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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 
 

La ateroesclerosis  es  una enfermedad  muy común y  peligrosa que  puede 

afectar a la mayoría de las arterias del cuerpo, siendo  los lugares mas 

afectados el corazón, cerebro y arterias periféricas; de esta forma  es 

responsable de la mayoría  de los eventos coronarios agudos y crónicos, de los 

eventos vasculares cerebrales y de la enfermedad vascular periférica. 

La  placa de ateroesclerosis puede romperse, erosionarse o calcificarse, 

llevando de cualquiera de las formas a  la  trombosis  y consecuente  oclusión 

de la  luz del vaso, interrumpiendo la irrigación del tejido comprometido.  

 En términos generales, la  cardiopatía  isquémica es la causa más 

común de muerte por enfermedad en todo el mundoi primordialmente en los 

países desarrollados. Según  la  organización mundial de la salud, en el 2004  

hubo 57 millones de  muertes en todo el  mundo, de los  cuales 7,2 millones  

fueron debido a  cardiopatía  isquémica,   siendo la  numero   uno  de  muertes 

por  enfermedadii.                  

Los pacientes que tiene ateroesclerosis  son los que están  con  mayor 

riesgo de presentar  cardiopatía isquémica así como otras enfermedades  

relacionadas, una cuestión importante es que  del total de enfermos que la  

padecen,  entre el 30 al 50%  de los individuos se encuentran asintomáticos y  

la  primera manifestación  de esta es en  una gran parte un infarto al miocardio, 

el cual hasta en 50% de los casos puede ser  fatal antes de su  ingreso al 

hospital.iii   Además la cardiopatía isquémica es la responsable de la mayoría  

de los casos de  muerte súbita en pacientes con un corazón aparentemente 

normal; un estudio realizado por el  hospital St Paul de la  universidad de  

Minessota, donde se revisaron  270 autopsias de pacientes con  muerte súbita 



de los   últimos 13 años, demostraron como antes se menciona que el  65% de  

las   autopsias,  presentaban   ateroesclerosis a nivel de las  coronariasiv. 

Muchas terapias se han desarrollado  para prevenir o disminuir la 

presencia de ateroesclerosis y así disminuir la  morbilidad   y mortalidad 

ocasionada por dicha patología. La  prevención mediante  el control de los 

factores de  riesgo es sin duda la mejor terapia. La  temprana  detección de la 

ateroesclerosis,  antes de presentar  los síntomas, sin lugar a duda nos ayuda 

al personal de salud a prevenir un mayor número de eventos cardiovasculares, 

impactando directamente en la salud pública de forma muy importante. v

Cabe mencionar que en Estados  Unidos   en el  año 2002  hubo 

657,054  muertes  por  infarto al  miocardio,  contra 557,264  pacientes  que 

murieron  por causa  de  cualquier  tipo  de cáncer. Pese a esto en Estados 

Unidos  y en México se  llevan acabo campañas de  detección  oportuna  de los 

tipos  mas comunes de cáncer, (cáncer mama, Cervico-uterino, próstata y 

colon),  los cuales están bien  definidos y difundidos no solo en estados   

unidos sino en muchos países del mundo;  sin  embargo y pese a ser un 

problema mucho mas común no existe  una campaña de detección temprana 

de ateroesclerosis que sea eficaz  para  evitar el desarrollo del síndrome 

coronario agudo, antes de  que lleve a la  oclusión total de la arterial; pese al 

desarrollo de múltiples escalas de riesgo, y  a la difusión de los factores de 

riesgo, la detección temprana de la ateroesclerosis y  sobre todo la detección 

de los pacientes que no solo tienen ateroesclerosis sino que tienen mayor 

riesgo de presentar  un evento coronario agudo sigue siendo ineficaz. 

La  placa de ateroma   ha sido estudiada a nivel mundial desde   hace 

mucho tiempo, con el afán de  lograr entender a  la enfermedad   y poder  



tratarla de  una  forma dirigida  y  precoz.  El  estudio de la placa denominada 

como vulnerable, cobra  una   gran relevancia al  determinar  cuales  pacientes 

tiene  mayor riesgo de  desencadenar  un síndrome coronario agudo a corto 

plazo, ya sea  angina inestable, infarto sin elevación del ST  o infarto con 

elevación del ST.  Anteriormente la  placa  vulnerable se definía como   aquella 

placa   que por sus características   histopatológicas  tenia mayor   

predisposición a  romperse; ahora  se sabe que la  ruptura de la  placa solo es 

responsable del 60-75% de  los eventos, existiendo además  la erosión  y la 

calcificación de la placa, esta  ultima  mucho menos común, que también llevan 

a la trombosis de la  placa,  por lo que en la actualidad el termino más  

aceptado para definir la placa   vulnerable es   aquella  que tiene predisposición   

para  la formación de  un  trombo y la oclusión total  o parcial del vaso.vi  

  Se han estudiado las características de la placa vulnerable mediante 

métodos  invasivos  como angioscopía, termografía,  ultrasonido intracoronario 

entre otros así como estudios  histopatológicos, observando que  la placa   

vulnerable  en su mayoría  es un  placa  no oclusiva (menor del 50% de la luz 

del vaso)  con un core lipídico abundante   y  una capa  fibrosa  delgada, con 

alto contenido de células espumosas, leucocitos, células apoptóticas  y 

necróticas, así como  características moleculares como presencia de 

metalopreteinasas, Interleucina 6 y 8, P selectina, VCAM, ICAM, PAI-1 FNT 

etc. que  evidencian un proceso de inflamación,  y disfunción  endotelial, 

implicando  el stress oxidativo haciéndolas mas  susceptible  a romperse.vii   

Ya  en estudios encontrados  anatomopatológicos de las  arterias coronarias, 

Ambrose en 1988viii encontró que  los pacientes  que tenían   lesiones  sub 

oclusivas   se infartaban  con  mayor  frecuencia que aquellos que  tenían 



lesiones  oclusivas,  comportándose estas  ultimas de forma  mas frecuente 

como angina  estable o inestable. En  otro estudio realizado por  Davies 

encontró  que  las lesiones responsables del  infarto  en  un 68% de los casos  

tenían una  oclusión menor del 50% de la luz  del  vasoix

      En  base a estos hallazgos histopatológicos encontrados creemos que  los 

pacientes con   lesiones no   oclusivas, con escasa calcificación por  

angiotomografía,  corresponden a aquellas  que se denominan como 

vulnerables  y que  son pacientes  que  pueden desarrollar  un síndrome 

coronario. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 
 
 
 
                                                 
 

 

 

 

 

 

 

 

 



MARCO TEORICO 
 

Estudios histológicos han demostrado que  los eventos  coronarios  

agudos  son causados por ruptura, erosión  y calcificación de la placa, de estos 

tres la causa mas común es  la   ruptura a nivel del hombro de la placa. 

 Las  características   que  hacen  que una placa  sea   vulnerable, son  

aquellas que  predisponen a la trombosis de la misma como  complicación, con 

la siguiente  oclusión total de la  luz del vaso, y la  interrupción aguda de la 

irrigación  sanguínea por el  trombo en una zona determinada del corazón. Esta 

se ha observado en  diversos estudios,  inicialmente histopatológicos que esta 

placa tiene un Core  lipídico abundante central recubierto por una  capa  fibrosa   

delgada (<65mcm), con una remodelación expansiva,  como las características 

mas constante,  así también  se  ha encontrado que en su mayoría son 

lesiones no oclusivas, que propician la  ruptura de la  placa en lo que se ha 

denominado el “hombro” de la placa.  La asociación  de  un estado   

inflamatorio  ha sido constante en  casi todos los estudios;  encontrando  un 

infiltrado de  linfocitos  y de macrófagos en las lesiones rotas, así como 

disminución del músculo liso en la capa  fibrosa. i

          De tal manera  y después de conocer  cuales son  las características que   

hay que  buscar en  una  placa vulnerable, se  ha tratado de  documentar  

cuales son las características que  deben de  buscarse  para  tratar de  detectar 

placas con mayor riesgo de ruptura  a corto plazo, por  métodos no invasivos,  

ya que en la actualidad  se  han   realizado  múltiples  abordajes   diagnósticos 

tratando de establecer las características de esta  placa,  pero la gran  mayoría 

de estas son  invasivas  y  generalmente   han sido documentadas en el 

momento agudo  o  posterior a dicho evento  sin lograr  todavía,  documentar   



la lesión susceptible  antes de que se  rompa,  por lo que no existe  una  forma  

de  prevenir  de forma adecuada el evento  cardiovascular agudo. 

 
                                                 
 



OBJETIVOS 

Valorar  el comportamiento clínico de los pacientes que tiene placas  no  

oclusivas  y no calcificada   por angio tomografía coronaria, que comprometen 

menos del 50% de la luz del vaso,  y que tengan un Score  de calcio menor de 

100 unidades Agatston,  comparar dichos resultados con los pacientes que 

tiene placas calcificadas   y obstructivas, analizando las Angio TC  realizadas 

en el Instituto Nacional de Cardiología, y determinar que porcentaje de estos 

pacientes presentan  eventos coronarios  mayores, con la  finalidad de 

establecer  algunas características de la  placa por   angio TC,  que puedan 

sugerir  confirmar la vulnerabilidad de la placa. 

 Hipótesis  

 La  hipótesis verdadera: Si la placa  vulnerable es aquella que  es no  

oclusiva, no calcificada o ligeramente calcificada entonces las lesiones  

coronarias encontradas  por AngioTC  no oclusivas (menores del 50%) 

ligeramente calcificada, tendrán mayor numero de  Eventos Coronarios 

Agudos Mayores comparada con la  placa calcificada. 

 La  Hipótesis  Alterna:  Los pacientes que presentan  placas   no 

obstructivas  con oclusión de la luz del vaso menor del 50%  y  ligera 

calcificación o  nula tiene menos  incidencia de  Eventos Coronarios 

Agudos Mayores. 

 

Justificación del  Estudio 
 

Como se  ha mencionado   anteriormente  la ateroesclerosis  es   un 

problema de salud  publica, esta directamente relacionada con la  mayor  causa 



de  muertes por enfermedad   en el mundo  principalmente en  países 

desarrollados,  debido al estilo de  vida  y   a  las características de la vida 

cotidiana en estos países,  así como  una mejor prevención y detección 

temprana de otras  enfermedades. Después de  que se  han  investigado 

múltiples factores de riesgo cardiovascular algunos de ellos prevenibles y otros 

no,  y la  gran mayoría de las  investigaciones orientada al tratamiento de la 

enfermedad establecida, ahora es muy importante  encontrar métodos de 

detección  oportuna de  la  ateroesclerosis y aun más del la placa vulnerable,  

para establecer   un tratamiento  oportuno  y disminuir el riesgo de un evento 

agudo.  

En la actualidad  la  Angio TC  es un suplemento  muy importante  para la  

valoración del riesgo  cardiovascular, esta  ayuda  a determinar de forma mas 

precisa e individual la enfermedad arterial coronaria que únicamente las 

escalas  de riesgo cardiovascular   habituales, logrando  una mayor sensibilidad 

en  la  evaluación de los pacientes con riesgo moderado y alto.  La  Angio TC 

es  una modalidad radiográfica, que además de mostrarnos la  angiografía,  es 

capaz de detectar   y cuantificar   el calcio arterial. i  El score de calcio 

coronario  es obtenido a través de un scanner   la  mayoría de las  veces   

utilizando  el sistema de Agatston, para lo  cual  la Angio TC  tiene una  

sensibilidad  muy alta para detectar  ateroesclerosis coronariaii  

  Una placa de ateroesclerosis calcificada según lo analizado 

anteriormente puede  sugerir  mayor  estabilidad  de la lesión, por lo tanto esta 

menos predispuesta a la  ruptura  y a la trombosis,  lo cual hace suponer y ha 

sido motivo de múltiples estudios que la  calcificación   coronaria tiene menos  

importancia en el riesgo de  desarrollar eventos coronarios agudos mayores. 



Sin embargo la evidencia  de autopsias    obtenidas  de individuos  que 

sufrieron  un  evento  coronario fatal  muestra que la   vasculatura de estos  

individuos tienen  ateroesclerosis  difusa   con lesiones  variantes,  múltiples a 

través del  árbol arterial iii. 

La   valoración  del   riesgo cardiovascular en un paciente asintomático tiene   

que  realizarse mediante alguna de las escalas  establecidas, una de las mas  

usadas   y  con mas  validez   es  el Score de Framingham que estima el  

riesgo  global  de enfermedad arterial coronaria.  Los   factores de  riesgo  

tomados en cuenta en  múltiples escalas  incluyendo  el Framingham tienen 

una   variación  en  el  riesgo relativo, que puede  resultar en una debilidad  

metodológica  importante, según  ha sido demostrado en  varios estudios, por 

lo que se  ha  hecho una correlación con  el Score de calcio  y  riesgo de  

Framingham.  Uno de los   mas   importantes  son el Estudio de South Bay 

Heart Watch Study con un seguimiento  a  7 años, donde  demostraron   que el  

Score de calcio   mejora el  valor predictivo  para eventos duros 

cardiovasculares en pacientes con riesgo intermedio inicial, mostrando un  

incremento en el riesgo de 8% a 12%, presentando el mismo numero de MACE 

que  los  pacientes con riesgo  alto por  Framingham   con Score de calcio 

leve.iv  

Con esto se   puede concluir  que los pacientes que tiene un Score de 

calcio  elevado,  son pacientes que tiene   mayor  enfermedad  arterial 

coronaria por ateroesclerosis y  por lo tanto  mayor riesgo de presentar   un 

síndrome  coronario  agudo. 

     Nosotros pensamos que los  paciente que  presentan   placa  vulnerable, 

como  ha sido demostrado por   estudios patológicos,  tiene  una placa  poco 



calcificada  y     no oclusiva  ( menos del  50%)   y su  presencia en un  estudio 

de angio TC   tiene  mas significancia clínica que la que se le  ha dado  hasta el 

momento. 
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Metodo 

Tipo de Investigación 

Se realizó  un estudio comparativo, entre la población de pacientes adultos, en 

quienes  se realizó  un estudio de  angio TC por cualquier causa que 

presentaban placas  blandas  obstructivas y/o calcificadas contra los que 

presentaron placas no obstructivas y  ligeramente calcificadas o no calcificadas  

en el Instituto Nacional de Cardiología Dr. Ignacio Chávez de la ciudad de 

México, D.F.  de Marzo del 2006  a  31 de Mayo del 2007. 

Los datos se obtuvieron  de los expedientes del Archivo clínico del Instituto,  los 

estudios realizados  en  el departamento tomografía,  y  el seguimiento se 

realizó  directamente  en el  expediente o vía telefónica en aquellos que no 

presentaban  notas mas  recientes de 2 meses en el expediente.   

 

Selección de la muestra 

Se tomarán  los pacientes que sean sometidos  a  angiotomografía coronaria 

desde  Marzo  del 2006  a Mayo del 2007,  se analizaron sus  imágenes  y los  

informes de dicho estudio, el resto de los datos  se tomarán del expediente 

clínico. 

Criterios de Inclusión: 

• Pacientes  mayores de  30 años que hayan sido sometidos  a 

Angiotomografía coronaria por  cualquier  causa. 

• Que el informe  y las imágenes de las coronarias de dicho estudio  sea 

técnicamente satisfactorio. 

• Que cuente con datos completos en el expediente clínico 



• Que continúen  su seguimiento en el  instituto o que se  pueda llevar un 

seguimiento telefónico. 

 

Criterios de exclusión  

• Pacientes menores de 30 años 

• Pacientes que  por cuestiones técnicas  el estudio tenga  un resultado 

no concluyente  o  insatisfactorio. 

a) Intolerancia a beta bloqueadores por cualquier causa. 

• Aquellos  que no tengan un seguimiento dentro de este instituto o que 

sea  imposible tener contacto  vía telefónica con ellos. 

• Pacientes con  enfermedades  cardiacas congénitas complejas. 

 

 

Definición de la  Variables 

 Placa no obstructiva no calcificada: Como se  define 

anteriormente  se trata de  una  placa con mayor  posibilidad de  

formar  un trombo, sea por ruptura en su mayoría, erosión o 

calcificación, Dentro  del estudio  hablaremos de  placa  

vulnerable como la placa  no  obstructiva (con oclusión de menos 

del 50% de la luz del vaso,  que tiene muy ligera  o nula 

calcificación). 

          Placa obstructiva y/o calcificada: La  definimos como  la placa que 

por  Angiotomografía coronaria  muestra oclusión  mayor del 50% 

incluyendo a las  lesiones críticas y pseudos oclusivas   y/o a las que 

muestran calcificación de la misma. 



        Sin lesiones: Aquellos  pacientes  que  por  este estudio  muestran 

coronarias normales. 

Recursos 

• Materiales: hojas de recolección de datos, computadoras con hoja de 

cálculo,  procesador de texto e impresora, expediente clínico, reportes de la 

Angio TC realizadas en las  fechas   antes descritas, calculadora,  programa 

para realizar los cálculos estadísticos ( SPSS versión 13).  

• Humanos: Un solo médico adjunto para la interpretación tomografíca de las 

cornariografías  una persona para recolección de datos tanto del expediente 

clínico como del paciente, que en conjunto con otra persona realizaron el 

análisis de resultados y una persona más  para el  estudio estadístico. 

 



RESULTADOS   
 

Se revisaron  los expedientes  de todos los pacientes  sometidos a Angio TC 

desde Marzo  del 2006  hasta Mayo del 2007,  encontrando 147 pacientes,  a 

los cuales se les realizó dicho estudio  durante ese  lapso de tiempo. De  el  

total de los pacientes  encontramos 69 (46.9%) del sexo  femenino  y 78 (53.1 

%) del sexo masculino (tabla 1).  El  total de los pacientes que se analizaron se 

encontraron con distintos  diagnósticos, que se clasificaron como  

asintomáticos  (23, 15.6%), con dolor torácico (15,10.2%), con cardiopatía  

isquémica (42, 28%)  y   otras   patologías (67, 45.6%)  dentro de  las cuales se 

incluyeron  pacientes con enfermedad  valvular  tanto  aortica como  mitral  que   

iban  inicialmente   para   valoración   prequirúrgica.  (tabla 2). 

    Las  características de las coronarias, se clasificaron como  normales,  que  

fueron aquellas  el las que no se  observaron  placa ateroescleroticas   por este  

método, (76, 51.7%) que  fueron la  mayoría,  un segundo grupo  el cual se  

clasifico como  placa  no  obstructivas  no calcificadas  o muy ligeramente  

calcificadas, (35, 23.8%),   y  el tercer grupo las  placas   calcificadas   y/o 

obstructivas (36, 24.5%). (Tabla 3) 

Del total de los pacientes  analizados 31 (21.1%) fueron  diabéticos, 83 (56.5%) 

fueron  hipertensos  y  56 (38.1%) dislipidémicos,  el  tabaquismo  activo  se  

encontró en  29 (19.7%9)  así como 37 (25.2%) pacientes  que  habían tenido  

tabaquismo  y que se encuentra  suspendido en la actualidad.  (Tabla 4 y 5).     

De estos  pacientes se conocían  con cardiopatía  isquémica a 37 (25.2%) de 

estos  pacientes 14 (9.5%) habían sido sometidos  a  angioplastía coronaria  y 

6 (4.1%)  a  cirugía de  revascularización coronaria. 



    Al  agrupar   a los pacientes por  tipos de lesiones, se encontró que   los 

pacientes  con placa  no obstructiva y no calcificada  hubo 19 mujeres  y 16  

hombres,   los  que tienen  placa  obstructiva y/o calcificada  hubo 9 mujeres   y 

27 hombres  y  sin lesiones   41 mujeres  y 35 hombres.  (Tabla 6) 

Dentro de los factores de riesgo de cada  uno de los pacientes  según las 

lesiones coronarias que presentan, se encuentra que de los  pacientes sin 

lesiones 15 fueron diabéticos, 38 hipertensos, 22  fueron dislipidémicos   y 14 

tuvieron tabaquismo  activo  y 15 tabaquismo  suspendido.  Dentro de los 

pacientes con  placa no obstructiva y no calcificada  7 fueron diabéticos,  21  

fueron hipertensos  y 16 fueron dislipidémicos,  10  de ellos  presentaban  

tabaquismo activo   y 11  habían suspendido  el mismo  habito hace mas de  10 

años. Los pacientes con placa obstructiva y/o calcificada  se encuentran  9 

diabéticos,   24  fueron  hipertensos  y  18 dislipidémicos,  5  de ellos  tienen  

hábito   tabáquico   y  11   lo  han suspendido. (Tabla 7) 

De   los  pacientes que presentan  placa  obstructiva y/o calcificada  6  ya  

habían  sido  sometidos  a  cirugía de revascularización coronaria y  11  habían 

sido sometidos a  angioplastía   y 1 de los   que  se reportan  sin  lesiones 

coronarias   ya  había sido sometido a  una angioplastía,. 

 Al  realizar el análisis  por  tipo de lesiones encontramos  con que de los 76 

pacientes reportados sin lesiones 3 (3.9%) presentaron angina inestable, un 

(1.31%) presentó un infarto  con elevación del ST,  y ninguno  tuvo muerte  

relacionada  a origen cardiovascular,  aunque   hubo  una  muerte relacionada 

a cirugía de cambio  valvular  aórtico. De  los  pacientes  que definimos en este 

estudio como  placa no obstructiva no calcificada  dos (5.71%)  presentaron  

infarto  sin elevación   de las cuales una (2.85%)  culmino en la muerte del 



paciente,  sin  haber casos  en este grupo de  infarto   con elevación del ST. De  

los pacientes  definidos con placa obstructiva y/ calcificada 15 (41.6%) 

presentaron angina inestable/infarto sin elevación del ST,  y dos (5.55%)  

infarto  con elevación del ST, uno (2.7%) presentó  muerte  directamente por 

esta causa. (Tablas 8, 9  y 10) Gráfica 1. 

Al   realizar  la  comparación de los pacientes  que   tiene   placa no obstructiva 

y no calcificada  en contra de  la  placa  obstructiva y/o calcificada,    

encontramos   una  franca  evidencia de que los pacientes  que mas 

presentaron   Eventos cardiovasculares  mayores son  aquellos con  placa 

obstructiva y/o calcificada , al realizar   una prueba de  Chi cuadrada 

encontramos  una P de <0.0001 a favor de esta   ultima,  en contra de los que 

nosotros postulamos en nuestra  hipótesis,  sugiriendo que la placa no 

obstructiva  y no calcificada  vista por   Angiotomografía no es  tan vulnerable 

como  habíamos  sospechado.  Al hacer  el análisis de los demás datos, 

encontramos que el  Score de calcio  arriba  de 100  tuvo  un valor  predictivo 

para el desarrollo de Eventos Cardiovasculares mayores, encontrando que de 

los 23 pacientes que presentaron MACE 12 ( 52.1%) tuvieron score de calcio 

arriba de 100,  mientras  que  de los 124 pacientes que no presentaron MACE 

107 (86%) tuvieron un Score de Calcio  debajo de 100, resultando  con una  

Chi cuadrada de  (P < 0.0001) (Tabla 11) Grafica 2. 

 

 Frecuencia  Porcentaje 
Porcentaje 
Valido  Porcentaje Acumulativo 

 Mujer 69 46.9 46.9 46.9 
  Hombre 78 53.1 53.1 100.0 
  Total 147 100.0 100.0  

 Tabla  1.- Distribución por  género. 



 Frecuencia Porcentaje Porcentaje Acumulado 
 Asintomático 23 15.6 15.6 
  Dolor Torácico 15 10.2 25.9 
  Cardiopatía Isquémica 

conocida. 
42 28.6 54.4 

  OTROS 61 45.6 100.0 
  Total 147 100.0  

Tabla 2. Distribución  por diagnóstico 

 

 

 Frecuencia Porcentaje Porcentaje Acumulado 
 Sin  Placa 76 51.7 51.7 
  No obstructiva y no 

calcificada 
35 23.8 75.5 

  Obstructiva/calcificada 36 24.5 100.0 
  Total 147 100.0  

Tabla 3. Distribución por tipo de lesiones. 

 

 

 Frecuencia Porcentaje 
 No Diabéticos 116 78.9 
  Diabetes 31 21.1 
  Total 147 100.0% 
 No Hipertenso 64 43.5 
  Hipertenso 83 56.5 
  Total 147 100.0% 
 No dislipidemia 91 61.9 
 Dislipidemia 56 38.1 
 Total 147 100% 

Tabla 4. Características clínicas de los pacientes  estudiados. 

 

 Porcentaje Porcentaje Acumulativo 
 No tabaquismo 55.1 55.1 
  Tabaquismo suspendido 25.2 80.3 
  Tabaquismo 19.7 100.0 
  Total 100.0   

Tabla  5. Tabaquismo  en los pacientes  incluidos. 

 



Tabla 6. Distribución de  género  por  lesiones. 
 
 
 
 
 
 
 
 

Tabla 7. Características clínicas de acuerdo a la  placa. 

 

Tabla 8. Angina inestable/infarto sin elevación del ST por lesiones 

 

 Infarto con elevación del ST 
No Si Total 

 sin lesión 75 1 / 1.3% 76 
  No obstructiva y no 

calcificada 
35  35 

  Obstructiva/calcificada 34 2 / 5.5% 36 
Total 144 3 / 2.04% 147 

Muerte de  Origen Cardiovascular 
No Si Total 

 sin lesión 76  76 

Tipo de Lesiones Género Total 
  Mujer Hombre  
 Sin lesión 41 35 76 
  No obstructiva y no 

calcificada 19 16 35 

  Obstructiva/calcificada 9 27 36 
Total 69 78 147 

Tipo de Lesiones Sin Lesión 
No obstructiva/no 
calcificada 

Obstructiva/ 
Calcificada 

 Diabéticos 15 7 9 
    Total 31 pacientes 
 Hipertensión 38 21 24 
    Total  83 pacientes 
 Dislipidemia 22 16 18 
    Total 56 pacientes 
 No Tabaquismo 47 14 20 
  Tabaquismo suspendido 15 11 11 
  Tabaquismo activo 14 10 5 

 Angina inestable o Infarto sin elevación del ST  

  NO SI Total 
 Sin lesión 73 3 / 3.9% 76 
  No obstructiva y no 

calcificada 33 2 / 5.7% 35 

  Obstructiva/calcificada 21 15/ 41.6% 36 
Total 127 20 / 13.6% 147 



  No obstructiva y no 
calcificada 

34 1 / 2.8% 35 

  Obstructiva/calcificada 35 1/ 2.7% 36 
Total 145 2 / 1.36% 147 

Tabla 9. Infarto con elevación del ST y muertes cardiovasculares. 

 

 

 

 

 

 

 Muerte por todas las causas No Si Total 
 sin lesión 75 1/ 1.3% 76 
  No obstructiva y no 

calcificada 
34 1/ 2.8% 35 

  Obstructiva/calcificada 35 1/ 2.7% 36 
Total 144 3 / 2.0% 147 

Eventos Vasculares Mayores no si Total 
 sin lesión 71 5 / 6.57% 76 
  No obstructiva y no 

calcificada 
33 2 / 5.71% 34 

  Obstructiva/calcificada 20 17 / 47% 36 
Total 124 23 147 
    Chi cuadrada con P <     

0.0001 entre los  grupos 
con placa  vulnerable  y 
no vulnerable 

Tabla 10. Muertes por todas las causas  y MACE 
  
 

  
Pacientes 

Observados 
Pacientes 
Esperados Residual 

Score  de Calcio < 100  79 / 53% 73.5 5.5 
 Score de Calcio > 100 68 / 47% 73.5 -5.5 
Total 147   

 
Eventos cardiovasculares     

Mayores Observados Esperados Residual 
No 124/ 84.4% 73.5 50.5 
Si 23 / 15.6% 73.5 -50.5 

Total 147   
 

 Presencia de MACE 
 

Sin Presencia de Eventos 
cardiovasculares mayores 

Score calcio Mayor de 100 
 

12 / 52.1% 17 / 14%  

Score de Calcio menor de 100 11/ 47.9% 107 / 86% 
 

 23 124 



 

Análisis Estadístico Score de Calcio  Eventos cardiovasculares mayores 
Chi- Cuadrada(a) .823 69.395 
df 1 1 
Asymp. Sig. .364 <0.0001 

 

Tabla 11. Comparación de los grupos  con Score de Calcio  menor de 100 UA 
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Grafica 1. Diferentes Eventos Cardiovasculares Mayores Agudos según el tipo de placa 
encontrada en la Angiotomografia. 
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Gráfica 2. Relación Score de Calcio/ MACE. 
 
 
 
 

Discusión: 
 
 
    El  estudio  actual de la placa  vulnerable sigue siendo  un tema de gran 

interés; como se menciono   existen   importantes  avances  en el estudio de la 

vulnerabilidad de la placa,  muchos de ellos desde el  punto de vista molecular, 

tratando de encontrar marcadores séricos  de vulnerabilidad  y del estado  

inflamatorio como  la determinación de PCR de alta sensibilidad, ICAM-1, 

VCAM, leucocitos, P Selectina, LDL,HDL, IL-6, IL 18, CD40   

metaloproteinasas,  Factor de Necrosis Tumoral alfa, etc,i  así como algunos 

métodos que   buscan datos macroscópicos mediante técnicas  invasivas  con   

la termografía, angioscopía  y el mas  usado ultrasonido  intracoronario que  es 

el que tiene  mejor capacidad de determinar  el core lipídico pero no tiene 

capacidad de determinar  un estado inflamatorio,  otros estudios se realizan en 

centros de investigación  y  son  imposibles de   instaurar como métodos  de 

búsqueda  de  placa vulnerable a la  población  abierta  la  palpografía  virtual, 

histología  virtual,  termografía con coherencia óptica, termografía, angioscopía,  

y la resonancia magnética intravascular, y  espectroscopia,  ninguna  realmente  

usada en la actualidad para detección de pacientes vulnerables.ii   

Dentro del análisis de la placa de  ateroesclerosis coronaria, la calcificación  

indica la  formación de  placas complejas,  el   hecho de la detección de calcio  

habla directamente de la  enfermedad ateroesclerótica,  por lo tanto entre mas  

calcificación   mas ateroesclerosis   por lo que suponemos  el riesgo de 



desarrollo de   eventos cardiovasculares mayores  es mas alto. Esto  justifica 

los resultados de  nuestro estudio  en donde  la placa calcificada  tuvo un  

mayor  numero de eventos cardiovasculares mayores, en comparación  con la 

placa  no calcificada. Desde 1980 Margolis   et al evaluó   calcificación  de  

arterias coronarias en  800 pacientes consecutivos,  detectando  que  250 de  

estos  pacientes presentaban calcificación  de   las  arterias   y  236 (94%)  de 

estos  tuvieron  estenosis de mas de  75% de  la luz.   La sobrevida  a  5 años 

de estos pacientes   fue  mucho menor   (58%)  en comparación  con  los 

pacientes que  no tenían calcificación (87%).iii  Estudios    en cadáveres   

también encontraron que  placas calcificadas sobre   la  luz del vaso  fue mayor   

en personas que murieron  de  enfermedad  coronaria  que en aquellas que 

murieron por  otra causa. Simona  et al  selecciono   arterias coronarias post 

morten   de 13  cadáveres obteniendo cortes cada 3 mm  de la arteria coronaria 

y  medición de calcio por   angiotomografía,  este estudio  mostró  una  muy 

adecuada correlación   con la severidad de la estenosis y la cantidad de calcio  

mostrada por   la angio TC,  mostró que este método  puede usarse como  

screening en  la detección de  enfermedad  coronaria en paciente asintomático 

iv

Existe evidencia  que sugiere  una fuerte relación  entre componentes  

genéticos para el desarrollo de calcificación coronaria, pero también  hay 

evidencia   importante  que  sugieren que  los  genes   involucrados  son  

aquello  relacionados con  el desarrollo de ateroesclerosis coronaria.  Existe 

también     una controversia    respecto a este  tipo de relación  ya que el uso 

de estatinas   y directamente la disminución de la  LDL no  ha demostrado  

disminución de la calcificación coronaria. v



Queda   claro   después de revisar todos estos trabajos   y  de  analizar  los 

resultados de este estudio que el calcio se relaciona con ateroesclerosis  y que 

existe una mayor  proporción de  pacientes que  presentan  eventos 

cardiovasculares mayores,   aun  asi el calcio  no  puede ser  usado  para 

identificar  una  placa inestable.   

Como parte de los  datos analizados   obtuvimos   una correlación importante 

entre los pacientes con  Score de calcio   menor de 100   y un menor numero  

de Eventos cardiovasculares mayores, datos que corresponden con lo  

publicado en la literatura  mundialvi vii  que  ya  son  utilizados como  parte del 

protocolo de valoración  de riesgo cardiovascular en los pacientes  con   riesgo 

intermedio de enfermedad cardiovascular  demostrando  un  incremento  entre 

mas calcio se encuentre en las coronarias.  

Aun existen estudios en base a la valoración del calcio coronario con TAC 

multicorte que sugieren  que en  pacientes asintomáticos sanos con alto riesgo 

de enfermedad coronaria no está claro. Existe  tendencia general  sugiriendo 

que la mejor forma reconocer enfermedad coronaria oculta asintomática es 

hacer una Angio tomografia para medir el score de calcio arterial coronario y 

realizar una gammagrafía SPECT de esfuerzo solo en los pacientes con scores 

de calcio coronario altos. Sin embargo, es probable que no todas las lesiones 

coronarias significativas estén calcificadas y sean reconocidas por el TAC 

multidetector. Es probable que  como pensamos ciertas lesiones no 

calcificadas puedan causar isquemia inducible  y además  que estas  se 

fracturen  y desencadenen un  evento agudo. 

 

    Aun  no queda claro que hacer  con los pacientes que presentan placas de 



50%  o menos no calcificadas por  angiotomografía,  la correlación clínica  y la 

estratificación  de los demás  factores de riesgo cardiovascular  seguirá siendo  

una parte  fundamental en  la decisión terapéutica de estos.   La calcificación  

de las coronarias  sin saber  de forma  muy clara el mecanismo mediante el 

cual  hace  mas probable su  ruptura  y  el desarrollo de eventos 

cardiovasculares, se asocia de forma   frecuente   al desarrollo de eventos 

cardiovasculares como se demuestra en este estudio. 

 
                                                 
 

 

 

 

 

 

 

 

 



 CONCLUSIONES 

1.- En  el presente estudio  la  placa  no calcificada y no obstructiva  no 

demostró tener mayor  número de eventos Cardiovasculares  Mayores. 

2.- Las placas calcificadas tienen  una   mayor  frecuencia de desarrollar  

eventos cardiovasculares mayores, con  una  p < 0.0001. en relación a  la  

placa  no calcificada y no obstructiva. 

3.- El Score de calcio  sigue siendo el  mayor  predictor  para el desarrollo de 

eventos cardiovasculares mayores; en este estudio el  Score de calcio   por 

arriba de 100 U A tiene una mayor prevalencia de Eventos,   los pacientes con 

menos de 100 UA resultan  tienen  una mayor evolución libre de eventos 

cardiovasculares mayores con  una significancia estadística  y con una   p< 

0.0001.  

3.- Se  requiere   un estudio  con mayor  numero de  pacientes   y  un 

seguimiento  a más  largo plazo  para evaluar el  comportamiento  de la  placa   

no calcificada   y no  obstructiva. 
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