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I. RESUMEN 

 

Introducción y objetivos. 

Desde la primera descripción de Morgagni, la ectasia de las arterias coronarias 

(EAC) ha sido observada por patólogos y cardiólogos durante más de dos 

siglos. Esta forma no tan infrecuente de enfermedad de las arterias coronarias 

ha desconcertado desde entonces a los médicos tanto con respecto a sus 

causas como a sus secuelas clínicas y su tratamiento. La definición 

angiográfica más comúnmente usada, aunque arbitraria, considera EAC 

cuando el diámetro del segmento ectásico es más de 1,5 veces mayor en 

comparación con un segmento de referencia sano adyacente. Sin embargo, 

como la distribución de EAC es bastante variable y no siempre focal, los 

segmentos de referencia normales pueden no ser fácilmente aparentes, razón 

por la cual esta definición puede potencialmente subestimar la verdadera 

incidencia de esta enfermedad. 

El objetivo del presente trabajo es realizar una  revisión bibliográfica 

actualizada de EAC con el objetivo de conocer cuáles son los factores de 

riesgo más frecuentemente involucrados, detallar sus expresiones clínicas y 

angiográficas más características e identificar cuál es considerada hoy la 

conducta terapéutica más apropiada.  

 

Diseño 

Se realizó un trabajo tipo revisión bibliográfica de diferentes artículos en los que 

se describen su prevalencia estimativa, sus factores de riesgo, las diferentes 

manifestaciones clínicas, características angiográficas, su pronóstico y 

finalmente las diferentes alternativas de tratamiento; conservador, quirúrgico e 

intervenciones coronarias percutáneas  recomendadas para el manejo de la 

EAC. Se incluye, además, un análisis comparativo de los resultados 

encontrados en la bibliografía disponible al momento.  
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Métodos 

Para ésta revisión bibliográfica se realizó búsqueda por Google Scholar de 

documentos y guía de práctica clínicas publicados por diferentes revistas 

científicas como European Heart Journal, Journal of American College of 

Cardiology, Circulation, Circulation, Revista Argentina de Cardioangiología 

intervencionista (RACI), , Revista Española de Cardiología, Revista colombiana 

de cardiología,  International Journal of Cardiolgy, entre otros. Ésta búsqueda 

se hizo tanto en inglés como español. Para la búsqueda de estudios originales 

se consultó las bases de datos de Medline, PubMed,  El Siever, Science Direct, 

Academy.edu. Se analizaron además las referencias bibliográficas de los 

artículos seleccionados con el fin de rescatar otros estudios potencialmente 

incluibles para la revisión. 

Resultados 

Se seleccionaron 43 artículos. La mayoría de  los artículos fueron de 

sociedades científicas reconocidas. Respecto a los diseños de los artículos la 

mayoría eran estudios randomizado, aleatorizado de diseño transversal y 

retrospectivo. 

 Conclusiones 

La EAC es una enfermedad vascular, principalmente una forma de 

aterosclerosis, que se observa en el 0.3-4.9% de los procedimientos de 

diagnóstico de angiografía coronaria. El hallazgo puede estar asociado a 

causas ateroesclerótica, congénita, inflamatoria como la enfermedad de 

Kawasaki o a trastornos del tejido conectivo e infecciosa, traumática y toxicas. 

La EAC predomina en varones, afecta comúnmente más a la arteria coronaria 

derecha. Se asocia frecuentemente a los factores de riesgos clásicos de la 

enfermedad coronaria,  y su importancia clínica radica especialmente en su 

asociación con eventos coronarios agudos.  Las opciones de tratamiento 

incluyen la modificación de los factores de riesgo coronario, los fármacos 

antisquémicos y antitrombóticos y diferentes técnicas de revacularización, 

percutánea o quirúrgica.  

Palabras Claves: Ectasia arterial coronaria, definición angiográfica, segmento 

ectásico y revisión bibliográfica. 
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III.    ABREVIATURAS 

ATC: angioplastia transluminal coronaria 

CAD: enfermedad arterial coronaria 

CASS: coronary artery study 

CD: coronaria derecha 

CX: circunfleja 

CSF: flujo coronario lento 

DA: descendente anterior 

EAC: ectasia arterial coronaria 

ECV: enfermedad cardiovascular 

HDL-C: colesterol de lipoproteína de baja densidad 

ICP: intervención coronaria percutánea 

JACC: Journal of American College of Cardiology 

LDL-C: colesterol de lipoproteína de baja densidad 

MACE: evento cardiovasculares mayores 

MMP: metaloproteinasa 

NO: óxido nítrico 

PCR: proteína c reactiva 

SCA: síndrome coronario agudo 

SCACEST: síndrome coronario agudo con elevación del ST 

SCASEST: síndrome coronario agudo sin elevación del ST 

TCI: tronco coronario izquierdo 

TFC: método de conteo TIMI 

TNF: factor de necrosis tumoral 

VEGF: crecimiento endotelial vascular 
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IV. INTRODUCCION 

1. Breve reseña histórica y epidemiología 

En 1761 Morgagni describió por primera vez las características anatómicas de 

la dilatación coronaria en paciente con sífilis; sin embargo, el término ectasia 

(del latin ectasis, dilatación) fue acuñado por Bjork recién en 1966.1 

Las enfermedades cardiovasculares (ECV) es la principal causa de muerte en 

todo el mundo. Se calcula que en 2012 fallecieron de causa cardiovascular 

17,5 millones de personas, lo cual representa un 31% de todas las muertes 

registradas en el mundo. De estas muertes, 7,4 millones se debieron a 

cardiopatía coronaria1, ya que, dentro de las ECV, la enfermedad coronaria es 

la forma más prevalente  y que se asocia con una alta morbilidad y mortalidad.2    

 

2. Conceptos generales 

  La ectasia arterial coronaria (EAC) es una causa infrecuente de síndrome 

coronario agudo (SCA), y su diagnóstico está basado en criterios angiográficos 

que la definen como una vasodilatación coronaria difusa de longitud superior a 

20 mm o 1,5 veces el diámetro de la coronarias normales en una 

cinecoronariografía.3 

Se ha asociado a diversas causas como enfermedades del colágeno, 

enfermedades inflamatorias (enfermedad de Kawasaki, enfermedad de 

Takayasu, Periarteritis Nodosa, entre otras), así como a un origen congénito 

pero principalmente se encuentra asociada a ateroesclerosis. Si bien las 

dilataciones coronarias suelen coexistir con placas ateroescleróticas, no está 

claro si ambas corresponden a un mismo proceso fisiopatológico, y si así lo 

fuere, porqué estos pacientes tienen este tipo particular de remodelado 

vascular. 4 

 

Su prevalencia es variable, oscilando según las series entre 0,3% y el 5,3%, 

pero podría estar aumentando en los últimos años. Si bien lo más frecuente  es 
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que los pacientes con EAC presenten estenosis coronarias asociadas y estén 

expuestos a sus conocidas complicaciones, también los casos de EAC sin 

lesiones coronarias asociadas pueden manifestarse con angina de pecho, vaso 

espasmo coronario e incluso complicarse con infarto agudo de miocardio. 5 

La presentación clínica de la EAC varía desde dolor torácico, angina estable, 

síndrome coronario agudo hasta llegar a cursar asintomática. 22 

La coronariografía sigue siendo el Gold estándar para el diagnóstico, sin 

embargo podemos contar además con métodos menos invasivos como la 

Angiotomografía coronaria y la Angioresonancia. 6 

  No existe un consenso sobre cuál es el mejor enfoque terapéutico de estos 

pacientes tanto en lo que respecta al tratamiento farmacológico como a la 

estrategia más adecuada de revascularización. Se ha propuesto el uso de 

empírico de calcioantagonistas, antigreagaciòn y/o anticoagulación para 

prevenir el vasoespasmo y la trombosis intravascular, respectivamente. En las 

formas ateroescleróticas el tratamiento agresivo de los factores de riesgo es 

parte central del manejo de estos pacientes.15 

 El pronóstico de EAC va a depender directamente de la severidad de la 

enfermedad arterial coronaria acompañante, con una a  tasa de mortalidad a 2 

años que en algunos estudios ha sido reportada de hasta un 15%. 3,19 De 

acuerdo a la clasificación de Markis, la EAC tipo I y II tienen un peor pronóstico 

de que las tipo III y IV.  
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V. CONSIDERACIONES GENERALES 

1. Análisis del problema 

Uno de  los obstáculos al realizar una revisión de la EAC es la escasez en 

nuestro medio de estadísticas que nos orienten sobre las características 

epidemiológicas, clínicas y pronosticas lo que obliga a remitirse a estudios 

publicados en otros países. El conocimiento en profundidad de la EAC tiene 

importancia para la práctica clínica dado la gravedad potencial de sus 

complicaciones y que la mejor estrategia y efectividad de las diferentes 

opciones terapéuticas no se conocen con precisión como en la enfermedad  

ateroesclerótica convencional. 

Ésta revisión bibliográfica tiene como objetivos determinar cuáles son las 

características más relevantes de la EAC, sus diferentes formas de expresión 

clínica y características angiográficas, comparando los pacientes con EAC 

aislada vs pacientes con EAC con estenosis coronaria significativa. Por último, 

definir una terapéutica más allá del tratamiento ya establecido por las guías 

para el manejo del Síndrome Coronario Agudo y sus variantes.  

2. Antecedentes del problema 

En el 1999 Krűger D 16 et al realizaron en Alemania un estudio retrospectivo de 

corte transversal con el objetivo de evaluar la relevancia clínica de la 

coronarioectasia aislada. Se analizaron 16, 241 coronariografías  encontrando  

coronarioectasia en 67 pacientes, lo que corresponde a una prevalencia de 

0.4%, y se demostró que en estos pacientes existe una relación 

estadísticamente significativa de la isquemia inducida por ejercicio, que fue 

22.6% comparado con 6.8% en los pacientes sin EAC. 

En el estudio español realizado en el 2003 por  Pinar E. et al 5 un estudio 

observacional de corte trasversal en el cual se investigó la prevalencia, 

características clínicas y angiográficas de la coronarioectasia,  se encontró que 

la prevalencia de ectasia coronaria entre un total de 4.332 pacientes sometidos 

a coronariografía por sospecha de cardiopatía isquémica fue de  3,4%. 

Predominó en el sexo masculino con un 91.2%  y se asoció a los factores de 
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riesgo clásicos  de enfermedad cardiovascular, en particular con el tabaquismo 

que fue más frecuente que en los pacientes sin EAC (65.5% vs 40.2%), y a la 

inversa con respecto a la prevalencia de  diabetes (22.4%  vs 35.1 %, con y sin 

EAC respectivamente). 

Akyűek Ő et al 15 en el  2003 publicó un estudio realizado en Turquía,  del tipo 

prospectivo de corte transversal, que tenía como objetivo investigar las 

propiedades del flujo sanguíneo coronario en pacientes con EAC difusa e 

isquemia miocárdica inducida por el ejercicio. Incluyeron 17 pacientes con 

ectasia coronaria  difusa y sin coexistencia de estenosis coronaria y lo 

compararon con un grupo control  y encontraron signos de isquemia 

electrocardiográficos en 15 de los pacientes con EAC con una disminución 

estadísticamente significativa del flujo coronario medida por reserva 

fraccionada de flujo que fue  1.51 comparada con 2.67 en el grupo control. 

Gunes y et al 14 en  2006 publicaron un estudio retrospectivo,  realizado 

también en Turquía, en el que analizaron los cateterismos de 8812 por 

diferentes causas como; SCASEST, SCACEST, angina inestable entre otras.  

Detectando: Ectasia arterial coronaria en 122 pacientes representando el 

1,38%. En éste sentido 72 pacientes tenían estenosis arterial coronaria 

significativa coexistente  que representó el 59% y 29 pacientes   presentó 

estenosis arterial coronaria no significativa representando un 23,7%.  De los 

pacientes con ectasia arterial coronaria con  o sin estenosis arterial coronaria 

concomitante el 66, 3% eran del sexo masculino en comparación con los 

pacientes sin EAC fue de 61.1% con una p no significativa. La Hiperlipidemia la 

hipertensión y el tabaquismo fueron significativamente más comunes entre los 

pacientes con ectasia arterial coronaria que sin EAC. 

En el 2008 Dogan A 13 et al publicaron un estudio observacional en el que 

determinaron los niveles de metaloproteínasas de la matriz y de marcadores de 

inflamación en pacientes diagnosticados con coronarioectasia  con el objetivo 

de demostrar un mecanismo fisiopatológico de esta enfermedad. Evaluaron 28 

pacientes con coronarioectasia y los compararon con 27 casos de estenosis 

coronaria clásica y con 22 controles con arterias coronarias normales, y 

encontraron que los niveles de metaloproteinasas fueron mayores en el grupo 

con coronarioectasia  comparado con los otros 2 grupos, mientras que los 
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niveles de interleukina 6 fueron mayores que en el grupo con coronarias 

normales pero similares al grupo con estenosis coronaria. 

Yilmaz H et al. 18 en 2009 publicó un estudio retrospectivo  con el objetivo de 

investigar la prevalencia, distribución, factores de riesgo y pronóstico de la 

ectasia coronaria en pacientes sometidos a angiografía coronaria por sospecha 

de enfermedad coronaria. Evaluaron 4.119 cateterismos encontrando  139 

pacientes con ectasia arterial coronaria lo que representa una prevalencia del 

4,2%.  En estos pacientes hubo una preponderancia masculina marcada con 

un 80,3% de los casos, la ectasia coronaria fue aislada en 46 pacientes 

(26,6%) y se asoció con estenosis coronaria significativa en los restantes 127 

pacientes (73,4%). La única diferencia significativa con respecto al grupo 

control fue la mayor frecuencia de hipertensión, 80.4 % en el grupo EAC y 

65.5% en el grupo control. 

Aksu T et al. 12 publicó en 2011 un estudio retrospectivo con el objetivo de  

determinar la frecuencia de coronarioectasia sobre un total de  12.514 

pacientes. Se encontró EAC en  201 pacientes (1,59%) y, nuevamente, la 

mayoría (78%) eran hombres con una edad media fue de 61 ± 10,8 años. La 

EAC aislada se encontró en un 14,9% y la asociada a estenosis coronaria en 

un 85,1%. No hubo diferencias con respecto a la prevalencia de factores de 

riesgo de  enfermedad cardiovascular. 

Sultana R et al. 17 en el 2011 publicó un estudio retrospectivo observacional 

realizado en Pakistán con el objetivo de determinar la incidencia de ectasia de 

la arteria coronaria. Para tal fin se analizaron 5,000 angiogramas coronarios de 

los cuales 140 (2,8%) mostraron ectasia coronaria mientras que su forma  pura 

o aislada fue de 1,5%. La mayoría de los pacientes eran varones, asociados 

con dislipidemia, hipertensión y tabaquismo.  La coronarioectasia  se asoció 

con enfermedad coronaria obstructiva en aproximadamente el 80% de los 

casos, siendo la arteria descendente anterior la  más común afectada. 

Ruiz J et al. 11 en el 2013 en ciudad de México  realizó un estudio retrospectivo 

observacional de corte transversal con el objetivo de conocer la relación entre 

síndromes isquémicos coronarios agudos y coronarioectasia. Se estudiaron 

118 pacientes sometidos a coronariografía con motivo de un síndrome 

coronario agudo, encontrándose EAC en 13 pacientes, lo que se traduce en 
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una prevalencia del 4.59%, con mayor afectación en el sexo masculino y más 

relacionado con el infarto al miocardio comparado con otras formas de evento 

coronario agudo. 

Amirzadegan A et al. 9 en 2014  publicaron un estudio retrospectivo de corte 

transversal en Irán, con el objetivo de determinar la prevalencia de 

coronarioectasia,  su relación demográfica y las características clínicas. Se 

evaluaron 10057 pacientes sometidos a angiografía coronaria encontrándose 

una  prevalencia de 1,5%.  Comparado con el grupo sin lesiones coronarias, los 

pacientes con EAC eran más frecuentemente del sexo masculino (74.8%), de 

mayor edad y  tenían tasas más altas de infarto de miocardio (13%); sin 

embargo, estas últimas fueron más bajas que en el grupo con estenosis 

coronaria significativa. Durante el seguimiento llamativamente hubieron  

síntomas de angina de pecho y disnea de esfuerzo en el 97% de los pacientes 

y una tasa de rehospitalización del 14%. 

En 2014 DiluVet al. 10  publicaron un estudio retrospectivo  realizado en la India, 

en el que se analizaron las angiografías coronarias de 1.210 pacientes y se e 

encontró ectasia sin flujo limitante  en 71 pacientes, con una prevalencia de 

5,8%. La edad media en pacientes con ectasia coronaria aislada fue de 45,5 

años, predominó el sexo masculino (87%), el vaso más afectado  fue  la 

coronaria derecha en el 45.6 % de los casos y la mayoría de los pacientes 

tenían factores de riesgo tradicionales de aterosclerosis. 

En el 2015 Shakerian F et al. 8 en Irán  publicaron  un estudio prospectivo  de 

corte transversal con el objetivo de investigar la tasa de eventos 

cardiovasculares  en pacientes con coronarioectasia en comparación con 

pacientes con estenosis coronaria sin ectasia. Incluyeron  200 pacientes  de  

los cuales 40 tenían  EAC  y 160 tenían estenosis coronaria sin ectasia. Los 

pacientes con  EAC a su vez se dividieron en 2 subgrupos según la ausencia  o 

presencia de estenosis coronaria acompañante. Durante un seguimiento de al 

menos 6 meses, y como era de esperar, se observó que la tasa de eventos 

cardiovasculares fue mayor cuando la EAC estaba asociada con estenosis 

coronaria. 

En 2016 Morrad 6 B et al publicaron un estudio  retrospectivo de corte 

transversal  con el  objetivo de evaluar el papel del género en los tipos de 
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ectasia coronaria  y su frecuencia. Se evaluaron retrospectivamente los 

registros de angiografía de 6.100 pacientes encontrando una incidencia de 

3.5%, mayor en varones que en mujeres (6.9% vs 4.5%),  siendo el vaso más  

afectado la coronaria derecha  en dos tercios de los casos. 

En 2016 Meindl C 7 et al. publicó un estudio  prospectivo realizado en Alemania  

con el objetivo  de comparar  la prevalencia de EAC en pacientes con válvula 

aórtica  bicúspide  y  tricúspide,  y hallaron que la EAC fue más de dos veces 

más frecuente en presencia de una válvula aórtica bicúspide,  lo cual fue 

confirmado por resonancia magnética cardiaca (17% frente al 44%; P <0,0001), 

No hubo diferencia si existía o no dilatación de  la aorta ascendente 

concomitante.  

Fuensalida A et al 4 en 2016 publicaron un estudio en Chile tipo analítico de 

cohorte retrospectivo. Estudiaron los factores de riesgo cardiovasculares 

clásicos y se comparó con un grupo control, analizándose 9,648 

coronariografías de las cuales; 64 pacientes presentaban coronarioectasia 

0,66%. El sexo masculino fue más frecuente con un 64 %. Se observó que los 

pacientes con CE fueron más jóvenes  con una edad promedio de 58 años.  En 

el grupo con CE existió menor prevalencia de factores de riesgo cardiovascular 

tradicionales como: Hipertensión arterial: (67,2% vs 78,4%), diabetes mellitus 

tipo 2: (31,3% vs 46,8%) y  dislipidemia: (21,9% vs 43,6%),. En la mayoría de 

los casos la  EAC afectaba a 3 vasos (83,3%) y en solo 5 casos coexistía con 

estenosis arterial coronaria representando el 28%. 
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VI. OBJETIVOS 

1.  Objetivo general 

Analizar las características angiográficas, conocer sus características 

clínicas y complicaciones más relevantes e identificar las estrategias 

terapéuticas más apropiadas para el manejo de los pacientes con 

Ectasia Arterial Coronaria. 

2. Objetivos específicos 

1. Reconocer las diferentes formas de presentación clínica de la ectasia 

arterial coronaria. 

2. Identificar la distribución de la EAC según edad y género. 

3. Establecer la prevalencia de los diferentes factores de riesgo 

cardiovascular. 

4. Comparar la incidencia de MACE en la EAC aislada vs EAC con 

estenosis coronaria significativa. 

5. Identificar si determinados patrones angiográficos específicos se asocian 

a mayor mortalidad. 

 

VII.      MATERIALES Y METODOS. 

1.  Diseño. 

El presente trabajo se estructura por medio de revisiones sistemáticas de 

varios artículos científicos de diferentes sociedades científicas reconocidas 

sobre ectasia arterial coronaria. 

Se realizaron las revisiones bibliográficas de 135 artículos publicadas por 

sociedades reconocidas que tuvieran un número de paciente significativo, que 

incluyeran ambos sexos en el artículo y que no tuviera conflictos de intereses 

involucrados que pudieran afectar los resultados y las conclusiones. 
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2.  Estrategia de la búsqueda 

Las fuentes que se usó en la presente revisión fueron artículos revistas 

reconocidas tales como; Revista Española de Cardiología, Revista colombiana 

de cardiología, International Journal of Cardiolgy, European Heart Journal, 

American College of Cardiology, JACC y busqueda por Internet como: Google 

académico, Pubmed. 

3.  Criterio de inclusión 

• De las fuentes encontradas y publicada se incluyeron las publicadas de 

revistas científicas reconocidas. 

• Los artículos debían incluir ambos sexos en caso que no fueren un 

reporte caso clínico 

• Edad de 18 hasta 85 años  

4.  Criterio de exclusión 

• Se excluyeron las fuentes con conflictos de intereses que estuvieran 

involucradas o relacionada algún laboratorio farmacológico   
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VIII.       MARCO TEÓRICO 

1. Ectasia arterial coronaria 

La ectasia  arterial coronaria (EAC) es un hallazgo bien reconocido pero 

relativamente poco frecuente durante la angiografía coronaria diagnóstica. Se 

define como una dilatación difusa de las arterias coronarias mayor a 1,5 veces 

en comparación con el segmento de referencia sano adyacente.4, 21  

El término ectasia se refiere a la dilatación difusa de la arteria coronaria, 

mientras que la dilatación focal se denomina aneurisma coronario. La EAC no 

es un hallazgo casual e inocente de un cateterismo sino una variante 

anatómica que se asocia a un riesgo aumentado de con SCA. 21  

2. Epidemiología 

La prevalencia de EAC es variable.5  Algunos estudios la sitúan entre 1.2 y 

7.4%, aunque el registro CASS, con una serie larga de más de 20.000 

coronariografias, ha determinado su prevalencia en un 4.9%.3,20 Según 

hallazgo de autopsias se encuentra en el orden del 1.4%. Es más frecuente en 

Asia y el sur de Europa y menos frecuente en el norte de Europa.23 La EAC 

predomina claramente en el hombre en alrededor del 90% y afecta 

principalmente a la arteria coronaria derecha. El medio diagnóstico más usado 

para su detención es la angiografía coronaria pero con el advenimiento de 

nuevas tecnologías no invasivas como la angiotomografia coronaria la 

prevalencia de EAC ha aumentado a un 8%.20  

2.1     Clasificación 

Markis17, 31 clasifica la EAC en cuatro tipos:  

1) Tipo 1: ectasia difusa de dos o tres vasos afectados. 

2) Tipo 2: ectasia difusa en un vaso y enfermedad localizada en otro vaso. 

3)  Tipo 3: ectasia difusa en un solo vaso. 

4) Tipo 4: ectasia localizada o que envuelve un solo segmento del vaso. 



17 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

3.    Patología subyacente y mecanismos causales 

Los mecanismos causales específicos de la dilatación luminar anormal en la 

EAC son desconocidos. Sin embargo, como las características histopatológicas 

son similares a la aterosclerosis coronaria, no es sorprendente que las 

hipótesis sobre el origen de EAC giren en torno al endotelio vascular y las 

propiedades biológicas de la pared arterial. Virmani y otros investigadores han 

proporcionado una detallada caracterización patológica de la EAC, en la que se 

encuentran depósito de lípidos con células espumosas, engrosamiento de la 

capa fibrosa y pérdida significativa de los componentes musculoelástica de la 

pared vascular como principales anomalías histológicas. 21 

Otro mecanismo, propuesto por Lamblin et al se centra en el sistema de 

metaloproteinasas, que participan activamente en la proteólisis de las proteínas 

de la matriz extracelular. Estos investigadores encontraron en pacientes con 

EAC, en comparación con pacientes con lesiones coronarias obstructivas, un 

mayor porcentaje del polimorfismo 5A / 5A de la metaloproteinasa-3 (MMP-3). 

Aunque no se midieron los niveles séricos de MMP-3, es posible que la 

sobreexpresión de MMP-3 pueda conducir a una pared vascular mejorada 

degradación de varias proteínas de la matriz, tales como proteoglucanos, 
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laminina, fibronectina y colágeno Tipos III, IV, V y IX y posterior dilatación 

excesiva de la pared del vaso.21 

4.    Factores asociados con la ectasia arterial coronaria 

4.1 Rol de las lipoproteínas 

La evidencia indirecta de una asociación entre los niveles de lipoproteínas 

plasmáticas y los aneurismas de las arterias coronarias proviene de informes 

de casos de hipercolesterolemia familiar. Un estudio encontró que la ectasia 

coronaria es más frecuente en pacientes con hipercolesterolemia familiar 

heterocigótica que en controles sanos y que se encuentra asociada con niveles 

bajos de colesterol de lipoproteínas de alta densidad (HDL-C). Curiosamente, 

la reducción de los niveles séricos de colesterol de lipoproteínas de baja 

densidad (LDL-C) mediante el intercambio plasmático repetido en un paciente 

con hipercolesterolemia familiar heterocigótica condujo a una mejora 

angiográfica de la ectasia coronaria.22 

4.2 Rol de la inflamación 

La inflamación juega un papel clave en la formación de aneurismas en las 

coronarias, así como en la ateroesclerosis en general. Las moléculas de 

adhesión participan en la patogénesis de la aterosclerosis al mediar la 

adherencia y la transmigración de los monocitos circulantes a través del 

endotelio vascular. Los niveles plasmáticos de E-selectina, la molécula de 

adhesión intercelular-1 (ICAM-1) y la molécula de adhesión de células 

vasculares-1 (VCAM-1) fueron significativamente mayores en pacientes con 

ectasia aislada en comparación con: pacientes con enfermedad coronaria 

obstructiva sin EAC o sin enfermedad  arterial coronarias.22 

4.3 Rol de la proteína C reactiva (PCR) 

Los niveles de PCR se han encontrado significativamente más altos en 

pacientes con ectasia coronaria aislada que en aquellos con enfermedad 

coronaria obstructiva o arterias coronarias normales, lo que sugiere una 

infiltración de células inflamatorias más severa y extensa en pacientes con 

ectasia.22 
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4.4 Rol del factor de crecimiento endotelial vascular (VEGF) 

El VEGF tiene potentes propiedades angiogénicas y juega un papel importante 

en los procesos inflamatorios. Se encontraron niveles significativamente más 

altos de VEGF en pacientes con ectasia coronaria difusa lo cual es consistente 

con la neovascularización que se describe en las regiones arteriales 

aneurismáticas aunque también es una característica establecida de la 

aterosclerosis.22 

4.5 Rol de los agentes infecciosos 

Se prestó especial atención al papel de la neumonía por clamidia, un patógeno 

involucrado en el desarrollo de la aterosclerosis, en relación con la contribución 

de los agentes infecciosos al desarrollo de aneurismas coronarios. Los 

anticuerpos contra la C. pneumoniae fueron mayores en pacientes con ectasia 

coronaria aislada que en controles normales, independientemente de los 

factores de riesgo establecidos para la aterosclerosis. La implicación de C. 

pneumoniae en la ectasia coronaria probablemente está mediada por la 

producción de la proteína 60 de choque térmico que regula la expresión de 

MMP.22 

4.6 Rol del sistema Renina-Angiotensina 

La angiotensina II es un determinante importante de la homeostasis de la pared 

vascular ya que favorece la aterosclerosis mediante la inducción de disfunción 

endotelial, expresión de mediadores inflamatorios, generación de estrés 

oxidativo, proliferación celular, fibrosis y trombosis. Un polimorfismo genético 

específico que conduce a un aumento de los niveles plasmáticos y tisulares de 

angiotensina II se asoció con ectasia coronaria. Los niveles elevados de 

angiotensina II pueden facilitar la degradación de los medios al inducir 

interleucina-6, que a su vez estimula la actividad de las enzimas degradantes 

de la matriz que proporcionan un enlace a la ectasia.22 

4.7 Rol de la homocisteína 

En los estudios de casos y controles, los niveles plasmáticos de homocisteína 

fueron significativamente más altos en pacientes con ectasia coronaria aislada 

que en sujetos control con arterias coronarias angiográficamente normales. Sin 
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embargo, no se hallaron diferencias significativas entre los pacientes con 

ectasia coronaria y aquellos con enfermedad coronaria obstructiva. Los niveles 

elevados de homocisteína pueden facilitar la degradación de la capa arterial 

medial al inducir la actividad de la serina proteinasa en las células del músculo 

liso arterial, así como al activar MMP-2.22 

4.8 Rol de la insulina 

La insulina está implicada tanto en la aterosclerosis como en la ectasia 

coronaria. En cuanto a su relación con la ectasia coronaria, un estudio reveló 

una asociación entre los niveles de insulina en plasma en ayunas y la ectasia 

coronaria entre pacientes con hipercolesterolemia familiar heterocigótica. La 

hiperinsulinemia puede exacerbar el proceso de remodelación en el contexto 

de la aterosclerosis coronaria, al estimular la proliferación y migración de 

células vasculares del músculo liso desde los medios arteriales e interferir con 

la producción de matriz extracelular.22 

4.9 Rol del óxido nítrico (NO) 

El NO, bien conocido por sus efectos vasodilatadores, antiinflamatorios, 

antiapoptóticos y antitrombóticos, puede generar metabolitos que predisponen 

a la ectasia. La evidencia indirecta de tal asociación provino de un informe de 

una mayor frecuencia de ectasia entre individuos previamente expuestos a 

aerosoles de herbicidas. Los aerosoles de herbicidas aumentan la acetilcolina, 

que a su vez estimula la producción de NO. 22 

4.10 Rol de la hemodinámica local coronaria 

La característica del flujo coronario local puede provocar ectasia coronaria. Las 

lesiones ateroscleróticas se desarrollan y progresan en regiones de alta tensión 

de fricción del flujo sanguíneo sobre el endotelio.22 

La miocardiopatía hipertrófica también puede predisponer a la formación de 

lesiones coronarias ectásicas. La tensión anormamente alta de la pared del 

miocardio hipertrófico puede actuar como un puente muscular gigante, 

causando el cese del flujo sanguíneo sistólico. La alta presión intraluminal y, 

posteriormente, el alto esfuerzo de tensión, especialmente durante la sístole 
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ventricular, pueden, en consecuencia promover la transformación vascular 

ectásica dentro del puente.22   

4.11 Rol de la predisposición genética 

Alguna evidencia indirecta de la influencia de la genética en el desarrollo de la 

ectasia coronaria proviene de su asociación con el genotipo de la enzima 

convertidora de angiotensina y también con afecciones hereditarias como la 

hipercolesterolemia familiar. Las variaciones genéticas también pueden explicar 

las diferencias en la frecuencia de ectasia en ciertas regiones geográficas. De 

interés, la raza afroamericana se encontró como un factor protector contra la 

formación de aneurismas coronarios en niños con enfermedad de Kawasaki. 

Sin embargo, todavía no se ha demostrado ningún defecto genético definitivo 

que conduzca a la ectasia.22  

5.      Patogenia de la arteria coronaria ectasia 

Los estudios de patología de la pared arterial coronaria destacaron la falta de 

uniformidad en EAC. En pacientes con EAC concomitante a coronariopatía 

obstructiva, Swanton et al comunicaron una apariencia histológica similar a la 

de la aterosclerosis con una marcada destrucción y reducción de las fibras 

elásticas mediales con rotura del laminado elástico interno y externo. Por otro 

lado, la forma aislada de EAC mostró hialinización del músculo liso de la media 

fibromuscular coronaria dejando intacta la íntima. Este hallazgo fue llevado más 

allá por Fukuda et al. y Johanning et al quienes relacionaron el proceso de 

hialinización con la producción excesiva de óxido nítrico (NO).29 

5.1   EAC congénito como parte de la arteriopatía sistémica 

El tipo congénito de EAC está asociado con otras anomalías como la válvula 

aórtica bicúspide, dilatación de la raíz aórtica y aneurismas, estenosis pulmonar 

y comunicación interventricular.29 

5.2   EAC y remodelación arterial 

Otra explicación patológica para EAC es la remodelación, que fue descrita por 

primera vez por Glagove et al. Su teoría se basó en el hallazgo de que el 

agrandamiento compensatorio temprano de las arterias coronarias 

ateroscleróticas humanas ocurre incluso antes del estrechamiento luminal 
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notable, simulando la apariencia de EAC. Este agrandamiento arterial ocurre 

principalmente en la lámina elástica externa con adaptación positiva de la 

lámina elástica que da una falsa impresión de lúmenes coronarios patentes con 

o sin aterosclerosis mínima. 29 

5.3  EAC y biomarcadores inflamatorios 

Los marcadores inflamatorios convencionales como las citoquinas, el factor de 

necrosis tumoral (TNF) y la interleucina 6, generalmente son buenos 

marcadores de inflamación sistémica, y se ha encontrado que están elevados 

en el 50% de los pacientes con CAE, particularmente en aquellos con evidencia 

de aterosclerosis pero no han logrado diferenciar entre las dos condiciones. 29 

 

6.   Histopatología 

Existen varias similitudes histopatológicas entre la ectasia y aterosclerosis. Los 

segmentos coronarios ectásicos muestran una marcada degradación de las 

fibras de colágeno y elastina medial con rotura de la lámina elástica interna y 

externa. Es de destacar que la gravedad de los cambios en la media se 

correlaciona positivamente con el diámetro de las lesiones ectásicas, infiltración 

inflamatoria crónica de monocitos y linfocitos en la media y adventicia, así 

como neovascularización y hemorragia intramural dentro de la media también 

se han descrito. 22 

La evaluación histopatológica de las arterias ectásicas (Fig.4) arroja hallazgos 

comunes a las arterias ateroscleróticas, con depósito de lípidos y degradación 

marcada de las fibras de colágeno y elastina medial, con rotura de la lámina 

elástica interna y externa. 
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Figura 4 

 

 

 

 

 

 

 

7.    Desafíos clínicos en la arteria coronaria ectásica 

 

7.1  Flujo coronario lento (CSF) 

Este fenómeno angiográfico se conoce con frecuencia como un mecanismo 

potencial para explicar la angina en la EAC en ausencia de lesiones limitantes 

del flujo. El CSF se caracteriza por una opacidad tardía de los vasos distales en 

ausencia de enfermedad coronaria epicárdica significativa. Se informó CSF en 

varios casos y se ha demostrado que predispone a los pacientes a la isquemia 

miocárdica, incluso a la lesión miocárdica, durante el estrés, especialmente en 

aquellos con enfermedad difusa. El CSF se puede evaluar mediante el método 

de conteo de cuadros TIMI (TFC), un índice de la velocidad del flujo coronario a 

lo largo de toda la arteria coronaria epicárdica. 29  

7.2 EAC, flujo coronario lento y disfunción endotelial 

Un patrón morfológico distintivo de EAC es la dilatación aneurismática y el flujo 

lento, que causa angina, en ausencia de lesiones que limiten el flujo. Se pensó 

que esto estaba relacionado con la disfunción endotelial coronaria, evaluada 

por los niveles plasmáticos asimétricos de dimetil arginina (ADMA) y la 

dilatación mediada por flujo dependiente del endotelio (FMD), habiendo 

excluido la respuesta inflamatoria como un contribuyente potencial. 29  
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   7.3 Carga trombótica 

 Erden et al encontraron alteración del flujo arterial epicárdico, puntuación de la 

carga de trombos de la arteria relacionada con el infarto (IRA), alteración del 

grado de perfusión miocárdica TIMI y embolización distal significativamente 

más alta y resolución del segmento ST y desarrollo vascular colateral 

significativamente más bajos en los paciente con EAC relacionados con el 

infarto. Yip et al también descubrieron que el infarto relacionado con ectasia 

está asociado con la formación de trombos de alta carga y tiene una incidencia 

significativamente menor de reperfusión exitosa. 29 

 

8.   Etiología 

La coexistencia de ectasia coronaria con aterosclerosis coronaria planteó el 

concepto de que la ectasia puede representar una variante de CAD; sin 

embargo, no se ha confirmado un vínculo definitivo entre la aterosclerosis y la 

ectasia. 

La etiología de la EAC se ha asociado con: 22, 20,30 

1. Ateroesclerosis coronaria 50-60% en el adulto 

2. Congenita 20-30% 

3. Inflamatoria 10-20%, dentro de las inflamatorias están:  

 La enfermedad del tejido conectivo; artritis reumatoide, LES (lupus 

eritematoso sistémico), esclerodermia, enfermedad de Behcets, 

psoriasis, espondilitis anquilosante 

  Vasculitis: enfermedad de Takayasu, enfermedad de Kawasaki, 

poliarteritis nodosa, granulomatosis de Wegener, arteritis de las células 

gigantes.   

 Colagenopatias;  síndrome de Marfan, síndrome de Ehlers-Danlos, 

telangiectasia hemorrágica hereditaria. 

4. Infecciosa, traumática y tóxica <5%;  como causa infecciosa están: La 

sífilis y la enfermedad de Lyme. Lo traumático se asocia a: 

Procedimiento de revascularización coronaria; implantación de Stent, 

balón de angioplastia, angioplastia laser, aterectomia, braquiterapia. 
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9.  Manifestaciones clínicas 

La presentación clínica de la EAC varía desde dolor torácico atípico, angina 

estable y síndromes coronarios agudos hasta llegar a cursar ser asintomática. 

En los casos en que la EAC se acompañe a las estenosis coronarias, los 

síntomas se asocian más comúnmente con la extensión y la gravedad de las 

obstrucciones coexistentes. Sin embargo, la ectasia arterial coronaria aislada 

sin estar asociada con estenosis coronaria también puede presentarse con 

angina estable, prueba en cinta rodante positiva, niveles elevados de 

marcadores bioquímicos o incluso infarto de miocardio. La historia natural y la 

manifestación clínica de la ectasia coronaria se investigaron en una serie de 

3.870 sujetos sometidos a coronariografía en el subgrupo de pacientes que 

presentaban un síndrome coronario agudo, la ectasia coronaria se asoció con 

la lesión culpable en un tercio de los casos. 22 

La importancia clínica de EAC no se ha aclarado de manera concluyente. Los 

síntomas pueden ser asociados a enfermedad arterial coronaria concomitante, 

desordenes del tejido conectivo, vasculitis, colagenopatías y pacientes con 

SCA.3, 5, 19, 20, 26  

10.  Diagnóstico 

  

10. 1 Cinecoronariografía 

La EAC en la práctica suele diagnosticarse con una coronariografía 

convencional que, al momento actual, sigue siendo el Gold estándar para el 

diagnóstico de EAC.6,19 
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10.2 Angiotomografía Coronaria 

Más recientemente, podemos contar además con la Angiotomografìa coronaria, 

un método seguro y no invasivo y que tiene una excelente resolución espacial y 

temporal.6,19  

(A y B) Imagen sagital oblicua y tridimensional con volumen de un aneurisma proximal de la 
arteria coronaria descendente anterior izquierda (flecha), que muestra un gran trombo 
intramural (asterisco). (C) Imagen tridimensional de volumen de un aneurisma de la arteria 
coronaria derecha proximal (flecha). 
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 10.3 Angioresonancia Coronaria (ARM) 

Por último, también la Angioresonancia con imagen tridimensional que permite 

la visualización de un mayor segmento arterial tanto proximal como distal. 6, 19 

Se ha demostrado que la ARM coronaria es igual a la angiografía coronaria 

cuantitativa con la ventaja adicional de ser una técnica no invasiva. La ARM 

coronaria puede ofrecer más información valiosa, cuando se complementa con 

datos de flujo coronario, sobre la posibilidad de oclusión trombótica de los 

vasos aneurismáticos. Además, la ARM, al ser una técnica no invasiva y no 

radiante, se puede utilizar de manera eficiente para el seguimiento de estos 

pacientes.37 

 

 

 

 

11.  Tratamiento 

No existe un consenso sobre el abordaje terapéutico de estos pacientes tanto 

en lo que se refiere al tratamiento farmacológico como a la revascularización. 

Se ha propuesto el uso de empírico de calcioantagonistas, antiagregaciòn y/o 

anticoagulación para prevenir el vasoespasmo y la trombosis intravascular, 

respectivamente. A su vez, el tratamiento intensivo de los factores de riesgo 

cardiovasculares es parte central en la prevención secundaria de estos 

pacientes. 15, 3 
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Los enfoques de estos pacientes deben ser integrados e interdisciplinarios, y 

las pautas de tratamiento deben estar determinadas por la causa subyacente. 

En el caso de tratarse de una base fisiopatológica aterosclerótica deben 

implementarse todas las medidas de prevención cardiovascular secundaria.27 

11.1 Tratamiento Farmacológico 

Estudios previos basados en las alteraciones significativas del flujo dentro de 

los segmentos ectásicos, sugirieron la anticoagulación crónica como terapia 

principal. Sin embargo, este tratamiento no se ha probado de forma prospectiva 

y no podría recomendarse a menos que lo respalden estudios posteriores. 21  

El uso de tratamiento anticoagulante se planteó  en el año 1978, como una 

posibilidad a tener en cuenta en pacientes con ectasia coronaria y flujo lento, 

con vistas a prevenir la tromboembolia de una forma análoga al tratamiento de 

la fibrilación auricular. Sin embargo, no hay evidencias sólidas al respecto, con 

lo que esta opción terapéutica no es contemplada en ninguna guía de 

actuación clínica.28 

El papel de los antiagregantes plaquetarios duales o de la anticoagulación 

terapéutica en el manejo de pacientes con EAC, especialmente aquellos que se 

descubren de manera incidental, es un área de debate continuo. 

Desafortunadamente, no hay evidencia de alta calidad que apoye o contradiga 

el uso de un régimen antiplaquetario o antitrombótico escalonado en estos 

pacientes. Estudios retrospectivos previos han mostrado tasas de eventos 

similares en pacientes con y sin EAC, lo que sugiere que la anticoagulación 

podría no ser necesaria. Sin embargo, otros estudios revelaron resultados 

contradictorios. 30 

Algunos autores sugieren un papel potencial de la enzima convertidora de 

angiotensina en la prevención o ralentización de la progresión de la EAC. Sin 

embargo, esto no se ha demostrado en estudios a largo plazo.30 

Las estatinas pueden tener un papel inhibiendo las metaloproteinasas de la 

matriz.20  

Los nitratos al dilatar las arterias coronarias epicárdicas pueden eventualmente 

causar síndrome de robo coronario y exacerbar los síntomas anginosos, razón 
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por la cual no están recomendados.20  Kruger y col. demostraron que la 

nitroglicerina (0,8 mg) provocaba un deterioro significativo adicional de la 

isquemia miocárdica y una producción franca de lactato cardíaco. Los 

resultados de su estudio sugieren fuertemente que la nitroglicerina no tiene 

ningún beneficio terapéutico en la "coronaropatía dilatada", pero puede reducir 

el umbral isquémico.32 

11. 2 Intervención  Coronaria Percutánea  ICP 

El síndrome coronario agudo asociado con EAC debe ser abordado de forma 

individual. La existencia de trombo puede requieren implementar decisiones 

terapéuticas adicionales como trombolisis, infusión de heparina o inhibidores de 

los receptores de glucoproteína IIb / IIIa, según cada caso en particular. A 

pesar de estos esfuerzos, la aparición de embolización distal, la trombosis de 

Stent y el fenómeno de flujo lento es bastante frecuente lo que hace que la 

ATC tenga una tasa éxito baja. 30   

La intervención coronaria percutánea de la estenosis adyacente a la ectasia 

tiene dificultades técnicas con respecto al tamaño óptimo del stent y la 

colocación incorrecta.  Así como complicaciones de tipo: embolización del 

stent, trombosis temprana del stent y reestenosis. Se debe tener mucho 

cuidado durante la colocación del stent ya que es necesaria una expansión 

adecuada del stent y la aposición de la pared.30   

11.2.1 Stent recubierto 

La implantación de los stents cubiertos ofrece resultados superiores en 

comparación con los stents metálicos pero el beneficio a largo plazo no se ha 

demostrado adecuadamente.30 

11.2.2 Stent asistido con técnica  de coilling 

Otra opción de tratamiento percutáneo es el Stent asistido con técnica coilling 

que consiste en cubrir con un coil la lesión y apoyarse con un stent no 

recubierto. 30 
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Técnica de coilling 

 

 

 

   

 

 

 

 

 

11. 3 Intervención quirúrgica 

El abordaje quirúrgico ideal aún no se ha estudiado formalmente. La terapia 

quirúrgica puede incluir ligadura, resección o marsupialización del segmento 

ectásico con injerto de interposición. Sin embargo, la práctica quirúrgica más 

habitual es suturar sus vasos aferentes y eferentes y finalizar con un injerto de 

derivación si es necesario. Se desconoce la tasa precisa de éxito de estas 

técnicas debido a la rareza de esta cirugía y al impacto del sesgo de 

notificación. 30 

12.     Pronóstico 

El pronóstico de EAC depende directamente de la gravedad de la enfermedad 

coronaria concomitante. La EAC con enfermedad arterial coronaria obstructiva 

es una afección cruel debido a su potencial de provocar varios eventos 

cardíacos adversos. Aunque no se demostró ninguna diferencia en la 

mortalidad entre pacientes con o sin EAC, la ectasia aislada todavía conlleva 

riesgo de isquemia e infarto de miocardio. Según la clasificación definida por 

Markis, las ectasias coronarias de tipo I y tipo II son las que tienen peor 

pronóstico que las de tipo III y IV.20 

 



31 
 

IX.      PRESENTACION Y ANALISIS DE LOS RESULTADOS 

Para responder al objetivo de valorar la prevalencia, factores de riesgos, 

característica angiográficas y conocer el desafío del abordaje terapéutico  de la 

ectasia arterial coronaria se seleccionaron 43 artículos. La mayoría de  los 

artículos fueron de sociedades científicas reconocidas. Respecto a los diseños 

de los artículos la mayoría eran estudios randomizado, aleatorizado de diseño 

transversal y retrospectivo. Los estudios incluidos en ésta revisión bibliográfica 

tenían las característica que se presentan a continuación; en la tabla 

correspondiente No. 1. Obsérvese  la incidencia y el género más afectado de 

diferentes autores en las series más grande e importantes de ectasia arterial 

coronaria,  la prevalencia fue un 2,6%  y el género masculino es el más 

afectado en todas las series.  

En la tabla No. 2 representado los factores de riesgos más frecuentes nótese 

que el sexo masculino representa el factor de riesgo más predominante 

seguido de hiperlipidemia, tabaquismo y la hipertensión.  Algunos autores 

coinciden que a diabetes mellitus su incidencia es baja porque tiene una 

relación inversa y la explicación podría radicar en que la DM se asocia a una 

disminución de la vasodilatación dependiente del endotelio, causada por 

alteraciones en la síntesis e inhibición de óxido nítrico, un factor que parece 

desempeñar un papel importante en la génesis de la EAC. También se podría 

especular que la DM afectaría de forma predominante a la íntima, pero no a la 

capa media de vaso, causando remodelado negativo.5  

La tabla No. 3  está representada con la distribución anatómica de la ectasia 

arterial coronaria en las series más extensas,  obsérvese que la arteria CD es 

predominantemente la arteria más afectada con 68,7%, seguido de la arteria 

CX con un 43,3%, la arteria DA con el 35,7% y el TCI representa el 2,26%. 

La tabla No. 4 diferentes autores con series importantes expone los tipos de 

EAC según la clasificación de Markis. La tabla se organizó en dos grupos 

representados por: tipo I/II (alto grado) y tipo III/IV.  Muestra que la incidencia 

es mayor en grupo III/IV representando el 64,5% y los de alto grado (I/II) con un 

36.9% 
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Tabla 1 

Prevalencia y Género más afectado en la ectasia arterial 
coronaria 

AUTORES Y AÑO DISEÑO EAC CASOS RESULTADOS 

CASS3, 20 1975 Prospectivo 978 24,959   La prevalencia fue 
4,9% 

Pinar E. et al5 2003 Observacional 
de corte 

transversal 

147 4332 La prevalencia de 
ectasia 3,39%.  

Predominó en el sexo M 
132 (91.2%) y F 15 

(10,2%) 

Hasan T. et al36 2004 Retrospectivo 
de corte 

transversal 

32 10,682 Una prevalencia de 
0,3%. Más frecuente el 
sexo M 23 (71,8%) vs 

F 9 (28%) 

Yilmaz H et al.18 2009 Estudio 
retrospectivo 

173 4,119  Prevalencia 4,2%. El 
sexo M (139) con 80,3% 

y F (34) 19,6%  

Asku T et al.12 2008 Estudio 
retrospectivo 

201 12,514  Prevalencia 1,59%. El 
sexo M (158) 78% vs 
género F (50) 24,8% 

Amirzadegan A et al.9 
2014 

Retrospectivo 
de corte 

transversal 

151 10,057 Prevalencia 1,5%. El 
sexo M (113) 74,8% vs 
F (38) 25% 

DiluVet al.10  2014 Retrospectivo 71 1210  Prevalencia 5,8%. 
Predominó el sexo M 
(60) 84,5% vs F (11) 

15,4% 

Farshad et al23 2015 Prospectivo 40 200 Incidencia 20%. 
Predomino género M 
(33) 82,5% vs  F (7) 

17,5% 

Morrad  B. et al6 2016 Retrospectivo 
de corte 

transversal 

333 6100 Incidencia de 3.5%, 
mayor en varones que 
en mujeres (6.9% vs 

4.5%) 

Fuensalida A et al 4 2016 Analítico de 
cohorte 

retrospectivo 

64 
 
2,190 (2,6%) 

9,648 
 

83,821 
 

Incidencia de 0.66%, 
predominó el sexo M 
(62) 96,8% vs F (2) 

3.1% 

EAC (ectasia arterial coronaria), F (femenino), M (masculino) 
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Tabla 2 

 Factores de riesgos de la ectasia arterial coronaria 

AUTORES AÑO DISEÑO PAIS RESULTADOS 

Pinar E. et al5 2003 Observacional 
de corte 

transversal 

España   Género masculino 
91,2%, tabaquismo 

56,5%, HTA 51%, DLP 
49,7% 

Hasan T. et al36 2004 Retrospectivo 
de corte 

transversal 

Turquía Sexo masculino 23 
(71,8%) vs femenino 9 
(28%), HTA 47%, DLP 
44%, tabaquismo 38%, 
DM 9% 

Gunes y et al 14 2008 Retrospectivo Turquía FR principal sexo 
masculino 66,3%, DLP  

54,9%, HTA 47,5%, 
tabaquismo 41,8% 

Amirzadegan A et al. 9 2014 Retrospectivo 
de corte 

transversal 

Irán   El FR principal fué 
sexo masculino 74,8%, 

DLP 68,9%, HTA 44,7%, 
tabaquismo 35,8% 

DiluVet al. 10   2014 Retrospectivo India Evaluaron 1210 CCG, 
principal FR fué el sexo 

masculino con 87% 

Fuensalida A et al 4 2016 Analítico de 
cohorte 

retrospectivo 

Chile 9,648 CCG, 64 tenían 
EAC FR principal HTA 
78%,  DM 46,8%, DLP 

43,6% 

Piero Levantino et al35 2017 Retrospectivo Italia Género masculino 
85,1%, HTA 81.5%, 
edad 71,8%,  DLP 
70,1%, DM 29,8% 

CCG (coronariografía), DLP (dislipemia) DM (diabetes mellitus),  EAC (ectasia 
arterial coronaria), FR (factores de riesgos), HTA (hipertensión arterial) 
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Tabla 3  

Distribución anatómica de la ectasia arterial coronaria 

 

AUTOR CASOS EAC DA CD CX TCI 

CASS3,20 20087 978 440 1122 727 35 

Dilu. V.P et al10 1210 71 26 45 25 2 

Pinar et al5 4184 147 72 132 50 0 

H. Yilmaz et al18 4119 173 40 88 40 5 

E. Yetkin et al32 4950 270 31 24 19 2 

T.  Aksu et al12 12514 201 35 54 40 2 

A. Amirzadegan 
et al9 

10057 229 92 93 55 15 

Morrad. B et al6 6100 333 10 60 150 3 

Fuensalida A. et 
al4 

9648 64 40 39 37 5 

Hesham M. et 
al33 

230 45 31 23 19 5 

Gunes Y. et al14 8812 122 31 41 25 3 

Sultana et al 5000 140 88 35 14 0 

T. Zografos et 
al26 

3764 119 60 80 54 0 

Zhongxing C. et 
al34 

595 474 194 474 195 0 

Hasan T. et al36 10,682 32 25 26 24 0 

Datos 
almacenados 

101,952 3398 
(3,3%) 

1215 
(35,7%) 

2336 
(68,7%) 

1474 
(43,3%) 

77 
(2,26%) 

CD (coronaria derecha), CX (circunfleja), DA (descendente anterior), EAC 
(ectasia arterial coronaria), TCI (tronco coronario izquierdo) 
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 TABLA 4 

Tipo de EAC según la clasificación de Markis 

AUTOR CASOS  EAC TIPO I/II 

Alto grado 

TIPO III/IV 

H. Yimaz et al18 4119 173 57 116 

T.  Aksu et al12 12514 201 33 168 

A. Amirzadegan et al9 10057 151 73 78 

Morad. B et al6 6100 333 61 272 

Fuensalida A. et al4 9648 64 36 28 

Hesham M. et al33 230 45 44 1 

Gunes Y. et al14 8812 122 47 75 

T. Zografos26 3764 119 50 69 

Zhongxing C. et al34 595 474 208 266 

Dilu. V.P et al10 1210 71 39 59 

Datos almacenados 57049 1753 

(3.1%) 

648 

(36,9%) 

1132 

(64,5%) 
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X.     DISCUSIÓN 

La definición angiográfica más comúnmente usada aunque arbitraria considera  

EAC  a la dilatación difusa de la arteria coronaria que excede el diámetro más 

1,5 veces mayor en comparación con el segmento de referencia sano 

adyacente. Mientras que la dilatación focal se denomina aneurisma coronario. 

La EAC no es un hallazgo casual e inocente de un cateterismo sino una 

variante anatómica que se asocia a un riesgo aumentado de con SCA.4, 21 

En la ectasia arterial coronaria las lesiones endoteliales provocan primero una 

cascada de mediadores inflamatorios (macrófagos, metaloproteinasas, etc.) 

parece constituir una forma distinta de expresión de la aterosclerosis coronaria 

causada por la acción de una base genética predisponente, de forma que 

causarían una degeneración de la capa media del vaso. Estas alteraciones 

estructurales, junto con la acción de sustancias vasodilatadoras, 

fundamentalmente óxido nítrico, conduciría a la dilatación coronaria, es decir, a 

una forma extrema de remodelado positivo5, 22 

La prevalencia de EAC es variable.5  Algunos estudios la sitúan entre 1.2 y 

7.4%, aunque el registro CASS, con una serie larga de más de 20.000 

coronariografias, ha determinado su prevalencia en un 4.9%.3,20  La prevalencia 

en ésta revisión bibliográfica recopilando las series más importante fue 

intermedia con un  2,6% respectivamente. 

La etiología de la EAC se ha asociado con: Ateroesclerosis coronaria 50-60% 

en el adulto, congénita 20-30%, inflamatoria 10-20%, Infecciosa, traumática y 

tóxica <5%.20, 22, 30  

Clásicamente se ha descrito un predominio del sexo masculino en los 

pacientes con EAC. Morrad B. et al6 publicaron un estudio  retrospectivo de 

corte transversal  con el  objetivo de evaluar el papel del género en los tipos de 

ectasia coronaria  y su frecuencia. Se evaluaron retrospectivamente los 

registros de angiografía de 6.100 pacientes encontrando una incidencia de 

3.5%, mayor en varones que en mujeres (6.9% vs 4.5%). 

En el estudio de Pinar et al5, se encontró que la EAC estaba asociada con los 

factores de riesgos coronario clásicos; sexo masculino, tabaquismo, 

hipertensión e hiperlipidemia excepto la diabetes. Demopoulos et al, sin 
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embargo, no encontraron ningún factor predisponente específico. La edad 

parece no tener influencia adicional según la mayoría de los investigadores.14. 

Ésta revisión enroló varias de las series más grande observándose que el 

género masculino es el factor de riesgo más predisponente y la arteria 

coronaria derecha fue predominantemente la más afectada. 

La EAC en la práctica suele diagnosticarse con una coronariografía 

convencional que, al momento actual, sigue siendo el Gold estándar para  su 

diagnóstico.6, 19 Sin embargo la Angiotomografía es una herramienta útil para 

definir el tipo de abordaje terapéutico y por último la Angioresonancia se usa 

más en los pacientes que no pueden recibir radiaciones ionizantes, en 

pacientes con disfunción renal importante o alergia al medio de contraste. 

 El abordaje de estos pacientes debe ser integrador y multidisciplinario, 

direccionando las pautas terapéuticas según la etiología subyacente.22 No 

existe un consenso sobre el abordaje terapéutico de estos pacientes tanto en lo 

que se refiere al tratamiento farmacológico como al tipo de revascularización. 

Se ha propuesto el uso de empírico de calcioantagonistas, antiagregaciòn y/o 

anticoagulación y la estatinas respectivamente. A su vez, el tratamiento 

intensivo de los factores de riesgo cardiovasculares es parte central en la 

prevención secundaria de estos pacientes.15, 3 

En el futuro serán necesarios nuevos estudios que permitan establecer las 

estrategias terapéuticas más adecuadas y conocer el pronóstico a largo plazo. 

Las necesidades insatisfechas y perspectivas futuras darán lugar a las 

siguientes interrogantes; 1) ¿Son la EAC y los aneurismas coronarios 

entidades completamente separadas o diferentes fenotipos de la misma 

enfermedad? 2)  ¿Tienen los antiagregantes plaquetarios duales a largo plazo 

o la anticoagulación un papel en la prevención primaria o secundaria de las 

complicaciones trombóticas? 3) ¿Cuál es el método de intervención ideal para 

tratar la EAC (Stent metálico, Stent recubierto,  Stent asistido con técnica  de 

coilling o  exclusión quirúrgica etc.)? Para responder a estas interrogantes, se 

necesitan estudios colaborativos con definiciones claras de los fenotipos de la 

enfermedad y criterios de valoración clínicos. 
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XI.     CONCLUSIONES 

 

 La ectasia arterial coronaria es un hallazgo no tan infrecuente 

caracterizado por una dilatación difusa con alteración del flujo coronario 

y su manejo es un desafío 

 La EAC predomina en los varones y la arteria más afectada es la 

coronaria derecha 

 Su fisiopatología da como resultado final un remodelamiento positivo 

asociándose a otra  patología similar como (Aneurisma) 

 En el adulto la causa más frecuente es la ateroesclerosis  

 La EAC  Markis tipo I y II (alto grado) combinada con alteración del flujo 

coronario aumenta la recurrencia de SCA y la mortalidad. 

 En ésta revisión bibliográfica la prevalencia de EAC según los diferentes 

autores de las series más importante fue de 2,6%. 

 La mayoría de los pacientes tenían factores de riesgo tradicionales para 

la aterosclerosis, lo que indica que la ectasia coronaria se asocia más 

comúnmente con la aterosclerosis. 

 Al parecer las enzimas que degradan la matriz extracelular como las 

MMP (metaloproteinasas) y algunas interleucinas juegan un papel 

importante en el desarrollo del EAC. 

  En relación uso de las estatinas como  parte vital del tratamiento médico 

óptimo las guías de la práctica clínica están muy limitadas 
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