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"Enfermedad arterial coronaria aneurismática" 

Experiencia en el Instituto Nacional de Cardiología 
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RESUMEN 

ANTECEDENTES: 

La ectasia coronaria es una dilatación mayor de 1.5 veces el diámetro de los segmentos 

adyacentes normales de la misma o diferentes arterias. El objetivo de este estudio es 

conocer su prevalencia en nuestro medio, analizando sus características. 

MATERIAL y METODOS. 

Se seleccionaron a los pacientes que cumplieran los criterios de inclusión, se reclutaron 

un total de 23 pacientes. Se formaron 4 grupos, según el tratamiento antiplaquetario y 

anticoagulante y se analizo su evolución. La comparación de las muestras 

independientes, se utilizó la prueba exacta de Fisher para comparar las variables 

nominales, se consideró estadísticamente significativo un valor de p< 0.05. 

RESULTADOS: 

Se incluyeron un total de 23 pacientes, se cálculo una prevalencia de 0.88%. Se 

observaron los mismos factores de riesgo para enfermedad ateroesclerosa a excepción 

de la diabetes mellitus, se realizó coronariografía por infarto agudo del miocardio en su 

mayoría, (65.2%.). La descendente anterior fue el vaso afectado con mayor frecuencia en 

78%, predomino las lesiones significativas. No se observo diferencias significativas en la 

sintomatología y reingreso hospitalario de acuerdo al tratamiento anticoagulante y 

antiplaquetario. 

CONCLUSIONES: 

La ectasia coronaria en nuestro medio, tiene un prevalencia del 0.88%, predomina en 

varones y se asocia con los clásicos factores de riesgo, con excepción de la diabetes y no 

hubo diferencias de acuerdo al tratamiento anticoagulante, antiplaquetario o ambos en el 

seguimiento de su sintomatología. 
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ANTECEDENTES 

La ectasia arterial coronaria o enfermedad arterial coronaria aneurismática, es 

comúnmente definida como una dilatación de una parte del vaso coronario mayor 

de 1.5 de el diámetro del vaso adyacente.1
.
2

.
3 esta es una rara anomalía arterial 

coronaria. Los hallazgos patológicos, pueden ser difusos, afección larga de la 

arteria coronaria, pero también pueden ser discretos o localizados, especialmente 

con la presencia de estenosis arterial coronaria .4 .
5 La incidencia de esta entidad 

detectada por medio de arteriografía coronaria varía entre 0.3% y 4.9%.6.7 La 

ectasia coronaria es usualmente considerada como una variante de 

ateroesclerosis.1 Sin embargo, una proporción significativa de esta enfermedad se 

ha atribuido ha otras condiciones, como una enfermedad inflamatoria, enfermedad 

del tejido conectivo o alguna alteración congénita. Los síntomas clínicos son 

variables, se puede presentar como angina estable, inestable o dolor torácico 

atípico.8
.
9 El infarto del miocardio puede ocurrir en ausencia de una estenosis 

arterial coronaria significativa y esta es usualmente atribuida a microembolización 

distal o a una oclusión trombotica de el segmento ectásico. 10
.
11 En estudios 

previos estas observaciones han sido controversia les acerca de la isquemia 

miocárdica en la ectasia arterial coronaria en ausencia de una estenosis arterial 

coronaria significativa coincidental. Estudios recientes han demostrado que la 

ectasia coronaria difusa aislada induce isquemia miocárdica, se ha documentado 

un incremento en la producción de lactato en el seno coronario por medio de 
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incremento la estimulación atrial. 12 El mecanismo de isquemia miocárdica en 

ectasia coronaria aislada sin coexistencia de estenosis arterial coronaria es 

desconocido. 

La etiología de la ectasia arterial coronaria no ha sido establecida y no se ha 

conocido un defecto puro de la pared o defectos múltiples. Un defecto de la pared 

en el sistema arterial se ha empezado a estudiar, con asociación entre estenosis 

arterial coronaria y ectasias o aneurismas en otras partes, incluyendo otros sitios 

como son la aorta abdominal y arterias periféricas.13.14.15 Estudios histopatológicos 

han mostrado en la estenosis arterial coronaria, una destrucción de la capa media 

músculo esquelética, acompañada de un proceso degenerativo.16.17.18 

Las venas varicosas de los miembros inferiores representan una localización 

anormal o dilatación difusa del sistema venoso superficial, principalmente en lo 

corto y a lo largo de la vena safena y sus tributarias. Los hallazgos 

histopatológicos observados tienen algunas similitudes interesantes entre la 

patología de la pared de la vena varicosa y de la pared de la ectasia arterial 

coronaria. 19.2o En particular la túnica media y el tejido elástico puede ser el 

elemento importante en la fisiopatología de estas enfermedades. La coexistencia 

de la ectasia arterial coronaria con la dilatación del sistema venoso ha sido 

descrita, incluyendo varices del árbol venoso y de las venas de las piernas21 . Sin 

embargo correlaciones entre ectGlSia arterial y venosa nunca han sido estudiadas. 

Finalmente una posible asociación entre estas dos entidades sugiere un defecto 

generalizado de la pared vascular. 
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En recientes años se ha incrementado la incidencia de ectasia coronaria , quizás 

esto este relacionado al aumento en la realización de estudios angiográficos.22 

Hay otras enfermedades que han reportado un incremento en la incidencia de la 

ectasia coronaria, como ya se ha mencionado la enfermedad vascular 

ateroesclerotica, la hipercolesterolemia familiar,23 el uso de sustancias incluyendo 

atomizadores con herbicidas, inhibidores de la acetilcolinesterasa y nitratos, 

angioplastia previa con balón,24 poli arteritis nodosa12 y síndrome de Kawasaki.25 

Las metaloproteinasas de matriz, son un grupo de enzimas que degradan 

componentes de la matriz extracelular. Estas proteínas juegan un papel central en 

muchos procesos biológicos, como en la embriogénesis, angiogénesis, en la 

remodelación de tejidos y en enfermedades como el cáncer y ateroesclerosis. 

Veintitrés genes relacionados con las metaloproteinasas han sido identificados en 

el humano y son proteínas multidominantes. En recientes años el rol para 

diferenciar la expresión de las metaloproteinasas y la relación para inhibir el tejido 

de las metaloproteinasas sugieren una relación fundamental en el mecanismo 

patogénico de la enfermedad que afecta a los vasos coronarios en el síndrome de 

Kawasaki ,26 los aneurismas coronarios y aorticos.27 Además pacientes con ectasia 

coronaria se ha informado que tienen alta incidencia de aneurismas aorticos, este 

hallazgo puede puntualizar el mecanismo patogénico. 

En un caso reportado por Kajinami,28 describió un incremento en la 

inmunorreactividad de algunas metaloproteinasas en algunos tejidos de arterias 
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coronarias de pacientes con ectasia coronaria difusa. Por lo que se postula un 

desequilibrio entre las metaloproteinasas (MMP) y la inhibición del tejido de las 

metaloproteinasas (TIMP). 

La túnica media es la capa vascular principal de las arterias de mediano y 

pequeño calibre y controlan el tono y la fuerza de la pared. Examinando 

histológicamente las arterias con ectasia coronaria muestran una estructura 

diferente en las paredes de los vasos, en particular la túnica media e intima. La 

importancia de estos cambios fueron encontrados al correlacionarlos con el 

diámetro de los vasos con ectasia coronaria. Las metaloproteinasas son capaces 

de degradar numerosos elementos de la matriz extracelular de la pared arterial. El 

desequilibrio entre las metaloproteinasas y lo inhibidores del tejido contemplan los 

cambios destructivos y los niveles en la circulación de estas metaloproteinasas 

pueden reflejar los niveles en la pared del vaso . 

En estudios recientes, 29 no se encontraron diferencias en los niveles de 

metoloproteinasas-2 y metoloproteinasas-3 o en los inhibidores de los tejidos de 

las metaloproteinasas, entre los pacientes con ectasia coronaria y con 

enfermedad vascular ateroesclerotica y sujetos con arterias coronarias normales . . ' 

Sin embargo la ectasia coronaria única opuesta a la ectasia generalizada, 

representa un proceso patogénico que resulta de un factor predisponente 

localizado, donde la ectasia generalizada es más probable que sea un reflejo de 

disfunción sistémica. Sin embargo los niveles en la circulación de MMPsITIMP son 

más probables que estos tengan alguna alteración en pacientes con un defecto 
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generalizado que el que tiene ectasia local. Analizando un subgrupo se 

demostraron niveles significativamente más bajos de MMP-3 en pacientes con 

ectasia generalizada en oposición con los de ectasia sola. 

El MMP-3 tiene una gran capacidad de degradar, incluyendo la colágena tipo III-V

IX, proteoglucanos, laminina y fibronectina ,3o.31,32 el MMP-3 también puede activar 

otros miembros de la familia de MMP, que juegan un importante papel en la 

remodelación. Empleando inmunohistoquimica e hibridación en situ, Hanney>2 y 

Galis,33 encontraron una expresión abundante de MMP-3 en las placas de 

ateroesclerosis y en varios componentes de la pared arterial, en los fibroblastos, 

células de músculo liso y macrófagos. 

El polimorfismo de los nucleótidos solos (SNP) en algunos genes promotores de 

MMP se asocia con alteraciones en la trascripción alterada de los genes.3I
,34 

Estudios in vitro demostraron que el 5 A SNP en las MMP-3 promueven una alta 

actividad comparada con el 6 A SNP. Recientemente, se ha encontrado en 

pacientes con alelas 3 5 A tienen una alta incidencia de aneurismas coronarios.3o 

Sin embargo nuestros resultados demostraron valores bajos en la circulación de 

MMP3 en los pacientes con ectasia coronaria generalizada. Una posible 

explicación por esta aparente discrepancia es que la MMPs tiene la capacidad de 

ligarse a la matriz del tejido conectivo; por lo tanto un incremento en la secreción 

local puede no traducir un incremento en los valores de la circulación en el 

suero.35 Además la actividad aumentada de MMP-3 en pacientes con ectasia 

coronaria pueden ser consumidos en el tejido local y resultar una disminución en 
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los valores en la circulación . Esta puede ser una explicación porque los pacientes 

con enfermedad ectasica difusa tienen disminución en los valores de MMP-3 en la 

circulación. 

En este estudio se describieron las características angiograficas encontradas en 

34 pacientes estudiados. 36 La ectasia coronaria fue más frecuente en la arteria 

coronaria derecha. En la mayoría de los casos se clasifico como difusa, las 

características se describen en la siguiente tabla 1 

Características angiograficas de las ectasias 

Localización de la ectasia 

Arteria descedente anterior 

Circunfleja 

Arteria coronaria derecha 

Numero de vasos con ectasia 

2 

3 

Máximo diámetro de ectasia (mm) 

Arteria descendente anterior 

Circunfleja 

Arteria coronaria derecha 

20(58.8%) 

11(32.3%) 

25(73.5%) 

17(50%) 

12(35.3%) 

5 (14.7%) 

5.9+-1 .39 

5.6+-1 .81 

6.27+-1.52 
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En otros estudios; datos experimentales sugieren que la activación del sistema 

renina-angiontensina puede conducir a una respuesta inflamatoria aumentada en 

la pared del vaso en la activación de la matriz de las metaloproteinasas.37
,38 En 

resumen un polimorfismo inserción/delección de la enzima convertidora de 

angiotensina ha sido asociada con el tono vascular coronario y el desarrollo de 

aneurismas.39
.40 

Por otra parte también se ha examinado, la incidencia de ectasia coronaria en 

pacientes con aneurismas en otro sitio, entre ellos, a los pacientes con aneurismas 

de la aorta ascendente. Como se comento en párrafos anteriores, la ectasia 

coronaria se observa alrededor de 1 al 5% de los angiogramas coronariOS.2,iError! 

Marcador no definido. La co-existencia en ambos sitios, arterias coronarias y aorta 

abdominal, como han reportado algunos investigadores I7
.41,42,13 sugieren un 

mecanismo patogénico común como el grosor de la capa media y dilatación 

aneurismática, puede ser la causa fundamental , cualquiera de los dos como la 

vulnerabilidad intrínseca o factores sistémicos, como la sobre exposición22 o 

sobreestimulación del sistema de las metaloproteinasas.30
,43 

Se ha encontrado una asociación de ectasia coronaria por arriba del 20.8% 

específicamente con aorta abdominal 13 y otras arterias periféricas (poplítea), venas 

y arteria pulmonar.8 Interesantemente los hallazgos histológicos de los 

aneurismas coronarios son similares a los descritos para aneurismas aorticos 

abdominales. 17
.4

4
. Estudios recientes han encontrad030 que los pacientes con 

ectasia coronaria, tienen frecuentemente historia de aneurismas aorticos y ello 
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sugiere que ambos procesos tienen un mismo mecanismo fisiopatologico. 

Concluyen esta dominancia fue atribuida en lo que ya se había observado en otros 

estudios, a la proteolisis incrementada de un gen-mediador en la pared arterial a 

través de incrementar la función localmente de las metaloproteinasas, con la 

presencia de ateroesclerosis pueden actuar como factor predisponerte para el 

desarrollo de aneurismas. Se ha informado que todos los pacientes con ectasia 

coronaria) 3 y aneurismas tienen enfermedad arterial coronaria obstructiva; en otros 

estudios las lesiones obstructivas fueron encontradas solamente en 38% de los 

pacientes (8 de 21) con ectasia coronaria y aneurisma de aorta ascendente. Una 

posible explicación de esta discrepancia puede ser que los aneurismas de la aorta 

ascendente resultan frecuentemente de un proceso de degenerativo medial 

cistico, donde aneurismas ateroesclerosos ocurren infrecuentemente en este 

segmento de la aorta. En contraste la ateroesclerosis es la etiología observada en 

los aneurismas de la aorta abdominal44
. Además tienen frecuencia baja de 

estenosis arterial coronaria significativa en los pacientes con aneurismas de la 

aorta ascendente, esta observación puede contribuir a las decisiones clínicas con 

respecto al manejo de estos pacientes. 

Recientemente también se ha estudiado a los genes de la enzima convertidora de 

angiotensina I como un factor de riesgo potente para el desarrollo de ectasia 

coronaria. Datos experimentales sugieren que la activación del sistema renina 

angiotensina puede conducir a incrementar la respuesta inflamatoria en la pared 

del vaso o en la activación de las metaloproteinasas de matriz. 37 
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En resumen, una inserción/delección en el polimorfismo de enzima convertidora 

de angiotensina ha sido asociada con el tono vascular coronario y en el desarrollo 

de aneurismas.45 

En este estudio también se demostró que la angiotensina 11 en infusión en ratones 

con deficiencia de apolipoproteina , dramáticamente se promovía patología 

vascular, incluyendo un incremento en al extensión de la ateroesclerosis, un 

cambio en la naturaleza de las lesiones y del tejido circundante de la adventicia y 

formación de aneurismas aorticos largos.38
.
39 

El flujo coronario se ha estudiado en pacientes con ectasia coronaria, se ha 

observado que coexiste con enfermedad coronaria obstructiva en alrededor de un 

80%.2.46 La ectasia coronaria ha sido considerada que se presenta con flujo lento, 

sin embargo, el único estudio en el cual la velocidad del flujo coronario fue medido, 

si bien fue indirectamente, fue publicado en 1978 cuando Swanton y 

colaboradores3 midieron el flujo del seno coronario en dos pacientes con ectasia. 

En un estudio reciente, Kruger y COlS12 encontraron "estigmas" de daño en el flujo 

sanguíneo, como el "flujo lento", "estasis" y el "fenómeno de flujo pulsado por 

evaluación subjetiva . En el síndrome de Kawasaki , cual se caracteriza por 

aneurismas coronarios localizados, Hamaoka y cols47 midieron la velocidad de 

flujo coronario y encontraron flujo en el seno coronario fue significativamente 

disminuido en sitros del aneurisma pero normal en segmentos normales 

adyacentes. En 1996, Gibson y cols48
, introdujeron el termino Trombolisis en 

Infarto del Miocardio (TIMI) frame count, como método para medir la velocidad del 
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flujo coronario de angiografías coronarias. Esta medición ha sido 

significativamente correlacionada con la velocidad del flujo medido por algunos 

investigadores durante condiciones basales o hiperemia .49
.
5o 

El curso natural de pacientes con ectasia coronaria ha sido estudiado por 

numerosos investigadores. Están más de acuerdo que cuando coexiste con 

enfermedad obstructiva , el pronóstico no es diferente que la enfermedad coronaria 

sola .2.4.51 La evolución de los pacientes con ectasia aislada en menos definido. No 

se ha llevado un seguimiento por periodos prolongados,46 el curso ha sido, 

estudios con intervalos cortos. La incidencia incrementada de angina y de infarto 

del miocardio puede ser atribuida por flujo coronario lento. Este último estudio fue 

el primero en documentar el gran número de pacientes, que con ectasia coronaria 

es asociado con velocidad del flujo coronario disminuido." 

Un aumento en la prevalencia de ectasia coronaria y una frecuencia baja de 

diabetes mellitus hace sido informado en pacientes con esta enfermedad. La 

diabetes mellitus se asociado por ser un factor independientemente inversamente 

asociado con enfermedad ectasica coronaria.13
,15 Recientes estudios han 

demostrado esta relación inversa entre diabetes mellitus y ectasia coronaria.52 

Esto contrasta con otros estudios anterior de Virmani et al 17 informaron solamente 

un paciente diabético de 38 pacientes con ectasia coronaria, ' Swanton et al3 no 

informaron ningún caso de diabetes en 12 pacientes con este enfermedad. El 

mecanismo que se ha descrito como la corno los enfermos con diabetes mellitus 

tienen baja incidencia de enfermedad coronaria ectasica , se ha observado que la 

diabetes mellitus promueve un remodelamiento negativo de la pared arterial.53, 54 
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La glucosilación no enzimática por debajo de las condiciones de hiperglicemia y la 

formación de productos finales glucosilados en el tejido conectivo y los 

componentes de matriz alterados importantemente en su estructura y función de 

muchas proteínas.55 Estos cambios resultan en un aumento de la rigidez arterial 

en pacientes diabéticos con las modificaciones intrínsecas de las propiedades 

mecánicas de la pared causadas por diferencias histológicas, especialmente en la 

proporción de elastina y colágena . También la glucosilación ha sido vinculada a 

inhibir la activación de las metaloproteinasas de matriz.56 
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JUSTIFICACIÓN 

El mecanismo fisiopatológico de la ectasia coronaria, no esta bien definido, se han 

descrito una serie de alteraciones, entre las más importantes es la asociación con 

ateroesclerosis. No hay ningún estudio, que nos permita conocer la prevalencia, 

las características asociadas en nuestro medio, como factores predisponentes 

para presentar esta patología , por lo que es necesario iniciar esta investigación 

clínica, para investigar la relación de estas con la ectasia coronaria . 
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PREGUNTA DE INVESTIGACiÓN 

¿Cuál es la prevalecia, incidencia y evolución de la ectasia coronaria en 

nuestro medio? 
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OBJETIVO PRINCIPAL 

El objetivo de este estudio es conocer su prevalencia en nuestro medio, 

analizando sus características. 
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OBJETIVOS SECUNDARIOS 

1. Analizar sus formas de presentación y los factores de riesgo 

cardiovascular 

2. Analizar el tratamiento otorgado. 

3. Conocer los factores de riesgo asociados, en el desarrollo de 

ectasia coronaria en nuestro medio 

4. Conocer las arterias coronarias mas frecuentemente 

involucradas con ectasia coronaria. 

5. Conocer la relación estenosis-ectasia. 
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CRITERIOS DE INCLUSiÓN 

Se incluyeron todos los pacientes con diagnostico de ectasia coronaria de 

enero 2000 a diciembre del 2004. 
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CRITERIOS DE EXCLUSiÓN 

Fueron excluidos del análisis aquellos enfermos en los que coexistía 

valvulopatías, miocardiopatías o cardiopatías congénitas. 
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PACIENTES Y MÉTODOS 

Es un estudio, retrospectivo, descriptivo y comparativo, de los pacientes que se 

seleccionaron de la base de datos del departamento de bioestadística del 

instituto, de forma consecutiva que cumplieron los criterios de inclusión en el 

periodo de enero del 2000 a diciembre del 2004. Se revisaron los expedientes del 

archivo clínico del instituto. Se analizo su estudio de coronariografía de los 

pacientes incluidos, por médico especialista en cardiología y subespecialista en 

hemodinámica. 

La ectasia coronaria fue definida como una dilatación coronaria difusa, con un 

diámetro mayor de 1.5 veces el del segmento adyacente normal en el caso de que 

este estuviera presente o con relación al calibre asumido como normal, para este 

arteria, si no existiera ningún segmento sano. (Fig. 1). Se describieron como 

lesiones angiograficamente significativas aquellas que causaban una reducción en 

luz del vaso mayor del 70% en relación al segmento de referencia normal. Tanto 

para la inclusión en el registro como para la determinación del calibre normal del 

vaso, el hemodinamista responsable del estudio, planteo su diagnostico en el 

expediente clínicos y el médico especialista e investigador responsable confirmo 

los hallazgos. Se registraron las características demográficas y clínicas de los 

pacientes: edad, sexo, antecedentes, angina, infarto, revascularización, factores 

de riesgo cardiovascular, como hipertensión arterial sist~mica , diabetes mellitus, . 
dislipidemia, tabaquismo, según constaba en la historia clínica de los enfermos. 

Posteriormente se compararon los grupos que tomaban aspirina y anticoagulante 
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aspirina más anticoagulante y aspirina más tienopiridina . La comparación de las 

muestras independientes, se utilizó la prueba exacta de Fisher para comparar las 

variables nominales, se consideró estadísticamente significativo un va lor de p< 

0.05. Los datos fueron analizados con un paquete estadístico SPSS, versión 12.0 

para Windows. 

Figura 1 A Angiografía de la arteria coronaria derecha con ectasia 
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Figura 1 B Angiografía de la arteria coronaría izquierda con ectasia 
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RESULTADOS 

Entre enero del 2000 a diciembre del 2004, se realizaron un aproximado de 2600 

coronariografias en nuestro instituto con probable enfermedad ateroesclerosa 

coronaria. Tras excluir a los pacientes por las criterios antes mencionados. Se 

incluyeron en el estudio un total de 23 pacientes con diagnostico de ectasia 

coronaria, lo que supone un prevalencia de 0.88%. De estos; 20 pacientes 

tuvieron lesiones coronarias significativas y 3 pacientes sin lesiones coronarias 

significativas. Figura 2 

Figura 2. Esquema e"n el que se exponen los pacientes analizados y su 
distribución, considerando la presencia de ectasia coronaria 

y estenosis angiográficas 
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Características clínicas 

En la tabla 2 se exponen las características de los pacientes con ectasia 

coronaria. 

Caracterí sticas 

clínicas 

Edad 

Sexo masculino (%) 

Hipertensión arterial sistémica (%) 

Dislipidemia (%) 

Tabaquismo (%) 

Diabetes mellitus (%) 

ACTP previa (%) 

Cirugía previa (%) 

Tabla 2 Características clinicas 

Pacientes con ectasia 

n=23 

62.7 

15(65.2%) 

18(78.2%) 

14(60.8%) 

14(60.8%) 

4 (17.3%) 

2 (8.6%) 

1 (4.3%) 

Los pacientes con ectasia coronaria en su mayoría fueron varones, fumadores y 

con historia de tabaquismo, con una edad similar a la población que tiene 

cardiopatía isquemica por lesiones coronarias. En este grupo de pacientes, se 

observo una menor incidencia de diabetes mellitus y de procedimientos de 

revascularización previos. 

- ........ TE~SIS~C~ON:- ... - 25 -
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Como se observa en la figura 3, en la mayoria de los casos la coronariografia fue 

realizada por infarto del miocardio en el 65% de los casos; seguido por disfunción 

ventricular de origen isquémico en el 17.3% y menos frecuente, por angina 

inestable y estable (4.3%) y por ultimo tuvimos un caso de ectasia coronaria que 

nunca presento dolor toráclco, la causa que se realizará COfonariografia fue como 

parte del protocolo de extfasislolla ventricular en un 4.3% de los casos. 

Fig. 3. Indicuione. qu. motivaron la r..llzactón del •• tudlo coroneriogrliflco en lo. 
paciente. con ectasia coronaria 
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Características Angiográficas. 

Un total de 3 pacientes (13.04%), presentaron ectasia coronaria sin lesiones 

coronarias significativas, mientras que la mayoría de los pacientes con ectasia 

coronaria, tuvo lesiones coronarias significativas en un (86.9%) figura 2. 

Se observo que los más frecuente era que la ectasia coronaria, afectará a dos 

arterias esto fue en un 39.1 %, seguida por afección en un solo vaso 23% y por 

último en afección en tres y cuatro vasos, 17% y 13% respectivamente. Figura 4 

Figura 4. Ilustra el número de vasos con ectasia coronaria 

TESIS CON ' r 

FALLA DE ORIGEN \ 
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La arteria descendente anterior fue la arteria que con mayor frecuencia, se 

observo afectada con ectasia coronaria en un 78.2%, seguida por las arteria 

coronaria derecha 65.2%, circunfleja 39% y por último el tronco de la coronaria 

izquterda en un 30% (Figura 5) 

Figura 5, V .. o m" fAlcu.nttl ,"clado por .eta ... coron.ria 

o ... ; a-::.,......m.rtof, Ca; CIn:unftIja, CO; __ rIa cIerKtIa, TCt: lronCo de .. coroNrIa IZquIerda 
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Seguimiento de lo. paciente. con coronarias ectisicas, 

En el análisis retrospectivo, los pacientes fueron evaluados dinicamente con un 

seguimiento medio de 31.5 .:!:....5.6 meses. Los 23 pacientes con ectasia coronaria 

recibieron tratamiento antisquemico (figura 6) 

Flgul1I 1, tratamiento antiaqu'mlco de los pacientes con ect .. ¡a coronaria 

Se anatizaron cuatro grupos con diferentes tratamientos, el primer grupo fueron 6 

pacientes (26.08%), que están con aspirina únicamente, 5 pacientes de ellos, 

están asintomático y 1 paciente, reingreso por sindrome coronario agudo (83.3% 
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vs. 16.6% respectivamente), el segundo grupo de 5 pacientes (21.7%), con 

aspirina y acenocumarina; los 5 pacientes están asintomático, el tercer grupo de 

10 pacientes (43.4%) con aspirina con clopidogrel; 8 pacientes están asintomático 

y dos pacientes sintomáticos;(80% contra el 20% respectivamente) ; uno reingreso 

por nuevo infarto del miocardio y el otro por angina inestable y el cuarto grupo de 2 

pacientes (8.6%) con acenocumarina únicamente, un paciente reingreso por 

nuevo evento de infarto del miocardio y el otro esta asintomático (50% y 50% 

respectivamente). No tuvimos ningún paciente con tratamiento con triple esquema, 

con aspirina, tienopiridina y anticoagulación oral Tabla 3 

Tratamiento asintomático 

(Número 23 pacientes) 19 (82.6%) 

Aspirina 

6 pacientes (26%) 

Aspirina + anticoagulación oral 

5 pacientes (21%) 

Aspirina + Tienopiridina 

10 pacientes (43.4%) 

Anticoagulaci6n oral 

2 pacientes (8.6%) 

5 (83.3%) 

5 (100%) 

8 (80%) 

1 (50%) 

Tabla 4, tratamiento antiplaquetarlo y antlcoagulante 

sintomáticos 

4 (17.3%) 

1(16.6%) 

0(0%) 

2 (20%) 

1 (50%) 
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No se observaron diferencias significativas cuando se compararon los diferentes 

tratamientos antiplaquetario y anticoagulante, en cuanto a su sintomatología y 

reingreso hospitalario (Figura 7) . 

Figura 7. Graflca que compara el tratamiento con aspirina Vs 

aspirina + tlenopiridlna. 
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Flgur. IS. Gnll\c:.a CDmpall tratMllento con 

Aaplrl .... VI .. plrlna" tienopIrldlnl 

Figura'. I3r*l, compara lr • ..........,.", 

con MtlcMgull. V ... plrllIl" IntIcMgulantlo 

"." 
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• 

Figura 10 grjflca comp.-a tráamlento .. pirlna + antloeo.gulant. v. 
A.pirlna + tietIopirldlna 
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DISCUSiÓN 

La prevalencia de la ectasia coronaria en nuestra serie (0.88%) es baja respecto a 

la descrita a otros trabajos de Estados Unidos, Europa. Probablemente hay más 

pacientes con ectasia coronaria en nuestro medio, sin embargo nuestra limitante 

fue el diseño del trabajo, retrospectivo basado en el registro del departamento 

del informática y no están capturados todos los pacientes en su base de datos ya 

que quizá se subestime este diagnostico, ya que no aparece dentro los 

diagnósticos de egreso del paciente, por dar mayor énfasis a la causa directa o 

responsable del ingreso. 

Puesto que el mecanismo de producción de la ectasia coronaria no está bien 

definido, resulta de gran interés investigar cuáles son los factores de riesgo 

presentes en estos enfermos y que podrían influir en la génesis de esta entidad. 

En nuestra serie, tras corregir por el resto de variables, solo la ausencia de 

diabetes fue la única variable asociada a la ectasia coronaria de forma 

independiente y no se observo asociación del sexo masculino, tabaquismo, 

dislipidemia, hipertensión arterial para presentar esta enfermedad. 

Clásicamente se ha descrito un predominio del sexo masculino en los pacientes 

con ectasia coronaria7
, observadose en este estudio el 65.2% de varones. Sudhir 

et af3 demostraron un mayor prevalencia de la ectasia coronaria en pacientes con 

hipercolesterolemia familiar. En nuestro trabajo el porcentaje de dislipidemia fue 

del 60.8% y de hipertensión arterial sistémica del 78.2% fue elevado, pero es 
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similar al de los pacientes con cardiopatía isquémica sin ectasia coronaria, dato 

que coincide de lo publicado con otros autores,7 el tabaquismo fue también similar 

sin asociarse con la ectasia coronaria directamente. 

La utilización previa de tratamiento de revascularización fue significativamente 

menor en este grupo de pacientes a quienes se les diagnostico ectasia coronaria, 

lo que es debido principalmente a una causa, en la que la mayoría de los casos 

era de reciente diagnostico y ingresaron por infarto del miocardio que amerito 

realización de coronariografía ya sea de urgencias o en forma electiva, así pues la 

mayoría era su primera coronariografía y era en este procedimiento donde se 

diagnosticaba la ectasia coronaria. Por otra parte, en algunos pacientes se habría 

optado por seguir un tratamiento médico al presentar estenosis no significativas o 

afección difusas. 

A pesar de que el número de pacientes analizados es insuficiente, el seguimiento 

mayor de 3 años, pone de manifiesto un pronóstico más optimista de lo que se 

cabría esperar, no tuvimos mortalidad para los pacientes con ectasia coronaria , 

con o sin lesiones coronarias significativas, probablemente debido a que todos los 

pacientes tenían tratamiento optimo antisquemico, incluyendo el antiplaquetario y 

anticoagulante aunque hacemos nuevamente énfasis en número pequeño de 

nuestra serie. Solamente un pequeño numero el 17.3% reingreso por 

sintomatología relacionada con nuevo síndrome coronario agudo, sin embargo el 

82.7%, se encuentra asintomático, con adecuada evolución y sin sintomatología 

según consta la evolución en el expediente clínico. Los pacientes que se 
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encuentran totalmente asintomáticos, son aquellos que tienen tratamiento con 

aspirina y anticoagulación, lo que no sugiere que quizás sea el tratamiento óptimo 

y a seguir en este tipo de pacientes sin embargo se requieren de series más 

grandes para confirmar estos hallazgos. El tratamiento que le sigue en efectividad 

es también el combinado con aspirina y tienopiridina, se observo que el 20% de 

los pacientes reingresaron nuevamente con sintomatología, sin embargo 

analizando su estudio de angiografía coronaria, su lecho coronario era con 

lesiones críticas, inclusive fue necesario intervencionismo con colocación de stent, 

de allí la decisión del tratamiento con tienopiridina, así que el seguimiento de estos 

pacientes es nuestro estudio, quizá la presencia de nueva sintomatología que 

amerito reingreso a la sala de urgencias fue debido al severidad de las lesiones 

coronarias y no al tratamiento prescrito, consecuentemente no a la asociación de 

nuevo trombo en la lesión ectasica , con embolización distal. 

Un hallazgo destacado y poco descrito en la literatura fue la escasa incidencia de 

diabetes en los enfermos con ectasia coronaria estudiados. El porcentaje de 

pacientes diabéticos es muy reducido en los sujetos con ectasia coronaria sobre 

todo en aquellos con ectasia coronaria sin lesiones significativas, pero también se 

asocia aquellos enfermos con ectasia coronaria y estenosis coronaria, en nuestra 

serie solo el 17.3, tenía diabetes mellitus. La explicación de estos hallazgos no 

esta clara. La ectasia coronaria parece constituir una forma distinta de expresión 

de la ateroesclerosis coronaria,2.57 causada por la acción de distintos factores de 

riesgo sobre una base genética predisponente, de forma en el daño endotelial 

inicial activaría una seria de mediadores inflamatorios (macrófagos, 

- 36-



metaloproteinasas etc.) que causaría una degeneración de la capa media del 

vaso. Estas alteraciones estructurales, junto con la acción de sustancias 

vasodilatadores, fundamentalmente el óxido nítrico conduciría a la dilatación 

coronaria, es decir a un forma extrema de "remodelado positivo.',58.59 Sin embargo 

en los pacientes diabéticos es más frecuente encontrar coronarias con afección 

difusa y "remodelado negativo", sin grandes cantidades de placa pero en las que 

el área luminal y el tamaño del vaso se reducen.53 Una explicación podría radicar 

en que la diabetes se asocia a una disminución de la vasodilatación dependiente 

de endotelio, causada por alteraciones en la síntesis e inhibición del óxido 

nítrico,6o un factor que parece desempeñar un papel importante en la génesis de la 

ectasia coronaria. También se podría especular que la diabetes mellitus afectaría 

de forma predominante a la íntima, pero no a la capa media del vaso, causando 

ese "remodelado negativo". Además resulta atractiva la hipótesis de que el 

remodelado positivo aparece en fases iniciales, en las lesiones tempranas, 

mientras que el negativo surge en lesiones más evolucionadas, tras distintos 

cambios estructurales; quizás los pacientes diabéticos presenten una tendencia a 

desarrollar directamente una forma más agresiva y evolucionada de 

ateroesclerosis,61.62 mientras que alteraciones en el metabolismo de las 

lipoproteínas se asocia más a fenómenos de remodelado positivo.63A estos 

factores de riesgo probablemente se sume la existencia de una determinada 

predisposición genética, como indican las series que la mayoría con este 

enfermedad. efe ectasia coronaria sean varones. 
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CONCLUSIONES. 

El número de pacientes con ectasia coronaria estudiados, hacen que sea una 

serie pequeña en relación con otras series de mayor número publicadas en la 

literatura, por lo que no le otorga un poder estadístico para detectar variables 

asociadas a la presencia de ectasia coronaria en nuestro medio. 

La prevalencia de esta entidad es difícil de precisar. Ya que los pacientes 

remitidos o quienes se le realizó coronariografía por diversas indicaciones, no 

permite conocer la prevalencia real de la ectasia coronaria, dada la probable 

existencia de formas escasamente sintomáticas o incluso asintómaticas, que 

lógicamente no son estudiadas mediante angiografía 

En nuestro medio, un 0.88% de los pacientes sometidos a coronariografía por 

sospecha de cardiopatía isquemica presentan coronarias ectasicas. 

La ectasia predomina en los varones y se asocia a los factores clásicos de riesgo 

con excepción de la diabetes mellitus. 

Es una enfermedad que aparece con menor frecuencia de la habitual en los 

enfermos con lesiones coronarias asociadas. 

En estudio se observo; en el grupo de pacientes con tratamiento con aspirina y 

anticoagulación están asintomáticos, por lo que podemos concluir que este es el 

tratamiento de elección en esto; pacientes con esta enfermedad, ya que la 
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anticoagulación evita la trombosis y la aspirina evita erosiones y ruptura de la 

placa. 

Por lo tanto este estudio es de importancia ya que hasta el momento, nos informa 

la prevalencia aproximada en nuestro medio. Este estudio de pie para iniciar una 

investigación en nuestro instituto para discernir, en cuanto a la fisiopatología de la 

ectasia coronaria si esta es debido a un daño por ateroesclerosis o arteriosclerosis 

o un daño vascular mixto, inicialmente con realización de ultrasonografía 

intravascular (IVU) para ver la anatomía interna y posteriormente con estudios de 

necropsia para corroborar hallazgos y finalmente formar un conclusión más 

precisa de la fisiopatología de la ectasia coronaria para definir el tratamiento más 

adecuado y definitivo. 
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