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RAZÓN DEL ESTUDIO 

 

Las enfermedades cardiovasculares continúan siendo una de las principales causas de 

morbilidad y mortalidad en la población general¹, por lo que la identificación de grupos de 

personas con  alto riesgo de eventos isquémicos, con traducción clínica, o sin ella, constituye 

una estrategia necesaria con la intención de reducir las complicaciones y las muertes 

derivadas. 

Las personas con Diabetes Mellitus (DM) muestran una condición proaterogénica que las 

caracteriza como uno de los grupos con alta probabilidad de accidentes coronarios², debido a 

la confluencia de múltiples mecanismos patogénicos. Por otra parte, la naturaleza del daño 

microvascular y macrovascular en este grupo ésta matizada por una mayor prevalencia de 

afectación neuropática que, entre otras razones, determina mayor frecuencia de isquemia 

miocárdica asintomática³ ̛ ⁴. 

La hiperglucemia, como expresión fenotípica común a todos los diabéticos, se asocia de 

manera independiente con el proceso de ateroesclerosis de arterias epicárdicas⁵, aunque 

algunos estudios no han demostrado que el control glucémico intensivo logre una reducción 

de las complicaciones cardiovasculares⁶ ̛ ⁷. 

La búsqueda sistemática de daño vascular en grupos de riesgo, sin síntomas típicos de 

enfermedad coronaria, ha motivado la evaluación de la utilidad de variados métodos de 

diagnóstico, invasivos y no invasivos, disponibles gracias a la introducción de nuevas 

tecnologías, complementarias al método de sospecha y prevención clínica, lo que permanece 

como un tema de controversia⁸, particularmente en personas con DM⁹.  

La Tomografía Axial Computarizada Multicorte (TAC-M) ha facilitado el estudio no invasivo del 

territorio coronario en pacientes con dolor torácico¹⁰  y en aquellos en los que confluyen varios 
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factores de riesgo ateroescleróticos¹¹  sin síntomas de cardiopatía isquémica, a través de la 

determinación de los depósitos de calcio en al árbol vascular (Calcio Score), así como con la 

“reconstrucción” de éste sector vascular después de la inyección de contraste radiográfico. 

Teniendo en cuenta estos datos y con la aplicación en nuestro centro del TAC-M, nos 

motivamos a evaluar la utilidad de ésta técnica en la detección, en fase subclínica, del daño 

coronario en pacientes con DM tipo 2, con el objetivo de describir la frecuencia de afectación 

ateroesclerótica asintomática, asumiendo su baja frecuencia de eventos adversos, por lo que 

no constituye un problema ético su indicación. 

Los resultados esperados nos permitirían diseñar medidas de intervención más intensivas 

sobre el control de los diferentes factores de riesgo coronario, entre los que destaca la DM. 
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2.1. DIABETES MELLITUS: DEFINICIÓN, CLASIFICACIÓN Y DIAGNÓSTICO 

     La Diabetes Mellitus (DM) es un grupo de enfermedades metabólicas caracterizadas 

por hiperglucemia, resultante de la alteración de la secreción de insulina, la acción de la 

insulina, o ambas¹². La hiperglucemia crónica de la DM se asocia con la disfunción y el fallo 

orgánico, especialmente de ojos, riñones, nervios, corazón y vasos sanguíneos. 

Varios procesos patogénicos están involucrados en el desarrollo de la DM, desde la 

destrucción autoinmune de las células β del páncreas, con la consecuente deficiencia de 

insulina, hasta las anomalías que provocan resistencia a la acción de la insulina. La base de las 

anomalías del metabolismo de los carbohidratos, las grasas y las proteínas en la DM es la 

acción deficiente de la insulina sobre los tejidos diana, como consecuencia de su secreción 

inadecuada y/o la disminución de la respuesta de los tejidos a la insulina en uno o más puntos 

en la compleja vía de la acción hormonal. El deterioro de la secreción de insulina y los defectos 

de la acción insulínica suelen coexistir en el mismo paciente, y no está  establecido cuál de las 

anormalidades es la causa principal de la hiperglucemia, si es que actúan por sí solas¹³. 

Las consecuencias agudas de la DM no controlada que ponen en peligro la vida son la 

hiperglucemia con cetoacidosis o el síndrome hiperosmolar no cetósico. Las complicaciones a 

largo plazo son la retinopatía, la nefropatía, el riesgo de neuropatía periférica, articulaciones 

de Charcot y neuropatía autonómica, causante de síntomas gastrointestinales, genitourinarios 

y cardiovasculares, además de disfunción sexual. Los pacientes con DM tienen mayor 

incidencia de ateroesclerosis cardiovascular, arterial periférica y enfermedad cerebrovascular. 

También se observan hipertensión arterial y anormalidades del metabolismo de las 

lipoproteínas¹³. La clasificación de la diabetes (tabla 1) incluye las categorías etiológicas y los 

distintos estadios clínicos de la hiperglucemia¹⁴. 
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Tabla 1: Clasificación etiológica de las alteraciones de la glucemia¹⁵ 

 

 

 

 

 

 

Se han identificado 4 categorías principales: DM tipo 1, DM tipo 2, otros tipos específicos de 

diabetes y diabetes gestacional, descritas en el documento de la  Organización Mundial de la 

Salud (OMS) ¹⁶. 

1. Diabetes tipo 1. Se caracteriza por una deficiencia de la insulina debida a lesiones 

destructivas de las células beta del páncreas; ocurre típicamente en sujetos jóvenes, aunque 

puede aparecer a cualquier edad¹⁷. Las personas con anticuerpos contra las células beta del 

páncreas, como los anticuerpos a la decarboxilasa del ácido glutámico, es probable que 

desarrollen diabetes insulinodependiente, bien de aparición aguda o de progresión lenta¹⁸ ̛ ¹⁹. 

2. Diabetes tipo 2. Está causada por la disminución de secreción de insulina y una 

disminución de la sensibilidad a ésta. Las primeras fases de la DM tipo 2 se caracterizan por la 

resistencia a la insulina, la cual provoca una excesiva hiperglucemia postpandrial. A esto le 

sigue un deterioro de la primera fase de la respuesta insulínica al aumento de la concentración 

de glucosa en sangre²⁰. La DM tipo 2, que afecta a más del 90% de los adultos con diabetes, se 

desarrolla típicamente en la edad adulta. Los pacientes son, en general, obesos y físicamente 
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inactivos. En esta categoría, durante un lapso prolongado y antes de que la DM sea detectada 

y aparezcan síntomas clínicos, puede haber un grado de hiperglucemia suficiente para causar 

alteraciones patológicas y funcionales en los diferentes tejidos diana. 

3. Diabetes gestacional. Esta categoría incluye cualquier afectación de la glucosa que 

se presenta durante el embarazo y desaparece tras el parto. Aproximadamente el 70% de las 

mujeres con diabetes gestacional desarrollará diabetes a lo largo de su vida²¹. 

4. Otros tipos específicos de diabetes: 

4.1. Defectos genéticos de las células β. Estas formas de diabetes frecuentemente se 

caracterizan por la aparición de hiperglucemia a una edad temprana (generalmente antes de 

los 25 años). Se las conoce como diabetes de comienzo en la madurez (MODY) y se 

caracterizan por un deterioro en la secreción de insulina con un defecto mínimo o nulo en la 

acción insulínica. Se heredan en forma autosómica dominante. Hasta la fecha, se han 

identificado anormalidades en 6 loci genéticos en diferentes cromosomas. Aunque su 

prevalencia es poco conocida, estudios realizados en población francesa y española sugieren 

que la forma más común es el MODY tipo 2 (63%), caracterizado por presentar mutaciones en 

el gen de la glucokinasa²²  ̛ ²³. 

4.2 .Defectos genéticos en la acción de la insulina. Las anomalías metabólicas asociadas 

a las mutaciones del receptor de la insulina pueden variar desde la hiperinsulinemia, la 

hiperglucemia leve hasta la diabetes grave. Algunas personas con estas mutaciones pueden 

presentar acantosis nigricans. Las mujeres pueden virilizarse y tener agrandamiento quístico 

de los ovarios. En el pasado, este síndrome se denominaba resistencia a la insulina de tipo A²⁴. 

El leprechaunismo y el síndrome de Rabson-Mendenhall son dos síndromes pediátricos que 

tienen mutaciones en el gen receptor de la insulina con la consecuente alteración de la función 

del receptor insulínico y resistencia extrema a la insulina²⁵. 
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4.3. Enfermedades del páncreas exocrino. Cualquier proceso que dañe difusamente el 

páncreas puede causar diabetes. Los procesos adquiridos incluyen la pancreatitis, el trauma, la 

infección, la pancreatectomía y el carcinoma de páncreas²⁶. Con la excepción del daño causado 

por el cáncer, para que se produzca diabetes el daño pancreático debe ser extenso; los 

adenocarcinomas que comprometen sólo una pequeña parte del páncreas se han asociado con 

diabetes. Esto implica un mecanismo que no es la simple reducción en la masa de células β²⁶. 

Si son suficientemente extensas, la fibrosis quística y la hemocromatosis también dañan las 

células y afectan la secreción de insulina.  

4.4. Endocrinopatías. Varias hormonas (por ej., la hormona del crecimiento, el cortisol, 

el glucagón, la epinefrina) antagonizan la acción de la insulina. Las cantidades excesivas de 

estas hormonas pueden causar diabetes¹⁶. En general, esto ocurre en individuos con defectos 

preexistentes de la secreción de insulina; pero cuando el exceso hormonal se ha normalizado, 

la hiperglucemia se resuelve normalmente. La hipopotasemia inducida por el somatostinoma²⁷ 

y el aldosteronoma²⁸ puede causar diabetes, por la inhibición de la secreción de insulina. En 

general, la hiperglucemia se resuelve después de lograr la supresión del tumor. 

4.5. Diabetes inducida por fármacos o sustancias químicas. Muchos medicamentos 

(glucocorticoides, antidepresivos, tiacidas, ácido nicotínico,…) pueden afectar la secreción de 

insulina y no causan diabetes por sí mismos, sino que pueden desencadenar la diabetes en 

individuos con cierta resistencia a la insulina previa²⁹ ̛  ³⁰. Afortunadamente, tales reacciones 

son poco frecuentes. 

4.6. Infecciones. Ciertos virus han sido asociados a la destrucción de las células β. Los 

pacientes con rubéola congénita pueden desarrollar diabetes, aunque la mayoría de estos 

pacientes tienen marcadores genéticos e inmunológicos característicos de la diabetes tipo 1³¹. 
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Por otra parte, los virus coxsackie B, citomegalovirus, adenovirus y de la parotiditis han sido 

implicados en la inducción de ciertos casos de diabetes. 

4.7. Formas poco comunes de la diabetes mediada por inmunidad. En esta categoría 

podemos destacar el síndrome del hombre rígido (también conocido como síndrome de 

Moersch-Woltman); enfermedad autoinmune del sistema nervioso central caracterizado por la 

rigidez de los músculos axiales con espasmos dolorosos³². Los pacientes suelen tener títulos 

elevados de anticuerpos antiglutamato decarboxilasa (GAD), y aproximadamente un tercio 

desarrolla diabetes. 

Los anticuerpos anti-receptores de insulina ocasionalmente se encuentran en los pacientes con 

lupus eritematoso sistémico³³  y otras enfermedades autoinmunes. 

4.8. Otros síndromes genéticos a veces asociados a la diabetes. Muchos síndromes 

genéticos se acompañan de una mayor incidencia de diabetes, como las anomalías 

cromosómicas del síndrome de Down, el síndrome de Klinefelter y el síndrome de Turner. El 

síndrome de Wolfram es un trastorno autosómico recesivo caracterizado por diabetes con 

deficiencia de insulina y ausencia de células β en la autopsia³⁴. El acrónimo DIDMOAD, con el 

que también se conoce a dicho síndrome, corresponde a las iniciales en inglés de sus 

componentes principales: diabetes insípida (DI), diabetes mellitus (DM), atrofia óptica (OA) y 

sordera (D). Ocasionalmente se suman alteraciones del tracto urinario y sistema nervioso. 

Algunos autores han sugerido la denominación DIDMOADUA, dada la alta frecuencia de las 

alteraciones urinarias³⁵. 
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2.2. CRITERIOS  DIAGNÓSTICOS  DE  DIABETES  MELLITUS 

Durante décadas, el diagnóstico de la diabetes se ha hecho sobre la base de la glucosa, 

ya sea la Glucosa en Ayunas (GA) o la Sobrecarga Oral de Glucosa (SOG) de 75 gramos. En 

1997, el primer Comité de Expertos sobre el Diagnóstico y Clasificación de la DM revisó los 

criterios de diagnóstico, usando la asociación observada entre la GA y la presencia de 

retinopatía, como factor clave para identificar el umbral de la glucosa. El Comité examinó los 

datos de tres estudios epidemiológicos transversales que evaluaron la retinopatía mediante 

fotografías del fondo de ojo o la oftalmoscopia directa y la GA, la glucemia 2 horas pospandrial 

y la hemoglobina glicada (Hb1Ac)³⁶. Estos estudios demostraron que la glucemia por debajo de 

la cual había una baja prevalencia de retinopatía y sobre la cual dicha prevalencia era mayor 

mostraban un aspecto lineal. Los decilos de las 3 medidas en que la retinopatía comenzó a 

aumentar son los mismos para cada medida dentro de cada población. Por otra parte, los 

valores de glucemia por encima de los cuales se observa un aumento de la retinopatía fueron 

similares entre las poblaciones. Estos análisis ayudaron a informar a un punto corte de 

diagnóstico de la GA nuevo, ˃̠ 126 mg/dl, y confirmó el valor diagnóstico de la glucemia 

posprandrial a las 2 horas  ˃̠ 200 mg/dl. 

La Hb1Ac es un indicador ampliamente utilizado de glucemia crónica, reflejando la glucemia 

promedio de los 2-3 últimos meses. La prueba representa un papel crítico en el manejo del 

paciente con diabetes³⁷, ya que se correlaciona bien con las complicaciones microvasculares y, 

en menor medida, con las macrovasculares; además, es ampliamente utilizada como 

biomarcador estándar del manejo adecuado de la glucemia. Los Comités de Expertos 

anteriores no recomendaban el uso de Hb1Ac para el diagnóstico de la DM, en parte debido a 

la falta de estandarización de la prueba. Sin embargo, los ensayos de Hb1Ac están actualmente 

muy estandarizados de modo que sus resultados pueden ser uniformemente aplicados tanto 

en el tiempo como en todas las poblaciones. 
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En su informe reciente, el International Expert Committee, después de una extensa revisión de 

la evidencia establecida y de la recientemente aparecida, recomendó el uso de la Hb1Ac para 

el diagnótico de DM, con un umbral ˃̠ 6,5%, decisión aceptada por la ADA (American Diabetes 

Association) ³⁸. La prueba diagnóstica debe realizarse usando un método certificado por el 

National Glycohemoglobin Standardization Program (NGSP) y estandarizado ó definido por el 

Diabetes Control and Complications Trial (DCCT). 

La Hb1Ac presenta varias ventajas sobre la GA, incluyendo una mayor comodidad, ya que no se 

requiere ayuno. La evidencia muestra una mayor estabilidad preanalítica y menor variabilidad 

diaria durante los periodos en los que la persona está bajo la acción del estrés y la 

enfermedad. Estas ventajas, sin embargo, están contrarrestadas por el mayor costo, la 

disponibilidad limitada de la prueba en ciertas regiones del mundo en desarrollo, y la 

incompleta correlación entre la Hb1Ac y la glucosa promedio en algunos pacientes. 

Por otra parte, la Hb1Ac puede ser engañosa en los pacientes con ciertas formas de anemia y 

hemoglobinopatías, quienes también pueden tener características étnicas o geográficas 

particulares³⁹ ̛ ⁴⁰.Para los pacientes  con hemoglobinopatías con eritropoyesis normal, como la 

anemia de células falciformes, se debe utilizar una prueba de Hb1Ac sin interferencia de 

hemoglobinas anormales. En el caso de un recambio anormal de eritrocitos como en las 

anemias hemolíticas y ferropénicas, el diagnóstico de DM debe emplear exclusivamente los 

criterios basados en la glucemia. 

Así como hay menos concordancias entre la GA y la glucemia 2 horas pospandrial, no hay plena 

concordancia entre la Hb1Ac y la glucosa. El análisis de los datos del National Health and 

Nutrition Examination Survey (NHANES) indican que, teniendo en cuenta el cribado universal 

de los no diagnosbcados, el punto de corte de Hb1Ac ˃̠ 6,5% idenbfica un tercio menos de los 

casos de DM no diagnosbcada que un punto de corte de GA ˃ ̠126 mg/dl⁴¹. Sin embargo, en la 
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práctica, una gran parte de la población con DM tipo 2 sigue ignorante de su condición, por lo 

tanto, es concebible que la menor sensibilidad de la Hb1Ac, con el punto de corte designado, 

sea compensada por la mayor practicidad de la prueba. 

Como en la mayoría de las pruebas de diagnóstico, un resultado que diagnostica diabetes debe 

ser repetido, con el fin de descartar un error de laboratorio, a menos que el diagnóstico sea 

claro en el terreno clínico. Para la confirmación, es preferible repetir la misma prueba, ya que 

habrá una mayor probabilidad de concurrencia. 

2.2.1. Criterios actuales para el diagnóstico de diabetes 

Para el diagnóstico de la DM se pueden utilizar cualquiera de los siguientes criterios¹³: 

• HbA1c  >̲ 6.5%. La prueba se debe realizar en un laboratorio que utilice un método 

estandarizado según el National Glycohemoglobin Standarization Program (NGSP) 

certificado y estandarizado para el Diabetes Control and Complications (DCCT). 

 

•  Glucemia en ayunas (GA) ≥ 126 mg/dl. El ayuno se define como la no ingesta calórica 

durante por lo menos 8 horas. 

 

• Glucemia 2 horas posprandial (GP) ≥ 200 mg/dl durante la prueba de tolerancia oral a la 

glucosa (PTOG). La prueba debe ser realizada según las indicaciones de la OMS, con una 

carga de hidratos de carbono equivalente a 75 gramos de glucosa disuelta en agua. 

 

•  Glucemia al azar ≥200 mg/dl en un paciente con síntomas clásicos de hiperglucemia o 

crisis de hiperglucemia. 
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•  En ausencia de hiperglucemia inequívoca, el resultado debe ser confirmado por 

repetición de la prueba. 

Para el diagnóstico en el paciente asintomático es esencial tener, al menos, un resultado 

adicional de glucemia igual o mayor a las cifras que se describen en la tabla 2 y 3. Si el nuevo 

resultado no logra confirmar la presencia de DM, se recomienda realizar controles periódicos 

adicionales hasta que se aclare la situación. Se deben tener en cuenta factores adicionales 

como la edad, presencia de obesidad, historia familiar y otras enfermedades concurrentes 

antes de tomar una decisión diagnóstica y terapéutica. 

Tabla 2: Criterios para el diagnóstico de DM, utilizando diferentes muestras de sangre 

 

Tabla 3: Criterios para el diagnóstico de trastornos de la regulación de la glucosa utilizando plasma o  

suero venoso⁽¹⁾ 

 

La glucemia en ayunas (GA) es la prueba más sencilla para el despistaje de DM en personas 

asintomáticas que por algún motivo acuden a un servicio sanitario, sin embargo, el estándar de 

oro para el diagnóstico en estudios poblacionales sigue siendo la PTOG. 
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2.2.2. Despistaje de diabetes en pacientes asintomáticos 

El despistaje para detectar DM tipo 2 y evaluar el riesgo de futura diabetes en personas 

asintomáticas debe ser considerado en adultos de cualquier edad con sobrepeso u obesidad 

(Índice de Masa Corporal (IMC) ˃̠ 25 Kg/m²) quienes presenten uno o más de los siguientes 

factores de riesgo adicionales para diabetes¹³: 

� Inactividad física. 

� Familiares en primer grado o segundo grado con diabetes. 

� Raza ó grupo étnico de alto riesgo (afroamericano, latino, nativo americano, asiático 

americano, polinesio). 

� Antecedentes obstétricos de diabetes gestacional y/o hijos cuyo peso al nacer superaron 

los 4 kg. 

� Hipertensión arterial (presión arterial ˃̠ 140/90 mm Hg o esté en tratamiento 

antihipertensivo). 

� Niveles de HDL-colesterol < 35 mg/dl  y/o niveles de triglicéridos ˃ 250 mg/dl. 

� Mujeres con Síndrome de Ovarios Polisquísticos (SOP). 

� Una Hb1Ac ˃ ̠5,7%, alteración de la GA o alteración de la PTOG en estudios previos. 

� Otra condición clínica asociada a insulinorresistencia (obesidad severa, acantosis 

nigricans, etc). 

� Historia de enfermedad cardiovascular (cardiopatía isquémica: angina de pecho, infarto 

miocárdico, etc). 

En ausencia de los criterios anteriores, el despistaje de diabetes debe comenzar a los 45 años. 
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Si las pruebas son normales, éstas deben repetirse al menos con intervalos de 3 años, con 

consideración de hacerlas más frecuentes dependiendo de los resultados iniciales (aquellos 

con prediabetes deben ser evaluados anualmente) y del estatus de riesgo. 

El término “Pre-Diabetes” se ha revivido para catalogar a las personas que no reúnen los 

criterios para el diagnóstico de diabetes, pero cuyos resultados no son normales en las pruebas 

diagnósticas. La prediabetes se diagnóstica cuando los niveles de glucosa en ayunas están 

entre 100 y 125 mg/dl. Estos niveles de glucosa están por encima de lo normal, pero no lo 

suficientemente altos para definirse como diabetes⁴² ̛ ⁴³. 

La condición prediabética más reconocida es la intolerancia a la glucosa (ITG) que se 

diagnóstica mediante una PTOG. La prediabetes se diagnostica cuando la glucosa en la sangre 

se encuentra entre 140 y 199 mg/dl a las 2 horas de la PTOG. Las personas con ITG tienen un 

alto riesgo de desarrollar diabetes, cuya magnitud depende de las características étnicas y 

ambientales de la población. Este riesgo puede ser reducido hasta en un 50% con 

intervenciones dirigidas⁴⁴ ̛ ⁴⁵ ̛ ⁴⁶ a cambiar el estilo de vida y hasta en un 62% con 

medicamentos⁴⁷, por lo cual, es de gran importancia la identificación de estos individuos para 

involucrarlos en programas de prevención primaria de DM. 

De la misma manera que con las mediciones de glucosa, varios estudios prospectivos que 

utilizaron la Hb1Ac para predecir la progresión de DM, han demostrado una fuerte y continua 

asociación entre los niveles de Hb1Ac y la diabetes subsecuente.  

En una revisión sistemática de 44.203 individuos de 16 cohortes con un intervalo de 

seguimiento promedio de 5,6 años (rango entre 2,8 y 12 años), aquellos con una Hb1Ac entre 

5,5 y 6,0% tuvieron un riesgo sustancialmente incrementado de diabetes, con una incidencia 

en 5 años entre 9-25%. Un rango de hb1Ac entre 6,0 y 6,5% tuvo un riesgo a 5 años de 

desarrollar diabetes entre 25-50% y un riesgo relativo 20 veces más alto, comparado con un 

nivel de Hb1Ac de 5,0%⁴⁸. 
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Figura 1: Hb1Ac modelada como una función de la incidencia anual (las líneas punteadas representan 
el 95% del intervalo de confianza). 

 

En un estudio basado en la comunidad de adultos blancos y negros sin diabetes, la Hb1Ac basal 

fue una predictora más fuerte de diabetes y eventos cardiovasculares que la glucemia en 

ayunas⁴⁹. 

Por lo tanto, es razonable considerar un rango de Hb1Ac entre 5,7% a 6,4% para identificar a 

los individuos con alto riesgo de diabetes futura, un estado que puede ser llamado 

prediabetes. De la misma forma que los individuos con alteración de la GA y de la PTOG, los 

individuos una Hb1Ac entre 5,7 y 6,4% deben ser informados de su riesgo incrementado de 

diabetes, así como de enfermedad cardiovascular y aconsejados acerca de estrategias 

efectivas para bajar dichos riesgos. 

En la actualidad también se reconoce la alteración de la glucemia en ayunas (AGA) como otra 

condición prediabética. Para algunas organizaciones como la ADA, los nuevos criterios para 

diagnosticar AGA (tabla 3) tienen la sensibilidad y la especificidad suficientes para incluir 

también a las personas con ITG, por lo que la PTOG se hace innecesaria. Sin embargo, la OMS y  

la Federación Internacional de Diabetes (FID) recomiendan que toda persona con AGA se le 

practique una PTOG, debido a que los pacientes con ITG probablemente se encuentran en una 
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etapa más avanzada de prediabetes, tienen un mayor riesgo cardiovascular y constituyen un 

grupo en el que se puede prevenir o retardar la aparición de la diabetes con base en la 

evidencia de ensayos clínicos aleatorizados¹. 

La presencia de AGA e ITG confieren a la persona un mayor riesgo de desarrollar diabetes. 

Ambos junto con la DM forman parte del Síndrome Metabólico (SM), y la presencia de 

diabetes incrementa significativamente el riesgo cardiovascular de estos individuos. De la 

misma forma, la presencia del SM en personas con diabetes, también aumenta 

significativamente su riesgo cardiovascular⁵⁰. 
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2.3. PREVALENCIA DE DIABETES Y SITUACIÓN ACTUAL EN ESPAÑA 

La diabetes mellitus tipo 2 se ha convertido en uno de los problemas sanitarios más 

graves de nuestro tiempo. Sus proporciones son ya epidémicas en la mayor parte del mundo; 

se estima que actualmente existen 246 millones de personas afectadas en todo el planeta, una 

cifra que puede llegar a 380 millones en el año 2025 si se cumplen las últimas predicciones⁵¹. 

Los costes derivados del tratamiento y prevención de la diabetes se convierten en una de las 

principales partidas presupuestarias que deben asumir las sanidades públicas. Por ello, 

conocer la prevalencia de DM tipo 2 es de importancia capital tanto para determinar el estado 

de salud de la población, como para la planificación de los recursos destinados a su atención y 

prevención. 

A todo esto hay que añadirle el preocupante incremento en algunos países, cada vez más 

llamativo, de casos de DM tipo 2 en niños y adolescentes⁵² ̛ ⁵³ ̛ ⁵⁴. 

Los estudios de prevalencia de DM tipo 2 pueden verse influidos por diferentes factores, como 

el tipo de población estudiada, consideración de diabetes conocida y/o desconocida y criterios 

diagnósticos empleados⁵⁵. Se asume como norma general el hecho de que por cada caso 

conocido de DM tipo 2 existe otro pendiente de diagnosticar. 

La DM tipo 2 es la forma más frecuente de la enfermedad, generalmente asintomática en los 

primeros estadios, pudiendo permanecer sin diagnosticar durante muchos años. A los 65 años 

el 18,7% de la población tiene diabetes y el 50% de ellos no está diagnosticado⁵⁶ ̛ ⁵⁷. 

Tradicionalmente, como aproximación a la prevalencia de DM tipo 2 en  España, se han 

utilizado encuestas, registros médicos o estimaciones basadas en el consumo de fármacos. Sin 

embargo, estos métodos subestiman la dimensión real del problema al incluir sólo los casos de 

diabetes conocida. Más reales son las estimaciones basadas en estudios poblacionales con 

realización de SOG a muestras seleccionadas de dicha población⁵¹. 
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Según estudios previos en España, la diabetes conocida se sitúa alrededor del 4%. Al 

considerar la diabetes ignorada, esta cifra supera el 6%, y con los criterios establecidos 

actualmente por la Asociación Americana de Diabetes (ADA), la prevalencia llega hasta 8-9% de 

la población total⁵⁸ ̛ ⁵⁹ ̛ ⁶⁰. 

Las estimaciones realizadas en España por la OMS indican un incremento de un 38% en el 

número de pacientes con DM bpo 2, llegando 3.8 millones en el año 2025⁵¹ ̛ ⁶¹. 

Figura 2. Estimación mundial de la prevalencia de DM en el año 2030 (incluye estimación en España). 

 

Según datos publicados del Estudio Di@bet⁵¹, considerado como el mejor estudio 

epidemiológico realizado en nuestro país hasta la fecha, los datos superan los peores 

presagios, ya que demuestran que el 13,8% de los españoles mayores de 18 años tiene DM 

tipo 2, lo que equivale a más de 5,3 millones de españoles. De ellos, casi 3 millones ya estaban 

diagnosticados, pero 2,3 millones, el 43% del total, desconocían que padecían la enfermedad. 

El trabajo también estudia las diferencias en el número de afectados según edad y sexo. Entre 

los 61 y los 75 años, el 29,8% de las mujeres y el 42,4% de los varones presentan DM tipo 2, 
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porcentajes que ascienden al 41,3% de los mujeres y el 37,4% de los varones de más de 75 

años. 

Es muy importante destacar la gran proporción de personas que desconocen que presentan 

DM. El retraso en descubrirla implica que cuando se diagnóstica la enfermedad el 50% de 

pacientes presenta ya alguna complicación. Esto es grave si tenemos en cuenta que el 

tratamiento de las complicaciones es tanto más eficaz cuanto más precoz es el mismo, y que la 

diabetes afecta a órganos tan importantes como los riñones, la vista, el corazón o el sistema 

nervioso. 

Este estudio⁵¹ también ha arrojado otros datos preocupantes: el 12,6% de la población, más de 

4,8 millones de personas, tienen intolerancia a la glucosa o glucosa basal alterada, situaciones 

que se consideran prediabéticas, mientras que cerca de 11 millones de españoles son obesos, 

lo que equivale al 28,2% de la población. Es bien sabido que existe una estrecha relación entre 

obesidad y DM tipo 2. 

Tabla 4: Datos globales de prevalencia (Estudio di@bet.es) 

 

El estudio⁵¹ ha aportado también información sobre el grado de adherencia de los pacientes a 

los programas de salud. La educación sanitaria es una pieza importante en el tratamiento de la 

diabetes y de la obesidad, así como otras enfermedades crónicas. 
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A pesar de que los programas de educación sanitaria en las personas con diabetes persiguen 

que hagan ejercicio, que pierdan peso o que dejen de fumar, el estudio señala que la mayoría 

de personas con diabetes tipo 2 no modifican sus hábitos de salud en proporción diferente a 

las personas no diabéticas. Por ejemplo, la proporción de fumadores es similar que en la 

población no diabética con similar edad y sexo a pesar de que los programas de educación 

incluyen el dejar de fumar. A pesar de que la obesidad es mayor en las personas con diabetes, 

la proporción de personas que no manifiestan preocupación por su sobrepeso es similar a los 

no diabéticos. Asimismo, a pesar de que el ejercicio físico forma parte de la educación 

sanitaria, las personas con diabetes hacen ejercicio con menos frecuencia. 

Evidentemente, esta situación es preocupante. Además de la carga personal que supone la 

diabetes para el paciente que la padece, no podemos olvidar la repercusión económica y de 

sobrecarga para el sistema asistencial. A diferencia de otras enfermedades en las que una 

intervención ofrece resultados más dudosos, hay estudios que avalan la importancia de una 

terapia intensiva desde el comienzo de la enfermedad y, aún mejor, cuando se interviene en la 

fase prediabética, especialmente cambiando los hábitos de los grupos de riesgo. 

Epidemiología del riesgo cardiovascular en la diabetes 

La Enfermedad Cardiovascular (ECV), que incluye la cardiopatía isquémica, enfermedad 

cerebrovascular y enfermedad vascular periférica, constituye la principal causa de mortalidad 

en individuos con diabetes⁶². 

Se han llevado a cabo múltiples estudios que han puesto de manifiesto un aumento de la 

incidencia y prevalencia de cardiopatía coronaria en pacientes con diabetes mellitus. En parte 

este hecho está justificado por una mayor carga de factores de riesgo cardiovascular, entre los 

que se incluyen la hipertensión arterial, dislipemia y obesidad. Además, en el paciente 

diabébco se produce un trastorno del sistema de la coagulación ⁶³ ̛  ⁶⁴  con aumento del 
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Inhibidor 1 del Activador del Plasminógeno (PAI-1)⁶⁵ y del fibrinogéno, alteraciones de la 

función plaquetaria, disfunción endotelial⁶⁶ ̛ ⁶⁷, inflamación crónica, albuminuria y trastorno de 

la reactividad vascular mediada por el óxido nítrico. 

Estos múltiples factores de riesgo, junto con la hiperglucemia, implican un aumento de 2-4 

veces el riesgo de cardiopatía coronaria y de la mortalidad de origen cardiológico en 

comparación con controles no diabéticos de edad y sexo similares⁶⁸. Este exceso de mortalidad 

es más elevado en mujeres (4-5 veces) que en varones (2-3 veces) ⁶⁸ ̛ ⁶⁹. 

El 80% de todas las muertes relacionadas con la DM es atribuible a las manifestaciones 

macrovasculares de la enfermedad⁷⁰, siendo la enfermedad vascular diabética la responsable 

del incremento de 2 a 4 veces la incidencia de enfermedad coronaria isquémica e infarto 

agudo de miocardio, así como del aumento del riesgo de fallo cardíaco (de 2 a 8 veces) en 

comparación con pacientes no DM. Además esta mortalidad es más prematura. 

En los países industrializados una tercera parte de la población general no diabética fallece por 

enfermedad cardiovascular aterosclerótica, proporción que asciende al 80% entre los 

pacientes con DM y en particular de DM tipo 2⁷⁰. Esta elevada tasa de mortalidad corresponde 

en un 75% a cardiopatía coronaria y el 25% restante a enfermedad cerebrovascular y vascular 

periférica. Además, más de las tres cuartas partes de los ingresos hospitalarios en los pacientes 

diabéticos se deben a manifestaciones clínicas de las complicaciones cardiovasculares. 

Los conocimientos actuales sobre la relación entre la DM y el riesgo de sufrir ECV se iniciaron 

en 1948 con el estudio Framingham, y sus principales hallazgos han sido posteriormente 

corroborados por otros muchos estudios epidemiológicos. 

El estudio que ha tenido mayor impacto es el de Haffner et al⁷¹., en el que se comparó la 

incidencia de infarto mortal y no mortal a los largo de siete años en 1373 individuos no 

diabéticos y en 1059 diabéticos, en ambos grupos con individuos con y sin infarto agudo de 
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miocardio (IAM) previo, los diabéticos sin infarto previo tenían riesgo de sufrir un IAM similar 

al de los no diabéticos con IAM previo. Estos hallazgos concuerdan con el del estudio OASIS⁷² 

(Organization to Assess Strategies for Ischemic Syndromes), también prospectivo, con seis 

cohortes de diferentes países con un total de 8013 individuos y un seguimiento de dos años. La 

conclusión principal fue que los diabéticos sin enfermedad cardiovascular tenían la misma 

morbimortalidad que los no diabéticos con enfermedad coronaria, definida en estos últimos 

por un ingreso por angina inestable o por un infarto sin onda Q. 

Se puede afirmar que el estudio de Haffner et al⁷¹., es uno de los de mayor impacto y en él se 

ha basado el Panel III del Nabonal Cholesterol Educabon Program  y la ADA para equiparar la 

DM a la situación de equivalente coronario¹ ̛ ² ̛ ⁷³. 
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2.4. FISIOPATOLOGÍA DE LA VASCULOPATÍA DIABÉTICA 

2.4.1. Biología del adipocito e inflamación 

El reconocimiento de la implicación de la inflamación en la patogenia de la diabetes y 

del síndrome metabólico (SM), va en aumento⁷⁴. 

En la DM tipo 2, los mediadores inflamatorios segregados por el tejido adiposo participan 

probablemente en la patogenia de las complicaciones cardiovasculares de esta enfermedad. El 

adipocito, considerado durante mucho tiempo como un depósito de almacenamiento de los 

triglicéridos (TG), puede en realidad generar cantidades considerables de mediadores 

proinflamatorios como el Factor de Necrosis Tumoral alfa (FNT-α) ⁷⁴. El FNT-α puede provocar 

resistencia a la insulina y vincular de este modo la adiposidad con la diabetes. El FNT-α y las 

citocinas proinflamatorias aliadas derivadas del adipocito pueden activar las células 

musculares lisas y endoteliales vasculares con disfunción vascular. De esta manera, los 

productos del adipocito pueden promover directamente la disfunción vascular y acelerar la 

aterogenia. 

Los adipocitos también pueden elaborar moléculas quimiotácticas como la proteína 

quimiotáctica de los monocitos que puede atraer a los leucocitos inflamatorios a entrar en el 

tejido adiposo⁷⁵. Una vez presentes, estos fagocitos “profesionales” pueden amplificar la 

producción de mediadores proinflamatorios y perpetuar el ciclo inflamatorio relacionado con 

la resistencia a la insulina y con las complicaciones vasculares de la DM. Algunos indicios hacen 

sospechar que el tejido adiposo visceral está implicado en la perpetuación de las vías 

proinflamatorias mediante la producción de más mediadores en proporción que el tejido 

adiposo subcutáneo⁷⁶. La circunferencia de la cintura y la adiposidad visceral, determinadas 

con técnicas de imagen, se correlacionan con la concentración de proteína C reactiva (PCR), lo 

que indica una relación entre carga inflamatoria y obesidad central. Además, la liposucción, 
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que elimina los depósitos grasos subcutáneos pero no los viscerales, no baja la concentración 

de PCR, mientras que la pérdida de peso por restricción del consumo de calorías o aumento de 

la actividad física sí disminuye la concentración de este marcador inflamatorio. Así, igual que 

otros muchos factores de riesgo de aterosclerosis, la adiposidad puede promover la 

inflamación y potenciar la vasculopatía asociada a la diabetes y a sus complicaciones⁷⁶. 

2.4.2. Disfunción vascular y metabólica en la diabetes 

 La diabetes se asocia a alteraciones metabólicas, como hiperglucemia, dislipemia y 

resistencia a la insulina, que alteran la función arterial normal y condiciona que las arterias 

sean susceptibles a la aterosclerosis. Altera de forma específica la función del endotelio 

vascular, las células musculares lisas y las plaquetas, de forma que se facilita la aterogenia. La 

diabetes altera la función vasodilatadora de las células endoteliales y reduce la disponibilidad 

de óxido nítrico (NO) ⁷⁷. Además, cada uno de los trastornos metabólicos básicos en la 

diabetes, como la hiperglucemia, el aumento de la concentración de ácidos grasos libres y la 

resistencia a la insulina, pueden reducir por sí mismos la disponibilidad del NO y atenuar la 

función endotelial⁷⁸. La disfunción endotelial afecta también a los descendientes adultos sanos 

de los progenitores con DM tipo 2, lo que hace pensar también en un trastorno hereditario⁷⁹. 

La hiperglucemia reduce la producción de NO por la NO sintasa endotelial (eNOS), y aumenta 

su degradación a través de la degeneración de especies reactivas del oxígeno (ERO). La 

hiperglucemia determina la producción de estas ERO en las células vasculares a través de 

fuentes enzimáticas (proteína cinasa c [PKC] y NADPH oxidasas) y no enzimáticas de estrés 

oxidativo (formación de productos finales de la glicación avanzada [PFGA] ⁸⁰. Al agravarse el 

estrés oxidativo, el cofactor eNOS tetrahidrobiopterina se oxida y desacopla la eNOS, lo que 

origina que esta enzima origine anión superóxido en lugar de NO⁸¹. El anión superóxido atrapa 

NO en una reacción limitada por la difusión para producir peroxinitrito. El peroxinitrito inhibe 

la prostaciclina sintasa y la actividad del factor hiperpolarizante dependiente del endotelio. 
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Igual que la hiperglucemia, los ácidos grasos libres activan las fuentes de oxidación enzimática 

intracelulares, dando lugar a un incremento similar del anión superóxido⁸¹ ̛ ⁸². 

El exceso de tejido adiposo que se suele asociar a la DM tipo 2 suele liberar un exceso de 

ácidos grasos. La menor captación por el músculo esquelético de estos ácidos grasos libres 

aumenta todavía más sus niveles plasmáticos⁸³. El aumento de las concentraciones de ácidos 

grasos libres se asocia a un efecto deletéreo a varios niveles. En las personas sanas, la infusión 

de ácidos grasos libres altera la función endotelial y la co-infusión de un antioxidante la 

recupera⁸⁴. Los ácidos grasos libres también disminuyen la biodisponibilidad de la prostaciclina 

al inhibir la prostaciclina sintetasa. Además, los ácidos grasos libres interfieren con las vías de 

transmisión de señales intracelulares para determinar resistencia a la insulina, no sólo 

muscular y visceral, sino también vascular⁸⁵. 

El incremento de los ácidos grasos libres y la hiperglucemia observados en la DM aumenta la 

concentración en las células del metabolito diacilglicerol⁸⁶. Este metabolito es un activador 

clásico de una familia de enzimas, que se denominan PKC y que realizan funciones reguladoras 

esenciales al fosforilar proteínas importantes para el control metabólico. Varios han sido los 

trabajos que han implicado la activación de la familia de la PKC en las complicaciones 

cardiovasculares de la diabetes⁸¹. 

La activación de PKC puede inhibir la expresión de eNOS, aumentar la expresión del gen del 

factor tisular inducida por citocinas y la actividad procoagulante en las células endoteliales 

humanas, y aumentar la producción de citocinas proinflamatorias, la proliferación de las 

células de la pared vascular y la producción de macromoléculas de la matriz extracelular, que 

se acumulan durante la formación de la placa aterosclerótica⁸¹. Evidencias in vivo apoyan el 

papel de la activación de PKC en la patogenia de varios aspectos de la disfunción vascular in 

vivo. La administración selectiva de un inhibidor de PKC-β a ratas diabéticas mejora el flujo 
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sanguíneo retiniano y evita las alteraciones de la función endotelial en los seres humanos 

expuestos a hiperglucemia⁸⁷  ̄⁸⁹. 

Aunque típicamente se asocia a alteraciones de la captación de glucosa por el músculo 

esquelético, muchos tejidos de los pacientes diabéticos muestran resistencia a la insulina, 

como las células adiposas, hepáticas y endoteliales⁷⁸. 

La resistencia endotelial a la insulina altera el patrón de activación de las vías de trasmisión de 

señales intracelulares, favoreciendo la estimulación de las cinasas de proteínas activadas por 

mitógenos (MAP) sobre la cinasa de fosfatidilinositol. Esta activación preferente de la vía de 

MAP cinasas reduce la producción de NO, aumenta la producción de endotelina, estimula la 

transcripción de genes proinflamatorios y aumenta la tendencia a la coagulación⁹⁰. La mejoría 

farmacológica de la sensibilidad a la insulina reduce la producción de citocinas y la activación 

del factor de transcripción inflamatorio, y aumenta la biodisponibilidad del óxido nítrico⁹¹ ̛ ⁹². 

Estudios recientes han identificado un mecanismo posible que media en las alteraciones de la 

función vasodilatadora dependiente del endotelio. Un inhibidor endógeno competitivo de la 

NO sintasa, que se denomina dimetilarginina asimétrica (ADMA), aumenta de forma directa 

con la resistencia a la insulina en pacientes no diabéticos y con el control de la glucemia en 

diabéticos⁹³, mejorando el control glucémico⁹⁴. 

La acumulación de ADMA se puede producir por la inhibición de su catabolismo por reducción 

de la actividad de la enzima dimetilarginina dimetilaminohidrolasa. Otros estudios han 

sugerido que la disregulación de esta enzima puede incrementar la concentración de ADMA en 

diabéticos⁹⁵. Estos hallazgos aportan otra vía molecular posible para las alteraciones de la 

función vascular en la diabetes. 

La diabetes también altera la función vascular mediante la glicación no enzimática de 

macromoléculas. En situaciones de hiperglucemia y aumento del estrés oxidativo, muchas 
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proteínas e incluso lípidos sufren una glicación no enzimática. Por ejemplo la hemoglobina 1Ac 

(Hb1Ac), que es la forma glicada de la hemoglobina, sirviendo al clínico como medida 

integrada de la hiperglucemia. Las proteínas glicadas pueden formar estructuras que se 

conocen como productos finales de la glicación avanzada (PFGA), que determinan que la 

macromolécula adopte un tono pardo, similar al del azúcar tostado. Numerosos estudios 

químicos han demostrado la estructura de los PFGA. Los PFGA se acumulan en la pared del 

vaso y participan en la patobiología de las complicaciones de la DM, sobre todo en la 

vasculopatía acelerada característica de este trastorno⁹⁶. 

La presencia de formas glicadas de las lipoproteínas de baja densidad (LDL) pueden originar 

una respuesta inmunitaria y contribuir a la enfermedad macrovascular. En los pacientes con 

DM, se produce un incremento de las apoproteínas de la LDL modificadas por PFGA y de 

lípidos unidos a LDL comparados con los pacientes no DM⁹⁷. 

Las células muestran en su superficie varios receptores para los PFGA que median sus efectos 

biológicos. La exposición a las proteínas modificadas por los PFGA puede determinar la 

producción de citocinas inflamatorias en las células vasculares, condicionando una alteración 

de la función vasodilatadora dependiente de las células endoteliales y un aumento de la 

expresión endotelial de varias moléculas de adhesión leucocitaria que participan en la 

aterogenia in vivo⁹⁸. 

En el ser humano, el aumento de producción de PFGA se asocia a menos biodisponibilidad de 

NO mediante deterioro de la transcripción y actividad del eNOS, producción de radicales libres 

derivados del oxígeno y activación del factor nuclear kappa β (NF-κβ), potenciándose así la 

coagulación en la pared vascular mediante atenuación de la actividad trombomodulina⁹⁸. 

Un receptor bien definido de PFGA es el RPFGA⁹⁹. Varios estudios apoyan una intervención 

funcional de este RPFGA en el desarrollo de la aterosclerosis experimental. Los ratones que 

carecen del gen de la apolipoproteína E son susceptibles a la aterosclerosis. La administración 
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de un fragmento de anticuerpo que neutralice el RPFGA reduce la aterosclerosis en estos 

ratones mutantes. Este efecto beneficioso sobre el desarrollo de la lesión aterosclerótica no 

depende de cambios en el perfil de la glucemia o las lipoproteínas en la sangre¹⁰⁰, lo que 

confirma el papel del RPFGA en la aterogenia. 

La DM aumenta la inflamación vascular a través de reducciones del NO; aumento del estrés 

oxidativo, incremento de la producción de PFGA y activación de su receptor y resistencia a la 

insulina por un mecanismo mediado por la activación y traslocación nuclear de factores de 

transcripción intracelulares, el factor nuclear NF-κβ y la proteína activadora 1 (AP-1). Estos 

factores determinan  la expresión de los genes responsables de la producción de quimiocinas, 

citocinas, moléculas de adhesión leucocitaria y mediadores pronflamatorios, como el  factor de 

necrosis tumoral α (TNF-α) ⁹⁹. 

La DM agrava todavía más la progresión de la placa al determinar que las células endoteliales 

produzcan citocinas que reducen la producción de colágeno por las células musculares lisas 

vasculares el tiempo que aumentan la producción por parte de las células endoteliales de 

metaloproteinasas de la matriz y factor tisular¹⁰¹. Estos cambios pueden reducir la estabilidad 

de la cubierta fibrosa de la placa de ateroesclerosis, aumentando el riesgo y la gravedad de la 

rotura de la misma. 

Numerosos estudios clínicos y básicos indican un mayor grado de estrés oxidativo en la 

diabetes¹⁰². Las especies reactivas de oxígeno pueden aumentar la formación de especies 

reactivas de carbonilo. Estas especies reactivas de carbonilo pueden tener su origen en las 

proteínas y los lípidos. Uno de los productos de las reacciones entre las proteínas y las especies 

reactivas de oxígeno y carbonilo son los PFGA, que se han comentado anteriormente. Existen 

pocas dudas actualmente de que los productos de la glicosilación se acumulan en los 

diabéticos. 
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La diabetes altera la función del músculo liso vascular y aumenta la producción de 

vasocontrictores mediados, incluida la endotelina 1  que produce crecimiento del músculo liso 

vascular e inflamación. Las concentraciones de otros mediadores aterogénicos, incluidos la 

angiotensina II y los prostanoides vasoconstrictores, también aumentan en los diabéticos¹⁰³. 

Los enfermos con DM tipo 2 sufren una alteración de la vasodilatación, que posiblemente 

refleje una alteración en la transducción de señales de NO⁷⁷. Además los diabéticos muestran 

una vasoconstricción atenuada en la respuesta a la endotelina 1 y la angiotensina¹⁰⁴. La 

diabetes puede alterar la distribución subcelular de calcio en las células musculares lisas¹⁰⁵, lo 

que se traduce en un aumento de la vasoconstricción como respuesta a la adrenalina y 

fenilefrina. Sin embargo, la mayor parte de los diabéticos muestra alteraciones del sistema 

nervioso autónomo periférico en el momento del diagnóstico, y los lechos vasculares 

regulados por estos nervios tienen una menor resistencia arterial¹⁰³. 

Igual que sucede en las células endoteliales, la diabetes activa los mecanismos aterogénicos en 

las células musculares lisas vasculares, incrementando la emigración de las mismas hacia la 

lesión aterosclerótica. En las lesiones evolucionadas de aterosclerosis existen menos células 

musculares lisas en los diabéticos que en los no diabéticos, posiblemente como consecuencia 

de la menor resistencia de la cápsula fibrosa, con el consiguiente aumento de rotura y 

trombosis luminal¹⁰⁶. 

En la diabetes se producen una serie de alteraciones de las plaquetas, que son paralelas a las 

encontradas en las células endoteliales e incluyen la activación de PKC, reducción de la 

producción de NO derivado de las plaquetas e incremento del estrés oxidativo¹⁰⁷. La DM altera 

la homeostasis del calcio en las plaquetas, lo que puede contribuir a una función plaquetaria 

alterada, dado que el calcio regula los cambios en la forma de las plaquetas, su secreción, 

agregación y la formación de tromboxano. Además, las plaquetas de los diabéticos muestran 

una expresión aumentada de las glucoproteínas de adherencia GPIb y GPIIb/IIIa¹⁰³. Los  
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pacientes con DM tipo 2 tienen menor antagonismo mediado por la insulina de la activación 

plaquetaria y mayor concentración de micropartículas plaquetarias protrombóticas. La DM 

tipo 2 y sus alteraciones metabólicas asociadas facilitan un desequilibrio entre los sistemas de 

coagulación y fibrinólisis, que estimula la formación y estabilidad de los coágulos. En la DM 

tipo 2 se produce un incremento de las concentraciones de inhibidor de activador del 

plasminógeno tipo 1 (PAI-1), lo que altera la capacidad fibrinolítica en las lesiones 

ateroscleróticas¹¹⁰. Además también aumenta la expresión del factor tisular y de los factores 

de la coagulación plasmáticos, al tiempo que se reducen las concentraciones de 

anticoagulantes endógenos¹¹⁰. Estos trastornos pueden contribuir todos a la mayor 

susceptibilidad a las complicaciones trombóticas en la aterosclerosis. 
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2.5. DIABETES MELLITUS Y ENFERMEDAD CORONARIA 

Aunque en esta revisión utilizaré el término diabetes mellitus (DM) de manera 

genérica, debo aclarar que la mayor parte de la evidencia obtenida en la investigación clínica 

que relaciona la incidencia de enfermedades cardiovasculares, su evolución, pronóstico y 

prevención con la DM se ha desarrollado en pacientes con DM tipo 2. Ésta aparece a una edad 

más avanzada que la DM tipo 1 y su prevalencia es mucho mayor, por lo que es la forma de 

diabetes más comúnmente valorada en el ámbito clínico cardiológico. Sin embargo, es 

importante reseñar que la mayoría de las recomendaciones realizadas para los pacientes con 

DM tipo 2 es aplicable a los pacientes con DM tipo 1. 

La causa más común de muerte entre los europeos adultos con diabetes es la enfermedad 

coronaria. En diversos estudios se ha demostrado que este grupo tiene un riesgo 2 o 3 veces 

mayor que las personas sin diabetes¹¹¹. 

En varios estudios se ha comparado la magnitud del riesgo de cardiopatía isquémica asociada 

con historia de DM tipo 2 o con la presencia de cardiopatía isquémica previa. En 51.735 

mujeres y varones finlandeses de 25-74 años de edad en los que se realizó un seguimiento 

medio de 17 años, entre los que se contabilizaron 9.201 muertes, las hazard ratio (HR) 

combinadas para la  mortalidad coronaria ajustadas a otros factores de riesgo¹¹² entre varones 

con diabetes aislada, infarto de miocardio aislado y con ambas enfermedades fueron de 2,1; 

4,0 y 6,4, respectivamente comparado con la de varones sin ninguna de estas enfermedades. 

Las HR correspondientes a las mujeres fueron de 4,9, 2,5 y 9,4. 

Por ello una historia de diabetes e infarto de miocardio aumenta notablemente la incidencia 

de enfermedad cardiovascular y mortalidad por todas las causas. 

El marcado aumento del riesgo ajustado de muerte asociado con la diabetes después de la fase 

aguda de los eventos coronarios indica la importancia del papel de las perturbaciones del 
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metabolismo de la glucosa. Cualquier grado de disglucemia provoca alteraciones en el 

metabolismo del sustrato energébco, incluida la resistencia a la insulina, el aumento de las 

concentraciones de ácidos grasos no esterificados y el excesivo estrés oxidabvo⁷⁸ ̛¹¹³. 

Además, un valor alto de glucosa plasmática en el momento del ingreso hospitalario es un 

poderoso predictor de la mortalidad intrahospitalaria y a largo plazo, tanto en pacientes 

diabébcos como no diabébcos¹¹⁴ ̛¹¹⁵. 

2.5.1. Principales factores de riesgo cardiovascular en la diabetes 

 La identificación de los factores de riesgo cardiovascular (FRCV) y su corrección a 

través de medidas preventivas ha contribuido de forma crucial en la reducción de las tasas de 

incidencia y mortalidad de la enfermedad cardiovascular. Sin embargo, la prevalencia de los 

factores de riesgo sigue siendo elevada, a pesar de los esfuerzos realizados por las diferentes 

áreas de prevención primaria y secundaria. 

Tabla 5: Principales factores de riesgo cardiovascular asociados a diabetes. 
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Dislipemia 

La dislipemia diabética se caracteriza por la asociación de hipertrigliceridemia, aumento de las 

lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL), disminución de los niveles de colesterol HDL 

(cHDL), aumento leve-moderado de la concentración de colesterol LDL (cLDL), aumento del 

índice colesterol total (CT)/cHDL, predominio de partículas LDL pequeñas y densas, aumento 

de la apoproteína B, aumento de los ácidos grasos libres y lipemia posprandial prolongada¹¹⁶. 

Estas alteraciones en el perfil lipídico por resistencia a la insulina agravan esta situación, 

particularmente porque las concentraciones elevadas de Ácidos Grasos libres o No 

Esterificados (AGNE), disminuyen la captación de glucosa por el músculo esquelético y 

aumentan el depósito intracelular (p.ej., músculo, islotes de Langerhans) de TG, empeorando 

aún más dicha situación (lipotoxicidad). 

Si bien la elevación de cLDL es el principal factor pronóstico de riesgo en la diabetes, y por 

tanto, el objetivo terapéutico primario a conseguir, el cHDL y los triglicéridos son FRCV que 

contribuyen de forma decisiva al exceso de riesgo cardiovascular de la diabetes. La prevalencia 

de la dislipemia es 2-3 veces más frecuente en la población diabética que en la no diabética, 

aproximadamente 40-60%¹¹⁷. 

En los principales estudios de prevención cardiovascular, se ha demostrado que el tratamiento 

hipolipemiante produce una reducción del riesgo cardiovascular del 25-55%, además con una 

relación coste-beneficio favorable¹¹⁸. En la DM el tratamiento intensivo de la dislipemia reduce: 

las muertes cardiovasculares en un 17-50%, la mortalidad total en un 12-40%, los episodios 

coronarios en un 24-40% y los ictus en un 27-40%¹¹⁹. 

El objetivo primario es cLDL ˂100 mg/dL y en diabéticos con enfermedad cardiovascular cLDL 

˂70 mg/dL. 
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Hipertensión arterial 

La hipertensión arterial (HTA) en la población diabética es muy frecuente, alcanzando una 

prevalencia del 40-55%. Los estudios de intervención sobre la HTA en DM han evidenciado una 

importante reducción (32-44%) de la morbimortalidad cardiovascular, tanto para las 

manifestaciones coronarias como para las cerebrovasculares. Cifras de presión arterial sistólica 

˃̱ 130 mm Hg o ˃̱ 80 mm Hg de diastólica se consideran de riesgo en la diabetes. En aquellos 

diabéticos con proteinuria, las cifras recomendadas son aún menores: sistólica ˂120 mm Hg y 

diastólica ˂75 mm Hg¹²⁰. 

El descenso de la presión arterial ha evidenciado claros beneficios en la disminución del riesgo 

cardiovascular y de la nefropatía diabética. El tratamiento intensivo de la HTA en DM reduce 

significativamente las complicaciones cardiovasculares: complicaciones diabéticas en un 24%, 

muertes relacionadas con la DM en un 32%, ictus en un 44%, insuficiencia cardíaca en un 56% 

y complicaciones microvasculares en un 37%⁵⁷. 

Los diuréticos tiacídicos, los betabloqueadores, los inhibidores de la enzima conversora de la 

angiotensina (IECA), los antagonistas de los receptores AT1 de la angiotensina II (ARA II) y los 

antagonistas del calcio son útiles para reducir la incidencia de enfermedad cardiovascular y de 

accidente cerebrovascular en los pacientes con diabetes. Los tratamientos fundamentados en 

los IECA o en los ARA II influyen de manera favorable en la progresión de la nefropatía 

diabética y disminuyen la albuminuria¹²¹. 

Hiperglucemia 

La hiperglucemia, per se, es un factor de riesgo de enfermedad micro y macrovascular. La 

hiperglucemia, tanto en situación de ayuno como posprandial, es responsable de 

modificaciones lipoproteicas que resultan en un mayor riesgo aterogénico. La glicosilación de 
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las apoproteínas es proporcional a la concentración de glucosa en plasma, existiendo una 

buena correlación entre glucemia y LDL glicosilada¹²². 

La Hb1Ac es un buen marcador de riesgo de mortalidad en pacientes diabéticos y un marcador 

continuo de riesgo de enfermedad cardiovascular. Existe una relación directa entre el 

descenso de Hb1Ac y la incidencia y evolución de las complicaciones vasculares¹²³. 

Síndrome Metabólico 

Consiste en una amplia constelación de alteraciones entre las que se incluyen la obesidad 

visceroabdominal y la asociación de disglucemia o diabetes mellitus  tipo 2, dislipemia, 

hipertensión arterial, hiperuricemia, microalbuminuria, inflamación crónica y otras 

alteraciones que lo convierten en un marcador de riesgo para la ECV prematura y muy 

especialmente en los pacientes con DM¹²⁴ ̛¹²⁵. 

Hipercoagulabilidad 

La diabetes conlleva un estado de hipercoagulabilidad, con aumento fibrinogéno, haptoglobina 

y tromboxano entre otros factores. Estan descritas alteraciones de la función plaquetaria, con 

aumento de la agregabilidad y adhesividad. Diversos estudios han mostrado que la 

administración de dosis bajas de ácido acetilsalicílico (AAS) contribuye a disminuir los episodios 

cardiovasculares hasta en un 15%, estableciendo que en los diabéticos, sobre todo en aquellos 

con un factor de riesgo mayor asociado, el tratamiento preventivo es adecuado, superando los 

beneficios a los posibles riesgos del tratamiento¹²⁶. 

2.5.2. Características de la enfermedad cardiovascular en la diabetes 

 La enfermedad vascular aterosclerótica de los grandes vasos no es específica de la DM. 

Afecta principalmente a los vasos coronarios, cerebrovasculares y de las extremidades 

inferiores. La lesión anatomopatológica no es en nada diferente a las lesiones ateroscleróticas 
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que aparecen en individuos no diabéticos. Sin embargo, los pacientes con DM parecen tener 

cierta predisposición a una forma más extensa y grave de afectación vascular, siguiendo un 

curso más activo, lo que ha sido especialmente apreciado en las arterias coronarias. 

Cardiopatía Coronaria 

Existe evidencia clara de que las complicaciones de la cardiopatía coronaria, entre las que se 

incluyen angina de pecho, IAM, insuficiencia cardíaca congestiva y muerte súbita, representan 

una complicación importante de la DM tipo 2. 

A) Angina e infarto agudo de miocardio 

La aparición prematura de cardiopatía coronaria en pacientes DM, la presencia de 

enfermedad más generalizada en el momento del diagnóstico¹²⁷ y el aumento de la morbilidad 

y mortalidad tras el IAM plantean la cuestión de si el proceso aterosclerótico en la diabetes es 

diferente. Varios estudios anatomopatológicos han indicado que la placa aterosclerótica de las 

arterias coronarias de pacientes DM se muestran morfológicamente similar a la placa existente 

en los individuos no DM. Sin embargo, existe evidencia tanto anatomopatológica como 

angiográfica de que las arterias coronarias muestran una afectación más difusa y que ésta 

puede extenderse más distalmente en la diabetes. En los pacientes con DM, la cardiopatía 

coronaria puede asociarse a disfunción endotelial generalizada, así como anomalías de los 

vasos de pequeño calibre. El hecho más importante es que los pacientes diabéticos presentan 

más a menudo afectación de múltiples vasos coronarios en el momento en el que se establece 

el diagnóstico de enfermedad coronaria o bien en el momento en el que se produce un IAM. 

El curso de los episodios coronarios agudos es peor que en pacientes no DM¹²⁸; de hecho, 

varios estudios han mostrado un aumento del 25-100% en la mortalidad intrahospitalaria tras 

un IAM en pacientes diabéticos. El aumento de la mortalidad en esta población parece estar 

asociado con la mayor frecuencia de choque cardiogénico e insuficiencia cardiaca¹²⁹. 
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 Otros factores asociados a la mayor mortalidad hospitalaria en estos pacientes son: 

• El tamaño del infarto. No parece haber diferencias significativas en la mayoría de los 

trabajos en cuanto al nivel enzimático tras un IAM, ni con la valoración 

electrocardiográfica del tamaño de éste. 

• Localización del infarto. Se ha descrito que el aumento de mortalidad está limitado a los 

pacientes con infarto anterior, siendo esta localización ligeramente más común en 

pacientes con DM. 

• Aterosclerosis más extensa y difusa. Estudios autópsicos demuestran una distribución más 

extensa de la aterosclerosis en pacientes diabéticos que en otros individuos ajustados por 

edad¹³⁰. Esto aumenta la prevalencia del ateroma complicado con fisura de la placa y 

calcificación. 

• Reperfusión arterial espontánea y alteraciones de la hemostasia. Tanto la reperfusión 

espontánea como la inducida farmacológicamente producen una mejoría de la función 

miocárdica, limitando el tamaño del infarto. Las alteraciones de la hemostasia y la 

fibrinólisis en los pacientes con DM podrían dificultar esta reperfusión¹³¹. La elevación de 

PAI-1, observada en pacientes con DM, se asocia a una peor reperfusión tras el 

tratamiento fibrinolítico y a una mayor tasa de reinfarto precoz. 

• Presencia subyacente de miocardiopatía diabética. Diversos trabajos han mostrado un 

empeoramiento de la función miocárdica tras un infarto en áreas no infartadas¹³² en 

pacientes diabéticos, lo cual pudiera estar justificado por la presencia de 

microangiopatía¹³³. 

• Alteraciones metabólicas. Una posible explicación para el exceso de fallo de bomba es el 

efecto metabólico del déficit absoluto o relativo de insulina ante la presencia de 

hormonas contrainsulares (cortisol y catecolaminas); originando un incremento de la 
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glucemia y esbmulando la lipolisis, con el aumento de ácidos grasos no esterificados, que 

alterarán el metabolismo miocárdico al reducir la contracblidad¹³⁴ ̛ ¹³⁵, incrementar el 

consumo de oxígeno y desencadenar la lesión isquémica. 

• Existencia de neuropatía autonómica. Los pacientes con diabetes de larga evolución con 

síntomas de neuropatía diabética muestran un mayor riesgo de muerte súbita e 

insuficiencia cardíaca congestiva mortal¹³⁶, más acusada en el sexo femenino. 

No parece haber diferencia en cuanto a trastornos de la frecuencia del ritmo cardíaco, 

alteraciones de la conducción u otras causas de mortalidad tras un IAM. A pesar de ello, 

algunas series han demostrado una mayor frecuencia de trastornos de la conducción 

atrioventricular e intraventriculares no mortales. 

Las enfermedades tromboembólicas, que también parecen ser más frecuentes en diabéticos, 

no contribuyen de manera significativa al aumento de la mortalidad asociada a episodios 

coronarios agudos en estos pacientes. 

La mortalidad, de hecho, podría estar también aumentada, no sólo en la DM, sino también en 

individuos con otras alteraciones más leves de la homeostasis glucídica, como la intolerancia a 

los hidratos de carbono. Parece haber un mayor riesgo de insuficiencia cardiaca izquierda y 

choque cardiogénico ya desde niveles de hiperglucemia en rango no diabético. 

El pronóstico a largo plazo de los pacientes diabéticos supervivientes a un IAM muestra 

aumento de la mortalidad de 2  a 3 veces. La peor función ventricular izquierda es, al igual que 

en los pacientes no diabéticos, el factor más estrechamente relacionado con el pronóstico a 

largo plazo. El exceso de mortalidad a largo plazo y reinfarto parece concentrarse en las 

mujeres con DM. 
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La mayoría de los trabajos comentados hacen referencia a individuos con DM tipo 2, sin 

estudios que separen claramente las características de estos episodios en pacientes con DM 

tipo 1. Tampoco hay datos en cuanto a la afectación de diferentes grupos étnicos. 

B) Isquemia silente 

En los pacientes diabéticos de larga evolución es más frecuente la presencia de IAM 

indoloro, que puede presentarse como disnea, empeoramiento de la insuficiencia cardiaca, 

deterioro del control glucémico, vómitos o colapso vascular. 

Se sugiere que esto puede ser debido a la elevación del umbral del dolor por la afectación de 

las fibras aferentes simpáticas y parasimpáticas cardiacas¹³⁷, todo ello en relación con la 

presencia de neuropatía diabética. 

La frecuencia de ergometrías positivas en diabéticos asintomáticos de mediana edad varía del 

14 al 23%  en comparación con una prevalencia del 6 al 12% en individuos asintomáticos no 

diabéticos. 

C) Miocardiopatía diabética 

Los diabéticos asintomáticos muestran alteraciones en la relajación del ventrículo 

izquierdo, lo que se relaciona con la duración de la diabetes y otras complicaciones 

microvasculares. Estudios con ecocardiografía Doppler han confirmado la existencia de 

alteraciones en la función diastólica¹³⁸, lo cual representa un indicador precoz de 

miocardiopatía en los diabéticos. Su patogénesis parece estar relacionada con la enfermedad 

de pequeño vaso, fibrosis intersticial, cambios microvasculares y alteraciones metabólicas¹³⁹. El 

papel de la HTA también es significativo. 
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2.6. CONTROL DEL RIESGO CARDIOVASCULAR EN EL PACIENTE 

DIABÉTICO 

La diabetes debe ser considerada como un factor mayor e independiente de riesgo 

cardiovascular. La alta prevalencia de otros factores mayores de riesgo cardiovascular 

asociados con la diabetes comporta una situación de alto riesgo y elevada mortalidad, por lo 

que deben ser abordados de forma global, como situación de riesgo equivalente a la de 

prevención secundaria. 

Prevención y tratamiento de la resistencia a la insulina, síndrome metabólico  y 

riesgo cardiovascular¹⁴⁰ 

La situación de resistencia a la insulina (RI) debe sospecharse en individuos pertenecientes a 

grupos de riesgo: sobrepeso, sobre todo con obesidad abdominal, en mujeres con síndrome de 

ovario poliquístico o antecedentes de diabetes gestacional, y en cualquier individuo con 

hiperglucemia, hipertrigliceridemia o HTA. 

La RI y el síndrome metabólico (SM) son frecuentes y representan una importante causa de 

morbimortalidad por enfermedad macrovascular y, además se correlacionan con un elevado 

riesgo de DM tipo 2. La obesidad, la inactividad física y la dieta rica en grasa son factores 

modificables que desarrollan y agravan la RI y el SM, por lo que la prevención y el tratamiento 

deben basarse en la corrección de estos factores, siendo necesario en ocasiones añadir 

tratamiento farmacológico¹⁴¹. La “dieta mediterránea”, que será hipocalórica y baja en grasas 

cuando se requiera perder peso, y el ejercicio físico aeróbico han demostrado ser factores 

importantes en la prevención de la diabetes y de complicaciones cardiovasculares en 

individuos con intolerancia a la glucosa¹⁴² ̛ ¹⁴³. 
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A) Tratamiento del SM y factores de riesgo cardiovascular asociados 

Consiste en el control y tratamiento individualizado de todos los componentes del SM, 

dependiendo del número de factores y su intensidad. 

-Dislipemia: Objetivos¹⁴⁰: cLDL ˂130 mg/dL o colesterol no HDL <160, apo B <100 mg/dL, cHDL 

>40 mg/dL en varones y >50 mg/dL en mujeres y TG <150 mg/dL. 

El tratamiento consiste en medidas higiénico-dietéticas y añadir fármacos hipolipemiantes 

cuando sea necesario: estatinas, fibratos, ezetimibe o asociaciones. 

-HTA y microalbuminuria: Objetivo¹⁴⁰: mantener la PA <130/85 mm Hg. Junto con las medidas 

no farmacológicas, los fármacos más adecuados en el SM son los IECA y los ARA II, que 

frecuentemente necesitan ser asociados a otros fármacos. 

El tratamiento global de la RI se basa en la dieta equilibrada y adecuada para perder peso, y en 

ejercicio físico adaptado a la edad y estado cardiovascular. Una pérdida de peso corporal del 5-

10% se relaciona con una importante reducción de la grasa abdominal y de las alteraciones 

metabólicas del SM. 

Los fármacos que disminuyen la RI son la metformina y los agonistas de los PPAR-γ 

(tiazolidinedionas o glitazonas), que tienen efectos beneficiosos en la RI y el SM; aunque 

actualmente las glitazonas, en concreto, Pioglitazona (Rosiglitazona fue retirada en 2010 por la 

FDA y la EMEA por las sospechas fundadas de su efecto aumentando el riesgo cardiovascular) 

sólo están indicadas en pacientes con DM tipo 2 en los que no se logra un control adecuado 

con dieta y ejercicio y que no pueden recibir metformina por contraindicaciones o intolerancia. 
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B) Tratamiento y prevención de la enfermedad cardiovascular en la diabetes 

-Control glucémico: Objetivo¹⁴⁰: Con las evidencias disponibles se recomienda mantener el 

objetivo de control de HbA1c < 7% para la mayoría de pacientes, aunque es necesario 

individualizar el tratamiento. En algunos pacientes puede intentarse un objebvo algo menor, 

HbA1c ˂̲ 6,5%, si éste se consigue sin hipoglucemias significativas u otros efectos adversos del 

tratamiento (según datos del metaanálisis de Ray et al¹⁴⁴, que incluye a más de 33.000 

pacientes, se identificó un efecto protector del estricto control glucémico en enfermedad 

cardiovascular e IAM no fatal, sin beneficio en el ictus ni en la mortalidad total). En este grupo 

se incluirían aquellos diabéticos con un tiempo corto de evolución, esperanza de vida larga y 

sin enfermedad cardiovascular significativa. En otros pacientes el objetivo de control debería 

ser superior al 7%. Fundamentalmente en individuos con historia de hipoglucemias graves, 

esperanza de vida limitada y complicaciones micro o macrovasculares avanzadas. 

Datos de seguimiento de población entre 12 y 16 años indican que el SM y la intolerancia a la 

glucosa aumentan la mortalidad un 42-77% y la mortalidad cardiovascular un 15-54%. 

Asimismo, los pacientes con SM tienen un riesgo relativo de enfermedad cardiovascular 

superior a los individuos sin SM, y se mantiene este aumento de riesgo cardiovascular en 

pacientes con SM para aquellos con tolerancia normal a la glucosa, intolerancia a la glucosa e 

incluso diabéticos, riesgo que oscila entre 1,2 y 1,7¹⁴⁵ respecto a individuos sin SM. En un 

metanálisis¹⁴⁶ se constata que los pacientes con SM tienen un riesgo relativo para episodios 

coronarios de entre 1,3 y 3,4 y para ictus de entre 1,5 y 2,6. 

Medidas no farmacológicas: pérdida ponderal mediante ejercicio físico aeróbico y dieta 

hipocalórica equilibrada con el objetivo de conseguir al menos un IMC < 27 Kg/m². 

Los insulinosensibilizadores como metformina y glitazonas, en monoterapia o en combinación 

con insulinosecretores e inhibidores de las glucosidasas, facilitan el control de la DM tipo 2. 
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La insulinoterapia es necesaria en la DM tipo 2 cuando no se consiga control con las medidas 

anteriores y en situaciones especiales, así como, obviamente en la DM tipo 1. 

-Dislipemia: El objebvo¹⁴⁰ primario es mantener cLDL <100 mg/dL o, cuando los TG son ˃̱ 200 

mg/dL, el c-no-HDL < 130 mg/dL y la apo B <80 mg/dL. 

El tratamiento se centrará en conseguir el objetivo primario. En los casos con muy alto riesgo 

cardiovascular (enfermedad cardiovascular clínica o subclínica, nefropatía, asociación con 

múltiples factores de riesgo o síndrome metabólico completo), el objetivo será <70 mg/dL o c-

no-HDL <100 mg/dL y apo B <60 mg/dL. 

Si tras cambios en el estilo de vida y control de la glucemia no se consiguiera dicho objetivo, se 

iniciará tratamiento con estatinas en las dosis requeridas, ya que hay claras evidencias del 

beneficio del tratamiento con estatinas en los individuos con DM¹⁴⁷. Los objetivos 

secundarios¹⁴⁰: cHDL >40 mg/dL y TG <150 mg/dL. El uso de fibratos se considerará cuando los 

TG sean superiores a 200 mg/dL o el cHDL <40 mg/dL y será imperativo con TG >400 mg/dL. 

Las hipertrigliceridemias con apo B ˃1̱20 mg/dL representan un alto riesgo cardiovascular. 

Tabla 6: Objetivos primarios en la prevención cardiovascular en el SM y la DM 
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La dislipemia mixta puede requerir la asociación de estatinas y fibratos, controlando las 

posibles complicaciones hepáticas y musculares. 

-Hipertensión arterial: Objetivo¹⁴⁰: PA ˂130/80 o <125/75 mm Hg si hay nefropasa con 

macroalbuminuria o insuficiencia renal. 

Junto con las medidas no farmacológicas, los fármacos más adecuados en el diabético 

hipertenso son los IECA y los ARA II, por su efecto protector renal. Otros fármacos, como los 

diuréticos, betabloqueadores y antagonistas del calcio, han demostrado igualmente su eficacia 

en la reducción de la morbimortalidad cardiovascular. 

Conviene corregir otros factores de riesgo cardiovascular, como el consumo de tabaco. 

Asimismo, el uso en prevención primaria de dosis bajas de AAS se recomienda en pacientes 

diabéticos de más de 40 años, y opcionalmente, en mayores de 30 años. 

Por todo lo expuesto anteriormente, los pacientes con DM o con SM deben ser considerados 

como individuos de alto riesgo cardiovascular y, en consecuencia, candidatos a una 

intervención enérgica para la prevención de la enfermedad cardiovascular. Existen claras 

evidencias de que la corrección de todos los FRCV lleva a una importante reducción de la 

morbimortalidad cardiovascular. 
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2.7. ESTRATEGIA DIAGNÓSTICA Y CRIBADO DE CARDIOPATÍA 

CORONARIA EN EL PACIENTE DIABÉTICO 

En el ámbito cardiovascular, la DM es uno de los factores de riesgo más relevantes de 

enfermedad arterial coronaria, que está aumentado de frecuencia y cursa a menudo de forma 

asintomática. De hecho, pacientes diabéticos sin infarto previo o enfermedad cardiovascular 

conocida previa tienen el mismo pronóstico que pacientes sin diabetes pero con infarto o 

enfermedad cardiovascular⁷¹, como hemos comentado anteriormente. La afectación 

macrovascular, especialmente la enfermedad coronaria, es la principal causa de 

morbimortalidad en este grupo de pacientes diabéticos, pues la DM no tratada o no bien 

controlada se asocia a un incremento del riesgo cardiovascular de 2 a 4 veces superior 

comparado con los pacientes diabébcos bien controlados y el resto de población general¹⁴⁸ ̛¹⁴⁹. 

Según los resultados de un metaanálisis de estudios prospectivos de cohorte realizado en 

pacientes con DM tipo 2 se concluyó que, por cada 1% de incremento en la HbA1c, el riesgo 

cardiovascular se incrementaba en un 18% (RR: 1,18 [IC 95%: 1,10-1,26]) ¹⁵⁰. 

Estas complicaciones, atribuibles a la arteriosclerosis, representan el 75% de las 

hospitalizaciones por complicaciones diabéticas y un 70-80% de las causas de muerte entre los 

pacientes diabéticos. 

En diabéticos con síntomas cardiovasculares, existe consenso internacional en aconsejar como 

método de diagnóstico no invasivo la combinación de estudios de esfuerzo con control 

electrocardiográfico y pruebas de imagen [ecografía, tomografia computarizada por emisión 

de fotones individuales (SPECT), resonancia magnética nuclear (RMN), TAC-M]. De manera que 

si las pruebas realizadas permiten clasificarlos en pacientes de bajo riesgo, el manejo clínico ha 

de basarse en un tratamiento médico agresivo de control de factores de riesgo, pasando a un 

tratamiento invasivo en caso de persistencia o aumento de los síntomas. El período de tiempo 
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de garantía de un test no invasivo normal en estos pacientes sintomáticos se considera de 2 

años, por lo que se aconseja realizar estudios rutinarios de seguimiento cada 2 años¹⁵¹ ̛¹⁵². 

En 2007 se publicaron las guías de la Sociedad Europea de Cardiología⁸ ̛ ¹⁵ sobre la DM y la 

enfermedad coronaria (EC); guías que hasta el momento no han sido actualizadas, a pesar del 

cambio reciente de los criterios diagnósticos de la ADA sobre Diabetes. 

Figura 3: Adaptado de The Task Force on Diabetes and Cardiovascular Diseases of the European 

Society of Cardiology (ESC) and of the European Association for the Study of Diabetes (EASD) ¹⁵. 

 

Estas guías tienen sus limitaciones en ambas ramas, tanto en la del paciente con EC ya 

establecida en el que hay que hacer un cribado para descartar DM tipo 2 como en la rama del 

paciente diabético en el que hay que descartar la presencia de EC. En el capítulo que aquí se 

desarrolla, se trata de abordar precisamente éste último grupo de pacientes, mediante el 

repaso de la evidencia hasta ahora disponible sobre la actitud diagnóstica ante el paciente 

diabético en cuanto a la búsqueda de EC. 

En los pacientes diabéticos con historia establecida de cardiopatía coronaria hay que realizar 

una estratificación del riesgo, como hemos comentado anteriormente. Sin embargo, el reto 
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consiste en identificar con precisión aquellos que carecen de historia previa de un episodio 

isquémico y a los que no manifiestan síntomas que sugieran con rotundidad la existencia de 

cardiopatía coronaria, en quienes está indicado realizar pruebas adicionales. 

Centrándonos en la EC, la importancia de establecer un diagnóstico precoz en fase 

asintomática en pacientes con diabetes radica en poder establecer programas preventivos 

para disminuir la morbimortalidad coronaria de estos pacientes e instaurar tratamiento precoz 

de los pacientes que precisan revascularización. 

En varias conferencias organizadas para desarrollar un consenso sobre el diagnóstico de la EC 

en pacientes con DM se han establecido cuáles son las indicaciones para realizar pruebas 

cardiológicas¹⁴⁰ ̛¹⁵³. 

Deben llevarse a cabo en las siguientes circunstancias (adaptado de ADA¹⁵³): 

� Síntomas cardiológicos típicos o atípicos. 

� Electrocardiograma (ECG) en reposo sugestivo de isquemia o IAM. 

� Enfermedad arterial oclusiva periférica. 

� Enfermedad carotídea. 

� Aneurisma abdominal de origen arteriosclerótico. 

� Estilo de vida sedentario, edad 35 años o más e intención de iniciar un programa de 

ejercicio físico intenso. 

� Dos o más FRCV citados a continuación, además de la DM: 

� Nivel de CT ˃2̱40 mg/dL, cLDL ˃̱160 mg/dL, o bien cHDL ˂3̱5 mg/dL. 

� PA ˃140/90 mm Hg. 
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� Tabaquismo. 

� Antecedentes familiares de cardiopatía isquémica precoz. 

� Microalbuminuria positiva (algunos autores recomiendan siempre estudio 

cardiológico). 

Es preciso considerar la neuropatía autonómica cardíaca, ya que existe evidencia clínica que la asocia 

a un pronóstico más desfavorable¹³⁶; sin embargo, no hay suficientes datos para considerarla un FRCV 

independiente y no se incluye entre los factores de riesgo que justifican la realización de pruebas 

cardiológicas. Sin embargo, cuando existe evidencia clínica concluyente de neuropatía autónoma 

cardíaca en un paciente de 35 años o más y con DM de larga evolución debe considerarse la 

posibilidad de realizar pruebas cardiológicas. 

2.7.1. Pruebas para detectar cardiopatía coronaria¹⁵⁴ 

 La elección de una determinada prueba cardiológica depende del objetivo para el que 

se realiza, de la evaluación clínica inicial del paciente, de si el paciente es sintomático o 

asintomático, e incluso de la experiencia local con cada prueba. 

Las pruebas diagnósticas cardiológicas validadas hasta el momento actual son: 

A) Ergometría o prueba de esfuerzo: En pacientes que puedan realizar ejercicio físico 

sobre cinta rodante y en los que se espera obtener ECG interpretable durante el ejercicio 

físico. Se alcanza una sensibilidad del 68% y una especificidad del 77%, aunque no llega a ser 

concluyente en el 30% de los pacientes. Obviamente, la sensibilidad varía en función de la 

gravedad de la cardiopatía isquémica, en relación con la afectación de 1, 2 o 3 vasos 

coronarios¹⁵⁵. 

Una prueba completamente normal constituye un marcador pronóstico favorable, a pesar de 

su sensibilidad relativamente baja para detectar patologías de un único vaso. Una prueba 

inadecuada, es aquella en la que el paciente no ha alcanzado el 85% de la respuesta prevista 
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máxima de la frecuencia cardíaca al esfuerzo, reduciéndose el valor predictivo de la prueba, 

siendo preciso realizar otras pruebas cardiológicas. 

B) Imágenes de perfusión en situaciones de esfuerzo: Estas imágenes detectan una 

distribución del flujo sanguíneo cardiaco durante el ejercicio físico o la vasodilatación 

farmacológica. Permite la cuantificación de las anomalías de perfusión, aporta la posibilidad de 

estratificar a los pacientes desde un punto de vista pronóstico y también proporciona una 

medición de la fracción de eyección. 

En pacientes con EC con afectación de un único vaso sanguíneo, la obtención de imágenes de 

perfusión en situaciones de esfuerzo puede mostrarse superior a la ecocardiografía de 

esfuerzo, mientras que ambas técnicas son similares para detectar enfermedad con afectación 

de múltiples vasos. 

La obtención de imágenes de perfusión normales, incluso cuando se asocian a una cardiopatía 

coronaria angiográficamente detectable, confiere un pronóstico favorable. Por el contrario, en 

pacientes con angiografía coronaria normal, la existencia de anomalías de perfusión puede 

sugerir disfunción endotelial y  una mayor probabilidad de eventos coronarios. 

En casos de déficit de perfusión comparables, los pacientes con DM presentan tasas de 

episodios coronarios más elevados comparados con no diabéticos. 

 C) Ecocardiografía de esfuerzo: Detecta anomalías regionales en la movilidad de la 

pared cardíaca inducidas por isquemia miocárdica, así como la obtención de imágenes nítidas 

del endocardio (se precisa buena ventana acústica y ecocardiografista experimentado). 

Como se ha comentado, la ecocardiografía de esfuerzo es comparable a las imágenes de 

perfusión en cuanto a la capacidad de detectar cardiopatías coronarias con afectación de 

múltiples vasos. 
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Existen unos algoritmos de consenso¹⁵³ ̛¹⁵⁴ para valorar qué prueba diagnóstica debe realizarse 

según las características del paciente. 

Figura 4: Pruebas cardiológicas recomendadas en el paciente diabético asintomático¹⁵⁴ 

 

Albers y cols.¹⁵⁶ y Di carli y cols.¹⁵⁷ publicaron minuciosas revisiones de la evidencia disponible 

acerca de la prevalencia de isquemia miocárdica estudiada con ergometría, radioisótopos o 

ecocardiografía, de la sensibilidad y especificidad de estos métodos para detectar EC con la 

angiografía como control y, asimismo, una evaluación del valor pronóstico de estos hallazgos y 

las indicaciones de dichos procedimientos diagnósticos en pacientes diabéticos asintomáticos. 

En el estudio DIAD¹⁵⁸ (Detection of Ischemia in Asymptomatic Diabetics), un estudio 

prospectivo multicéntrico integrado por pacientes diabéticos asintomáticos reclutados en la 

comunidad y estudiados mediante SPECT con adenosina, la prevalencia de isquemia fue del 

22%, con el 6% de casos con criterios de alto riesgo¹⁵⁸. Por el contrario, en un estudio de 1.427 

pacientes realizado en la Clínica Mayo con metodología similar, la detección de isquemia fue 

del 6% y el 18% de alto riesgo¹⁵⁹. 

Estas diferencias se explican porque el último grupo estaba integrado por pacientes con mayor 

duración de la diabetes, hemoglobina glicosilada más elevada, mayor incidencia de 

enfermedad arterial periférica, más dislipemia e hipertensión, con una tasa menor de 
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utilización de estatinas, mayor proporción de pacientes con ondas Q en el ECG y mayor 

cantidad de pacientes estudiados con fines prequirúrgicos, es decir, una población con mayor 

riesgo clínico. Las variables que más se asociaron con alto riesgo fueron la enfermedad arterial 

periférica y ondas Q en el ECG¹⁵⁸, duración de la diabetes y pruebas disautonómicas 

positivas¹⁵⁹. 

En el estudio de la Clínica Mayo se efectuó coronariografía en los pacientes de alto riesgo y se 

hallaron lesiones coronarias significativas en el 61% de los casos. 

Estos datos muestran la confiabilidad de las pruebas funcionales evocadoras de isquemia, 

dado que cuando son anormales predicen lesiones coronarias significativas con bastante 

precisión. 

Albers y cols.¹⁵⁶ estiman que la sensibilidad global de las pruebas funcionales con imágenes 

para detectar enfermedad coronaria en diabéticos asintomáticos oscila entre el 80% y el 90%, 

algo superior para los radioisótopos que para la ecocardiografía, mientras que la ergometría 

arroja cifras inferiores. La especificidad de los tres métodos es de alrededor del 80%, 

levemente superior para la ecocardiografia, intermedia para la ergometría e inferior para los 

radioisótopos. 

Es necesario reconocer que considerar a la coronariografía como patrón de comparación (gold 

standard) de las pruebas funcionales no invasivas tiene algunas limitaciones. Una de ellas es 

metodológica, el sesgo de selección, ya que tanto en la práctica clínica como en los estudios 

publicados la decisión de realizar la coronariografía se halla influida por el resultado de la 

prueba funcional. Esto hace que la muestra analizada esté compuesta por los pacientes de 

mayor riesgo, lo que invalida la extrapolación de los resultados a la población general. 

La prueba ergométrica convencional aporta más información pronóstica que diagnóstica. Wei 

y cols.¹⁶⁰ estudiaron 1.263 pacientes con diabetes, a los que siguieron durante 12 años, y 
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encontraron una estrecha relación entre la capacidad funcional y la mortalidad; concluyeron 

que cada MET (unidad de trabajo externo realizado) de incremento se asociaba con un 25% de 

reducción en la mortalidad. 

El valor pronóstico del ecocardiograma de estrés fue analizado por Marwick y cols.¹⁶¹ en 937 

diabéticos seguidos durante 4 años. Una respuesta anormal fue un predictor independiente de 

mortalidad, aunque el marcador más fuerte fue la selección por parte del médico de los 

pacientes para realizar el ejercicio físico, es decir que el solo hecho de poder realizar el estudio 

indicaba un riesgo clínico menor y por ende mejor pronóstico. 

El estudio de la Clínica Mayo¹⁵⁹ es el más extenso de los que investigaron el valor del SPECT en 

diabéticos asintomáticos. Entre los que no fueron intervenidos, la mortalidad anual fue del 

1,6% en los de bajo riesgo y del 3,4% en los de alto riesgo, expresado por la extensión de los 

defectos de perfusión. 

2.7.2. ¿Hay una estrategia terapeútica eficaz para la enfermedad 

cardiovascular en diabéticos? 

 El argumento en el cribado de afectación cardiovascular asintomática en diabéticos, 

está en el hecho de que, para algunos, la identificación temprana de esta alteración tendría 

que contribuir a intensificar el tratamiento de los FRCV. Sin embargo, no es éste un motivo 

suficiente teniendo en cuenta que las recomendaciones actuales ya favorecen tratar 

agresivamente los FRCV en presencia de diabetes¹⁶². El estudio DIAD¹⁵⁸ mostraba que la 

presencia de isquemia inducida, valorada de nuevo tres años después, disminuía hasta el 

punto de resolverse en un 79% de los enfermos que presentaban alteraciones de la perfusión 

al inicio del estudio (podría interpretarse debido a la intensificación de tratamientos, sin poder 

establecer relación causal ya que el DIAD no es un ensayo terapéutico). 
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El planteamiento entonces a favor del cribado cardiovascular en diabéticos no sería establecer 

un riesgo cardiovascular aumentado, que ya tienen, sino definir una población de alto riesgo 

que se podría beneficiar de intervenciones  de revascularización, es decir, identificar enfermos 

diabéticos con afectación coronaria suficientemente grave y con lesiones aptas para tratar, a 

pesar de que puedan estar asintomáticos, lo que permitiría intervenirlos incluso antes de 

presentar acontecimientos cardíacos. 

En este contexto  mencionaremos los resultados del estudio DIAD¹⁵⁸, en el cual la prueba de 

estrés (adenosina + perfusión miocárdica) si sirvió para discriminar riesgo, pero no sirvió para 

modificar la evolución clínica. La tasa de eventos acumulada fue del 2,9% con un seguimiento 

medio de 4,9 años con una media de eventos por año del 0,6%, es decir una baja incidencia de 

acontecimientos clínicos, teniendo en cuenta, que en ambos grupos se intensificaron las 

medidas preventivas de control de los FRCV. 

La tasa de revascularización fue baja en ambos grupos: 5,5% en el grupo de cribado y 7,8% en 

el grupo de no cribado. 

En el estudio BARI 2D (Bypass Angioplasty Revascularization Investigation in Type 2 Diabetes) 

¹⁶³ se incluyeron 2.368 pacientes con DM2 y cardiopatía isquémica estable y se aleatorizaron a 

dos grupos: uno a revascularización quirúrgica y otro a revascularización percutánea. En cada 

grupo, a su vez, se aleatorizaban a revascularización y terapia médica intensiva o a sólo terapia 

médica intensiva. La supervivencia a los cinco años fue del 88,3% en el grupo revascularizado y 

del 87,8% en el grupo tratado medicamente, una diferencia que no alcanzó la significación 

estadística (p = 0,97). 

La tasa de eventos cardiovasculares mayores tampoco difirió significativamente entre ambos 

grupos. La conclusión más importante que se derivó de este estudio fue que a la vista de los 

resultados lo razonable seria revascularizar sólo a los pacientes diabéticos con cardiopatía 
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isquémica estable que continúan sintomáticos, pese a la terapia médica optima, y a los que 

tienen enfermedad multivaso e isquemia extensa inducible. 

Resultados similares se obtuvieron en el estudio  STENO-2 (Multifactorial intervention and 

cardiovascular disease in patients with type 2 diabetes)¹⁶⁴; el objetivo primario de este ensayo 

abierto paralelo fue un objetivo combinado de muerte por causa cardiovascular, IAM no fatal, 

ictus no mortal, revascularización y amputación, en pacientes con DM2 y microalbuminuria. 

Ochenta pacientes fueron asignados aleatoriamente a recibir tratamiento convencional de 

acuerdo con las guías de práctica clínica vigentes y 80 a recibir un tratamiento intensivo junto a 

educación sobre modificación del estilo de vida y tratamiento específico multifactorial de 

todos y cada uno de los factores de riesgo cardiovascular. En este estudio se vio cómo la 

intensificación del tratamiento médico multifactorial de la DM2 redujo en un 50% las 

complicaciones cardiovasculares y las microvasculares. 

Así pues podemos concluir que la DM se asocia a un incremento importante de EC, y que 

cuando ésta aparece, generalmente es más grave y con afectación multivaso. Múltiples 

estudios confirman peores resultados en cuanto a las estrategias de revascularización en 

pacientes diabéticos, ya sea mediante fibrinolísis, intervencionismo coronario percutáneo (ICP) 

o cirugía de revascularización coronaria (CRC). 

Sea cual sea el modo de revascularización elegido, es importante individualizar según la 

situación de cada paciente, además de acompañarlo de un tratamiento médico estricto, con 

especial atención al control metabólico y lipídico, un adecuado régimen antiagregante y la 

optimización en el uso de betabloqueadores e inhibidores de la enzima conversora de la 

angiotensina. 
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2.7.3. Nuevas técnicas de imagen en la detección de enfermedad coronaria 

 Más recientemente, pruebas de imagen no invasivas para la detección de la EC, como 

la tomografía axial computarizada y la angiografía por tomografía computarizada, han ganado 

popularidad. Estas pruebas detectan la presencia de aterosclerosis coronaria mediante la 

medición de la cantidad de calcio (score calcio) en las arterias coronarias y, en algunas 

circunstancias, por la visualización directa de estenosis luminal. 

El score de calcio coronario es un excelente marcador de la carga aterosclerótica coronaria 

global e identifica individuos con mayor riesgo de presentar isquemia inducible. En la 

actualización científica de la Asociación Americana del Corazón¹⁶⁵ se afirma que el score calcio  

no es valioso en individuos con bajo riesgo según la escala Framingham, pero pueden ser útiles 

como una herramienta de cribado en los individuos con un  riesgo intermedio, que incluiría los 

pacientes con diabetes. 

Varios estudios han demostrado que la cuantificación del score calcio en arterias coronarias es 

valioso en la idenbficación de pacientes con una alta probabilidad de isquemia de miocardio 

inducible¹⁶⁶ ̛ ¹⁶⁷. Estos estudios han observado que la probabilidad de isquemia en pacientes 

con un score de calcio <100 es insignificante, mientras que aquellos con una puntuación de > 

400 presentan una probabilidad relativamente alta de isquemia inducible. 

Cabe señalar que estos estudios evaluaron los pacientes sometidos a pruebas de estrés por 

diversas indicaciones clínicas, en los cuales la probabilidad de EC sería mayor que en la 

población que podría ser seleccionada para el cribado, y no estudian específicamente los 

pacientes con diabetes. 

Sin embargo, Anand et al.¹⁶⁸ estudiaron pacientes asintomáticos con diabetes, confirmándose 

la mayor incidencia de isquemia inducible en pacientes con mayores puntuaciones de score 
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calcio. Casi un tercio de los pacientes tenían una puntuación de calcio > 400, de los cuales, el 

28% tenían grandes defectos isquémicos. 

La decisión de realizar la detección de score calcio coronario debe basarse 

el buen juicio clínico y la prueba se debería realizar solamente si los resultados tienen el 

potencial para cambiar el manejo del paciente. Hay poblaciones, incluidos los ancianos y 

aquellos con insuficiencia renal, con muy alta prevalencia de calcificación coronaria, pero en 

los cuales las puntuaciones de score calcio son menos predictivos de isquemia, lo que limita 

el valor de tales ensayos. En tales pacientes, cualquier prueba de detección puede estar 

considerada como inapropiada. 

Según la actualización de Enero de 2012 de la ADA³⁵, el balance final de los beneficios, costes y 

riesgos de este enfoque en pacientes asintomáticos continua siendo controvertido, 

especialmente en el entorno moderno de control agresivo de los FRCV, así pues establece: 

• En el paciente diabético se deben evaluar todos los FRCV y estratificar a estos pacientes 

según el riesgo a 10 años. 

• La isquemia miocárdica debe sospecharse cuando el paciente tenga síntomas sugestivos o 

electrocardiograma patológico. 

• No existe beneficio clínico demostrado de realizar pruebas de despistaje de isquemia 

miocárdica a pacientes diabéticos asintomáticos: 

� La isquemia detectada es escasa. 

� El pronóstico global es favorable. 

� El cribado no modifica el pronóstico. 

• La mejor medida en esta población de pacientes es el tratamiento médico intensivo de los 

factores de riesgo cardiovascular. 
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En todo caso, el algoritmo diagnóstico en estos pacientes sigue sin consenso. Igual que en 

pacientes sintomáticos de bajo riesgo, la recomendación general en estos pacientes 

asintomáticos, es un adecuado control de todos los factores de riesgo, además de la diabetes. 

 

En este contexto surge nuestro trabajo, cuyo objetivo fue determinar la utilidad clínica de la 

Tomografía Axial Computarizada Multicorte (TAC-M) en la detección precoz de enfermedad 

coronaria en pacientes diabéticos que no habían presentado síntomas típicos ni eventos 

cardiovasculares previos y evaluar sus implicaciones pronósticas. 
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2.8. TOMOGRAFÍA AXIAL COMPUTARIZADA MULTICORTE DE ARTERIAS 

CORONARIAS: FUNDAMENTOS 

La coronariografía invasiva convencional sigue siendo el patrón de referencia clínico en 

el diagnóstico de la enfermedad coronaria (EC) y en la graduación de estenosis cuando ésta 

existe, siendo un examen indispensable para planear y guiar procedimientos endovasculares o 

cirugías en caso que exista indicación en tal sentido. Sin embargo, la acumulación de placa 

aterosclerótica en la pared de las arterias coronarias comienza mucho antes que el desarrollo 

de estenosis luminar¹⁶⁹, y en las primeras etapas se asocia a remodelamiento positivo del 

vaso¹⁷⁰, sin estar en esa etapa adecuadamente representado el compromiso con el estudio 

angiográfico. Otra limitación del estudio invasivo lo constituyen los riesgos involucrados por la 

punción arterial, de embolización, de arritmias y de perforación de estructuras vasculares, 

riesgos que son por lo general muy bajos, pero inevitables. 

En este contexto resulta útil un examen no invasivo que permita evaluar el compromiso 

aterosclerótico tanto en fases precoces como más avanzadas de la enfermedad. Actualmente 

es bien conocido que la mayoría de eventos cardiovasculares son secundarios a placas que 

previamente no eran estenóticas¹⁷⁰; lo que ha puesto de manifiesto la necesidad de técnicas 

de imagen que puedan identificar no sólo el grado de estenosis de las lesiones ateromatosas, 

sino también su composición y niveles de inflamación, y así poder identificar las posibles placas 

de alto riesgo (placas vulnerables) antes de su manifestación clínica. 

Dentro de estas técnicas de imagen, las hay invasivas: ecografía intravascular (IVUS), 

angioscopia, tomografía por coherencia óptica; y no invasivas: resonancia magnética nuclear 

(RMN), tomografía por emisión de positrones (PET) y tomografía axial computarizada (TAC). 

La coronariografía mediante tomografía computarizada multidetector (TCMD) constituye una 

herramienta diagnóstica atractiva para un análisis no invasivo de la enfermedad coronaria. 
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Perspectiva histórica de la tomografía computarizada cardíaca 

Desde el primer equipo de tomografía computarizada comercializado en 1972,  por el que 

Godfrey Hounsfield y Alan Cormack recibieron el Premio Nobel en 1979, la capacidad de 

obtener imágenes axiales de una región anatómica del cuerpo de forma cada vez más rápida 

ha revolucionado la medicina clínica. Inicialmente esta tecnología se aplicaba exclusivamente 

al cerebro y se requerían varios minutos para escanear y procesar una única imagen. A lo largo 

de las siguientes décadas los avances tecnológicos han permitido mejorar los tiempos de 

adquisición de las imágenes de un espesor submilimétrico y con gran detalle anatómico. 

El reto para detectar la EC venía condicionado por la necesidad de visualizar el corazón en 

movimiento. Esta meta se alcanzó al desarrollarse la tomografía computarizada de haz de 

electrones (en inglés, electro-beam CT o EBTC) y la tomografía computarizada multidetector 

(TCMD). 

A) Tomografía computarizada de haz de electrones o EBTC: A principios de los 80, la 

evaluación cardíaca se efectuaba con EBTC, centrándose principalmente en la cuantificación 

del calcio coronario, la función y los volúmenes cardíacos¹⁷¹.Brevemente, el EBTC consiste en 

una guía de ondas que acelera un haz de electrones dirigido hacia una diana de tungsteno 

semicircular situada debajo de la mesa del paciente, generando rayos X sin necesidad de 

elementos mecánicos rotatorios, y una fila de detectores fija que recibe la señal atenuada. Esta 

tecnología ofrece buena resolución temporal (50-100 ms), escasa resolución espacial, estando  

limitada por su alto coste y mantenimiento y en la clínica diaria ha sido sustituida por la TCMD. 

B) Tomografía computarizada multidetector (TCMD): La técnica que ha experimentado 

un avance más rápido después de la introducción de la tomografía computarizada helicoidal a 

principios de los años 90 ha sido la TCMD. Esquemáticamente consiste en una fuente de rayos 

X que produce un haz colimado de rayos X que atraviesan al paciente. Los fotones atenuados 
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resultantes son recogidos por los detectores opuestos al haz de rayos X y convertidos en 

señales eléctricas que posteriormente son transformadas en información digital. El tubo de 

rayos X y los detectores están integrados en un bastidor, llamado gantry (en inglés). 

Figura 5: Representación esquemática de un equipo de tomografía computarizada multidetector 

 

Desde su aparición se ha producido un aumento constante del número de detectores pasando 

por 4, 8, 16, 40, 64 y recientemente disponemos de equipos de 128, 256 y 320 filas de 

detectores. Estos equipos permiten obtener simultáneamente un gran número de imágenes 

en un periodo muy breve, mejorando la resolución temporal y espacial, y consiguiendo una 

óptima evaluación de los segmentos coronarios. 

 La tomografía computarizada multicorte de arterias coronarias (angio-TAC coronario) es un 

estudio angiográfico no invasivo de las arterias coronarias, siendo éste un examen 

técnicamente más complejo que el resto de las tomografías computarizadas, porque tiene por 

objeto visualizar estructuras muy pequeñas como son las arterias coronarias, que además 

tienen un rápido movimiento. Las múltiples filas de detectores y la mayor velocidad de giro del 

tubo de rayos X permiten cubrir un mayor volumen corporal en menor tiempo con mejor 

resolución espacial y temporal. La resolución espacial, capacidad que tiene el equipo 
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tomográfico para realizar cortes de menor espesor, es indispensable para poder analizar las 

arterias coronarias de fino calibre y de curso tortuoso. La resolución temporal, que 

corresponde al tiempo necesario para adquirir una imagen nítida, es fundamental para poder 

evaluar las arterias coronarias “quietas”, sin artefactos producidos por el latido cardiaco. Con 

el equipo multicorte de 64 canales se logra obtener el volumen de información necesaria en 

aproximadamente 8-12 segundos, lo que permite hacer el estudio en una sola apnea evitando 

el artefacto producido por el movimiento respiratorio. Se logran imágenes con una resolución 

espacial de 0,4 x 0,4 x 0,4 mm en los ejes X, Y y  Z. Se obtiene una resolución temporal de 

aproximadamente 165 mseg, lo que permite reconstruir en diástole el volumen completo, 

momento en que el corazón está más quieto. Esto sigue siendo inferior a la angiografía 

convencional, la que permite resolución espacial de aproximadamente 0,1 x 0,1 mm, y 

temporal menor a 20 mseg¹⁷². 

Desde hace poco más de cinco años apareció el escanógrafo de doble fuente (doble tubo de 

rayos X o dual-source), cuya novedad permite mejorar la resolución temporal, que pasa de 165 

mseg (que se obtiene con el equipo de 64 cortes, tubo único) a 83 mseg, favoreciendo una 

adquisición ultrarrápida con escasa dependencia de la frecuencia cardíaca. Esto se logra 

gracias a las fuerzas centrífugas de rotación del tubo dentro del gantry, el cual por lo general 

alcanza a realizar tres giros por cada segundo. Generalmente, en los equipos con único tubo de 

rayos X se logra la adquisición de imágenes cuando ha llegado a 180 ͦde rotación. Con los dos 

tubos, sólo se adquieren imágenes a 90 ͦ por cada tubo y se superponen las imágenes 

adquiridas por cada uno de ellos, situación que permite mejorar la resolución temporal con el 

mismo giro.  

No obstante, es importante destacar que los últimos equipos de tomografía computarizada 

multidetector alcanzan una resolución espacial de 0,1 mm y una resolución temporal menor a 

20 mseg¹⁷³ ̛ ¹⁷⁴. 
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2.9. PROTOCOLOS DE ADQUISICIÓN DE IMÁGENES EN ANGIO-TAC 

CORONARIO 

La obtención de imágenes de buena calidad está relacionada con una correcta 

selección y preparación de los pacientes, así como una optimización del medio de contraste, 

del protocolo de adquisición, y de las técnicas de análisis y visualización de las imágenes. 

2.9.1. Preparación del paciente 

 Antes de la realización del examen es importante conocer las contraindicaciones 

absolutas o relativas de la prueba. El estudio de las arterias coronarias por TCMD requiere el 

uso de un medio de contraste yodado que está contraindicado en pacientes con antecedentes 

de alergia al mismo. Así mismo dicho contraste puede ser perjudicial para pacientes con 

insuficiencia renal. Por otro lado si el paciente no puede realizar una apnea de unos 10-12 

segundos o no puede permanecer quieto en la mesa, no es un buen candidato para esta 

prueba, excepto si contamos con equipos de última generación, donde las apneas son muy 

cortas (respirar durante la adquisición supone un compromiso de la calidad de las imágenes 

dando lugar a artefactos que pueden producir que segmentos de las arterias coronarias no 

sean evaluables). En los pacientes muy obesos (IMC >40 kg/m²) no se aconsejan estos 

estudios, debido a que la dosis efectiva de radiación es muy elevada para obtener un estudio 

de buena calidad. 

Resumiendo las contraindicaciones para dicha prueba son: 

� Contraindicaciones absolutas: Embarazo y reacción severa al medio de contraste yodado. 

� Contraindicaciones relativas: Insuficiencia renal (creat >1.5 mg/dl), obesidad mórbida, 

arritmia* o extrasistolia frecuente e imposibilidad para hacer una apnea mayor de 10-12 
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seg* (*teniendo en cuenta que los nuevos equipos permiten escanear pacientes en tiempos muy cortos y en 

fibrilación auricular). 

En cuanto al acceso intravenoso se establece preferentemente por una vena cubital, 

generalmente por el brazo derecho (para evitar artefactos de endurecimiento del haz 

provocados por la alta concentración del material de contraste en la vena subclavia izquierda). 

Dado que se necesitan velocidades de inyección a alto flujo (hasta 5-6 ml/s), siempre que sea 

posible deberá utilizarse un catéter de diámetro 18G o mayor. 

En cuanto a la aplicación de los electrodos del ECG, normalmente se utiliza un ECG de tres 

derivaciones. El requisito para poder sincronizar retrospectivamente la angio-TAC es una 

gráfica regular con un complejo QRS fácilmente identificable. 

Los pacientes están tumbados en la camilla en posición supina durante la adquisición de las 

imágenes, es importante adopten una posición cómoda. Antes de empezar la prueba y para 

evitar artefactos de movimiento, tendríamos que informar al paciente de que debe 

permanecer sin moverse, incluso si nota sensación de cosquilleo o calor en ciertas partes de su 

cuerpo durante la inyección de contraste, al mismo tiempo convendría también practicar las 

instrucciones respiratorias para estar seguros que el paciente pueda realizar la apnea 

correctamente, aprovechando para observar la variabilidad de su frecuencia cardíaca (FC) con 

la apnea. 

En lo relacionado al control de la frecuencia cardíaca, es importante remarcar la necesidad de 

que el paciente tenga una FC baja, ya que las FC lentas prolongan relativamente las fases 

cardíacas con menor movimiento miocárdico (es decir, la relajación al final de la diástole y la 

contracción al final de la sístole), de manera que se puede colocar con seguridad un intervalo 

de reconstrucción de una duración definida dentro de estas fases sin incluir porciones del ciclo 

cardíaco con movimiento. Muchos estudios han demostrado que la mejor calidad de imágenes 

se consigue con FC lentas y regulares inferiores a 65 latidos por minuto (lpm) ¹⁷⁵. A estas FC la 
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mejor fase del ciclo cardíaco corresponde a una fase diastólica, entre el 60 y 70% del intervalo 

R-R. Por esta razón se suelen utilizar estas fases para la reconstrucción de las imágenes. 

Para conseguir este ritmo entre 55-65 lpm se recomienda la administración de 

betabloqueantes orales en los días previos a la realización de la prueba o endovenosos en los 

minutos previos a la realización de la misma (esmolol, metoprolol, propanolol,…). Si los 

betabloqueantes están contraindicados se puede valorar el uso de antagonistas del calcio (tipo 

diltiazem o verapamilo), así como ivabradina,  aunque su eficacia clínica demostrada es más 

limitada. 

Los nuevos tomográfos de doble fuente o con 256, 320 detectores permiten estudiar las 

arterias coronarias de pacientes con FC más rápidas o incluso con frecuencias irregulares 

consiguiendo imágenes de gran calidad diagnósbca¹⁷⁶ ̛ ¹⁷⁷. 

Además de premedicar al paciente con cronotropos negativos, se recomienda utilizar 

nitroglicerina sublingual (si no existe contraindicación para su uso) en los 2-3 minutos previos a 

la adquisición las imágenes debido a su efecto vasodilatador, mejorando así la visualización de 

las arterias coronarias, especialmente de los segmentos distales y evitándose el espasmo 

coronario. 

El efecto secundario más habitual es la cefalea, que es pasajera y debe, incluso, interpretarse 

como buen pronóstico, ya que se ha demostrado que cuando aparece hay menor enfermedad 

de vasos arteriales y, en el caso de existir estenosis, esta no suele ser severa¹⁷⁸. Es importante 

reseñar que el vasodilatador no suele producir taquicardia refleja cuando el paciente ha sido 

previamente betabloqueado, pero sí es esperable si se usa de forma aislada. En pacientes muy 

ansiosos se aconseja administrar un ansiolítico (lorazepam, diazepam,…) unos minutos antes 

del escáner. El paciente debe acudir a la prueba en ayunas, pero aquellos que toman 

mediación habitual no deben alterar su pauta, pudiendo ingerirla con una pequeña cantidad 
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de liquido. El tiempo de ayuno debe ser menor en pacientes diabéticos para evitar una 

hipoglucemia. 

2.9.2. Administración de contraste 

 Para visualizar la luz de las arterias coronarias se requiere el uso de un medio de 

contraste yodado. Hay algunos factores que contribuyen a optimizar y conseguir un mayor 

contraste en la luz coronaria: el tipo de contraste (concentración de yodo), la velocidad, el 

volumen y la técnica de inyección¹⁷⁹. 

-Tipo de contraste, velocidad y volumen: en la TCMD se usa un medio de contraste yodado 

soluble. Este puede ser iónico o no iónico. El iónico tiende a crear mayor osmolaridad en 

sangre y puede causar más reacciones adversas en algunos pacientes. Las formas no iónicas 

son casi isotónicas, por eso tienen menos efectos secundarios (calor, rubor) y menos 

reacciones alérgicas. 

En la práctica clínica, los medios de contraste no iónicos son los más usados y presentan 

concentraciones de yodo que varían entre los 300-400 mg de yodo por mililitro (mg I/ml). Se 

recomienda una concentración de contraste de 350 mg yodo/ml, usando un  flujo de inyección 

a 5-6 ml/seg en el caso de TCMD de 64 cortes. 

Generalmente se usa un volumen constante de contraste que se puede calcular mediante la 

siguiente fórmula: 

Tiempo de escáner (seg)  X  velocidad de inyección (ml/s) + 10 

Si bien es cierto que para calcular la cantidad de contraste se han descrito varias fórmulas, 

quizá la más sencilla sea la de 1ml/kg de peso. 

Una buena guía para el correcto uso de los contrastes yodados son las guías del American 

College of Radiology¹⁸⁰. 
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-Técnica de inyección: La administración de contraste supone uno de los aspectos más 

relevantes en la tecnología de la TCMD cardíaca. En general diferenciamos dos estrategias de 

inyección. 

a) Inicio automático o bolus tracking: se posiciona una región de interés o ROI (region-

of-interest) en la aorta ascendente o descendente. La adquisición de estos cortes axiales 

empieza 10 segundos después de inyectar el contraste y cuando éste obtiene un valor 

predeterminado de Unidades Hounsfield (100-150 UH) en la región de interés, comenzando 

dicha adquisición de forma manual o automática. En este momento la mesa se desplaza a la 

posición craneal y se le dan las instrucciones al paciente para que realice la apnea¹⁸¹. 

b) Test bolus o timming bolus: se administra un pequeño bolo de contraste (10-20 ml) 

calculando el tiempo de llegada del mismo a la aorta ascendente. Este tiempo será el que 

debemos fijar como retraso entre la inyección del volumen total correspondiente y el 

comienzo de la adquisición de las imágenes. Aunque este método permite ensayar las apneas 

de los pacientes y hacer un test de inyección intravenosa, implica un 20% más de contraste y 

alarga el estudio unos pocos minutos más. 

Para administración del contraste usamos un inyector de doble cabezal capaz de inyectar 

contraste y suero salino separadamente. En ambos métodos la inyección de contraste se sigue 

inmediatamente de un bolo de suero fisiológico (30-50 ml) que contribuye a mejorar el realce, 

reduce el volumen de contraste un 15-20% y disminuye los artefactos de alto contraste en las 

cavidades cardíacas. 

Para el cálculo de la función ventricular derecha y medición del tabique interventricular se 

emplean protocolos bifásicos de administración de contraste, donde se comienza con una 

inyección de 60-70 ml de contraste yodado a 5 ml/seg seguido de 20-30 ml a 2.5-3 ml/seg y 

finalmente bolus de 50 ml de suero fisiológico a 5.0 ml/seg¹⁸². 
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2.9.3. Protocolo de adquisición de las imágenes 

 Las imágenes se pueden obtener de varios modos: 

A) Adquisición en modo secuencial con sincronismo prospectivo (prospective gating): 

 En este método secuencial (step and shoot) la adquisición de las imágenes se 

sincroniza con la onda R del ECG del paciente y el tubo de rayos X se dispara durante la fase del 

intervalo RR preseleccionada (fase diastólica), encontrándose la mesa fija. Una vez finalizada 

esta adquisición se produce un movimiento de la mesa y se espera al nuevo intervalo RR 

preseleccionado para encender de nuevo el tubo de rayos X y así sucesivamente hasta que se 

cubre la distancia deseada. Este método permite una reducción significativa de la radiación, ya 

que sólo se administran rayos X durante un pequeño intervalo del ciclo cardíaco. En la práctica, 

es el método más utilizado en el score de calcio y actualmente se está utilizando cada vez más 

para el análisis de la anatomía coronaria con buenos resultados¹⁸³. Como desventaja, es muy 

susceptible a las arritmias durante la adquisición, pudiendo dar artefactos que se traducen en 

segmentos de las arterias coronarias no diagnósticos. 

Figura 6: Adquisición en modo secuencial con sincronismo prospectivo 

 

B) Adquisición en modo helicoidal con sincronismo retrospectivo (retrospective gating): 

 Es el método de adquisición más utilizado hasta el momento para evaluar la anatomía 
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de las arterias coronarias mediante TCMD. Esta adquisición se realiza con una sincronización 

continua del ECG del paciente y con una rotación del tubo y un movimiento de la mesa 

continuo en dirección del eje longitudinal. Como ventajas de este modo se adquieren 

imágenes durante todo el ciclo cardíaco, lo que permite valorar en modo cine el movimiento 

cardíaco y  realizar un análisis de la función cardíaca en la misma exploración¹⁸⁴. Además en 

muchas ocasiones es necesario reconstruir en más de una fase cardíaca e incluso ver cada 

arteria coronaria en una fase diferente para conseguir imágenes de mayor calidad¹⁸⁵ ̛¹⁸⁶. Como 

desventaja, comporta una mayor dosis de radiación que el modo prospectivo. 

Figura 7: Adquisición en modo helicoidal con sincronismo retrospectivo 

 

La dosis de radiación tiene una considerable importancia en estas exploraciones, estimándose 

entre 8 y 20 mili-Sieverts (mSv), para el equipo de 64 cortes¹⁸⁷. Existen diferentes estrategias 

para reducir la dosis efectiva de radiación. Una de ellas es la modulación del tubo de rayos X 

sincronizada con el ECG, que consiste en utilizar la máxima intensidad del tubo durante la 

diástole, disminuyendo un 80% la intensidad en la sístole. Con FC regulares y por debajo de 65 

lpm, la exposición a la radiación puede reducirse al 30-50%. De la misma manera, si el paciente 

presenta un ritmo cardíaco lento y estable, se podría emplear el método prospectivo, tal y 

como se comentó anteriormente, con una considerable reducción de la radiación y con buenos 

resultados¹⁸³. Otra técnica posible, es aquella que emplea una modulación automática de la 
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corriente del tubo durante la adquisición dependiendo de la zona adquirida y del hábito 

corporal del paciente (CAREdose) ¹⁸⁸¯¹⁹⁰. 

La realización del estudio completo, incluyendo la instalación de la vía venosa y preparación 

del paciente, dura aproximadamente 30 minutos, sin embargo el tiempo en adquirir todas las 

imágenes es sólo 5-10 minutos, si no aparecen incidencias durante su realización. 

El examen consta de dos etapas, la primera sin contraste intravenoso para cuantificar 

calcificaciones  en las arterias coronarias (score de calcio o score Agatston), y la segunda con 

contraste intravenoso, que corresponde al angio-TAC o angiografía no invasiva como tal. 

Cuando las calcificaciones son extensas, con score Agatston mayor a 1000 UH, la evaluación 

endoluminal tras la administración de contraste intravenoso suele ser limitada por el artefacto 

producido por el calcio de alta densidad, que opacifica el lumen arterial, por ello si nos 

encontramos ante esta situación, debemos sopesar cautelosamente, si continuar con la fase 

contrastada, por la poca fiabilidad que se tendrá en los hallazgos. 

Una vez adquirido el volumen de imágenes del estudio, se reconstruyen en las diferentes fases 

del ciclo cardíaco y se analizan en la estación de trabajo. 
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2.10. INDICACIONES ACTUALES DE ANGIO-TAC CORONARIO 

Por no haber una base extensa y volumen de evidencia suficiente, en lo referente a 

estudio prospectivos, aleatorizados, meta-análisis y, especialmente, estudios con desenlaces 

fatales (IAM o muerte cardiovascular), es difícil establecer una clasificación de indicaciones 

exhaustiva al estilo de los Task Force, razón por la que ninguna guía de tomografía actual, 

podría comprometerse con la presentación clínica de conductas taxativas para indicar o no 

indicar un estudio de angio-TAC cardíaco. 

Diferentes estudios han demostrado que la angiografía no invasiva tiene un alto valor 

predictivo negativo en pacientes de bajo riesgo, que alcanza el 99%. En una reciente 

publicación se establece que cuando no se encuentra enfermedad coronaria significativa en el 

angio-TAC, es raro que se presente un evento cardiovascular fatal en los siguientes años, pero 

éstos se incrementan en la medida en que se encuentre mayor compromiso coronario¹⁹¹. Este 

volumen de evidencia que comienza a acumularse paulatinamente, ésta gestando la 

plataforma suficiente para demostrar, con contundencia científica, las bondades de una 

estrategia no invasiva y lo que está puede significar en la gama de posibilidades diagnósticas 

del paciente cardiológico. 

En este capítulo las indicaciones se enunciarán como conductas recomendadas o no 

recomendadas. La conducta de solicitud del estudio queda a criterio del clínico, una vez 

comparados los riesgos inherentes de dicho procedimiento (radiación, aplicación de medio de 

contraste,…) y el beneficio que puede aportar para el proceso diagnóstico del paciente. 

En cuanto a la graduación de los niveles de evidencia a los que nos referimos, siguen los 

estándares internacionales acerca de los niveles de evidencia¹⁹², como se aprecia en la tabla 7. 
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Tabla 7: Niveles de evidencia y características 

 

 

2.10.1. Detección de enfermedad coronaria en pacientes con dolor torácico 

agudo y posible síndrome coronario agudo 

 Las indicaciones recomendadas en la tabla 8, obedecen a los recientes criterios de uso 

apropiado en las instancias de pacientes con dolor torácico agudo con probabilidad baja a 

intermedia de que el dolor sea de origen coronario, y que tengan ECG normal, no diagnóstico o 

no interpretable, aún con biomarcadores cardíacos normales o equívocos. 

Tabla 8: Recomendaciones angio-TAC coronario en pacientes con dolor torácico agudo 
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El alto valor predictivo negativo (mayor a 96% en las diversas series) y la rápidez en la toma y 

obtención de resultados permiten acortar los bempos del flujograma decisorio y la toma de 

conductas clínicas¹⁹³ ̛ ¹⁹⁴. También es clave el concepto de la probabilidad pre-test. 

Adicionalmente, el angio-TAC posibilita descartar en el mismo estudio diagnósticos 

diferenciales como la patología aórtica y el tromboembolismo pulmonar. Este se conoce como 

“triple descarte diagnóstico”, por lo que el angio-TAC coronario constituye un arma diagnóstica 

de primera línea en el dolor torácico agudo, con probabilidad pre-test intermedia para 

Síndrome Coronario Agudo (SCA) ¹⁹⁵ ̛ ¹⁹⁶. En este punto, el último consenso de Criterios de Uso 

Apropiado, publicado en el año 2010,  ubica esta indicación como incierta¹⁹⁷; sin embargo, 

existe un volumen de evidencia abundante sobre los potenciales beneficios de este estudio y 

podría ser recomendable si la posibilidad de diagnóstico etiológico alternativo es igual o mayor 

al que sea de origen coronario. Adicionalmente, el angio-TAC redunda en disminución de 

costes hospitalarios y tiempos de estancia de los pacientes en los servicios de urgencias, y 

posibles hospitalizaciones innecesarias en unidades de cuidados intensivos¹⁹⁸ ̛ ¹⁹⁹. Aunque, 

como anotan los expertos, su realización impone altos estándares logísticos y de protocolo de 

administración de medio de contraste, teniendo en cuenta los requerimientos de este último 

en tres ubicaciones diferentes en una misma adquisición²⁰⁰. 

En pacientes con alta probabilidad pre-test¹⁹⁷ de presentar un SCA pudiera considerarse 

eventualmente más apropiado pasar a una estrategia invasiva. De igual forma, los pacientes 

con cambios ECG típicos, y alteraciones enzimáticas, específicamente de troponina, 

claramente se benefician de pasar a una estrategia invasiva. 
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2.10.2. Detección de enfermedad coronaria en pacientes con dolor torácico 

no agudo sospechoso de angina o equivalente anginoso 

 En la medida en que se hace más frecuente el uso de angio-TAC coronario, se hace más 

recomendable el criterio de paciente con ECG interpretable y capacitado para hacer ejercicio, 

pero con probabilidad pre-test intermedia de que la clínica sea de origen coronario¹⁹⁷. De 

manera semejante, el hecho de que los pacientes con probabilidad pre-test baja e intermedia 

quienes tienen ECG no interpretable o están incapacitados para el ejercicio, se incluyó como 

criterio apropiado para la realización de coronariografía no invasiva por angio-TAC¹⁹⁷. 

Por otro lado cuando el paciente tiene cuadro de dolor torácico y las pruebas funcionales para 

la detección de isquemia no son suficientes, sea por resultados equívocos, discordantes o por 

dificultades de interpretación, puede ser beneficioso pasar a una exploración anatómica no 

invasiva¹⁹⁷ ̛ ²⁰¹. 

En aquellos pacientes que serán reintervenidos para cirugía cardíaca y tienen antecedentes de 

revascularización miocárdica con arteria mamaria interna o injertos venosos, por el riesgo 

inherente a que durante la esternotomía se pueda seccionar el injerto, podría recomendarse 

esta exploración, siendo de gran utilidad para evitar complicaciones²⁰². 

Por consenso de expertos¹⁹⁷ ̛  ²⁰², en pacientes que serán sometidos a cirugía cardíaca 

coronaria, no coronaria o mixta, a quienes no se les pueda canular selectivamente un vaso 

coronario y no se obtiene una adecuada visualización por inyección no selectiva, el  angio-TAC 

puede ofrecer una ventaja significativa para completar la evaluación anatómica de forma no 

invasiva. 
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Tabla 9: Recomendaciones angio-TAC coronario en pacientes con dolor torácico no agudo 

 

 

En lo referente a pacientes con implante de stents, el angio-TAC coronario ya ha demostrado 

ser útil en varios estudio clínicos, especialmente para stents de mayor calibre (>3 mm), con 

valores predictivos negativos altos para descartar re-estenosis intra-stent de más del 

50%²⁰³¯²⁰⁵. En los stents de menor calibre muchas veces no es posible la adecuada evaluación 

endoluminal y sólo se logra definir permeabilidad distal al stent y posibles sitios de estenosis 

adyacente a sus extremos. 

En varias publicaciones y consensos de expertos se demostró que la sospecha de anomalías en 

las arterias coronarias o fístulas arteriovenosas torácicas es una clara indicación para la 

evaluación no invasiva del árbol coronario¹⁹⁷ ̛ ²⁰⁰ ̛ ²⁰² ̛ ²⁰⁶, ya que la información anatómica que 

otorga el examen en estos casos es superior a la que brinda la coronariografía convencional. 
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2.10.3. Detección de enfermedad coronaria en el paciente sin síntomas de 

angina 

 Para la Cardiología moderna, volcada al estudio de la placa aterosclerótica²⁰⁷, es ya 

una realidad incontrovertible que algunos pacientes pueden tener placas, que, aún sin obstruir 

el flujo sanguíneo de forma significativa, si pueden ser sucepbbles a ruptura y ocasionar un 

SCA²⁰⁸ ̛ ²⁰⁹. Hasta puede demostrarse cómo el comportamiento hemodinámico de la estenosis 

tiene repercusiones e implicaciones en los estudios de reserva de flujo fraccional (FFR)²¹⁰. 

Con frecuencia se utiliza el IVUS para evaluar la pared vascular, reportándose sensibilidad, 

especificidad y valores predictivos positivos y negativos por encima de 90% al comparar los 

hallazgos de lumen y pared entre coronariografía no invasiva por angio-TAC versus IVUS²¹¹¯²¹³. 

En una revisión sistemática se observó una excelente correlación entre la caracterización de la 

placas ateroscleróticas entre angio-TAC e IVUS²¹⁴. En este sentido el angio-TAC coronario 

puede convertirse en una herramienta poderosa como marcador imaginológico no invasivo 

para la detección o el descarte de la EC. 

Tabla 10: Recomendaciones angio-TAC coronario en pacientes asintomáticos 
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Existen estudios recientes donde se demuestra que la presencia de criterios de 

remodelamiento extrínseco del vaso con placa blanda demostrada por bajos coeficientes de 

atenuación intraplaca (<150 UH) documentadas en angio-TAC, se asocian con la aparición de 

un evento coronario agudo²¹⁵. Adicionalmente el Prospect Trial ²¹⁶, cuyos resultados se han 

publicado recientemente, demuestra cómo las placas ateroscleróticas angiográficamente 

leves, se relacionaron con nuevos eventos cardiovasculares, en particular aquellas que 

mediante IVUS mostraron una capa fibrosa, una carga significativa de placa aterosclerótica 

(mayor a 70%) y un área luminal de 4,0 mm² o menos. 

Por tanto, el reconocimiento de la placa vulnerable aún sin obstrucción crítica ni isquemia, 

favorecerá una intervención farmacológica más agresiva y una mayor conciencia de la 

enfermedad por parte del paciente, que le facilitará la modificación de sus hábitos de vida y el 

control de sus factores de riesgo. 

De otro lado, en pacientes asintomáticos, programados para cirugía cardíaca no coronaria con 

historia de revascularización previa, pero con probabilidad intermedia para tener EC 

concomitante, se recomienda el angio-TAC coronario¹⁹⁷. También es útil frente al paciente con 

insuficiencia cardíaca de reciente comienzo, para el estudio etiológico de la misma²⁰². 

En cuanto a los casos de cirugía mayor no cardíaca, con historia previa de EC, pueden 

beneficiarse de una exploración no invasiva del árbol coronario²¹⁷, quedando excluidos 

aquellos pacientes en evaluación previa a trasplante renal (ver contraindicaciones). 

Incluso en los escenarios en donde se ha realizado ergometría y ECG a pacientes 

asintomáticos, sedentarios, con riesgo intermedio, como parte de estratificación de riesgo 

cardiovascular o evaluación de la clase funcional (clase IIb, nivel de evidencia B)²¹⁸, la versión 

actualizada del Consenso de Criterios Apropiados, contempla la realización de angio-TAC 

coronario cuando la prueba ha arrojado un índice de Duke intermedio. Así mismo, puede 

haber casos de pacientes asintomáticos, con historia familiar de enfermedad coronaria, con 
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score cálcico elevado (Clase IIb, nivel de evidencia A), intervencionismo previo o 

revascularizados, o pacientes diabéticos, a quienes por alta sospecha de enfermedad silente, 

se les realizan pruebas funcionales tipo perfusión miocárdica o eco estrés que arrojan 

resultados no concluyentes o equívocos. Por esta alta sospecha de EC silente, pudiera optarse 

por realizar un angio-TAC coronario para descartar la presencia de EC  significativa. 

En general, la controversia se da en pacientes asintomáticos pero con riesgo cardiovascular 

intermedio o alto, puesto que no se ha logrado llegar a consenso sobre cuáles serían los casos 

ideales para evaluar de forma no invasiva²¹⁹. Buena parte de esta discusión se establece 

porque muchos ejemplos de pacientes sintomábcos con angina estable se benefician tan solo 

de manejo médico ópbmo²²⁰ ̛  ²²¹, argumento clínico que no puede extrapolarse a los pacientes 

asintomáticos con riesgo cardiovascular, especialmente intermedio o alto, dado que pueden 

estar más relacionados o ser portadores de placas de características blandas²²² en lugar de 

calcificadas (estas últimas parecen presentarse más y estar asociadas con cuadros clínicos 

estables). 

Se requiere por lo tanto, un volumen mayor de evidencia para que el angio-TAC coronario 

pueda implementarse categóricamente en el paciente sin síntomas como prueba de cribado²¹⁵ ̛ 

²²³ ̛ ²²⁴. 

Por último como posible indicación futura, podemos destacar los pacientes pos-trasplante 

cardíaco; por protocolo continúan realizándose coronariografías de seguimiento, con resultado 

normal, la mayoría de las veces. Existe un volumen de evidencia cada vez mayor tendiente a la 

implementación de la coronariografía no invasiva con angio-TAC, dado que con este método, 

además de evaluar el lumen, también es posible explorar la pared vascular con buena 

correlación, tal como se expuso anteriormente²⁰⁰; aunque el exceso de riesgo para 

enfermedad neoplásica de esta población, debido a la terapia inmunosupresora a largo plazo,  

y las dosis acumulativas de radiación, podrían limitar la implementación de dicha indicación. 
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2.10.4. Otras indicaciones de angio-TAC coronario con o sin coronariografía no 

invasiva 

 El intervencionismo electrofisiológico requiere cada vez más del aporte imaginológico 

del angio-TAC de corazón para la definición de trayectos y drenajes venosos pulmonares, así 

como del seno coronario. Nuevas indicaciones establecidas de angio-TAC cardíaco lo 

constituyen el mapeo venoso para ablación con radiofrecuencia en casos de arritmias. De igual 

forma, aunque  no de manera rutinaria, en procedimientos fallidos de implante de marcapasos 

tricameral o biventricular para resincronización cardíaca¹⁹⁷ ̛ ²⁰⁰ ̛ ²⁰² ̛ ²⁰⁶. 

También destacamos en este apartado la utilidad del  angio-TAC coronario en la 

implementación de procedimientos endovasculares, como es el caso del implante percutáneo 

de endoprótesis valvulares aórbcas en pacientes con estenosis aórbca severa²²⁵ ̛²²⁶. Parte del 

éxito primario y a largo plazo depende de la información obtenida por angio-TAC acerca de las 

características anatómicas del tracto de salida del ventrículo izquierdo, el plano valvular 

aórbco y su anillo, y la región sinotubular²²⁷ ̛  ²²⁸. Por tanto, la planificación del procedimiento 

con medidas combinadas entre ecocardiografía y angio-TAC parece ser determinante. 

Las masas intracardíacas, al igual que la patología pericárdica son susceptibles de evaluación 

mediante angio-TAC cardíaco, pero no como indicación inicial, sino en aquellos casos en los 

que otras modalidades diagnósticas no hayan logrado esclarecer la condición clínico-

patológica¹⁹⁷. 

En cuanto a la evaluación de la función ventricular, tanto izquierda como derecha¹⁹⁷, aunque 

se puede realizar adecuadamente mediante angio-TAC, raras veces se solicita como indicación, 

dado que la ecocardiografía es un método más versátil, rápido y seguro de evaluación 

estructural y funcional, sin embargo puede ser crucial en casos en los que la ventana acústica 
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ecocardiográfica sea limitada, o cuando haya contraindicación para evaluación funcional por 

RMN cardíaca. 

Tabla 11: Otras recomendaciones de angio-TAC coronario 

 

 

2.10.5. Valoración del calcio en el territorio coronario 

 El fundamento de la medición de calcio en las coronarias, es que existe una correlación 

entre la cantidad de placa aterosclerótica del árbol coronario y la cantidad de calcio detectada 

por medios radiológicos finos²²⁹. 

La cuantificación de calcio coronario y su rendimiento pronóstico tiene una larga historia de 

seguimiento epidemiológico de cohortes²³⁰¯²³³, porque está disponible a través de la técnica 
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de tomógrafo ultra rápido, también llamado EBTC (Electron Beam Tomography o tomografía 

de haz de electrones), mencionado anteriormente, desde la década de los 80. 

Estos estudios permitieron demostrar que el conocimiento de la cantidad de calcio (o su 

ausencia), agrega información a la que se puede obtener a través de la evaluación 

convencional de FRCV tradicionales, en el contexto de la prevención primaria. Así pues, 

aunque la presencia de calcio se considera un fenómeno dependiente de la edad, también 

discrimina el riesgo de mortalidad en pacientes de edad avanzada²³⁴. 

Actualmente disponemos de dos técnicas para cuantificar el calcio coronario : EBTC y la 

tomografía con multidetectores (TCMD), siendo la más utilizada la segunda, debido a su mayor 

disponibilidad y a la buena correlación que tiene con el electron-beam, incluso con mejor 

reproducibilidad²³⁵ ̛ ²³⁶. 

La técnica descrita por Agatston et al ²³⁷, consiste en medir el área total de placa coronaria 

calcificada en píxeles, corte por corte, asignándole una puntuación (score). El score cálcico de 

Agatston se obtiene como resultado de la multiplicación del área de la lesión calcificada por un 

factor dependiente de la señal pico de intensidad de la lesión. Puede haber problemas con 

artefactos de ruido y con variaciones del protocolo de escaneo. Por este motivo, se han 

diseñado nuevas aproximaciones para el cálculo del volumen cálcico y la masa de calcio, que 

presentan una mayor reproducibilidad y consistencia de la técnica²³⁸. 

El score cálcico proporciona una estimación precisa de la carga aterosclerótica coronaria y es 

un predictor potente de eventos cardíacos en pacientes asintomáticos²³⁰. Los pacientes sin 

calcio coronario o con score cálcico bajo tienen menor probabilidad de presentar eventos 

clínicos que aquellos con scores altos²³⁹. 

Como líneas generales y basado en un consenso se considera que la carga aterosclerótica 

coronaria es: 
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• Mínima: si score cálcico 0-10 

• Leve: si score cálcico 11-100 

• Moderada: si score cálcico 101-400 

• Severa: si score cálcico >400 

Un score cálcico mayor a 1000 va asociado a un 25% de riesgo anual para padecer un evento 

cardiovascular (y por lo tanto traduce una necesidad de medidas agresivas de tratamiento en 

estos pacientes). No obstante estos valores hay que ajustarlos por edad y sexo, basándonos en 

los percentiles de la población general, pues no es lo mismo un score cálcico de 45 en un 

hombre de 45 años (riesgo moderado ya que estaría por encima del percentil 95 para su edad) 

que el mismo score en un varón de 75 años (que se encontraría por debajo del percentil 10)²⁴⁰. 

Destacar que, también se han descrito variaciones raciales en la carga cálcica aterosclerótica y 

que no se explican por los factores de riesgo convencionales conocidos²⁴¹. 

Es importante reseñar que no está demostrado que el score cálcico coronario sea un factor 

predictor de eventos independiente de los factores de riesgo convencionales²⁴⁰. 

La V Conferencia sobre prevención cardiovascular de la Sociedad Americana de Cardiología²⁴², 

celebrada en al año 2000, estableció el uso del score cálcico entre otros test no invasivos, en 

poblaciones seleccionadas asintomáticas. Esto fue respaldado por la NCEP (National 

Cholesterol Educational Program, Panel III)¹. Por ejemplo, pacientes asintomáticos que tienen 

un riesgo intermedio (10-20% en 10 años, 2 o más FRCV según criterios Framingham) 

comprenden el grupo que más se puede beneficiar de un cambio en los hábitos de vida y 

tratamiento, y por lo tanto sería el grupo en el que la cuantificación del score cálcico estaría 

más indicado. 
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Además, habría también algunos subgrupos de pacientes seleccionados con riesgo bajo que se 

podrían beneficiar de la técnica, como por ejemplo pacientes jóvenes con historia familiar 

precoz de cardiopatía isquémica²⁴³. 

Varios autores indican que la combinación del score cálcico con los FRCV convencionales sería 

una mejor aproximación a la hora de estimar el riesgo en pacientes asintomáticos. 

En las últimas actualizaciones¹⁹⁷, sobre el uso apropiado de la cuantificación de calcio 

coronario, realizadas en el año 2010,  cabe destacar: 

Tabla 12: Recomendaciones y niveles de evidencia para cuantificación de score cálcico 

 

Así pues podría considerarse la realización de score cálcico sin coronariografía en aquellos 

pacientes asintomáticos con riesgo cardiovascular intermedio y en quienes tengan riesgo 

cardiovascular bajo con historia familiar de enfermedad coronaria prematura²⁴⁶, como se 

indicaba anteriormente. 

Con respecto al riesgo cardiovascular alto, este grupo de pacientes por sí mismo, ya requiere 

un tratamiento específico, por lo que un score cálcico alto no aportaría mayor información. De 

igual manera en pacientes con riesgo cardiovascular bajo, que se asemejan a la población 

general, el consenso de expertos no recomienda el cribado con la cuantificación de calcio 

coronario²⁴⁷. 
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Se establece con claridad que los pacientes con riesgo cardiovascular intermedio y score 

Agatston por encima de 400, se re-estratifican a una escala mayor de riesgo cardiovascular, y 

por tanto, deben optimizarse las metas terapéuticas para el control de sus factores de 

riesgo²⁰⁰. Esto no significa que deban ser conducidos necesariamente a un estudio invasivo, 

pero ya deben ser catalogados a una escala de riesgo cardiovascular alto²³⁴ ̛ ²⁴⁸ ̛ ²⁴⁹. 

Cabe aclarar que los resultados de score Agatston >400, de ninguna manera constituyen una 

recomendación para no continuar con el estudio coronariográfico no invasivo contrastado¹⁹⁷. 

En cuanto a pacientes sintomáticos, el score de calcio también ha mostrado un interesante 

papel, tanto en el diagnóstico como en el pronóstico. Presenta una buena sensibilidad (90%) 

pero una especificidad moderada, para el diagnóstico de enfermedad coronaria obstructiva. En 

pacientes con dolor torácico agudo se ha observado ausencia de calcio coronario en un 2-8% 

de los pacientes con enfermedad coronaria severa, por lo que su empleo en este contexto es 

discutido. 

El calcio coronario mantiene una adecuada capacidad en la estratificación del riesgo en los 

pacientes sintomáticos observándose una relación lineal entre la severidad de la calcificación 

coronaria y la incidencia de eventos en el seguimiento de estos pacientes. 

En lo relacionado con los pacientes diabéticos asintomáticos, la prevalencia de calcio coronario 

es similar a la de pacientes no diabéticos con EC obstructiva²⁵⁰. Pero en pacientes diabéticos 

una puntuación de calcio baja no excluye EC. En el estudio de Raggi et al.¹¹, que incluyó a 

10.377 pacientes (903 pacientes con DM tipo 2) seguidos durante más de 5 años, la mortalidad 

aumentó de forma proporcional a la puntuación de calcio, tanto en pacientes diabéticos, como 

en no diabéticos, pero fue mayor en los diabéticos. 
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2.10.6. Caracterización de la placa coronaria y su valor en la práctica clínica 

 La ventaja fundamental del uso de la angiografía con TCMD es que el mismo estudio 

podemos evaluar no sólo la luz del vaso, sino que también es posible estudiar las 

características de la placa de ateroma²⁵¹. 

Las placas ateroscleróticas pueden presentarse en diferentes estadíos evolutivos y se han 

establecido tres tipos de placas en base a su composición: 

1. Blanda: este tipo de placa presenta un gran contenido lipídico que se traduce en una baja 

atenuación (50±20 UH) en los estudios con TCMD. 

2. Fibrosa: el componente fundamental es el colágeno, presentando una atenuación 

intermedia (100±30 UH). 

3. Calcificada: las placas calcificadas presentan UH >130. 

Se ha relacionado la presencia de un tipo u otro de placa con la situación clínica del paciente. 

Así se ha observado que en pacientes con angina de esfuerzo estable es más frecuente la 

presencia de placas calcificadas, mientras que en pacientes con un síndrome coronario agudo 

es frecuente observar placas de tipo blando o mixto²⁵². Por este motivo se ha considerado que 

las placas blandas o mixtas se asocian a una mayor incidencia de eventos durante el 

seguimiento de estos pacientes. 

En un estudio publicado en 2010²⁵³ se observó que la presencia de placas blandas o mixtas 

tiene el mismo valor pronóstico que la presencia de placas obstructivas. 

La prevalencia de EC en pacientes asintomáticos con DM tipo 2 es superior a la prevalencia en 

la población no diabética, que alcanza el 80% en el trabajo de Scholte et al²⁵⁴. En pacientes 

diabéticos se ha documentado un porcentaje más alto de lesiones calcificadas y no 
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calcificadas, y un menor porcentaje de placas mixtas²⁵⁵. La precisión diagnóstica de la técnica 

es similar en pacientes diabéticos. 

La combinación de la angiografía y del estudio de las características de la placa hace que la 

TCMD sea una técnica con un gran potencial no sólo en el diagnóstico sino también en el 

pronóstico de los pacientes con enfermedad coronaria. 
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2.11. LIMITACIONES DE LA TOMOGRAFÍA AXIAL COMPUTARIZADA 

Si bien la visualización no invasiva de las arterias coronarias por tomografía 

computarizada multidetector (TCMD) tiene enormes ventajas para el paciente, hay que tener 

en cuenta que esta técnica presenta ciertas limitaciones detalladas a continuación. 

2.11.1. Exposición a radiación 

 Una de las principales limitaciones del TAC en general, y del angio-TAC en particular, es 

la radiación a la que es sometido el paciente. La cantidad de radiación ionizante empleada es 

un factor que determina la calidad de la imagen, y a medida que aumenta el número de 

detectores empleados, se incrementa progresivamente la radiación necesaria para hacer un 

estudio cardiológico. Por tanto es de gran importancia tener presente este factor a la hora de 

realizar uno de estos estudios. 

Esto ha facilitado que en ocasiones se vea cuestionado su valor clínico, debido a la dosis de 

radiación efectiva (DRE) que recibe cada paciente, lo que limitaría la repetición de estos 

estudios para el seguimiento. Sin embargo, es importante señalar que la DRE no es mayor a la 

de otros estudios, como la tomografía computarizada de tórax (18 mSv), la tomografía 

computarizada de abdomen (hasta 25 mSv) o la tomografía computarizada de emisión simple 

de fotones (SPECT) reposo-esfuerzo con tecnecio 99m-sestamibi (9 mSv) o talio (41 mSv)²⁵⁶. 

Estas cifras de radiación también deben compararse con la angiografía invasiva convencional 

(6 a 9 mSv) ¹⁸⁷, pero la coronariografía invasiva presenta además un riesgo de complicación 

grave del procedimiento del 0,11% (inexistente en la TCMD) ²⁵⁷. 

No obstante, en el ámbito cardiológico, como también entre los diferentes fabricantes de 

equipos, es motivo de permanente preocupación la búsqueda de diferentes estrategias para 

reducir la DRE sin detrimento en la calidad de la imagen y en la certeza diagnóstica²⁵⁸¯²⁶⁰. 
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En la actualidad, la DRE para la evaluación con angiografía coronaria mediante TCMD, realizada 

con técnica de adquisición helicoidal con sincronización ECG retrospectivo en equipos de 64 

filas de detectores oscila entre 8 y 20 mSv²⁵⁸. 

Una de las estrategias propuestas fue la técnica de modulación de corriente del tubo de rayos 

X, comentada anteriormente, que permite una reducción de la DRE de entre el 30% y el 40%²⁵⁹ ̛ 

²⁶⁰. 

Sin embargo, está demostrado ya, la mayor reducción de la DRE, con la adquisición axial con 

sincronización ECG prospectiva, en la cual el tubo de rayos X sólo emite radiación durante la 

fase fisiológica de menor movimiento cardíaco, y que consigue reducir la DRE hasta un 70-80%, 

sin detrimento en la calidad de imagen y la certeza diagnósbca de dicha técnica¹⁸³ ̛ ²⁶¹¯²⁶³. 

Un reciente estudio muestra que con la aplicación de las nuevas técnicas y los equipos de 

última generación, es posible reducir en forma muy importante las DRE admistradas (1.1 a 3 

mSv), sin un compromiso importante de la calidad de imagen¹⁸³. 

2.11.2. Empleo de agentes de contraste 

 Para la realización de angio-TAC coronario es necesaria la administración de contrastes 

yodados hidrosolubles. Este tipo de contrastes no están exentos de efectos secundarios. Por 

una parte su administración tiene efectos directos sobre el corazón y el aparato cardiovascular 

como tal: produce alteraciones en el ritmo, la conducción y el inotropismo cardíaco²⁶⁴. Estos 

efectos se ven reducidos con la administración de agentes isosmolares²⁶⁵. Además, estos 

contrastes presentan una ligera acción anticoagulante. 

Sin embargo, la nefrotoxicidad es uno de los efectos más significativos y frecuentes de la 

administración de contrastes yodados²⁶⁶. Cuando aparece este efecto adverso, se eleva la 

creatinina sérica, alcanzando su pico máximo a los 3-7 días y se normaliza a los 10-14 días. Su 

incidencia se sitúa en el 2-7% y resulta más frecuente en pacientes con deterioro renal previo 
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(diabéticos, deshidratados, mayores de 70 años, pacientes con insuficiencia cardíaca y aquellos 

en los que se administran de forma concomitante otros fármacos nefrotóxicos). Para prevenir 

su aparición se recomienda la hidratación abundante²⁶⁷ en los días previos y posteriores al 

estudio, así como la suspensión (siempre que sea posible) de fármacos nefrotóxicos y de 

metformina en las 24-48 horas previas a la realización del estudio. 

Destacar también, aunque menos frecuentemente, que esta clase de medios de contraste 

produce en ocasiones reacciones adversas de tipo cutáneo o gastrointestinal. En caso de que 

existan antecedentes de esta clase de reacciones, y fuera necesario realizar el estudio, deberá 

emplearse previamente profilaxis basada en fármacos antihistamínicos H1 y H2 y corticoides 

2.11.3. Necesidad de control de la frecuencia cardíaca 

 En la mayoría de los pacientes a los que se les realiza el estudio, es necesaria la 

administración de medicación cronotropa negativa (betabloqueo versus calcioantagonistas), ya 

sea vía oral en los días previos o  vía intravenosa en los minutos previos a la realización del 

estudio, ya que como hemos remarcado anteriomente se precisan frecuencias cardíacas 

inferiores a 60-70 latidos por minuto y un ritmo cardíaco estable. 

Los pacientes con frecuencias superiores a las descritas y aquellos con extrasistolia frecuente o 

fibrilación auricular son candidatos a obtener imágenes difíciles de interpretar. 

2.11.4. Necesidad de apnea 

 Aunque con los nuevos avances técnicos, especialmente con los equipos de última 

generación, el tiempo de apnea requerido es mínimo (8-12 seg), se necesita que el paciente 

colabore para poder obtener unas imágenes de la calidad adecuada a fin de ser interpretables.  

Aquellos pacientes que no colaboran con la realización del estudio generalmente van a 

proporcionar unas imágenes de peor calidad, y por tanto, de más difícil interpretación. 
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3. HIPÓTESIS Y OBJETIVOS 
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HIPÓTESIS 

En este trabajo de investigación proponemos como hipótesis general la existencia de una 

mayor prevalencia de arterioesclerosis (ATC) oculta en pacientes con diabetes mellitus (DM) 

tipo 2, a pesar de presentar una situación clínica estable, desde el punto de vista 

cardiovascular. 

Así pues también apoyamos una mayor prevalencia de ATC oculta en pacientes con DM  tipo 2,  

asintomáticos desde el punto de vista cardiovascular, que presentan un mal control 

metabólico (valores de Hb1Ac elevados). 

La tomografía computarizada multicorte de arterias coronarias (angio-TAC coronario) 

constituye una herramienta diagnóstica con gran impacto para la estratificación del riesgo en 

pacientes de mediana edad, asintomáticos desde el punto de vista cardiovascular, y que 

presentan probabilidad moderada de enfermedad coronaria; siendo útil, tanto en la 

identificación y cuantificación del calcio coronario (score cálcico cuantificado mediante score 

Agatston), como marcador de aterosclerosis subclínica, proporcionando una importante 

información pronóstica en adicción a la valoración de factores de riesgo cardiovascular 

tradicionales, así como en la identificación de lesiones coronarias en el caso de que estuvieran 

presentes. 
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OBJETIVOS 

Los objetivos principales del presente estudio se especifican en los siguientes puntos:  

OBJETIVOS PRIMARIOS: 

1.- Determinar la mayor prevalencia de ATC oculta en pacientes con DM tipo 2, con situación 

clínica cardiovascular estable, en comparación con pacientes no diabéticos. 

2.- Determinar la mayor prevalencia de ATC oculta en pacientes con DM tipo 2 estables  y que 

presentan mal control metabólico (cifras de Hb1Ac > ̲7%), en comparación a pacientes con DM 

tipo 2 y buen control glucémico. 

OBJETIVOS SECUNDARIOS:  

3.- Conocer la prevalencia de enfermedad coronaria no diagnosticada en pacientes con perfil 

de riesgo cardiovascular al menos moderado y sin clínica sugerente de la misma. 

4.- Determinar la prevalencia y los predictores clínicos de enfermedad coronaria oculta en 

pacientes con DM tipo 2, no complicada desde el punto de vista cardiovascular. 

5.- Conocer si existe buena concordancia entre la presencia de lesiones coronarias obstructivas 

definidas mediante angiografía no invasiva por TAC-M y la presencia de las mismas mediante 

angiografía invasiva convencional. 

6.- Determinar si existe buena correlación entre score Agatston y la presencia de lesiones 

coronarias significativas en angiografía no invasiva por TAC-M en pacientes sin clínica 

sugerente de enfermedad coronaria. 

7.- Identificar si existe buena correlación entre score Agatston y la presencia de lesiones 

coronarias significativas en angiografía invasiva convencional en pacientes sin clínica sugerente 

de enfermedad coronaria. 
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8.- Determinar la validez de la angiografía no invasiva mediante TAC-M como herramienta 

clínica en el cribado de enfermedad coronaria oculta de pacientes con DM tipo 2 estables. 

9.- Determinar la validez del score cálcico como marcador de la presencia de enfermedad 

coronaria subclínica en pacientes asintomáticos cardiovascular de mediana edad. 

10.- Identificar la capacidad predictiva de la angiografía no invasiva mediante TAC-M respecto 

a angiografía invasiva convencional para lesiones coronarias significativas. 

11.- Conocer si existe relación entre score Agatston elevado y mal pronóstico a corto plazo en 

un grupo de pacientes clínicamente estables. 

12.- Conocer la influencia del grado de control metabólico de la DM tipo 2 en el desarrollo de 

eventos cardiovasculares en el seguimiento. 
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   4. PACIENTES Y METODOLOGÍA 
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4.1.- POBLACIÓN DE ESTUDIO  

En nuestro estudio se incluyen un total de 80 pacientes consecutivos derivados a la 

realización de angio-TAC coronario por diferentes motivos, detallados a continuación, 

procedentes de las consultas externas del Servicio de Cardiología del Hospital Regional 

Universitario Carlos Haya de Málaga, durante un periodo de tres años (de Septiembre de 2008 

a Septiembre de 2011, ambos incluidos. Se reclutaron sólo aquellos pacientes que cumplían los 

criterios de inclusión detallados a continuación). 

El total de la muestra se divide en dos grupos, del mismo tamaño, según la presencia o no de 

diabetes mellitus tipo 2 (40 pacientes con DM tipo 2 y 40 pacientes no diabéticos). 

Se consideraron los siguientes criterios de inclusión y exclusión de los pacientes: 

a) Criterios de inclusión: Todos debieron cumplir los siguientes criterios: 

- Edad >̲ 18 años. 

- Remitidos para realización de angio-TAC asintomáticos desde el punto de vista 

cardiovascular. 

- Consentimiento informado del paciente para la realización de dicha prueba. 

b) Criterios de exclusión:  

- Edad < 18 años. 

- DM tipo 1. 

- Síndrome Coronario Agudo (SCA) en el momento de realización del angio-TAC. 

- Evidencia de ATC previa (IAM previo, necesidad de revascularización coronaria 

previa, lesiones coronarias previamente conocidas,…) 
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- Síntomas de enfermedad coronaria crónica estable (molestia o presión 

retroesternal precipitada por el ejercicio físico o estrés emocional y que alivia con 

reposo o nitratos en menos de 10-15 min). 

- Alteraciones en ECG basal compatibles con isquemia o necrosis miocárdica (ondas 

Q patológicas, descenso segmento ST mayor o igual a 1 mm, ondas T negativas 

profundas o bloqueo completo de rama izquierda). 

- Alergia severa previa a contrastes yodados.  

- Insuficiencia renal severa (definida como aclaramiento de creatinina < 30 ml/min). 

- Estudio incompleto o no valorable técnicamente. 

- Expectativa de vida limitada (enfermedad neoplásica avanzada, enfermedad 

hepática terminal,…) 

- Rechazo del consentimiento informado para la realización del estudio. 

Se incluyeron por tanto aquellos pacientes, que en el momento de la realización del estudio, 

no presentaban antecedentes, ni clínica sugerente para enfermedad coronaria, a los cuales su 

facultativo de referencia les indicó un angio-TAC coronario por diferentes motivos: 

• Valoración previa a cirugía no cardíaca en presencia de FRCV. 

• Hallazgo casual de alteraciones electrocardiográficas inespecíficas en ECG basal 

(excluyendo aquellas alteraciones compatibles con isquemia o necrosis miocárdica 

mencionadas anteriormente). 

• Disnea inespecífica no explicada por otras causas, no sugerente de equivalente 

anginoso. 
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• Screening de enfermedad coronaria  con tests de isquemia previos no 

concluyentes (ecocardiograma transtóracico, ergometría, gammagrafía de 

perfusión miocárdica). 

• Planificación de realización de ejercicio físico vigoroso, con vida sedentaria previa. 

 

4.2.- METODOLOGÍA 

 4.2.1. Diseño del estudio 

 Se trata de un estudio observacional, analítico, de casos-control, para valorar la 

presencia de enfermedad coronaria en pacientes sin antecedentes,  ni clínica sugerente para la 

misma en el momento de la inclusión, valorados mediante angio-TAC coronario; así como si 

existen diferencias significativas en cuanto a la prevalencia de ATC oculta en pacientes 

diabéticos tipo 2 versus pacientes no diabéticos, y su relación con el grado de control 

metabólico (determinado mediante Hb1Ac). 

 4.2.2. Ámbito del estudio 

- Servicio de Cardiología del H.R.U. Carlos Haya de Málaga  

- Servicio de Endocrinología del H.R.U. Carlos Haya de Málaga 

- Servicio de Radiología del H.R.U. Carlos Haya de Málaga. 

 4.2.3. Estudio de variables 

 La recogida de los datos de filiación, clínicos y epidemiológicos de los enfermos se 

realizó de forma prospectiva, complementándose con los datos aportados por el historial 

médico de los mismos prospectivamente. 
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De todos los pacientes se estudiaron los siguientes apartados: 

 4.2.3.1. Características clínicas y demográficas 

 4.2.3.1.1. Sexo 

4.2.3.1.2. Edad 

 4.2.3.1.3. Peso/talla/índice de masa corporal (IMC: Peso/talla²) 

4.2.3.1.4. Factores de riesgo cardiovascular (FRCV): diagnosbcados clínicamente (ya sea 

previamente o en la consulta con o sin tratamiento específico), acorde a las Guías 

Internacionales¹³ ̛ ²⁶⁸ ̛²⁶⁹. 

- Diabetes Mellitus tipo 2¹³. 

- Hipertensión arterial²⁶⁸. 

- Dislipemia²⁶⁹. 

- Hábito tabáquico: Se consideraron fumadores a los pacientes que habían fumado 

habitualmente en el año previo a la realización del estudio. 

- Sobrepeso: IMC > ̲25 kg/m². 

- Obesidad: IMC >̲ 30 Kg/m². 

- Insuficiencia renal previa²⁶⁸: Definida como una función renal disminuida en los tres 

meses previos a la realización del estudio (aumento de la creatinina plasmática, en 

varones 1,3-1-5 mg/dl y en mujeres 1,2-1,4 mg/dl; filtrado glomerular bajo < 60 

ml/min/1,73 m²;  aclaramiento creatinina < 60 ml/min o microalbuminuria 30-300 

mg/24 horas). 
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- Antecedentes familiares de cardiopatía isquémica precoz: Presencia de familiares de 

1º grado con antecedentes de cardiopatía isquémica antes de los 65 años para la 

mujer y antes de los 55 años para el hombre. 

4.2.3.1.5. Otras patologías asociadas: Se consideraron como tal si el paciente estaba 

diagnosticado por un médico con anterioridad a la realización del estudio: 

    - Retinopatía diabética 

    - Nefropatía diabética 

    - Neuropatía diabética 

    - Enfermedad cerebrovascular 

    - Enfermedad vascular periférica 

4.2.3.1.6. Tratamiento farmacológico: Se analizó el empleo de fármacos en el 

momento de realización del estudio, recogiéndose el uso de antiagregantes, beta-

bloqueantes (BB), IECAs, ARA-II, estatinas, fibratos, antagonistas del calcio (dihidro y 

no dihidropiridínicos), alfa-bloqueantes, diuréticos, nitratos, ranolazina, antidiabéticos 

orales (ADOs), insulinoterapia, pentoxifilina, antidepresivos. 

4.2.3.1.7. Otras características basales: 

- Tiempo de evolución de DM tipo 2: En el grupo de pacientes con DM tipo 2 se 

consideró el tiempo de evolución en años desde el diagnóstico. 

- Pruebas realizadas previamente: Se evaluó la realización de pruebas diagnosticas 

efectuadas de forma previa a la realización del estudio mediante angio-TAC coronario, 

incluyéndose la ecocardiografía-doppler cardíaca, ergometría convencional o 

gammagrafía cardíaca de perfusión. 
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- Motivo para la realización del estudio: Se analizó el motivo de petición del estudio, 

según lo detallado anteriormente. 

4.2.3.2. Parámetros analíticos: A todos los pacientes se les realizó una analítica  que 

incluía perfil lipídico (incluyendo colesterol total, colesterol LDL, colesterol HDL y 

triglicéridos) , hemoglobina glicosilada ( Hb1Ac) y creatinina plasmática, así como orina 

de 24 horas para análisis de microalbuminuria. 

4.2.3.3. Parámetros realización Angio-TAC coronario: A todos los pacientes se les 

realizó el estudio coronario por prescripción de su facultativo responsable, 

recogiéndose los siguientes parámetros: 

- Fecha de realización del estudio. 

- Frecuencia cardíaca basal. 

- Presión arterial. 

- Presencia de bloqueo de rama (derecha completo/incompleto o izquierda 

incompleto) en ECG basal. 

- Necesidad de beta-bloqueante (BB) intravenoso previa a la adquisición de imágenes, 

considerándose necesario su uso cuando FC > 70 lpm. 

- Dosis de BB empleada, en el caso de que fuera necesario su uso. 

- Dosis de contraste empleada, para la realización de las fases contrastadas del 

estudio. 

- Protocolo de adquisición de las imágenes: Se analizó la técnica de adquisición 

helicoidal con gatillado electrocardiográfico retrospectico o prospectivo. 
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4.2.3.4. Parámetros resultados Angio-TAC coronario: 

- Exposición a radiación: La DRE (dosis de radiación efectiva) del estudio se calculó 

multiplicando el producto de la longitud del scan y la dosis de radiación aplicada (dose 

length product, DLP) por el coeficiente de conversión correspondiente para el tórax 

(Ƙ=0,017 mSv/mgy.cm), según lo propuesto por las Guías en Criterios de Calidad de 

Tomografía Computarizada del grupo de trabajo europeo²⁷⁰. 

- Calidad de la imagen: Fue evaluada por segmentos, y se clasificó como buena 

(ausencia de artefactos), intermedia/adecuada (presencia de artefactos de imagen, 

pero viable para una correcta evaluación) o mala/pobre (presencia de artefactos de 

imagen que impiden una evaluación correcta). 

- Score cálcico (Agatston): Los resultados de dicho score se clasificaron en cinco grupos, 

según las recomendaciones de la literatura actual: 

• < 10: mínima calcificación coronaria. 

• 11-100: leve calcificación coronaria. 

• 101-400: moderada calcificación coronaria. 

• 401-1000: severa calcificación coronaria 

• >1000: calcificación coronaria muy extensa. 

- Presencia de artefactos: Ya fueran por movimiento, por estructuras vecinas o  por 

sobrepeso/obesidad. 

- Hallazgos no cardíacos: Se analizó también el hallazgo casual de otras patologías 

diferentes a la patología coronaria (enfermedad neoplásica, patología aórtica, 

tromboembolismo pulmonar, patología pericárdica, patología digestiva,…). 
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- Incidencias durante realización angio-TAC: Se recogió la presencia de incidencias tales 

como angina, cefalea, hipotensión sintomática, presíncope/síncope, convulsión, 

arritmias, alergia,… 

- Presencia de lesiones coronarias: Definidas como la presencia de estenosis coronarias 

(significativas o no) descritas en el informe final del estudio. Así pues, se analizó 

también la localización y número de las mismas, así como el número de vasos 

coronarios afectos en el caso de la existencia de lesiones múltiples. Se consideró 

afectación multivaso a la presencia de lesiones en dos o más vasos coronarios. 

- Tipo de lesión: Se consideró la naturaleza de la placa, teniendo en cuenta su densidad 

en Unidades Hounsfield (UH), diferenciándose entre placas calcificadas, 

fibrocalcificadas, fibrolipídicas, ulceradas o trombóticas (según venían referidas en el 

informe final de la prueba). 

- Presencia de lesiones coronarias significativas: Definidas como la existencia de una o 

más estenosis coronarias demostradas, mayores o iguales al 50% en las arterias 

coronarias epicárdicas. Se consideró además el vaso afecto, así como el número de 

vasos enfermos en el caso de la existencia de lesiones significativas múltiples. Se 

consideró afectación multivaso a la presencia de lesiones en dos o más vasos 

coronarios. 

4.2.3.5. Parámetros realización de coronariografía invasiva: En aquellos pacientes 

que presentaban lesiones coronarias significativas diagnosticadas mediante angio-TAC 

coronario, se realizó posteriormente coronariografía invasiva convencional. Se analizó en 

este grupo de pacientes: 

- Presencia de lesiones coronarias: Definidas como la presencia de estenosis coronarias 

(significativas o no) descritas en el informe final del estudio. Así pues, se analizó 
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también la localización y número de las mismas, así como el número de vasos 

coronarios afectos en el caso de la existencia de lesiones múltiples. Se consideró 

afectación multivaso a la presencia de lesiones en dos o más vasos coronarios. 

- Presencia de lesiones coronarias significativas: Definidas como la existencia de una o 

más estenosis angiográficamente demostradas, mayores o iguales al 70% en las 

arterias coronarias epicárdicas, salvo en el TCI donde el límite se establece en mayor o 

igual al  50%. Se analizó también la localización de la lesión, así como el número de 

vasos afectos en el caso de la existencia de lesiones múltiples. Se consideró afectación 

multivaso a la presencia de lesiones en dos o más vasos coronarios. 

- Revascularización coronaria: Se analizó la necesidad de revascularización coronaria, 

ya fuera percutánea y/o quirúrgica tras los resultados del estudio invasivo. En el caso 

de la revascularización percutánea, se analizó el vaso afecto, así como el tipo de stent 

implantado, diferenciándose entre los stents convencionales ( Bare Metal Stent, BMS) 

y los stents farmacoactivos ( Drug-Eluting Stent, DES). 

4.2.3.6. Parámetros fase seguimiento: En el año posterior a la realización de angio-TAC 

coronario se analizó la existencia de complicaciones cardiovasculares, entre las que se 

incluyeron: 

- Muerte de origen cardiovascular, incluida la muerte súbita. 

- Ingreso hospitalario por evento coronario (tipo angina o IAM no letal). 

- Ingreso hospitalario con necesidad de revascularización coronaria no programada. 

- Ingreso hospitalario por insuficiencia cardíaca descompensada. 
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El seguimiento de estos enfermos se realizó revisando los datos recogidos en las bases 

informatizadas del Servicio de Cardiología, así como de los Servicios de Urgencias de nuestro 

hospital. También se revisaron las historias clínicas del Área de Consultas Externas y se realizó 

entrevista personal/telefónica de aquellos pacientes de los que no se disponían de los datos 

requeridos durante el seguimiento.No se perdieron pacientes durante el seguimiento. 

4.2.4. Técnica realización Angio-TAC coronario 

4.2.4.1. Protocolo: 

Todos los estudios se realizaron con un tomógrafo de 64 filas de detectores (Brilliance 

CT 64; Philips Medical System). 

 A todos los pacientes se les canalizó una vía periférica (vena antecubital derecha, abocath 20). 

Todos los pacientes presentaban ritmo sinusal en ECG basal de inclusión y el día del estudio. 

A los pacientes en tratamiento previo con metformina, se les suspendió la administración en 

las 24 horas previas y las 72 horas posteriores a la realización del estudio. Todos los pacientes 

fueron estimulados a una abundante ingesta hídrica, en el mismo periodo, con la intención de 

evitar nefropatía por contraste yodado. 

Inicialmente a todos los pacientes se les realizó medición del calcio coronario, con el programa 

incorporado para dicha determinación. Se emplearon cortes axiales continuos de 3 mm, desde 

la carina hasta el diafragma; el tiempo de exploración fue de 100 mseg por corte, con 

sincronización electrocardiográfica (40% del intervalo R-R). 

El score Agatston fue clasificado en cinco categorías, basándonos en los puntos de corte que 

han sido ampliamente utilizados en la literatura: 

• <̲ 10: mínima o insignificante enfermedad coronaria (EC). 
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• 11-100: leve EC. 

• 101-400: moderada EC. 

• 401-1000: EC severa. 

• >1000: EC muy extensa, general. 

Para la segunda parte del estudio, la fase contrastada, se tuvo en cuenta la FC basal y se 

administró tratamiento cronotropo negativo vía oral  (BB, antagonistas del calcio o ivabradina) 

de forma transitoria en los tres días previos cuando la FC era mayor o igual a 70 lpm. 

Los pacientes con una FC > 70 lpm el día del estudio, a pesar de tratamiento en los días 

previos, recibieron Esmolol intravenoso (Brevibloc®, Baxter Healthcare Ltd. Caxton Way) en los 

3-5 minutos previos a la adquisición de las imágenes, para alcanzar FC deseada, a dosis de 

1mg/kg. 

Todos los pacientes recibieron una dosis única de 0,4 mg de nitroglicerina sublingual (Vernies®, 

Pfizer) en los 2-3 min previos del inicio de la adquisición de imágenes. 

Se aplicó un protocolo de análisis estándar, los parámetros de adquisición fueron: 

-Prospectivo: colimación 64 x 0,625 mm; corrida de mesa 31,2 mm; tiempo de rotación del 

gantry 400 mseg; voltaje del tubo 120 kV y corriente del tubo 150-210 mA, con dependencia 

del IMC del paciente. Con una cobertura en el eje z de 40 mm, el área cardíaca se estudio con 

4-5 paquetes de imágenes. 

-Retrospectivo: colimación 64 x 0,625 mm; pitch 0,2; tiempo de rotación del gantry  400 mseg; 

voltaje del tubo 120 kV, corriente del tubo 800-1050 mA y modulación de la corriente del tubo 

de rayos X. 
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La elección del protocolo de adquisición se realizó según la FC el día del estudio, presencia de 

obesidad o extrasistolia (supraventricular o ventricular); de modo que en aquellos pacientes 

con FC > 65 lpm, obesos o que presentaban extrasistolia frecuente en la monitorización ECG se 

empleó el protocolo retrospectivo. 

El protocolo de inyección del contraste fue el mismo en todos los pacientes. Se administró un 

volumen promedio de 80 ml (dosis habitual 1ml/Kg peso) de contraste yodado no iónico 

(Omnipaque 350 mg I/ml, Sanofi Synthelabo Rec®) a través de inyector dual  a un flujo de 4-5 

ml/seg, seguido de 40 ml de solución fisiológica en bolo. 

La región de interés (ROI) fue colocada en aorta descendente y la adquisición de las imágenes 

se inició automáticamente una vez alcanzado el umbral seleccionado (110 UH, técnica bolus 

tracking). 

Las imágenes axiales se reconstruyeron con un espesor de corte de 0,9 mm y un intervalo de 

0,45 mm, con el empleo de un filtro de reconstrucción estándar. 

4.2.4.2. Análisis de las imágenes: 

Las imágenes se evaluaron en una estación de trabajo (Brilliance Workspace, Philips 

Medical Systems) en plano axial y multiplanar con un programa de análisis específico para 

estudios cardíacos (Cardiac Viewer and Comprehensive Cardiac Analysis; Philips Medical 

Systems). Todos los estudios fueron analizados independientemente por dos personas 

expertas (un cardiólogo y un radiólogo). Después de realizar evaluaciones independientes de 

los estudios, se alcanzó una interpretación de consenso para obtener un diagnóstico final. 

Cada lesión se analizó aplicando la proyección de máxima intensidad (MIP, Maximum Intesity 

Projection) y la técnica de reconstrucción multiplanar (MPR). 
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Las placas fueron definidas como estructuras que provocaban engrosamiento intimo-medial  > 

1mm dentro o adyacente a la luz del vaso, las cuales podían distinguirse claramente de la luz 

vascular y el tejido pericárdico circundante. 

4.3. ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

Las variables cuantitativas están expresadas como media ± desviación estándar, y las 

comparaciones entre grupos fueron realizadas mediante T de Student tras comprobar que las 

variables siguen una distribución normal (Test de Kolmogorov-Smirnov) y la igualdad de las 

variancias (Test de Levene). En los casos en los que existieron más de dos grupos por 

comparar, se utilizó el análisis de la varianza (ANOVA). 

Las variables cualitativas están expresadas como frecuencias y porcentajes, y las 

comparaciones fueron realizadas usando el Test de Chi-cuadrado o en su defecto el Test de 

Fisher. 

Realizamos modelo de análisis multivariante mediante regresión logística binaria, calculando 

odds ratio (OR), acompañadas de su intervalo de confianza (IC) al 95%. 

La precisión diagnóstica de la angiografía coronaria no invasiva mediante angio-TAC para 

detectar estenosis significativas utilizando la coronariografía invasiva convencional como 

éstandar de referencia se expresa como sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo y 

valor predictivo negativo. El grado de concordancia entre ambas pruebas diagnosticas se 

evaluó utilizando el índice Kappa. Por último, se realizó estudio de la fiabilidad del score 

Agatston como predictor de enfermedad coronaria mediante curva ROC. 

Para la realización del análisis estadístico se procedió a la utilización del Software SPSS 17.0 

para Windows. En todos los casos las comparaciones del análisis se realizaron de forma 

bilateral y se consideraron diferencias significativas a las estimaciones con p < 0,05. 
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5. RESULTADOS 
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5.1. ESTUDIO DESCRIPTIVO DE LA MUESTRA TOTAL 

 5.1.1. CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS Y DEMOGRÁFICAS 

  5.1.1.1. Descripción global de la muestra 

La edad media del total de la muestra (80 pacientes) fue de 57,9 años con una desviación 

estándar de ± 11,4 años, y un rango entre 29-77 años, con predominio del sexo masculino (48 

hombres; 60%) sobre el femenino (32 mujeres; 40%). (Figura 8). 

Se observó una diferencia significativa en la edad media en función del sexo, siendo menor en 

los hombres 55,9 ± 12,7 años comparado con las mujeres incluidas, cuya edad media fue 60,9 

± 8,6 años(p = 0,040). 

Figura 8: Distribución por sexo de la población de estudio 

48 p (60%)

32 p (40%) Hombres

Mujeres

 

En cuanto a los parámetros antropométricos, el índice de masa corporal medio fue de 27,7 

kg/m², con una desviación estándar ± 4,3. No se observó diferencia significativa en el IMC 

medio en función del sexo (27,6 y 27,8 kg/m² para hombres y mujeres respectivamente, p = 

0,8). 
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5.1.1.2. Antecedentes personales de los pacientes  

Dentro de los factores de riesgo cardiovascular, el más prevalente fue la HTA (66,3%) seguido 

de la dislipemia (58,8%). El resto de factores de riesgo se detallan en la tabla 13. 

Tabla 13: Factores de riesgo cardiovascular de la muestra total 

 Global n (%) 

HTA 53 (66,3%) 

Dislipemia 47 (58,8%) 

DM tipo 2 40 (50%) 

Obesidad 21 (26,3%) 

Sobrepeso 33 (41,3%) 

Tabaquismo activo 22 (27,5%) 

Extabaquismo 26 (32,5%) 

Antecedentes familiares 29 (36,3%) 

Insuficiencia renal previa 12 (15%) 

 

En cuanto a la presencia de otras patologías concomitantes; la más frecuente fue la presencia 

de enfermedad arterial periférica (13 pacientes; 32,5% del total de la muestra). No se 

observaron  diferencias significativas en la presencia de otras patologías en función del sexo. 

5.1.1.3. Datos clínicos de los pacientes 

En cuanto al grupo de pacientes diabéticos, el tiempo medio desde el diagnóstico de DM tipo 

2 fue de 7 años con una desviación estándar de ± 4,6 años, y un rango entre 1-18 años. Las 

mujeres diabéticas presentaron una media de evolución desde el diagnóstico mayor, (8 ± 4,2 

años) que los varones (6,3 ± 4,9 años), sin diferencia estadísticamente significativa (p= 0,24). 

Ninguno de los pacientes incluidos presentaba antecedentes para intervenciones cardíacas. 
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Respecto a la indicación para la realización de angio-TAC, la más frecuente fue screening de 

enfermedad coronaria (EC) con tests de isquemia previos no concluyentes (26,3%), seguido de 

valoración previa a cirugía no cardíaca en presencia de FRCV (25%). El resto se detalla en la 

figura 9. 

Figura 9: Distribución de las indicaciones para realización angio-TAC de la muestra total 

21 p (26,30%)

20 p (25%)
19 p (15,80%)

11 p (13,80%)

9 p (11,30%)

Screening EC

Precirugía

ECG patológico

Ejercicio vigoroso

Disnea inespecífica

 

En cuanto a la realización de pruebas diagnosticas efectuadas de forma previa a la realización 

del estudio mediante angioTAC coronario (incluyéndose la ecocardiografía-doppler cardíaca, 

ergometría convencional o gammagrafía cardíaca de perfusión), se detallan en la figura 10. 

Figura 10: Realización de pruebas diagnósticas previas de la muestra total 

49 p (61,3%)14 p (17,5%)

3 p (3,8%)

14 p (17,5%)
Ninguna

Ergometría

Ecocardiograma

Gammagrafía

 

ECG anómalo 
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5.1.1.4. Tratamiento farmacológico  

El fármaco más frecuentemente prescrito fue AAS en 46 pacientes (57,5%), seguido de 

estatinas en 41 pacientes (51,3%) y B-Bloqueantes en 37 pacientes (46,3%). El resto de 

tratamiento de los pacientes está detallado en la figura 11. 

Figura 11: Tratamiento farmacológico de la muestra total 

46 (57,5%)

4 (5%)
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5.1.2. PARÁMETROS ANALÍTICOS DE LA MUESTRA TOTAL 

En relación a los resultados analíticos, nos limitamos a referir los valores promedio de los 

parámetros recogidos de la muestra general, expresados en media ± desviación estándar. 

(Tabla 14). 

Tabla 14: Parámetros analíticos de la muestra total 

 Global  

Hb1Ac (%) 6,5 ± 1,1 

Colesterol total (mg/dl) 205,8 ± 44,9 

LDL-colesterol (mg/dl) 123,7 ± 36,7 

HDL-colesterol (mg/dl) 49,5 ± 17,8 

Ratio Colesterol total/HDL-colesterol 4,5 ± 1,5 

Triglicéridos (mg/dl) 161,2 ± 90,6 

Creatinina (mg/dl) 1,0 ± 0,3 

FGe (MDRD) (ml/min/ 1.73m²) 77,5 ± 30,4 

Microalbuminuria (mg/dl) 70,7 ± 85,4 

 

5.1.3. PARÁMETROS REALIZACIÓN ANGIO-TAC DE LA MUESTRA TOTAL 

En las tablas 15 y 16 presentamos los valores promedio de la muestra general en cuanto a las 

costantes observadas el día de realización angio-TAC, así como la utilización de fármacos 

intravenosos (iv.) el día de realización del estudio. 
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Tabla 15: Costantes día realización angio-TAC de la muestra total 

 Global 

FC (lpm) 67 ± 9 

TA sistólica (mm Hg) 135,2 ± 18,0 

TA diastólica (mm Hg) 77,3 ± 11,6 

Ritmo sinusal 80 (100%) 

Bloqueo rama izquierda  (incompleto) 11 (13,8%) 

Bloqueo rama derecha 16 (20%) 

Las variables cuantitativas continuas están expresadas en media ± desviación estándar. Las 

variables cualitativas están expresadas en número de pacientes (porcentaje del total del 

grupo). 

Tabla 16: Utilización fármacos día angio-TAC de la muestra total 

 Global 

Uso esmolol iv. 67 (83,8%) 

Dosis media esmolol iv.(ml) 51 ± 35,1 

Dosis media Omnipaque iv.(ml) 80,9 ± 9,6 

NTG sublingual 80 (100%) 

Las variables cuantitativas continuas están expresadas en media ± desviación estándar. Las 

variables cualitativas están expresadas en número de pacientes (porcentaje del total del 

grupo). 

En relación a las dosis globales de radiación del estudio; la dosis de exposición global fue de 

519,2 ± 263,4 mGrey (rango 182-1227 mGrey) y la DRE global de 8,8 ± 4,5 mSv (rango 3,1-

20,8). 

El análisis de la dosis media de radiación recibida en función al protocolo empleado para la 

adquisición de imágenes, queda detallado en la tabla 17.  



135 

 

Objetivamos mayores dosis de radiación recibidas en los pacientes en los cuales se utilizó el 

protocolo de adquisición retrospectivo (p=0,000). 

Tabla 17: Protocolo empleado y dosis de radiación de la muestra total 

 Retrospectivo Prospectivo Ambos P 

Global n (%) 41 (51,3%) 36 (45%) 3 (3,8%) - 

Dosis exposición 

media (mGrey) 

678,9 ± 156,2 282,0 ± 56,6 1181,7 ± 41,0 p = 0,000 

DRE (mSv) 11,5 ± 2,6 4,8 ± 0,9 20,0 ± 0,7 p = 0,000 

Las variables cuantitativas continuas están expresadas en media ± desviación estándar. Las 

variables cualitativas están expresadas en número de pacientes (porcentaje del total del 

grupo). 

En relación a la calidad de la imagen del estudio se detalla en la figura 12. 

 

Figura 12: Calidad imagen angio-TAC de la muestra total 

62 (77,5%)

15 (18,75%)

3 (3,75%)

Buena Intermedia Mala
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En cuanto a la presencia de artefactos en las imágenes obtenidas, se detalla en la tabla 18. 

Tabla 18: Presencia artefactos imagen de la muestra total 

 Global n (%) 

No 53 (66,3%) 

Si, por movimiento 18 (22,5%) 

Si, por obesidad 5 (6,3%) 

Si, por estructuras vecinas 4 (5%) 

 

En un total de 31 pacientes (38,8%) se observaron otros hallazgos, siendo el más frecuente la 

patología pulmonar. 

Tabla 19: Otros hallazgos de la muestra total 

 Global n (%) 

Patología pulmonar 9 (11,3%)  

Patología digestiva 8 (10%) 

Patología aórtica 7 (8,8%)  

Anomalía coronaria 4 (5%)  

Degeneración ósea significativa 3 (3,8%) 

 

No se observaron en ningún paciente imágenes compatibles con enfermedad neoplásica, ni 

tampoco se observó patología pericárdica de interés.  

Durante la realización del estudio ocurrió algún tipo de incidencia en 17 pacientes (21,3%). 

Siendo la más frecuente la aparición de cefalea, seguido de hipotensión sintomática, en 

relación a la administración de nitrato sublingual. El resto se detallan en la tabla 20. 
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Tabla 20: Incidencias de la muestra total 

 Global n (%) 

Cefalea 5 (6,3%)  

Hipotensión sintomática 4 (5%) 

Síncope/presíncope 3 (3,8%) 

Arritmia no maligna 3 (3,8%) 

Angor 1 (1,3%) 

Reacción alérgica 1 (1,3%) 

 

5.1.4. RESULTADOS ANGIO-TAC DE LA MUESTRA TOTAL 

En cuanto al score calcio cuantificado mediante Agatston, el valor promedio de la muestra 

general fue 203,3 ± 252,4. La distribución de pacientes en función a los intervalos establecidos, 

se detalla en la tabla 21. 

Tabla 21: Agatston de la muestra total 

 Global n (%) 

< 10 (mínima EC) 13 (16,3%) 

11-100 (leve) 30 (37,5%) 

101-400 (moderada) 20 (25%) 

401-1000 (severa) 15 (18,8%) 

>1000 (muy extensa) 2 (2,5%) 

Score Agatston >400 17 (21,3%) 

 

En relación a la presencia de lesiones coronarias objetivadas por angio-TAC en la muestra 

general,  se hallaron en 58 pacientes (72,5%). De los cuales 24 pacientes (30%) presentaban un 

único vaso afectado; 10 pacientes (12.5%)  presentaban afectación en dos vasos coronarios y 
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24 pacientes (30%)  presentaban 3 o más vasos afectos. Se consideró afectación multivaso a la 

presencia de lesiones coronarias en dos o más vasos. 

En relación a la localización de la lesión objetivada se detalla en la tabla 22. 

Tabla 22: Localización de la lesión angio-TAC de la muestra total 

 Global n (%) 

Arteria Descendente Anterior (DA) 14 (24,1%) 

Arteria Circunfleja (Cx) 5 (8,6 %) 

Arteria Coronaria Derecha (CD) 4 (6,9 %) 

Tronco Común Izquierdo (TCI) 1 (1,7 %) 

Multivaso 34 (58,6%) 

Las variables cuantitativas están expresadas en número de pacientes (porcentaje del total del 

grupo con lesiones). 

En cuanto a las características de la composición de la placa se detalla en la tabla 23. 

Tabla 23: Composición de la placa de la muestra total 

 Global n (%) 

Calcificada 17 (29,3%) 

Fibrocalcificada 24 (41,4%) 

Fibrolipídica 13 (22,4%) 

Úlcerada 3 (5,2%) 

Trombótica 1 (1,7%) 

Las variables cuantitativas están expresadas en número de pacientes (porcentaje del total del 

grupo con lesiones). 
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En relación a la presencia de lesiones coronarias significativas (definidas como aquellas 

estenosis coronarias > ̲ 50% en las arterias coronarias epicárdicas), se objetivaron en 28 

pacientes (35% de la muestra global; 48,3% de las lesiones objetivadas por angio-TAC). 

Figura 13: Número de lesiones significativas por angio-TAC de la muestra total 

17(60,7%)

6(21,4%)

1(3,6%)

4(14,3%)

1 lesión 2 lesiones 3 lesiones >3 lesiones

 

En cuanto a la localización de las lesiones coronarias significativas halladas se detallan  en la 

tabla 24. 

Tabla 24: Localización lesiones significativas por angio-TAC de la muestra total 

 Global n (%) 

Arteria Descendente Anterior (DA) 9 (32,1%) 

Arteria Circunfleja (Cx) 3 (10,7%) 

Arteria Coronaria Derecha (CD) 6 (21,4%) 

Tronco Común Izquierdo (TCI) 3 (10,7%) 

Multivaso 7 (25%) 

Las variables cuantitativas están expresadas en número de pacientes (porcentaje del total del 

grupo con lesiones coronarias significativas). 
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De los siete pacientes con afectación multivaso; seis pacientes presentaban lesiones coronarias 

localizadas en  TCI/DA. 

Por último, observamos que los pacientes con lesiones coronarias significativas determinadas 

mediante angio-TAC, presentaban mayores puntuaciones de score Agatston. Así pues, de los 

28 pacientes con lesiones significativas en angio-TAC: 15 pacientes (53,6% de los pacientes con 

lesiones significativas) presentaban un score Agatston > 400 (p=0,000). 

 

5.1.5. RESULTADOS CORONARIOGRAFÍA INVASIVA DE LA MUESTRA TOTAL 

Del total de la muestra, se realizó coronariografía (CNG) invasiva posterior a angio-TAC a 32 

pacientes, de los cuales, en 30 pacientes (37,5% de la muestra global; 93,8% de los pacientes a 

los que se les realizó CNG) se hallaron lesiones coronarias.  

En relación al número de vasos afectos, se detalla en la tabla 25. 

Tabla 25: Número de vasos afectos en CNG de la muestra total 

 Global n (%) 

1 vaso afecto 20 (66,6%) 

2 vasos afectos 3 (10%) 

>̲ 3 vasos  7 (23,3%) 

Las variables cuantitativas están expresadas en número de pacientes (porcentaje del total del 

grupo con lesiones). 

El análisis de la localización de las lesiones halladas tras CNG invasiva se detalla en la tabla 26. 
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Tabla 26: Localización de las lesiones por CNG de la muestra total 

 Global n (%) 

Arteria Descendente Anterior (DA) 10 (33,3%) 

Arteria Circunfleja (Cx) 2 (6,7%) 

Arteria Coronaria Derecha (CD) 6 (20%) 

Tronco Común Izquierdo (TCI) 2 (6,7%) 

Multivaso 10 (33,3%) 

Las variables cuantitativas están expresadas en número de pacientes (porcentaje del total del 

grupo con lesiones). 

En cuanto a la presencia de lesiones coronarias angiográficamente significativas (definidas 

como aquellas que producen una estenosis >̲ 70% en las arterias coronarias, salvo en el TCI 

donde el límite se establece en >̲ al 50%) se hallaron en 20 pacientes (25% de la muestra 

global; 62,5% de los pacientes sometidos a CNG). 

En relación al número de lesiones significativas objetivadas por CNG se detalla en la figura 14. 

Figura 14: Número de vasos afectos con lesiones significativas por CNG de la muestra total 

15 (75%)
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16 pacientes (50% de pacientes sometidos a CNG; 80% de los que presentaban lesiones 

coronarias significativas en CNG) precisaron intervencionismo coronario percutáneo (ICP), 

realizado durante el mismo procedimiento. 

De los 16 pacientes a los que se les realizó ICP: 11 pacientes (13,8% de la muestra global; 

68,8% de los pacientes con ICP) recibieron un stent con droga (DES). Los 5 pacientes restantes 

(6,3% de la muestra total, 31,3% de los pacientes con ICP) recibieron un stent convencional 

(BMS). 

En cuanto al vaso coronario sobre el cual se realizó ICP queda detallado en la tabla 27. 

Tabla 27: Vaso ICP de la muestra total 

 Global n (%) 

DA 8 (50%) 

Cx 2 (12,5%) 

CD 6 (37,5%) 

Las variables cuantitativas están expresadas en número de pacientes (porcentaje del total del 

grupo con necesidad de ICP). 

Los 4 pacientes restantes con lesiones coronarias significativas por CNG (5% de la muestra; 

20% de los pacientes con lesiones significativas  por CNG) fueron derivados para cirugía de 

revascularización coronaria. 

Por último, observamos que los pacientes con lesiones coronarias significativas en la CNG 

convencional, presentaban una ligera mayor tendencia a  puntuaciones de score Agatston 

elevadas, sin hallarse significación estadística. Así pues, de los 20 pacientes con lesiones 

significativas en CNG: 12 pacientes (60 % de los pacientes con lesiones significativas) 

presentaban un score Agatston > 400 (p=0,273). 
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5.1.6. SEGUIMIENTO AL AÑO DE LA MUESTRA TOTAL 

En relación a la aparición de eventos cardiovasculares durante el año siguiente a la realización 

del estudio (ver métodos; parámetros fase seguimiento) se objetivaron en 13 pacientes (16,3% 

de la muestra global). En cuanto al tipo de evento registrado se detalla en la tabla 28. 

Tabla 28: Tipo de evento registrado durante seguimiento de la muestra total 

 Global n (%) 

Evento Coronario 10 (76,9%) 

Insuficiencia Cardíaca 3 (23,1%) 

Las variables cuantitativas están expresadas en número de pacientes (porcentaje del total del 

grupo con eventos durante el seguimiento). 

De los 10 pacientes con ingreso por evento coronario: 

- 8 pacientes presentaron angina (61,6% del total del grupo con eventos). 

- 2 pacientes presentaron IAM no letal (15,3% del total del grupo con eventos). 

No se registró ninguna muerte de origen cardiovascular, ni de ninguna otra causa durante el 

seguimiento. Tampoco se registro ningún paciente con necesidad de revacularización 

coronaria no programada durante el periodo de seguimiento.  

No se perdieron pacientes  durante el seguimiento. 

No observamos diferencias estadísticamente significativas al analizar la presencia de eventos 

cardiovasculares durante el seguimiento y la presencia de elevadas puntuaciones de score 

Agatston en angio-TAC. Así pues de los 13 pacientes con eventos: 9 pacientes (69,2% de los 

pacientes con eventos) presentaban score Agatston < 400 (p=0,458). 
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5.2. RESULTADOS DEL ESTUDIO COMPARATIVO ENTRE DIABÉTICOS TIPO 

2 Y NO DIABÉTICOS 

 5.2.1. CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS Y DEMOGRÁFICAS 

  5.2.1.1. Descripción de las poblaciones 

La tabla 29 muestra género, edad y valores antropométricos de la muestra según presencia de 

DM tipo 2. Se hallaron diferencias estadísticamente significativas en relación a la edad y al 

IMC, siendo ambos parámetros mayores en el grupo de pacientes con  DM tipo 2. 

Tabla 29: Descripción de las poblaciones según presencia de DM tipo 2 

 DM Tipo 2 No DM P 

Varones 23 (57,5%) 25 (62,5%) p = 0,8 

Mujeres 17 (42,5%) 15 (37,5%) p = 0,8 

Edad Media (años) 62,1 ± 10 53,7 ± 11,3 p = 0,001 

IMC (Kg/m²) 28,7 ± 4,7 26,8 ± 3,7 p = 0,040 

Las variables cuantitativas continuas están expresadas en media ± desviación estándar. Las 

variables cualitativas están expresadas en número de pacientes (porcentaje del total de cada 

subgrupo). 

5.2.1.2. Antecedentes personales de los pacientes 

La prevalencia de FRCV según presencia de DM tipo 2 está recogida en la tabla 30. 

Se objetivó  mayor prevalencia de HTA, obesidad y sobrepeso en el grupo de pacientes 

diabéticos, con significación estadística. 
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Tabla 30: Factores de riesgo cardiovascular según presencia de DM tipo 2 

 DM Tipo 2  n (%) No DM n (%) P 

HTA 32 (80%) 21 (52,2%) p = 0,02 

Dislipemia 28 (70%) 19 (47,5%) p = 0,07 

Obesidad 14 (35%) 7 (17,5%) p = 0,04 

Sobrepeso 18 (45%) 15 (37,5%) p = 0,04 

Tabaquismo activo 8 (20%) 14 (35%) p = 0,21 

Extabaquismo 13 (32,5%) 13 (32,5%) p = 1,0 

Antecedentes 

familiares 

10 (25%) 19 (47,5%) p = 0,06 

Insuficiencia renal 

previa 

9 (22,5%) 3 (7,5%) p = 0,11 

Las variables cualitativas están expresadas en número de pacientes (porcentaje del total de 

cada subgrupo). 

En relación a la presencia de otras patologías concomitantes, se observó que en el grupo de 

pacientes diabéticos había mayor prevalencia de nefropatía, retinopatía y neuropatía diabética 

(se consideraron como tal si el paciente estaba diagnosticado por un médico con anterioridad 

a la realización del estudio). De los 40 pacientes diabéticos: 10 pacientes (25% del grupo de 

pacientes diabéticos) estaban previamente diagnosticados de nefropatía diabética, 8 pacientes 

(20%) presentaban antecedentes para retinopatía y 11 pacientes (27,5%) para neuropatía. 

Ninguno de los pacientes no diabéticos presentaban antecedentes de este tipo. 

No se hallaron diferencias significativas en cuanto a la prevalencia de enfermedad 

cerebrovascular ni enfermedad arterial periférica en ambos subgrupos (Tabla 31). 
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Tabla 31: Antecedentes de otras patologías asociadas según presencia de DM tipo 2 

 DM Tipo 2  n (%) No DM n (%) P 

Enfermedad 

cerebrovascular 

3 (7,5%) 9 (22,5%) p = 0,115 

Enfermedad vascular 

periférica 

9 (22,5%) 4 (10%) p = 0,225 

Las variables cualitativas están expresadas en número de pacientes (porcentaje del total de 

cada subgrupo). 

5.2.1.3. Datos clínicos de los pacientes 

En cuanto al grupo de pacientes diabéticos, el tiempo medio desde el diagnóstico de DM tipo 2 

fue de 7 años con una desviación estándar de ± 4,6 años, y un rango entre 1-18 años. Las 

mujeres diabéticas presentaron una media de evolución desde el diagnóstico mayor, (8,0 ± 4,2 

años) que los varones (6,3 ± 4,9 años), sin diferencia estadísticamente significativa (p= 0,24). 

Respecto a la indicación para la realización de angio-TAC en las dos subpoblaciones estudiadas,  

se observaron diferencias estadísticamente significativas tal y como se muestra en la figura  

15. 

En pacientes con DM tipo 2, la indicación más frecuente fue el hallazgo casual de alteraciones 

inespecíficas en el ECG (excluyendo aquellas alteraciones compatibles con isquemia o necrosis 

miocárdica) y en el grupo pacientes no diabéticos la valoración previa a cirugía no cardíaca en 

presencia de FRCV (p = 0,017). 
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Figura 15: Distribución de las indicaciones para realización angio-TAC según presencia de DM tipo 2 
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No observamos diferencias significativas en cuanto a la realización de pruebas diagnósticas 

previas a la realización angio-TAC en las dos subpoblaciones estudiadas (Tabla 32) 

Tabla 32: Realización de pruebas diagnósticas previas según presencia de DM tipo 2 

 DM Tipo 2  n (%) No DM n (%) P 

Ninguna 20 (50%) 29 (72,5%)  

p = 0,184 

 

Ergometría 8 (20%) 6 (15%) 

Ecocardiograma 2 (5%) 1 (2,5%) 

Gammagrafía 10 (25%) 4 (10%) 

Las variables cualitativas están expresadas en número de pacientes (porcentaje del total de 

cada subgrupo). 
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5.2.1.4. Tratamiento farmacológico 

La figura 16 recoge el régimen terapéutico seguido por los pacientes según presencia de DM 

tipo 2. El AAS fue el fármaco predominante en los pacientes diabéticos, seguido de las 

estatinas y ADOs. En el subgrupo de pacientes no diabéticos, los fármacos más prescritos 

fueron los BB, seguido de AAS y estatinas. Se observaron diferencias estadísticamente 

significativas en cuanto al uso de AAS, ARA II, antagonistas del calcio y estatinas, siendo éstos 

fármacos más utilizados  en el grupo de pacientes con DM tipo 2. 

Figura 16: Tratamiento farmacológico según presencia de DM tipo 2 
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Al analizar el régimen terapéutico en los pacientes diabéticos: 4 pacientes (10% del grupo de 

diabéticos) estaban con tratamiento insulínico,  25 pacientes (62,5%) con ADOs, 9 pacientes 

(22,5%) tratados con combinación de insulina y ADOs, sólo 2 pacientes  (5%) seguían dieta 

diabética con realización de ejercicio físico, sin régimen framacológico como tal. 

5.2.2. PARÁMETROS ANALÍTICOS DE PACIENTES DIABÉTICOS TIPO 2 Y NO 

DIABÉTICOS 

No se encontraron diferencias estadísticamente significativas en los valores medios del perfil 

lipídico, ni en los valores medios de creatinina plasmática, cuando se realizó al análisis 

comparativo en función de la presencia de DM tipo 2. 

Sí hallamos diferencias estadísticamente significativas en los valores medios de Hb1Ac y en las 

cifras medias de microalbuminuria en la orina de 24 horas, siendo estos valores mayores en el 

grupo de pacientes diabéticos. También hallamos diferencias estadísticamente significativas  

en la media de filtrado glomerular estimado (FGe), siendo ésta menor en el grupo de pacientes 

diabéticos. (Tabla 33). 

Tabla 33: Parámetros analíticos según presencia de DM tipo 2 

 DM Tipo 2  n (%) No DM n (%) P 

Hb1Ac (%) 7,3 ± 1,1 5,7 ± 0,5 p = 0,000 

Colesterol total (mg/dl) 200,1 ± 49,2 211,4 ± 40,0 p = 0,263 

LDL-colesterol (mg/dl) 123,4 ± 40,8 124,0 ± 32,8 p = 0,940 

HDL-colesterol (mg/dl) 47,3 ± 11,9 51,6 ± 22,2 p = 0,285 

Ratio Colesterol 

total/HDL-colesterol 

4,5 ± 1,4 4,5 ± 1,5 p = 0,857 
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Triglicéridos (mg/dl) 157,4 ± 78,0 165,0 ± 102,6 p = 0,709 

Creatinina (mg/dl) 1,1 ± 0,4 0,9 ± 0,3 p = 0,056 

FGe (MDRD) (ml/min/ 

1.73m²) 

72,1 ± 33,3 83,0 ± 26,4 p = 0,001 

Microalbuminuria 

(mg/dl) 

100,7 ± 101,3 40,8 ± 51,9 p = 0,001 

Parámetros expresados en medias ± desviación estándar. 

5.2.3. PARÁMETROS REALIZACIÓN ANGIO-TAC DE PACIENTES DIABÉTICOS 

TIPO 2 Y NO DIABÉTICOS 

No se encontraron diferencias estadísticamente significativas entre ambos subgrupos cuando 

analizamos los valores promedio obtenidos en relación a las costantes objetivadas el día de 

realización del estudio mediante angio-TAC (FC basal, PA sistólica, PA diastólica, presencia de 

bloqueo de rama). Tampoco encontramos diferencias significativas en la utilización de agentes 

intravenosos (esmolol iv, contraste yodado iv.) el día de la prueba en relación a la presencia de 

diabetes (ver tablas 15 y 16).  

Sí hallamos diferencias significativas en cuanto al protocolo de adquisición empleado (Tabla 

34), siendo más utilizado el protocolo de adquisición retrospectivo en pacientes diabéticos. 

Tabla 34: Protocolo adquisición empleado según presencia de DM tipo 2 

 DM Tipo 2  n (%) No DM n (%) P 

Retrospectivo 25 (62,5%) 16 (40%)   

p = 0,049 Prospectivo 15 (37,5%)  21 (52,5%) 

Ambos 0 3 (7,5%) 
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No se hallaron diferencias significativas en cuanto a las dosis medias de radiación según 

presencia de DM tipo 2. 

Tabla 35: Dosis medias de radiación según presencia de DM tipo 2 

 DM Tipo 2 No DM P 

Dosis exposición media 

(MGrey) 

539,7 ± 239,4 498,7 ± 287, 1 p = 0,49 

Dosis radiación 

efectiva (mSv) 

9,1 ± 4,0 8,5 ± 4,9 p = 0,50 

Parámetros expresados en medias ± desviación estándar. 

Si hallamos diferencias estadísticamente significativas en cuanto a la dosis de radiación 

recibida en función del protocolo de adquisición utilizado, objetivándose mayores cifras de 

radiación recibidas en pacientes en los cuales se utilizó el protocolo retrospectivo. 

Tabla 36: Dosis medias de radiación según protocolo de adquisición 

 Retrospectivo   Prospectivo Ambos  P 

Dosis exposición 

media (MGrey) 

678,9 ± 156,5 282,0 ± 56,6 1181 ± 41,0  

p = 0,000 Dosis radiación 

efectiva (mSv) 

11,5 ± 2,6 4,8 ± 1,0 20,0 ± 0,7 

Parámetros expresados en medias ± desviación estándar. 

No se encontraron diferencias en cuanto a la calidad de la imagen según la presencia de DM 

tipo 2. Sin embargo si hallamos diferencias significativas cuando analizamos la calidad de la 

imagen en función del protocolo utilizado; siendo mejor la calidad de la imagen con la 

utilización del protocolo prospectivo (Tabla 37). 
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Tabla 37: Calidad de la imagen según protocolo de adquisición 

 Retrospectivo n (%) Prospectivo n (%) Ambos n (%) p 

Buena 26 (63,4%) 34 (94,4%) 2 (66,7%)  

p = 0,003 Intermedia 13 (31,7%) 2 (5,6%) 0 

Mala 2 (4,8%) 0 1 (33,3%) 

Las variables cualitativas están expresadas en número de pacientes (porcentaje del total de 

cada subgrupo). 

Respecto al resto de parámetros recogidos en relación a la realización de angio-TAC (presencia 

de artefactos, otros hallazgos, incidencias) no se hallaron diferencias significativas al comparar 

ambos grupos, por lo que nos remitimos a los datos de la muestra general (tablas 18, 19 y 20). 

Cuando analizamos la presencia de artefactos en las imágenes obtenidas  según el protocolo 

de adquisición, observamos mayor presencia de artefactos cuando se utilizó el protocolo 

retrospectivo (p= 0,03). 

Tabla 38: Presencia de artefactos según protocolo de adquisición  

 Retrospectivo n (%) Prospectivo n (%) Ambos n (%) p 

No artefactos 20 (48,8%) 31 (86,1%) 2 (66,7%)  

 

P = 0,038 

Sí, por 

movimiento 

13 (31,7%) 4 (11,1%) 1 (33,3%) 

Sí, por obesidad 4 (9,8%) 1 (2,8%) 0 

Sí, por estructuras 

vecinas 

4 (9,8%) 0 0 
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No se encontraron diferencias en cuanto a la presencia de otros hallazgos, ni en la presencia 

de incidencias cuando los analizamos en función del protocolo empleado. 

5.2.4. RESULTADOS ANGIO-TAC DE PACIENTES DIABÉTICOS TIPO 2 Y NO 

DIABÉTICOS 

En cuanto a la distribución del score Agatston en las dos subpoblaciones estudiadas presentó 

diferencias  estadísticamente significativas tal como se aprecia en la tabla 39, presentando 

mayores índices de dicho score los pacientes con DM tipo 2. 

Tabla 39: Distribución Agatston según presencia de DM tipo 2 

 DM Tipo 2  n (%) No DM n (%) P 

Agatston medio nº 278,3 ± 235,8 128,3 ± 249,0 p = 0,007 

<10 (mínima EC) 4 (10%) 9 (22,5%)  

 

p = 0,004 

 

11-100 (leve) 9 (22,5%) 21 (52,5%) 

101-400 (moderada) 14 (35%) 6 (15%) 

401-1000 (severa) 12 (30%) 3 (7,5%) 

>1000 (muy extensa) 1 (2,5%) 1 (2,5%) 

Score Agatston >400 13 (32,5%) 4 (10%) p = 0,027 

Las variables cuantitativas continuas están expresadas en media ± desviación estándar. Las 

variables cualitativas están expresadas en número de pacientes (porcentaje del total del grupo 

de DM tipo 2 versus no DM). 
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En cuanto a los hallazgos encontrados en el estudio coronario mediante angio- TAC, se 

objetivaron lesiones coronarias en 58 pacientes (72,5% de la muestra global),  de los cuales 34 

pacientes (42,5% del global; 85% de los pacientes diabéticos) pertenecían al grupo de 

diabéticos y los 24 pacientes restantes (30% del global; 60 % de los pacientes no diabéticos) al 

grupo de no diabéticos, hallándose diferencias estadísticamente significativas (p=0,023). 

En relación al número de vasos afectos, no se hallaron diferencias significativas al comparar 

ambas subpoblaciones. 

Tabla 40: Número de vasos afectos según presencia de DM tipo 2 

 DM Tipo 2  n (%) No DM n (%) P 

1 vaso afecto 13(32,5%) 11 (27,5%)  

P = 0,085 

 

2 vasos afectos 6 (15%) 4 (10%) 

>̲ 3 vasos 15 (37,5%) 9 (22,5%) 

Las variables cualitativas están expresadas en número de pacientes (porcentaje del total de 

cada subgrupo). 

 

En cuanto a la localización de las lesiones halladas se detalla en la figura 17, objetivándose 

mayor prevalencia de afectación multivaso en el grupo de pacientes diabéticos, mientras que 

en el grupo de no diabéticos, se observó mayor prevalencia de afectación monovaso localizada 

en arteria DA (p=0,026). 
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Figura 17: Localización de la lesión en angio-TAC según presencia de DM tipo 2 
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En relación al análisis de las características de la composición de la placa en ambas 

subpoblaciones, hallamos mayor prevalencia de placas calcificadas en el grupo de pacientes 

diabéticos, con significación estadística. 

Tabla 41: Composición de la placa según presencia de  DM tipo 2 

 DM Tipo 2  n (%) No DM n (%) P 

Calcificada 13 (38,2%) 4 (16,7%)  

 

p = 0,016 

 

 

Fibrocalcificada 12 (35,3%) 12 (50%) 

Fibrolipídica 8 (23,5%) 5 (20,9%) 

Úlcerada 0 3 (12,5%) 

Trombótica 1 (3,0%) 0 

Las variables cuantitativas están expresadas en número de pacientes (porcentaje del total del 

grupo con lesiones). 

P = 0,026 
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Cuando analizamos la presencia de placas vulnerables; definidas como aquellas placas 

ateromatosas más propensas a la rotura y, por tanto, al desarrollo de un evento coronario 

agudo (en nuestra muestra: placas fibrolipídicas, úlceradas y trombóticas) versus placas no 

vulnerables (en nuestra muestra: placas calcificadas y fibrocalcificadas) entre ambos 

subgrupos, no se observaron  diferencias estadísticamente significativas. 

Tabla 42: Placas vulnerables según presencia de DM tipo 2 

 DM Tipo 2  n (%) No DM n (%) P 

No vulnerables 25 (73,5%) 16 (66,7%) p = 0,770 

Vulnerables 9 (26,5%) 8 (33,3%) 

 

Respecto a la presencia de lesiones coronarias significativas halladas mediante angio-TAC se 

observó mayor prevalencia en los pacientes diabéticos, con significación estadística. 

Figura 18: Lesiones significativas por angio-TAC según presencia de DM tipo 2 

 

En relación a la localización de las lesiones coronarias significativas halladas mediante angio-

TAC en ambos subgrupos se detalla en la tabla 43. Observamos una mayor prevalencia de 

afectación multivaso (definida como la presencia de lesiones coronarias en dos o más vasos) 

en el grupo de pacientes no diabéticos, con significación estadística (p=0,045). 

P = 0,0009 
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Tabla 43: Localización lesiones significativas por angio-TAC según presencia de DM tipo 2 

 DM Tipo 2  n (%)  No DM n (%)  P 

DA 6 (30%) 3 (37,5%)  

 

p =0,045 

Cx 2 (10%) 1 (12,5%) 

CD 5 (25%) 1 (12,5%) 

TCI 3 (15%) 0 

Multivaso 4 (20%) 3 (37,5%) 

Las variables cuantitativas están expresadas en número de pacientes (porcentaje del total del 

grupo con lesiones significativas). 

Cuando analizamos la presencia de lesiones coronarias significativas localizadas en TCI/DA no 

hallamos diferencias significativas respecto a ambos grupos (Tabla 44).  

Por lo tanto, los pacientes no diabéticos presentaron una significativa mayor afectación  

multivaso, sin que ésta afectación fuera considerada de alto riesgo (afectación TCI/DA), 

mientras que en el grupo de pacientes diabéticos observamos una mayor tendencia, aunque 

no significativa, en relación a la afectación de TCI/DA (Tabla 44). 

Tabla 44: Lesiones significativas TCI/DA según presencia de DM tipo 2 

 DM Tipo 2  n (%)  No DM n (%)  P 

Sí lesión significativa 

TCI/DA 

12 (30%) 6 (15%) p = 0,180 

 No lesión significativa 

TCI/DA 

28 (70%) 34 (85%) 
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5.2.5. RESULTADOS CORONARIOGRAFÍA INVASIVA DE PACIENTES DIABÉTICOS 

TIPO 2 Y NO DIABÉTICOS 

Del total de la muestra, se realizó CNG invasiva posterior a angio-TAC a 32 pacientes (40% del 

total de la muestra).  

De los cuales al realizar el estudio comparativo según la presencia de DM tipo 2:  

- 21 pacientes eran diabéticos (52,5% de los pacientes con DM y 65,6% de los sometidos 

a CNG) 

-  11 pacientes eran no diabéticos (27,5% de los pacientes no diabéticos y 34,8% de los 

pacientes sometidos a CNG), 

hallándose significación estadística (p=0,039). 

Al analizar la presencia de lesiones coronarias en el estudio invasivo, no se hallaron diferencias 

estadísticamente significativas entre ambas subpoblaciones, como muestra la tabla 45. 

Tabla 45: Presencia de lesiones coronarias en CNG según presencia de DM tipo 2 

 DM Tipo 2  n (%) No DM n (%) P 

 Lesiones Sí 20 (95,2%) 10 (90,9%) p = 1,000 

 Lesiones No 1 (4,8%) 1 (9,1%) 

Las variables cuantitativas están expresadas en número de pacientes (porcentaje del total del 

grupo con realización de CNG). 

En cuanto al número de vasos afectos determinado mediante CNG, no se hallaron diferencias 

significativas entre ambos grupos. Sin embargo, si hallamos diferencias significativas en 

relación a la localización de las lesiones determinadas mediante CNG (Tabla 46), observándose 
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una mayor prevalencia de afectación multivaso en el subgrupo de pacientes no diabéticos 

(p=0,024). 

Tabla 46: Localización lesiones en CNG según presencia de DM tipo 2 

 DM Tipo 2  n (%) No DM n (%) P 

DA 6 (30%) 4 (40%)  

 

 p =0,024 

Cx 2 (10%) 0 

CD 6 (30%) 0 

TCI 2 (10%) 0 

Multivaso 4 (20%) 6 (60%) 

Las variables cuantitativas están expresadas en número de pacientes (porcentaje del total del 

grupo con lesiones). 

Cuando analizamos la presencia de lesiones coronarias angiográficamente significativas 

objetivadas mediante CNG en ambas subpoblaciones, obtuvimos los resultados detallados en 

la tabla 47, objetivándose mayor prevalencia de lesiones angiográficamente significativas en 

pacientes diabéticos (p=0,049). 

Tabla 47: Lesiones significativas en CNG  según presencia de DM tipo 2 

 DM Tipo 2  n (%) No DM n (%) P 

Sí 16 (76,2%) 4 (36,4%) p = 0,049 

 No 5 (23,8%) 7 (63,6%) 

Las variables cuantitativas están expresadas en número de pacientes (porcentaje del total del 

grupo con lesiones significativas en CNG). 
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No se hallaron diferencias estadísticamente significativas entre ambos subgrupos, al analizar 

los pacientes con lesiones angiográficamente significativas en la CNG que precisaron ICP 

posterior. 

Tabla 48: Necesidad de ICP según presencia de DM tipo 2 

 DM Tipo 2  n (%) No DM n (%) P 

Sí 12 (57,1%) 4 (36,4%) p = 0,458 

 No 9 (42,9%) 7 (63,6%) 

Las variables cuantitativas están expresadas en número de pacientes (porcentaje del total del 

grupo con necesidad de ICP). 

Dentro del grupo de pacientes con necesidad de ICP (16 pacientes), los detalles del vaso 

tratado se resumen en la tabla 49. 

Tabla 49: Vaso ICP según presencia de DM tipo 2 

 DM Tipo 2  n (%) No DM n (%) P 

DA 6 (50%) 2 (50%)  

p = 0,641 

 

Cx 2 (16,7%) 0 

CD 4 (33,3%) 2 (50%) 

Las variables cuantitativas están expresadas en número de pacientes (porcentaje del total del 

grupo con necesidad de ICP). 

De los cuatro pacientes derivados a cirugía de revascularización coronaria, todos pertenecían 

al grupo de pacientes con DM tipo 2 (p=0,116). 
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5.2.6. SEGUIMIENTO AL AÑO DE PACIENTES DIABÉTICOS TIPO 2 Y NO 

DIABÉTICOS 

En relación a la aparición de eventos cardiovasculares durante el año siguiente a la realización 

del estudio (ver métodos parámetros; fase seguimiento) se objetivaron en 13 pacientes (16,3% 

de la muestra global) de los cuales: 

- 5 pacientes pertenecían al grupo de DM tipo 2 (38,5% del total de pacientes con 

eventos) 

- 8 pacientes pertenecían al grupo de no diabéticos (61,5% del total de pacientes con 

eventos), 

sin diferencias estadísticamente significativas (p=0,546). 

En cuanto al tipo de evento registrado se detalla en la tabla 50. 

Tabla 50: Tipo de evento registrado según presencia de DM tipo 2 

 DM Tipo 2  n (%) No DM n (%) P 

Evento Coronario 3 (60%) 7 (87,5%) P = 0,307 

 Insuficiencia Cardíaca 2 (40%) 1 (12,5%) 

Las variables cuantitativas están expresadas en número de pacientes (porcentaje del total del 

grupo con eventos) 

Dentro del grupo de pacientes que presentaron eventos coronarios: 

- De los  tres pacientes diabéticos con eventos, el tipo de evento fue anginoso. No se 

registró ningún paciente con IAM no letal. 
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- De los  siete pacientes no diabéticos con eventos registrados: cinco  eventos fueron de 

tipo anginoso, y en los dos restantes  se registró IAM no letal.  

- En los dos pacientes con IAM no letal, se les volvió a realizar el estudio angiográfico 

invasivo, sin objetivarse en ninguno de ellos lesiones coronarias angiográficamente 

significativas, por lo que no fue necesaria ICP posterior. 

No se registró ninguna muerte de origen cardiovascular, ni de ninguna otra causa durante el 

seguimiento.  

No se perdieron pacientes durante el seguimiento. 
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5.3. RESULTADOS DEL ESTUDIO COMPARATIVO ENTRE DIABÉTICOS CON 

BUEN CONTROL METABÓLICO Y MAL CONTROL METABÓLICO.  

Realizamos un estudio comparativo seleccionando de nuestra población global, aquellos 

pacientes con DM tipo 2 (40 pacientes; 50% de la muestra global) y los clasificamos en dos 

grupos según niveles de Hb1Ac. Así pues se incluyeron en el grupo de pacientes con buen 

control metabólico aquellos cuyas cifras de Hb1Ac eran inferiores a 7,0% (21 pacientes en 

total) y en el grupo de mal control metabólico aquellos con Hb1Ac mayor o igual a 7,0%. (19 

pacientes). 

5.3.1. CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS Y DEMOGRÁFICAS 

  5.3.1.1. Descripción de las poblaciones 

La tabla 51 recoge los datos antropométricos, género y edad de los pacientes según control 

metabólico de la enfermedad. 

Tabla 51: Descripción de las poblaciones según control metabólico 

 Hb1Ac < 7% Hb1Ac > ̲7% p 

Varones 14 (35%) 9 (22,5%) p = 0,337 

Mujeres 7 (17,5%) 10 (25%) 

Edad Media (años) 61,1 ± 9,8 63,2 ± 10,5 p = 0,534 

IMC (Kg/m²) 28,6 ± 3,6 28,8 ± 5,7 p = 0,901 

Las variables cuantitativas continuas están expresadas en media ± desviación estándar. Las 

variables cualitativas están expresadas en número de pacientes (porcentaje del total del grupo 

con DM). 
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5.3.1.2. Antecedentes personales de los pacientes 

Las tablas 52 y 53 recogen respectivamente los FRCV y patologías concomitantes según el 

grado de control metabólico de DM. 

En cuanto a la distribución de los factores de riesgo cardiovascular no se observaron 

diferencias significativas en ambos grupos, salvo en la presencia de insuficiencia renal previa 

que presentaba mayor frecuencia en el grupo de pacientes con mal control metabólico 

(p=0,007). 

Tabla 52: Factores de riesgo cardiovascular según control metabólico 

 Hb1Ac < 7% Hb1Ac > ̲7% P 

HTA 17 (42,5%) 15 (37,5%) p = 1,000 

Dislipemia 13 (32,5%) 15 (37,5%) p = 0,311 

Obesidad 7 (17,5%) 7 (17,5%) p = 0,941 

Sobrepeso 10 (25%) 8 (20%) p = 0,949 

Tabaquismo activo 4 (10%) 4 (10%) p = 1,000 

Extabaquismo 8 (20%) 5 (12,5%) p = 0,511 

Antecedentes 

familiares 

6 (15%) 4 (10%) p = 0,721 

Insuficiencia renal 

previa 

1 (2,5%) 8 (20%) p = 0,007 

Las variables cualitativas están expresadas en número de pacientes (porcentaje del total del 

grupo con DM). 
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No se encontraron diferencias significativas en cuanto a la presencia de otras patologías 

concomitantes, excepto en la presencia de antecedentes para nefropatía diabética, 

objetivándose mayor prevalencia en el grupo de diabéticos con mal control metabólico 

(p=0,028). 

Tabla 53: Antecedentes de otras patologías asociadas según control metabólico 

 Hb1Ac < 7% Hb1Ac > ̲7% P 

Nefropatía diabética 2 (5%) 8 (20%) p = 0,028 

Retinopatía diabética 3 (7,5%) 5 (12,5%) p = 0,442 

Neuropatía diabética 4 (10%) 7 (17,5%) p = 0,293 

Enfermedad 

cerebrovascular 

3 (7,5%) 0 p = 0,233 

Enfermedad vascular 

periférica 

4 (10%) 5 (12,5%) p = 0,712 

 

5.3.1.3. Datos clínicos de los pacientes 

Respecto al tiempo de evolución medio desde el diagnóstico de DM tipo 2, se encontraron 

diferencias estadísticamente significativas, con una mayor duración de la enfermedad en los 

pacientes con mal control metabólico (8,74 ± 5,3 años) frente a pacientes con buen control 

metabólico (5,43 ± 3,2 años) (p=0,02). No se hallaron diferencias significativas en relación al 

sexo. 

Tampoco  se encontraron diferencias significativas en cuanto a la indicación para realización de 

angio-TAC (p=0,360), ni en la realización de pruebas diagnósticas previas a la realización del 

estudio (p=0,127), al analizar ambos subgrupos. 
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5.3.1.4. Tratamiento farmacológico 

En cuanto al tratamiento farmacológico prescrito no se encontraron diferencias significativas, 

tan sólo hallamos una mayor tendencia al uso combinado de Insulina - ADOs en el grupo de 

pacientes con mal control metabólico (p=0,060) (Figura 19). 

Figura 19: Tratamiento farmacológico según control metabólico 
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5.3.2. PARÁMETROS ANALÍTICOS DE PACIENTES DIABÉTICOS CON BUEN 

CONTROL METABÓLICO Y MAL CONTROL METABÓLICO 

En la siguiente tabla se observa que los pacientes con mal control metabólico de la  

enfermedad presentaban un mayor deterioro de su función renal, encontrándose mayores 

cifras de creatinemia plasmática, menores tasas de filtrado glomerular estimado y mayores 

cifras de microalbuminuria en orina de 24 horas. (Tabla 54). 

Tabla 54: Parámetros analíticos según control metabólico 

 Hb1Ac < 7% Hb1Ac > ̲7% P 

Colesterol total (mg/dl) 200,9 ± 47,7 199,3 ± 52,1  p = 0,915 

LDL-colesterol (mg/dl) 127,2 ± 42,5 119,2 ± 39,5 p = 0,538 

HDL-colesterol (mg/dl) 45,7 ± 13,0  49,2 ± 10,4 p = 0,359 

Ratio Colesterol 

total/HDL-colesterol 

4,7 ± 1,5  4,2 ± 1,4 p = 0,251 

Triglicéridos (mg/dl) 149,5 ± 55,3 166,1 ± 98,1 p = 0,510 

Creatinina (mg/dl) 0,9 ± 0,3  1,2 ± 0,4 p = 0,012 

FGe (MDRD) (ml/min/ 

1.73m²) 

 84,1 ± 37,1 58,8 ± 23,0 p = 0,015 

Microalbuminuria 

(mg/dl) 

48,5 ± 49,1  158,4 ± 113,4 p = 0,000 

Parámetros expresados en medias ± desviación estándar. 

Un total de 23 pacientes diabéticos presentaban microalbuminuria positiva en orina de 24 

horas; de los cuales 15 pacientes (65,2% de los pacientes con microalbuminuria positiva) 

pertenecían al grupo de pacientes con mal control metabólico, es decir el 78,9% de los 
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pacientes con mal control metabólico presentaban microalbuminuria positiva, con significación 

estadística (p=0,012). El resto de pacientes con microalbuminuria positiva (8 pacientes; 34,8% 

del total de pacientes con microalbuminuria), pertenecían al grupo de pacientes con buen 

control metabólico. 

5.3.3. PARÁMETROS REALIZACIÓN ANGIO-TAC DE PACIENTES DIABÉTICOS 

CON BUEN CONTROL METABÓLICO Y MAL CONTROL METABÓLICO 

No se encontraron diferencias estadísticamente significativas cuando analizamos los valores 

promedio obtenidos en relación a las costantes objetivadas el día de realización del estudio 

mediante angio-TAC (FC basal, PA sistólica, PA diastólica, presencia de bloqueo de rama). 

Tampoco encontramos diferencias significativas en la utilización de agentes intravenosos 

(esmolol iv, contraste yodado iv.) el día de la prueba en relación al grado de control metabólico 

(ver tablas 15 y 16).  

No hallamos relación significativa alguna entre el grado de control metabólico de la 

enfermedad y el tipo de protocolo de adquisición empleado, dosis medias de radiación 

emitidas, calidad de la imagen obtenida, presencia de artefactos, ni incidencias ocurridas 

durante la realización del estudio, por lo que nos remitimos a los resultados obtenidos en los 

apartados previos (5.1.3 y 5.2.3) 

5.3.4. RESULTADOS ANGIO-TAC DE PACIENTES DIABÉTICOS CON BUEN 

CONTROL METABÓLICO Y MAL CONTROL METABÓLICO 

En cuanto a la distribución del score Agatston en las dos subpoblaciones estudiadas, no 

hallamos diferencias significativas. Encontramos una tendencia a mayores cifras de dicho 

score, como puede observarse en las cifras medias, en el subgrupo de pacientes diabéticos con 

mal control metabólico, sin alcanzar significación estadística (p=0,097) (Tabla 55). 



169 

 

Tabla 55: Distribución Agatston según control metabólico 

 Hb1Ac < 7% Hb1Ac > ̲7% P 

Agatston medio nº 219,3 ± 173,9 343,5 ± 279,9 p =0,097 

<10 (mínima EC) 2 (9,5%) 2 (10,5%)  

 

p =0,295 

11-100 (leve) 5 (23,8%) 4 (21,1%) 

101-400 (moderada) 10 (47,6%) 4 (21,1%) 

401-1000 (severa) 4 (19%) 8 (42,1%) 

>1000 (muy extensa) 0 1 (5,3%) 

Score Agatston >400 4 (19%) 9 (47,4%) p =0,091 

Las variables cuantitativas continuas están expresadas en media ± desviación estándar. Las 

variables cualitativas están expresadas en número de pacientes (porcentaje del total del grupo 

de buen control metabólico versus mal control metabólico). 

En relación a los hallazgos encontrados en el estudio coronario mediante angio- TAC, se 

objetivaron lesiones coronarias en 34 de los 40 pacientes diabéticos (85% del total de 

diabéticos), de los cuales 18 pacientes (52,9% del total de pacientes con lesiones) pertenecían 

al grupo de pacientes con mal control metabólico y los 16 pacientes restantes (47,1% del total 

de pacientes con lesiones) al grupo con buen control metabólico, sin encontrarse diferencias 

significativas (p=0,186). 

Tampoco se hallaron diferencias significativas entre ambos subgrupos al analizar el número de 

vasos afectos (p=0,209) (ver tabla 40). 

En cuanto a la localización de las lesiones halladas se detalla en la figura 20. 
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Figura 20: Localización de la lesión en angio-TAC según control metabólico 
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Las variables cuantitativas están expresadas en número de pacientes (porcentaje del total del 

grupo de buen control metabólico versus mal control metabólico). 

En relación al análisis de las características de la composición de la placa en ambos grupos, no 

se hallaron diferencias con significación estadística. 

Tabla 56: Composición de la placa control metabólico 

 Hb1Ac < 7% Hb1Ac > ̲7% P 

Calcificada 6 (28,6%) 7 (36,8%)  

p = 0,408 Fibrocalcificada 5 (23,8%) 7 (36,8%) 

Fibrolipídica 4 (19%) 4 (21,1%) 

Trombótica 1 (4,8%) 0 

Las variables cuantitativas están expresadas en número de pacientes (porcentaje del total del 

grupo con buen control metabólico versus mal control metabólico). 

p = 0,527 
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Tampoco se hallaron diferencias significativas en cuanto a la presencia de placas no 

vulnerables versus vulnerables en ambos subgrupos (p=0,703). 

Respecto a la presencia de lesiones coronarias significativas halladas mediante angio-TAC, no 

se encontraron diferencias en ambos subgrupos; así pues de los 20 pacientes diabéticos que 

presentaban lesiones significativas: 10 pacientes pertenecían al grupo de buen control 

metabólico (47,6% del total de pacientes con buen control) y los 10 pacientes restantes al 

grupo de mal control metabólico (52,6% del total de pacientes con mal control) (p = 1,000). 

Tampoco hallamos diferencias en cuanto a la localización de las lesiones significativas según 

muestra la tabla 57. 

Tabla 57: Localización lesiones significativas por angio-TAC según control metabólico 

 Hb1Ac < 7% Hb1Ac > ̲7% P 

DA 2 (9,5%) 4 (21,1%)  

 

p =0,254 

Cx 1 (4,8%) 1 (5,3%) 

CD 4 (19%) 1 (5,3%) 

TCI 0 3 (15,8%) 

Multivaso 3 (14,3%) 1 (5,3%) 

Las variables cuantitativas están expresadas en número de pacientes (porcentaje del total del 

grupo con buen control metabólico versus mal control metabólico). 

No se encontraron diferencias estadísticamente significativas respecto al análisis de lesiones 

significativas localizadas en TCI/DA entre ambos subgrupos (p = 0,170). 
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5.3.5. RESULTADOS CORONARIOGRAFÍA INVASIVA DE PACIENTES DIABÉTICOS 

CON BUEN CONTROL METABÓLICO Y MAL CONTROL METABÓLICO 

De los 21 pacientes con DM tipo 2  que se realizarón estudio invasivo posterior a angio-TAC: 

- 10 pacientes pertenecían al grupo de buen control metabólico (47,6% del total del 

grupo con buen control) 

- 11 pacientes pertenecían al grupo de mal control metabólico (57,9% del total del 

grupo con mal control), 

sin encontrarse diferencias significativas (p = 0,545). 

Al analizar la presencia de lesiones coronarias halladas mediante estudio invasivo en ambos 

subgrupos no se encontraron diferencias significativas. 

Tabla 58: Presencia de lesiones coronarias en CNG según control metabólico 

 Hb1Ac < 7% Hb1Ac > ̲7% P 

 Lesiones Sí 10 (100%) 10 (90,9%) p = 1,000 

 Lesiones No 0 1 (9,1%) 

Las variables cuantitativas están expresadas en número de pacientes (porcentaje del total del 

grupo con realización de CNG). 

No hallamos diferencias significativas entre ambos subgrupos al analizar el número de vasos 

afectos determinado mediante CNG (p = 0,819). 

Sin embargo si hallamos diferencias en relación a la localización de las lesiones determinadas 

mediante CNG (Tabla 59), objetivándose una mayor prevalencia de afectación multivaso en el 

grupo de pacientes diabéticos con buen control metabólico. No obstante las lesiones 
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anatómicas consideradas de riesgo (TCI/DA) son más prevalentes en el grupo de mal control 

metabólico. 

Tabla 59: Localización lesiones en CNG según control metabólico 

 Hb1Ac < 7% Hb1Ac > ̲7% P 

DA 1 (10%) 5 (50%)  

 

 p =0,047 

Cx 1 (10%) 1 (10%) 

CD 5 (50%) 1 (10%) 

TCI 0 2 (20%) 

Multivaso 3 (30%) 1 (10%) 

Las variables cuantitativas están expresadas en número de pacientes (porcentaje del total del 

grupo con lesiones). 

Cuando analizamos la presencia de lesiones coronarias significativas objetivadas mediante 

CNG en ambos subgrupos, no encontramos diferencias significativas. 

Tabla 60: Lesiones significativas en CNG  según control metabólico 

 Hb1Ac < 7% Hb1Ac >̲ 7% P 

Sí 8 (80%) 8 (72,7%) P = 1,000 

 No 2 (20%) 3 (27,3%) 

Las variables cuantitativas están expresadas en número de pacientes (porcentaje del total del 

grupo con realización CNG). 
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Tampoco se hallaron diferencias significativas entre ambos subgrupos, al analizar los pacientes 

con lesiones angiográficamente significativas en la CNG que precisaron ICP posterior. 

Tabla 61: Necesidad de ICP según control metabólico 

 Hb1Ac < 7% Hb1Ac > ̲7% P 

Sí 6 (60%) 6 (54,5%) p = 1,000 

 No 4 (40%) 5 (45,5%) 

Las variables cuantitativas están expresadas en número de pacientes (porcentaje del total del 

grupo con realización CNG). 

Dentro del grupo de pacientes con necesidad de ICP, los detalles del vaso tratado se resumen 

en la tabla 62. 

Tabla 62: Vaso ICP según control metabólico 

 Hb1Ac < 7% Hb1Ac > ̲7% P 

DA 2 (33,3%) 4 (66,7%)  

p = 0,435 

 

Cx 1 (16,7%) 1 (16,7%) 

CD 3 (50%) 1 (16,7%) 

Las variables cuantitativas están expresadas en número de pacientes (porcentaje del total del 

grupo con necesidad de ICP). 

De los cuatro pacientes diabéticos derivados a cirugía de revascularización coronaria, dos de 

ellos de pertenecían al grupo de buen control metabólico. (p=1,000). 
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A continuación se detalla el perfil de los pacientes derivados a cirugía de revascularización 

coronaria: 

- Paciente 1: Varón de 54 años, diabético tipo 2 de cuatro años de evolución, 

perteneciente al subgrupo de mal control metabólico (Hb glicada 7,8%), con afectación 

de TCI. 

- Paciente 2: Varón de 65 años, diabético tipo 2 de cinco años de evolución, 

perteneciente al grupo de buen control metabólico (Hb glicada 6,4%), con afectación 

proximal de DA, CD y primera Marginal. 

- Paciente 3: Varón de 69 años, diabético tipo 2, de 15 años de evolución, perteneciente 

al grupo de buen control metabólico (Hb glicada 6,7%), con afectación de TCI proximal. 

Se describen lesiones distales en CNG, no suceptibles de revascularización. 

- Paciente 4: Varón de 74 años, diabético tipo 2, de 12 años de evolución, perteneciente 

al grupo de mal control metabólico (Hb glicada 8,3%), con afectación severa multivaso 

(tres vasos principales: DA, Cx y CD). Se describe en informe de Angio- TAC aneurisma 

de Aorta ascendente, que no precisó cirugía. 
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5.3.6. SEGUIMIENTO AL AÑO DE PACIENTES DIABÉTICOS CON BUEN CONTROL 

METABÓLICO Y MAL CONTROL METABÓLICO 

De los 5 pacientes diabéticos que presentaron eventos cardiovasculares durante el año de 

seguimiento: 

- 4 pacientes pertenecían al grupo de buen control metabólico (80% del total de 

pacientes con eventos) 

- 1 paciente pertenecía al grupo de diabéticos mal controlados (20% del total de 

pacientes con eventos), 

sin diferencias significativas (p = 0,345). 

En cuanto al tipo de evento registrado se detalla en la tabla 63. 

Tabla 63: Tipo de evento registrado según control metabólico 

 Hb1Ac < 7% Hb1Ac > ̲7% P 

Angina 3 (75%) 0 P = 0,230 

Insuficiencia Cardíaca 1 (25%) 1 (100%) 

Las variables cuantitativas están expresadas en número de pacientes (porcentaje del total del 

grupo con eventos) 

No se observaron eventos tipo IAM no letal en el grupo de pacientes diabéticos. 
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5.4. PERFIL EPIDEMIOLÓGICO DEL PACIENTE CON LESIONES CORONARIAS 

SIGNIFICATIVAS POR ANGIO-TAC 

Realizamos un subestudio analizando el grupo de pacientes que presentaban lesiones 

significativas objetivadas mediante angio-TAC, obteniendo un total de 28 pacientes 

(independientemente de si  presentaban DM tipo 2  o no) y analizamos los factores que 

incrementaban la posibilidad de objetivar lesión significativa coronaria (Tablas 64 y 65). 

Observamos que los pacientes del sexo masculino, así como aquellos que presentaban 

antecedentes para DM tipo 2, HTA, enfermedad vascular periférica o presencia de insuficiencia 

renal, tenían mayor prevalencia de enfermedad coronaria relevante determinada mediante 

angio-TAC, hallándose diferencias estadísticamente significativas. 

 

Tabla 64: Factores de riesgo para lesiones significativas en angio-TAC 

 Lesiones SI Global n (%) Lesiones NO Global n (%) P 

Sexo masculino 22 (78,6%) 26 (50%) p = 0,017 

Sexo femenino 6 (21,4%) 26 (50%) 

DM Tipo 2 20 (71,4%) 20 (38,5%) p =0,009 

HTA 23 (82,1%) 30 (57,6%) p = 0,046 

Dislipemia 20 (71,4%) 27 (51,9%) p = 0,102 

Enfermedad Cerebrovascular 3 (10,7%) 9 (17,3%) p = 0,526 

Enfermedad vascular periférica 9 (32,1%) 4 (7,6%) p = 0,009 
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Obesidad 6 (21,4%) 15 (28,8%) p = 0,718 

 Sobrepeso 13 (46,4%) 20 (38,4%) 

Tabaquismo 10 (35,7%) 12 (23%) p = 0,295 

Extabaquismo 12 (42,9%) 14 (26,9%) p = 0,211 

Insuficiencia renal 9 (32,1%) 3 (5,8%) p = 0,003 

Microalbuminuria 17 (60,7%) 19 (36,5%) p = 0,059 

Antecedentes familiares 9 (32,1%) 20 (38,4%) p = 0,632 

Hb1Ac > ̲7% 10 (35,7%) 9 (17,3%) p = 0,097 

Las variables cualitativas están expresadas en número de pacientes (porcentaje del total del 

grupo con lesiones significativas mediante angio-TAC(n=28 pacientes) y grupo sin lesiones 

(n=52 pacientes)). 

 

También observamos mayor prevalencia de enfermedad coronaria significativa determinada 

mediante angio-TAC en aquellos pacientes de mayor edad, con mayores cifras de Hb1Ac, 

mayor tiempo de duración de la diabetes (medida en años), mayores cifras de 

microalbuminuria en orina de 24 horas, así como mayores cifras de score Agatston (Tabla 65). 
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Tabla 65: Factores de riesgo para lesiones significativas en angio-TAC 

 Lesiones SI Global n (%) Lesiones NO Global n (%) P 

Edad 62,9 ± 9,3 55,3 ± 11,7 p = 0,004 

Hb1Ac 7,0 ± 1,3 6,2 ± 1,0 p = 0,006 

PA sistólica 131,0 ± 18,5 137,5 ± 19,0 p = 0,141 

PA distólica 79,7 ± 12,8 78,4 ± 11,4 p = 0,637 

IMC (kg/m²) 27,6 ± 3,9 27,8 ± 4,6 p = 0,813 

Creatinina (mg/dl) 1,1 ± 0,4 0,9 ± 0,3 p = 0,080 

Microalbuminuria (mg/dl) 107,2 ± 104,8 51,1 ± 66,1 p = 0,004 

FGe(MDRD)(ml/min/1.73m²) 78,1 ± 40,3 77,3 ± 23,9 p = 0,907 

Duración DM tipo 2 (años) 8,6 ± 5,3 5,4 ± 3,2 p = 0,026 

Score Agatston medio 416,7 ± 298,9 88,4 ± 113,8 p = 0,000 

Las variables cuantitativas continuas están expresadas en media ± desviación estándar.  

No se hallaron diferencias estadísticamente significativas al analizar las cifras medias del perfil 

lipídico de los pacientes. 
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5.4.1. PREDICTORES INDEPENDIENTES DE LESIÓN CORONARIA SIGNIFICATIVA 

DETERMINADA MEDIANTE ANGIO-TAC. 

Se desarrolló un modelo de regresión logística binaria en el que se obtuvieron los riesgos 

proporcionales de presentar lesión coronaria significativa diagnosticada mediante angio-TAC 

coronario. Se incluyeron en el modelo las variables que resultaron estadísticamente 

significativas en el análisis bivariable y las consideradas de interés para el modelo entre todas 

las variables demográficas, clínicas y analíticas (ver apartado anterior). 

Tabla 66: Predictores independientes de lesión coronaria significativa diagnosticada por angio-TAC 

Variable OR IC 95% P 

Sexo masculino 4,315 1,106 – 16,832 p = 0,035 

DM tipo 2 3,516 1,010 – 12,235 p = 0,048 

Agatston > 400 20,957 4,022 – 109,208 p = 0,000 
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5.5. EVALUACIÓN ESTADÍSTICA DEL ANGIO-TAC CORONARIO COMO 

PRUEBA DIAGNÓSTICA 

 5.5.1. PRECISIÓN DIAGNÓSTICA DEL ANGIO-TAC CORONARIO 

Para valorar la fiabilidad de los procedimientos de medida empleados calculamos el índice 

kappa a partir de los resultados de nuestra muestra, previamente calculamos los valores de 

sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo (VPP), valor predictivo negativo (VPN), 

como se muestra en la tabla 67. 

Para la realización de este análisis seleccionamos aquellos pacientes de la muestra que 

presentaban lesiones coronarias significativas, determinadas mediante angio-TAC, y que 

fueron derivados posteriormente para realización de coronariografía invasiva convencional 

(n=32 pacientes), considerándose a ésta última criterio de referencia (gold-standard). 

Tabla 67: Estudio de la capacidad predictiva del Angio-TAC coronario versus Cateterismo cardíaco 

  

Verdadero diagnóstico o 
criterio de referencia 

(Cateterismo cardíaco)  
  Positivo Negativo Total 

Resultado de la prueba diagnóstica 
(Angio-TAC coronario) 

Positivo 20 8 28 
Negativo 0 4 4 

 Total 20 12 32 
     
     
  95 % I.C.  
  Límite inferior Límite superior 

Prevalencia de la enfermedad 62,50%       43,75%     78,34% 
 

Pacientes correctamente diagnosticados 75,00%       56,25%     87,87% 
 

Sensibilidad 100,00%       79,95%     99,54% 
 

Especificidad 33,33%       11,27%     64,56% 
 

Valor predictivo positivo 71,43%       51,13%     86,05% 
 

Valor predictivo negativo 100,00%       39,58%     97,65% 
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Aplicando la fórmula de cálculo del índice de kappa (қ): 

Қ = proporción observada – proporción esperada  /  1 – proporción esperada 

En los datos de nuestra muestra: 

 

 

Observamos una relación de concordancia positiva entre ambas pruebas diagnósticas, con una 

fuerza de asociación moderada (p=0,006). 

5.5.2. CURVA COR 

Para conocer si el punto de corte del score Agatston según los datos de nuestra es similar a los 

indicados en la literatura publicada, realizamos curva COR (Figura 21) 

Curva COR

Los segmentos diagonales son producidos por los empates.

1 - Especificidad
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Қ = 0,40 

Figura 21: Curva COR 
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Área bajo la curva 

Variables resultado de contraste: Agatston numérico 
 

Área 
Error 
típ.(a) 

Sig. 
asintótica(b) 

Intervalo de confianza 
asintótico al 95% 

Límite 
inferior 

Límite 
superior 

,897 ,035 ,000 ,829 ,966 

 
La variable (o variables) de resultado de contraste: Agatston numérico tiene al menos un empate entre 
el grupo de estado real positivo y el grupo de estado real negativo. Los estadísticos pueden estar 
sesgados. 
a  Bajo el supuesto no paramétrico 
b  Hipótesis nula: área verdadera = 0,5 
 
 

El área de la curva COR es de 0,897, que corresponde a la consideración de un test adecuado, 

es decir, un buen equilibrio entre la sensibilidad y especificidad; siendo el punto de corte de la 

curva en 0,53, que corresponde a una elevada especificidad (1-0,19), aunque una sensibilidad 

discretamente superior a 53%, es decir, punto de corte para score Agatston de 436;  próximo al 

punto de corte considerado en la literatura. 

 

 

 

 

 

 

 



184 

 

 

 



185 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

6. DISCUSIÓN 
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La enfermedad coronaria es la principal causa de mortalidad en pacientes con diabetes; siendo 

a menudo asintomática, manifestándose clínicamente en estadios avanzados de la misma. 

En los pacientes diabéticos sin síntomas típicos de enfermedad coronaria  se presenta, al 

menos, una probabilidad intermedia de padecerla. Esta prevalencia puede justificar el 

screening de la población diabética con pruebas no invasivas. 

En la actualidad, no hay un consenso respecto al método diagnóstico que debe recomendarse, 

de ahí que la realización de cribados sistemáticos en pacientes asintomáticos de alto riesgo 

cardiovascular, aún no estén definidos¹⁵² ̛ ²⁷¹¯²⁷³. 

Son diferentes las pruebas diagnósticas no invasivas que se han propuesto para realizar este 

cribado del riesgo cardiovascular, diferenciándose en pruebas de imagen funcional 

(ecocardiografía de esfuerzo físico/estrés farmacológico, ergometría, SPECT, RMN,…) y 

pruebas de imagen anatómicas (TAC multicorte, EBTC, RMN, grosor íntima-media carotídea,…). 

La Tomografía Axial Computarizada Multicorte (TAC-M) ha facilitado el estudio no invasivo del 

territorio coronario en pacientes con dolor torácico¹⁰  y en aquellos en los que confluyen varios 

factores de riesgo ateroescleróticos¹¹  sin síntomas de cardiopatía isquémica, a través de la 

determinación de los depósitos de calcio en al árbol vascular (Score calcio), así como con la 

“reconstrucción” de éste sector vascular después de la inyección de contraste radiográfico. 

Teniendo en cuenta estos datos y con la aplicación en nuestro centro del TAC-M, nos 

propusimos evaluar la utilidad de ésta técnica en la detección, en fase subclínica, del daño 

coronario en pacientes con DM tipo 2, con el objetivo de describir la frecuencia de afectación 

ateroesclerótica asintomática, asumiendo su baja frecuencia de eventos adversos, lo que no 

constituye un problema ético su indicación. 
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1. Descripción general de la muestra. 

1.1. Características demográficas y clínicas 

En nuestra casuística, el rango de edad se extiende entre 29-77 años, siendo el promedio de la 

misma 57,9 años, por lo que consideramos nuestros pacientes de edad intermedia. Tanto los 

datos referidos al sexo como a la edad promedio de los pacientes son similares a los datos 

recogidos en la mayoría de los registros¹⁵⁸ ̛ ¹⁶⁸ ̛ ²²⁴ ̛ ²⁷⁴. 

Con referencia a la prevalencia de otros FRCV asociados (Tabla 13), existe un elevado riesgo 

cardiovascular en nuestros pacientes, siendo este perfil similar al observado en los registros 

realizados en los úlbmos años¹⁵⁸ ̛  ¹⁵⁹ ̛  ¹⁶⁸ ̛  ²²⁴. Siendo, por tanto, presumible la importante 

contribución de los mismos al desarrollo de enfermedad coronaria. 

El tiempo medio desde el diagnóstico de DM tipo 2, en nuestro estudio fue de 7 años, sin 

diferencias entre ambos sexos, siendo similar a los datos recogidos en registros previos¹⁶⁸ ̛ ²²⁴ ̛ 

²⁷⁴. 

En relación a otras patologías asociadas, la enfermedad vascular periférica fue la más 

prevalente (32,5% del total de la muestra), sin hallarse diferencias significativas entre 

pacientes diabéticos y no diabéticos; probablemente relacionado con la alta tasa de pacientes 

fumadores/exfumadores de nuestra muestra (60% del total), ya que como se ha demostrado 

en diversos estudios el tabaquismo es uno de los predictores de riesgo de enfermedad arterial 

periférica más importantes²⁷⁵, no obstante en nuestra muestra no encontramos significación 

estadística entre tabaquismo y enfermedad vascular periférica. 

Respecto al motivo de realización de angio-TAC, lo más frecuente fue el cribado para 

enfermedad coronaria en pacientes con riesgo cardiovascular, al menos moderado, con tests 

de isquemia previos no concluyentes (26,3%) (Figura 9). La segunda causa más frecuente fue la 

valoración previa a cirugía no cardíaca en presencia de FRCV (25%), seguido de las alteraciones 
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inespecíficas del ECG (15,8%), como por ejemplo: alteraciones de la conducción 

intraventricular (excluyendo el bloqueo completo de rama izquierda), repolarización anómala 

que sugiere hipertrofia ventricular izquierda,… (se excluyeron aquellas alteraciones 

compatibles con isquemia o necrosis miocárdica). La cuarta causa más frecuente fue la 

planificación de ejercicio físico vigoroso, con vida sedentaria previa (13,8%) y por último, y 

menos frecuente (11,3%) la presencia de disnea inespecífica, no explicada por otras causas y 

no sugerente de equivalente anginoso. 

En lo relacionado a la realización previa de pruebas diagnosticas (Figura 10), cabe destacar que 

más de la mitad de la muestra global (49 pacientes; 61,3% del total de pacientes) no 

presentaban otras pruebas realizadas previamente (en lo referido a ergometría convencional, 

ecocardiograma transtorácico o gammagrafía cardíaca). Esto se explica por tratarse de 

pacientes con un riesgo cardiovascular considerado, al menos, como  moderado y que 

cumplían con las indicaciones para realización de TAC-M coronario establecidas en nuestro 

centro en el momento de inclusión, sin necesidad de la realización de otras pruebas 

diagnósticas previas. En el caso de los pacientes con pruebas previas (31 pacientes; 38,7% del 

total de pacientes), el resultado de las mismas arrojó datos no concluyentes o equívocos, por 

lo que el facultativo responsable decidió la solicitud posterior de angio-TAC coronario. 

1.2. Tratamiento farmacológico de la muestra global 

En referencia al tratamiento dirigido al control del riesgo cardiovascular, las pautas seguidas 

por nuestros pacientes, son comparables a otros registros¹⁶⁸ ̛ ²²⁴. 

En los resultados obtenidos de la muestra general (Figura 11) observamos que el grupo 

farmacológico más frecuentemente prescrito fueron los antiagregantes (67,5% del total de 

pacientes), siendo el más usado el AAS (57,5% de los pacientes). En segundo lugar, los 

fármacos más utilizados fueron los hipolipemiantes (estatinas y fibratos). De los 47 pacientes 
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de nuestra muestra que presentaban antecedentes para dislipemia: 41 pacientes (51,3%) 

estaban en tratamiento con estatinas y 5 pacientes (6,3%) en tratamiento con fibratos por 

presentar dislipemia tipo hipertrigliceridemia significativa. Tan sólo un paciente seguía 

régimen dietético bajo en grasas, sin necesidad de fármacos. 

El tercer grupo farmacológico más prescrito en nuestra muestra fueron los Beta-Bloqueantes 

(BB), en relación al tratamiento de los pacientes con antecedentes de HTA, seguido de los 

diuréticos, IECAs y ARA II. 

En cuanto al resto de grupos terapéuticos, nos remitimos a los resultados reflejados en la 

figura 11, por su baja relevancia clínica. 

Más adelante analizaremos los porcentajes de los distintos grupos de fármacos según los 

estudios comparativos (según presencia de DM tipo 2 y según grado de control metabólico). 

En lo relacionado a los parámetros analíticos de la muestra global, realizamos a todos los 

pacientes incluidos diferentes  determinaciones analíticas, con el objetivo de valorar el perfil 

de riesgo vascular, metabólico y renal  de cada uno de ellos. 

El promedio de los distintos parámetros estudiados quedan recogidos en la tabla 14. 

1.3. Parámetros realización angio-TAC de la muestra global 

En relación a las costantes objetivadas el día de la realización de la prueba (FC, cifras de PA, 

presencia de ritmo sinusal) y fármacos utilizados durante la realización de la misma, obtuvimos 

datos muy concordantes con lo recogido en la literatura²²⁴ ̛ ²⁷⁶¯²⁷⁸. 

Cabe destacar que todos los pacientes incluidos presentaban ritmo sinusal en ECG basal el día 

de realización del angio-TAC, sin que la presencia de arritmia cardíaca estuviera recogida entre 

nuestros criterios de exclusión, no obstante, la presencia de la misma excluía de por sí la 
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realización del estudio, a criterio de los facultativos encargados de la adquisición de las 

imágenes. 

En cuanto a las dosis medias de contraste yodado no iónico inyectadas (Omnipaque®, en 

nuestra muestra), son bastante concordantes con las utilizadas en los estudios mencionados 

anteriormente. 

Otro aspecto importante a señalar de nuestra muestra es la utilización de esmolol iv. como 

beta-bloqueante de elección para el control de la FC, cuando la mayoría de los estudios 

publicados utilizan metoprolol iv.²⁷⁶¯²⁷⁸, no obstante en nuestro centro se optó por esmolol iv. 

debido a una mayor experiencia clínica en su manejo y a su menor vida media en comparación 

con metoprolol (8-10 min versus 4-7 horas respectivamente), siendo ambos altamente eficaces 

en el control de la FC a corto plazo. 

En lo relacionado a las dosis medias de radiación recibidas por nuestra muestra, la DRE media 

en los estudios con adquisición prospectiva fue significativamente inferior (4,8 ± 0,9 mSv) a la 

de los estudios con adquisición retrospectiva (11,5 ± 2,6 mSv). 

Estos resultados son comparables y se extienden a observaciones previas. Maruyama et al. ²⁶²  

en una serie de 76 pacientes, estimaron que la DRE en estudios con protocolo de adquisición 

prospectivo era de 4,3 mSv. Cifras ligeramente inferiores, utilizando el mismo equipamiento,  

fueron las publicadas por Capuñay et al.²⁷⁹ en una serie de 135 pacientes sometidos a angio-

TAC coronario (2,88 mSv en adquisición prospectiva versus 10,5 mSv en adquisición 

retrospectiva).  

Al analizar la calidad de la imagen en función del protocolo empleado (Tabla 37), objetivamos 

mayor calidad de la imagen en el grupo de pacientes con adquisición prospectiva, 

independientemente de la presencia de DM tipo 2, debido a la mayor presencia de artefactos 

en el grupo de pacientes con adquisición retrospectiva (Tabla 38). 
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Este hecho se explica en parte, debido a los criterios empleados para la elección del protocolo 

de adquisición en nuestra población; de modo que en aquellos pacientes con FC > 65 lpm, 

obesos o con tendencia a la presencia de extrasistolia en monitorización ECG, se empleó 

adquisición retrospectiva (siendo todos ellos factores que pueden limitar la calidad del 

estudio). 

 Earls et al.²⁶³ demostraron en su casuística una calidad de imagen superior en el grupo de 

pacientes estudiados con protocolo de adquisición prospectivo. A diferencia de Capuñay et 

al.²⁷⁹, Klass et al. ²⁸⁰ y Shuman et al.²⁸¹  que no hallaron diferencias significativas en la 

evaluación de la calidad de la calidad de la imagen entre ambos tipos de adquisición. 

En lo relacionado a los hallazgos extracardíacos objetivados, así como a la presencia de 

incidencias durante la realización del estudio, nos remitimos a los datos reflejados en las tablas 

19 y 20, por su baja trascendencia  clínica y dado que no son objeto del presente estudio. 

1.4. Resultados angio-TAC de la muestra global 

En nuestra muestra el 83,7% de los pacientes presentaban evidencia de calcificación coronaria 

(score Agatston > 10). 

Globalmente (Tabla 21), los valores medios del score Agatston ²³⁷ se encuentran en un rango 

moderado de calcificación coronaria (203,3 ± 252,4) y serían expresión de una moderada carga 

aterosclerótica en los pacientes de nuestra muestra. 

La prevalencia de lesión coronaria determinada mediante coronariografía no invasiva (angio-

TAC) fue del 72,5% (58 pacientes) lo que se traduce en una alta prevalencia de afectación 

coronaria, siendo la afectación multivaso (dos o más vasos afectados) la más frecuentemente 

descrita en la muestra global.  Asimismo, la presencia de placas no vulnerables (calcificadas y 

fibrocalcificadas en nuestra muestra) fueron las más frecuentes en nuestra casuística (Tabla 

23), ascendiendo al 70,6% del total de las mismas. 
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Estos resultados reflejan la alta prevalencia de aterosclerosis oculta en nuestra población a 

pesar de la ausencia de síntomas típicos para enfermedad coronaria. 

Al aplicar los criterios de significación establecidos para las lesiones coronarias halladas 

mediante angio-TAC (estenosis demostradas, mayores o iguales al 50% en las arterias 

coronarias epicárdicas), observamos que la presencia de afectación coronaria se reducía al 

35% (28 pacientes) de la muestra global, es decir menos de la mitad de las lesiones objetivadas 

(48,3%) mediante angio-TAC en nuestra muestra, eran significativas.  

En la tabla 24, observamos que, globalmente la localización más frecuente de lesión 

significativa era la arteria DA (32,1% de las lesiones coronarias significativas), en segundo lugar 

destaca de la afectación multivaso (25 % de las lesiones significativas), seguida de la afectación 

de la CD (21,4%). 

De entre los pocos trabajos publicados en la bibliografía médica sobre el tema, el de mayor 

tamaño (n=4320) mostró una prevalencia de placa aterosclerótica silente del 24% ²⁸², muy 

inferior a la de nuestra serie. Cabe destacar que era una población más joven, asiática, con 

mayor proporción de mujeres y una  menor prevalencia de factores de riesgo cardiovascular. 

En el estudio de Choi et al. ²²⁴, de los 1000 pacientes asintomáticos incluidos, 22% presentaban 

afectación coronaria oculta, y 5% de los sujetos presentaban estenosis significativas, siendo la 

más frecuente la afectación monovaso localizada en la arteria DA (85%). 

Destacamos también la serie de Descalzo et al. ²⁸³, en este trabajo se analizaron 207 sujetos 

del área mediterránea, asintomáticos, de edad media 54,6 años, sometidos voluntariamente a 

un chequeo general de salud que incluía angiografía no invasiva mediante angio-TAC, con una 

media de seguimiento de 28 meses. Sólo 13 sujetos (6,3%) presentaban antecedentes para 

diabetes mellitus, siendo el FRCV más prevalente la dislipemia (59,4%). 
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La prevalencia de placas ateroescleróticas silentes en dicha serie fue elevada (110 casos; 53% 

del total).  Siendo la afectación en tres vasos la más frecuente (36,3%). En 22 casos (20%) las 

placas no estaban calcificadas. En 13 casos (11,8%) se estimó obstrucción luminal significativa.  

En el seguimiento, el 1,5% de los sujetos sufrieron eventos coronarios (1 muerte súbita por 

IAM, 2 anginas inestables, una de ellas con necesidad de ICP). Los 3 sujetos con eventos 

pertenecían al grupo de placas no obstructivas. 

Los resultados obtenidos en nuestra muestra concuerdan con la evidencia científica hasta el 

momento, que destaca el importante papel pronóstico de la presencia y extensión de las 

placas ateroscleróticas²⁴⁶, incluidas las no obstructivas de forma significativa, como sustrato 

potencial de eventos coronarios agudos. Aunque, como es de esperar, el número de lesiones 

coronarias en nuestra serie es muy prevalente por ser un grupo de mayor riesgo 

cardiovascular. 

Más adelante se analiza la distribución de estos parámetros en función a la presencia de 

diabetes mellitus tipo 2 y en función del control metabólico de la misma, así como la presencia 

de eventos durante el seguimiento realizado. 

1.5. Resultados coronariografía invasiva de la muestra global 

Trás la realización del estudio mediante angio-TAC, 32 pacientes fueron derivados para 

realización de cateterismo cardíaco convencional (a pesar de ser 28 los pacientes con  lesiones 

significativas en angio-TAC, se realizó cateterismo convencional a 4 pacientes más, debido a 

que las imágenes obtenidas eran poco concluyentes, no pudiéndose descartar con seguridad 

enfermedad coronaria significativa). 

En el 93,8% de los pacientes sometidos a CNG se describieron lesiones coronarias, de las cuales 

el 62,5% fueron catalogadas como angiográficamente significativas (presentes en 20 

pacientes). El 80% de los pacientes con lesiones angiográficamente significativas fueron 
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sometidos a intervencionismo coronario percutáneo durante el mismo procedimiento, siendo 

el vaso más frecuentemente revascularizado la arteria DA. 

El 20% restante de pacientes con lesiones coronarias significativas fueron derivados para 

cirugía de revascularización coronaria. 

Si comparamos nuestros datos con los escasos datos disponibles en la literatura, observamos 

que en la serie de pacientes de Choi et al.²²⁴, de los 52 pacientes (5%) con lesiones coronarias 

significativas objetivadas mediante angio-TAC, sólo 23 pacientes fueron sometidos a 

coronariografía invasiva convencional (el resto de pacientes fueron catalogados en categorías 

de bajo riesgo cardiovascular o sometidos a tests de isquemia no invasivos).  En 20 pacientes 

(2% de la muestra total) se confirmó la presencia de estenosis significativa mediante CNG, sin 

especificar cuántos de ellos precisaron ICP.  

En nuestra serie  la presencia de lesión coronaria significativa objetivada mediante CNG es 

significativamente superior, esto se explica por el elevado riesgo cardiovascular que 

presentaban los pacientes de nuestro estudio en comparación a las series anteriormente 

citadas. 

1.6. Seguimiento al año de la muestra global 

En nuestra serie, al analizar la incidencia de eventos cardiovasculares ocurridos durante la fase 

de seguimiento (el año posterior a la realización del estudio mediante angio-TAC), se encontró 

una baja tendencia a la presencia de eventos (13 pacientes; 16,3% del total de la muestra). 

De este modo, 3 pacientes (3,8% del total, 23,1% de los pacientes con eventos durante el 

seguimiento) presentaron ingreso hospitalario por insuficiencia cardíaca descompensada, y los 

pacientes restantes (10 pacientes, 12,5% del total, 76,9% de los pacientes con eventos) 

desarrollaron eventos coronarios, siendo el tipo más frecuente la angina (61,6% de los 

eventos). No se registraron exitus durante el seguimiento. 
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2. Resultados del estudio comparativo según la presencia de DM tipo 2. 

Antropométricamente, no hubo diferencias sensibles entre ambas subpoblaciones respecto al 

sexo, pero si hallamos diferencias en cuanto al IMC, destacando cifras significativamente 

mayores del mismo en el grupo de pacientes diabéticos, y en cuanto a la edad, siendo los 

pacientes diabéticos significativamente más mayores que los pacientes no diabéticos. 

Asimismo, conviene reseñar que en el grupo de pacientes diabéticos, tanto la prevalencia de 

HTA, como de obesidad/sobrepeso fue mayor (Tabla 30), lo cual conlleva mayor afectación 

cardiovascular de estos pacientes. Observamos una mayor tendencia, aunque no significativa, 

para la presencia de dislipemia en el grupo diabético. Estos resultados podrían explicarse dada 

la mayor predisposición a presentar  síndrome metabólico en los pacientes con diabetes 

mellitus.  

En el grupo de pacientes no diabéticos observamos una mayor tendencia, aunque no 

significativa,  a la presencia de antecedentes familiares positivos  para cardiopatía precoz. 

En nuestra serie, el 25% de los pacientes diabéticos estaban previamente diagnosticados de 

nefropatía diabética, 20% presentaban antecedentes para retinopatía y 27,5% para 

neuropatía, si bien ninguno de los pacientes normoglucémicos presentaban antecedentes de 

este tipo.  

No encontramos diferencias  significativas entre las dos subpoblaciones respecto a la presencia 

de enfermedad cerebrovascular o enfermedad vascular periférica (Tabla 31). 

En cuanto a la evolución media de la DM tipo 2 fue de 7 años, presentando las mujeres 

diabéticas una media de evolución mayor que los varones, sin alcanzar significación 

estadística. 



197 

 

En suma, tanto la mayor edad en las mujeres de nuestra muestra global, como la mayor 

evolución de la enfermedad en las mujeres diabéticas, contribuirían al mayor deterioro 

cardiovascular y cabría esperar, por tanto, que presentaran mayor afectación coronaria. 

Cuando analizamos la distribución del motivo de petición para realización de angio-TAC en 

ambas subpoblaciones, diabéticos y no diabéticos (Figura 15), observamos que en el grupo de 

pacientes con DM tipo 2, la causa más frecuente es el hallazgo casual de alteraciones 

inespecíficas en el ECG basal (presente en 12 pacientes; 30% del total de pacientes diabéticos), 

mientras que en el subgrupo de pacientes no diabéticos, la causa más frecuente es la 

valoración previa a cirugía no cardíaca, en pacientes que a pesar de no presentar DM tipo 2, 

presentan otros FRCV (12 pacientes; 30% del total de pacientes no diabéticos). Observándose 

en este subgrupo menor prevalencia de alteraciones inespecíficas en el ECG basal (7 pacientes; 

17,5% del total de pacientes no diabéticos). 

En este sentido, queremos destacar investigaciones previas realizadas que han puesto de 

manifiesto que existe correspondencia entre el ECG y la aparición de eventos cardiovasculares. 

De Santiago y colaboradores ²⁸⁴ estudiaron el valor pronóstico del ECG en pacientes diabéticos 

sin enfermedad cardiovascular conocida y concluyeron que las alteraciones en el ECG pueden 

predecir la aparición de eventos cardiovasculares con mayor precisión que los FRCV clásicos 

por sí solos. Esto podría ser de interés para seleccionar subpoblaciones de diabéticos de mayor 

riesgo, no obstante no es analizado en nuestro estudio, ya que el mismo está referido 

fundamentalmente a la evaluación de los hallazgos obtenidos mediante angio-TAC coronario. 

Por último, destacar que tan sólo el 2,5% del total de pacientes diabéticos (1 paciente) fue 

remitido a la realización de angio-TAC por presentar disnea inespecífica, no sugerente de 

equivalente anginoso; estando el volumen de este tipo de pacientes en el subgrupo de 

pacientes no diabéticos (8 pacientes; 20% del total de pacientes no diabéticos). 
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En cuanto a la realización de pruebas diagnósticas previas, no hubo diferencias sensibles entre 

ambos subgrupos. 

Los datos relativos al tratamiento farmacológico según presencia de DM tipo 2 (Figura 16) no 

son sino expresión del sustrato fisiopatológico existente, en cada una de las subpoblaciones, 

siendo justificable un mayor uso de AAS en el grupo de pacientes diabéticos,  por el mayor 

riesgo cardiovascular que conlleva el propio hecho de padecer DM, así como una mayor 

prescripción  de estatinas en el grupo de pacientes diabéticos, hecho que podemos justificar 

por la mayor frecuencia de alteraciones en el metabolismo lipídico de los pacientes diabéticos 

y por la necesidad de un control de las cifras de colesterol más exigente en este tipo de 

pacientes, debido a que la propia enfermedad favorece estas alteraciones (dislipemia 

diabética).En cuanto al uso de ARA II, fue exclusivo en el grupo de pacientes diabéticos, hecho 

que se explica por el efecto renoprotector de los mismos en pacientes con HTA, diabetes, 

macroalbuminuria e insuficiencia renal ²⁸⁵. 

En cuanto a los antagonistas del calcio, destacar de este grupo farmacológico que fueron 

usados en 14 pacientes, de los cuales 12 (85% de los pacientes tratados con antagonistas del 

calcio) eran diabéticos, hallándose diferencias estadísticamente significativas, hecho en 

probable relación a la mayor prevalencia de HTA de difícil control en este grupo de pacientes, 

con la necesidad de combinaciones farmacológicas. 

En lo relacionado al tratamiento farmacológico de la diabetes, el grupo más utilizado fueron 

los ADOs (62,5% de los pacientes diabéticos), seguido de la combinación de ADOS e 

insulinoterapia (22,5%).  

Al analizar los datos demográficos (edad, sexo, IMC), prevalencia de otras patologías 

(nefropatía, retinopatía, neuropatía), así como la duración media de la diabetes en años y el 

régimen terapéutico empleado de nuestra muestra con los pacientes incluidos en el estudio 

DIAD¹⁵⁸, observamos que los datos son bastante superponibles. 
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En referencia a los parámetros analíticos de ambos subgrupos, la tabla 33 muestra claramente 

mayores niveles de Hb1Ac de manera significativa en los pacientes diabéticos, como era de 

esperar, así como mayor deterioro significativo del perfil renal (menores tasas de filtrado 

glomerular, mayor prevalencia de microalbuminuria positiva en orina de 24 horas, así como 

mayores cifras de la misma), hecho que se explica por el efecto deletéreo a nivel renal de la 

hiperglucemia mantenida, ampliamente documentado en la bibliografía. 

No se encontraron diferencias significativas en cuanto a los valores medios del perfil lipídico 

entre ambos subgrupos, lo que refleja el buen control metabólico del grupo diabético en lo 

referido a la dislipemia, debido a una mayor prescripción de estatinas en dicho subgrupo, 

como explicamos anteriormente. 

En cuanto al análisis de los parámetros relacionados con la realización angio-TAC (FC basal, PA 

basal, presencia de bloqueo de rama, dosis de esmolol, dosis de contraste,…) no hallamos 

diferencias sensibles entre ambos subgrupos (Tablas 15 y 16). 

Por el contrario, si objetivamos un mayor uso del protocolo de adquisición retrospectivo en 

pacientes diabéticos, hecho que justificamos dada la mayor prevalencia de obesidad en el 

grupo de pacientes diabéticos, siendo la obesidad uno de los criterios de elección para el uso 

del protocolo retrospectivo. 

No se hallaron diferencias sensibles en cuanto a las dosis de radiación recibida, calidad de la  

imagen del estudio, ni en la presencia de artefactos al realizar el análisis por subgrupos 

(diabéticos y no diabéticos), sin embargo, si encontramos diferencias significativas en este 

sentido al comparar ambos protocolos de adquisición (retrospectivo versus prospectivo; tablas 

36 ,37 y 38) como explicamos en el apartado anterior 1.3. 
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Centrándonos en los resultados obtenidos tras la realización del angio-TAC, observamos 

diferencias sensibles en cuanto a los valores medios del score Agatston (Tabla 39), así pues el 

grupo diabético presentaba cifras significativamente mayores respecto al grupo no diabético. 

Cuando analizamos la distribución de pacientes en los diferentes intervalos establecidos en la 

literatura para dicho score, observamos cómo el mayor volumen de pacientes diabéticos (26 

pacientes; 65% del total de pacientes diabéticos) se encuentra en los intervalos de moderada 

(101-400) y severa (401-1000) calcificación coronaria; mientras que el mayor volumen de 

pacientes no diabéticos (30 pacientes; 75% de pacientes no diabéticos) se distribuyen en los 

intervalos de mínima (<10) o leve calcificación coronaria (11-100). 

Siendo nuestros datos concordantes con lo publicado en estudios previos como el de Raggi et 

al.¹¹ y el de Qu et al.²⁸⁶. Destacar del estudio de Qu et al. que, aunque quedaron demostradas 

las mayores cifras de score cálcico en el grupo de pacientes diabéticos respecto a pacientes no 

diabéticos, su valor pronóstico fue menor en el grupo diabético. 

En cuanto a la explicación de por qué los diabéticos tienden a tener una carga de placa 

aterosclerótica más grande²⁸⁷, la evidencia obtenida hasta el momento indica que los 

productos finales de glicación avanzada inducen la expresión de genes y enzimas implicados en 

los procesos de calcificación activos que tienen lugar en la placa aterosclerótica²⁸⁸ ̛ ²⁸⁹. 

De hecho, la hiperglucemia induce la expresión de la enzima osteopontina en células del 

músculo liso vascular²⁸⁹, siendo ésta marcador molecular implicado en la calcificación. La 

osteopontina es a su vez capaz de inducir la expresión del factor de crecimiento derivado de 

las plaquetas, favoreciendo aún más las anomalías en la funcionalidad plaquetaria presentes 

en los pacientes diabéticos²⁹⁰. Por lo tanto, la hiperglucemia mantenida puede iniciar un 

efecto proaterogénico y protrombótico que finalmente resulta en la calcificación de la placa.  
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De los 58 pacientes de nuestra serie con lesiones coronarias determinadas mediante 

angiografía no invasiva mediante angio-TAC , 34 pacientes pertenecían al grupo diabético 

(58,6% del total de pacientes con lesiones y el 85% de los pacientes diabéticos), lo que pone de 

manifiesto la mayor prevalencia significativa de lesiones coronarias en dicho grupo, siendo la 

afectación multivaso la localización más frecuente en el grupo de diabéticos, dato coherente 

con la evidencia tanto anatomopatológica como angiográfica de que las arterias coronarias 

muestran una afectación más difusa y que ésta puede extenderse más distalmente en la 

diabetes. 

Destacar que en el grupo de pacientes no diabéticos observamos una mayor tendencia a la 

afectación monovaso localizada en la arteria DA (37,5% del total de lesiones en pacientes no 

diabéticos), dato también observado en la serie de Choi et al. ²²⁴ y de Hausleiter et al.²⁷⁶, no 

obstante, la localización más frecuente de las lesiones en el grupo no diabético fue la 

afectación multivaso (54,2%) (Figura 17). 

Al analizar la composición de la placa (Tabla 41), observamos mayor prevalencia significativa 

de placas calcificadas en el grupo diabético, como era de esperar. Sin embargo, no hallamos 

diferencias al comparar placas no vulnerables (calcificadas y ficrocalcificadas en nuestra 

muestra) versus placas vulnerables (fibrolipídicas, úlceradas y trombóticas en nuestra 

muestra), hecho que podemos explicar debido a elevada prevalencia de placas 

fibrocalcificadas en el grupo no diabético (presentes en el 50% de pacientes no diabéticos que 

tenían placa objetivada mediante angio-TAC). 

Al aplicar los criterios de significación establecidos para lesiones coronarias halladas mediante 

angio-TAC (estenosis demostradas, mayores o iguales al 50% en las arterias coronarias 

epicárdicas), observamos como la prevalencia de las mismas era significativamente mayor en 

el grupo diabético (20 pacientes diabéticos con lesiones coronarias significativas versus 8 
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pacientes no diabéticos), hecho coherente y reproducible con los datos citados de estudios 

previos. 

Cuando comparamos la localización de las lesiones significativas objetivadas mediante angio-

TAC en ambos subgrupos (Tabla 43), observamos que los pacientes no diabéticos tienen una 

mayor afectación multivaso. Este hallazgo interpretamos que pueda estar en relación con la 

elevada prevalencia de FRCV, diferente a la DM, presentes en el grupo no diabético, siendo a 

su vez contradictorio a los datos publicados en la bibliografía actual. 

No obstante queremos reseñar que al analizar los pacientes que presentaban lesiones 

significativas de alto riesgo (consideradas aquellas localizadas en TCI/DA), observamos una 

mayor tendencia a dicha localización, aunque no significativa, en el grupo de pacientes 

diabéticos. 

Por lo tanto, aunque los pacientes no diabéticos de nuestra muestra presenten mayor 

prevalencia de afectación multivaso, como hemos comentado anteriormente, la localización 

difusa de dichas lesiones parece de menor riesgo que en el grupo de diabéticos (Tabla 44). 

Respecto a los resultados de la coronariografía invasiva convencional, observamos una mayor 

realización de este tipo de estudio en el grupo diabético, como era de esperar, dada la mayor 

prevalencia de lesiones significativas determinadas mediante angio-TAC, así pues en nuestra 

muestra, de los 32 pacientes a los que se les realizó CNG: 21 eran diabéticos (65,6% de los 

pacientes sometidos a CNG). 

No encontramos diferencias significativas en cuanto a la presencia de lesiones coronarias en la 

CNG entre ambos subgrupos (Tabla 45), sin embargo, al aplicar los criterios de significación 

establecidos (estenosis angiográficamente demostradas, mayores o iguales al 70% en las 

arterias epicárdicas, salvo en el TCI donde el límite se establece en mayor o igual al 50%), 

observamos mayor frecuencia de las mismas en el grupo de pacientes diabéticos (76,2% de 
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lesiones angiográficamente significativas en diabéticos versus 36,4% en pacientes no 

diabéticos). 

Cabe destacar que al analizar la localización de las lesiones objetivadas mediante la 

coronariografía  invasiva convencional, volvimos a objetivar la mayor tendencia significativa en 

el grupo de pacientes no diabéticos para la afectación multivaso, dato concordante con lo que 

previamente ya informaba el estudio mediante angio-TAC y que hemos comentado 

anteriormente. 

Aunque sin diferencias significativas, globalmente los pacientes diabéticos presentan un mayor 

porcentaje (57,1%) de necesidad de intervencionismo coronario percutáneo (ICP) que aquellos 

pacientes no diabéticos (36,4%) (Tabla 48). Esta tendencia consideramos es fruto de la mayor 

prevalencia de lesiones coronarias significativas objetivadas. Tampoco hallamos diferencias 

sensibles en lo relacionado al vaso afecto con necesidad de ICP (Tabla 49). 

Los cuatro pacientes con necesidad de cirugía de revascularización coronaria pertenecían al 

grupo de pacientes diabéticos, dato de acuerdo a la mayor tendencia de este grupo para 

lesiones significativas en localización de alto riesgo (TCI/DA). 

Nos resulta muy interesante el hallazgo de que en el grupo de pacientes con DM tipo 2 

estudiados, sin síntomas clínicos característicos de enfermedad coronaria, se confirmaran 

finalmente la presencia de lesiones significativas en el 40% de los casos, y que en el 22,5% de 

los casos presentaran placas vulnerables, lo que refuerza que esta enfermedad o síndrome, 

constituye un modelo de aterosclerosis acelerada, y que este grupo de pacientes conforman 

un grupo particular de riesgo de eventos coronarios silentes, como ha sido reportado 

previamente por varios autores¹⁵³. 
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Del mismo modo, queremos destacar que en el subgrupo de pacientes no diabéticos, sin 

síntomas clínicos característicos de enfermedad coronaria, el 1% (4 pacientes) acabaron 

necesitando revascularización coronaria percutánea. 

En cuanto al análisis de los eventos cardiovasculares ocurridos durante el año posterior a la 

realización de la prueba, no observamos diferencias significativas al comparar ambos 

subgrupos. 

Del mismo modo, tampoco hallamos diferencias significativas al analizar la presencia de 

eventos cardiovasculares durante el seguimiento en relación a mayores cifras de score cálcico, 

ni en relación a la presencia de lesiones coronarias significativas, ya fueran determinadas 

mediante angio-TAC o mediante CNG convencional, dado que los eventos cardiovasculares 

registrados ocurrieron mayoritariamente en pacientes sin lesiones descritas.  

Cuando analizamos el tipo de evento en cada subgrupo (Tabla 50), aunque sin significación 

estadística, observamos que en el grupo de los pacientes diabéticos fueron más frecuentes las 

hospitalizaciones por insuficiencia cardíaca, hecho probablemente en relación a las 

alteraciones microangiopáticas y disfunción endotelial²⁹¹ que conlleva la propia diabetes en sí, 

favoreciendo el desarrollo de insuficiencia cardíaca. 

Sin embargo, en el grupo de pacientes no diabéticos hubo mayor incidencia de eventos 

coronarios tipo síndrome coronario agudo (SCA), así pues de los 7 pacientes no diabéticos con 

eventos: 5 fueron de tipo anginoso y 2 tipo IAM no letal. A los 2 pacientes con IAM se les volvió 

a realizar coronariografía invasiva con resultado normal, siendo más que probable el 

mecanismo de vasoespasmo (ambos pacientes negaban consumo de tóxicos y el resultado del 

estudio de trombofília realizado fue normal). 

Destacar que en el grupo de pacientes no diabéticos observamos una mayor tendencia, no 

significativa, de trayectos intramiocárdicos (efecto milking), de localización predominante en 
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DA, hecho que podría justificar la mayor tendencia a los eventos anginosos registrados en 

dicho subgrupo. 

Por último queremos resaltar la escasez de estudios prospectivos, publicados hasta el 

momento, que pongan de manifiesto la utilidad de la angiografía no invasiva en el paciente 

diabético sin clínica sugestiva de enfermedad coronaria respecto al paciente no diabético, de 

ahí que parte de nuestros resultados no estén comparados con datos publicados, ya que los 

datos hallados no eran del todo comparables a nuestra muestra. 

3. Impacto clínico del grado de control metabólico. 

El análisis de los resultados según el grado de control metabólico de la DM tipo 2, se realizó 

considerando dos categorías: buen control  metabólico de la enfermedad (Hb1Ac < 7%) y mal 

control metabólico  (Hb1Ac (> ̲7%), según criterios vigentes ¹³.  

No observamos diferencias significativas en cuanto a las características clínicas y demográficas 

de ambos subgrupos, tal y como muestra la tabla 51.  

Al analizar la distribución de FRCV entre ambos subgrupos no se observaron diferencias 

sensibles, salvo en la presencia de insuficiencia renal previamente diagnósticada, siendo ésta 

significativamente más prevalente en el grupo diabético con mal control metabólico. 

Cabe destacar que en el grupo con mal control metabólico, la evolución media de la 

enfermedad fue significativamente mayor (8,47 ± 5,3 años en el grupo con mal control versus 

5,43 ± 3,2 años en el grupo de buen control), dato coherente con la literatura científica 

publicada. 

Cuando analizamos el régimen terapéutico en estos pacientes no se hallaron diferencias 

significativas, como refleja la figura 19. Aunque queremos destacar la mayor tendencia, no 

significativa, al uso de terapia combinada (Insulina y ADOs) en el grupo de pacientes con mal 
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control metabólico, como parte de la estrategia para “optimizar” el grado de control 

metabólico en dicho grupo de pacientes. 

La tabla 54 recoge los valores promedio de los diferentes parámetros analíticos recogidos en 

nuestra muestra, quedando patente el mayor deterioro significativo del sistema renal en el 

grupo de pacientes con mal control metabólico, así pues observamos mayores cifras de 

creatinemia plasmática, menores tasas de filtrado glomerular y mayores cifras de 

microalbuminuria en orina de 24 horas en dicho grupo. 

Destacar que el 78,9% de los pacientes con mal control metabólico presentaban 

microalbuminuria positiva en orina de 24 horas, lo que manifiesta la alta prevalencia de 

disfunción renal en  este grupo de pacientes., siendo nuestros datos coherentes con estudios 

retrospectivos previos que indican que la mayor parte de los pacientes en los que se logra un 

óptimo control metabólico presentan una menor incidencia de nefropatía ²⁹² ̛ ²⁹³, siendo la  

glucemia, medida mediante la hemoglobina glicosilada, la principal determinante en la 

progresión de la excreción de albúmina en pacientes diabéticos, de manera que a mejor 

control, menor excreción ²⁹⁴. 

En el análisis de los valores promedio de score Agatston de ambos subgrupos observamos, una 

mayor tendencia no significativa, a mayores cifras de dicho score en el grupo de mal control 

metabólico. No observamos diferencias significativas en cuanto a la distribución de pacientes 

en los diferentes intervalos establecidos (Tabla 55), aunque cabe destacar una ligera mayor 

tendencia de los pacientes diabéticos con mal control metabólico para presentar score > 400. 

En relación a los resultados de la coronariografía no invasiva realizada mediante angio-TAC, no 

hallamos diferencias significativas entre ambos subgrupos al analizar la presencia de lesiones 

coronarias (fueran significativas o no), el número de vasos afectos, ni la localización de dichas 

lesiones (apartado resultados 5.3.4). 
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Tampoco se hallaron diferencias sensibles en lo relacionado a la composición de la placa, 

aunque si observamos mayor prevalencia de placas no vulnerables en el subgrupo de 

pacientes diabéticos con mal control metabólico (Tabla 56). 

En cuanto al análisis comparativo de los resultados de la CNG invasiva convencional, ambos 

subgrupos presentaron una distribución similar en lo relacionado a la presencia de lesiones 

coronarias (fueran significativas o no) y a la necesidad de ICP.  

Cabe destacar en este apartado la mayor prevalencia de afectación coronaria multivaso (30%) 

y en CD (50%) observada en el grupo de pacientes diabéticos con buen control metabólico 

respecto a la mayor prevalencia de afectación en TCI/DA (70%) del grupo con mal control 

metabólico, por lo tanto ponemos de manifiesto que a pesar de una mayor afectación 

multivaso en el grupo de pacientes diabéticos con buen control metabólico (debido al carácter 

difuso de la enfermedad), la localización es de mayor riesgo en el grupo de pacientes 

diabéticos con mal control metabólico. 

No observamos diferencias a remarcar en cuanto a la presencia de eventos cardiovasculares 

durante el periodo de seguimiento entre ambos subgrupos, hecho que atribuimos al escaso 

volumen de pacientes analizados y al corto periodo de seguimiento que realizamos en nuestro 

estudio, ya que es ampliamente conocido que el mal control metabólico de la enfermedad va 

asociado a mayor tasa de eventos cardiovasculares, conllevando esto un peor pronóstico. 

4. Predictores independientes de lesión coronaria significativa determinada 

mediante angio-TAC. 

Tras el análisis de regresión logística binaria en nuestra muestra, observamos que incrementan 

el riesgo de presentar lesión coronaria obstructiva diagnosticada mediante angio-TAC 

(estenosis demostrada, mayor o igual al 50% en las arterias coronarias epicárdicas) de forma 
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significativa: el sexo masculino (OR=4,3), la presencia de DM tipo 2 (OR=3,5) y la presencia de 

score Agatston > 400 (OR=20,9) (Tabla 66). 

A la luz de nuestros datos, podemos concluir que el score cálcico fue útil en detectar lesiones 

de las arterias coronarias determinadas mediante angio-TAC, tanto en pacientes diabéticos 

como no diabéticos, que no presentaban clínica característica para enfermedad coronaria, 

estando nuestros datos en concordancia con los resultados de Raggi et al.¹¹, que demostró que 

dicho score fue el mejor predictor independiente para todas las causas de mortalidad en 903 

pacientes diabéticos y 9474 pacientes no diabéticos. 

Conclusión ampliamente respaldada en la bibliogra�a ²³¹ ̛  ²³² ̛  ²⁴⁵ y similar a la obtenida en el 

estudio de Anand et al.¹⁶⁸, el cual concluye que la calcificación coronaria es un indicador más 

fiable de enfermedad arterial coronaria que los FRCV clásicos establecidos, probablemente 

porque la medición de la carga de placa aterosclerótica tiene en cuenta los factores de riesgo 

(conocidos y desconocidos) y sus posibles interacciones.  

En apoyo a la opinión de que la calcificación coronaria es un indicador más fiable del riesgo de 

enfermedad coronaria que los FRCV establecidos; el análisis de la supervivencia en la serie de 

Anand et al.¹⁶⁸ mostró que el score cálcico fue el predictor más fuerte de eventos 

cardiovasculares a corto plazo. Por otra parte, en una revisión sistemática de la literatura 

disponible (n=27,622), la presencia de cualquier tipo de calcificación coronaria demostró que 

confiere un riesgo 4 veces superior de IAM o muerte cardíaca comparado con la ausencia de 

calcificación coronaria²⁹⁵.  

En esta línea podemos también mencionar los resultados del estudio CONFIRM²⁴⁶, gran 

registro internacional y multicéntrico, que incluyó los datos de 24.475 pacientes con sospecha 

de enfermedad coronaria con un riesgo bajo o intermedio y  que fueron estudiados con un TC 

coronario con un equipo convencional de 64 detectores. 
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En dicho estudio se analizó el pronóstico de los pacientes a través de la tasa de mortalidad 

global en función de los hallazgos del estudio no invasivo de las coronarias. 

Tras un seguimiento promedio de 2,3 ± 1,1 años se produjeron 404 fallecimientos. Tanto la 

presencia de enfermedad coronaria obstructiva (OR 2,6), como de enfermedad coronaria no 

obstructiva (OR 1,6), se asociaron a un riesgo mayor y estadísticamente altamente significativo 

de mortalidad durante el seguimiento, en comparación con los pacientes sin enfermedad 

coronaria. La mortalidad se asoció con la carga de enfermedad, de tal manera que el riesgo 

aumentó de forma clara con el número de vasos con lesiones obstructivas (RR 2,0 en pacientes 

con enfermedad de un vaso, RR 2,92 en pacientes con enfermedad de dos vasos y RR 3,70 en 

pacientes con enfermedad de TCI o tres vasos). También fue importante comprobar que la 

ausencia de enfermedad coronaria demostrable por TAC se asoció a una tasa muy baja de 

mortalidad (incidencia anual de 0,28%). En el análisis de subgrupos, se comprobó que la misma 

carga de enfermedad se asociaba a una mayor tasa de mortalidad en sujetos jóvenes y en 

mujeres. 

Los resultados del estudio CONFIRM no resultaron novedosos, ya que los datos eran conocidos 

desde hace mucho tiempo gracias a la coronariografía invasiva convencional. Lo que si resultó 

novedoso fue la demostración de que es posible obtener información diagnóstica y pronóstica 

de utilidad indudable de forma no invasiva con el TAC. 

Por supuesto siguen existiendo muchas preguntas por contestar respecto a esta herramienta 

novedosa. Probablemente la incorporación a la clínica de los nuevos equipos capaces de 

reducir la radiación de fondo a niveles mínimos  (1-3 mSv) reduzca la preocupación por el uso 

de radiaciones ionizantes, ya que es conocido el riesgo no despreciable para el desarrollo de 

cáncer, especialmente en mujeres y población joven²⁹⁶. No obstante, conviene recordar que la 

radiación recibida es similar a la que se recibe durante un estudio de perfusión miocárdica en 

reposo y esfuerzo. 
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Otra cuestión importante es saber qué hacer con los pacientes asintomáticos en los que se 

demuestra ateroesclerosis coronaria; la tendencia que han adoptado muchos clínicos de forma 

empírica es iniciar medidas de prevención secundaria, incluyendo tratamiento con estatinas.  

En Marzo de 2012 se publicó el primer estudio con evidencias de que el tratamiento de sujetos 

asintomáticos de riesgo, con base a los hallazgos del angio-TAC, es capaz de reducir la 

aparición de eventos coronarios. Nos referimos al trabajo de Mulders et al ²⁹⁷., así pues los 

autores de este trabajo , concluyen que la combinación de una historia familiar positiva y un 

score cálcico por encima del percentil 80 identifica un subgrupo dentro de los estudios de 

prevención primaria que recibe un mayor beneficio del tratamiento con estatinas que la 

población en general.  

Estos resultados tienen implicaciones importantes para las futuras directrices relativas a las 

personas con antecedentes familiares positivos para enfermedad arterial coronaria  prematura 

y pudiera abrir la puerta a cambios en el manejo de la enfermedad coronaria. 

Un problema más difícil es saber qué hacer en los pacientes en los que se demuestra 

enfermedad más o menos severa, teniendo en cuenta que la demostración de isquemia es la 

base de las indicaciones de revascularización. 

5. Capacidad diagnóstica del angio-TAC. 

La angiografía coronaria por tomografía computarizada multicorte ha evolucionado como una 

técnica diagnóstica no invasiva que ha demostrado un alto valor predictivo para la detección 

de enfermedad coronaria obstructiva, con una sensibilidad y una especificidad para detectar 

estenosis significativa > 95% ²⁹⁸. Dada su alta precisión diagnóstica, reproducibilidad y carácter 

no invasivo; esta técnica permite un diagnóstico certero de la enfermedad coronaria. 

En nuestra serie se encontraron 20 (25%) y 28 (35%) pacientes con lesiones significativas por 

CNG invasiva convencional y por angiografía no invasiva mediante angio-TAC, 
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respectivamente. La sensibilidad, la especificidad, el VPP y el VPN del angio-TAC para detectar 

estenosis significativas fueron del 100%, 33%, 71% y 100%, respectivamente (Tabla 67). 

Hubo 8 falsos positivos, asociados en su mayoría a placas difusamente calcificadas, ya que en 

este tipo de placas, por lo general,  provocan una sobrestimación del grado de compromiso 

luminal. No se hallaron falsos negativos en nuestra muestra. 

En este contexto, nuestros resultados demuestran una excelente sensibilidad (100%) y un 

altísimo VPN (100%) de la coronariografía no invasiva mediante angio-TAC para la detección de 

estenosis significativas en pacientes con un riesgo moderado para enfermedad coronaria, y 

que no presentaban síntomas clínicos sugerentes de enfermedad coronaria. 

Una potencial aplicación de esta técnica se encuentra en pacientes con pruebas funcionales 

previas no concluyentes. El alto VPN demostrado eventualmente evitaría la innecesaria 

evaluación invasiva en pacientes con coronarias sanas. 

Estos hallazgos concuerdan con lo observado en otros estudios de la literatura ²¹⁹ ̛ ²⁹⁹, así pues 

en el estudio ACCURACY²¹⁹ (estudio multicéntrico que incluyó a 232 pacientes con dolor 

torácico típico o atípico, realizándose a todos los enfermos angio-TAC de 64 cortes y CNG 

invasiva convencional), puso de manifiesto el alto VPN (98-99%) del angio-TAC para una 

población con prevalencia baja-intermedia de enfermedad coronaria, indicando que es una 

alternativa fiable para excluir, de forma no invasiva, la existencia de una estenosis coronaria 

significativa. 

Por último, cabe mencionar que la CNG invasiva es un estándar de referencia con ciertas 

limitaciones, ya que al ser la ateroesclerosis una enfermedad de la pared vascular, y no del 

lumen arterial, posiblemente la coronariografía no invasiva mediante angio-TAC se 

correlacione mejor con el ultrasonido intravascular (IVUS) que con la CNG invasiva 

convencional ³⁰⁰. 
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Al calcular el grado de concordancia entre ambas pruebas diagnósticas con los datos de 

nuestra muestra, obtuvimos un índice de Kappa igual a 0,40, lo que indica una relación positiva 

con una fuerza de asociación moderada, por las razones expuestas anteriormente. 

En lo relacionado a los resultados de la curva COR obtuvimos un área de 0,897, que 

corresponde a la consideración de un test adecuado, es decir, un buen equilibrio entre la 

sensibilidad y especificidad; siendo el punto de corte de la curva en 0,53, que corresponde a 

una elevada especificidad (1-0,19), aunque una sensibilidad discretamente superior a 53%, es 

decir, punto de corte para score Agatston de 436;  próximo al punto de corte considerado en la 

literatura actual , estando nuestros datos acordes a la misma. 

6. Limitaciones del estudio. 

Nuestro estudio presenta algunas limitaciones. Al estudiar pacientes con DM tipo 2 (n=40) o 

sin ella, pero con presencia de múltiples FRCV (n=40), se incluyeron pacientes con 

probabilidad, al menos moderada, de tener enfermedad coronaria. El limitado tamaño de la 

muestra potencialmente pudo conducir a sesgos y a la no obtención de significación estadística 

en diversos parámetros. 

Cuando comparamos la presencia o no de lesiones coronarias significativas en angiografía no 

invasiva mediante TAC-M respecto a angiografía invasiva convencional, se usaron los límites de 

obstrucción significativa validados actualmente, siendo ambos límites diferentes (estenosis 

demostradas mayor o igual al 50% para el angio-TAC respecto estenosis mayores o iguales al 

70% arterias coronarias epicárdicas, salvo en el TCI donde el límite se establece en mayor o 

igual al 50%, para la CNG invasiva convencional). 

Un seguimiento más prolongado nos podría haber proporcionado diferencias significativas 

entre ambos subgrupos en lo relacionado a la incidencia de eventos cardiovasculares. 
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7. CONCLUSIONES 
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1. Los pacientes diabéticos tipo 2, con situación clínica cardiovascular estable, 

presentaron una mayor prevalencia de enfermedad coronaria oculta significativa, ya 

fuera diagnosticada mediante angiografía no invasiva por TAC-M o mediante 

angiografía invasiva convencional, en comparación a pacientes no diabéticos. No 

encontramos mayor prevalencia de la misma en pacientes diabéticos con mal control 

metabólico. 

2. Los predictores clínicos de enfermedad coronaria significativa oculta, diagnosticada 

mediante angiografía no invasiva por TAC-M, fueron el sexo masculino, la presencia de 

DM tipo 2 y una puntuación de score Agatston mayor a 400. 

3. El grado de concordancia entre la angiografía no invasiva por TAC-M y la angiografía 

invasiva convencional, para detectar lesiones coronarias obstructivas significativas, fue 

moderado. 

4. La identificación de valores de score Agatston mayores a 400 se relacionó 

directamente con la presencia de lesiones coronarias significativas diagnosticadas 

mediante angiografía no invasiva, no encontrándose dicha relación respecto a la 

angiografía invasiva convencional. 

5.- En nuestra casuística la técnica del calcio score fue útil para detectar lesiones 

ateroescleróticas coronarias en pacientes de mediana edad sin clínica sugerente de la 

misma, no encontrándose asociación entre puntuaciones elevadas del mismo y mal 

pronóstico a corto plazo. 

6.- La capacidad predictiva de la angiografía mediante TAC-M respecto a la angiografía 

invasiva convencional para lesiones coronarias obstructivas tiene un alto valor 

predictivo negativo y un elevado valor predictivo positivo en nuestra casuística, con 

una muy elevada prevalencia de enfermedad. 
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7.- El alto valor predictivo negativo de la angiografía no invasiva mediante TAC-M   

hacen que la potencial aplicación de la técnica sea como método no invasivo que 

permita descartar enfermedad coronaria en pacientes con pruebas no concluyentes, 

no obstante, quedaría por demostrar en posteriores estudios a escala poblacional el 

beneficio que produce en prevención antes de la recomendación sistemática de la 

misma en grupos de riesgo. 

8.- No observamos mayor prevalencia de lesiones coronarias significativas al comparar 

los pacientes diabéticos con buen control metabólico versus mal control, sin embargo, 

si encontramos mayor deterioro significativo del perfil renal en los pacientes con mal 

control metabólico. 
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