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Resumen 
 
La angioplastia coronaria constituye actualmente el procedimiento terapéutico de elección en el 
síndrome coronario agudo con elevación del ST, su principal causa continúa siendo la enfermedad 
aterosclerótica; sin embargo, otras afecciones como la coronariopatía dilatada pueden producir 
este evento coronario. Aunque algunos autores plantean que la aterosclerosis es la causa 
fundamental de la dilatación coronaria, es poco frecuente que esta alteración lipídica produzca 
consecuencias en edades tempranas de la vida. Presentamos el caso de una paciente femenina de 
33 años de edad, sin factores de riesgo coronario demostrables y que ingería anticonceptivos 
orales (etinor), la cual presenta un infarto agudo del miocardio de cara inferior, donde la trombolisis 
fue fallida y logramos realizar la angioplastia de rescate. Durante el procedimiento administramos 
estreptoquinasa debido a una trombosis intracoronaria con embolismo distal. Se discuten los 
posibles mecanismos que relacionan a los anticonceptivos orales con la coronariopatía dilatada y 
se muestran las imágenes angiográficas. 
 



 

Abstract 
 
Coronary angioplasty is recognized nowadays as the first-choice therapeutic strategy for acute 
coronary syndrome with ST-segment elevation. Atherosclerotic disease is still the main cause of 
this sickness; however, other disturbances, such is dilated coronariopathy, may favor this coronary 
event. Although some authors raise that atherosclerosis is the main cause of coronary dilation, it is 
uncommon that this lipid disorder promotes consequences early in life. We present the case of a 
33-year-old female (oral contraceptive user - etinor) who had not any apparent coronary risk factor 
but suffered from inferior acute myocardial infarction. The thrombolysis failed, and fortunately we 
could perform the angioplasty. Intracoronary thrombosis with distal embolism occurred, that was 
why we administered streptokinase. Possible mechanisms that involve oral contraceptives and 
dilated coronariopathy are discussed, and angiographic images are shown. 
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Introducción 
 
Los avances terapéuticos en las últimas décadas han permitido disminuir significativamente la 
mortalidad en la fase aguda del infarto del miocardio 1. Varias son las causas y las estrategias 
terapéuticas a utilizar1,2. La angioplastia coronaria transluminal percutánea (ACTP) ha demostrado 
su efectividad en este sentido1,3. 
La coronariopatía dilatada, un hallazgo angiográfico poco común (0,3 – 5,3 % de todas la 
coronariografías)4,5, es causa del síndrome coronario agudo6 y, aunque su etiología es aún un 
campo abierto a la investigación, se reconocen múltiples factores dentro de los que se incluyen la 
aterosclerosis, la enfermedad de Takayasu, la poliarteritis nudosa, las enfermedades de Kawasaki 
y Ehlers-Danlos y otras menos significativas como la fiebre reumática, la sífilis y el síndrome de 
Marfán5,7,8. 
La relación entre anticonceptivos orales y afecciones arteriales no está aún bien establecida. 
Describimos el caso de una paciente femenina de 33 años de edad, sin factores de riesgo 
coronario demostrables y que ingería anticonceptivos orales (etinor), la cual presenta un infarto 
agudo del miocardio de cara inferior y una coronariopatía dilatada severa. 
 
Caso clínico 
 
Se trata de una paciente femenina, de 33 años de edad, piel blanca, sin factores de riesgo 
coronario conocidos y que ingiere habitualmente anticonceptivos orales (etinor), que ingresa en un 
hospital provincial con el diagnóstico de infarto agudo del miocardio, con elevación del ST en cara 
inferior y recibe tratamiento fibrinolítico con estreptoquinasa recombinante cubana. 
La trombolisis fue fallida y la paciente se trasladó al centro de referencia provincial donde continuó 
con dolor epigástrico y en hipocondrio derecho, y en el electrocardiograma, después de varias 
horas de iniciado los síntomas, aparecían ondas Q en DIII y aVF. Por estas razones deciden 
remitirla a nuestra Unidad para valorar la posibilidad de intervención percutánea. 
Recibimos, a las 24 horas de iniciados los síntomas, a una paciente aún con dolor y signos de 
shock (hipotensión arterial 85/50 mmHg, frialdad, palidez y pulsos periféricos prácticamente 
imperceptibles), se tomaron muestras para exámenes de sangre y se realizó la coronariografía 
donde observamos severa ectasia de las porciones proximales y media de circunfleja (Cx), 
coronaria derecha (CD) y, en menor medida, de la descendente anterior (DA) (Figura 1). La CD 
estaba severamente calcificada en el segmento afectado, con imagen trombótica en su interior y 
ocluida en su segmento medio, justo donde el vaso retomaba su diámetro normal (Figura 1C).  
 



 

 
Fig 1A Primera imagen obtenida al iniciar la coronariografía. La flecha señala la zona calcificada 

que se corresponde con la porción dilatada de la CD (OAD). B. Coronaria izquierda donde 
se observa severa dilatación de los segmentos proximales de Cx y en menor medida de DA 
(cabezas de flecha) (OAD). C. La flecha señala el sitio de oclusión de la CD (OAI). [CD, 
coronaria derecha; OAD, oblicua anterior derecha; Cx, circunfleja; DA, descendente 
anterior; OAI, oblicua anterior izquierda]. 

 
 
Decidimos entonces realizar la ACTP. Se predilata con balón convencional Falcon (Medtronic) de 
3.5 x 20 mm (Figura 2A) y a continuación se implanta Stent Apolo (Cordynamic) de 3,5 x 28 mm 
(Figura 2C), observándose trombosis intracoronaria difusa (Figuras 2D y 3A) y embolización distal 
al ramo póstero-lateral (Figuras 2D y 3B), se trata inicialmente con balón sin lograr resultados 
deseados y, considerando que es un ramo fino, se decide administrar un bolo de 750 000 UI de 
estreptoquinasa y se traslada a la paciente a cuidados intensivos donde evoluciona 
favorablemente, sin dolor, durante 48 horas, momento en que realizamos control angiográfico y 
constatamos la permeabilidad del stent, ausencia de lesiones significativas, ramo póstero-lateral 
distal permeable y ausencia de trombosis (Fig 3C). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

 
 

 
 

Fig 2A  Balón inflado en el sitio de la oclusión (cabeza de flecha). B. CD parcialmente abierta 
donde no se observan los vasos distales. La flecha señala la lesión culpable. C. 
Implantación del stent (cabeza de flecha). D. CD abierta con sendas guías en 
descendente posterior y póstero-lateral que está ocluida. [CD, coronaria derecha]. 

 



 

 

 
Fig 3A Inicio de inyección del contraste en la CD (vista final), se observan imágenes de pequeños 

trombos en su interior (OAI). B. Continuación de la vista final donde el contraste llega 
distalmente y deja ver la póstero-lateral ocluida. C. Vista en OAI con angulación craneal 
tomada 48 horas después donde se observa la homogeneidad de la intensidad del contraste 
y la póstero-lateral abierta. [CD, coronaria derecha, OAI, oblicua anterior izquierda]. 

 
 
Los exámenes serológicos realizados descartaron la presencia de sífilis, virus de inmunodeficiencia 
humana y enfermedades del tejido conectivo. También descartamos la presencia de Síndrome de 
Marfán, enfermedad de Kawasaki y poliarteritis nudosa. Solo nos llamó la atención el uso de 
anticonceptivos orales (Etinor) desde hacía cinco años.  
La paciente fue trasladada a su provincia donde se continuó el estudio en aras de determinar la 
causa de la ectasia coronaria. 
 
 
Discusión 
 
La eficacia de la ACTP en el infarto agudo del miocardio está plenamente demostrada1. En 
términos de mortalidad, calidad de vida y miocardio salvado ha sido superior a la fibrinolisis en 
múltiples estudios. Sin embargo, este método terapéutico no es aplicable a todos los pacientes 2, 
por lo que la trombolisis continúa siendo de inestimable valor para aquellos centros que no cuentan 
con servicios de cardiología intervencionista. 
Es rara la presencia de un síndrome coronario agudo en una mujer de 33 años, mucho más 
cuando carece de factores de riesgo coronario demostrables, como ocurrió en nuestra paciente. 
Evidentemente la dilatación coronaria favoreció la obstrucción arterial. 
Aunque se continúa investigando sobre la etiología de la ectasia coronaria, se reconocen (con 
mayor o menor acierto) múltiples causas para este padecimiento. Las  enfermedades de Takayasu, 
Kawasaki, Ehlers-Danlos, poliarteritis nudosa y otras menos significativas como la fiebre reumática, 
la sífilis y el síndrome de Marfán5-8, cuentan entre los posibles factores etiológicos de esta afección. 
Algunos plantean6,9 que la aterosclerosis es la causa principal de la ectasia coronaria primaria y 
otros consideran que los traumatismos vasculares, donde se incluye a la angioplastia, pueden 
favorecer la aparición de ectasia secundaria9. 
También se invocan la exposición crónica a herbicidas5,7,8, diabetes mellitus10, alteraciones en el 
gen de la enzima convertidora de angiotensina11, uso prolongado de esteroides anabólicos 12 y 
hasta se ha considerado la exposición crónica a sustancias vasodilatadoras como el óxido nítrico, a 
pesar de conocer su acción ultracorta sobre la pared arterial 9 y el beneficio que su efecto brinda al 
endotelio13. 
Independientemente a la etiología, los pacientes con coronariopatía dilatada, aún sin enfermedad 
coronaria obstructiva, tienen una mayor prevalencia de hipertensión arterial e infarto del miocardio 
que aquellos que no la padecen, según encontraron Markis et al14 en su investigación hace 
aproximadamente 30 años. Estos propios autores encontraron que sus pacientes con ectasia 



 

coronaria tenían un índice de mortalidad de 15 % a los dos años, equivalente a aquellos que tenían 
enfermedad de tres vasos sin dilatación coronaria. Similar hallazgo reportaron recientemente 
Harikrishnan et al4. 
Palomo et al15 encontraron que todos sus pacientes con dilataciones coronarias presentaban 
antecedentes de angina o infarto y Endoh et al16 demostraron que el 65 % de sus pacientes con la 
misma enfermedad habían sufrido un infarto agudo del miocardio y de ellos, el 37 % sufrieron 
eventos coronarios mayores durante el seguimiento, principalmente, síndromes coronarios agudos. 
Es evidente que la ectasia coronaria no es, en lo más mínimo, benigna y debe ser cuidadosamente 
atendida y tratada16,17. El síndrome coronario agudo que aparece en pacientes con dilatación 
coronaria, incluso en ausencia de lesiones estenóticas, puede estar favorecido por la formación de 
trombos en los segmentos arteriales dilatados6,18. La formación de microtrombos puede también 
producir embolizaciones distales que afectan la microcirculación, favoreciendo así la aparición de 
síntomas y la dilatación ventricular19. 
Las áreas arteriales dilatadas que se relacionan con estenosis coronaria están más propensas a 
espasmos, trombosis y disecciones espontáneas, lo que favorece la aparición de infarto agudo del 
miocardio6. 
Llama la atención la severa dilatación que, en la paciente, afecta por igual a la CD y la Cx, siendo 
menos significativa en la DA. Según Nyamu et al17 en 6938 coronariografías analizadas la 
dilatación coronaria severa afectaba más frecuentemente a la CD, pero existía una mayor 
prevalencia de coronariopatía dilatada aislada. 
La ecocardiografía puede ser útil para diagnosticar dilataciones coronarias y trombos a ese nivel 20. 
Según Tan et al21 el índice coronaria-aorta (diámetro coronario mayor en diástole entre el diámetro 
del anillo aórtico) es útil para detectar dicha dilatación. 
Aunque la resonancia magnética tiene una efectividad demostrada22 y la tomografía por emisión de 
positrones es también útil23, solo la presencia de síntomas puede orientarnos hacia esta 
enfermedad, pero su baja prevalencia en nuestra población conspira contra su diagnóstico antes 
de la realización del estudio angiográfico. El reciente advenimiento de la coronariografía no 
invasiva24 nos podría ayudar en ese sentido; sin embargo, ante un paciente con síndrome 
coronario agudo con elevación del ST se impone la coronariografía convencional por las grandes 
posibilidades que existen de practicar una revascularización percutánea, con los demostrados 
beneficios que este procedimiento aportaría. 
El tratamiento preciso de la coronariopatía dilatada per se no está bien establecido aún9. Se 
conoce que los anticoagulantes y los antiagregantes plaquetarios están indicados en esta 
enfermedad25, y en los casos de oclusiones trombóticas, la trombolisis ha mostrado eficacia26,27. 
Desgraciadamente, en la paciente no fue útil como tratamiento primario; sin embargo, las imágenes 
exponen claramente los excelentes resultados donde se logró eliminar la trombosis intracoronaria y 
permeabilizar la póstero-lateral, que había sufrido un embolismo distal. 
Los resultados en esta paciente fueron excelentes. Al momento de escribir este artículo habían 
pasado 30 días del evento coronario agudo y la paciente estaba en perfecto estado de salud; no 
obstante, a pesar de los esfuerzos, había sido imposible encontrar la causa de la dilatación 
coronaria. 
El etinor, fármaco utilizado por la paciente como anticonceptivo oral, contiene 0,150 mg de 
levonorgestrel y 0.030 mg de etinilestradiol. El levonorgestrel es un gestágeno androgénico y el 
etinilestradiol es el componente estrogénico más frecuente de los anticonceptivos orales28. Según 
Sitges et al29 el estradiol produce aumento de la vasodilatación que es mucho más evidente 
cuando hay disponibilidad de óxido nítrico.  
Los efectos de los gestágenos y el etinilestradiol sobre el metabolismo de las lipoproteínas28,30 se 
muestran en la Tabla 1. 
 



 

 
 
 
Aunque se plantea que los anticonceptivos orales de bajas dosis empleados actualmente, 
combinados con los gestágenos de tercera generación, presentan un balance claramente positivo 
al no neutralizar la acción beneficiosa del etinilestradiol sobre las lipoproteínas de alta densidad 
(HDL, por sus siglas en inglés), también se reconoce que los gestágenos androgénicos estimulan 
la actividad de la lipasa hepática, produciendo reducción de las HDL y disminuyendo la síntesis de 
apoproteína A. Estos mecanismos explicarían por qué el incremento de las HDL, inducido por el 
etinilestradiol, puede ser contrarrestado por el componente gestagénico28,30, quien, además, 
produce aumento de las liporoteínas de baja densidad (LDL, por sus siglas en inglés).  
Tal es la magnitud “latente” de la situación que Dueñas28, en su Conferencia de Consenso, sugiere 
la posibilidad de realizar un control lipídico previo a la administración de los anticonceptivos orales 
en las mujeres candidatas a su utilización, con el objeto de determinar si existe algún trastorno y 
así, contraindicar su empleo, o establecer cuál sería el preparado más adecuado. 
La relación de los anticonceptivos orales con trastornos vasculares venosos está bien 
establecida31, pero no se ha demostrado tal asociación con las afecciones arteriales, aunque 
algunos ya hablan del tema32; sin embargo, estas evidencias metabólicas comentadas afirman por 
sí solas que los anticonceptivos orales producen alteraciones del metabolismo lipídico, lo cual 
puede aumentar la permeabilidad del endotelio vascular y favorecer el proceso inflamatorio de la 
íntima con la consecuente entrada de LDL modificadas, que posteriormente serían fagocitadas por 
los macrófagos y estimularían la migración y proliferación de células musculares lisas desde la 
media hasta la íntima arterial, estableciendo así el desarrollo de placas de ateroma13,33. 
Por tanto, si sabemos que algunos afirman que la aterosclerosis es la causa principal de la 
coronariopatía dilatada6,9, que el uso prolongado de esteroides anabólicos (aquí deberíamos incluir 
al estradiol) también favorece la aparición de esta afección arterial12 y que se han reportado 
oclusiones arteriales en mujeres jóvenes que toman anticonceptivos orales32, entonces debíamos 
preguntarnos: ¿podrá este grupo de fármacos favorecer la aparición de alteraciones suficientes en 
las paredes arteriales que conlleven a la producción de una coronariopatía dilatada? 



 

La inquietud ya está planteada, así como los probables mecanismos que pudieran relacionar a los 
anticonceptivos orales con la coronariopatía dilatada. 
Serán, entonces, las investigaciones futuras las encargadas de probar esta hipótesis. 
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