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INTRODUCCIÓN 

 

En México, las enfermedades cardiovasculares constituyen desde hace más de una 

década la principal causa de muerte y dentro de este grupo de padecimientos, la  

cardiopatía isquémica causa alrededor de 60% de las defunciones 1
. 

La cardiopatía isquémica es la causa principal de mortalidad en la población adulta de más 

de 20 años de edad en México y también en aquellos países cuyos habitantes son 

propensos al desarrollo de la aterosclerosis. Las consecuencias de esta entidad son 

devastadoras no sólo para la vida del individuo sino para el correcto funcionamiento de la 

sociedad. Es causa de invalidez y de deterioro de la clase clínica funcional de los 

sobrevivientes de esta enfermedad 1-2
. 

La cardiopatía isquémica comprende diferentes cuadros clínicos llamados síndromes 

coronarios agudos (SICA). Dentro de los síndromes coronarios destaca por su gravedad el 

denominado síndrome coronario agudo tipo infarto agudo del miocardio con elevación del 

segmento ST SICA (IAMCEST), periodo donde se sabe que ocurre gran actividad 

trombótica-inflamatoria, microembólica plaquetaria y de los elementos de la matriz de la 

placa en la circulación coronaria microvascular 3-4. Es por esto que la estratificación clínica 

de riesgo de los sujetos portadores de un SICA ha demostrado ser la ruta clínica más 

adecuada para otorgar el máximo beneficio de la terapéutica actual, ya que de no ser 

atendidos los pacientes con un IAMCEST de manera rápida y eficaz, ponen en peligro la 

vida del enfermo y hoy día se les confiere una mortalidad promedio del 12% con rango de 4 

al 17% 5-6.  
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La mayoría de los casos de IAMCEST tienen su origen en la oclusión de una arteria 

coronaria importante. Los síndromes coronarios ocurren después de la alteración física de 

una placa ateroesclerótica con la consiguiente formación de un trombo oclusivo en la zona 

dañada. El trombo disminuye y obstruye el flujo de la arteria y se ve comprometido el riego 

del miocardio. El riesgo de rotura de la placa depende de su composición y su 

vulnerabilidad (tipo de placa) y del grado de estenosis (tamaño de la placa). En la evolución 

de un trombo coronario persistente actúan tanto las plaquetas como la fibrina. La adhesión 

y la agregación plaquetaria inician la formación del trombo mural, la fibrina genera la 

estabilización del frágil trombo plaquetario en su fase inicial. Puede ocurrir vasoconstricción 

y la microembolización coronaria factores que se suman para generar más daño. La 

formación de trombos por la erosión superficial del endotelio es un factor menos     

frecuente 7-8. 

Tres cuartas partes de los trombos relacionados con el infarto se desarrollan en placas que 

causan una estenosis leve o moderada. Algunos segmentos del árbol coronario de 

apariencia normal según criterios angiográficos pueden albergar una carga ateroesclerótica 

importante. En particular, las placas con un remodelado exterior importante o 

«agrandamiento compensatorio» pueden presentar capas finas y fibrosas con grandes 

depósitos de lípidos sin invasión de la luz del vaso. Es importante por lo tanto saber que  la 

estenosis grave como la leve puede albergar alteraciones en la placa que son causa de 

infartos. Frecuentemente hay un lapso (hasta 2 semanas) entre la rotura de la placa y sus 

consecuencias clínicas 8.  

 



Posgrado en Cardiología 

 

 10 

Los procesos inflamatorios tienen un papel importante en la inestabilidad de la placa y por lo 

tanto, en la patogenia de los síndromes coronarios agudos. La cantidad circulante de los 

marcadores inflamatorios, como la proteína C reactiva (PCR) y la interleucina (IL) 6, se 

correlacionan con el curso y los resultados clínicos del síndrome coronario agudo 9. 

La necrosis miocárdica causada por la oclusión completa de una arteria coronaria comienza 

a desarrollarse a los 15-30 min. de isquemia grave (ausencia de flujo anterógrado o 

colateral) conocido como isquemia grave, progresa desde el subendocardio hacia el 

subepicardio de forma dependiente del tiempo («wavefront phenomenon»). La reperfusión 

incluida la recuperación de circulación colateral, puede salvar el miocardio en riesgo de 

sufrir necrosis. El flujo anterógrado subcrítico pero persistente, puede ampliar el periodo 

durante el cual se puede salvar miocardio 8.  

La respuesta trombótica a la rotura de la placa es dinámica: la trombosis y la lisis de 

coágulos asociadas normalmente con el vasoespasmo, ocurren de forma simultánea y 

pueden causar obstrucción intermitente del flujo que puede ser acompañado de 

embolización distal, tanto la ausencia de una cicatrización completa de una placa antigua 

(reendotelización incompleta) como la formación de trombos tienen un papel importante en 

la aparición de trombosis coronaria oclusiva repentina8-9. En aproximadamente un 25-30% 

de los pacientes sometidos a una intervención coronaria percutánea (ICP) la angiografía 

basal muestra permeable la arteria origen del infarto. En estos pacientes es de suponer que 

se ha producido una lisis espontánea endógena antes de la angiografía10.  

En estudios poblacionales se ha observado de forma constante que la tasa total de 

mortalidad en pacientes con un diagnóstico presumible de infarto de miocardio o síndrome 

coronario agudo durante el primer mes es de un 50% y alrededor de la mitad de estas 
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muertes ocurren durante las primeras 2 hrs.  Esta elevada mortalidad inicial no ha cambiado 

mucho en los últimos años en pacientes que no reciben tratamiento hospitalario. La 

mortalidad en los pacientes tratados en el hospital si ha tenido un acusado descenso10-11. 

Antes de la introducción de las unidades de cuidados coronarios (UCC) en la década de los 

sesenta, la mortalidad intrahospitalaria alcanzaba una media de un 25-30%. En los estudios 

sobre mortalidad realizados en la era previa a la reperfusión de mediados de la década de 

los ochenta, se observó una mortalidad intrahospitalaria de un 16%11.  

Con el uso generalizado de las intervenciones coronarias, agentes fibrinolíticos, tratamiento 

antitrombótico y prevención secundaria, la mortalidad total al mes se ha reducido a un 4-6% 

en pacientes participantes de estudios aleatorizados a gran escala. No obstante, las tasas 

de mortalidad observadas en los registros son mucho más elevadas, lo que indica que los 

pacientes incluidos en estudios aleatorizados presentan un riesgo menor que los que se 

encuentran en el mundo real11-12. 
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FISIOPATOLOGIA 

 

PLACA 

Durante la evolución natural de la placa ateroesclerótica, especialmente aquella que 

es rica en lípidos, puede ocurrir una transición abrupta y catastrófica, caracterizada por 

ruptura de la placa. Algunos pacientes tienen predisposición sistémica a ruptura de la placa 

y que es independiente de los factores de riesgo tradicionales. La placa rota expone 

substancias que promueven la activación y agregación plaquetaria, generación de trombina 

y finalmente la formación de trombo.  El trombo resultante interrumpe el flujo sanguíneo lo 

que lleva a un desequilibrio entre el aporte  y  la demanda de oxigeno, si este desequilibrio 

es severo y persistente a necrosis miocárdica13. (Fig1) 

                                     

                                                  

                                   Figura 1. Formación de la placa de ateroma                                               
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COMPOSICION DE LA PLACA 

En una autopsia la placa ateroesclerótica de un paciente que murió de un IAMCEST 

esta compuesta principalmente de tejido fibroso de celularidad y densidad variable con un 

trombo superpuesto, calcio, células espumosas y lípidos extracelulares, cada uno 

constituyen el 5 al 10% del área restante.  

Las placas que se asocian con trombosis  y oclusión total, localizadas en el vaso 

relacionado al infarto, son generalmente más complejas e irregulares que aquellas en los 

vasos no asociados con IAMCEST. Estudios histológicos de estas lesiones regularmente 

revelan erosión y ruptura de la placa. El trombo coronario responsable del IAMCEST es de 

aproximadamente 1cm de longitud en la mayoría de los casos, adherido a la superficie 

luminal de la arteria; contiene plaquetas, fibrina, eritrocitos y leucocitos14.  

La composición del trombo puede variar a diferentes niveles: un trombo blanco esta 

compuesto de plaquetas, fibrina o ambas;  un trombo rojo esta compuesto por eritrocitos, 

fibrina, plaquetas y leucocitos. Un trombo temprano es usualmente pequeño y no oclusivo y 

esta compuesto predominantemente de plaquetas14. 

 

FISURA Y RUPTURA DE LA PLACA 

Las placas de ateroesclerosis que se consideran con predisposición a ruptura 

sobreexpresan metaloproteinasas, enzimas tales como colagenasa, gelatinasa y 

estromelisina que degradan componentes protectores de la matriz extra celular. Los 

macrófagos activados y abundantes mastocitos en el sitio de erosión ateromatosa y ruptura 

de la placa en pacientes que murieron a causa de IAMCEST pueden producir estas 
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proteinasas, además de estos aspectos estructurales de las placas vulnerables o de alto 

riesgo, el estrés inducido por la presión intraluminal, el tono vasomotor coronario, 

taquicardia y la irrupción del vaso nutriente se combinan para producir ruptura de la placa al 

margen de la capa fibrosa15-6.  Un numero de variables fisiológicas tales como la presión 

sistólica,  la frecuencia cardiaca, la viscosidad sanguínea, actividad endógena del activador 

tisular del plasminógeno, niveles del inhibidor del activador del plasminógeno, niveles de 

cortisol plasmático y niveles de epinefrina en plasma exhiben variaciones circadianas y 

estacionales, que se incrementan en tiempos de estrés. Estos actúan en conjunto para 

producir un incremento en la propensión a ruptura de la placa y trombosis coronaria, 

llevando a un incremento de IAMCEST en primeras horas de la mañana, especialmente en 

invierno y posterior a desastres naturales17. 

 

SINDROME CORONARIO AGUDO 

Cuando la ruptura de la placa ocurre, una cantidad suficiente de substancia 

trombogénica es expuesta y el lumen de la arteria coronaria puede verse comprometido por 

una combinación de agregados plaquetarios, fibrina y eritrocitos,  que pueden llegar a 

producir un trombo de mayor tamaño abarcando un mayor segmento de la arteria 

relacionada con el infarto. Una adecuada circulación colateral que prevenga las zonas de 

necrosis puede llegar a resultar en episodios silenciosos de oclusión coronaria7. La ruptura 

de la placa se considera que es al culpable de la mayoría de los síndromes coronarios 

agudos (SICA). Característicamente tal oclusión trombótica completa lleva a una zona 

extensa de necrosis, que abarca en su totalidad o casi en su totalidad el espesor de la 

pared ventricular en el lecho miocárdico,  que es abastecido por la arteria coronaria 
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afectada  y que típicamente produce elevación del segmento ST en el electrocardiograma. 

El infarto afecta la secuencia de despolarización lo que finalmente se ve reflejado como 

cambios en el QRS. Los cambios mas característicos en el QRS que se desarrollan en la 

mayoría de los pacientes presentan inicialmente elevación del ST, que es la evolución a 

ondas Q en las derivaciones relacionadas con la zona infartada (anteriormente se conocía 

como infarto Q). En una minoría de pacientes que se presentan con elevación del ST, no se 

desarrolla onda Q, pero si otras anormalidades en el complejo QRS, tales como disminución 

en el voltaje de la onda R y empastamiento o ensanchamiento del QRS. Los pacientes que 

no presentan elevación del ST son inicialmente diagnosticados con angina inestable o 

infarto al miocardio sin elevación del ST (SICASEST) 3-17.  (Fig 2) 

                        

                              

             Figura 2. Progresión de la placa. 

 

El espectro del concepto de SICA se organiza alrededor de un substrato fisiopatológico 

común y provee un conjunto estandarizado de conceptos para desarrollar estrategias 

terapéuticas. Los pacientes que se presentan con elevación persistente del segmento ST 
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son candidatos para terapias de reperfusión (ya sea farmacológica o por intervensionismo) 

para reestablecer el flujo en la arteria epicárdicas ocluida y relacionada con el infarto.  Los 

pacientes sin elevación del segmento ST no son candidatos a terapia de reperfusión 

farmacológica sin embargo,  si deben de recibir terapia antiisquémica y posteriormente una 

angiografía coronaria percutánea. Todos los pacientes con un SICA deben de recibir terapia 

antitrombótica y antiagregación plaquetaria, independientemente de la presencia o no de 

elevación del segmento ST3-4. 

La pronta evaluación y referencia para reperfusión mecánica mediante una intervención 

coronaria percutánea (ICP) representa el primer paso fundamental en el manejo actual del 

infarto agudo del miocardio con elevación del ST (IAMCEST)3; sin embargo aun en una 

proporción de pacientes que son sometidos a ICP se logra reestablecer una reperfusión 

epicárdicas de la arteria coronaria pero no una adecuada reperfusión miocárdica, una 

condición conocida como fenómeno de ―no reflujo‖. En particular el termino ―no reflujo‖ se 

ha utilizado de manera creciente en las publicaciones medicas para describir una 

obstrucción microvascular y una reducción en el flujo miocárdico después de abrir una 

arteria ocluida18.   

La existencia del fenómeno de no reflujo en un principio fue muy debatida, sin embargo un 

gran numero de datos tanto experimentales como clínicos han demostrado claramente que 

ocurre posterior a la reperfusión con una prevalencia variable, que va desde 5 hasta 50%, 

de acuerdo al método utilizado para medir el fenómeno y la población estudiada19-20.  

En 1993, en el clímax de la era trombolítica, Lincoff y Topol escribían una editorial 

preguntándose si la reperfusión era solamente una ilusión, en ese tiempo estimaban que 

solamente el 25% o menos de los pacientes tratados mediante trombólisis alcanzaban una 
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óptima reperfusión, definida como una rápida, completa y sostenida recanalización 

coronaria con una adecuada reperfusión tisular miocárdica21-22. Una estimación  razonable 

de la proporción de pacientes que alcanzaron una optima reperfusión miocárdica entre 

aquellos pacientes sin choque cardiogénico y que se sometieron a ICP, se estimó en 

aproximadamente 35%, así como una serie de datos consistentes que claramente 

demuestran que el no reflujo tiene un gran impacto negativo en el resultado, negando así el 

potencial beneficio de la ICP. Es cierto entonces que los pacientes que presentan no reflujo 

exhiben una mayor prevalencia de: 1) complicaciones tempranas post-infarto (arritmias, 

derrame pericárdico, tamponade e insuficiencia cardiaca congestiva), 2) remodelación 

ventricular izquierda, 3) mayor días de hospitalización por falla cardiaca y 4) mortalidad 23.  

Dependiendo  de la duración de la oclusión coronaria,  el infarto del miocardio lleva a la 

necrosis de los miocitos y eventualmente a la destrucción del lecho vascular. El objetivo 

principal de la ICP para el tratamiento del IAMCEST es la restauración del flujo epicárdico 

para proveer perfusión a la zona infartada del miocardio. La tasa de restauración del flujo 

epicárdico posterior a ICP puede ser medida angiográficamente por el grado de flujo TIMI, 

por sus siglas en ingles Thrombolysis in Myocardial Infarction. El flujo TIMI se asocia con la 

evolución clínica. En el 90% de los pacientes que se presentan con IAMCEST y posterior a 

ICP se reporta la restauración del flujo epicárdico, definido como flujo final TIMI 3.  Sin 

embargo, aun con la restauración del flujo epicárdico, un porcentaje substancial de 

pacientes presentan síntomas de mala perfusión miocárdica con lo que existe un mal 

pronóstico24-25.  

El grado de mancha miocardica, o por sus siglas en ingles MBG (myocardial blush grade), 

es una simple medición angiográfica visual de la perfusión miocardica en el área infartada. 
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Fue descrita por primera vez por Van`t Hof et al, el MBG parecía tener importancia 

adicional, especialmente en pacientes con restauración del flujo epicárdico ya que el MBG 

reflejaba la extensión del daño al lecho vascular. En múltiples estudios, el MBG se asocia 

con resolución de la elevación de segmento ST en el ECG, el tamaño del infarto por 

enzimas cardiacas, la función ventricular izquierda y mortalidad a largo plazo. Por 

consiguiente, MBG es comúnmente usado como un punto final en diversos estudios 

clínicos21-27.  

En la práctica clínica diaria, MBG no es regularmente utilizado como una herramienta 

pronostica, probablemente debido a la preocupación de la subjetividad del operador lo cual 

limitaría su valor pronóstico. Hasta ahora ningún estudio a validado el valor pronóstico     del  

puntaje de la mancha miocardica en la práctica clínica.  Recientemente fue publicado un 

articulo en el que se evaluaba la relación entre el puntaje MBG asignado por el operador 

durante una ICP primaria y mortalidad a un año por cualquier causa en pacientes con 

IAMCEST y su pronóstico adicional cuando se alcanza un flujo TIMI 3 posterior a ICP 

primaria26-27-32. 

Durante las pasadas décadas se han realizado grandes esfuerzos para mejorar el 

desenlace de los pacientes con infarto al miocardio.  Varios estudios se han basado en 

mortalidad como punto final.  Datos del estudio GUSTO (Global Utilization of Streptokinase 

and Tissue Palsminogen activator for Occluded coronary arteries) sugirieron que la 

permeabilidad de la arteria coronaria culpable del infarto es un buen punto final para 

estudios posteriores. Sin embargo el objetivo principal de las terapias de reperfusión, no es 

solo la restauración del flujo en la arteria epicárdica sino también completar y mantener una 

perfusión del miocardio infartado12.   
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El tamaño del infarto es un predictor de función y geometría ventricular izquierda así como 

de resultados clínicos a largo plazo en pacientes que sufrieron infarto al miocardio. El 

reforzamiento tardío en imagen de resonancia magnética es una modalidad no invasiva y 

bien establecida que permite la medición del tamaño del infarto28.  

En años recientes, la tecnología de la tomografía computada multicorte (TACMC) ha 

logrado grandes avances, por lo que actualmente es posible  la detección no invasiva de 

estenosis arterial coronaria con gran precisión utilizando un escaner de 64 cortes, por lo que 

actualmente el reforzamiento tardío en TACMC se ha propuesto como una alternativa de 

modalidad de imagen no invasiva para detección de tamaño del infarto así como la 

adecuada reperfusión del músculo cardiaco, sin embargo hasta el momento se han 

propuesto  múltiples protocolos, en distintos tiempos en un infarto y su agudeza diagnostica 

actualmente es poco clara 29.   

El primer tomógrafo dedicado para el corazón latiendo fue posible hasta mediados de 1984 

con la llamada  tomografía computarizada por haz de electrones o por sus siglas en ingles 

(EBCT, electron beam CT), el cual puede producir imágenes con una gran resolución 

temporal.  La toma de imágenes duraba solo algunos segundos pero la reconstrucción de 

las mismas tardaba varias horas 30.   

A principios de 1998 la llamada tomografía computada multicorte, a la cual se incorporan 

varios anillos detectores (entre 2 y 320) que rotan con la suficiente rapidez (<500 ms por 

360° rotación) y que producen imágenes del corazón latiendo con poca o casi nulo artefacto 

por movilidad 30.  
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Actualmente las TACMC (tomografía axial computada multicorte) contiene dos cámaras de 

rayos X que rotan a una velocidad de 330 ms por 360° y adquieren 64 imágenes por corte o 

mas (256-320 cortes) simultáneamente con cada rotación. Con esto la resolución del plano 

espacial de las TACMC es de aproximadamente 0.45 mm, con un grosor de cada corte de 

0.6 mm, como comparación la resolución temporal en la cinefluoroscopia en los laboratorios 

de hemodinámica actualmente la resolución temporal es de aproximadamente 10 ms con 

una resolución espacial de 0.2 mm 29-30.  

Actualmente la mayoría de los estudios de TAC cardiaca se llevan a cabo por alguno de los 

dos siguientes propósitos: calcio coronario o angiotomografía de coronarias 30.  

 

SEGURIDAD DE LA TAC CARDIACA 

Además de los riesgos de administrar drogas cardioactivas (betabloqueadores) y medio de 

contraste iodado para la realización de angioTAC de coronarias, el llevar acabo una TAC 

cardiaca expone al paciente a radiación ionizante. La dosis de radiación se expresa mejor 

como una dosis efectiva E, expresada en unidades de millisieverts (mSv) el cual es un 

estimado preliminar del riesgo de la exposición parcial del cuerpo a la radiación ionizante, 

como la que experimenta el paciente durante la adquisición de imágenes médicas, 

expresada en una exposición de todo el cuerpo.  La típica dosis efectiva para una angioTAC 

de coronarias es de alrededor de 10-20 mSv. Pero esta dosis puede reducirse hasta un 30 

90 % utilizando varias medidas 32.  
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De cualquier forma, la mayoría de las medidas que limitan la dosis de radiación también 

pueden limitar la calidad de la imagen, por lo que constantemente se están refinando los 

protocolos para minimizar la dosis de radiación que recibe el paciente sin sacrificar la 

calidad de la imagen para una interpretación mas precisa, algo que se logro con los nuevos 

scanners multicorte de 256 o 320 cortes (anillos) 33-34.   

La magnitud precisa de riesgo de cáncer con la radiación usada en la imagen diagnostica 

medica es controversial. Conservadoramente se considera un riesgo estimado de 0.05% (1 

en 20,000) de desarrollar un cáncer fatal asociado a la radiación por angioTAC de 

coronarias.  Este incremento en el riesgo altera el riesgo promedio de morir de cáncer  entre 

25 a 25.05%, asumiendo que el paciente no moriría de cualquier otra causa (incluyendo 

enfermedad cardiovascular) en un periodo de 20 a 40 años que el cáncer inducido por 

radiación tarda en desarrollarse 35. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

¿Es útil la Tomografía  Multicorte (TAC) para evaluar la reperfusión miocárdica y así 

determinar la evolución clínica y de forma temprana posibles complicaciones? 

 

 

JUSTIFICACION 

 

Desde la introducción de la terapia de reperfusión en los 80`s, los cardiólogos se han 

enfocado principalmente en el flujo y diámetro de la arteria coronaria, con el objetivo de 

restaurar la perfusión arterial epicárdica normal. Durante muchos años el flujo coronario 

epicárdico ha sido medido simplemente por el grado de flujo TIMI  (thrombolysis in 

myocardial infarction). Esta herramienta angiografía semicuantitativa muestra cuatro 

categorías y estas se han asociado a mortalidad.  La corrección de la imagen del grado de 

TIMI provee un índice más objetivo y cuantitativo del flujo coronario y que incluso agrupa a 

los pacientes en grupos de alto y bajo riesgo 24-25. 

Se ha demostrado que la perfusión tisular no sólo tener una arteria abierta es crítica para 

salvar miocardio.  Por ejemplo entre los pacientes con ―arterias abiertas‖  (TIMI grado 2 o 3), 

aquellos con flujo TIMI 2 tuvieron mayor mortalidad, probablemente como resultado de 

alteraciones en la microcirculación. La ecocardiografía con contraste miocárdico a 

demostrado alteraciones en el flujo de la microvasculatura entre los pacientes con flujo  
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TIMI 2  e incluso en aquellos con flujo TIMI 3 posterior a angioplastia coronaria transluminal 

percutánea (ACTP) tienen una pobre recuperación si no existe perfusión por este método 27. 

Alteraciones en la perfusión de la microvasculatura en la presencia de arterias epicárdicas 

abiertas es causado por una disminución en el flujo debido a una obstrucción en la 

microvasculatura ya sea por reflejos adrenérgicos, espasmos y/o oclusión trombótica de los 

microvasos.  

Posterior a una oclusión coronaria la necrosis miocárdica progresa en forma de onda 

extendiéndose del subendocardio al subepicardio. El tamaño del infarto y la fracción de 

expulsión del ventrículo izquierdo (FEVI) son predictores importantes después de un IAM, 

sin embargo la FEVI es dependiente de volúmen y puede estar inalterada en caso de un 

área acinética compensada por hipercinesia en parte del miocardio distal a la lesión.  La 

distinción entre miocardio aturdido y daño irreversible es de gran importancia en el 

escenario de un IAM 23. Estudios previos utilizando tomografía por emisión de positrones 

han demostrado que hasta el 40 % del área miocárdica en riesgo identificada posterior a un 

IAM se encuentra aturdida 36. Por lo que la identificación de miocardio aturdido es esencial 

para ayudar a la decisión de revascularización, cuando a pesar de una  trombólisis exitosa 

persiste una estenosis significativa de la arteria coronaria culpable.  El pronóstico es mejor, 

aun sin revascularización, cuando el miocardio aturdido es identificado en una disfunción 

ventricular izquierda post-infarto. Por otra parte el remodelamiento dependerá de la 

extensión transmural del miocardio infartado y de la reperfusión  de la arteria coronaria 

culpable 36. 
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La mejoría en la tecnología de la imagen así como  los avances en el hardware, han 

resultado en un mejor desempeño en el procesamiento y análisis de imágenes 

cardiovasculares  28.  

La imagen con talio ofrece un buen nivel de sensibilidad pero una especificidad por debajo 

del 60% para medición de la viabilidad. El ecocardiograma con dobutamina aunque provee 

una mejor especificidad con una sensibilidad similar, pero puede ser peligroso en caso de 

disfunción severa del ventrículo izquierdo  o estenosis critica con flujo limitado en reposo o 

en caso de arritmias ventriculares 37. El reforzamiento tardío en imagen de resonancia 

magnética a sido ampliamente validado para la medición de no viabilidad, y recientemente 

la tomografía computada multicorte (TACMC) sincronizada con electrocardiograma (ECG) a 

demostrado resultados comparables por lo que resulta en una técnica alternativa. La 

TACMC al ser más rápida y fácil de realizar que la RM, además de estar disponible en un 

escenario de urgencia, queremos evaluar la utilidad de la TACMC (64 cortes) en la 

identificación de reforzamiento tardío sin la inyección adicional de medio de contraste iónico 

inmediatamente después de una angiografía coronaria 44-45. 

 

 

 

 

 

 

 

 



Posgrado en Cardiología 

 

 25 

 

OBJETIVO GENERAL 

 

Analizar el impacto del análisis temprano de la reperfusión miocárdica en la morbi-

mortalidad cardiovascular.  

 

 

OBJETIVOS ESPECIFICOS 

 

Identificar a los pacientes con IAMCESST que son sometidos a ICP si presentan o no 

reforzamiento tardío en el análisis por TAC. 

 

Establecer un método rápido y confiable de valoración de reperfusión en nuestro hospital y 

que sirva como herramienta para pronostico de morbi-mortalidad. 

 

 

HIPOTESIS 

 

El reforzamiento tardío es un indicador temprano de perfusión miocárdica, que es útil para 

evaluar pronóstico a corto y largo plazo. 
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HIPOTESIS NULA 

 

El reforzamiento tardío no es un indicador temprano de perfusión miocárdica, que es útil 

para evaluar pronóstico a corto y largo plazo. 

 

 

DISEÑO EXPERIMENTAL 

 

Estudio  transversal descriptivo 

 

 

MATERIAL Y METODO 

 

Se examinaron pacientes que se presentaron al servicio de urgencias del Hospital ABC con 

sospecha de infarto agudo del miocardio (IAM). Se define IAMCESST si se encuentra 

elevación del segmento ST en electrocardiograma (ECG) de 12 derivaciones de por lo  

menos 1mm en 2 derivaciones contiguas y que se asocie con dolor precordial de más de 30 

min. de duración, aun sin la elevación de marcadores de daño miocárdico (ejem. Trop I), y 

que sean sometidos a intervención coronaria percutánea  primaria (ICP) como tratamiento 

para IAMCESST y se buscó reforzamiento tardío mediante TAC multicorte sin inyección 

adicional de medio de contraste ionico inmediatamente posterior a la ICP.  
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Criterios de Inclusión:  

 Mayor de edad (18 años)  

 Inicio de síntomas de IM dentro de las primeras 12 horas 

 

 

Criterios de Exclusión:   

 Inestabilidad hemodinámica después de procedimiento en sala de hemodinámia 

 Presencia de marcapaso o dispositivos implantables 

 Negativa de su medico tratante. 

 

Se consideraron criterios de reperfusión cuando existía una disminución del supradesnivel 

en segmento ST de más del 50% posterior a ICP en el ECG y arritmias de reperfusión (por 

ejem. extrasistoles ventriculares, taquicardia ventricular no sostenida dentro de las primeras 

24-48 horas posteriores a la ACTP), se evaluaron algunos parámetros de tamaño de IAM 

con marcadores de daño miocárdico (Trop I) y se realizó ecocardiograma transtorácico para 

evaluar zonas de daño y función sistólica del ventrículo izquierdo; así como algunas otras 

variables de causas de fenómeno de no reflujo,  la presencia de trombo y la aspiración o no 

de del mismo.  
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DEFINICIÓN Y ANÁLISIS: ANGIOGRÁFICOS 

 

Todos los pacientes recibieron aspirina (300mg) y clopidogrel (600 mg) con dosis de carga. 

La administración de antagonistas de receptores de glicoproteina IIb/IIIa (abciximab o 

tirofiban) quedaron a criterio del medico tratante. 

La arteria culpable se definió mediante el resultado de la angiografía. El flujo pre-

procedimiento se evaluó mediante flujo TIMI. El flujo final TIMI se determinó por el 

cardiólogo intervencionista que realizo el procedimiento y se tomó el que se describía en el 

reporte final de la intervención coronaria percutánea 32. 

 

ADQUISICIÓN DE IMAGENES 

Todos los pacientes fueron sometidos a TAC multicorte de corazón, en un tomógrafo 

multicorte (64 cortes) General Electric Lightspeed, posterior a ICP. En nuestro hospital la 

sala de tomografía se encuentra en seguida del laboratorio de hemodinámica. Todos los 

escaneos fueron adquiridos sin inyección  adicional de medio de contraste con un límite de 

tiempo de 50 min desde la última angiografía. Se utilizo una técnica de reconstrucción 

multisegmento  que combina datos de ciclos cardiacos consecutivos, con lo cual se mejora 

la resolución temporal.  En todos los pacientes  las imágenes fueron reconstruidas mediante 

el uso de planos axiales, reconstrucciones multiplanares y proyecciones de máxima 

intensidad. Además se evalúo la presencia de reforzamiento tardío (RT)  por contraste 

ionico. El número de segmentos con RT  fue evaluado con el modelo de 17 segmentos de la 

American Heart Association. La extensión del RT se considero transmural si mas del 50 % 
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del espesor de la pared ventricular estaba comprometida y subendocardica si se encontraba 

afectada menos del 50 % 43. 

 

SEGUIMIENTO Y EVOLUCIÓN CLÍNICA 

Se les dio seguimiento durante su estancia hospitalaria y se evaluaron datos clínicos de 

reperfusión, como arritmias de reperfusión y cambios en el ECG,  se realizaron previo a su 

egreso un Ecocardiograma transtorácico (ECOTT) para evaluar fracción de expulsión del 

ventrículo izquierdo (FEVI) así como zonas con alteraciones de la movilidad. 

Finalmente se cuantifico el impacto de valorar la reperfusión exitosa en la microvasculatura, 

la presencia y/o extensión del daño miocárdico mediante RT, así como su correlación con 

algunos criterios establecidos de reperfusión (disminución del supradesnivel del segmento 

ST en el ECG de 12 derivaciones de por lo menos 50% del de su ingreso, arritmias dentro 

de las primeras 24-48 hrs posteriores al intervencionismo coronario). Se identificaron 

morbilidades y/o complicaciones durante el internamiento (3 a 5 días).  

 

 

 

ANALISIS ESTADISTICO 

Las variables discretas se presentan como cuentas y porcentajes. Las variables continuas 

se presentan como media, desviación estándar o mediana. El análisis estadístico se realizo 

con SPSS versión 17.0 (SPSS Inc., Chicago, Illinois). 
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IMPLICACIONES ÉTICAS 

 

El presente estudio cumple con los lineamientos mencionados en: 

•    Declaración de Helsinki 

•    La ley General de Salud 

Al ser un estudio descriptivo, y de acuerdo al reglamento de la Ley General de Salud en 

materia de investigación en salud, este estudio se considera: 

•    Una investigación con riesgo mínimo por lo que no requiere de consentimiento 

informado de cada uno de los pacientes. 

•  Requiere de consentimiento por parte del comité de investigación y bioética 

institucional para la revisión del expediente clínico. 

Los datos obtenidos serán confidenciales. 
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RESULTADOS 

Se estudiaron un total de 10 pacientes con diagnóstico de IAMCEST que acudieron 

al servicio de urgencia del Centro Medico ABC en un periodo de 3 meses (Junio-Agosto 

2010), y que cumplieron con los criterios de inclusión de este estudio para ser sometidos a 

TACMC posterior a la angioplastia coronaría, de estos una paciente fue excluida para la 

adquisición de imagen de TACMC, por inestabilidad hemodinámica posterior al 

procedimiento. La población estaba compuesta por 70% hombres, con los siguientes 

factores de riesgo cardiovascular: 60% hipertensos, 50% diabéticos, 70% con tabaquismo 

positivo y dislipidemia 50%. Un   IMC media de 29.6 ± 2.87. El rango de edad  comprendido 

de 45 a 85 años, con una media de 64.3 ± 14.6. (ver Tabla 1). 

 
Tabla No. 1 Factores de Riesgo Cardiovascular 

El 30 % se encontraba en 

tratamiento con estatinas, y solo 

20% tomaba previamente 

aspirina. La troponina I de ingreso 

con media de 6.7, elevación post 

procedimiento con una media de  

                                                                                             33.7 ± 28.96. 

 Se encontró la lesión culpable: 40% en la coronaria derecha, 30% en la descendente 

anterior, 30% en la circunfleja. La media de tiempo puerta balón fue de  154.2 ± 30.08 min. 

Una media de administración de medio de contraste fue de 221 ± 66.24 ml. Creatinina de 

ingreso de 1.05 ± 0.39 mg/dl. Solamente un paciente se presento con edema agudo 

pulmonar (tipo III de la clasificación Killip Kimball). Se observó la presencia de trombo 

Factores de Riesgo 
Cardiovascular 

 

    HAS 60% 

    DM 50% 

    TAB 70% 

    Dislipidemia 50% 

    IMC 29.6 ±2.87¥ 
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intracoronario en el 4 de los pacientes y se realizo aspiración del mismo en el 2 de los 

casos. Además se identificó fenómeno de no reflujo en 10% de los pacientes. Se utilizó 

inhibidor de glucoproteina  IIb/IIIa en 40% de los pacientes. Se colocó stent medicado y 

reportó un flujo TIMI 3 final en todos los casos (ver tabla No 2).  El tiempo promedio para 

trasladar a los pacientes a sala de imagen fue de 30 min desde la ultima inyección de medio 

de contraste intracoronaria, no se reportaron complicaciones durante la adquisición de 

imagen. En únicamente en un paciente (10%) se identifico reforzamiento tardío. 

Dentro de los criterios establecidos de reperfusión en el 20 % no se presento disminución 

del supradesnivel de segmento ST  en el ECG de por lo menos el 50%, además 50% de los 

pacientes presentaron arritmias que se consideraron de reperfusión. 

 Un paciente presento reforzamiento tardío cursó con datos de falla cardiaca y disminución 

de la función sistólica del ventrículo izquierdo, FEVI de 40% medida por ecocardiografía 

transtorácica antes de su egreso. Dos sujetos presentaron complicaciones en el sitio de 

acceso vascular (un hematoma y un sangrado menor). El promedio de días de 

hospitalización fue de 5.33 ±1.33. 

 

                                              Tabla No. 2  

                                             

Características de la Angiografía Coronaria

Vaso involucrado

   DA 30%

   CX 30%

   CD 40%

Trombo Intracoronario 40%

Aspiraciòn Trombo 20%

Flujo TIMI 3 final 100%

Medio de Contraste 221 ±66.24   
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DISCUSIÓN 

 

El objetivo principal del estudio es identificar la presencia o no de reforzamiento 

tardío, sin embargo el hallazgo principal de este lo podemos dividir en los siguientes puntos: 

1) que no se cumple con los estándares internacionales de tiempo puerta balón sugeridos 

por las guías de tratamiento del IAMCEST; 2) que no existe relación con el aumento de 

enzimas cardiacas (extensión del infarto) y la presencia de criterios de reperfusión o 

complicaciones; 3) la factibilidad para la realización de este tipo de estudios de imagen 

posterior a intervencionismo, puesto que tomo menos de 30 min. en promedio para 

trasladar al paciente a la sala de TACMC, con prácticamente ninguna complicación durante 

la adquisición de imágenes; 4)  la correlación entre el flujo TIMI final y la no presencia de 

RT. 

Las guías de manejo del IAMCEST con indicación clase I nivel de evidencia B señalan la 

importancia de tiempo puerta balón de entre 90 y 120 min. La ICP primaria es efectiva, ya 

que permite asegurar y mantener la permeabilidad coronaria, con lo que se evitan algunos 

riesgos de sangrado de la fibrinolisis. Algunos estudios aleatorizados en los que se comparó 

la ICP primaria realizada a tiempo con el tratamiento fibrinolítico intrahospitalario en centros 

médicos experimentados y con gran volumen de casos mostraron una mayor efectividad en 

la restauración de la permeabilidad coronaria, menos reoclusión, una mejoría de la función 

residual del ventrículo izquierdo (VI) y mejores resultados clínicos con la ICP primaria. Tanto 

los estudios aleatorizados como los registros indican que los retrasos en la realización de la 

ICP primaria se asocian a peores resultados clínicos 3.  
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No se pudo establecer relación entre el aumento de enzimas cardiacas con presencia o no 

de reperfusión miocárdica, probablemente por el limitado tamaño de la muestra.  

Probablemente la valoración o el uso de  RT por TACMC puede ofrecer al clínico en nuestra 

institución una habilidad única para identificar extensión y daño irreversible del miocardio 

inmediatamente posterior a angioplastia coronaria, por la rápida disponibilidad así como la 

seguridad de este método no invasivo de imagen cardiovascular, sin embargo en esta 

ocasión no fue posible identificar este beneficio por lo limitado de la muestra. Logramos  

identificar RT en un paciente (de 10 estudiados) en el que no se obtuvieron otros criterios 

establecidos de reperfusión miocárdica, lo que coincide con lo establecido en la literatura 

mundial, por lo que será necesario realizar estudios con mayor número de pacientes para 

que esto cobre significancia estadística.  

Llama la atención que el flujo TIMI final asignado por el cardiólogo intervencionista en el 

90% de los casos coincidió con criterios de reperfusión así como las imágenes en las que 

no se presento reforzamiento tardío. Recientemente un estudio de mas de 2000 pacientes 

establece la utilidad pronostica de la mancha miocárdica (MBG) en el pronostico a un año 

en pacientes con IAMCEST, por lo que recomiendan que este sea adicional al flujo TIMI en 

cada reporte de estudios angiograficos 25. 

 Con lo que surge la pregunta de la utilidad de la TACMC, para evaluar a estos pacientes 

cuando ya contamos con métodos establecidos de reperfusión, ya que este estudio de 

imagen representa un costo adicional y una mayor exposición, aunque en dosis bajas, a 

radiación. Además, el hallazgo de RT no modifica el manejo y tratamiento de los enfermos, 

así como no ha demostrado tener impacto en la  morbilidad o mortalidad. Con lo que cobra 

mayor importancia el primer punto de esta discusión, ya que lo que si ha demostrado 
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disminución en la morbilidad y mortalidad a un año es el rápido reestablecimiento del flujo 

coronario en la arteria comprometida, por lo que vale la pena tomar medidas para disminuir 

los tiempos (puerta-balón, puerta-aguja) en nuestra institución.   
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CONCLUSIONES 

 

 Este trabajo fue útil para validar la factibilidad de realizar estudios de imagen 

cardiovascular posterior a intervencionismo coronario, con una alto nivel de 

seguridad, lo que podría abrir un nuevo camino para nuevos estudios de 

investigación en nuestro hospital  que valoren tanto  perfusión, viabilidad miocárdica, 

extensión del infarto, anatomía cardiaca y función ventricular izquierda para 

identificar de forma temprana posibles complicaciones en pacientes con IAMCEST. 

 

 Se identifico que en nuestro hospital se exceden los tiempos de puerta-balón 

propuestos como óptimos por las guías internacionales de tratamiento de pacientes 

con IAMCEST, por lo que debemos tomar medidas que mejoren el tiempo en el que 

se intervienen este tipo de pacientes, ya que la disminución del tiempo si presenta 

impacto en la morbi-mortalidad de los pacientes. 
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