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I. ANTECEDENTES 

La enfermedad arterial coronaria (EAC) representa la primera causa de morbi 

mortalidad en nuestro medio l. En la progresión de la aterosclerosis la perdida del balance 

entre el aporte y la demanda de oxígeno al miocardio condiciona isquemia y el grado de 

ésta se relaciona con la severidad de la estenosis. La estenosis coronaria produce una 

resistencia al flujo sanguíneo que se relaciona directamente con las características 

morfológicas de la lesión2
. Conforme la sangre atraviesa la lesión (estenosis), la presión 

(energía) se pierde, resultando en un gradiente de presión a través de la estenosis. En 

presencia de una estenosis, el incremento en el flujo coronario (FC) aumenta este 

gradiente de presión en una forma exponencial, lo que reduce la presión de perfusión 

miocárdica y disminuye el umbral para tener isquemia miocárdica relativo a la demanda3
. 

El efecto fisiológico de una estenosis coronaria también depende del grado en el 

que la dilatación de la microcirculación distal a la estenosis compensa la resistencia al 

flujo. Eljlujo coronario basal o de reposo (FCB) no se ve afectado por estenosis ligeras o 

moderadas y se mantiene por la regulación vasodilatadora normal de la microcirculación. 

El FCB permanece constante hasta el punto en el que la obstrucción en una arteria 

coronaria epicárdica excede el 85-90% de su diámetro normal. Sin embargo, en 

comparación con el FCB, el flujo coronario durante la hiperemia máxima o jlujo 

coronario de esfuerzo/estrés (FCE) comienza a declinar cuando el diámetro de la 

estenosis excede el 45-60%. La capacidad de incrementar el FC en respuesta a un 

estímulo hiperémico, lo que se conoce como Reserva de Flujo Coronario (RFC), se 

pierde cuando el diámetro de la estenosis excede el 90%4. 

La RFC se define como la relación entre el FCE y el FCB y mide la capacidad de 

4 



dos componentes de la perfusión miocárdica (la resisencia a nivel de la estenosis y a nivel 

microvascular) para alcanzar el flujo sanguíneo máximo. La RFC excede 3.0 en 

pacientes jóvenes con coronarias normales estudiados con ultrasonido intravascular5
. La 

RFC se ha informado de 2.7±0.6 en los pacientes con dolor precordial a quienes se les 

realiza coronariografia y no se observan lesiones angiográficas, lo que se debe en parte a 

comorbidos como hiperlipidemia, hipertensión arterial o diabetes mellitus 6,7 . 

Existe una fuerte correlación entre la isquemia miocárdica inducida por estrés y la 

RFC. Una RFC anormal (menor de 2.0-2.5) identifica estenosis fisiológicamente 

significativas que se asocian a isquemia miocardica inducible con alta sensibilidad (> 

90%), especificidad, valor predictivo positivo, y exactitud 8,9, lO, 11 , 12, 13. Los valores de 

RFC por arriba de los umbrales de isquemia se han utilizado para diferir con seguridad 

las intervenciones coronarias para estenosis intermedias, con posibilidad de presentar un 

. . ' d d d l 100/ . d d 2 - 14 15 16 17 evento Isquemlco a verso e menos e 10 en un peno o e anos ' , , . 

Mediante la RFC es posible identificar pacientes en quienes las intervenciones coronarias 

percutáneas no ofrecen mayor beneficio l5
. 

Existen varios métodos de diagnóstico disponibles en nuestro país para la 

evaluación de la EAC. El objetivo de los métodos de diagnóstico es la identificación 

temprana de la enfermedad con la menor invasión del paciente. La arteriografia coronaria 

se considera como el estándar de oro para evaluar la severidad de una estenosis coronaria, 

pero es un método invasivo. La severidad de una estenosis en la angiografia se expresa 

usualmente como el porcentaje del diámetro de la misma. Sin embargo este abordaje 

tiene limitaciones ya que no incluye otras características de la lesión tal como su 

longitud, forma, y excentricidad que también pueden afectar la impedancia al flujo 
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sanguíneo, De acuerdo con lo anterior Gould, Kirkeeide y colaboradores propusieron y 

validaron el uso de una medida única de RFC con arteriografía cuantitativa como un 

parámetro que refleja todos los parámetros anatómicos que influencian la severidad de la 

estenosis 2, 18, Otros investigadores también han informado una estrecha correlación entre 

la RFC medida con Doppler intracoronario, termodilución y la estenosis luminal medida 

con angiografía cuantitatival9
, 

La repercusión fisiológica de las lesiones coronarias también puede ser evaluada 

d e' ,20 21 22 23 24 L fi ' "d ' (PET) e lorma no mvasIVa ' , , , , a tomogra a por emlslOn e posItrones es una 

técnica novedosa en nuestro país mediante la cual es posible valorar la perfusión 

miocárdica a través de radiotrazadores como 13N-amonio 25 o agua marcada con 

oxígeno-15 (H2
150i, con los cuales es posible detectar defectos de perfusión utilizando 

los mismos criterios que en cardiología nuclear 26, 27, 28, 29, 30, 31 , 32, 33, La presencia de 

defectos de perfusión se observa una vez que la EAC se encuentra establecida34
, sin 

embargo, mediante PET es posible valorar desde etapas más tempranas la enfermedad a 

través del estudio del flujo coronari035
, 36, 37, El PET permite la cuantificación absoluta 

del FC en mL/g/min38
, y además éste puede ser cuantificado de manera basal y tras la 

estimulación farmacológica con adenosina o dipiridamol 30,39, Ante el estímulo con estos 

fármacos se observa una respuesta vasodilatadora, la cual es mediada tanto por la 

relajación del músculo liso como por vasodilatación mediada por el óxido nítrico liberado 

por las células endoteliales 40, 41, Además de la cuantificación del FC es posible calcular 

la RFC mediante la división del FCE entre el FCB 42,43, 44, 45, 46,47, Se ha observado 

mediante varios estudios que la RFC está disminuida de manera precoz en pacientes con 

EAC aún en ausencia de defectos de perfusión 48,49, 50, En la actualidad se considera al 
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PET como la técnica no invasiva más precisa que permite la cuantificación de flujo 

miocárdico regional 26,29,35. 

El FC ha sido determinado en otras poblaciones a nivel mundial. Di Carli et al 

informó en año de 1995 los valores de FC tanto basal, durante la estimulación 

farmacológica, así como durante la estimulación por Cold Presor Test por territorio 

vascular 51,35; Nitzche et al reportaron en el año 1996 un flujo coronario basal normal de 

0.64 ± 0.09 mLlglmin, y un FCE de 2.63 ± 0.75 mL/gI min 52; la RFC normal reportada a 

nivel mundial va de 3 a 4 26, 53,54. Alexanderson et al han informado valores de FC, RFC, 

FCB y FCE en forma global y regional en la población mexicana sin EAC 55. Hasta el 

momento actual no existen estudios en nuestro país que hayan valorado el FC de manera 

no invasiva y su correlación con los hallazgos de la coronariografia. La importancia de 

determinar el FC mediante PET en esta población radica en incrementar la sensibilidad 

diagnóstica de la prueba y el reconocer la EAC en estapas más tempranas. 
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11. JUSTlFICACION 

La importancia de detenninar el Flujo Coronario mediante PET en la población 

con enfennedad arterial coronaria radica en establecer la utilidad del método para 

detectar EAC significativa en comparación con métodos invasivos. 

El flujo miocardico y la RFC se han evaluado tradicionalmente en fonna global y 

existen escasos estudios en la literatura que valoren su utilidad de manera regional 

mediante PET y su correlación con la coronariografía 51 , 56. 
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111. HIPOTESIS 

HI.1 Hipótesis Nula 

El Flujo Coronario y la Reserva de Flujo Coronario medidos de forma no invasiva 

mediante PET no establecen una medida sensible para detectar Enfermedad Arterial 

Coronaria significativa de manera regional (por territorio vascular). 

111.2 Hipótesis Alterna 

A) El Flujo Coronario y la Reserva de Flujo Coronario medidos de forma no 

invasiva mediante PET establecen una medida sensible para detectar Enfermedad Arterial 

Coronaria significativa de manera regional (por territorio vascular) . 

B) Los pacientes con EAC muestran una disminución global del flujo coronario y 

de la RFC en relación a los pacientes sin EAC. 
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IV. OBJETIVOS 

• 

• 

• 

IV.l Objetivos Principales 

Determinar los valores del FC y RFC en mL/g/min en forma basal y durante la 

estimuladón fannacológica con adenosina en pacientes con enfermedad arterial 

coronaria. 

Determinar el flujo coronario y la reserva de flujo coronario mediante amonio

PET en las tres arterias coronarias epicárdicas principales: descendente anterior, 

circunfleja y coronaria derecha. 

IV.2 Objetivos Secundarios: 

Correlacionar el FCS, FCE y la RFC obtenidos para cada una de las arterias 

epicárdicas con los hallazgos de la coronariografia. 

Comparar el FeS, FCE y la RFC obtenidos mediante amonio-PET en voluntarios 

sanos con la población con EAC. 

• Comparar el FC y la RFC obtenidos en voluntarios sanos con los obtenidos de las 

arterias coronarias sin presencia de estenosis en la población con EAC. 
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V. MATERIAL Y METODOS 

a) Diseño del estudio: 

Se realizó un estudio prospectivo, transversal y observacional 

b) Selección de la Población: 

Para este protocolo se incluyeron dos grupos de personas de ambos sexos quienes 

acudieron a la unidad PET-Ciclotrón de la Facultad de Medicina de La UNAM en el 

periodo comprendido entre enero del año 2004 y agosto del 2005. El grupo I (control) 

evaluó 17 voluntarios sin evidencia clínica de EAC, y quienes tenían bajo riesgo de 

desarrollar EAC prematura. El grupo 2 (estudio) se comprende por 13 pacientes con EAC 

demostrada por angiografia coronaria. A todos los pacientes se les realizó análisis de 

perfusión miocárdica, determinación del flujo coronario y de la reserva de flujo coronario 

mediante PET cuantitativo. Para ello se realizaron 2 mediciones en 2 fases distintas: 

reposo, y estímulo farmacológico. Como radiotrazador se utilizó el amonio para la 

obtención de imágenes, y para el estímulo farmacológico se administró adenosina a dosis 

de 140 ¡.tglkglminuto en infusión continua durante 6 minutos 57,58. 

e) Grupo control: 

c.l Criterios de Inclusión: 

• Edad menor a 70 años 

• Ambos sexos 

• No contar con antecedentes de EAC conocida, dislipidemia, Diabetes 

Mellitus, hipertensión arterial sistémica, tabaquismo, o consumo de 

drogas. 

• No presentar alteraciones demostradas en el ECG. 
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• En mujeres, la ausencia de embarazo o periodo de lactancia. 

• Contar con baja probabilidad de padecer EAC. 

• Electrocardiograma normal en reposo. 

c.2 Criterios de Exclusión 

• Probabilidad de embarazo 

• El no haber cumplido con las condiciones de ayuno previas al estudio 

• La presencia de defectos de perfusión observadas en las imágenes 

obtenidas durante el estudio de PET. 

d) Grupo de Estudio: 

d.1 Criterios de inclusión: 

• 

• 

• 

Ambos sexos 

Edad entre 25 y 70 años con factores de riesgo coronario 

EAC demostrada mediante coronariografia en los 12 meses previos o 

posteriores al estudio de PET 

• Pacientes con enfermedad de 1, 2 o 3 vasos. 

d.2 Criterios de exclusión: 

• 

• 

• 

• 

En mujeres la presencia de embarazo/probabilidad de embarazo o periodo 

de lactancia 

La presencia de un síndrome coronario agudo o cirugía de 

revascularización coronaria en el periodo comprendido entre el estudio de 

coronariografia y el de PET. 

Cirugía de revasculariaación coronaria previa. 

Presencia de circulación colateral en la coronariografia. 
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• 

• 

• 

Ausencia de lesiones coronarias en estudio de coronariografía. 

No contar con estudio de coronariografia. 

Pacientes con enfermedad valvular. 

Los pacientes fueron instruidos para que no consumieran bebidas con cafeína 

durante las 12 horas previas al estudio y guardar ayuno mínimo de seis horas antes de 

realizarse el mismo. 

Cada participante firmó una carta de consentimiento informado acerca de la 

naturaleza del estudio, sus riesgos y beneficios. 

e) Definición de variables: 

• Edad: medida en años al momento de presentarse para la realización del estudio 

de PET. 

• 

• 

• 

• 

Sexo: masculino o femenino . 

Peso: medido en Kilogramos al momento del estudio. 

Talla: medida en metros al momento del estudio. 

Indice de masa corporal (IMC): obtenido de dividir el peso en kilogramos entre 

el cuadrado de la altura en metros. 

• Tabaquismo: se consideró si el paciente tenía el hábito de fumar tabaco en forma 

activa al momento del interrogatorio. 

• Hipertensión Arterial Sistemica: definida como el promedio de dos o más 

medidas de la presión arterial por arriba de 140/90 rnrnHg (Estadio 1) en dos o 

más visitas al médico. 59 
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• Diabetes Mellitus: se detenninó si los pacientes tenian o no el antecedente 

considerando para el diagnóstico los criterios de la American Diabetes 

Association 60. 

• Dislipidemia: Detenninado por evidencia de laboratorio con cifras de colesterol y 

triglicéridos por arriba de 200 mg/d!. 

• 

• 

Flujo Coronario Basal (FCB): obtenido en reposo, se expresa en ml/g/min. 

Flujo Coronario de Estrés (FCE): obtenido después del estímulo fannacológico 

con adenosina y se expresa en ml/g/min. 

• Reserva de Flujo Coronario (RFC): resulta de dividir el valor de flujo coronario 

• 

• 

• 

obtenido durante el estímulo farmacológico entre el obtenido en reposo. 

Estenosis mínima: definida como menor de 50% por angiografía cuantitativa. 

Estenosis Intermedia: definida como de 50-69% por angiografía cuantitativa. 

Estenosis Grave: definida como mayor de 70% por angiografía cuantitativa. 

1) Procedimiento: 

En estado de ayuno previo de 6 horas, se canalizó una vía venosa periférica con 500 

mi de solución fisiológica para mantener la vena penneable. Se colocó al voluntario 

dentro de la cámara PET y se realizó el posicionamiento mediante la inyección de 2mCi 

de amonio y la toma de imágenes lineares durante 3 minutos. Una vez posicionado, se 

inició la fase de reposo inyectando 30mCi de amonio intravenoso (IV), adquiriendo 

imágenes durante 20 minutos. Al final de esta fase se realizó un estímulo fannacológico 

con la infusión de adenosina a dosis de 140 Ilg/kg/min por 6 minutos, inyectando 30mCi 

de amonio a los 3 minutos de iniciada la infusión de adenosina, y se tomaron nuevamente 

imágenes durante 20 minutos. Una vez tenninada la adquisición de imágenes se retiró la 
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canalización. Durante toda la prueba se tomó un registro electrocardiográfico y de la 

presión arterial. 

Todas las imágenes fueron adquiridas en el sistema de imagen ECAT EXACT HR+ 

(CTI-Siemens, Knoxville, Tenn. EVA), la reconstrucción de las imágenes se realizó de 

manera automática. Las imágenes de perfusión se obtuvieron en tres ejes: eje corto, eje 

largo vertical y eje largo horizontal, y fueron analizadas mediante dos expertos para 

descartar la presencia de defectos de perfusión en el grupo 1 y para establecer los 

defectos de perfusión en el grupo 2. El flujo coronario se obtuvo de manera automática 

mediante el programa Polar Flow de VCLA. Se determinó el flujo coronario total y de la 

arteria descendente anterior, de la arteria circunfleja y de la arteria coronaria derecha de 

manera automática e independiente durante las dos fases del estudio. Se calculó además 

la reserva de flujo coronario (RFC) mediante la división del valor del flujo coronario 

obtenido durante el estímulo farmacológico entre el valor del flujo obtenido en reposo. 

g) Coronariografía: 

Para cada paciente del grupo de estudio (Grupo 2) se analizó estudio de coronario grafía 

realizado en múltiples proyecciones ortogonales y angulaciones donde se pudiera definir 

de manera óptima la estenosis coronaria y excluir lesiones adicionales. Se utilizaron 

imagenes telesistólicas y telediastólicas para el análisis cuatitativo de la lesiones, el cual 

se informó en porcentaje de estenosis. Se evitaron las imagenes sobrepuestas y las 

estructuras óseas adyacentes a la lesión coronaria de estudio. Se midieron las estenosis 

coronarias con una disminución del diámetro >10% de la descendente anterior, 

circunfleja y coronaria derecha utilizando un Sofware de angiografía cardiovascular 

cuantitativa en una proyección angiográfica ortogonal. La medición de estenosis 
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coronaria más severa derivada de este análisis se utilizó para la comparación con los 

datos obtenidos de PET. El software de cuantificación fue utilizado por operadores 

experimentados quienes no conocian los datos obtenidos por PET. 

Se minimizó tanto la premedicación como el uso de vasodilatadores durante el 

procedimiento, y se tomó registro en caso de haberse utilizado. No se utilizó 

nitroglicerina antes de administrar el medio de contraste durante la angiografia coronaria. 

Se utilizó medio de contraste no ionico en todos los pacientes. Se realizó ventriculografia 

de contraste después de la angiografia diagnóstica. 

h) Análisis Estadístico: 

Los datos se presentan en media ± desviación estándar. Se utilizó ANOV A de una vía 

para comparar los estimados de flujo coronario, reserva de flujo coronario con los 

diferentes grados de estenosis luminal «50%, 50-69%, 70-100%). Los resultados 

hemodinámicos y de flujo miocárdico antes y después de la administración de adenosina 

en pacientes y controles fueron comparados utilizando la prueba t de Student para datos 

pareados o no pareados según fuese apropiado. Un valor de probabilidad menor de 0.05 

se utlizó para definir significado estadístico. Todos los datos fueron analizados utilizando 

el programa SPSS v. 10. 
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VI. RESULTADOS 

El grupo control incuyó 11 hombres y 6 mujeres, mientras que el grupo de estudio 

11 y 2 pacientes respectivamente. En el grupo de estudio 6 pacientes tenían antecedente 

de tabaquismo (46.2%), 6 de hipertensión arterial sistémica (46.2%), 4 de Diabetes 

Mellitus tipo 2 (30.8%), 9 de dislipidemia (69.2%) y 9 antecedentes heredofamiliares de 

Cardiopatía Isquémica (69.2%). Las características demográficas de edad, peso, talla, e 

IMC se muestran en la tabla 1. 

Los valores obtenidos de FCB, FCE y RFC para cada uno de los grupos se 

muestran en la tabla 2. La Reserva de flujo coronario global fue significativamente 

menor en el grupo de estudio que en el control, 2.56±0.97 vs 3.27±0.72 respectivamente 

(P<0.03). En el análisis global de flujo coronario por territorio vascular se encontró que 

en la arteria descendente anterior el FCE y la RFC fueron significativamente menores en 

el grupo de estudio en comparación con el grupo control (0.83±0.50 vs 1.25±0.25 

mLlgr/min para el FCE, P<0.014, y 2.l7±0.91 vs 3.47±0.93 para la RFC 

respectivamente, P<O.O 1); a nivel de arteria Circunfleja también se encontró una 

disminución de la RFC significativa en el grupo de estudio (2.l5±0.71 vs 3.0±0.96, 

P<O.OI). No se observaron diferencias en los valores de FC y RFC obtenidos en el 

territorio de la arteria coronaria derecha. 

Cambios en el flujo coronario y Severidad de la estenosis. 

En los 13 pacientes del estudio se encontró un total de 29 arterias afectadas, sin 

embargo de estas se excluyeron 12 arterias en las cuales existía antecedente de 

colocación de uno o más Stents, incluyendo solo así vasos no tratados en el siguiente 

análisis. De las arterias coronarias incluidas 5 tuvieron estenosis <50%, 4 arterias de 50-
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69%, Y 8 arterias >70%. De las 17 estenosis analizadas 6 afectaban la arteria Descendente 

anterior, 8 la Circunfleja y 3 la Coronaria Derecha. Ver figura l . 

En el análisis independiente de estas 17 lesiones no se encontraron diferencias 

entre grupos con respecto al FCB, sin embargo se encontró una disminución significativa 

en el FCE y la RFC tanto en forma global como por territorio vascular en comparación 

con el grupo control (global: FCE 0.93±0.33 vs 1.20±0.23 mLlgr/min, P<0.02, y RFC 

2.36±1.00 vs 3.27±0.72, P<0.14, respectivamente) . En el análisis regional independiente 

de las arterias con estenosis, la Descendente Anterior obtuvo un valor de FCE de 

0.87±OA9 mL/gr/min, P<0.02, y de RFC de 2.13±1.08, P<0.009; la arteria Coronaria 

Derecha un FCE de 0.60±0.20 mL/gr/min, P<0.023, y una RFC de 1.77±0.04, P<O.OO; y 

en la arteria Circunfleja el FCE fue de 0.85±0.23 mLlgr/min, P<0.004, y la RFC de 

1.99±0.72, P<0.017 (figura 2, A, BY q. 

El flujo coronario en las regiones irrigadas por vasos con estenosis mínimas 

«50%) de los pacientes con EAC fue similar que en los voluntarios sanos, tanto en 

reposo como después de la administración de adenosina (0.36±0.1O vs 0.38±0.09 

mLlgr/min, P=NS, y 0.95±OA3 vs 1.20±0.23 mLlgr/min, P=NS, respectivamente). Se 

compararon estos resultados con los vasos sin estenosis del grupo con EAC (N= l O) Y no 

se observaron diferencias con significado estadístico (FCB OA3±O.26 ml/gr/min, FCE 

1.12±OA8 ml/gr/min, P=NS). La RFC fue similar en el grupo control, en vasos con 

estenosis <50% y en vasos sin estenosis del grupo con EAC (3.27±0.72, 2.60±0.78, 

2.90±1.l5 respectivamente) . 

No se encontraron diferencias siginificativas de FCB, FCE y RFC entre las 

lesiones intermedias (50-69%) y las graves (>70%): FCB 0.51±O.l8 vs OAO±0.14 
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mLlgr/min, FCE 0.78±0.75 vs 0.75±0.35 mLlgr/min, RFC 1.65±0.69 vs 1.80±0.68 

respectivamente, P=NS (figura 3). Considerando todos los vasos con lesiones >50% los 

flujos calculados en las regiones irrigadas por estas arterias mostraron una respuesta 

atenuada a la adenosina en comparación con arterias con estenosis <50% (FCB 0.44±0.16 

vs 0.36±0.1O mLlgr/min, P=NS, y FCE 0.76±0.29 vs 0.95±0.76 mLlgr/min, P=NS, 

respectivamente). Para estos grupos, el análisis de la reserva de flujo coronario mostró 

diferencias significativas, logrando distinguir entre las estenosis >50% y las <50% 

(1.75±0.66 vs 2.60±0.78 respectivamente, P<0.03) ver figura 4. 

Se realizó un subanálisis para comparar las arterias de los pacientes con EAC en 

las que se había colocado un Stent en compraración con las del grupo control y no se 

obserbaron diferencias en forma global, sin embargo, en el análisis regional de 6 arterias 

Descendente Anterior con Stent se encontró un FCE y RFC significativamente menores 

en comparación con el grupo control (0.61+0.27 vs 1.25+0.25 mLlgr/min y 2.23+0.90 vs 

3.47+0.93 respectivamente, P<0.05)figura 5. 
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VII. DlSCUSION 

El presente estudio demuestra que en los pacientes con enfermedad arterial 

coronaria, la medición de flujos miocárdicos y reserva de flujo coronario mediante 

amonio-PET correlaciona en forma estrecha con la medida cuantitativa de estenosis 

luminal en la arteriografía coronaria. Nuestros resultados indican que la valoración no 

invasiva de la reserva de flujo coronario con amonio-PET puede diferenciar entre 

lesiones coronarias con estenosis >50% o <50% en la arteriografía coronaria. 

Nuestros resultados demuestran que el flujo sanguíneo durante la hiperemia 

inducida con adenosina y las mediciones de reserva de flujo coronario se relacionan 

inversamente y en forma no linear con la severidad de la estenosis en la arteriografía 

coronaria cuantitativa. Se ha demostrado en modelos animales y humanos que con el 

aumento en la severidad de la estenosis existe una pérdida progresiva de la capacidad 

vasodilatadora que resulta en reducciones del flujo sanguíneo durante la hiperemia y de la 

reserva de flujo . Nuestros resultados se semejan a los modelos publicados anteriormente, 

confírmando así la universalidad de estas relaciones. A pesar de la considerable 

dispersión que se puede encontrar en estas relaciones, los flujos obtenidos con hiperemia 

y los estimados de reserva de flujo coronario discriminaron bien entre estenosis ligeras y 

estenosis de moderada a graves (Figura 4). Nuestros resultados están en acuerdo con los 

de Uren et al48 que utilizó 0-15 H20 Y con los de Di Carli et al 51 quienes utilizaron 13N_ 

amonio. Ellos reportaron que el flujo coronario basal permanecía sin cambios a pesar de 

la severidad de la estenosis y que la reserva de flujo coronario disminuia en forma 

progresiva con el incremento en la severidad de la estenosis en la angiografía coronaria. 

La variabilidad observada en el FCE y la RFC para cualquier grado de estenosis 
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luminal se puede relacionar a variables fisiológicas, angiográficas y demográficas, así 

como a limitaciones en algunas de las metodologías aplicadas en este estudio. Existen 

factores que pueden alterar el flujo sanguíneo durante la hiperemia inducida así como la 

reserva de flujo coronario y que incluyen: enfermedades comorbidas como hipertensión 

arterial sistémica, diabetes mellitus, dislipidemia, tabaquismo 6, 7 (factores de riesgo 

comunmente presentes en la población que padece EAC), además de la frecuencia 

cardiaca 61, 62,63, flujo coronario basal (denominador en el cálculo de la RFC), presión 

diastólica final del ventrículo izquierdo 64, contractilidad 65 y la magnitud de la hiperemia 

inducida con adenosina. 

En este estudio observamos que las regiones de miocardio irrigadas por arterias 

coronarias con estenosis mínimas «50%) tuvieron una RFC promedio de 2.6, que no 

mostró diferencias estadísticamente significativas al compararlos con los estimados de 

RFC de la población control. Estos hallazgos son similares a los presentados por Di Carli 

et al 51, Y además concuerdan con los reportados por Uren et al 48. 

En el análisis comparativo general entre los dos grupos no se observó una 

diferencia importante de los valores de FCE global, situación que se repite en el análisis 

regional de la arteria circunfleja y coronaria derecha. En esta última además se observó el 

mismo comportamiento para la RFC. No obstante, es claro que existe una tendencia a la 

disminución de estos valores en comparación con el grupo control y el tamaño de la 

muestra explica porque estos resultados no alcanzaron significado estadístico. Por otra 

parte esta misma razón es la causa de que el anállisis de flujo regional en comparación 

con la angiografia coronaria cuantitativa no haya discriminado entre lesiones de 50-69% 

y de 70-100%. 
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Es importante mencionar que al analizar vasos coronarios con estenosis 

demostrada por angiografia, en forma individual, nuestro estudio encontró diferencias 

significativas de FCE y RFC, lo que sugiere que un análisis regional puede ser de mayor 

utilidad que un análisis global para encontrar estas diferencias. 

En el subanálisis realizado de vasos intervenidos con colocación de un Stent 

observamos que éstos mostraron un comportamiento similar al de los vasos con estenosis 

mínima «50%) y en vasos sanos, con un comportamiento diferente al de los vasos 

enfermos. Sin embargo, no se llevó un control estricto de los datos relacionados a estos 

vasos y tampoco se había considerado en los objetivos, por lo que no se profundizó más 

en obtener conclusiones al respecto y estas observaciones pueden ser motivo de otro 

trabajo. 

Existen algunas limitaciones potenciales en la metodología que pudiesen haber 

influenciado los resultados de este estudio. Primero, para corregir las concentraciones de 

N- l3 amonio relacionadas con el volumen, se asume que el grosor de la pared ventricular 

es uniforme y de 1 cm en todos los individuos, y en este estudio algunos pacientes tenían 

antecedente de hipertensión arterial sistémica. Además, el análisis de vasos afectados no 

se limitó a vasos no relacionados con infarto, por lo que pudiesen haber existido 

diferencias en el grosor de la pared ventricular entre las regiones de miocardio analizadas. 

En segundo lugar, la magnitud de la respuesta del flujo sanguíneo a la 

vasodilatación inducida con adenosina depende en gran medida a la presión de perfusión 

coronaria, y para normalizar estos flujos a la presión de perfusión se ha utilizado la 

resistencia coronaria mínima. Esta medida no fue utilizada en nuestro estudio y pudo 

haber contribuido a la dispersión de los datos. 
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En tercer lugar, no se evaluaron algunas características geométricas que son 

importantes como la forma, estenosis en serie, o excentricidad que pueden también 

afectar la resistencia al flujo y pudiesen haber contribuido a la variabilidad de la RFC 

medida para un cierto grado de estenosis angiográfica. Sin embagro, nuestros resultados 

mostraron una correlación significativa entre los flujos sanguíneos durante la hiperemia 

inducida con adenosina, reserva de flujo coronario, y el porcentaje de estenosis en la 

coronariografía, el cual representa un factor determinante en la resistencia de la lesión. 

Implicaciones Clínicas 

En los pacientes con EAC, el flujo coronario y la RFC valorados de manera no 

invasiva con PET N-13 amonio, están relacionados en forma inversa y no linear con la 

severidad de la estenosis como se define por arteriografía coronaria cuantitativa. Las 

lesiones coronarias con estenosis de grado intermedio a grave tienen una RFC diferente 

que las lesiones con estenosis ligeras. Estas diferencias se pueden detectar de forma no 

invasiva mediante PET N-13 amonio, lo que permite una mejor definición de la 

importancia funcional de estenosis coronarias conocidas. De manera adicional, el análisis 

del flujo coronario regional puede definir consecuencias funcionales de una estenosis 

coronaria bien caracterizada anatómicamente. Por lo tanto, la dispersión de los datos 

entre la severidad de la estenosis y la RFC o FCE puede ser atribuible a una posible 

discrepancia entre la estructura y la función. 

La valoración precisa de la severidad fisiológica de una estenosis coronaria por 

este método tiene un papel importante en la determinación objetiva del tratamiento 

médico y mecánico de la estenosis coronaria para valorar el resultado de dichos 

tratamientos. Aunque una medida relativa de la RFC, más que absoluta, puede definir con 
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certeza la severidad de la estenosis, la validez de esta depende de la presencia de 

miocardio con perfusión normal. Sin embargo, en ocasiones puede no existir miocardio 

con perfusión normal para realizar comparaciones como sucede en los pacientes con 

enfermedad trivascular. 
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VIII. CONCLUSIONES 

La Tomografia por Emisión de Positrones permite estudiar la perfusión 

miocárdica y además cuantificar en forma objetiva, no invasiva, el flujo coronario global 

y por territorio vascular. 

El análisis segmentario del flujo coronario por territorio vascular se comporta de 

forma diferente entre vasos con estenosis y vasos sin ella dentro de las personas con EAC 

y en comparación con personas sanas. 

El análisis del flujo coronario mediante PET N-13 amonio se correlaciona 

claramente con la coronariografia y permite inferir la repercusión funcional de una 

estenosis coronaria. 

El PET es una herramienta actual y probada en este trabajo para la medición del 

FCB, FCE y RFC que pueden ser útiles en la clínica en aquellos pacientes con 

enfermedad arterial coronaria silente y como único sustento para elegir entre una 

intervención médica o mecánica para prevenir la muerte súbita y el infarto del miocardio, 

y para dar seguimiento a la progresión o regresión de la EAC. Además puede ser útil para 

la realización de otros trabajos que pretendan valorar el efecto de un determinado 

tratamiento sobre la mejoria del flujo coronario como seria el intervencionismo o la 

cirugía de revascularización coronaria. 
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IX. TABLAS y FIGURAS 

TABLA 1. Características Demográficas 

GRUPO N MEDIA D.E. Valor de P 

EDAD Enfermos 13 62.0 6.77 0.000 

Controles 17 33.59 13.04 

PESO Enfermos 13 68.98 11.77 0.883 

Controles 17 68.32 12.04 

TALLA Enfermos 13 1.65 0.11 0.322 

Controles 17 1.69 0.08 

IMC Enfermos 13 25.14 2.79 0.196 

Controles 17 23.78 2.75 

FIGURA 1. Número de lesiones estudiadas por territorio vascular. 

1\1 <50% 2 2 1 5 .50-70% 
- ... 
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_>70% _._-- "-" .> 4 
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TABLA 2. Flujo Coronario, Comparación de Flujos Globales 

GRUPO N MEDIA D.E. Valor de P 

FCB Enfermos 13 0.444 0.20 0.327 

Controles 17 0.382 0.09 

FCE Enfermos 13 1.041 0.39 0.163 

Controles 17 1.209 0.23 

RFC Enfermos 13 2.567 0.97 0.031 

Controles 17 3.271 0.72 

FCBDA Enfermos 13 0.400 0.23 0.790 

Controles 17 0.381 0.11 

FCEDA Enfermos 13 0.833 0.50 0.014 

Controles 17 1.253 0.25 

RFCDA Enfermos 13 2.177 0.91 0.001 

Controles 17 3.473 0.93 

FCBCD Enfermos 13 0.364 0.18 0.703 

Controles 17 0.384 0.10 

FCECD Enfermos 13 0.900 0.37 0.116 

Controles 17 1.111 0.33 

RFCCD Enfermos 13 2.832 1.41 0.655 

Controles 17 3.027 0.94 

FCBCX Enfermos 13 0.467 0.19 0.368 

Controles 17 0.417 0.09 

FCECX Enfermos 13 0.968 0.43 0.084 

Controles 17 1.193 0.24 

RFCCX Enfermos 13 2.157 0.71 0.015 

Controles 17 2.989 0.96 
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FIGURA 2. Comparación de flujos de vasos lesionados con grupo control en forma 
global (A) y por región vascular (B), así como de la Reserva de Flujo Coronario (C). 
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RESERVA DE FLUJO CORONARIO 
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FIGURA 3. Comparación de FCB, FCE y RFC en lesiones de 50-69% y de >70%. 
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FIGURA 4. Comparación de flujo coronario basal y con adenosina, así como 
Reserva de Flujo Coronario entre lesiones de <50% y >50%. 
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FIGURA 5. Stents en arteria Descendente Anterior comparado con grupo control. 
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