacientes que ingresan 

con diagnóstico de SICA en nuestro instituto, tiene predominio por pacientes más 

jóvenes y de género masculino, se asocia con los factores de riesgo 

cardiovascular convencionales a excepción de la diabetes mellitus 2. El manejo 

que reciben los pacientes con ectasia coronaria es similar al de los pacientes sin 

ectasia, con diferencia del manejo antitrombótico el cual es más amplio en los 

pacientes con ectasia. La mortalidad y las complicaciones no difieren de manera 

significativa de aquella observada en los pacientes sin ectasia. Si bien nuestro 

estudio no representa la prevalencia de ectasia en la población general, esto 

debido a que incluye un grupo seleccionado de pacientes con una forma de 

presentación específica (SICA), nos proporciona información importante sobre 

esta enfermedad hasta hoy poco conocida y estudiada en nuestro medio. 

 En el futuro se requerirán estudios que evalúen tanto los factores genéticos 

implicados en esta enfermedad en la población mexicana, así como estudios 

prospectivos que analicen a largo plazo la mejor opción terapéutica y el pronóstico 

de los pacientes con ectasia coronaria en nuestro medio. 
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