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Aneurismas coronarios no asociados a estenosis en las
arterias coronarias. Tratamiento conservador y evolución
en un registro de 6 casos
José Gabriel Galache Osuna,* Juan Sánchez-Rubio Lezcano,* Isabel Calvo Cebollero,*
Maruan C Chabbar,* José Antonio Diarte de Miguel,* Luis J Placer Peralta*

Resumen

Los aneurismas coronarios son una patología
relativamente infrecuente, con una incidencia
anual del 1-2%. La causa más frecuente es la
ateroesclerosis coronaria y en este caso se sue-
len asociar a estenosis en las arterias corona-
rias. Revisamos todos los estudios angiográfi-
cos realizados en los últimos 7 años y recogimos
los casos de 6 pacientes ingresados por síndro-
me coronario agudo a los que se realizó corona-
riografía, demostrando dilataciones aneurismá-
ticas en las arterias coronarias sin relación con
estenosis proximales o distales. A pesar de la
ausencia de estenosis coronarias, pensamos
que la enfermedad ateroesclerótica podría ser
la causa mediante: lesión del endotelio y la elás-
tica interna con el depósito de lípidos, células
musculares lisas, colágeno, macrófagos y linfo-
citos T, con afectación final de las capas media y
adventicia, y neoformación de vasa-vasorum. Se
desconoce la evolución de los aneurismas coro-
narios sin estenosis significativas asociadas y
sin otra causa etiológica tratable. A tenor de la
escasa literatura publicada al respecto y con
nuestra experiencia creemos que el tratamiento
médico conservador podría ser una buena op-
ción en estos casos. En el seguimiento a medio-
largo plazo no se registraron eventos cardíacos
mayores en ningún paciente.

Summary

CORONARY ANEURYSMS NOT ASSOCIATED TO

STENOSIS OF CORONARY ARTERIES. CONSERVATIVE

TREATMENT AND EVOLUTION IN SIX PATIENTS

Coronary artery aneurysms are a relatively in-
frequent finding with an incidence of 1-2% per
year. The most frequent cause is atherosclero-
sis and, in that case, they are always associated
to stenosis of coronary arteries. We reviewed the
coronary angiographic studies performed in the
past seven years and we identified six patients
that were admitted with an acute coronary syn-
drome, whose angiographic studies showed the
presence of aneurysms in, at least, one of the
coronary arteries. In these patients, we found no
relation between aneurysms and distal or proxi-
mal stenosis. Although there was no angiographic
evidence of classical coronary atherosclerosis,
we think that atherosclerotic disease could have
been the etiological cause, due to injury of the
endothelium and media by deposits of lipids,
smooth muscle cells, collagen, macrophages,
and T-lymphocytes that would have damaged the
adventitia layers of the vessel wall, stimulating
“vasa-vasorum” neovascularization. The evolu-
tion of coronary aneurysms without associated
stenosis in the same coronary artery and with-
out another potentially treatable cause is un-
known. Due to the limited literature regarding this
issue and, taking into account our experience,
we feel that, in these cases, medical treatment
might be a good option as we detected no major
cardiac events in any patient at mid and long-
term follow up.
(Arch Cardiol Mex 2005; 75: 310-315)
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Introducción
os aneurismas de las arterias coronarias
fueron descritos por primera vez por Mor-
gagni en 1761 en un enfermo de sífilis. Se

trata de una patología infrecuente, con una inci-
dencia aproximada del 2.5% en nuestro medio1

y entre el 0.5 y el 3% en la población general
según otros trabajos.2

Los aneurismas coronarios se definen como di-
lataciones de un vaso coronario de al menos 1.5
veces respecto al calibre de la zona sana adya-
cente. Existen dos tipos en relación con su mor-
fología, sacular y fusiforme, siendo esta última
la más común. Los aneurismas fusiformes sue-
len presentarse en zonas postestenosis y apare-
cen por tanto en el contexto de ateroesclerosis
coronaria. Los aneurismas saculares son más pro-
clives a complicarse por distintos mecanismos:
ruptura, trombosis o fistulización a otros vasos.
Se presentan con mayor frecuencia en la arteria
coronaria derecha,3 seguida de la descendente
anterior.4 Los aneurismas del tronco común de
la arteria coronaria izquierda (TCI) son aún más
raros (incidencia del 0.1%).5 Pueden presentarse
como una lesión única o como afectación múlti-
ple en la misma o en otras arterias.6

En niños y jóvenes se han descrito en la enfer-
medad de Kawasaki7 hiperhomocisteinemia,8

enfermedades del tejido conectivo9 y de etiolo-
gía congénita.10 Desde el desarrollo del interven-
cionismo cardíaco percutáneo se está observan-
do una mayor frecuencia de presentación de
aneurismas coronarios, relacionado con técnicas
como el implante del stent11 y más recientemen-
te con la braquiterapia intracoronaria.12

La presencia de aneurismas coronarios aislados
fuera de las situaciones anteriormente descritas
es extremadamente rara.13

Casos clínicos de revisión
Revisamos todas las angiografías coronarias rea-
lizadas desde el año 1997 (más de 7,500 estu-
dios) en las que se hubiera objetivado la presen-
cia de aneurismas o dilataciones locales en el
árbol coronario. Identificamos 60 casos de aneu-
rismas coronarios. La mayoría (54 pacientes)
asociaban estenosis en las arterias coronarias
epicárdicas.
Presentamos un registro de 6 pacientes afectos
de aneurismas coronarios sin estenosis asociada
(Grupo A). En los 6 casos el motivo de ingreso
fue un síndrome coronario agudo. Los factores
de riesgo cardiovascular se recogen en la Tabla
I. Destaca el hecho de que 3 pacientes habían
presentado un SCACEST (síndrome coronario
agudo con elevación de ST) en el pasado (Tabla
I). La fracción de eyección del ventrículo izquier-
do se encontraba conservada en todos los casos.
La angiografía coronaria mostró una o numero-
sas dilataciones aneurismáticas en las arterias
epicárdicas principales (Fig. 1). Los aneurismas
se localizaron en 2 territorios coronarios en cua-
tro pacientes. Otro caso presentaba afectación
aneurismática de una sola arteria coronaria y en
el sexto caso, además de la arteria con el aneu-
risma, se observó una coronaria derecha con ten-
dencia a la dilatación y ectasia (Fig. 2).
Destaca la ausencia de relación entre los aneu-
rismas y la presencia de estenosis coronarias.
Sólo un paciente presentaba lesiones estenóticas

Palabras clave: Aneurisma coronario. Arterioesclerosis. Coronariografía.
Key words: Coronary aneurysm. Atherosclerosis. Angiography.

Tabla I. Antecedentes y factores de riesgo cardiovascular previos.

Paciente 1 Paciente 2 Paciente 3 Paciente 4 Paciente 5 Paciente 6

Edad 71 46 66 63 70 67
Sexo V V V V V V
Hipertensión Sí No No Sí No Sí
Diabetes No No No No No Sí
Tabaquismo No Sí No Sí No Sí
Dislipemia Sí Sí Sí Sí Sí No
IAM antiguo de art con aneurisma Sí Sí Sí No No No
Revascularización quirúrgica previa No No No No No No
ACTP previa No No No No No No
FEVI 88% 77% 70% 73% 65% 64%

ACTP: angioplastía coronaria transluminal percutánea, FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo, IAM: infarto agudo de miocardio.



JG Galache Osuna y cols.312

www.archcardiolmex.org.mx

edigraphic.com

sustraídode-m.e.d.i.g.r.a.p.h.i.c
cihpargidemedodabor

:rop odarobale FDP

VC ed AS, cidemihparG

arap

acidémoiB arutaretiL :cihpargideM

sustraídode-m.e.d.i.g.r.a.p.h.i.c

angiográficamente significativas pero en otro
vaso coronario.
En dos de los pacientes se encontró trombosis
parcial (Fig. 3A) o total del aneurisma. En este
último caso se intentó recanalizar la arteria res-
ponsable del SCACEST que se encontraba oclui-
da, observándose entonces un gran aneurisma no
relacionado con estenosis en el vaso y con abun-
dante contenido trombótico que impidió obtener
flujo Timi 3 (Fig. 3B).
En tres pacientes el diagnóstico fue realizado en
el contexto de un SCACEST dependiente de ar-
teria con aneurisma (Tabla II). En todos los ca-
sos la dilatación aneurismática afectaba a la ar-
teria responsable del síndrome coronario agudo,
exceptuando un paciente en el que no fue posi-
ble identificar el vaso culpable mediante ECG y
ecocardiograma (Tabla II).
No encontramos otros factores relacionados
con la formación de aneurismas coronarios
(marcadores de infección, serologías y homo-
cisteinemia normales) excepto la patología ate-
roesclerótica, aunque sin relación con esteno-
sis coronarias.
En todos los pacientes se adoptó una actitud
conservadora (tratamiento farmacológico, (Ta-
bla III). Excepto en un caso, el tratamiento pres-
crito fue con doble terapia recibiendo 4 de ellos
la asociación de ácido acetilsalicílico con dicu-
marínicos.
Realizamos un seguimiento clínico de estos pa-
cientes con una media de 1,165 días (más de 3
años). Ningún paciente falleció o presentó IAM
durante este período. Tampoco precisaron revas-
cularización percutánea o quirúrgica, ni la reali-
zación de nueva angiografía cardíaca y sólo un
paciente requirió ingreso por dolor precordial,
descartándose origen coronario.
Por otro lado, estudiamos un segundo grupo de
pacientes con aneurismas coronarios asociados a
estenosis. Entre los 54 casos con aneurismas aso-
ciados a estenosis coronarias, 42 fueron sometidos
a procedimientos de revascularización quirúrgica
o percutánea durante el seguimiento. Por lo tanto,
sólo 12 pacientes con aneurismas coronarios y es-
tenosis asociada continuaron con tratamiento far-
macológico (Grupo B), siendo en más del 75% de
los casos angiagregación+anticoagulación.
El tiempo de seguimiento clínico de estos 12
pacientes (media de 1,225 días) fue similar al del
grupo A siendo la incidencia de eventos del 50%:
fallecimiento en 4 casos, IAM en relación con
arteria con aneurisma en 2.

Comparamos mediante un análisis estadístico la
incidencia de eventos entre ambos grupos, utili-
zando para ello la U de Mann-Whitney. El grupo
con estenosis coronaria asociada presentó una
mayor incidencia de eventos a lo largo de segui-
miento (50% versus 0%), siendo la diferencia
estadísticamente significativa (p = 0.037).

Discusión
En una serie necrópsica13 sobre aneurismas co-
ronarios, la mitad eran de origen ateroescleróti-
co, el 17% congénitos y el 11% micóticos-em-
bólicos. En los casos que presentamos no
concurría ninguno de los otros factores poten-
ciales para desarrollar un aneurisma coronario.
La edad, los factores de riesgo y el resto de los
antecedentes hacen pensar en la ateroesclerosis
como etiología de los aneurismas, aunque en nin-
gún caso existía relación entre el segmento aneu-
rismático y la presencia de estenosis coronaria
proximal o distal al mismo.
La afectación ateroesclerótica, aunque sin este-
nosis significativas, podría ser la causa del desa-
rrollo de aneurismas coronarios por varios me-
canismos: inicialmente la formación de la placa
de ateroma, con lesión de la íntima y la elástica
interna con el depósito de lípidos, colágeno, cé-
lulas (macrófagos, linfocitos T, etc.) y prolifera-
ción de células musculares lisas. Esta lesión ini-
cial terminaría afectando a las capas media y
adventicia con el consiguiente “renudeling” y la
neoformación de “vasa-vasorum” en la placa de
ateroma.14-16 Creemos que ésta podría ser la etio-
logía en los casos presentados, explicando ade-
más la ectasia difusa presente en otras arterias
coronarias epicárdicas principales.
No se conoce con certeza cuál es la evolución
natural de los aneurismas coronarios, aunque
depende de la etiología y su severidad. Por otra
parte, el limitado número de casos recogidos en
la literatura, dificulta aún más la toma de deci-
siones terapéuticas.
La trombosis que provoque la oclusión aguda de
la arteria afectada17,18 y la embolización del trom-
bo hacia la arteria distal son las complicaciones
más severas. Si bien son poco frecuentes, las
hemos encontrado como forma de debut en la
mitad de los casos revisados.
En pacientes sintomáticos con estenosis corona-
rias significativas asociadas al aneurisma, la in-
tervención quirúrgica podría ser la mejor opción
terapéutica3,4 con buena supervivencia a medio
plazo.
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En el seguimiento a medio-largo plazo de pacien-
tes con aneurismas coronarios asociados a este-
nosis y tratados de forma conservadora, encon-
tramos una incidencia de eventos elevada (50%).
No obstante, la peor evolución de este grupo se
ve influenciada seguramente, porque una gran
parte de los casos presentaba enfermedad coro-
naria no revascularizable.
Sin embargo, resulta complejo pronosticar la
evolución de los pacientes con aneurismas co-
ronarios aislados sin estenosis coronarias asocia-
das, ya que pueden complicarse de igual mane-
ra. En esta situación concreta, aún no se ha
aclarado cuál es la mejor actitud terapéutica. En
el trabajo de Rath y cols.17 todos los pacientes
(5 casos) fueron tratados de forma conservadora
y sufrieron un infarto agudo de miocardio por
oclusión de la arteria coronaria portadora del
aneurisma, a pesar de que previamente no estaba
afectada con estenosis.
Algunos grupos recomiendan tratamiento con-
servador mediante un exhaustivo control de los
factores de riesgo, asociando anticoagulación
oral. Con este planteamiento se han obtenido re-
sultados prometedores, sin haberse registrado
durante el seguimiento a medio plazo muerte por
causa cardíaca o infarto.5,18,19 No obstante, recien-
temente se han publicado nuevos casos con re-
sultados desalentadores bajo tratamiento anticoa-
gulante,20 lo cual no hace sino confirmar lo
complejo que resulta la toma de decisiones en
esta patología.
Ante al escaso consenso existente en la literatu-
ra, la decisión de continuar con tratamiento mé-
dico en nuestros pacientes se basó en dos aspec-
tos: la ausencia de lesiones coronarias tratables
y la sospecha de enfermedad ateroesclerótica
como única causa de la enfermedad.

Conclusión
Con los datos disponibles en la literatura y por
nuestra propia experiencia podemos concluir que
los aneurismas coronarios sin estenosis asocia-
das representan una patología con elevada mor-
bilidad, ya que el infarto agudo de miocardio fue
la forma de debut en la mitad de nuestros pa-
cientes.
A pesar de ello y a tenor de nuestros resultados,
una vez realizado el diagnóstico, el tratamiento
conservador podría ser una buena opción para
este tipo de pacientes. No obstante, se necesitan
más estudios y con mayor número de casos para
confirmar nuestras conclusiones.

Fig. 3. A) Angiografía de coronaria derecha con dilatación aneurismática
de segmento medio y gran trombo en su interior. B) Dilatación de coronaria
derecha de otro paciente también en su segmento medio, con gran conte-
nido trombótico que impide el relleno del vaso.

Fig. 2. A) Angiografía de una gran dilatación aneurismática en segmento
proximal de arteria circunfleja. No se aprecian estenosis previas o poste-
riores al aneurisma. B) Coronaria derecha del mismo paciente con tenden-
cia a la dilatación, observar el tamaño del vaso con relación al catéter
6French.

Fig. 1. Imagen de la coronaria derecha de un pacien-
te con numerosas dilataciones aneurismáticas.
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