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PRESENTACIÓN DE CASOS

Resumen
La enfermedad aneurismática coronaria o ectasias y dilataciones de segmentos coronarios, son 

hallazgos típicamente incidentales en los estudios angiográfi cos. Aunque no está claramente estable-
cida la etiología, muchas series describen como factor más común la aterosclerosis coronaria, pero 
también un desorden congénito, secundario a infl amación o enfermedad del tejido conectivo. Es bien 
estudiada su asociación con enfermedad de Kawasaki. Se revisa el caso de un paciente con síndrome 
coronario agudo (SCA) y dilataciones aneurismáticas en arterias coronarias, su enfoque diagnóstico 
y terapéutico. (Acta Med Colomb 2009; 34: 38-41).

Palabras claves: ateroesclerosis, aneurismas coronarios, síndrome coronario agudo, ectasia 
coronaria.

Abstract
Coronary artery aneurysms or ectasias are dilatations of arterial segments, which are typically 

incidentally identifi ed at angiography. Although the etiology isn´t clearly established, several large 
clinical series described that the most common etiologic factor for coronary aneurysms is atherosclerotic 
coronary artery disease, but they can also be congenital or secondary to infl ammatory or connective 
tissue disorders. A well-known association with Kawasaki disease is also studied. We review the case 
of a patient with acute coronary syndrome (ACS) and aneurysms dilations in coronary arteries, its 
diagnosis and therapeutic approach. (Acta Med Colomb 2009; 34: 38-41).

Keywords: atherosclerosis, coronary aneurysms, acute coronary syndrome, coronary ectasia.

Enfermedad aneurismática coronaria
Presentación de caso clínico y revisión de la literatura

Aneurysmatic coronary artery disease
Presentation of a case and review the literature

RICARDO BOHÓRQUEZ, NUBIA LUCÍA ROA, CARLOS ANDRÉS PLATA, 
FERNANDO GUERRERO, ARTURO MÁRQUEZ, MANUEL URINA, ÁNGEL GARCÍA, 
JAIME RODRÍGUEZ, JUAN KARLO URREA, DIMAS FELIPE HERRERA, LUIS ROJAS, ROCÍO 
DEL PILAR MARIÑO, ANGÉLICA FAJARDO, ÓSCAR HEILBRON  •  BOGOTÁ, D.C.

Dr. Ricardo Bohórquez: Cardiólogo, Direc-
tor del Departamento de Medicina Interna; 
Dres. Nubia Lucía Roa, Carlos Andrés 
Plata, Fernando Guerrero, Arturo Márquez, 
Manuel Urina.: Cardiólogo Hemodinamis-
ta;. Dres. Ángel García, Jaime Rodríguez, 
Juan Karlo Urrea: Fellow Cardiología; Dres. 
Dimas Felipe Herrera, Luis Rojas, Rocío 
del Pilar Mariño: Residentes de Medicina 
Interna;. Dr. Angéliva Fajardo: Residente 
de Anestesiología; Dr. Óscar Heilbron: 
Fellow Cirugía Cardiovascular. Pontifi cia 
Universidad Javeriana, Hospital San Igna-
cio, Bogotá, D.C.
Correspondencia: Cra 7 No 40-62. Bogotá 
D.C. Colombia. Unidad de Cardiología.
E-mailricardob@javeriana.edu.co
Recibido: 5/II/09 Aceptado: 11/III/09

Descripción del caso
Paciente masculino de 60 años de edad quien ingresa 

con cuadro de una hora de evolución consistente en dolor 
torácico de características típicas, asociado a síntomas di-
sautonómicos y de inicio en reposo.

Antecedentes de importancia: hipertensión arterial 
aproximadamente 20 años (sin estudios previos), en manejo 
con enalapril 20 mg cada 12 horas, obesidad grado I, sin otros 
antecedentes relevantes. Previamente en Clase Funcional 
I, sin angina, sin disnea paroxística nocturna ni edemas en 
miembros inferiores o claudicación. Al examen físico de 
ingreso como datos positivos: tensión arterial 140/80 mmHg, 
frecuencia cardiaca 80 lat/min, frecuencia respiratoria 20 
resp/min, peso 89.2 kg, talla: 170 cm, IMC: 30,8. Sin soplos 
carotídeos, sin ingurgitación yugular, auscultación cardiopul-

monar sin presencia de sobreagregados, sin soplos, sin frote 
o presencia de S3, sin edemas en extremidades inferiores, 
pulsos periféricos simétricos. Se considera cuadro altamente 
sugestivo de síndrome coronario agudo, se inicia estudio y 
manejo, encontrando EKG en ritmo sinusal, necrosis antigua 
en la pared inferior, sin cambios en el segmento ST u onda 
T y con elevación de biomarcadores de necrosis miocárdica 
(troponina T elevada), se hace diagnóstico de infarto agudo 
de miocardio sin elevación del segmento ST (IAMSSST) 
con puntaje TIMI (thrombolysis in myocardial infarction) 
1 (1), se inicia manejo antiisquémico y antitrombótico, 
traslado a unidad de cuidado intensivo donde evoluciona 
de forma satisfactoria y posteriormente es remitido a la sala 
general. Dentro de su estratifi cación de riesgo y estudios 
intrahospitalarios se realiza ecocardiograma transtorácico 
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que muestra: acinesia de los cuatro segmentos apicales, 
séptum anterior mesial y basal, hipocinesia moderada del 
resto de segmentos y fracción de eyección (FE) de 25%. Con 
estos hallazgos es llevado a estudio angiográfi co (Figuras 
1-3): arterias coronarias epicárdicas aneurismáticas, con 
fl ujo lento sin obstrucciones angiográfi cas signifi cativas. Se 
considera continuar manejo completo con betabloqueadores, 
inhibidores ECA, bloqueador del receptor de aldosterona 
y antiagregación (ASA) más anticoagulación crónica con 

Figura 1. Arteriografía coronaria. Proyección: Oblicua anterior derecha (20°) con caudal 
(20°)  TCI: Tronco de la arteria coronaria izquierda. DA: Arteria descendente anterior.  D1: 
Primera rama diagonal. Cx: Arteria circunfl eja. OM1: Primera rama del margen obtuso. 
A: Aneurismas.  Obsérvese la severa dilatacion de las arterias a nivel de los aneurismas, 
en la DA en el segmento proximal y en la Cx en todo su trayecto.

Figura 2. Arteriografía coronaria.  Proyección: PA (0°) con craneal (30°). TCI: Tronco de la 
arteria coronaria izquierda. DA: Arteria descendente anterior.  D1: Primera rama diagonal.   
Cx: Arteria circunfl eja. OM1: Primera rama del margen del obtuso.  1S: Primera rama 
septal. A: Aneurismas.  Nótese la severa dilatación de las arterias descendente anterior 
proximal y circunfl eja a nivel de los aneurismas.

warfarina. Continúa manejo ambulatorio y rehabilitación 
cardiaca.

Revisión
La enfermedad aneurismática coronaria (EAC) se defi ne 

como la presencia de dilataciones localizadas o difusas del 
lumen coronario y que excede en 1,5 veces el diámetro de 
las arterias adyacentes (2, 4, 14, 15), es una patología de 
prevalencia baja con índices de 0.2% a 10% en diferentes 
series de estudios angiográfi cos (2-9, 11-14) y observada 
con mayor frecuencia en hombres (7).

Las primeras referencias acerca de la enfermedad son 
atribuidas a Morgagni en estudios anatomopatológicos 
de 1761 (17) y posteriormente por Bougon en 1812 (15), 
desde entonces se han realizado múltiples avances sobre 
la fi siopatología de las dilataciones a nivel coronario, sin 
embargo el mecanismo no ha sido dilucidado por completo 
(2, 4, 6, 9, 12, 13).

Por las grandes similitudes histopatológicas con la ate-
roesclerosis se considera una variedad de la enfermedad 
arterial coronaria aterosclerótica (2, 15), en la cual hay 
degradación del colágeno y de las fi bras de elastina con 
disrupción de la lámina elástica interna y externa (2).

Otra hipótesis menciona la disfunción de la pared endote-
lial secundaria a pérdida de sus componentes musculoelásti-
cos y depósitos de células grasas; se postula también que la 
EAC es el resultado de la remodelación arterial en respuesta 
al crecimiento de la placa local (2); otra hipótesis menciona 
la sobreexpresión del sistema de las metaloproteinasas (2, 
3) las cuales producen proteólisis de las proteínas de la 
matriz extracelular que conduce a la remodelación arterial, 
y factores que permiten esta sobreexpresión: lipoproteínas, 
proteína C reactiva (PCR), factor de crecimiento del endo-

Figura 3. Arteriografía coronaria. Proyección: Oblicua anterior izquierda (35°) con 
craneal (25°). TCI: Tronco arteria coronaria izquierda. DA: Arteria descendente anterior.  
D1: Primera rama diagonal.  Cx: Arteria circunfl eja. A: Aneurismas.  Obsérvese la severa 
dilatación de las arterias a nivel de los aneurismas, alcanzando hasta más de cinco veces 
el diámetro del vaso en su segmento no aneurismático.
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telio vascular, leucotrienos, sistema renina angiotensina, 
homocisteína y oxído nítrico. Los pacientes con EAC tienen 
altos niveles de IL-6 lo cual podría orientar hacia un proceso 
infl amatorio dentro de su fi siopatología (7, 18).

La principal causa de EAC en el mundo occidental es la 
ateroesclerosis, (5, 11, 13), mientras que en países orienta-
les la enfermedad de Kawasaki ocupa el primer lugar (5), 
adicionalmente puede hacer parte de múltiples entidades 
(Tabla 1).

Clasifi cación
La clasifi cación de la enfermedad aneurismática se puede 

realizar teniendo en cuenta varias características de la lesión, 
según el diámetro de la luz, la forma y localización de la 
dilatación (Tabla 2).

Manifestaciones clínicas
La presentación clínica de la enfermedad aneurismática 

comprende desde la ausencia completa de síntomas, hasta 
el síndrome coronario agudo, incluyendo presentaciones 
atípicas de dolor torácico; esta variedad de manifestaciones 
clínicas depende de la extensión y severidad de la enferme-
dad (2), además la ectasia coronaria predispone en mayor 
grado al espasmo, isquemia inducida por el ejercicio, trom-
bosis, disección o ruptura (3, 6, 9).

Diagnóstico
Comúnmente la EAC es un hallazgo incidental de la 

angiografía coronaria (6); sin embargo, es considerado el 
estándar de oro para el diagnóstico (2); se ha demostrado en 
diferentes series que la arteria más afectada en la EAC es la 

coronaria derecha y en menor grado la coronaria izquierda 
(7, 14); el ultrasonido intravascular es otra técnica que al 
igual que la angiografía tiene alta sensibilidad para el diag-
nóstico, sin embargo son técnicas diagnósticas invasivas. 
Dentro de las modalidades no invasivas se encuentran la 
tomografía, la resonancia magnética (RMN) y el ecocar-
diograma transtorácico.

Tratamiento
El ímpetu para manejar esta entidad se centra en las com-

plicaciones asociadas con estas lesiones; las más comunes 
incluyen angina, infarto de miocardio y muerte súbita. Otros 
eventos adversos incluyen trombosis, tromboembolismo, 
formación de fístula arteriovenosa, vasoespasmo y ruptura 
(20). Estas complicaciones que en parte pueden ser asociadas 
al fl ujo turbulento en los aneurismas, también pueden tener 
relación con enfermedad ateroesclerosa subyacente.

Se ha postulado que estos pacientes con angina experi-
mentan un empeoramiento paradójico de la isquemia, des-
pués del uso de nitratos, probablemente por mecanismo de 
robo coronario en la entidad descrita como “coronariopatía 
dilatada” (19). El uso de medicamentos que disminuyen la 
agregación plaquetaria como aspirina y/o clopidogrel (4, 15) 
se basa en las recomendaciones descritas para su utilización 
(después de síndrome coronario agudo, intervencionismo, 
prevención primaria o secundaria). Sin embargo, cuando el 
diagnóstico es incidental (angiografía previa a intervención 
cardiaca), con un curso asintomático de la enfermedad, se 
recomienda antiagregación simple (con aspirina o en caso 
de alergia, con clopidogrel) (14, 15).

Por otro lado, la presencia de aneurismosis coronaria 
sintomática (angina inestable o infarto de miocardio), re-
comienda el uso terapia dual con aspirina más clopidogrel Tabla 1. Causas de enfermedad aneurismática coronaria (2, 8, 13, 16).

Vasculitis:
Poliarteritis nodosa
Enfermedad de Kawasaki
Arteritis de Takayasu
Enfermedad de Bechcet’s 

Enfermedades del tejido conectivo:
Lupus eritematoso sistémico
Artritis reumatoide
Escleroderma
Espondilitis Anquilosante 

Defectos hereditarios del colágeno:
Sindrome de Marfan
Sindrome de Ehlers Danlos
Teleangiectasia hereditaria hemorrágica 

Infecciones
Bacterianas: C. pneumoniae (18)
Virales: Epstein Baar
Micóticas
Espiroquetas: Sífi lis 

Posterior a intervenciones coronarias: (16)
Angioplastia con balón
Implantación de stent
Aterectomia coronaria direccional
Braquiterapia.

Inmunitarias:
Síndrome de Job Usuarios de cocaína (3, 17)

Tabla 2. Clasifi cación de la enfermedad aneurismática coronaria.

Diámetro luminal Pequeño Diámetro luminal aneurisma
  <5mm

 Mediano Diámetro luminal entre 5-8mm

 Grande Diámetro luminal >8mm

Tamaño Sacular Diámetro transversal
  excede la longitud del aneurisma

 Fusiforme Diámetro longitudinal excede 
  diámetro transversal

Integridad pared  Aneurisma verdadero Presentes todas las capas
vascular  vasculares

 Pseudoaneurisma Pérdida de la integridad de la 
  pared vascular

Extensión  Tipo I Ectasia difusa de 2 o 3 vasos
tipográfi ca
 Tipo II Ectasia difusa en un vaso y 
  localizada en otro

 Tipo III Ectasia difusa de un solo vaso

 Tipo IV Ectasia localizada
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por el tiempo recomendado para cada guía (un año posin-
tervencionismo con stent) (21); sin embargo, la asociación 
con anticoagulación se basa en reportes de casos o análisis 
de subgrupos, y no hay estudios que avalen su uso (14, 15, 
20). A manera de recomendación de expertos, se considera 
que la terapia dual está indicada durante el tiempo que tiene 
aval en los estudios, es decir, un año possíndrome coronario 
agudo sin elevación del ST y un año después de intervención 
percutánea con stent. El uso de warfarina como terapia triple 
se reserva para los casos donde hay bajo riesgo hemorrágico, 
continuando después de suspender el clopidogrel, con ASA 
más warfarina por tiempo no defi nido (21)

En los casos posinfarto con elevación del ST tromboli-
zados y que no son intervenidos con stent, se recomienda 
terapia dual por 15 días y posteriormente aspirina más 
warfarina indefi nido (21). Como se dijo anteriormente, estas 
recomendaciones se deben individualizar a cada paciente. El 
asociar al manejo, betabloqueadores y/o anticálcicos(4) que 
disminuyan velocidad del fl ujo arterial, es individual para 
cada caso y sobre esto no hay una recomendación específi ca 
que avale o contraindique su uso. En estatinas, que propor-
cionan estabilidad de la placa ateroesclerótica, nuevamente 
se reserva para cada caso según la indicación.

Para pacientes con lesiones obstructivas coexistentes y 
síntomas o signos de isquemia signifi cativa a pesar de la 
terapia médica, la revascularización coronaria percutánea o 
quirúrgica puede, de manera segura y efectiva, restaurar la 
perfusión miocárdica normal (7); además se puede conside-
rar también la ligadura o resección quirúrgica y así prevenir 
complicaciones (18).

Pronóstico
El pronóstico de la EAC depende tanto del tamaño del 

aneurisma como de la presencia de enfermedad obstructiva 
coexistente (16).

 La tasa de mortalidad de pacientes con EAC que recibie-
ron tratamiento médico fue del 13% a los 3 años. (15)
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