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INTRODUCCIÓN 

 

 En el contexto clí nico de  un paciente con  cardiopatí a isque mica hay que considerar si se 

trata de cardiopatí a isque mica estable o de un sí ndrome coronario agudo con o sin elevacio n 

el ST, en donde de acuerdo a la sintomatologí a y de la estabilidad hemodina mica   la toma de 

decisiones  se  basa  en salvar la mayor cantidad de  miocardio afectado. 

 

 Sin embargo, nos hemos encontrado con pacientes que a pesar de que su cuadro clí nico y los 

marcadores  sugieren obstruccio n coronaria al realizar  la coronariografia se encuentran 

arterias epica rdicas normales. De aquí  que con el  paso del tiempo y pruebas invasivas  se ha 

logrado demostrar la existencia de  la enfermedad microvascular  en una entidad de etiologí a 

heteroge nea para la cual su valoracio n  incluyen diversas metodologí as  invasivas y no 

invasivas.  

 

 En base a esto, considerando el riesgo de cualquier procedimiento invasivo  y considerando 

que en el caso de  diagno stico de  enfermedad microvascular el tratamiento  es farmacolo gico  

consideramos necesaria la implementacio n de estudios como la tomografí a coronaria en 

donde adema s de  valorar  la obstruccio n coronaria epica rdica , la anatomí a y funcio n 

mioca rdica  podemos realizar protocolos de estre s en donde  podemos evaluar la 

microvasculatura .  

Actualmente consideramos  a  la tomografí a   con perfusio n  es un me todo viable  de  modelo 

que podamos  realizar un adecuado diagno stico  tanto de la enfermedad epica rdica coronaria 

como descartar la disfuncio n microvascular.  

 

 

 

 

 

 

 



 
 

Marco Teórico  

La isquemia mioca rdica es usualmente 

causada por anormalidades  de las arterias  

coronarias, sin embargo  se ha demostrado 

que  las anormalidades en la 

microcirculacio n pueden contribuir  con la 

isquemia y por tanto se han propuesto  

diferentes clasificaciones , una de ellas es la 

propuesta por Camici y Crea basado en el 

escenario clí nico (tabla 1)1. 

Aproximadamente, el 20-30% de los pacientes que son sometidos a una angiografí a 

coronaria diagno stica por presentar dolor tora cico tienen arterias coronarias 

angiogra ficamente normales. Estos pacientes, en sus principios  al representar un grupo 

heteroge neo, solí an agruparse bajo la denominacio n de sí ndrome X. 

 

El sí ndrome X cardiovascular, nombre originalmente propuesto por Kemp en 1973, 

identificaba a aquellos pacientes que presentan un dolor tora cico caracterí stico, una prueba 

de esfuerzo positiva y arterias coronarias angiogra ficamente normales. En ellos 

habitualmente se descarta la existencia de espasmo coronario, hipertrofia ventricular 

izquierda, hipertensio n arterial y enfermedad cardí aca valvular. En 1981 Opherk y cols 

observaron que estos pacientes presentaban alteraciones metabo licas caracterí sticas de 

isquemia mioca rdica y la reserva coronaria se encontraba reducida. Posteriormente, Cannon 

y Epstein sugirieron que la presencia de una vasodilatacio n prearteriolar anormal de la 

microcirculacio n coronaria podrí a explicar los hallazgos clí nicos en estos pacientes; por ello 

introdujeron, por primera vez, el te rmino «angina microvascular». La demostracio n de una 

reduccio n de la reserva coronaria, observada en una alta proporcio n de pacientes con 

sí ndrome X, apoya la hipo tesis de que la isquemia mioca rdica ejerce un papel importante en 

la patogenia de este sí ndrome. 

 

 



 
 

Los mecanismos fisiopatolo gicos (tabla 2) propuestos para explicar este sí ndrome son 

mu ltiples y controvertidos, como evidencian los resultados de diversos estudios llevados a 

cabo durante los u ltimos 30 an os. 

 

 

Aunque algunos investigadores niegan la existencia de isquemia mioca rdica como 

mecanismo patoge nico en el sí ndrome X, numerosas evidencias sugieren que e sta ejerce un 

papel importante en este sí ndrome, al menos en una determinada proporcio n de pacientes 

(tabla 3) 2.  

 



 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

La disfuncio n endotelial de la microcirculacio n coronaria ha sido propuesta como uno de los 

posibles mecanismos implicados en la reduccio n de la reserva coronaria en el sí ndrome X. La 

respuesta fisiolo gica del a rbol coronario a la administracio n de la acetilcolina (Ach) 

intracoronaria, cuando el endotelio esta  intacto, es la vasodilatacio n arterial mediada por 

o xido ní trico. Así  pues, la deteccio n de una vasoconstriccio n arterial con la administracio n 

de Ach es indicativa de disfuncio n endotelial2. 

Mecanismos  Fisiopatológicos  

En algunos estudios se han encontrado anormalidades estructurales  de  los pequen os vasos 

coronarios  incluyendo hipertrofia  del mu sculo liso  sin embargo no es una constante.  

Las anormalidades funcionales  de los vasos de resistencia  se han reportado en un nu mero 

considerable de estudios. Un compromiso en  la vasodilatacio n  dependiente del endotelio 

debido a la reduccio n de liberacio n de o xido ní trico   es de los mecanismos propuestos ma s 

comunes  de la DMC en pacientes con AMV estable  y se ha sugerido  principalmente por una 

disminucio n de la respuesta  del flujo sanguí neo coronario a acetilcolina.  

 

Egashira  y cols  demostraron que la vasodilatacio n dependiente del endotelio se encontraba 

deteriorada en pacientes con angina microvascular. Este grupo encontro  que los pacientes 



 
 

con sí ndrome X y sin factores de riesgo cardiovascular presentaban un menor incremento 

del flujo sanguí neo coronario en respuesta a la administracio n de Ach intracoronaria, 

comparado con los sujetos normales, lo que sugiere una anormal vasodilatacio n dependiente 

del endotelio, mientras que la respuesta a la administracio n de nitratos no se encontraba 

afectada. En un estudio del mismo grupo se observo  que la administracio n de L-arginina 

(precursor de la sí ntesis de o xido ní trico) mejoraba la vasodilatacio n dependiente del 

endotelio de la microcirculacio n coronaria en respuesta a la administracio n de Ach en 

pacientes con sí ndrome X. Esto indica que la disfuncio n endotelial de la microcirculacio n 

coronaria en estos pacientes puede estar relacionada con una reduccio n en la sí ntesis de 

o xido ní trico2. Recientemente  hay evidencia de anormalidades en las ce lulas progenitoras.  

 

 Sin embargo la disminucio n de la vasodilatacio n dependiente del endotelio,  no parece ser 

la u nica responsable de la DMC. Debido al  efecto potente como vasoconstrictor de la 

acetilcolina las pruebas con e ste  no son muy especí ficos  para valorar la funcio n endotelial y 

en algunos estudios  la ví a del o xido ní trico parece no estar afectada. Adema s  la respuesta 

reducida  del flujo coronario a  vasodilatadores  independientes de endotelio  (ej. Adenosina, 

dipiridamol, papaverina)  se han reportado repetidamente, sugiriendo un importante rol  

para el compromiso primario de la relajacio n  del mu sculo liso.  

 

Otros estudios han mostrado una actividad vasoconstrictora aumentada  en la  

microcirculacio n coronaria  en muchos pacientes con AMV estable. La inyeccio n de 

Ergonovina, el estre s mental y la hiperventilacio n resultan  en compromiso del flujo  

sanguí neo coronario. En algunos pacientes  la angina inducida por acetilcolina  se asocio  con 

una reduccio n del flujo sanguí neo coronario, en ausencia de  vasoconstriccio n epica rdica, e 

incluso  el ejercicio  se ha sugerido induce vasoconstriccio n  en  vez de vasodilatacio n.  A 

notar  que los niveles de endotelina- 1 se  han encontrado  incrementados.  



 
 

En un estudio de Kaski y cols en 40 

pacientes con angina y arterias 

coronarias angiogra ficamente 

normales se encontro  que la 

concentracio n media en sangre de 

endotelina-1 (ET-1) era ma s elevada 

en los pacientes con sí ndrome X que 

en los controles, y adema s estos 

pacientes presentaban ma s 

precozmente cambios en el 

segmento ST durante la prueba de 

esfuerzo. En un estudio posterior, 

que incluí a un mayor nu mero de 

pacientes con sí ndrome X, se objetivo  que aquellos con antecedentes de infarto de miocardio 

o BCRIHH eran los que presentaban los ma s altos valores de ET-1(figura 1) 2 . 

 

 Por tanto  varias alteraciones  funcionales  de la microcirculacio n coronaria  se han descrito  

en pacientes con  AMV, las cuales se pueden combinar  lo cual sugiere  una fisiopatologí a 

heteroge nea de la enfermedad.  La respuesta reducida  del  flujo sanguí neo coronario a  

vasodilatadores arteriolares directos  (dipiridamol, adenosina) con la induccio n de isquemia, 

cambios del ST y angina, sugieren un mayor rol  de un aumento primario de la 

vasoconstriccio n  de los pequen os vasos de resistencia.  En efecto  la pobre respuesta a  

vasodilatadores  puede permitir un feno meno de robo sanguí neo coronario  por  la 

microvasculatura normal, resultando en  isquemia microvascular .La vasoconstriccio n  

microvascular  puede que limite  la respuesta vasodilatadora  al ejercicio (favoreciendo la  

angina) y en algunos casos  puede facilitar el compromiso  del flujo sanguí neo mioca rdico y 

facilitar  la angina en reposo.  

 

La enfermedad arterial  coronaria no obstructiva  se presenta  hasta  en el 15% de casos con 

sí ndrome coronario agudo sin elevacio n del ST, y ha atraí do atencio n debido a ser una 

condicio n de alto riesgo  con una incidencia anual de eventos cardiovasculares >5%.  La 



 
 

enfermedad arterial coronaria no obstructiva debe de diagnosticarse como angina con 

espasmo  arterial epica rdico (EAC epica rdico) o como  enfermedad arterial coronaria 

microvascular.  El espasmo arterial coronario se define  mediante la angiografí a como un 

vasoespasmo severo con un estrechamiento de la luz de >90% en cualquiera de las arterias 

coronarias  epica rdico  en respuesta a  la prueba con acetilcolina, definicio n basada en las 

guí as de  angina  vasoespa smica  de la sociedad Japonesa de Circulacio n. Los pacientes  sin 

obstrucciones significativas pero con  espasmo microvascular se observa produccio n de 

lactato al disminuir el flujo coronario sanguí neo sin presentar un vasoespasmo epica rdico 

pero con la aparicio n de sí ntomas precordiales  y cambios isque micos en el 

electrocardiograma. Pacientes que son positivos para la produccio n de lactato pero no hay 

una disminucio n en el flujo sanguí neo coronario  se clasifican como  corazo n  isque mico no 

clasificado (Figura 2)3.  

 

 

 



 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

La angina microvascular (AMV) puede definirse como primaria  para distinguirla de  aquella 

que ocurre en escenarios de enfermedades especí ficas en donde se definirí a como 

secundaria .En la pra ctica clí nica la AMV primaria  es usualmente un diagno stico de exclusio n  

en pacientes con dolor precordial tí pico en  quienes a pesar de anormalidades 

electrocardiogra ficas o en pruebas de estre s  que indican isquemia   no se demuestra  

enfermedad coronaria epica rdica en la arteriografí a.  

 



 
 

De cualquier manera la AMV incluye un grupo heteroge neo de pacientes, con diferentes  

mecanismos fisiopatolo gicos  disfuncio n microvascular  que  pueden requerir diferentes 

formas para su diagno stico y por tanto 

tratamientos diferentes 

Podemos  clasificar la MVA  en dos formas: 

Estable  (cro nica)  y aguda (inestable), las 

cuales se pueden diagnosticar de acuerdo 

a  su presentacio n clí nica (Figura 3). 

El problema en la pra ctica clí nica es que   a 

pesar de que se ha demostrado la 

induccio n de isquemia con DMVC  

(Disfuncio n microvascular coronaria)  se 

entienden poco debido a tres razones 

principales:  

 

1.  No se visualizan en la coronariografí a  

2. Se requieren de me todos  tardados  y complejos para la evaluacio n invasiva  

3. Los marcadores de  isquemia mioca rdica (como alteraciones contra ctiles y 

metabo licas)  usualmente son indetectables.   

 

Hay que tomar en consideracio n que las alteraciones en el flujo sanguí neo  coronario (FSC) 

y sus    consecuentes alteraciones  relacionadas con DMVC pueden diferir   substancialmente  

de aquellas  causadas por estenosis limitantes del flujo en arterias ma s grandes.  

 

En el caso de las arterias epica rdicas el compromiso de perfusio n mioca rdica  se distribuye 

de manera homoge nea  en  todas las capas  perfundidas  por la arteria estenosada resultando 

en  un  segmento comprometido detectable de la  funcio n contra ctil. En contraste  en el caso 

de DMVC, las anormalidades pueden envolver  toda la microvasculatura  de una rama mayor  

de manera uniforme pero puede estar distribuido en el miocardio en una forma  dispersa 

(fig. 4). 

 



 
 

 

 

 Incluso  una distribucio n dispersa de  la isquemia mioca rdica puede ser  suficiente para  

producir cambios electrocardiogra ficos  y defectos  de perfusio n,  sin embargo  pueden no  

observarse  alteraciones  en  contra ctiles  debido al tejido normal que rodea el defecto. De 

manera similar  la liberacio n  de metabolitos  liberados por la isquemia  en el seno coronario  

pueden pasar indetectados  por la dilucio n  en un flujo mayor. La deteccio n de  signos de 

isquemia mioca rdica solo sera  posible  cuando  DMVC  severa se presenta de manera 

uniforme un una superficie  significativa de miocardio. 

Figura 4 



 
 

 

 MVA  primaria Estable Se caracteriza por 

episodios de angina  exclusivamente 

relacionados  o predominantemente 

relacionados  a esfuerzo y puede ser  

identificado  con la entidad clí nica  

usualmente referida como Sí ndrome X. En 

base a la definicio n  ninguna enfermedad 

siste mica o cardiaca debe ser detectada en 

estos pacientes (tabla 4).De cualquier 

manera pacientes con Hipertensio n o 

Diabetes no complicada  deben ser incluidos  

ya que estas condiciones  pueden considerarse como factores de riesgo  para DMC  y lo son 

para ateroesclerosis coronaria.  

 

Evidencia de isquemia miocárdica  

Es difí cil  obtener  evidencia clara  de isquemia mioca rdica  en pacientes  con AMV.  La 

distribucio n en parches puede  darse debido a otras razones  incluyendo 1) Dosis o estí mulos 

inapropiados de  estre s en la prueba. 2).  Las limitaciones  de las te cnicas  actuales  para 

detectar grados menores de isquemia  y 3) La naturaleza intermitente de la DMVC.  

 

La evidencia metabo lica  de isquemia  durante prueba de estre s  ha sido reportada en un 

nu mero de pacientes  (usualmente 20-30%) incluyendo  1.  Liberacio n de  lactato  y 

productos de peri oxidacio n lipí dica y  desaturacio n de oxí geno a nivel de seno coronario y 

2.   Cambios isque micos  del metabolismo de fosfato de alta energí a  por espectroscopia por 

resonancia magne tica.  

 

 

 

 



 
 

Causas de DMVC 

 Los factores de riesgo cardiovascular  (ej. Hipertensio n, hiperlipidemia, diabetes mellitus, 

tabaquismo)  son causas conocidas de DMVC y por tanto muchas contribuyen a la DMVC en 

al menos una buena proporcio n de pacientes, aunque algunos datos sugieren una pobre 

relacio n  entre los factores de riesgo  y la severidad de DMVC en estos pacientes.  

 

El aumento de  la actividad adrene rgica  cardiaca  puede jugar un rol  significativo  en la 

patogenia  de los pacientes con MVA al favorecer la vasoconstriccio n. Otra causa potencial  

reportada en varios estudios  incluye un aumento de la resistencia a la insulina  lo cual puede 

facilitar la activacio n endotelial y disfuncio n, la deficiencia estroge nica en mujeres, un 

aumento de la actividad del intercambiador  de membrana de sodio e hidro geno, y ma s 

recientemente  inflamacio n subclí nica.  

 

En resumen  muchas causas se han descrito como causas de DMVC en AMV estable  

sugiriendo  diferentes  mecanismos  que pueden ser  concurrentes. Se ha observado que las 

anormalidades en el  inervacio n adrene rgica  es de los componentes  predominantes  

fisiopatolo gicamente hablando.  

 Hay una evidencia creciente de que la disfuncio n microvascular  se asocia a un  incremento 

en la  inflamacio n a nivel siste mico y puede preceder o coexistir con  alto riesgo de  

ateroesclerosis4 

 

Diagnóstico  

 El diagno stico requiere  la exclusio n de anormalidades epica rdicas  por angiografí a 

coronaria, sin embargo  algunas pistas  del origen microvascular  de los sí ntomas pueden 

obtenerse de  hallazgos clí nicos  y test no invasivos.  

 

 

 

 



 
 

1. Evaluacio n Clí nica  

 

A pesar que los sí ntomas de angina  son frecuentemente indistinguibles  de aquellos  

con enfermedad coronaria epica rdica  obstructiva , la AMV  debe sospecharse  cuando 

el dolor  precordial persiste varios minutos  despue s que el esfuerzo  es interrumpido  

y / o muestra  una respuesta lenta  a la nitroglicerina.  

 

A pesar de que el electrocardiograma y estudios de estre s por centellografí a  no suelen  

ser   precisos para el diagno stico , la induccio n de angina  y la depresio n del ST,  sin 

alteraciones de la contractilidad ventricular durante un estudio  de estre s por 

ecocardiografí a con dobutamina o dipiridamol  son fuertemente sugestivos de 

sí ntomas de origen microvascular,  así  como lo es  una aparicio n temprana  de 

anormalidades en el ECG o angina durante el ejercicio en un test de esfuerzo  despue s 

de la administracio n de nitroglicerina sublingual (figura 5)5. 

 

 

 



 
 

 

 

En algunos pacientes con angina  y arterias coronarias normales  debe excluirse el 

espasmo arterial coronario. En estos pacientes  una historia de angina en reposo es 

usualmente presente, el ejercicio puede inducir  elevacio n del ST  y los sí ntomas  se 

previenen totalmente con terapia  vasodilatadora.  

Es importante considerar que la angina vasoespa stica  y AMV  pueden coexistir  

sugiriendo una disfuncio n difusa  de la circulacio n coronaria. Esto debe de 

sospecharse en pacientes que  continu en con  la tí pica angina de esfuerzo a pesar de 

tener  un adecuado control con terapia vasodilatadora  del espasmo arterial 

coronario.  

 

 

2. Diagnóstico de DMC 

 

Las pruebas  para identificar DMC deben de explorar  tanto la actividad vasodilatadora 

como la vasoconstrictora de la microcirculacio n coronaria. En pacientes con AMC 

estable  los test vasodilatadores son la primera opcio n pero la respuesta  a estí mulo 

vasoconstrictor debe de evaluarse cuando la primera es normal o inconclusa.  

 

La evaluacio n invasiva  de la  funcio n microvascular es compleja y consume tiempo , 

las pruebas no invasivas por otra parte  usualmente  esta n libres de  riesgos 

significativos  y pueden permitir  una evaluacio n repetida  de la funcio n microvascular  

bajo diferentes estí mulos. 

La prueba ideal de diagno stico no invasivo debe ser  fa cil de realizar, reproducible, 

disponible, sensible, especí fica y  de  bajo costo. 

 

El ecocardiograma doppler  transtora cico  puede ser usado como me todo inicial de  

rutina para identificar DMC. En estos pacientes la  funcio n vasodilatadora de la 



 
 

microvasculatura  se valora con 

el  radio  entre la  velocidad pico 

del flojo coronario sanguí neo 

en dia stole y la velocidad en 

reposo.  Un radio < 2.0 en 

respuesta a adenosina (o 

dipiridamol) en particular, 

sugiere  fuertemente DMC. Se 

ha demostrado  que hay  

relacio n  entre la respuesta 

comprometida de la FSC a 

adenosina en la arteria 

descendente anterior por 

ecocardiograma transtora cico 

con doppler  y  los defectos  de 

perfusio n demostrados  por resonancia magne tica con  dobutamina (Fig. 6). Una  DMC 

leve puede que no se identifique por este me todo, adema s  la DMC so lo puede   

observarse en  la  arteria descendente anterior porque  otras arterias coronarias son 

difí ciles de observar6.  

 

La ecocardiografí a con contraste es un me todo prometedor  para visualizar ma s 

territorios.  Las ima genes en el caso de  la resonancia magne tica  en el caso de pruebas 

de estre s farmacolo gico  con gadolinio como trazador, es probablemente el me todo 

ma s prometedor, parece ser confiable en detectar  defectos de perfusio n segmentarios 

o focales  adema s de evaluar  el flujo coronario de manera global o regional. Sin 

embargo es cara y consume tiempo  para ser de uso rutinario.  

 

Finalmente  la tomografí a con emisio n de positrones  permite la medicio n de un 

promedio del flujo coronario por gramo de tejido mioca rdico y por tanto puede 

aplicarse para identificar DMC. En la pra ctica clí nica  es de  limitada utilidad por la 

falta de disponibilidad y alto costo 



 
 

DIAGNÓSTICO DE ISQUEMIA MIOCARDICA  

El documentar la isquemia en pacientes con DMC  puede realizarse por  me todos 

sofisticados  que no pueden ser propuestos como  estudios rutinarios. La valoracio n 

de  los productos de peri oxidacio n lipí dica  en el seno coronario despue s de  prueba 

de estre s parece ser un me todo sensible  sin embargo los me todos invasivos  no 

justifican su riesgo7.  

 La espectroscopia por Resonancia Magne tica Cardiaca puede detectar anormalidades 

en el metabolismo del fo sforo en prueba de estre s8. Es una te cnica cara, poca 

disponibilidad y solo puede explorar la pared anterior del corazo n, algunas 

consideraciones similares  se aplican a la  tomografí a por emisio n de positrones en 

donde se usan radiotrazadores de isquemia para documentar la isquemia. El flujo  de 

reserva coronario valorado usando vasodilatador  por  tomografí a por emisio n de 

positrones  puede predecir  muerte cardiaca e infarto al miocardio, aun en la ausencia 

de enfermedad obstructiva,  independientemente del puntaje de perfusio n9,10,11 

 

DESENLACE CÍNICO  

Estudios epidemiolo gicos  en pacientes con Sí ndrome X ha mostrado  que el 

prono stico de  AMV estable es excelente con   incidencia de eventos cardiovasculares 

similares a aquellos de la poblacio n  general. Sin embargo  20-30 % de los pacientes  

tienen un empeoramiento progresivo de los sí ntomas   presentando ataques de angina  

ma s frecuente  y de mayor duracio n  e inducidos solo por  leves esfuerzos o incluso en 

reposo lo cual tiene un impacto importante en la calidad de  vida. El empeoramiento 

de los sí ntomas  sugiere una progresio n de la DMC y o  el desarrollo  o empeoramiento 

de una aumentada sensacio n dolorosa de  estí mulos cardiacos usualmente  indoloros, 

el cual es un   hallazgo frecuente anormal  de pacientes con AMV estable12.  

 

 

 

 



 
 

 

           ABORDAJE TERAPEÚTICO  

El tratamiento de la  AMC estable primaria es empí rico debido al limitado 

conocimiento de sus causas. Adema s los resultados  de  los  estudios  terape uticos  

disponibles no pueden aceptarse como  concluyentes debido a diversas limitaciones  

incluyendo la seleccio n de  pacientes, los pequen os taman os de muestra, el disen o 

inadecuado, y la falta de demostracio n de mejorí a en pacientes con CMVD.  

 

Los tratamientos  anti isque micos  son  el primer escalo n de tratamiento. Los beta 

bloqueadores  parecen ser un abordaje razonable debido a que  el sí ntoma dominante 

en  angina de esfuerzo, los cuales  de hecho  han demostrado  la mejorí a de los  

sí ntomas en varios estudios  y usualmente son la terapia de primera eleccio n, 

particularmente en pacientes con evidencia de una aumento en la actividad 

adrene rgica ( frecuencias cardiacas levadas en reposo o  durante baja carga de 

ejercicio).  

  

Los antagonistas de canales de calcio y nitratos  han demostrado resultados  

conflictivos  en los estudios clí nicos  y son mejores de tratamiento conjunto a los betas 

bloqueadores en el caso de ineficiente control de los sí ntomas. Los  antagonistas de 

calcio no dihidropiridinicos (o incluso los  dihidropiridinicos) como sea,  puede  ser  

la terapia de primera eleccio n en pacientes con un umbral variable de angina de 

esfuerzo. Pueden usarse nitratos de corta duracio n  para tratar  ataques de angina  sin 

embargo  frecuentemente son solo parcialmente efectivos13. 

En pacientes con  sí ntomas persistentes a pesar del o ptimo manejo  anti isque mico  se 

han propuesto varias terapias alternativas. Los inhibidores de  enzima convertidora 

de angiotensina  y posiblemente los antagonistas de angiotensina II podrí an  mejorar 

la funcio n microvascular al contrarrestar los efectos  vasoconstrictores  y oxidantes  

de la angiotensina II;  han mejorado sí ntomas y resultados  de esfuerzo en pequen os 

estudios y pueden ser de ayuda  en particular en pacientes con hipertensio n p 

diabetes mellitus. Los alfa antagonistas  puede que disminuyan  la vasoconstriccio n 



 
 

mediada por receptores alfa y pueden considerarse en pacientes de manera 

individualizada, aunque clí nicamente no han mostrado mejorí a con  ellos14.  

La mejorí a de los sí ntomas  anginosos al mejorar la funcio n endotelial se ha reportado 

con estatinas y en mujeres con estro genos. Estos medicamentos pueden entonces 

considerarse en pacientes con hipercolesterolemia  y en mujeres pre menopa usicas o 

menopau sicas, respectivamente. En pacientes  con angina refractaria a varias 

combinaciones de los medicamentos ya mencionados, un aumento de la sensibilidad 

dolorosa cardiaca es presente lo cual podrí a beneficiarse entonces de otro tipo de 

tratamiento. 

 

Los derivados de xantinas (aminofilina, bamifilina)  podrí an ser  de primera eleccio n  

a usar  para un efecto antia lgico relacionado con  un bloqueo de  receptor de 

adenosina. La adenosina es de hecho  y mediador importante de dolor cardiaco y  el 

aumento de su liberacio n en  a reas isque mica  sugiere  relacionarse con un aumento 

de la sensacio n dolorosa en MVA. Los efectos beneficios de  estos medicamentos  

pueden estar relacionados a los efectos antisque micos  relacionados con la capacidad 

de favorecer la redistribucio n del flujo sanguí neo  hacia las a reas isque micas1516.  

 De manera alternativa el inhibidor de dolor visceral la imipramina puede usarse para 

tratar la MVA refractaria a pesar de  sus efectos secundarios significativos.  En  

pacientes con  MVA refractaria se prefiere la neuroestimulacio n ele ctrica la cual ha 

mostrado tener  efectos anti isque micos  y los que encontramos reducen de manera 

significativa los ataques anginosos y mejoran la calidad de vida en este grupo de 

pacientes17.  

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

MVA PRIMARIA  INESTABLE  

 

Definicio n 

 La MVA primaria  inestable  puede definirse como  nueva o  como angina   con un patro n 

progresivo, usualmente caracterizada por ataques prolongados y recurrentes episodios  en 

reposo o con esfuerzos leves, causados por anormalidades en  la microcirculacio n coronaria. 

La MVA inestable debe considerarse en pacientes que se presentan con tí pico dolor 

precordial suficiente para sugerir un sí ndrome coronario agudo sin elevacio n el ST pero en 

quienes se demuestran arterias coronarias normales18.  

La proporcio n de pacientes en quienes  la presentacio n clí nica de un  SCASEST puede  ser 

atribuible a CMVD es desconocida.  En estudios clí nicos  de SCASEST pacientes con anatomí a 

coronaria normal representa < 5% de los pacientes pero las causas de angina en estos 

pacientes es heteroge nea documentando CMVD en un nu mero de pacientes19,20. 

 

Mecanismos  fisiopatolo gicos  

 

Como ya se ha mencionado los mecanismos no se han  dilucidado  de manera satisfactoria.  

De cualquier manera puede que envuelvan una trombosis transitoria, espasmo epica rdico y 

CMVD.  El rol de CMVD  en particular no se ha investigado sistema ticamente. 

Un aumento en la vasoconstriccio n microvascular  y  una respuesta  a estí mulos  

vasoconstrictores  parecen  estar presentes.  Se considera la patogenia  de CMVD es  

mayormente heteroge nea. 

 

 Diagno stico 

 En pacientes con MVA inestable, la evidencia de  un origen isque mico de los sí ntomas se 

sugiere por la deteccio n de anormalidades en  el EKG (depresio n del ST, ondas T negativas) 

que revierten a  la normalidad, Algunos de estos pacientes  pueden mostrar una leve 

elevacio n de  marcadores  se ricos de dan o mioca rdico, particularmente troponinas. 

 

 El diagno stico de MVA inestable requiere evidencia de CMVD, la exclusio n de   espasmo 

coronario y  una trombosis transitoria como causa de la angina.  Los pacientes con espasmo 



 
 

epica rdico pueden identificarse cuando su presentacio n es tí pica (angina en reposo asociada 

a elevacio n transitoria del ST) o cuando test de provocacio n de espasmo son positivos.  

 

 La valoracio n de CMVD en estos pacientes  debe de envolver estí mulos vasoconstrictores 

(acetilcolina, ergonovina) y por tanto deben de realizarse durante angiografí a coronaria 

debido a que  una constriccio n significativa no puede identificarse durante test no invasivos. 

La induccio n de angina tí pica y cambios en ST, T, en la ausencia de vasoconstriccio n 

significativa epica rdica sera   diagno stica de MVA.  

 Aun en pacientes con  flujo coronario lento, CMVD debe de confirmarse a trave s de la 

documentacio n  del flujo coronario o por anormalidades de perfusio n en  reposo y o bajo test 

con provocacio n de vasoconstrictores, La funcio n coronaria vasodilatadora por otra parte 

puede valorarse de manera no invasiva, como  se describio  para la MVA estable.  

 

 Mu ltiples estudios han demostrado que la  angiotomografí a  coronaria es un me todo seguro 

para la deteccio n  de enfermedad arterial coronaria obstructiva con alta sensibilidad  y valor 

predictivo negativo comparado con la angiografí a 21, 22,23, 24, 25, 26. 

 La severidad de  los defectos de perfusio n se han estudiado usando tomografí a  de perfusio n 

con puntajes de severidad 27  comparados con estudios de medicina nuclear demostrando 

encontrar defectos de perfusio n  comparativos 28, figura 7.29 

 

 

 

 



 
 

 

 

 

 

 

 Prono stico Clí nico 

 

El prono stico clí nico de pacientes con MVA inestable  o es bien conocido. Recientemente, los 

datos de estudios clí nicos sugieren que los pacientes con SCASEST con arterias coronarias 

normales  puede que tengan un peor prono stico de lo que se pensaba antes, con un í ndice  al 

an o de muerte o infarto de 1.2% y una recurrencia de angina inestable de 8.4%.  Sin embargo 

en estos estudios la patogenia los mecanismos de ACS  en cada individuo permanece no 

explorada, por lo cual  no es claro en pacientes  con CMVD a diferencia de aquellos con 

espasmo epica rdica o trombosis30.  

 

  



 
 

Abordaje terape utico 

 

 En  pacientes con  flujo lento coronario con angina inestable  los  bloqueadores de canales 

de calcio de canales T  mibefradil mejoro   CMVD y los sí ntomas anginosos, sugiriendo que  

los antagonistas de calcio  y otros vasodilatadores pueden ser beneficiosos   y de primera 

eleccio n en estos pacientes. In embargo el uso de nitroglicerina intravenosa intracoronaria 

no tuvo influencia en el flujo coronario lento en un estudio, sugiriendo que los nitratos 

pueden tener un efecto limitado en la vasoconstriccio n microvascular en estos pacientes.  

  

 CMVD PRIMARIA CON  ELEVACIO N DEL ST  

 A pesar de que CMVD  que causa MVA primaria usualmente envuelve a reas limitadas del 

miocardio causando leve evidencia de isquemia, usualmente si alteraciones de movilidad 

detectable, en algunos casos   una intensa constriccio n  o espasmo de las  pequen as arterias 

coronarias pueden causar isquemia mioca rdica severa la cual puede resultar en disfuncio n 

ventricular detectable.  

 

“Angina Variante “Microvascular 

 

 Mohri et al, en pacientes japoneses con ataques de angina en reposo (y algunas  veces con 

esfuerzo) reportaron una elevacio n transitoria  del ST, esponta neamente o  con angina 

provocada en presencia de  arterias epica rdicas normales. Acetilcolina intracoronaria  en 

estos pacientes reproducí an la angina y cambios en el ST en ausencia de espasmo epica rdico. 

En estos pacientes  el inhibidor de Rho-kinasa fasudil prevení a el espasmo microvascular 

indicado, sugiriendo  que aun aumento en la actividad de rho-kinasa lleva a un aumento del 

influjo celular de calcio y puede estar envuelta como mecanismo. Fasudil por tanto debe de 

usarse  si esta  disponible  para tratar esta condicio n,  con antagonistas de canales de calcio 

como alternativa posible31. 

 

 

 

 



 
 

 

Cardiomiopatí a de estre s  

 

Tambie n referida como  Takotsubo es usualmente detonada  por un repentino e intenso 

estre s emocional o fí sico: las pacientes  tienden a ser   mujeres postmenopa usicas (> 80% a 

90%) y usualmente se presentan con sí ntomas sugerentes de SCA incluyendo tipo dolor  

precordial con elevacio n del ST y andas Q n el  EKG. En algunos casos la presentacio n puede 

ser drama tica con falla cardiaca aguda  o choque cardioge nico. LA angiografí a muestra 

arterias coronarias normales con  funcio n   ventricular deprimida usualmente  acinesia apical 

y medio ventricular con  contractibilidad preservada en los segmentos basales. A pesar de 

esta presentacio n clí nica solo hay una ligera  elevacio n de  Troponinas y CK.MB es  casi 

indetectable, con  los sí ntomas mejorando en unos cuantos dí as  y  las anormalidades  

hemodina micas y EKG en 1-3 meses32.  

 La patogenia  de esta entidad no se conoce bien: Trombosis coronaria, espasmo 

multivascular epica rdico y miocarditis se han sugerido pero parecen poco probables  en la 

mayorí a de los casos. Se ha sugerido tambie n una  mediacio n adrene rgica debido a su 

relacio n en cuanto a aparicio n  a periodos de estre s.  Una activacio n excesiva del sistema 

adrene rgico no solo causa  dan o celular sin  no que tambie n  induce  vasoconstriccio n 

coronaria, el rol exacto de a CMVD en la cardiomiopatí a por estre s  no esta  muy claro sin 

embargo se sugiere  que una vasoconstriccio n microvascular puede contribuir de  manera 

significativa a este sí ndrome. 

 

Valoración de la  perfusión coronaria por Tomografía  

 Las ima genes de perfusio n coronaria se han evaluado en numerosos estudios en humanos a 

las fecha. Los rangos de sensibilidad  van del 79 al 97% y la especificidad del 72 al 98% 

dependiendo del tipo de escaneo, las referencias  esta ndar, la poblacio n  estudiada33,34,35. 

36,37,38 

 

 



 
 

La tomografí a con doble fuente  con dos tubos de rayos X y sus correspondientes paneles 

detectores presentan la ventajas de realizar adquisiciones de alto pinch y baja dosis de 

radiacio n39  Rocha-Filho et al publicaron que la adicio n de las ima genes de perfusio n 

mioca rdica incrementa la precisio n diagno stica en el estudio de Tomografí a coronaria lo que 

ofrece la evaluacio n simultanea de la anatomí a y la perfusio n en un solo examen40.  

 

La obtencio n de ana lisis  de la anatomí a coronaria, la repercusio n funcional de las lesiones y 

la necrosis viabilidad mioca rdica combinados en una u nica prueba podrí a ser el deseado 

“one-stop shop” de las exploraciones  complementarias de enfermedad coronaria41. 

 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA  

  

Desde el establecimiento de los criterios diagno sticos hasta los me todos para definir DMC, 

se inicia con problemas, debido a que se ha utilizado e ste concepto como “el basurero” de 

diversos diagno sticos. Tradicionalmente fue  considerada de curso clí nico benigno, sin 

embargo en estudios recientes esto podrí a ser un concepto erro neo. Esta entidad  ha sido por 

tanto poco estudiada, se conoce la relacio n con algunos factores de riesgo, sin embargo es 

probable que sea  ma s de un  mecanismo fisiopatolo gicos el responsable. Y por tanto no se 

tiene un tratamiento establecido o uniforme, adema s de no conocer el impacto a largo plazo, 

o desconocer el riesgo cardiovascular que implica.  En este estudio realizamos un ana lisis del 

riesgo  cardiovascular pre-prueba de estas pacientes  en relacio n a analizar el posible efecto 

o pronostico a largo plazo en cuanto a  comorbilidades  y factores de riesgo de presentar  

muerte por causas cardiovasculares. 

Consideramos que al haber dan o aunque sea  mí nimo   las pacientes  deben de presentar  una 

mayor mortalidad  que la poblacio n general. 

 

 

 

 

 



 
 

 

 

JUSTIFICACIÓN 

 

El dolor precordial  en ausencia de enfermedad coronaria significativa es  particularmente 

ma s comu n en mujeres, lo cual ha llevado a diversos estudios  como el ya mencionado  WISE 

(Evaluacio n de isquemia en mujeres) que ha reportado que hasta la mitad de las pacientes 

que son sometidas a coronariografia  resultan con  arterias epicardicas normales o sin 

lesiones significativas. Lo cual  lleva a considerar los me todos de  evaluacio n para excluir  

enfermedad coronaria sin pasar por alto el diagno stico de enfermedad microvascular, de 

manera que  tengamos un me todo  reproducible, no invasivo y seguro en donde  se ha 

observado a la tomografí a coronaria como  una opcio n.  

 

HIPÓTESIS  

Se propone a este me todo diagno stico como una herramienta de evaluacio n integral y u nica. 

 

OBJETIVO PRIMARIO  

 

  Proponer  de acuerdo  a la obtencio n de certeza diagno stica a la angiotomografia con 

perfusio n al ser un me todo sensible y especí fico para el diagno stico de enfermedad 

microvascular como  una herramienta de evaluacio n segura para el diagno stico de  

enfermedad microvascular. 

 

OBJETIVO SECUNDARIO 

 



 
 

 Analizar  si existe un impacto en el prono stico  de mortalidad cardiovascular a 10 an os de 

acuerdo a los factores de riesgo identificados 

METODOLOGÍA: Desenlaces y variables  

a. Tipo y disen o de estudio 

 

Cohorte, retrospectivo, observacional y  comparativo  con grupo control 

 

b. Poblacio n y taman o  de la muestra 

 

 Todas las pacientes   del ge nero femeninos de 20 a  90 an os  a quienes se les 

realizo   tomografí a  axial computarizada con protocolo de perfusio n  que 

presentaban un  puntaje de calcio menor a 400 con   sospecha de  enfermedad 

microvascular  del Instituto Nacional de Ciencias Me dicas  y Nutricio n  

¨Salvador Zubira n¨ de 1 de enero del 2011 al 31 de Julio del 2014.  

 

c. Criterios de inclusio n 

 

  Pacientes  a los que se le solicito  tomografí a  axial computarizada con 

protocolo de perfusio n   por los siguientes:  

o  Con  o sin Dolor precordial  

o Puntaje de calcio menor a 400 

o Anatomí a coronaria sin lesiones  significativas 

o Electrocardiograma 

o Defectos de perfusio n microvascular  

 Edad: de 20 a 90 an os  

 Ge nero : Femenino  

 

 

 



 
 

d. Criterios de exclusio n  

 

 Pacientes que no cumplieron con  los criterios de inclusio n  

 

e. Criterios de eliminacio n  

 Pacientes que no contaron con expediente clí nico completo  

 

f. Variables  

I. Dependientes 

a. Puntaje de Calcio 

i. Cuantitativa continu a: Es un puntaje que valora la 

cantidad de calcio coronario que con un valor menor de 

400 es un buen predictor  por tomografí a  de 

ateroesclerosis coronaria. 

ii. Defecto de perfusio n  

1. Cualitativa, dicoto mica: Valorada por tomografí a 

con   infusio n de adenosina produciendo un efecto 

vasodilatador  evidenciando así  la disminucio n de 

la reserva de flujo sanguí neo coronario.  

iii. Fraccio n de eyeccio n ventricular (FEV1%):  

1. Cuantitativa continu a: Valora la contractilidad del 

ventrí culo izquierdo. Valor normal > 55%. 

II. Independientes  

a. Edad  

i. Nume rica, discreta, cuantitativa, an os vividos 

b. Sexo. 

i. Cualitativa, dicoto mica: ge nero del paciente.  

c. Sí ntomas. 

i. Cualitativa, nominal: Dolor precordial o equivalentes 

anginosos. 



 
 

d. Posmenopa usica  

i.  Continua, nume rica, discreta, cuantitativa: mayores de 

48 an os.  

e. I ndice de masa corporal  

i. Cuantitativa, continua, nume rica:   clasifica el estado 

ponderal de la persona, y se calcula a partir de la fo rmula: 

peso (kg)/talla (m2). 

 

f. Presio n arterial sisto lica  

i. Valor ma ximo de la tensio n arterial en sí stole. Se refiere 

al efecto de presio n que ejerce la sangre eyectada del 

corazo n sobre la pared de los vasos 

g. Presio n Arterial diasto lica  

i. Cuantitativa, continua y nume rica: valor mí nimo de la 

tensio n arterial cuando el corazo n esta  en dia stole. 

Depende fundamentalmente de la resistencia vascular 

perife rica. Se refiere al efecto de distensibilidad de la 

pared de las arterias, es decir el efecto de presio n que 

ejerce la sangre sobre la pared del vaso. 

h. Antecedentes  familiares de enfermedades cardiovascular:  

i. Cualitativa, dicoto mica.  

i. Tabaquismo:  

i. Cualitativa, dicoto mica.  

j. Antecedentes personales patolo gicos :  

i. Cualitativa, nominal, dicoto mica: Hipertensio n arterial, 

dislipidemia, depresio n, ansiedad, alteraciones tiroideas, 

osteoporosis, ooforectomí a, colecistitis, remplazo 

hormonal.  

k. Valores de laboratorio :  

i. Cuantitativa, continua y  nume rica:     Colesterol  total, 

Lipoproteí nas de alta densidad (HDL), lipoproteí nas de 



 
 

baja densidad (LDL), triglice ridos (TG), Hemoglobina 

glucosilada, creatinina se rica.  

l. Electrocardiograma   

i. Cualitativa, dicoto mica. 

m. Puntajes de  riesgo de mortalidad cardiovascular  

ateroesclero tica  a 10 an os (ASCV,  SCORE).  

i. Cuantitativas, continuas, nume rica :  

1. SCORE  (puntaje de alto  riesgo europeo): evalu a 

el riesgo de mortalidad por causas cardiovascular. 

Rango de > 1% a  15% de bajo a alto riesgo 

respectivamente.  

2. ASCV (riesgo cardiovascular de enfermedad 

ateroesclero tica): Puntaje para evaluar el riesgo 

cardiovascular en 10 an os. 

ii. Uso de medicamentos ( antihipertensivos, 

hipolipemiantes, esteroides antiagregantes 

plaquetarios) :  

1. Cualitativa, dicoto mica.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

Se realizo  una revisio n de los expedientes de pacientes a los  cuales se les solicito tomografí a 

de perfusio n coronarias por diversas indicaciones  en pacientes  si cambios 

electrocardiogra ficos especí ficos con  puntaje de calcio menor a 400 desde  el 1 de enero del 

2011 hasta del 31 de julio del 2014.  

 

Se recolectaron los datos de   laboratorio, antecedentes heredofamiliares, patolo gicos, se 

calcularon los  puntajes de riesgo cardiovascular por enfermedad ateroesclero tica.  

 

No se requirio  la solicitud de firma de consentimiento informado, ya que el estudio fue 

observacional de eventos ya suscitados, sin riesgo para la poblacio n estudiada.  

 

 Plan estadístico 

Se evaluo  la normalidad de las variables nume ricas, pero debido al limitado taman o de 

muestra, se opto  por una prueba no parame trica (U de Mann-Whitney).  

Asimismo, se construyo  un modelo de regresio n lineal para ajustar para posibles variables 

confundidoras.    

Gráficas   

Se utilizaron histogramas, gra ficas de barras, y mosaicos de frecuencia dependiendo de la 

naturaleza de las variables.   

 

 

 

 

 



 
 

Tabla 1. Caracterí sticas de base de la poblacio n 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Características de base Prueba positiva 
(N= 23) 

Prueba negativa 
(N= 18) 

Edad (años) – Media ± Desviación estándar 60 ± 13  62 ± 10 
Índice de masa corporal (kg/m2) –  X ± D.E. 28 ± 6 27 ± 7 
Frecuencia cardiaca  – Media ± Desviación 
estándar 

65 ± 11 72 ± 7 

FEV1 (%)  – Media de las proporciones 61 ± 9 60 ± 6 
Score de calcio -  Mediana 0 0 
Antecedente de colelitiasis – n(%) 4 (.18) 5 (.29) 
Falla cardiaca – n (%) 0 1 (.06) 
EVC – n (%) 0 3 (.18) 
Historia familiar de CAD – n (%) 13 (.59) 11 (.73) 
Tabaquismo - n (%) 8 (.35) 6 (.37) 
Diabetes Mellitus – n (%) 9 (.39) 6 (.33) 
Salpingooforectomía – n (%) 9 (.40) 3 (.18) 
Depresión/ansiedad – n (%) 10 (.47) 7 (.41) 
Hipertensión arterial – n (%) 15 (.65) 15 (.83) 
Osteoporosis – n (%) 7 (.32) 4 (.23) 
Dislipidemia – n (%) 14 (.64) 12 (.66) 
Alteraciones tiroideas – n (%) 8 (.35) 10 (.59) 
Reemplazo hormonal – n (%) 1 (.04) 2 (.12) 
Uso de antihipertensivos – n (%) 18 (.78) 15 (.83) 
Uso de hipolipemiantes – n (%) 11 (.50) 10 (55) 
Uso de antiagregantes plaquetarios – n (%) 14 (.64) 9 (.53) 
Uso de esteroides – n (%) 5 (.22) 2 (.12) 
Colesterol total - X ± D.E. 169 ± 45 209 ± 40 
HDL - X ± D.E. 48 ± 20 55 ± 13 
LDL -  X ± D.E. 93 ± 33 120 ± 28 
Triglicéridos -  X ± D.E. 138 ± 52 140 ± 61 
Creatinina - Mediana 0.84 0.75 



 
 

 
Distribución del ASCV en pacientes con defectos de la perfusión (Mediana 5.6) 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Distribución del ASCV en pacientes sin evidencia de defectos de la perfusión 
(Mediana 8.2) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 

 
Análisis bivariado de ASCV y Defectos Perfusión Reversible 
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Distribución de Score (europeo) en pacientes con defectos Perfusión Reversible 
(mediana de 1) 
 
 
 
 
 

Distribución de Score en pacientes sin evidencia de defectos Perfusión (mediana de 
1) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 

 
 
 
Oneway Analysis of SCORE by Defectos Perfusión Reversible 
 
 

 
 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

RESULTADOS:  

Fueron incluidos un total de 41 pacientes; 23 con un estudio positivo para angiotomografí a 

con perfusio n y 18 con resultados negativos (Ver Tabla 1). 

 

La edad media en pacientes con estudio positivo para defectos de la microvasculatura fue 60 

± 13 an os, y la media de edad en pacientes con resultados negativos fue de 62 ± 10, siendo 

muy similares. Dentro del grupo de estudio de intere s: La media del í ndice de masa corporal  



 
 

fue 28 ± 6 demostrando que la mayorí a padecí an de sobrepeso. La medicio n de la frecuencia 

cardiaca  tuvo una media de 65  ± 11.  La FEVI fue  61 ±9 % lo que  se encuentra en para metros  

de normalidad.  El score de calcio la media fue de  0. Ninguna de las pacientes presento  

insuficiencia cardiaca, la media de EVC fue de 0, la historia familiar  de antecedentes 

cardiovasculares estaba presente en la mitad de la poblacio n con resultados positivos al estar 

en 13 pacientes con defectos de perfusio n positivos. El tabaquismo estuvo presente en el 

35%, la diabetes mellitus en el 39%, salpingooforectomia en el 40%, trastornos de depresio n 

o ansiedad en el  47%, Hipertensio n arterial  en el 65%,  osteoporosis en el 32%, dislipidemia 

en el  64%,  alteraciones tiroideas en el 35%,  el remplazo hormonal no fue un porcentaje 

significativo 0.4%,  el  uso de antihipertensivos en el 78%, uso de hipolipemientes en el  50%, 

uso de antiagregantes plaquetarios  en 64%,  uso de esteroides en el 22%. La media de 

colesterol total fue de  169 ± 45, HDL 48±20, LDL 93±33, TG 138±52, la mediana de creatinina 

0.84.  

El ana lisis bivariado mostro  que no hubo una diferencia significativa en el riesgo de muerte 

cardiovascular a 10 an os entre los pacientes que resultaron positivos a la angiotomografí a 

con perfusio n y los que obtuvieron una prueba negativa de acuerdo al puntaje americano 

(p=0.48) y al europeo (p=0.98).   

El modelo de regresio n lineal corroboro  estos resultados para el puntaje americano (p= 0.36) 

y para el europeo (p= 0.48) al ajustar para edad, historia de diabetes mellitus, í ndice de masa 

corporal, e historia de tabaquismo.  

 



 
 

No se encontro   ninguna constante electrocardiogra fica sugerente de enfermedad 

microvascular  sin embargo pudimos identificar  alteraciones en la perfusio n  a nivel 

microvascular con el uso la tomografí a coronaria  con protocolo de perfusio n.  

 

DISCUSIÓN: 

En el presente estudio, no se encontro  evidencia de que el tener defectos de la perfusio n 

evidenciados angiotomografí a aumenta el riesgo de muerte cardiovascular a 10 an os, sin 

embargo,  es necesario realizar estudios prospectivos ma s concluyentes. Sin embargo  se 

observo  que la tomografí a de perfusio n  coronaria fue de utilidad para el diagno stico de 

enfermedad microvascular. 

Es importante destacar que el presente estudio tuvo diversas limitantes, como su 

temporalidad al ser un estudio retrospectivo, y el taman o de muestra relativamente pequen o.  

 

CONCLUSIONES  

 En este estudio se  realizo  el ana lisis de pacientes en las que se sospechaba   enfermedad 

coronaria microvascular,  para lo cual intencionadamente se solicito   tomografí a  con 

perfusio n coronaria para descartar la misma, excluyendo así  enfermedad arterial epica rdica  

significativa.   Se utilizo   la tomografí a con protocolo de perfusio n pudiendo  descartar   

enfermedad coronaria significativa debido a su alto valor predictivo negativo  con una 

adecuada valoracio n   anatomofuncional  adema s  de realizar el diagno stico de enfermedad 

microvascular por los defectos de perfusio n, lo cuales sin la sospecha clí nica de esta entidad 

probablemente hubiera sido descartado enfermedad isque mica al no encontrar alteraciones 



 
 

en la movilidad , por lo cual se pudo dar un diagno stico certero sin uso de me todos invasivos 

y con una adecuada valoracio n de la anatomí a coronaria .  Consideramos que  la tomografí a 

coronaria con protocolo de perfusio n puedes ser un me todo viable  y u nico para descartar 

tanto enfermedad epica rdica como microvascular. Consideramos se necesita una mayor 

muestra y seguimiento temporal para poder revisar una adecuada correlacio n con eventos 

cardiovasculares.  

 Nos se observo  un pero prono stico en cuanto a riesgo cardiovascular a 10 an os valorado por 

dos distintas escalas.  
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