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I. INTRODUCCIÓN 

La ectasia coronaria (EC) se define como una dilatación difusa o focal de una 

arteria coronaria epicárdica, con un diámetro que excede al menos 1,5 veces 

el segmento adyacente normal. Su prevalencia se ha descrito hasta en un 5% 

de todos los pacientes sometidos a angiografía coronaria, sin embargo, la 

frecuencia varia considerablemente de acuerdo con la presentación clínica y la 

definición de EC (1, 2). Si bien, la aterosclerosis parece ser el mecanismo 

fisiopatológico más frecuente, se han descrito otras posibles como vasculitis 

inflamatoria sistémica, trastornos del tejido conectivo, enfermedades 

genéticas e infecciones (3, 4). 

La EC muestra un amplio espectro de manifestaciones clínicas, que van desde 

hallazgos incidentales en pacientes asintomáticos hasta angina de esfuerzo, 

isquemia inducida por ejercicio y síndrome coronario agudo (SICA) (5, 6). 

Aunque el pronóstico de la EC aún representa un tema de debate, varios 

estudios reportan un riesgo incrementado de eventos cardiovasculares 

adversos en el seguimiento a largo plazo de pacientes con infarto agudo al 

miocardio (IAM) y EC (7–9).  

El tratamiento de los pacientes con EC es controversial y frecuentemente un 

problema tanto para los cardiólogos clínicos como para los intervencionistas, 

ya que cada opción terapéutica ofrece ventajas, pero también desventajas 

considerables. La dilatación coronaria anormal y las alteraciones del flujo 

resultantes, a menudo se asocian con una alta carga de trombo en pacientes 

con IAM, por lo que frecuentemente se recomienda anticoagulación indefinida 

en estos pacientes. Sin embargo, en ausencia de ensayos clínicos 



aleatorizados, el tratamiento farmacológico aún no está estandarizado y 

depende de la elección del clínico, en función de su propia experiencia. 

El objetivo de la presente tesis es comparar, a través de una cohorte 

retrospectiva de pacientes con ectasia coronaria y síndrome coronario agudo, 

la frecuencia de eventos cardiovasculares adversos a un año a un año de haber 

sido internados por el evento índice, con base en el tratamiento farmacológico 

que recibieron al egreso. 

 

II. MARCO TEÓRICO 

a. Definición 

Hasta la fecha, no existe una definición estandarizada de EC. Algunos autores 

enfatizan la distinción entre los términos ectasia y aneurisma que, aunque a 

veces se usan como sinónimos, representan dos fenotipos diferentes de la 

enfermedad: mientras que el primero identifica una dilatación difusa que 

involucra más del 50% de la longitud del vaso, el término aneurisma coronario 

(AC) se refiere a una dilatación focal (10). Los AC también se subclasifican en 

aneurismas saculares si el diámetro transversal supera al longitudinal, y 

fusiformes en caso contrario. Los AC gigantes se definen en cambio, como una 

dilatación con un diámetro > 20 mm o si el diámetro supera el diámetro del 

vaso de referencia en más de 4 veces en adultos, mientras que en niños si el 

diámetro es > 8 mm (11, 12). Además, de acuerdo con la integridad del vaso, 

los AC también se pueden dividir en verdaderos o pseudoaneurismas. 

Mientras que los AC verdaderos involucran las tres capas del vaso, los 



pseudoaneurismas son dilataciones de una o dos capas que ocurren después 

de la ruptura de la membrana elástica, generalmente causada por un 

traumatismo torácico cerrado o daño mecánico durante la ICP (13–15).  

La clasificación más conocida de ectasia coronaria fue descrita por Markis et 

al. hace ya varios años. Describe 4 fenotipos anatómicos según su extensión 

en el árbol coronario: la ectasia difusa de dos o tres vasos se clasifica como 

tipo I, la ectasia difusa en un vaso y la dilatación focal en otro vaso como tipo 

II, la ectasia difusa de un solo vaso como tipo III y la dilatación focal como tipo 

IV (16). 

b. Epidemiología  

La EC es un hallazgo angiográfico relativamente infrecuente, con una 

prevalencia que oscila entre el 0,3 y el 5% de todos los pacientes ingresados 

que se someten a una angiografía coronaria (1, 2, 17). La amplia variabilidad 

en la prevalencia reportada tiene varias razones, incluyendo la falta de 

homogeneidad en la definición adoptada de CAE, cierta variabilidad 

interoperador en la evaluación angiográfica, discrepancias geográficas y las 

diferentes presentaciones clínicas de los pacientes incluidos en los estudios. 

De hecho, se informó una prevalencia aún mayor de EC en entornos clínicos 

específicos, alcanzando hasta el 9% en algunas cohortes de pacientes con 

infarto de miocardio con elevación del segmento ST (IAMCEST) (7). No 

obstante, dado que los estudios incluyen únicamente pacientes sometidos a 

coronariografía y/o con SICA, es razonable pensar que la prevalencia real en la 

población general puede estar sobrestimada. 



Varios artículos mostraron un predominio de género con una alta prevalencia 

de EC en hombres (1, 18, 19). La hipertensión, el tabaquismo y la dislipidemia, 

incluida la hipercolesterolemia familiar, también se han asociado con EC (20–

22). También se ha reportado un mayor riesgo de EC entre los consumidores 

de cocaína (23). Sin embargo, a diferencia de la enfermedad arterial coronaria 

(EAC), la EC tiene una asociación inversa con la diabetes mellitus (24, 25). Dado 

que la diabetes mellitus promueve la remodelación negativa de la pared 

arterial, el deterioro del agrandamiento compensatorio de los vasos podría 

explicar la menor prevalencia de EC en pacientes diabéticos (26). 

La arteria coronaria derecha (CD) es la más frecuentemente involucrada, 

seguida de la descendente anterior (DA), la arteria circunfleja (Cx) y con menos 

frecuencia el tronco (26). 

La EC se presenta con frecuencia en pacientes con aneurismas en otros lechos 

vasculares, como la aorta abdominal y ascendente y las arterias pulmonares 

(27). Además, Meindl y colaboradores, encontraron que la EC era un hallazgo 

común en pacientes con válvula aórtica bicúspide (VAB), con o sin aneurismas 

de la aorta ascendente (28). 

c. Presentación clínica 

Las manifestaciones clínicas de EC son heterogéneas y a menudo se llega al 

diagnóstico de forma incidental durante la angiografía coronaria o la 

tomografía computarizada (TC) realizada por otra causa. Sin embargo, la EC 

puede manifestarse clínicamente a través de diferentes escenarios, que 

incluyen el síndrome coronario agudo, angina de esfuerzo, isquemia inducida 

por el ejercicio, disfunción microvascular, compresión de estructuras cardíacas 



o no cardíacas adyacentes e incluso la ruptura con taponamiento cardíaco 

agudo (32-34). En pacientes con ectasia coronaria, existen varios mecanismos 

posibles que conducen al evento clínico de un síndrome coronario agudo: 1.- 

inestabilidad de la placa aterosclerótica con alta carga de trombos; 2.- 

trombosis endoluminal debida a alteraciones del flujo y estasis sanguínea, en 

ausencia de lesiones ateroscleróticas subyacentes; 3.- embolización distal de 

material trombótico; 4.- alteración de la perfusión miocárdica relacionada con 

el flujo lento grave, que puede expresarse clínicamente como síndrome 

coronario agudo o angina de esfuerzo. 

d. Tratamiento 

En la actualidad, la terapia médica óptima de los pacientes con EC se 

desconoce. Teniendo en cuenta que la aterosclerosis está involucrada en la 

patogénesis de la EC en la mayoría de los casos, una modificación agresiva de 

los factores de riesgo cardiovascular debería ser obligatoria en estos pacientes. 

Sin embargo, la terapia antitrombótica es el tema más controvertido en el 

tratamiento farmacológico de la EC. La dilatación coronaria grave se asocia con 

alteraciones del flujo y estasis sanguínea, lo que predispone a la activación de 

la cascada de la coagulación con mayor riesgo de trombosis local y 

embolización distal (18, 29). Además, se ha descrito un aumento de la 

actividad plaquetaria en pacientes con EAC (30). Dadas estas consideraciones 

fisiopatológicas, se han propuesto como posibles estrategias terapéuticas en 

estos pacientes la anticoagulación oral (ACO) y la terapia antiplaquetaria dual 

prolongada (DAPT) (11). Sin embargo, la literatura proporciona solo evidencia 

limitada y conflictiva sobre este tema, especialmente en pacientes 



asintomáticos con CAE encontrado incidentalmente. La necesidad de un 

enfoque farmacológico personalizado con regímenes antitrombóticos 

agresivos se justifica por la creciente evidencia de un alto riesgo de eventos 

cardiovasculares en pacientes con EC, especialmente en el contexto de un SICA 

(7, 8). Doi et al. encontraron en 51 pacientes CAE con infarto de miocardio, 

aquellos que recibieron OAC y alcanzaron un rango terapéutico de tiempo en 

el objetivo ≥60% no experimentaron eventos cardiovasculares mayores a los 

49 meses de seguimiento (8). Del mismo modo, Gunasakeran et al. mostró una 

menor incidencia de SICA recurrente a largo plazo en pacientes con CAE 

tratados con DAPT o ACO en comparación con los que no recibieron estos 

tratamientos (9). Además, en un análisis de propensión emparejado en 585 

pacientes con aneurismas coronarios del registro CAAR, la OAC redujo 

significativamente la incidencia del criterio de valoración compuesto de AI, IM 

y trombosis del aneurisma, con un aumento no significativo de hemorragias 

(31). 

Sin embargo, debido al diseño observacional y al tamaño de la muestra 

relativamente pequeño de estos estudios, estos datos deben interpretarse con 

cautela y deben confirmarse mediante ensayos aleatorizados dedicados o 

grandes registros multicéntricos. 

III. JUSTIFICACIÓN 

Conocer la frecuencia de desenlaces cardiovasculares adversos a largo plazo 

con base en el tratamiento farmacológico que reciben al egreso los pacientes 

con ectasia coronaria que se presentan con infarto agudo del miocardio podría 

contribuir a incrementar la evidencia con respecto al tipo de tratamiento que 



deben recibir estos pacientes. Así mismo, podría postular teorías que sirvan de 

sustrato para realizar ensayos clínicos aleatorizados en la materia. 

IV. OBJETIVOS 

 

- General:  

 

- Comparar la tasa de eventos cardiovasculares adversos y hemorrágicos 

al año de seguimiento, en los pacientes con ectasia coronaria con base 

en el tipo de tratamiento farmacológico otorgado al egreso.  

 

- Específicos: 

 

- Describir la tasa de eventos cardiovasculares adversos y hemorrágicos 

en pacientes con ectasia coronaria que egresaron con tratamiento a 

base de DAPT 

 

- Describir la tasa de eventos cardiovasculares adversos y hemorrágicos 

en pacientes con ectasia coronaria que egresaron con tratamiento a 

base de DAPT + AVK 

 

- Describir la tasa de eventos cardiovasculares adversos en pacientes con 

ectasia coronaria que egresaron con tratamiento a base de DAPT + 

DOAC 

 



- Describir las características angiográficas de los pacientes con ectasia 

coronaria 

 

- Describir la frecuencia de mortalidad intrahospitalaria en pacientes con 

ectasia coronaria 

 

 

V. HIPÓTESIS 

 

La tasa de eventos cardiovasculares y hemorrágicos será diferente entre los 

pacientes con ectasia coronaria y diferentes grupos de tratamiento. 

VI. MATERIALES Y MÉTODOS 

 

a. Diseño del estudio: 

Observacional, transversal, retrolectivo, retrospectivo y comparativo 

b. Universo, Población y muestra  

Universo: Pacientes con ectasia coronaria 

Población: Pacientes que fueron llevados a cateterismo por cualquier causa en 

el Instituto Nacional de Cardiología y que fueron diagnosticados con ectasia 

coronaria.  

Muestra: muestreo no probabilístico por conveniencia, se incluyeron 

pacientes consecutivos que fueron llevados a cateterismo por cualquier causa, 



que recibieron tratamiento con DAPT solo o DAPT más AVK o DAPT más DOAC 

y que tuvieron seguimiento a un año del cateterismo índice.  

c. Criterios de selección  

- Criterios de inclusión 

- Pacientes con edad mayor 18 años con diagnostico angiográfico de 

ectasia coronaria en la angiografía percutánea 

-             Paciente que, al egreso del internamiento por el cateterismo, se 

egresaran con DAPT o DAPT más AVK o DAPT más DOAC.  

-             Pacientes que contaran con seguimiento a un año.  

- Criterios de exclusión  

- Pacientes con valvulopatía 

- Pacientes con diagnóstico de cardiopatía congénita 

- Pacientes con diagnósticos de algún tipo de miocardiopatía 

- Pacientes con intervención percutánea previa y bypass coronario 

  

d. Procedimientos 

Para el registro y análisis se realizó una base de datos a partir del archivo de 

reportes de cateterismo cardiaco realizados en el Instituto Nacional de 

Cardiología Ignacio Chávez mediante la búsqueda de reportes que tuvieran la 

palabra ‘ectasia’ ‘ectasica’ ‘aneurisma’ o ‘aneurismatica’ desde el año 2016 

hasta el año 2019.  



De los reportes recaudados, se revisaron los archivos a detalle para identificar 

y excluir los casos que por coincidencia contaban con esa descripción, pero no 

correspondían al grupo poblacional objetivo.  

Una vez que se reunieron los pacientes con estas características, se 

seleccionaron los pacientes que contaban con el tratamiento establecido y se 

excluyeron aquellos que no contaban con tratamiento alguno o el tratamiento 

era diferente al establecido.  

El seguimiento se realizó a partir del expediente electrónico, siempre y cuando 

la nota de ultima valoración, en cualquiera de sus modalidades abarcara el 

periodo establecido de un año a partir del cateterismo con diagnóstico de 

ectasia. De lo contrario, se realizaba una llamada telefónica a la referencia de 

contacto en la hoja de trabajo social.  

VII. VARIABLES 

A continuación, se presentan las principales variables utilizadas en este 

estudio:  

 

Tabla 1. Caracterización de variables. 

Variable Tipo Escala de 

medición 

Método 

estadístico 

Unidades 

Edad Cuantitativa, 

continúa. 

Ordinal. Media (DE) Años. 



Genero Cualitativa, 

dicotómica. 

Nominal. Frecuencia Hombre. 

Mujer. 

IMC. Cuantitativa, 

continúa. 

Ordinal Media (DE) Kg/m2 

Tabaquismo Cualitativa 

dicotómica 

Nominal Frecuencia Si/No 

Dislipidemia Cualitativa 

dicotomica 

Nominal Frecuencia Si/No 

Hipertensión 

arterial 

Cualitativa 

dicotomica 

Nominal Frecuencia Si/No 

Diabetes mellitus Cualitativa 

dicotomica 

Nominal Frecuencia Si/No 

Reinfarto Cualitativa 

dicotomica 

Nominal Frecuencia Si/No 

Acido Úrico Cuantitativa, 

continua 

Continua Media (DE) Mg/dl 

Glucosa Cuantitativa, 

continua 

Continua Media (DE) Mg/dl 

Creatinina Cuantitativa, 

continua 

Continua Media (DE) Mg/dl 

BUN Cuantitativa, 

continua 

Continua Media (DE) Mg/dl 

Motivo de 

cateterismo 

Cualitativa Nominal Frecuencia IAMCEST – 

IAMSEST – 



AI – ACE - 

PreQx 

DA ectasica Cualitativa 

dicotomica 

Nominal Frecuencia Si/No 

Cx ectasica Cualitativa 

dicotomica 

Nominal Frecuencia Si/No 

CD ectasica Cualitativa 

dicotomica 

Nominal Frecuencia Si/No 

OTT Cualitativa 

dicotómica 

Nominal Frecuencia Si/No 

Tirofiban Cualitativa 

dicotomica 

Nominal Frecuencia Si/No 

Tromboaspiración Cualitativa 

dicotomica 

Nominal Frecuencia Si/No 

Stent a ARI Cualitativa 

dicotomica 

Nominal Frecuencia Si/No 

Markis Cualitativa 

ordinal 

Ordinal Frecuencia 1, 2, 3, 4 

TIMI Cualitativa 

ordinal 

Ordinal Frecuencia 1, 2, 3 

TMP Cualitativa 

ordinal 

Ordinal Frecuencia 1, 2, 3 

FEVI Cantitativa 

discreta 

Discreta Media (DE) % 



TFG Cuantitativa 

continua 

Continua Media (DE) ml/min/1.73 

MACE Cualitativa 

dicotómica 

Nominal Frecuencia Si/No 

Infarto agudo del 

miocardio 

Cualitativa 

dicotomica 

Nominal Frecuencia Si/No 

EVC Cualitativa 

dicotomica 

Nominal Frecuencia Si/No 

TIA Cualitativa 

dicotomica 

Nominal Frecuencia Si/No 

Cualquier tipo de 

hemorragia 

Cualitativa 

dicotomica 

Nominal Frecuencia Si/No 

Hemorragia 

GUSTO 

Cualitativa 

Ordinal 

Ordinal Frecuencia 1, 2, 3 

  

 

VIII. ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

EL análisis estadístico se realizó con el programa Statistical Package for the 

Social Sciences para Windows, versión 25 (SPSS, Chicago, IL). Las variables 

cualitativas se describieron como frecuencias y proporciones y se analizaron 

con la prueba de independencia de Pearson o la prueba de exacta de Fisher. 

Las variables cuantitativas se analizaron con la prueba de normalidad de 

Shapiro-Wilk y se describieron como paramétricas (media, desviación estándar 

y mínimo – máximo) o no paramétricas (mediana, rango Inter cuartil y mínimo 



– máximo). La comparación de medias se realizó con la prueba t de Student 

para muestras independientes para variables con distribución normal y la 

prueba de Mann-Whitney para las variables sin distribución normal. La 

comparación de medias entre los 3 grupos de tratamiento se realizó mediante 

prueba de ANOVA 

IX. RESULTADOS 

Desde el año 2016 hasta el año 2019 se encontraron a 229 pacientes con 

ectasia coronaria que cumplieron seguimiento a un año, figura1.  

Figura 1. Flujograma de pacientes incluidos en el estudio.    

 

La media de edad fue de 59.9 años (DE 11.3). El IMC promedio fue de 28.3 (DE 

5.7). De toda la población 131 pacientes tenían el diagnóstico de HAS (57.2%). 

65 pacientes el diagnóstico de diabetes mellitus (28.4%). El diagnóstico de 



dislipidemia estuvo presente en 89 pacientes (38.9%) mientras que 

tabaquismo en 152 pacientes (66.4%). El motivo por el cual acudieron se les 

realizó angiografía en orden de frecuencia fue el siguiente: 114 pacientes por 

infarto agudo del miocardio con elevación del segmento ST (49.8%). Infarto 

agudo del miocardio sin elevación del segmento ST 62 pacientes (27.1%), 

Angina inestable 10 pacientes (4.4%). Angina crónica estable 38 pacientes 

(16.6%) y finalmente por motivos prequirúrgicos en 5 pacientes (2.2%).  

Con respecto a las características angiográficas, la mayoría de los pacientes se 

presentaron con Markis 1, 101 (44.1%). Markis 2, 41 pacientes que 

corresponde al 17.9%. Markis 3, 48 pacientes, lo que equivale al (21%) de los 

pacientes y finalmente en Markis 4, 39 pacientes, un porcentaje de 17% con 

respecto a toda la población.  

En la Figura 2 se representa la distribución de la clasificación de Markis, entre 

los diferentes tipos de presentación clínica.  

Figura 2. Afectación de las arterias coronarias por tipo de presentación 

clínica. 

 



Con respecto a la distribución anatómica de la ectasia, se encontró a la arteria 

coronaria derecha dilatada en un 79.2% de los pacientes, mientras que la 

arteria circunfleja se encontró afectada en un 52.1% de los pacientes. La 

arteria descendente anterior, dilatada en alguno o todos sus segmentos en el 

62.7% de los pacientes y finalmente el tronco en un 25.2% de los pacientes. 

Figura 3.  

Figura 3. Distribución de la ectasia coronaria por arterias 

 

En cuanto al los grupos de tratamiento, se sabe que al egreso 174 pacientes 

recibieron DAPT (76%), 31 pacientes se egresaron con DAPT más antagonistas 

de la vitamina K (13.5%) y finalmente, 24 pacientes fueron egresados con DAPT 

más anticoagulantes directos (10.5%).  

En la tabla 2 se encuentran las características basales de la población de 

acuerdo con los grupos de tratamiento establecidos.  

 

 



Tabla 2. Características basales por grupos de tratamientos 

Variable DAPT AVK DOAC p 

Sexo (hombre) % 156 (89) 30 (96) 23 (95) 0.4 

Edad (DE) años 61 56 57  

IMC (DE)  28.4 27.8 28.3  

Hipertensión arterial (%) 101 (58) 17 (54) 13 (54) 0.75 

Diabetes Mellitus (%) 54 (31) 6 (19) 5 (20) 0.14 

Dislipidemia (%) 64 (36) 13 (41) 12 (50) 0.25 

Tabaquismo 114 (65) 23 (74) 15 (62) 0.33 

Insuficiencia cardiaca (%) 41 (23) 9 (29) 3 (12) 0.18 

Enfermedad renal crónica (%) 25 (14) 3 (9) 0 (0) 0.05 

Motivo del cateterismo 

 

IAMCEST 

IAMSEST 

AI 

ACE 

PQx 

 

 

77 

47 

10 

35 

5 

 

 

21 

8 

0 

2 

0 

 

 

16 

7 

0 

1 

0 

0.14 

 

 

 

 

 

 

Abreviaturas: DE, desviación estándar. IAMCEST: Infarto agudo del miocardio con elevación del 

segmento ST. IAMSEST: Infarto agudo del miocardio sin elevación del ST. AI: Angina inestable. ACE: 

Angina crónica estable. PQx: prequirúrgico.  

Con respecto a los resultados de eficacia del tratamiento otorgado para 

prevención secundaria se encontró lo siguiente:  

En la población en general se presentaron 13 eventos de MACE (5%) a un año. 

En cuanto a muerte cardiovascular, se reportaron 3 pacientes con este 

desenlace (1.3%). Se presentaron 11 caso de infarto agudo del miocardio (4%). 



Se reportan 2 casos de evento vascular cerebral (0.8%) mientras de ataque 

isquémico transitorio se reportó un caso (0.2%).  

En la distribución de los eventos entre los grupos de tratamiento se encontró 

que 9 pacientes del grupo de DAPT presentaron MACE (5%). Mientras que en 

el grupo de DAPT más AVK solo un paciente tuvo este desenlace (3%). Del 

grupo de DAPT más DOAC 3 paciente se reportaron con MACE (12%). Con 

respecto a la muerte cardiovascular se reportaron 3 pacientes en el grupo de 

DAPT (1.7%). En el grupo de DAPT más AVK no se reportó ningún paciente con 

este desenlace y tampoco en el grupo de DAPT más DOAC. En lo que respecta 

a infarto agudo del miocardio, hubo 8 pacientes con este desenlace en el grupo 

de DAPT (4.5%) mientras que solo se reportó un paciente con este desenlace 

en el grupo de DAPT más AVK y en el grupo de DAPT más DOAC se encontraron 

2 pacientes con esta característica (8.3%).  

Tabla 3. Desenlaces de efectividad 

Variable DAPT AVK DOAC p 

MACE (%) 9 (5) 1 (3) 3 (12) 0.127 

Muerte cardiovascular 

(%) 

3 (1.7) 0 0 0.327 

Muerte por todas las 

causas (%) 

3 (1.7) 0 0 0.327 

Infarto agudo del 

miocardio (%) 

8 (4.5) 1 (3) 2 (8) 0.393 

Abreviaciones: MACE, evento cardiovascular mayor. DAPT, Tratamiento antiplaquetario dual. DOAC, 

Anticoagulantes directos orales.  



En cuanto a los eventos de seguridad, registrados como diferentes tipos de 

hemorragia, se encontró lo siguiente:  

Dentro de la población total, a un año, 23 pacientes presentaron cualquier tipo 

de hemorragia (10%). De las cuales, no se reportó ninguna que ocasionara 

compromiso hemodinámico. Hemorragias que requirieron algún tipo de 

intervención fueron 9 (3%) y hemorragias leves que no requirieron alguna 

intervención se reportaron 14 (6%).  

En la distribución de los eventos de seguridad entre grupos de tratamiento se 

encontró que en el grupo de DAPT se reportaron 14 pacientes con cualquier 

tipo de hemorragia (8%), mientras que en el grupo de DAPT más AVK fueron 7 

pacientes con este desenlace (22%). En el grupo de DAPT más DOAC, se 

encontraron 2 pacientes con esta característica (8%). En la distribución de 

hemorragias que requirieron algún tipo de intervención entre los grupos de 

tratamiento, se encontró que en el grupo de DAPT fueron 5 pacientes con esta 

característica (2%), 2 en el grupo de DAPT más AVK (6%) y 2 en el grupo de 

DOAC (8%). Mientras que de los pacientes que presentaron una hemorragia 

que no requirió ninguna intervención, se reportaron 9 pacientes con este 

desenlace en el grupo de DAPT (5%), 5 en el grupo de DAPT más AVK (16%) y 

0 en el grupo de DAPT más DOAC.  

 

 

 

 



Tabla 4. Desenlaces de Seguridad 

Variable DAPT AVK DOAC p 

Cualquier tipo de 

hemorragia (%) 

14 (8) 7 (22) 2 (8) 0.013 

Gusto 1 (%) 9 (5) 5 (16) 0 (0) 0.16 

Gusto 2 (%) 5 (2) 2 (6) 2 (8) 0.28 

Gusto 3 (%) 0 0 0 NA 

Abreviaciones: DAPT, Tratamiento antiplaquetario dual. DOAC, 

Anticoagulantes directos orales. 

 

X. Discusión  

A pesar de la creciente evidencia sobre ectasia coronaria en los últimos años, 

persisten varias controversias sobre su historia natural y tratamiento. Aunque 

varios estudios han mostrado un riesgo incrementado de desenlaces 

cardiovasculares adversos en pacientes con SICA y evidencia angiográfica de 

ectasia coronaria, se desconoce el riesgo de futuros eventos adversos en 

pacientes asintomáticos con ectasia coronaria. Debido a la ausencia de 

estudios prospectivos aleatorizados y de recomendaciones específicas, existe 

una gran incertidumbre sobre cuál es el mejor tratamiento médico e 

intervencionista de la ectasia coronaria.  

En pacientes con OTT indicación de PCI, existen varios problemas técnicos al 

realizar el procedimiento:  

1.- El uso de imágenes intravasculares durante la PCI puede ser útil para 

determinar el tamaño del stent y la identificación de la zona de apoyo, pero el 



gran calibre puede afectar la calidad de las imágenes, particularmente para 

OTC. Consideramos que esta es una de las razones principales de porque en 

nuestra población no se colocó stent durante el procedimiento a 123 

pacientes, lo que equivale a un 53.7%. Situación que excede por mucho la 

cantidad de pacientes con intervenciones fallidas en otro contexto. Esto podría 

significar un incremento en el riesgo cardiovascular independiente de la propia 

ectasia coronaria.  

2.- La alta carga de trombos en el contexto de un SCA se asocia con un mayor 

riesgo de falta de reflujo, pero aún no se ha aclarado la terapia antitrombótica 

periprocedimiento óptima. En nuestra población encontramos a 108 pacientes 

que resultaron con oclusión total trombótica, correspondiente a un porcentaje 

de 47.2%. Estos pacientes fueron tratados mediante dos principales 

estrategias ante esta situación. La tromboaspiración, procedimiento que se 

realizó en solo 19 pacientes, un 8.3% de toda la muestra y la administración de 

tirofibán, que regularmente se indica en el contexto de alta carga de trombo, 

se administró en 52 pacientes, correspondiente a un 22.7%. En nuestro análisis 

no encontramos diferencia estadísticamente significativa con respecto a los 

desenlaces cardiovasculares con base en estos tratamientos.  

3.- Los avances tecnológicos en cardiología intervencionista han brindado 

varias opciones para el tratamiento percutáneo de pacientes con ectasia 

coronaria (es decir, DES, stents cubiertos, embolización con espiral). Con 

respecto a lo analizado en este estudio, se encontró, una disminución de los 

eventos cardiovasculares adversos en los pacientes que fueron tratados 

mediante un STENT a la arteria responsable del infarto, sobre todo en aquellos 

pacientes que se presentaron con un infarto agudo del miocardio con 



elevación del ST. Sin embargo, la diferencia no fue estadísticamente 

significativa.  

La terapia antitrombótica óptima es otra pieza que falta en el complejo marco 

de la ectasia coronaria. Se han propuesto anticoagulación con antagonistas de 

la vitamina K y DAPT a largo plazo como posibles opciones terapéuticas, pero 

la evidencia aún es controvertida y se limita a un número reducido de 

pacientes. 

Fisiopatológicamente podría resultar más apropiado indicar la anticoagulación 

en pacientes con ectasia coronaria dado que el mecanismo de infarto es 

diferente al que sucede en la enfermedad ateromatosa coronaria, sin 

embargo, la evidencia más grande que existe sobre este tema se limita a un 

grupo de 64 pacientes en donde se demostró que el uso de antagonistas de 

vitamina K reduce de forma significativa la recurrencia de eventos 

cardiovasculares adversos. Siempre y cuando los pacientes se encontraran 

siempre en rangos terapéuticos de INR.  

De acuerdo con la evidencia consultada para la fecha de entrega de esta tesis, 

no existía evidencia analítica con respecto a los diferentes tipos de tratamiento 

de la ectasia coronaria que incluyera anticoagulantes directos.   

En nuestro estudio pudimos observar que los pacientes con ectasia coronaria 

tienen la misma tasa de desenlaces cardiovasculares adversos, sin embargo, 

se pudo observar una disminución significativa en cuanto a la tasa de cualquier 

tipo de hemorragia. Esto significaría un área de oportunidad para los nuevos 

anticoagulantes orales, que podrían brindar el beneficio de la anticoagulación 

sin representar un mayor riesgo de sangrado.  



Limitaciones.  

Todas aquellas relacionadas con la naturaleza de un estudio retrospectivo. Al 

incluir a un grupo tan seleccionado de pacientes, los subgrupos cuentan con 

cierta heterogeneidad que puede influir en el resultado del análisis. Los grupos 

de tratamiento por si mismos son también heterogéneos, ya que se incluye en 

el grupo de anticoagulantes directos se incluyen todos los que estaban 

disponibles en el mercado en nuestro país para el momento del estudio, con 

diferentes dosis.  

XI. CONCLUSIÓN 

De caurdo a los resultados de esta tesis parece ser que los desenlaces 

cardiovasculares adversos en pacientes con ectasia coronaria son similares, 

independientemente del tratamiento que se haya utilizado. Sin embargo, los 

resultados sugieren que podría existir una tasa menor de eventos de sangrado 

en el grupo de pacientes tratados con anticoagulantes directos.  

Estas conclusiones deberán ponerse a prueba en estudios prospectivos 

aleatorizados.  
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