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I. INTRODUCCIÓN 
 

 La  coexistencia de  ectasia coronaria con enfermedad obstructiva 

coronaria, hace suponer que  la ectasia puede ser una variante de ésta. Sin 

embargo, esto solo ha sido observado en una minoría de pacientes  con 

enfermedad obstructiva coronaria. 

 Por otro lado la inflamación ha sido reportada como un factor  que 

contribuye de manera importante en  lesiones obstructivas  y ectasia coronaria,  

en las cuáles se cree que el punto de partida  es  la aterosclerosis.(1) El 

advenimiento del cateterismo cardíaco ha permitido que el diagnóstico  de 

ectasia coronaria se realice en vivo, las estimaciones de la incidencia  realizadas 

en autopsias y angiografía coronaria han variado desde 0.3 -7%  a  4-7%.(1) 

La Ectasia Coronaria  (EC) se define, de acuerdo a las características 

angiográficas, como un aumento en el diámetro del segmento coronario con 

ectasia de 1.5 veces el diámetro del segmento sano adyacente. La ectasia 

coronaria se ha clasificado en 4 grupos en orden decreciente de severidad: Tipo 

I: ectasia difusa de 2 o más vasos. Tipo II: enfermedad difusa en un vaso y 

localizada en otro vaso. Tipo III: ectasia difusa de solo un vaso. Tipo IV: ectasia 

localizada o segmentaria. (2)(3) 

La principal característica angiográfica de la EC es la alteración en el flujo 

sanguíneo coronario, con retraso en el llenado anterógrado del medio de 

contraste, fenómeno de flujo retrógrado segmentario y estasis con depósito local 

del medio de contraste en el segmento coronario dilatado con el consecuente 

riesgo de trombosis en estos pacientes. 
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En múltiples estudios se han reportado como factores de riesgo 

cardiovascular asociados al desarrollo de EC: a) El género masculino, 

probablemente porque en este género existe  una mayor incidencia de  

aterosclerosis, b) Hipertensión arterial sistémica, dislipidemia y tabaquismo. (3) (4)
  

 c) Edad y Diabetes Mellitus han sido observados  con relación inversa  en 

cuanto al desarrollo de ectasia coronaria. 

Cabe mencionar que existen otras patologías asociadas con el desarrollo 

de ectasia coronaria, entre las más conocidas destacan: enfermedad de 

Kawasaki,  hipercolesterolemia familiar, infecciones, enfermedades de la 

colágena, síndrome de Ehler-Danlos, Lupus eritematoso sistémico, Poliarteritis 

Nodosa, Esclerodermia, Artritis Idiopática juvenil,   arteritis  de Takayasu, linfoma 

cardiaco y uso de cocaína.  

En la población occidental la asociación más común es con enfermedad 

aterosclerótica de las arterias coronarias, donde más de la mitad de casos de  

ectasia coronaria  están asociados con  enfermedad coronaria estenótica. (3) (5) (6) 

Recientemente se ha dado a la  inflamación un papel importante en la 

patogénesis. La inflamación implica una serie de reacciones homeostáticas 

complejas que involucran mecanismos inmunológicos humorales y celulares 

para proteger al organismo. Si esta reacción resulta exagerada o crónica, no 

cumple su función, y ocurren cambios patológicos, (1) (7) los cuales se caracterizan 

por una reacción vascular inicial a un estímulo localizado (reconocimiento 

antigénico) con liberación de mediadores vasoactivos, una reacción celular de 

reclutamiento de células inflamatorias (leucocitos inmunocompetentes) que 
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depende de la adhesión leucocitaria, y una reacción tisular en la que los 

leucocitos liberan mediadores inflamatorios, provocando los efectos deseados 

(eliminación del antígeno) o no (destrucción tisular). (7) 

El fenómeno inflamatorio se desencadena por diferentes estímulos que 

inducen la liberación de mediadores proinflamatorios endógenos, que a su vez 

inducen la activación endotelial. El endotelio activado expresa de novo o 

incrementa la expresión de diferentes moléculas de adhesión, que incluyen la E 

y P-selectinas, VCAM-1 e ICAM-1. Además, las células endoteliales activadas 

liberan factores quimiotácticos con efectos sobre la síntesis de factores 

procoagulantes y una mayor susceptibilidad a la apoptosis. Los factores 

endógenos que inducen activación endotelial son sintetizados principalmente por 

los macrófagos como el TNF-a, la interleucina (IL) -1 y el interferón (IFN) g. El 

TNF es el principal estímulo que induce la expresión de las moléculas de 

adhesión en el endotelio activado. La IL-6, una citosina proinflamatoria 

secundaria  estimula la producción de proteínas de fase aguda como la proteína 

C reactiva (PCR) y el fibrinógeno, en el hígado. Actualmente, ambas proteínas 

(IL-6 y PCR) se usan como marcadores de inflamación. (8) 

La IL-6 es producida por diversos tipos celulares, como las células del 

endotelio, del músculo liso, los linfocitos y  macrófagos,  uno de sus principales 

papeles es la regulación de la respuesta inmunitaria humoral, que afecta a la 

producción de inmunoglobulinas en las células B, y de tipo celular al regular la 

actividad citotóxica de la célula T. La forma soluble que se produce de la gp130 

(sgp130) puede inhibir la actividad de la IL-6 mediante su unión con el complejo 
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IL-6/sIL-R6. Varios estudios muestran que la IL-6 no sólo actúa como una de las 

principales citocinas inductoras de proteínas de fase aguda, sino también de 

citocinas y factores de crecimiento, activación de plaquetas, regulación de 

procesos procoagulantes y de la actividad mitogénica de las células de músculo 

liso (9). Tanto PCR como IL-6 se encuentran aumentadas en el plasma de los 

pacientes con estenosis y ectasia coronaria, lo que sugiere un efecto directo  en 

dichas  afecciones. (10)  

La Adiponectina, una proteína secretada en por el tejido adiposo, tiene 

efectos directos sobre la  resistencia la insulina, propiedades antiinflamatorias y 

antiaterogénicas, actúa como modulador de estímulos inflamatorios,  inhibe la 

adhesión de monocitos a células endoteliales y suprime la transformación de 

macrófagos a células espumosas.  En contraposición a otros marcadores 

inflamatorios, sus concentraciones se han visto disminuidas en procesos 

inflamatorios crónicos y enfermedades cardiovasculares. (11) 

 

Las Moléculas de adhesión son receptores celulares funcionales cuya 

característica principal es la capacidad de transducir señales al interior de las 

células en su interacción con sus ligandos o contrarreceptores, desencadenando 

diferentes eventos funcionales celulares como la expresión génica, cambios 

fenotípicos de inducción y/o sobreexpresión de determinadas moléculas en la 

membrana celular, y por lo tanto, cambios en el estado de activación de la 

célula. También estímulos externos como la acción de las citocinas o la 

estimulación antigénica pueden provocar cambios intracitoplasmáticos que 

provoquen estos cambios fenotípicos y la activación celular.  (12) (13) 
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Estas moléculas, para poder ejercer sus funciones, no solo necesitan de 

la expresión de sus ligandos o contrarreceptores al nivel del sitio con el cual 

interactúan, sino que también requieren de la preactivación de la propia célula, lo 

que induce un incremento de la afinidad del receptor por sus ligandos, 

colaborando a su vez en la activación celular enviando señales coestimulatorias 

o coactivadoras al interior de la célula.  (13) 

Aspectos generales de sus funciones  

1. Participan en las interacciones intercelulares y la matriz extracelular, 

desencadenan y participan en el desarrollo de los mecanismos de la 

respuesta inmune celular.  

2. Participan en la migración y activación de los leucocitos en la 

inmunovigilancia y la respuesta inflamatoria.  

Basado en su homología estructural, las moléculas de adhesión se han 

clasificado en diferentes familias y superfamilias. La superfamilia de las 

inmunoglobulinas (VCAM 1-3, ICAM 1),  la familia integrinas, las selectinas, las 

caderinas y las mucinas. 

Los miembros de la superfamilia de inmunoglobulinas, como la molécula de 

adhesión intercelular 1 (ICAM-1) y la molécula de adhesión celular vascular -1 

(VCAM-1), participan en el arresto y la migración de leucocitos hacia la pared 

vascular.  (14-15) 
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Localización de moléculas de adhesión celular y soluble. 

Estas moléculas de adhesión se encuentran tanto unidas a la superficie 

de las células como en forma soluble, las cuáles se originan cuando moléculas 

de adhesión unidas a la membrana celular presentan una rotura proteolítica 

produciendo formas solubles que sirven como marcadores de activación de 

células endoteliales e inflamación vascular, al ser detectadas en el plasma. Por 

lo que su determinación ha sido evaluada en varios estudios para definir 

escenarios clínicos en los que la inflamación se ha involucrado como mecanismo 

causal, tales como en  estenosis y ectasia coronaria. 

La forma soluble de ICAM-1 se ha asociado como un factor de riesgo 

independiente de futuros eventos cardiovasculares en individuos aparentemente 

sanos y con aterosclerosis coronaria. (16)  

Otro estudio reportó que las ICAMs pueden ser un factor de riesgo para el 

desarrollo de SICA, particularmente angina inestable. (17)  

Además, se ha reportado que las formas solubles de VCAM-1, ICAM-1 

fueron más elevados en pacientes con ectasia coronaria comparados con 

enfermedad coronaria obstructiva, lo cual justifica su determinación para 

reconocer la inflamación en el contexto de ectasia coronaria, cuyo mecanismo 

aún no está bien definido. (1) 

Dentro de otras explicaciones causales en ectasia coronaria,  se ha 

propuesto una predisposición o susceptibilidad genética que podría contribuir al 

daño endotelial inicial, además de la activación ya mencionada de mediadores 

inflamatorios que causarían una degeneración de la capa media del vaso, estas 
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alteraciones estructurales junto con la acción de sustancias vasodilatadoras 

como el óxido nítrico, podrían participar de manera sinérgica en la dilatación 

coronaria la cual es una forma extrema de remodelado positivo.  Se han 

propuesto otras hipótesis como la hiperinsulinemia, por exageración del 

fenómeno de remodelado; elevados niveles de homocisteína, que pueden 

facilitar la degradación de la capa media por proteinasas de serina y por 

activación de metaloproteinasas de la matriz; polimorfismos específicos  que 

incrementan la actividad de la angiotensina II. (18) 

En cuanto  a la histopatología de los segmentos ectásicos se ha podido 

demostrar afección mínima de la íntima, extensa destrucción de la capa media 

del vaso con hialinización, posiblemente como resultado de inflamación vascular 

crónica. (19) (20) 
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II. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 
 

El reclutamiento, la adhesión y posterior migración transendotelial de los 

leucocitos circulantes se piensa que es importante en la iniciación y progresión 

de la enfermedad aterosclerosa, estos procesos son mediados y facilitados por 

diversos grupos de moléculas de adhesión celular involucradas  en la primera 

etapa de la adhesión de leucocitos a los sitios de inflamación o lesión.  

 Formas solubles de estas moléculas de adhesión se han detectado 

elevadas en el plasma humano en varios desórdenes inflamatorios.  (21) 

La asociación  de moléculas de adhesión solubles en plasma  en 

pacientes con ectasia coronaria aislada ha sido estudiada en varias poblaciones, 

entre ellos en  Turkía  por Turhan et al,  en donde se comparó los niveles de 

dichos marcadores en estos pacientes y en aquellos con enfermedad coronaria 

obstructiva, encontrando niveles más elevados en pacientes con ectasia 

coronaria aislada sugiriendo inflamación crónica y severa en la circulación  

coronaria que favorece el desarrollo de ectasia coronaria. (1) 

En México, Fragoso-Lona JM et al (12) realizaron únicamente una revisión 

de marcadores pro y antiinflamatorios en enfermedad arterial coronaria 

principalmente síndrome coronario agudo en el contexto de lesiones coronarias 

obstructivas, en el  que reportan que  las moléculas de adhesión y otros 

marcadores inflamatorios tienen un papel  central en el riesgo de desarrollar 

enfermedad isquémica  coronaria y pueden correlacionarse con la gravedad de 

ésta;  pero  no fue realizado un estudio sistemático y exploratorio. 
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Ectasia coronaria constituye un verdadero problema clínico, pues no solo 

predispone a la formación de trombos y consecuentemente dar lugar a 

síndromes coronarios agudos, sino también se ha visto asociada a aneurismas 

en otros territorios como aorta abdominal, espasmo coronario, disección 

espontánea y muerte súbita. 

Estudios de seguimiento en estos pacientes han reportado mortalidad del 

15% a  dos años (22), que fue equivalente a la mortalidad encontrada en pacientes 

con estenosis trivascular significativa tratados medicamente;  dicho porcentaje 

aumentó a 29.1% a  5 años según lo reportado por Barman et al. (23)  Por tal 

razón, si se considera que no es una entidad de curso benigno es importante el 

estudio de los mecanismos involucrados en su  etiopatogenia. 
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III. JUSTIFICACIÓN 
 
 
 Definir si existen biomarcadores específicos,  involucrados en el daño 

arterial en ectasia coronaria, podría permitir un avance en el conocimiento de 

sus mecanismos causales, ya que estos aun no están bien definidos, a 

diferencia de los avances ya conocidos en algunos mecanismos en la 

enfermedad obstructiva coronaria. 

 Por  lo que la determinación de los niveles de moléculas de adhesión 

VCAM, ICAM  y otros mediadores inflamatorios como PCR, IL6,  adiponectina,  

como posible indicadores de activación endotelial  o inflamación y su 

comportamiento en el transcurso del tiempo,  en pacientes con ectasia coronaria  

aislada  y estenosis  coronaria podrían  ayudar a determinar  la severidad del 

proceso en ambas patologías y generar  nuevas hipótesis. 

También es conocido que la terapéutica que se emplea actualmente en 

ectasia coronaria, está enfocada  únicamente a prevenir trombosis pero no para 

intervenir en los procesos inflamatorios que posiblemente participan en etapas 

tempranas de este padecimiento. 

Por lo tanto si los biomarcadores nos permiten identificar y/o corroborar la 

posibilidad de una participación inflamatoria, podrá permitirnos proponer  y 

justificar  una terapéutica especifica dentro de las fases de inflamación en 

pacientes con ectasia coronaria. 
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IV. OBJETIVOS: 
 

OBJETIVO GENERAL 

Determinar los niveles de moléculas de adhesión solubles en plasma y  otros 

marcadores de  inflamación en pacientes con ectasia coronaria aislada  y 

estenosis coronaria, referidos al servicio de hemodinàmica del Instituto Nacional 

de Cardiología “Ignacio Chávez” en el período de enero de 2011 a enero de 

2013. 

 

OBJETIVOS ESPECIFICOS 

1- Determinar la prevalencia de ectasia coronaria en el Instituto Nacional de 

Cardiología  “Ignacio Chávez”. 

2- Valorar las características clínicas de los pacientes con ectasia coronaria, 

analizando sus formas de presentación y los factores de riesgo cardiovascular. 

3- Comparar  variables clínicas,  angiográficas, niveles de VCAM, ICAM, PCR, 

IL- 6 y adiponectina de los sujetos con coronarias ectásicas con las de pacientes 

con estenosis sin ectasia coronaria. 
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V. METODOLOGIA  
 

TIPO DE ESTUDIO: Estudio de casos y controles.  Ambispectivo 

 

HIPOTESIS ALTERNA  

Si  se analizan los niveles de moléculas de adhesión y otros marcadores 

inflamatorios en pacientes con ectasia coronaria aislada, pueden mostrar 

determinaciones persistentemente elevadas  diferentes a las que se observan en 

estenosis coronaria sin ectasia. 

 

HIPOTESIS NULA  

Si  se analizan los niveles de moléculas de adhesión y otros marcadores 

inflamatorios en pacientes con ectasia coronaria aislada, pueden mostrar 

determinaciones  similares  a las de los  pacientes que tienen estenosis 

coronaria sin ectasia. 

 

� Grupo de pacientes con ECTASIA CORONARIA 

 

CRITERIOS DE INCLUSION 

• Que tengan coronariografía donde se reporte la presencia de ectasia 

coronaria aislada 
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• Los pacientes al momento de toma de la muestra no presentaban 

síndrome isquémico coronario agudo o  estaban ingresados por  otro 

padecimiento. 

 

CRITERIOS DE EXCLUSION.  

• Pacientes que según historia clínica tienen ectasia coronaria pero no se 

confirme en el reporte de coronariografía. 

• Pacientes con ectasia que tengan estenosis coronaria significativa 

simultáneamente 

• Muestras de sangre inadecuadas.  

• Pacientes  con uso de cocaína. 

• Pacientes con linfoma. 

 

CRITERIOS DE ELIMINACION. 

• Pacientes que una vez incluidos  en el estudio la muestra de sangre fue 

incompleta o no tienen una pureza adecuada para el análisis. 

• Pacientes que no acepten formar parte del estudio 

 

� CONTROLES CON ESTENOSIS CORONARIA  

Pacientes con estenosis coronaria significativa demostrada por Coronariografia  

que asistan a  toma de  laboratorios de rutina  para su control en consulta 

externa,  pareados por edad y sexo. 
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VARIABLES DEPENDIENTES 

Presencia de ectasia coronaria 

Presencia de estenosis coronaria  

 

VARIABLES INDEPENDIENTES  

Edad,  Género, tabaquismo, IMC, Hipertensión arterial sistémica, Diabetes 

Mellitus tipo 2, VCAM, ICAM, PCR, Interleucina 6, colesterol total, triglicéridos, 

HDL, adiponectina 

 

VARIABLES CONFUSORAS 

Nivel socioeconómico, Ocupación, edad 

 
DESCRIPCION 

Se  seleccionaron los pacientes referidos al servicio de hemodinámica del 

Instituto Nacional de Cardiología “Ignacio Chávez”  para coronariografía en el 

período de enero de 2011 a enero de 2013  que de acuerdo al  registro de  

archivo clínico fueron reportadas con  ectasia coronaria  y  no presentaban 

lesiones coronarias estenóticas concomitantemente. 

Una vez localizados los pacientes que cumplieron con los  criterios de 

inclusión, se les habló  telefónicamente, se les explicó la finalidad del estudio y   

se les invitó  a participar en él,  una vez aceptado se les  preguntó si  podían 

acudir a la toma de muestra, la cual se realizó bajo consentimiento informado. 
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 La selección de controles con estenosis coronaria significativa  sin 

ectasia,  fueron pacientes que asistieron a toma de laboratorios de rutina y que 

aceptaron formar parte del estudio,  pareados por edad y sexo 

 

Estimación de tamaño de muestra de dos proporciones Binomiales. Se 

utiliza para  estimar el tamaño de muestra necesario para comparar medias  de 

dos poblaciones distribuidas normalmente, esta es similar a la de dos 

proporciones, para conocer si la presencia de moléculas de adhesión se 

encontró más elevada en un grupo con ectasia coronaria vs un grupo con 

estenosis coronaria, anticipando una diferencia de 0.21% 
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Se extrajo la muestra mediante punción antecubital con una 

aguja de calibre 19sinestasis venosa, en el estado de ayuno, obteniendo  sangre 

y  plasma  inmediatamente mediante centrifugación de la sangre a 3000 g 

durante15miny después se almacenó  a 7ªC hasta el ensayo.  

Los niveles de VCAM, ICAM  se midieron utilizando kits para ELISA en 

sándwich, disponibles comercialmente,  además se determinaran los niveles de 

glucosa, HDL, colesterol total, triglicéridos, adiponectina, PCR, IL 6, en todo 

paciente incluido en el estudio. 

 

Para la determinanción de adiponectina se utilizaron kits de ELISA marca 

R&DSystems y para VCAM, ICAM marca eBioscience, respetando las 

indicaciones del fabricante, siguiendo los siguientes pasos: 

1. Se utilizaron microplacas para ELISA de 96 micropozos con alta 

capacidad de unión de proteínas. 

2. Se colocan 100 µl  por micropozo del anticuerpo de captura diluido en 

PBS (2µg /ml) y se incuba toda la noche a temperatura ambiente. 

3. Al día siguiente se aspira el contenido de los micropozos y se lavan 

colocando 300l µl de PBS con 0.05% de Tween 20. Este procedimiento se 

repite 3 veces asegurándose de no formar burbujas en el fondo de los 

pozos. 

4. Para evitar pegados inespecíficos se colocan en cada pozo 300 ml de 

PBS con 1% de Albúmina Sérica Bovina. La placa se incuba 2h a 

temperatura ambiente y se lava como se describe en el paso 3. 

5. Se adicionan 100l µl de estándar asegurándose de establecer la curva de 

referencia iniciando de la concentración más alta y realizando diluciones 

1:2 hasta acercarse a cero (2000-0 pg/ml); en el resto de la placa se 
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coloca el mismo volumen con la muestra concentrada o diluida, la placa 

se incuba 2h a temperatura ambiente y después se lava como en paso 3. 

6. Se adicionan 100µl  por pozo del anticuerpo de detección diluido en PBS 

y la placa se incuba 2h a temperatura ambiente, después se lava como se 

describe en paso 3. 

7. Se Agregan 100 µl de estreptoavidina de rábano a cada pozo y la placa 

se incuba durante 30 min a temperatura ambiente, después la placa se 

lava como en el paso 3. 

8. Se agregan 100µlpor pozo de TMB como cromógeno y se vigila la 

reacción por 10 min. 

9. Se adicionan 50µl  por pozo de solución de paro (H2SO4 2N). 

10. La placa se lee en un lector de ELISA a 450 nm.  
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VI.  DEFINICIONES OPERACIONALES 
 
 
ECTASIA ARTERIAL CORONARIA se define, de acuerdo a las características 

angiográficas, como un aumento en el diámetro del segmento coronario con 

ectasia, es  de 1.5 veces el diámetro del segmento sano adyacente.  

La ectasia coronaria se ha clasificado en 4 grupos en orden decreciente 

de severidad: Tipo I: ectasia difusa de 2 o más vasos. Tipo II: enfermedad difusa 

en un vaso y localizada en otro vaso. Tipo III: ectasia difusa de solo un vaso. 

Tipo IV: ectasia localizada o segmentaria. (2) 

 

 

Figura 1- Clasificación de ectasia coronaria de Marki´s (4) 
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Figura 2.  Angiogramas de pacientes con ectasia coronaria en arteria circunfleja 

(A y C) y en la coronaria derecha (B) (2) 
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ESTENOSIS CORONARIA  

Hace referencia al porcentaje de disminución del diámetro luminal de la 

arteria coronaria afectada por la lesión. Se considera estenosis significativa las 

lesiones mayores del 70%. 

Puede determinarse de forma Cuantitativa  (QCA) con utilización de 

software. Cualitativa  en escala numérica contínua del 0 - 100% y en escala 

ordinal: 

0: sin lesiones, 0% de estenosis 

1: De 0 a 25% de estenosis, irregularidades ligeras 

2: Obstrucción del 26 - 50%, estenosis moderada  

3: Obstrucción del 51 - 74%, estenosis intermedia 

4: Obstrucción del 75 - 90%, estenosis grave 

5: Obstrucción del 91 - 99%, lesión suboclusiva 

6: Obstrucción del 100%, oclusión completa. (24) 

 

 

SINDROME CORONARIO AGUDO 

Los síndromes coronarios agudos son un espectro de entidades clínicas 

que abarcan desde al angina inestable, infarto de miocardio sin elevación del 

segmento ST, infarto de miocardio con elevación del segmento ST, hasta  la 

muerte súbita cardíaca, los cuales comparten una fisiopatología común 

caracterizada por insuficiencia coronaria aguda. (25) 
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FLUJO TIMI EN CORONARIOGRAFIA 

 

ESCALA FLUJO TIMI  
 

GRADO Características 
 

Flujo TIMI 3  El flujo anterógrado en el segmento 
terminal de la arteria coronaria a través 
de la estenosis es tan rápido como el 
flujo anterógrado en un segmento 
comparable proximal a la estenosis. El 
medio de contraste sale tan 
rápidamente del segmento distal como 
de un segmento más proximal no 
afectado.  

Flujo TIMI  2  El medio de contraste fluye a través de 
la estenosis  hasta opacificar el 
segmento terminal de la arteria. Pero el 
contraste entra al segmento más 
lentamente que en los segmentos 
proximales. Otra posibilidad es que el 
contraste salga del segmento distal a 
una estenosis más lentamente que  de 
un segmento comparable no precedido 
de una estenosis significativa.  

Flujo TIMI  1  Una pequeña cantidad de medio de 
contraste pasa a través de la estenosis, 
pero no llega a opacificar de manera 
completa los segmentos distales de la 
arteria culpable. 

Flujo TIMI  0  No se observa flujo a través de la 
estenosis  
 

Modificado de Sheehan F, Braunwald E, Canner P. The effect of intravenous 
thrombolytic therapy on Left ventricular function: A report on the tissue type plasminogen  
activator and streptokinase from the Thrombolysis in myocardial infarction (TIMI) phase 1  
trial, Circulation; 72:817,1989. (26) 
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VII.  ANALISIS ESTADÍSTICO: 
 
 

El análisis estadístico fue realizado mediante el programa de SPSS 

versión 16  y el programa STATA versión 10, ambos  para Windows.Las 

variables continuas se expresaron en media y desviación estándar o mediana y 

rangos de acuerdo a su distribución. Las variables categóricas se expresaron en 

frecuencias absolutas y porcentajes. Las comparaciones entre grupos se 

analizaron por prueba T de Student o U de Mann Whitney para las variables 

continuas y x2 o prueba exacta de Fisher para las variables categóricas.  Se 

realizó correlación mediante Pearson o Spearmen de acuerdo a su  

correspondencia y el análisis multivariado mediante el estudio por Correlación 

Canónica o  ANOVA. Se consideró como significativo un valor   de p < 0.05.   
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VIII.  RESULTADOS:  
 

El total de coronariografìas realizadas en el servicio de hemodinámica del 

Instituto Nacional de Cardiología “Ignacio Chávez” en el período comprendido de 

enero de 2011 a enero de 2013 fueron 5,611 (prevalencia estimada 0.02%),  se 

reportó el diagnóstico de Ectasia coronaria en 110 de ellas, de las cuáles 38 no 

tenían lesiones estenóticas asociadas y se eliminaron aquellos pacientes que  

por diversas razones no pudieron participar en el estudio, se obtuvo una muestra 

total de 23 pacientes por grupo. 

Dentro los aspectos demográficos, la edad  promedio para ambos grupo 

fue similar de 60 años con DE de ±12, en cuanto a la distribución por género la 

relación hombre mujer  fue de 16 hombres y 7 mujeres, estos dos aspectos son 

similares ya que el grupo con lesiones coronarias obstructivas sin ectasia  fueron  

pareados por edad y sexo  con el grupo de ectasia coronaria. 

Hay una tendencia a que el IMC del grupo con obstrucción es menor  que 

en Ectasia coronaria de 28±4 vs 26± 2.  Según los antecedentes clínicos previos, 

como Diabetes Mellitus tipo 2, Hipertensión arterial sistémica, dislipidemia, 

antecedentes familiares de enfermedad cardiovascular,  no hubo diferencia en 

porcentajes en ambos grupos. El antecedente de tabaquismo activo  fue mayor 

en el grupo con lesiones obstructivas 44% vs 18%, así también el porcentaje de 

pacientes en tratamiento anticoagulante fue mayor en el grupo con ectasia 

coronaria 83% vs. 22%. (Tabla 1). 
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Tabla 1.  Características demográficas 

 Ectasia Obstrucción 
 

 
Género    R: H/M 

 
16/7R:2.28/1  

 
16/7 R:2.28/1 

Edad        X±DE 60 ± 12 60 ± 12 
Peso (Kg)       X±DE 77 ± 13 71 ± 10 
Talla (m)       X 1.65 1.65 
IMC         X±DE 18 ± 4 26± 2 
Dislipidemia n (%) 12 (52) 10 (44) 
Tabaquismo activo n (%) 4(18) 10 (44) 
Tabaquismo suspendido n (%) 7 (31) 2 (9) 
Hipertensión Arterial n (%) 15 (65) 14 (61) 
Antecedente familiar de  
enfermedad cardiovascular  
n (%) 

7 (30) 4 (17) 

Diabetes Mellitus tipo 2 n (%)  4 (17) 8 (35) 
Anticoagulación n(%)                                                             19 (83)            5 (22) 
Uso de estatina   n (%)       16 (69)                 19 (82) 
 

El porcentaje de pacientes que presentaron Síndrome coronario agudo 

con elevación del segmento ST fue mayor en el grupo con lesiones obstructivas  

(65% vs. 48%),  y en los que presentaron síndrome coronario agudo sin 

elevación del ST hubo una mayor tendencia en los pacientes con ectasia (26% 

vs 13%), sin embargo la diferencia estadística no fue significativa. Como era de 

esperarse solo en los obstructivos se aplico STENT en el 74% de los casos y el 

9% fue referido a cirugía de revascularización coronaria. 

En cuanto al grupo,  las lesiones en el tronco se presentaron en 17% en el 

grupo de ectasia y en 9% en el de obstrucción, sin diferencias estadísticas. La 

lesión de la descendente anterior se encontró en 20(87%) en ectasia y 17(74%) 

en los pacientes con obstrucción coronaria. La lesión en la circunfleja se 
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encontró con mayor frecuencia en el grupo de ectasia  17 (74%) vs el de 

obstrucción 8 (34%) y esto mostró diferencias estadísticamente significativas. P 

≤ 0.008. En cuanto a la Coronaria derecha en el grupo de ectasia se encontró 

lesión en 23 (100%) de los casos vs  10 (44%) de los que mostraban 

obstrucción.  

La lesión de un vaso se observo en 13 casos (57%) del grupo con 

obstrucción vs el de ectasia  2(9%), con diferencias estadísticamente 

significativas p≤ 0.001.  La lesión en dos vasos se encontró con frecuencias de 

35% para ectasia y 26% para el grupo de obstrucción, sin diferencias 

significativas. La lesión en tres vasos fue mayor en el grupo de ectasia 56% vs 

17%, con diferencia estadísticamente significativa, p ≤ 0.01.  

En cuanto al flujo TIMI reportado en la coronariografía diagnóstica se 

encontró que el flujo del tronco en ambos grupos fue normal. 

 El flujo TIMI de la descendente anterior en el grupo de ectasia  se 

encontró  10 (44%) con flujo TIMI 2 vs. en el grupo de obstrucción solo 2(9%) 

con RM de 8.08 (IC 95% 1.31-63.83). Flujo TIMI 3  fue observado en 19 (83%)  

de los casos con obstrucción vs 12 (52%) de los de ectasia, P = 0.059 En  la 

circunfleja se encontró una mayor frecuencia  de flujo TIMI 2 en el grupo con 

ectasia, 7(30%) vs 1 (4%), p= 0.04. En la coronaria derecha también fue 

observado flujo TIMI 2 en ectasia con una frecuencia  61%  vs. 9% de los de 

obstrucción, con RM 16.3 (IC 95% 2.32-131.56) p≤ 0.0006, y flujo TIMI 3 fue 

mayor en el grupo de obstrucción  87% vs 26% p ≤ 0.004. (Tabla 2) 
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La media de tiempo de evolución del  padecimiento fue similar entre 

ambos grupos: en el grupo de ectasia de 2 años ± 4 meses, en el grupo de 

obstrucción de 2 años ± 7 meses. 

 
Tabla 2. Tipo de presentación clínica y hallazgos en coronariografía 
 

Tipo de daño Ectasia Obstrucción   P 
 

IAM con elevación del 
ST 

 11 (48) 15 (65) NS 

IAM sin elevación del 
ST 

6 (26) 3 (13) NS 

Aplica ción de Stent  0 (0) 17 (74) NS 
Requirieron cirugía  0 (0) 4 (9) NS 
Lesión del tronco  4 (17) 2 (9) NS 
Lesión del 
Descendente anterior 

20 (87) 17 (74) NS 

Lesión circunfleja  17 (74) 8 (35) 0.01 
Lesión coronaria 
derecha 

23 (100) 10 (44) 0.008 

Lesión de un  vaso  2 (9) 13 (57) 0.001 
Lesión de dos vasos  8 (35) 6 (26) NS 
Lesión  de tres vasos  13 (56) 4 (17) 0.01 
Flujo TIMI tronco 
normal 

23 (100) 23 (100) NS 

Flujo TIMI 
Descendente anterior 

   

TIMI 0 1 (4) 1 (4) NS 
TIMI 1 1 (4) 1 (4) NS 
TIMI 2 19 (44) 2 (9) 0.000001 
TIMI 3 12 (52) 19 (83) 0.059 
Flujo TIMI Circunfleja     
TIMI 0 0 (0) 1 (4) NS 
TIMI 1 0 (0) 0 (0) NS 
TIMI 2 7 (30) 1 (4) 0.04 
TIMI 3 16 (70) 21 (91) NS 
Flujo TIMI C. derecha     
TIMI 0 1 (4) 1 (4) NS 
TIMI 1 2 (9) 0 (0) NS 
TIMI 2 14 (61) 2 (9) 0.0006 
TIMI 3 6 (26) 20 (87) 0.004 



 
 
 

 28

 
 

Respecto a los valores de glucosa encontrados se reportó una  mediana 

de similar en ambos grupos, en el grupo de ectasia 99 (rango 48-161) y en el 

grupo con obstrucción 87 (rango 65-242). La mediana de colesterol HDL fue la 

misma reportado en ambos grupos.  En cuanto a los niveles de colesterol total y 

triglicéridos se encontraron niveles más altos en el grupo con lesiones 

obstructivas sin embargo solo el colesterol total mostró diferencia 

estadísticamente significativa p=  0.003 (tabla 3) 

(Gráfico 1 y 2)  

 
Tabla 3. Determinación de niveles de glucosa y perfil lipídico 

Características  ECTASIA OBSTRUCTIVO P 

Glucosa mg/dl 99 (48-161 87 (65-242) NS 

Colesterol total 

mg/dl 

136 (80-217) 171 (124-242) 0.003 

Triglicéri dos  
mg/ dl 

121 (60-420) 180 (67-387) NS 

Col-HDL mg/dl  42 (23-76) 42 (30-68) NS 
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En cuanto a la determinación de moléculas de adhesión, PCR, IL 6,  y 

adiponectina se reportó que:  

La mediana de VCAM en el grupo con ectasia fué1700 (900-4050)  y en el 

grupo con lesiones obstructivas 1150 (650-2000), lo cual fue obtuvo una 

diferencia estadística importante p= 0.0001 (Gráfico 3) 

En la determinación de niveles de ICAM se encontró en el grupo con 

ectasia una mediana de 550 (370-1530) y en el grupo con lesiones obstructivas 

370 (150-480)con una diferencia estadística significativa p= 0.0001 igual que con 

VCAM. (Gráfico 4 y 5) 

Los niveles de adiponectina la mediana en el grupo de obstrucción fue de 

5.7 con rangos de (2-46) y en el grupo de ectasia de 3.6 (rango de 1.3 a 16.5), 

con diferencias significativas p= 0.02 (Gráfico 6 y 7) 

IL-6 en ectasia tuvo una mediana de 0 con rangos (0-123) y en el grupo 

de obstrucción mediana de 0 con rangos de(0-60) sin diferencias estadísticas 

significativas. 

PCR muy elevada en el grupo de ectasia con una mediana de 11 (rangos 

de 0.82- 197) vs el grupo de obstrucción  con mediana de 2.5 (0.62-23.7)  

p≤ 0.003 Para comparar ambos grupos se realizó un estadístico por U de Mann 

Whitney. (Tabla 4)  (Gráfico 8) 
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Tabla 4.Niveles de moléculas de adhesión y otros marcadores inflamatorios  
 

Características  ECTASIA OBSTRUCTIVO P 

Adiponec tina  
(mcg/ml) 

3.6 (1.3-16.5) 5.7 (2-46) 0.02 
 

PCR (mg/L)  11.45 (0.82-197) 2.5 (0.62-23.7) 0.003 

VCAM (ng/ml)  1700 (900-4050) 1150 (650-2000) 0.0001 

ICAM (ng/ml)  550 (370-1530) 370 (150-480) 0.0001 

  IL6 (pg/ ml)  0 (0-123) 0 (0-60) 0.21 

 
 
 

Respecto al mantenimiento de la actividad inflamatoria en el transcurso 

del tiempo posterior al diagnóstico de ectasia u obstrucción coronaria (Tabla 5 y 

6),   los niveles de VCAM no mostraron variación con el tiempo  en ambos 

grupos (gráfico 9 y 10). ICAM mostró niveles más elevados en el primer año de 

su determinación en ambos grupos (gráfico 11 y 12) 

La  disminución de los niveles de adiponectina se mantuvo con el tiempo 

en ambos grupos (gráfico 13 y 14). 

El uso de estatinas  se asoció a niveles de ICAM ligeramente más bajos  

en ambos grupos y a niveles más elevados de adiponectina en el grupo de 

ectasia coronaria, sin embargo las diferencias no fueron significativas. 

Al realizar análisis de correlación entre las moléculas de adhesión, IL 6 y 

PCR, se mantiene la tendencia de niveles más elevados en pacientes con 

ectasia coronaria así como niveles más bajos de adiponectina en este grupo 

(gráfico 15) 
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Tabla 5. Niveles de moléculas de adhesión  en pacientes con ectasia por  intervalos de 

tiempo. 

 

 
Tabla 6. Niveles de moléculas de adhesión  en pacientes obstructivos por   intervalos de 

tiempo 
 

 



 
 
 

 32

 
 
 
Gráfico 1 

 
 
 
 
Gráfico 2 
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Gráfico3 

 
 
Gráfico 4  
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Gráfico 5. 
 

 
 
 
Gráfico 6. 

 
 



 
 
 

 35

Gráfico 7 

               
 
 
Gráfico 8 
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Gráfico 9 y 10 
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Gráfico 11 y 12 

 

      

Grupo de ectasia: Correlación de el tiempo de evolucion del padecimiento y 
determinac ion de ICAM 
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Gráfico 13 y 14 
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Gráfico 15 
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IX. DISCUSIÓN:  

 
La prevalencia de ectasia coronaria en el Instituto Nacional de Cardiología 

“Ignacio Chávez”,  encontrada en este  estudio fue 0.02%, menor que la 

reportada en población española por Eduardo Pinar (0.3- 5.3%), lo cual 

probablemente es debido al sub-registro de los datos al momento de 

especificarlo en los diagnósticos enviados al archivo clínico. Además la 

prevalencia real es difícil  de precisar ya que fueron pacientes remitidos al 

servicio de hemodinámica por diversas indicaciones y la probable existencia de 

formas escasamente sintomáticas o incluso asintomáticas deja pacientes que no 

son estudiados mediante coronariografía. 

Aunque la prevalencia de ectasia coronaria es  significativamente menor 

en comparación con lesiones coronarias obstructivas, no es una condición 

inocente y su importancia radica en que dentro de este grupo casi la mitad de los 

pacientes (48%) presentaron SCA con elevación del segmento ST en ausencia, 

sin diferencia estadística con el grupo obstructivo y el 26% presentaron SCA sin 

elevación del segmento ST, duplicando al grupo obstructivo que  lo presentó en 

13%. 

       Similar a lo reportado en diversos estudios en población Turca por Turhan (1),  

en Egipcios por Maged (8),  en españoles por Pinar (17),  la prevalencia de ectasia es 

mayor en hombres que en mujeres, de igual forma la Diabetes Mellitus tipo 2 

mostró una relación inversa en pacientes con ectasia coronaria sin embargo la 

diferencia no tuvo significancia estadística, esta explicación podría radicar en 
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que la diabetes se asocia a una disminución  de la vasodilatación dependiente 

del endotelio causada por alteración en la síntesis de sustancias vasodilatadoras 

como el oxido nítrico, también se puede especular que la Diabetes Mellitus 

afecta de forma predominante la íntima, en cambio la capa media del vaso, es la 

más afectada en pacientes con ectasia. En cuanto a los niveles de colesterol y 

triglicéridos similar al estudio se encontraron niveles ligeramente elevados en 

pacientes con lesiones obstructivas. El tabaquismo  en el presente estudio tuvo 

un comportamiento diferente a los estudios mencionados ya que se encontró en 

mayor porcentaje en pacientes con lesiones coronarias obstructivas. 

El principal hallazgo del presente estudio al igual que el reportado por 

Turhan et al (1) es que pacientes con ectasia coronaria aislada tienen 

significativamente niveles más altos de moléculas de adhesión como son VCAM, 

ICAM así como niveles elevados de PCR en comparación con los pacientes con 

lesiones obstructivas.  

De igual forma a lo reportado por  Dagli et al y  Fernández ML (11), se 

encontró que los niveles de adiponectina una adipocitoquina antiaterogénica 

fueron significativamente más bajos en pacientes con ectasia coronaria aislada, 

reflejando que el efecto como modulador inflamatorio de esta proteína está  más 

suprimido en pacientes con ectasia. 

Es también relevante que la afección multivascular en pacientes con 

ectasia fue más frecuente  y la coronaria derecha mostró una afección del 100%  

que parece muy similar cuando se compara con la reportada por Turhan (1), en la 

que la frecuencia fue mostrada de 81%. 
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El lavado de medicamentos tales como estatinas no pudieron ser 

eliminados en todos los pacientes, por lo que se encontraron niveles ligeramente 

menores de ICAM  en pacientes que tomaban estatinas, que podría estar en 

relación a sus efectos pleitrópicos, lo cual también puede observarse con el 

aumento de los niveles de adiponectina observado en  el grupo de ectasia 

coronaria,  sin embargo las diferencias no fueron estadísticamente significativas 

en ambos grupos. 

En cuanto al comportamiento de las moléculas de adhesión se observó 

VCAM  y adiponectina no presentó diferencias en el transcurso del tiempo, por lo 

que su determinación puede realizarse independientemente del tiempo de 

evolución de la afección. 

Se presentaron niveles más elevados de ICAM en el primer año posterior 

a la detección del padecimiento, por lo que se recomienda que su determinación 

se realice de preferencia en dicho período cuando sea necesario su estudio, ya 

que con el transcurso del tiempo sus niveles pueden verse disminuidos, lo cual 

puede alterar los resultados. 

Dentro de las limitaciones del estudio encontramos que las 

coronariografías  fueron realizadas y reportadas por distintos observadores, sin 

describir la clasificación de ectasia, pero sí  el número de vasos afectados. 

Las ventajas son que aun con la rareza del estudio, se pudo completar un 

número apropiado de muestra que nos permite ver las diferencias esperadas. 
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X.  CONCLUSIONES 
 

La presencia de niveles incrementados  de moléculas de adhesión 

solubles en plasma en pacientes con ectasia coronaria aislada y la afección 

multivascular  sugiere la presencia de inflamación subclínica persistente y 

extensa en la pared vascular, lo cual podría tener un papel importante en el 

desarrollo de ectasia coronaria. La inflamación como  un factor importante en la 

etiología de ectasia coronaria,  podría ser la base de estudios prospectivos, en el 

mismo contexto y en planteamientos terapéuticos ciegos y aleatorizados, para 

establecer estrategias terapéuticas dirigidas  a las diferentes etapas del proceso 

inflamatorio, además del tratamiento anticoagulante establecido. 
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XIII.  ANEXOS 
 

 

CARTA  DE CONSENTIMIENTO INFORMADO  

 

Protocolo: Determinación de moléculas de adhesión solubles en 

plasma en pacientes con ectasia y estenosis coronaria . 
 

México, D.F., a_________________________                             Por medio de la presente 

yo,  ____________________________________________________ autorizo mi 

participación en el proyecto de investigación tituladoDeterminación de moléculas de 

adhesión solubles en plasma en pacientes con ectasia y estenosis coronaria. 

 El objetivo de este estudio es conocer (mediante el estudio  de moléculas de adhesión) 

el estado inflamatorio que puede  condicionar mi padecimiento.  

Se me ha explicado que mi participación consistirá en: la toma de una muestra única de 

5 ml de sangre.  

Declaro que se me ha informado ampliamente que no existe ningún riesgo derivado de 

mi participación en el estudio, así como entiendo que conservo el derecho de retirarme 

o retirar mí muestra biológica del estudio en cualquier momento en que lo considere 

conveniente, sin que ello afecte la atención médica que recibo en el Hospital. 

Se me ha informado que esta muestra que se obtendrá de mi sangre y que tiene la 

información de las moléculas de adhesión que el Investigador realizara será almacenada 

a temperatura de -20°C y podría ser utilizada en futuros proyectos de investigación  

El investigador se ha comprometido a responder cualquier pregunta y a aclarar las 

dudas que le plantee acerca de los procedimientos que se llevarán a cabo, los riesgos, 

beneficios o cualquier otro asunto relacionado con la investigación. 

El investigador ha asegurado que no se me identificará en las presentaciones o 

publicaciones que deriven de este estudio y que los datos relacionados con mi 

privacidad serán manejados en forma absolutamente confidencial.  

 

______________________________  ___________________________                                                               

Dra. María Elena Soto López   Dra. Martha Abigail Reyes Villatoro 

 Investigador                                       Investigador-Residente. 

 

Paciente 

________________________                  ___________________________ 

       Testigo                                                   Testigo 
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