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BCRIHH: Bloqueo completo de rama izquierda del haz de His
DTDVI: diametro telediastélico del ventriculo izquierdo
DTSVI: diametro telesistolico del ventriculo izquierdo
DSVI: disfuncion sistélica del ventriculo izquierdo

EBCT: tomografia computerizada de haz de electrones
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IC: insuficiencia cardiaca

MI: miocardiopatia isquémica
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RTY: realce tardio de yodo

SC: score calcio

TC: tomografia computerizada
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1. INTRODUCCION






INTERES ACTUAL DEL TEMA.

1.1. Epidemiologia de la insuficiencia cardiaca.

La insuficiencia cardiaca (IC), se ha convertido en un grave problema de
salud publica cuya incidencia y prevalencia ha aumentado en los Ultimos afios
especialmente en la poblacién de méas edad!, a pesar de los avances

terapéuticos que han disminuido su morbilidad y mejorado la supervivencia.

En el estudio Framingham la prevalencia de IC en menores de 60 afios
fue del 2% y en los mayores de 70 afios estaba por encima del 10%*3. Datos
recientes a nivel nacional, demuestran que en Espafia la prevalencia es del 7-
8%, sin diferencias entre ambos sexos*. En nuestro pais, se producen unos
80.000 ingresos anuales por IC, y al igual que en otros paises desarrollados, la
IC es la primera causa de hospitalizacion en mayores de 65 afos,

correspondiendo al 6% del total de ingresos™®.

El riesgo estimado de presentar IC a lo largo de la vida, a los 40 afios, es
del 21% en varones y del 20,3% en mujeres (alrededor de una de cada 5
personas a partir de los 40 afios, presentara IC”).

El pronéstico de la IC es globalmente malo®, tanto por la progresion de la
enfermedad como por la elevada incidencia de muerte subita, a pesar de los
avances en el tratamiento farmacolégico con inhibidores de la enzima de
conversion de la angiotensina (IECAS), betabloqueantes y antagonistas de
receptores mineralcorticoides (ARM) que han demostrado disminuir la
mortalidad en distintos ensayos clinicos multicéntricos®**. En Espafia la IC es
la tercera causa de muerte cardiovascular tras la cardiopatia isquémica y la
enfermedad cerebrovascular, siendo en el afio 2000, responsable del 4% de las
defunciones en varones y del 10% de todas las defunciones de mujeres con

enfermedad cardiovascular®®.
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Aunque el transplante cardiaco es la ultima opcion en los pacientes con
IC refractaria al tratamiento médico habitual, con resultados aceptables, tiene
importantes limitaciones como el déficit de donantes y la existencia de un limite
de edad para su realizacion. Por ello se han desarrollado nuevas opciones
terapéuticas como los desfibriladores automaticos y mas recientemente los
dispositivos de resincronizacion cardiaca que han demostrado disminuir el
namero de hospitalizaciones y la mortalidad global en pacientes

seleccionados®?,

Desde el punto de vista etiolégico en los paises desarrollados la
enfermedad coronaria es la causa de aproximadamente 2/3 de los casos de
disfuncion sistélica ventricular izquierda si bien la hipertension arterial y la
diabetes mellitus son factores asociados en muchos casos. Otras causas

incluyen:

- Miocardiopatias familiares (hipertrofica, dilatada, arritmogénica, restrictiva, no
compactada).

- Miocardiopatias adquiridas (miocarditis infecciosas, mediadas por procesos
inmunoldgico y téxicas; endocrinonutricionales; embarazo, infiltrativas).

- Valvulopatias.

- Enfermedades del pericardio.

- Enfermedad endomiocardica.

- Cardiopatias congénitas.

- Asociadas arritmias y bloqueos.

- Asociadas a sindromes con alto gasto cardiaco.

- Asociadas a sobrecarga de volumen.
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1.2 El problema del diagndstico etiologico de la i nsuficiencia cardiaca.
Modalidades de imagen en el diagnostico etiolégico de la insuficiencia

cardiaca.

Dada la alta prevalencia de enfermedad coronaria entre los pacientes
con insuficiencia cardiaca (IC) y disfuncion sistolica del ventriculo izquierdo
(DSVI), el estudio etiologico se fundamenta en la exclusion de enfermedad
coronaria (EC) subyacente?’. La IC asociada a miocardiopatia dilatada o
miocardiopatia isquémica (MI) puede ser clinicamente indistinguible,
especialmente en los pacientes sin sintomas sugestivos de angina, sin ondas Q
de necrosis en el electrocardiograma (ECG) o con bloqueo completo de rama
izquierda en el ECG?. Por ello el diagnéstico definitivo de Ml se basa en la
demostracién de EC obstructiva mediante coronariografia. Esta técnica posee
un riesgo bajo de complicaciones, aunque pueden ser serias®*, por lo que seria
preferible una aproximacién no invasiva al diagnostico etioldgico de la IC, sobre
todo en pacientes con baja probabilidad a priori de EC, es decir aquellos sin

sintomas isquémicos ni antecedentes de infarto de miocardio previo.

Sin embargo, la mayoria de las aproximaciones no invasivas en el
diagnostico etioldgico de la miocardiopatia subyacente en pacientes con IC y
DSVI, basadas fundamentalmente en la medicina nuclear y la ecocardiografia,
no permiten obviar la necesidad de realizacion de coronariografia en estos

pacientes.

1.2.1. Medicina nuclear.

Los técnicas de medicina nuclear basadas en estudios de perfusion
miocardica mediante la tomografia de emision de fotén simple (single-photon
emission computed tomography, SPECT) se han empleado tanto para la
deteccion de isquemia miocardica, con valores medios de sensibilidad y
especificidad cercanos al 90%, como para la deteccion de necrosis miocardica

(sensibilidad media del 80% vy especificidad del 95%). Estos valores
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diagnosticos mejoran si los estudios se realizan con sincronismo cardiaco que

aflade ademds informacion acerca de volumenes y funcion ventricular.

Los primeros estudios dirigidos especificamente al diagndstico
diferencial entre DSVI de origen isquémico y no isquémico se basaron en el
empleo de Talio-201 como trazador con el objetivo de identificar defectos en la
captacion del mismo tanto en reposo como tras la administracién de farmacos
vasodilatadores que sugiriesen un origen coronario®®. Posteriormente se
emplearon estudios con sincronismo cardiaco utilizando el Tecnecio-99m que
tiene la ventaja de combinar la informacion de la perfusion y de contractilidad.
Sin embargo, aunque su sensibilidad es aceptable, especialmente si se
combina el estudio de perfusion y de contractilidad, su especificidad es muy

baja®.

Por ultimo los estudios con tomografia de emision de positrones (PET)
tienen sobre el SPECT las ventajas de su mayor resolucion espacial y temporal
pudiendo ademas combinar los datos de perfusion y metabolismo. Las series
publicadas, aunque con reducido numero de enfermos, aportan datos que
muestran un mejor rendimiento diagnéstico que el SPECT?"* aunque su
escasa disponibilidad limita de forma sustancial su empleo en la practica

clinica.

1.2.2. Ecocardiografia-doppler.

La ecocardiografia-doppler es sin duda alguna la primera técnica de
diagndstico por imagen en la evaluacion inicial del paciente con IC. Permite
identificar aquellos pacientes con DSVI, obtener datos hemodindmicos de
forma no invasiva que permiten establecer su gravedad y descartar causas

facilmente identificables como las valvulopatias.

La diferenciacion entre la DSVI de origen isgémico y la de origen no

isquémico por ecocardiografia-doppler se basa fundamentalmente en la
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deteccion de alteraciones de la contractiidad segmentaria a veces con
adelgazamiento de dichos segmentos que sugieran areas de infarto y/o
enfermedad coronaria hemodinamicamente significativa como origen de la
DSVI. Sin embargo, pacientes con DSVI no isquémica pueden presentar
también anomalias segmentarias de la contractilidad y a la inversa, pacientes
isquémicos pueden presentar una hipocontractilidad difusa. Los estudios con
ecocardiografia muestran sensibilidad similar a los estudios de perfusion
isotopica pero con una mejor especificidad especialmente si se emplea

dobutamina®®3?.

Sin embargo, la presencia de bloqueo rama izquierda,
hallazgo bastante habitual, asociada a movimiento anémalo septal, limita su
uso rutinario. También hay que considerar la necesidad de una adecuada
ventana ultrasdnica para obtener un estudio de calidad asi como la

dependencia del operador.

1.2.3. Resonancia magnética.

La resonancia magnética (RM) es actualmente la modalidad de imagen
ma&s precisa para determinar los volimenes ventriculares, masa miocérdica y
funcion ventricular y permite ademas valorar alteraciones segmentarias de la
contractilidad sin limitaciones de ventana ultrasénica asi como realizar estudios
de perfusion miocardica como en medicina nuclear. Ademas de todas estas
ventajas tiene la capacidad de aportar informacion de las caracteristicas
tisulares del miocardio ya sea mediante el empleo de determinadas secuencias
para la deteccion de grasa, edema e incluso depdsitos férricos o el empleo de
contraste. Por todo ello es una técnica que se recomienda en la valoracion de
la DSVI de etiologia incierta®>. Ademas la RM tiene las ventajas frente a otras
técnica de imagen de no utlizar radiaciones ionizantes ni contrastes

nefrotéxicos.

La RM de estrés es el método utilizado para identificar isquemia
miocardica asociada a lesiones coronarias obstructivas. Existen dos
posibilidades: utilizar vasodilatadores (habitualmente adenosina o dipiridamol)

para los estudios de perfusion o la dobutamina para estudios de contractilidad
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aunque tanto con los vasodilatadores como con la dobutamina es posible
obtener informacion de perfusion y contractilidad. La exactitud diagnostica es
similar a la de la medicina nuclear y la ecocardiografia. Sin embargo no existen

estudios realizados especificamente en pacientes con DSVI*3,

El empleo de contraste en resonancia se ha convertido en una
herramienta de primer orden en el diagnéstico etiolégico de las
miocardiopatias. Se basa en concreto en la capacidad que tienen los contraste
paramagnéticos derivados del gadolinio una vez administrados por via
intravenosa, para difundir al intersticio miocardico. Los procesos patologicos
gue conllevan una expansion del espacio intersticial favorecen la concentraciéon
del contraste en el mismo pudiendo ser detectado con las secuencias

adecuadas (figura 1).

Figura 1. Miocardio sano (izquierda). Aumento del espacio intersticial (derecha) con

persistencia de contraste (en azul).

En el miocardio sano el espacio intersticial es minimo por la gran
compactacion de los sarcomeros miocardicos, y por tanto la concentracion de
gadolinio por unidad de volumen de tejido es muy pequeiia, experimentando un
lavado rapido y no detectandose por tanto la presencia tardia del mismo. Sin
embargo en el miocardio enfermo existen numerosos procesos que cursan con
expansion del espacio extracelular y que son potencialmente detectables
mediante las secuencias adecuadas, como por ejemplo, el edema en la fase
aguda del infarto de miocardio, fibrosis en la fase cronica del infarto o en otros
procesos patolégicos, el depdsito de sustancias extracelulares en las
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miocardiopatias infiltrativas, o la desorganizacién de sarcomeros y fibrosis en la
miocardiopatia hipertréfica®>°. Para favorecer la deteccién del contraste se
utilizan secuencias tardias (para asegurar el lavado de contraste por el
miocardio sano) de 8 a 10 minutos tras la administracion del mismo con
supresién miocardica (pulso de inversion recuperacion para anular el miocardio
sano) y asi identificar las captaciones anormales. Esta captacion anomala se
denomina habitualmente por ello realce tardio del gadolinio (RTG) y se han
descrito diferentes patrones en funcién de lo diferentes procesos patologicos

implicados (figura 2).

OO
00O
O ®

Figura 2. A. Patron de RTG en la miocardiopatia isquémica: subendocardico o transmural. B.
Patron de RTG intramiocardico lineal o focal en miocardiopatias no isquémicas tipo
miocardiopatia dilatada, miocardiopatia hipertréfica, miocarditis, sarcoidosis, enfermedad de
Anderson-Fabry, enfermedad de Chagas. C. Patron de RTG epicardico en miocardiopatias no
isquémicas tipo miocarditis, sarcoidosis, enfermedad de Anderson-Fabry, enfermedad de
Chagas. D. Patrén de RTG endocérdico global en miocardiopatias tipo amiloidosis, esclerosis

sistémica y postransplante.
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En la DSVI diferentes estudios han demostrado la capacidad de la RM
mediante la deteccién de areas de tejido necrético en el miocardio (RTG con
patrén de captacion subendocardico o transmural) para identificar los pacientes

4042 incluso, como ha demostrado

con enfermedad coronaria subyacente
nuestro grupo, en aquellos pacientes con baja probabilidad a priori de
cardiopatia isquémica (sin antecedentes de infarto previo ni sintomas

isquémicos)*>*.

Ademas la RM con RTG proporciona informacién diagnéstica adicional a
la coronariografia, permitiendo identificar pacientes que presentan necrosis y
un arbol coronario sin lesiones significativas que serian clasificados como
miocardiopatias dilatadas (no isquémicas) teniendo en cuenta solo los datos de
la coronariografia. Este grupo que podriamos defenir como “isquémicos no
reconocidos por la coronariografia” representan entre el 10 y el 15% de las

miocardiopatias con necrosis y sin lesiones coronarias significativas*®*.

Por udltimo diferentes estudios han demostrado el valor prondstico del
RTG tanto la fibrosis septal que se puede detectar en miocardiopatias dilatadas

como sobretodo la necrosis asi como para predecir respuestas al tratamiento
45-52

1.2.4. Tomografia computerizada.

El estudio etiolégico de la DSVI mediante tomografia computerizada
(TC) se basa en la evaluacion del arbol coronario ya sea mediante la deteccion
de calcificaciones coronarias sin necesidad de contraste o bien tras la
administracion de contraste mediante la deteccion de lesiones coronarias
calcificadas o0 no que originen estenosis hemodimamicamente significativas

como en el cateterismo.

La deteccion de calcificaciones coronarias mediante TC se basa en la
atenuacion que el calcio causa en los rayos X debido a su alto numero atémico.

Aunque es posible detectar las calcificaciones coronarias con una radiografia
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simple de térax cuando son muy extensas y también con la fluoroscopia, la TC
es mucho mas sensible. El primer equipo de TC diseflado para obtener
imagenes cardiacas sin artefactos de movimiento fue la TC por haz de
electrones (EBCT: electron-beam CT). Este equipo genera un haz de
electrones dirigido por campos electromagnéticos para producir los rayos X.
Necesita s6lo 100 ms para obtener una imagen sincronizada con el ECG, de 3
mm de grosor y de forma prospectiva y en un fase diatdlica (habitualmente en
el 80% del ciclo R-R). Los primeros estudios de deteccion y cuantificacion del
calcio coronario fueron realizados con la EBCT>® con un protocolo propuesto
por Agatston que no ha variado con los afios. Con el empleo de contraste para
opacificar el arbol coronario permitié también por primera vez la valoracion no
invasiva de las lesiones coronarias tanto calcificadas como no calcificadas. Sin
embargo, la EBCT es un equipo costoso con poca utilidad fuera de los estudios
cardiacos.

El desarrollo de los nuevos equipos de TC con multiples detectores
(TCMD) que permiten su utilizacién en el estudio de todo tipo de estructuras, no
s6lo de la cardiaca, han desplazado a la EBCT en el estudio no invasivo
coronario. Se trata de equipos de adquisicién helicoidal sincronizada con el
ECG y con varias filas de detectores (hasta 320) que permiten la cuantificacion
de las calcificaciones coronarias con una buena correlacion con la EBCT asi

como la deteccion de las lesiones coronarias calcificadas y no calcificadas.

1.2.4.1. Evaluacion el calcio coronario con TC.

El calcio es uno de los componentes de la placa aterosclerosa y no
existe otra causa, salvo los casos excepcionales de la enfermedad de
Monckeberg, de calcificacion coronaria. Asi a efectos practicos no solo el calcio
coronario es un marcador de aterosclerosis sino que su cantidad guarda
relacién con la extension de la aterosclerosis® . Sin embargo hay que tener en

cuenta que de forma natural la cantidad de calcio en las coronarias aumenta
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con la edad y que también existen diferencias de género siendo mayor en los

varones gque en las mujeres aunque se iguala a partir de los 65-75 afos.

Para su cuantificacion existen diferentes métodos siendo el mas
empleado el de Agatston® . Este método mide la atenuacion de los rayos X y el
area en el que se produce esta atenuacion definiendo de forma empirica las
calcificaciones como areas de atenuacion radiolégica superior a 130 unidades
Hounsfield (HU) con tamafio superior a 1 mm? La cuantificacién (score de
calcio) se obtiene de la suma de los scores individuales en todas las zonas de
interés multiplicando en cada una de ellas el &rea (mm?) por un factor de
ponderacion que depende del numero TC maximo. Pese a ser el método mas
utilizado al haberse realizado muchos estudios acerca de su valor clinico,
presenta una gran variabilidad en las repeticiones que puede oscilar entre el 15
y el 49% y también una baja reproductilibilidad. A pesar de estas limitaciones el
score de Agatston es el método utilizado en todos los estudios y en los que se

basa su utilidad clinica.

Otros métodos méas consistentes en modelos experimentales pero con
pocos datos sobre su utilidad clinica son la cuantificacion del volumen
coronario y la masa de calcio®™. El score de volumen se basa en la
determinacién del volumen de voxeles (unidad de volumen minima para la TC)
gue tienen una atenuacién radiol6gica por encima del umbral de 130 UH. El
score se obtiene como el producto del nimero de véxeles por encima de dicho
umbral por el volumen real al que corresponde un voéxel. El score global se
calcula sumando el volumen de cada lesion individual. No emplea factor de
ponderacion por lo que es menos influible por artefactos de volumen parcial y
es una medida mas robusta y reproduible que el score de Agatston. Sin
embargo, el valor depende del umbral que se use (no es un volumen fisico real)
y del voltaje del tubo (depende del protocolo utilizado). La forma mas fiable de
cuantificacion del calcio coronario es la medicion de la masa de hidroxiapatita
ya gue es el Unico que obtiene una medida fisica real. Se obtiene de multiplicar
el numero TC medio de la calcificacion en cada lesién por el volumen de la

misma y por una constante de proporcionalidad . La masa total es la suma de
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la masa de las lesiones. Se debe efectuar una calibracion frente a una
referencia con una cantidad de calcio conocida. La ecuacién se puede invertir
para calcular el factor de poneracion especifico del equipo y del protocolo. Asi
aunque cada sistema tenga un factor de ponderacion propio, los resultados

seran comparables.

El score de calcio se ha utilizado fundamentalmente para evaluar el
riesgo de eventos coronarios en poblacion asintomatica. Todos estos estudios
que incluyen series con gran numero de individuos, pese a las diferencias
metodoldgicas concuerdan que un score elevado conlleva un mayor riesgo de
eventos coronarios, incluso llegandose a proponer en algunas sociedades
como un herramienta inicial en la evaluacién del riesgo cardiovascular en la

poblacién general®®®8,

Sin embargo los primeros estudios con el score de calcio (SC) se
centraron en su capacidad para predecir la existencia de lesiones coronarias
significativas en el cateterismo. Puesto que la mayoria de lesiones que originan
estenosis importantes estan calcificadas, la sensibilidad del SC es alta (80-
90%) pero con una baja especificidad (40-50%) ya que no todas las lesiones

calcificadas provocan estenosis severas .

Existen pocos trabajos que
valoren la capacidad diagndstica del calcio coronario para identificar la DSVI de
origen coronario. En uno de ellos con 125 pacientes y fraccion de eyeccion
<40% el SC mostré una sensibilidad del 99% y especificidad del 83% para
identificar lesiones coronarias significativas aumentando la especificidad de
forma proporcional al score que se considere como punto de corte, llegando al
100% si es establece un punto de corte > 220 por Agatston®. Otro estudio méas
reciente con 153 pacientes con DSVI (fraccion de eyeccion <50%) demuestra
un score de calcio coronario de cero excluye la posibilidad de enfermedad

coronaria que justifique la DSVI (especificidad del 100%) °3.
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Figura 3. Valores diagnosticos del score de calcio para identificar lesiones coronarias que
originen estenosis >50% en pacientes con disfuncién ventricular izquierda (diagrama de barras
realizado a partir de los datos de la referencia bibliografica n® 62). Sn: sensibilidad. Esp:

especificidad. Ex: exactitud diagnéstica para score >0, > 50, > 80 y >220.

1.2.4.2. Coronariografia no invasiva con TC.

La TC es actualmente la herramienta diagnostica de eleccién en la
valoracion no invasiva del arbol coronario ya que permite la valoracion
completa de sus ramas principales y de la mayoria de las secundarias en una
adquisicién con contraste que conlleva una apnea de escasos segundos. La TC
permite por una parte obtener el “luminograma” coronario y evaluar el grado de
estenosis coronaria pero también en el mismo examen permite estudiar la
pared arterial coronaria, la localizacion de las placas de ateroma y su

composicicion.

La deteccion de lesiones coronarias significativas mediante TC ha
demostrado una elevada exactitud diagnostica cuando se compara con la
coronariografia invasiva en pacientes de riesgo intermedio, aunque es cierto
gue en pacientes de alto riesgo la especificidad es menor debido a la mayor
presencia de lesiones calcificadas. Desde la implantacion a partir del afio 2005
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de los modernos TC de 64 detectores o superiores se han publicado multitud
de estudios comparando el rendimiento diagnostico de la coronariografia por
TC con la coronariografia invasiva como técnica diagnostica de referencia.
Estos estudios han demostrado una elevada sensibilidad (rango 91%-99%) y
especificidad (74%-96%)°*%. Mas recientemente se han publicado 3 estudios
prospectivos y multicéntricos en tres grupos poblacionales diferentes que
carecen de los defectos metodoldgicos de los trabajos publicados hasta ahora.
En ellos la sensibilidad oscilé entre el 85% y el 99% vy la especificidad entre 64

y el 90% para detectar lesiones coronarias que originen estenosis >70%°%°2.

Son pocos los estudios que valoren la capacidad de la coronariografia
no invasiva con TC para identificar lesiones coronarias significativas en
pacientes con DSVI (figura 4). En el estudio de Andreini et al® realizado con un
equipo de 16 detectores, se incluyeron 61 enfermos con DSVI (FE media de
33,9 + 8,6%) de etiologia incierta y 139 pacientes con funcién ventricular
normal. Se utilizé un modelo de segmentacion coronaria de 15 segmentos y el
97,2% de ellos fueron interpretables en la TC. En el grupo con DSVI se obtuvo
una sensibilidad del 99% y especificidad del 96% para detectar lesiones
coronarias con estenosis >50%, valores incluso mejores que los que se
obtuvieron en el grupo con funcion ventricular normal con sensibilidad del 86%
y especificidad del 96%. Un estudio realizado también con un equipo de 16
detectores muestra unos resultados similares aunque pone de manifiesto la
principal limitacién que tiene la TC en el caso de extensa calcificacion coronaria
ya gue en los pacientes con score calcio >1000 sélo se pudo evaluar al 22% de
los mismos™.

1"t valoro el

Con un equipo de 64 detectores nuevamente Andreini et a
rendimiento diagnostico de la TC para detectar lesiones coronarias en
pacientes con DSVI. En este estudio se incluyeron inicialmente 132 pacientes
con fraccion de eyeccion media de 34 + 10% aunque 2 pacientes fueron
excluidos por fibrilaciéon auricular. Se obtuvo una sensibilidad y especificidad
del 98,1% y del 99,9% respectivamente para estenosis >50% y del 99,5% vy del

98,6% respectivamente para estenosis>70%. También con un equipo de 64
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detectores Ghostine et al’® estudiaron a 93 pacientes con DSVI (diametro
telediastdlico ventricular izquierdo 63 + 5 mm y fraccion de eyeccion 31 + 7%).
En el andlisis por vaso y tras excluir el 3% de segmentos coronarios por
calcificacion importante se obtuvo una sensibilidad del 73% y especificidad del
99% para identificar estenosis > 50%. Si se considera como miocardiopatia
isquémica aquellos con lesiébn >50% en el tronco comun de la coronaria
izquierda o en el segmento proximal de la descendente anterior o en dos o tres
vasos (es decir con afectacion coronaria importante que pudiese justificar la
DSVI) la sensibilidad es del 90% vy la especificidad del 97%. Le Polain et al’
utilizando dos equipos de 40 y 64 detectores obtiene una sensibilidad del 100
% y una especificidad del 95% para detectar estenosis >50% con una alta

concordancia con el cateterismo (K=0,94; p<0,001).

100 28100 99 100 9599

P 796,
907~ - —
807 £ B " ® Andreini 09 (n 132):
707 T T analisis por segmentos
60 7 T T Le Polain (n 71):
507 - — analisis por paciente

407 Ghostine (n 93):
307" - — analisis por segmentos
207 _ Andreini 07 (n 61):
107~ — — analisis por segmentos
O A < | 4
S E

Figura 4 . Valores diagnosticos de la coronariografia con TC para identificar lesiones coronarias
con estenosis >50% en pacientes con disfuncion ventricular izquierda (diagrama de barras
realizado a partir de los datos de las referencias bibliogréaficas 69, 71, 72 y 73).

S: sensibilidad, E: especificidad. n: n® de pacientes incluido en cada estudio.
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1.2.4.3. Caracterizacion tisular con TC.

Al igual que la resonancia, la caracterizacion tisular miocardica con TC
en el diagnaostico etiolégico de la DSVI se basa en diferenciar el miocardico
normal del que presenta necrosis. Las zonas de necrosis aparecen en los
estudios de TC sin contraste como areas con hipoatenuacion de sefial
comparadas con el miocardio sano representando zonas de cicatriz con
sustitucion fibrosa o adiposa. Tras la administracion de contraste yodado las
zonas de necrosis muestran una hipoatenuacion de sefial todavia mayor
comparada con el miocardio sano (figura 5). Esta caracterizacion tisular que es

posible realizar incluso con TC de un solo corte o con la EBCT'*"®

, mejoro
sustancialmente con la introduccion de los equipos de multiples detectores que
permiten resolucion espaciales submilimétricas’®®. Sin embargo, aunque la
deteccion de las é&reas de infarto es factible a modo de zonas con
hipoatenuacion de sefial en los estudios con contraste mediante TC, el tamafio
de las mismas se infraestima cuando se compara con el determinado mediante
el RTG con RM (tabla 1) que se considera actualmente el patron de

referencia’’ "8

Figura 5. Infarto anterior detectado como una zona de metaplasia grasa en la RM (flecha) en

una secuencia potenciada en T1 (A) y confirmada con pulso de supresién grasa (B) y su

correspondencia en la TC con contraste (C).
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Tabla 1. Capacidad diagnéstica de la TC con contraste para detectar areas de infarto cuando

se compara con el RTG en RM.

Nikolaou et a

Mahnken et a

Sanz et al®®

77
|

78
|

Sensibilidad

91%

83%

91%

Especificidad

79%

91%

81%

Otra posibilidad consiste en detectar

las &areas de infarto en

adquisiciones tardias tras la administracion de contraste. El contraste yodado

de hecho tiene un comportamiento similar al del gadolinio empleado en RM.

Asi, una vez administrado, difunde al intersticio y puede quedar retenido en las

zonas con un aumento del espacio extracelular como ocurre en las zonas con

necrosis®®. Estos estudios iniciales con TC convencional, fueron validados

posteriormente con los nuevos equipos con detectores multiples, inicialmente

en animales®?®

5

y posteriormente en humanos

Figura 6. Imagenes obtenidas 10 minutos tras la administracion de contraste con TCMD. Se

muestra la zona del infarto (flecha) como un area hipercaptante de contraste comparada con el

miocardio sano ya sea en un infarto crénico inferior e inferolateral (A) o en un infarto subagudo

septal (B). En este ultimo la zona hipercaptante aparece rodeando una zona de hipoatenuacion

de sefial sugestivo de obstruccién microvascular.
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Independientemente de la capacidad del TC para identificar areas de
necrosis, estudios comparativos con la RM en humanos demuestran que el
tamafo del infarto cuantificado como el volumen de las zonas de
hipoatenuacion de sefal en TC en la adquisicion inicial con contraste, tiende a
infraestimar, aunque de forma no significativa, el tamafo del mismo, cuando se
compara con el obtenido a partir de los defectos de perfusién detectados en la
RM. Por otra parte el volumen del infarto obtenido en la adquisicion tardia tras
la administracion de contraste con TC infraestima, de forma significativa su
tamafio, cuando se compara con el obtenido a partir del RTG de la RM®®. Otros
estudios demuestran que cuando se compara el tamafio del infarto
determinado en la adquisicién precoz con el determinado mediante el RTG en

RM, tambien se infraestima de forma significativa el tamafio del mismo®°.

1.2.4.4. Estudio funcional cardiaco con TC.

Con los actuales equipos de TCMD se posible valorar la funcién sistélica
ventricular izquierda a partir de la misma adquisicion que se utiliza para
reconstruir el arbol coronario. Para ello se utiliza un protocolo de reconstruccion
retrospectiva sincronizada con el ECG almacenado, que permite obtener
diferentes fases del ciclo cardiaco. Una vez seleccionadas las fases
telediastolica y telesistolica se puede obtener con el programa adecuado datos
acerca de los volumenes telediastolico y telesistélico, fraccion de eyeccion e
incluso masa miocardica y gasto cardiaco. Es posible también valorar
anomalias en la contractiidad segmentaria de todos los segmentos
miocardicos. Aunque la resolucién temporal de la TC para el estudio funcional
cardiaco es inferior a la de la RM, estudios comparativos han demostrado que
existe una buena correlacion entre los parametros funcionales obtenidos por

ambas técnicas®,

Actualmente se considera una indicacion establecida el empleo de la RM

|91

con contrate en el estudio etiolégico de la DSVI®" complementada en algunos

casos con el cateterismo. Si consideramos que la TC permite valorar tanto el
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arbol coronario (como el cateterismo) como hacer una caracterizacién tisular

miocardica (como la RM) posiblemente pueda ser la técnica de imagen no

invasiva de eleccion en el estudio inicial de estos pacientes (tabla 2).

Tabla 2. Comparacion de las capacidades de las diferentes técnicas diagnosticas en el estudio

etiolégico de la DSVI

Anatomia Estudio Deteccion Caracterizacion
coronaria funcional VI isquemia tisular
Cateterismo + + - -
M. nuclear - + + +/-
Resonancia - + + +
TC + + +/- +
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2. HIPOTESIS DE TRABAJO






2.1. Bases.

El diagnéstico etiologico de la DSVI tiene una importancia de primer
orden para plantear opciones terapéuticas en funcién del mismo. En los
pacientes con DSVI la aproximacién diagndstica se inicia habitualmente con la
recogida de los datos clinicos y de las exploraciones complementarias
(laboratorio, ECG, radiografia torax). La confirmacion de la disfuncion sistolica
se realiza con ecocardiografia-doppler que puede ya descartar determinadas
etiologias como las valvulopatias o miocardiopatias (hipertroficas, restrictivas) o
sugerir un origen coronario al detectar alteraciones segmentarias de la
contractilidad en reposo. Sin embargo en muchas ocasiones los pacientes
presentan una disfuncion global homogénea o anomalias contractiles
asociadas (por ejemplo asincronia en el BRIHH) que dificulta su valoraciéon. La
estrategia diagndstica habitual incluye la realizacion de una coronariografia
(incluso en pacientes con baja probabilidad de enfermedad coronaria), técnica

con indice de complicaciones bajas aunque pueden ser graves.

Recientemente se ha propuesto una aproximacion no invasiva basada
en la capacidad de la RM con contraste para detectar incluso pequefas areas
de necrosis y que sugieren una etiologia coronaria de la DSVI, que por otra

parte es la mas frecuente**,

En los pacientes con DSVI de etiologia
coronaria, la depresion de la funcién sistélica y la dilatacién ventricular puede
deberse a un infarto previo extenso 0 a un proceso de hibernacion miocardica.
En los pacientes con DSVI de etiologia incierta se cree que mayoritariamente
puede tratarse de miocardio hiberrnado auque en su evolucién eventos que
originan un disbalance entre el aporte y demanda de oxigeno pueden producir
areas de necrosis que la RM es capaz de detectar. La posibilidad de coexistir
enfermedad coronaria y no detectar necrosis en la RM hace que en la mayoria
de los casos no se evite el cateterismo en estos pacientes. En nuestra
experiencia el reducido numero de casos en los que ocurre la coexistencia de
afectacion coronaria con una DSVI en la que no se detecta necrosis por RM es
porque realmente coexisten dos entidades, la enfermedad coronaria y una

miocardiopatia dilatada y de hecho cuando se revascularizan estos pacientes
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su funcion cardiaca no mejora como cabria esperar en un miocardio hibernado.
Por otra parte entre el 10 y el 15% de los pacientes con DSVI pueden presentar
necrosis y no tener lesiones coronarias significativas en el cateterismo*®** con

las implicaciones prondsticas y terapeuticas que este hallazgo pueda tener.

2.2. Pertinencia del estudio.

La RM es una herramienta de primer orden no solo en el diagndstico
etiolégico de la DSVI de origen coronario sino también de otras
miocardiopatias, ademas de ofrecer una importante informacion prondstica,

incluyendo respuesta a determinados tratamientos*>2,

Sin embargo la RM sigue siendo una técnica diagndéstica que no es
accesible en todos los centros especialmente para los estudios cardiacos, es
una exploracion larga (en general 1 hora) y técnicamente compleja y que tiene
contraindicaciones: claustrofobia severa, clips cerebrales, marcapasos o

desfibrilador.

Por el contrario la TC es una técnica accesible en muchos centros
hospitalarios, incluyendo hospitales comarcales, rapida (adquisicion en unos
segundos), poco compleja y cuyas contraindicaciones derivan basicamente de
las relacionadas con el empleo de contraste yodado. Ademas la TC tienen
potencialmente la capacidad de valorar el arbol coronario (como el cateterismo)
y las caracteristicas tisulares del miocardio (como la resonancia) por lo que se

podria obtener con la TC la informacion que se obtiene a partir de dos técnicas.
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2. 3. Hipdtesis.

La TC permite, mediante el empleo de todos sus recursos, filiar la
etiologia coronaria de la disfuncién ventricular izquierda en pacientes sin
clinica de angina ni datos que sugieran enfermedad coronaria en el ECG. El
empleo conjunto de la coronariografia con TC y la caracterizacion tisular con la
TC aportan la misma informacion que la que se obtiene combinando el
cateterismo y la caracterizacion tisular con RM. Con la TC con multidetectores
es posible obtener datos acerca de voliumenes y fraccion de eyeccion del

ventriculo izquierdo comparables a los obtenidos con la RM.
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3. OBJETIVOS






Los objetivos de este trabajo son:

1. Determinar el valor diagndstico individual de cada una de las herramientas

disponibles en TC para identificar la DSVI de origen coronario:

1.1. Deteccion de calcio coronario.
1.2.1dentificacion de lesiones coronarias significativas.

1.3.Deteccién de areas de necrosis.

2. Valorar la exactitud diagnéstica de la combinacion de la coronariografia y la
deteccion de necrosis en el mismo examen mediante TC para identificar
pacientes con DSVI de origen coronario tomando como referencia los
resultados combinados de la coronariografia invasiva y la deteccion de

necrosis con RM.
3. Establecer la correlacién entre los datos funcionales del VI (volimenes

telediastolicos y telesistolicos y fraccion de eyeccion) obtenidos por TC y
por RM.
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4. METODOS






4.1. Tipo de estudio .

Estudio observacional, transversal, abierto, con una duracién de doce

meses y desarrollado en un solo centro.

4.2. Selecciéon de pacientes.

Durante el afio 2009, fueron incluidos 40 pacientes con diagnostico
reciente de insuficiencia cardiaca de etiologia incierta y con confirmacién

ecocardiografica de disfuncion sistélica y dilatacién del VI de origen no filiado.

Los pacientes fueron seleccionados desde la sala de hospitalizacion o
consultas externas de cardiologia del Hospital General Universitario de
Valencia. El proyecto recibi6 la aprobacion del Comité Etico de la institucion y
se obtuvo el consentimiento informado de todos los pacientes para participar en

el estudio.

4.3. Criterios de inclusion.

Sélo se incluyeron pacientes con clinica de IC de etiologia incierta con
FE < 40% vy dilatacién ventricular izquierdas (DTDVI > percentil 95 segun la
superficie corporal) (figura 7), sin enfermedad coronaria conocida ni
sospechada por clinica, ondas Q de necrosis en ECG o datos de laboratorio
(elevacion significativa de marcadores biolégicos de necrosis miocardica) ya

sea en el momento actual o en sus antecedentes.
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Paciente con signos o
sintomasde 1C

Ecocardiografia
- FE=40%

-DTDVI= percentil 95 segun
talla

Figura 7 . Seleccidn de pacientes con confirmacion ecocardiografica de disfuncién y diltacion

ventricular izquierda.

4 .4. Criterios de exclusion.

» Otras causas de miocardiopatia: miocardiopatia infiltrativa, miocardiopatia
hipertrofica.

* Miocarditis.

» Valvulopatias significativas.

» Fibrilacion auricular o extrasistolia frecuente.

* Inestabilidad hemodinamica.

» Contraindicacion formal para la administracion de contraste yodado:
antecedentes de alergia al contraste yodado o insuficiencia renal cronica
(creatinina sérica >1,5 mg/dI).

» Contraindicacion formal para la administracion gadolinio: tasa de filtrado
glomerular estimada por la férmula de Crokoft <30 ml/min.

» Contraindicacion formal para la realizacion de la resonancia magnética:

claustrofobia severa, clips cerebrales, marcapasos o desfibrilador.
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4.5. Recogida de informacion.

Se recogieron variables demograficas, clinicas, ecocardiograficas,
angiograficas, de la TCMD y de la CMR, en un cuestionario de recogida de
datos utilizando el programa de base de datos FileMarker 9.0 para cada
paciente (Ver Anexo), que permitié la posterior exportacion de estos datos al
programa estadistico SPSS 17.0 (SPSS Inc, Chicago, IL, USA).

Estos datos fueron almacenados y procesados en un ordenador con
procesador Intel® Core ™ Centrino a 2.10 GHz y 3 GB de memoria RAM. El
texto se realizO con el procesador de textos World de Office 2007®. La
bibliografia se desarroll6 con el programa Reference Manager 11.0.1®, que
obtiene los datos de las publicaciones directamente de PubMed, base de datos
de citas bibliograficas principal en el campo de la biomedicina, siendo Medline

Su componente mayoritario.

Se realizaron comprobaciones tanto manuales como automatizadas con
SPSS de todos los datos recogidos durante el estudio. Una vez depurada la
matriz de datos se procedio a crear el estado de “fichero depurado” (“clean file”)

y se convirtio la matriz de datos en fichero de solo lectura.
Las variables recopiladas fueron cualitativas dicotbmicas (dc),

cuantitativas ordinales (ord) o cuantitativas continuas (cont). Las mas

relevantes se detallan a continuacion:

Datos epidemiolégicos:

Numero de historia clinica del paciente.

Edad (cont).

Sexo (dc): hombre/mujer.

Peso (cont), talla (cont) y superficie corporal (SC): peso/talla (cont).
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Factores de riesgo cardiovascular y antecedentes pe  rsonales (dc):

Tabaquismo: consumo habitual de tabaco.

Hipertension: diagndstico previo de hipertension, o tratamiento con
farmacos antihipertensivos, o existencia de una presion arterial sistolica
>140 mmHg y/o diastdlica>90 mmHg en dos 0 mas ocasiones durante su
estancia, sin existir factores intercurrentes que pudieran justificar las cifras
elevadas de tension arterial. En pacientes diabéticos o con insuficiencia
renal TAS > 130 mmHg y/o TAD > 80 mmHg.

Dislipemia: antecentes de dislipemia, tratamiento con estatinas o fibratos o
la presencia de colesterol total >200 mg/dl o LDL>130 mg/dl o
triglicéridos>150 mg/dl.

Diabetes: diagnostico previo de diabetes o tratamiento con antidiabéticos o
presencia de glucemia > 200 mg/dl y sintomas clasicos, > 2 glucemias >
126 mg/dl o glucemia > 200 a los 120 minutos tras sobrecarga oral de

glucosa.

Datos analiticos:

Tasa de filtrado glomerular estimada por la formula de Crockoft (ml/min)

(cont).

Datos electrocardiograficos:

Ritmo sinusal: presencia de ritmo procedente del nodo sinusal en

elelectrocardiograma de superficie.

Fibrilacion auricular.

Bloqueo completo de rama izquierda (BCRIHH): complejo QRS de mayor o

igual a 120ms con morfologia tipica:

1. Perdida de la onda g normal en |, avL, y V6, y en ocasiones aparicion de
complejos QS en V1y V2.

2. OndaRaltasinondaQoSenl, aVvlL,y V6.

3. Complejo QRS prolongado, con una duracién superior a 120 ms.

4. Asocia alteracion en la despolarizacion, con ambos segmentos STy QT
con polaridad invertida con respecto al QRS.
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Datos clinicos:

Clase funcional de la NYHA en situacion ambulatoria del paciente (ord):
clase I: No limitacion de la actividad fisica. La actividad ordinaria no
ocasiona fatiga, palpitaciones, disnea o dolor anginoso. Clase IlI: Ligera
limitacion de la actividad fisica. Confortable en reposo. La actividad
ordinaria ocasiona fatiga, palpitaciones, disnea o dolor anginoso. Clase llI:
Marcada limitacion de la actividad fisica. Confortable en reposo. Actividad
fisica menor que la ordinaria ocasiona fatiga, palpitaciones, disnea o dolor
anginoso. Clase IV: Incapacidad para llevar a cabo cualquier actividad fisica
sin disconfort. Los sintomas de insuficiencia cardiaca o de sindrome
anginoso pueden estar presentes incluso en reposo. Si se realiza cualquier

actividad fisica, el disconfort aumenta.

Datos ecocardiogréficos (ver protocolo ecocardiogra fia-doppler):

Fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI) (cont.).
Diametros y voliumenes telesistélicos (DTSVI, VTSVI) y diastolicos del Vi
(DTDVI, VTDVI) (cont.).

Grado de insuficiencia/estenosis valvular (ord.): desde grado | a IV/IV.

Datos RM (ver protocolo RM):

Fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI) (cont.).

Diametros y voliumenes telesistélicos (DTSVI, VTSVI) y diastolicos del VI
(DTDVI, VTDVI) (cont.)

Presencia de RTG (dc).

Extension del RTG (ausencia, <50%, =50%) (ord.) en cada uno de los 17

segmentos.
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Datos TC (ver protocolo TC):

Lesiones coronarias que justifiguen una miocardiopatia isquémica: lesion de
tronco comun de la coronaria izquierda o del segmento proximal de la
descendente anterior > 75% o lesién > 75% en 2 o 3 vasos. (dc)

NUmero de vasos con lesiones >75% (cont.).

Indice prondstico de enfermedad coronaria de Felker (cont.): valoracion
cuantitativa de la extension de la enfermedad coronaria siguiendo el indice
propuesto por Felker y cols.

Fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI) (cont.)

Volumenes telesistdlico (VTSVI) y telediastélico del VI (VTDVI) (cont.).
Presencia de areas con hipoatenuacion de sefial (dc).

Presencia de RTY (dc).

Extension del RTY (ausencia, <50%, =50%) (ord.) en cada uno de los 17

segmentos.

Datos coronariografia invasiva (ver protocolo catet erismo):

Lesiones coronarias que justifiguen una miocardiopatia isquémica: lesion de
tronco comun de la coronaria izquierda o del segmento proximal de la
descendente anterior > 75% o lesion > 75% en 2 o 3 vasos (dc).

NUmero de vasos con lesiones >75% (cont.).

Indice pronéstico de enfermedad coronaria de Felker (cont.): valoracion
cuantitativa de la extension de la enfermedad coronaria siguiendo el indice

propuesto por Felker y cols.

4.6. ELECTROCARDIOGRAFIA.

En todos los pacientes se realizé un electrocardiograma de superficie de

12 derivaciones previo a la inclusion en el estudio, siendo analizado por un

cardiélogo, que definio las diferentes caracteristicas de interés (presencia de
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ritmo sinusal, presencia de fibrilacion auricular, bloqueo de rama izquierda)

siguiendo los criterios actuales de interpretacion electrocardiografica.

4.7. ECOCARDIOGRAFIA-DOPPLER.

El célculo de la fraccion de eyeccion y las dimensiones del ventriculo
izquierdo y la gradacion de la severidad de las valvulopatias se realizo
siguiendo las recomendaciones de ecocardiografia transtoracica bidimensional

actuales®.

4.8. RESONANCIA MAGNETICA.

Para el estudio de resonancia cardiaca se emple6 un iman de 1.5 Tesla
(Sonata Magneton®; Siemens, Erlangen, Germany). El sistema de resonancia
estd ubicado en la Unidad de Imagen Cardiaca que la empresa ERESA
(Exploraciones Radiol6gicas Especiales SA) dispone en el Hospital General
Universitario de Valencia. Para estos estudios se emple6 una antena de
superficie de 6 elementos.

Protocolo de estudio (figura 11).

Inicialmente se emplean unas secuencias rapidas, de precesion libre en
estado estacionario (steady-state free precession o SSFP) para obtener la
localizacion cardiaca en los tres ejes del espacio: axial, coronal y sagital.
Posteriormente se emplean las mismas secuencias para obtener localizadores
siguiendo los ejes cardiacos en 2, 3 y 4 camaras y en eje corto. Tras las
mismas se realizan las adquisiciones para el estudio funcional cardiaco con
sincronismo cardiaco y en apnea (secuencias de cine) utilizando secuencias de
precesion libre en estado estacionario (steady-state free precession o SSFP)
en ejes los 3 ejes largos (2, 3 y 4 camaras) y en eje corto (grosor de corte de 8
mm y separacion entre cortes de 2 mm) cubriendo desde anillo mitral hasta

apex (figuras 8 y 9).
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Figura 8. Ejes largos: A. 2 camaras. B. 4 camaras. C. 3 caAmaras.

Las secuencias en eje corto se utilizan para el calculo de volimenes y
fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo empleando un sofware especifico
para el andlisis cardiaco (Argus®; Siemens, Erlangen, Germany). Es un
programa que traza de forma automatica los bordes endocardicos y epicardicos
en las fases telesistélicas y telediastolicas coincidentes en todos los cortes
desde base hasta apex. Aplicando el método de Simpon se obtiene la fraccién

de eyeccion.

Figura 9. Eje corto desde base a apex.
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La administracion de contraste, gadobenato de dimeglumina 0.5 molar
(0.15 mmol/kg), se realiz6 por vena periférica al tiempo que se realizaba el
estudio de perfusion en reposo empleando una secuencia SSFP con
sincronismo cardiaco y en apnea obteniendo como minimo 4 cortes en eje
corto y uno en eje largo de 2 camaras. Se trata de un agente extracelular que
una vez administrado en via periférica difunde rapidamente al intersticio con

una vida media en plasma de unos 20 minutos y excrecion completa por via

renal. Ningun enfermo experimentd reaccion alérgica al contaste ni otros
93-96

efectos secundarios graves descritos

Figura 10 . Estudio de perfusion de primer paso con la administracién de contraste, ejes cortos
de base a apex. Fila superior, llegada de contraste al ventriculo derecho, fila intermedia,

llegada de contraste al ventriculo izquierdo, fila inferior paso de contraste al miocardio.

Métodos 63



Por ultimo para el estudio del realce tardio del gadolinio (RTG) se
emplearon secuencias de eco de gradiente 2D y 3D turbo-FLASH (fast low
angle shot) con pulso de inversion-recuperacion adquiridas 10 minutos después
de la administracion del contraste obteniendo, al igual que para el estudio
funcional, cortes en eje corto y eje largo. El tiempo de inversion para anular el

miocardio y detectar las areas con RTG se ajustdo en funcion del tiempo

transcurrido. Opcionalmente se emplearon secuencias SSFP.

Secuencias ., Secuencias de
funcionales Pfi:;uesr'oggoe supresion
cineRM P P miocardica (RTG)
10 minutos

Figura 11 . Resumen protocolo de estudio con resonancia.

El andlisis del realce tardio del gadolinio se realiz6 empleando el modelo

de segmentacién miocardica estandarizado de 17 segmentos®’ (figura 12).
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1. basal anterior 7. medio anterior 13. apical anterior
2. basal anteroseptal 8. medio anteroscptal 14, apical scptal
3. basal inferoseptal 0. medio inferoseptal 15. apical inferior
4. basal inferior 10. medio inferior 16. apical lateral
5. basal inferolateral 11. medio inferolateral 17. apex

6. basal anterolateral 12, medio anterolateral

Figura 12 . Modelo de segmentacion miocardica.

Los patrones de RTG gque se analizaron fueron (figura 13):

1. Ausencia de realce.
2. Realce intramiocérdico lineal o focal (fibrosis).
3. Realce subendocardico ( <50% del espesor de la pared) o realce transmural

(> 50% del espesor de la pared), este ultimo indicativo de necrosis.

\b\b

Figura 13 . Patrones de RTG. 1. Ausencia RTG. 2. Fibrosis. 3A. Necrosis subendocardica. 3B.

Necrosis transmural.

4.9. TC MULTIDETECTOR

Se empled un tomégrafo de 64 detectores con un tiempo de rotacion
completa de 330 mseg (LightSpeed VCT®, GE. Milwaukee Wisconsin, Estados

Unidos) obteniendo 64 cortes, con grosor de 0.625 mm y cobertura de 40 mm
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por rotacioén, lo que permite adquirir un volumen que incluye el corazén en un

tiempo medio de apnea 6 segundos.

Protocolo de estudio.

A partir de dos localizadores, equivalentes a una radiografia del térax de
frente y perfil (figura) se ajusta el volumen cardiaco que se va a cubrir para el

estudio de las calcificaciones coronarias (figura 14).

El estudio de las calcificaciones coronarias se realiz6 en vacio (sin
contraste) con sincronismo cardiaco de forma prospectiva en una unica fase
diastdlica. Grosor de corte de 2,5 mm, 120 kV y 430 mA.

Im:2 (171) Sup Im:1 (171)

DERIVEDASECONDARY COMPRESSED) 4 DERIVEDASECONDAR
B12E612. 5124512

Lft Ant

w1356 L1 §¥
CT KVP:120 mAS
) Bos:HFS
" 3 d images Loc:300.00mm S7:350%18mm) Individually|captured images
Original 642x mm} " 3 ANDARD Original 642x888/[0/55%0/60mm)| DAEIORAX STANDARD
Plug n Yiew 3D Plug n Yiew 3D

Figura 14 . Localizador con la planificacion para adquirir el volumen cardiaco para el estudio de

las calcificaciones coronarias.

A partir de los cortes axiales de forma automatica se detectan todas las
zonas con tamafio superior a 1 mm2 en las que la atenuacion radioldgica sea
superior a 130 unidades Hounsfield (HU). Manualmente se confirman aquellas

gue siguen el trayecto de las coronarias y de forma automatica de calcula el
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score de calcio (suma de los scores individuales en todas las zonas de interés
resultado de multiplicar en cada una de ellas el area (mm2) por un factor de
ponderacion que depende del numero TC maximo (figura 15). Ademas del
meétodo descrito, conocido como Agatston, se obtiene de la misma forma el
score de volumen gue se basa en la determinacion automatica del volumen de
voxeles que tienen una atenuacion radiolégica por encima del umbral de 130
UH. El score se obtiene como el producto del nUmero de véxeles por encima de
dicho umbral por el volumen real al que corresponde un voxel. El score global

se calcula sumando el volumen de cada lesién individual.

Yalume1z

Figura 15. Cortes axiales para el estudio de las calcificaciones coronarias. AJ-130= score

calcio por Agatston. Volumel130=score volumen

Para el estudio coronariografico se emplean los mismos localizadores
equivalentes a una radiografia de frente y perfil para ajustar el volumen
cardiaco a adquirir. Como agente de contraste se utiliza contraste yodado no
i6nico (lomeron® 400, Bracco, Italia) inyectado en la vena antecubital con una
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velocidad de infusion de 5 ml/seg, iniciando la adquisicién con la llegada del
contraste a la aorta ascendente (figura 16). El volumen administrado se ajusté
segun el peso del paciente. En general se empleé 70 ml para pacientes con

peso <70 kg y hasta 120 ml para aquellos con peso > 70 kg.

mood0 g8 @
Flagrad Time (o)

Saeed BAC = ancw i

Figura 16. Localizador para determinar el volumen cardiaco a adquirir para el estudio
coronariografico con TC. Corte en aorta (linea roja) para determinar momento de adquisicién

con correcta opacificacion de la coronarias (imagen de la derecha).

La adquisicibn se realizd6 de forma sincronizada con el
electrocardiograma utilizando un voltaje de entre 100 y 120 kV y hasta 750 mA
de corriente efectiva en funcion de la superficie corporal, ademas se empled
modulacion de dosis (dosis de radiacion maxima en diastole y reduccion de la

misma en sistélica) con el fin de reducir la dosis de radiacion (figura 17 y 18).

Pese a que la mayoria de los pacientes estaban con tratamiento crénico
con betabloqueantes, se administré una dosis adicional de 1-2,5 mg de atenolol

intravenoso a 12 pacientes por presentar frecuencias cardiacas superiores a 65
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lat/min antes del inicio de la prueba.

Figura 17. A. Adquisicion prospectiva sincronizada con el ECG en una fase diastolica
predeterminada, para el analisis de las calcificaciones coronarias. Esta adquisicion implica una
minima radiaciéon. B. Adquisicién continua sincronizada con el ECG para el estudio
coronariogréafico con contraste. Esta forma de adquisicion es la que conlleva mayor radiacion
pese aunque se puede emplear modulacién de dosis para reducir dosis en sistole (mayor

movimiento).

N R

Figura 18 . Sin modulacion de dosis (izquierda). Con modulacion de dosis (derecha): El trazado

oscuro muestra la maxima radiacion en diastole y reduccion en sistole.

Métodos 69



Figura 19. Cortes axiales con contraste con el volumen cardiaco adquirido a partir de los

cuales se reconstruyen las coronarias.
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Tras la adquisicion, a partir de los cortes axiales (figura 19) se
reconstruyeron de forma retrospectiva utilizando un algoritmo segmentado
(resolucion temporal de 165 mseg) las fases del ciclo cardiaco (del 0 al 90%
con incrementos sucesivos del 10%), con el fin de obtener las reconstrucciones
en la fase con menor artefacto de movimiento cardiaco. Ademas gracias a la
reconstruccién en las diferentes fases del ciclo permitié evaluar volimenes y
fraccion de eyeccion. El analisis de las imagenes se realizé en una estacion de
trabajo (Advantage Work Station 4,3®. General Electric Medical System.
Milwakee Wisconsin, Estados Unidos) con un software especifico para el
estudio cardiaco. Para el estudio coronario se emplearon reconstrucciones
MPR curvo (multiplane reformat) (figura 20), MIP (maximun intensity projection)
(figura 21) y 3D-VD (volume rendering) (figura 22).

Se empled el modelo estandar de 16 segmentos de la ACC/AHA®:
arteria  coronaria  derecha  proximal, media y distal, arteria
interventricular/descendente posterior y tronco posterolateral, tronco comun,
arteria descendente anterior proximal, media y distal, primero y segundo ramo
diagonal, arteria circunfleja proximal y distal con tres ramos marginales y/o
posterolaterales (asi como ramo descendente posterior en caso de dominancia

izquierda).

Figura 20. Reconstruccion MPR curva de la descendente anterior (izquierda) y coronaria

derecha (derecha)

Métodos 71



Figura 22 . Reconstruccién VR de todo el arbol coronario

Aprovechando las reconstrucciones en las diferentes fases del ciclo
cardiaco se realiz6 de forma suplementaria un estudio funcional cardiaco
seleccionando una fase telesistdlica (habitualmente la correspondiente al
30%-40%) y otra fase telediastélica (0% o 90%) y de forma automatica de
determinaron los volumenes telesisitélico (VTS) y telediastélico (VTD) del
ventriculo izquierdo (con correccion manual en los casos necesarios) para
obtener la fraccion de eyeccion segun la formula FE (%): VTD-VTS/VTD x100
(figura 23).
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Figura 23 . Determinacion de volimenes ventriculares y fraccion de eyeccion. Fase diastolica

0%. Fase sistélica 40%.

Para el estudio de caracterizacion tisular miocardica se utiliza la
adquisicién inicial con contraste que se utiliza para reconstruir el arbol
coronario y obtener datos funcionales del VI. En la misma estacion de trabajo
se reconstruyen imagenes en ejes largos (2, 3 y 4 camaras) y eje corto (de
base a apex) para identificar areas miocardicas con hipoatenuacion de sefial
(zonas de necrosis) (figura 24) utilizando el mismo modelo de segmentacién

descrito en la resonancia®’.
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Figura 24 . Reconstruccion de imagenes en los 3 ejes largos (2,4 y 3 camaras en la fila
superior) y eje corto (fila inferior) de la adquisicién con contraste para identificar areas con

hipoatenuacion de sefial (necrosis).

Por ultimo de 8 a 10 minutos tras se repite nuevamente la adquisicion
(mismo volumen cardiaco que en la adquisicion con contraste) para valorar
areas miocardicas que presenten captacion de yodo (realce tardio del yodo).
Para esta adquisicion se utiliza un voltaje menor (80 Kv) con sincronismo
cardiaco y utilizando modulacion de dosis. Al disminuir el voltaje aumenta la
sefal aunque el ruido también es mayor pero con este protocolo finalmente se
consigue una buna relacion sefal/ruido y disminuir la dosis efectiva de
radiacion total del estudio. Al igual que con la adquisicion inicial en esta tardia
se reconstruyen también las imagenes en ejes largos (2, 3 y 4 camaras) y eje
corto (de base a apex) con grosor de corte de al menos 8 mm, utilizando una
ventana de tejidos blandos (figura 25) y el mismo modelo de segmentacion

miocardica descrito en la resonancia®’.
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Figura 25 . Reconstrucccion de la adquisicion 10 minutos tras la administracion de contraste de

los ejes largos y cortos cardiacos.

Adquisicion con

L contrate: _ Adquisicion tardia:
Adgquisicion en 1. Arbol coronario Areas de necrosis
vacio: 2. Areas necrosis (realce tardio

Ve . Ar IS yodo)
Seccion 1.02 S (hipoatenuacién)
core Calein 3. Estudio funcional

1 | 1 10 minutos l

Figura 26 . Protocolo adquisicion TC.
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La figura 26 muestra el protocolo completo del estudio con TC.
La dosis media estimada de radiacion de todo el protocolo fue de 1462 + 274
mGy/cm (25 + 5 mSv) aplicando el coeficiente de conversion para el torax (x

0,017).

4.10. CORONARIOGRAFIA INVASIVA.

Se realiz6 posteriormente al estudio con TCMD y RM (intervalo medio de
22 + 10 dias) por hemodinamistas que desconocian el resultado de la TCMD
en las instalaciones de hemodinamica ubicadas en el Hospital General
Universitario de Valencia siguiendo el protocolo habitual y recomendaciones

para este tipo de estudios®.

Se utilizd6 un equipo Coroskop Plus/TOP® (Siemens, Minchen,
Alemania) que permite el analisis digital de las imagenes coronariograficas en
las proyecciones habituales archivadas en formato DICOM y almacenadas en
discos CD-R.

El andlisis de las imé&genes fue realizado por el hemodinamista
responsable del procedimiento y se determin6 de forma visual la presencia de
lesiones en los vasos, de la misma manera que con la TCMD, empleando el

mismo modelo de segmentacién coronaria®®.

Definicion de miocardiopatia isquémica.

Para el diagnéstico de DSVI isquémica (de origen coronario) se
consideré como referencia los resultados de la coronariografia invasiva cuando

cumplian los criterios establecidos por Felker y cols!®: lesién de tronco comun
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de la coronaria izquierda o del segmento proximal de la descendente anterior >

75% o lesién > 75% en 2 o 3 vasos.

4.11. DIAGNOSTICO DE DSVI DE ORIGEN CORONARIO POR TC.

Se evaluaron las siguientes posibilidades de diagnostico de enfermedad
coronaria mediante TC comparandolas con el diagnéstico de DSVI coronaria en
base a los resultados de la coronariografia invasiva siguiendo los criterios de
Felker y cols. 1%

1. La presencia de calcificacion coronaria (como marcador indirecto de lesion

coronaria significativa).

2. La identificacion de lesiones coronarias significativas que cumplian los

100

criterios de Felker y cols™"(con contraste).

3. La identificacion de areas de necrosis en la misma adquisicion que las

coronarias como areas de hipoatenuacion de sefal en el miocardio.

4. la identificacion de areas de necrosis en la adquisicion tardia mediante la

presencia de yodo en el miocéardico (realce tardio del yodo-RTY).

Por otro lado en base a los resultados combinados de la coronariografia-TC

y del RTY se establecieron 4 grupos:

 Grupo 1. Miocardiopatia isquémica con necrosis. Pacientes que cumplen
criterios coronariogréaficos de disfuncién ventricular sistélica isquémica y que

presentan RTY subendocardico o transmural (necrosis).
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» Grupo 2. Miocardiopatia no isquémica. Pacientes que no cumplen criterios
coronariograficos de DSVI y que no presentan RTY subendocardico o
transmural aunque puedan presentan RTY intramiocardico lineal o focal

(fibrosis).

e Grupo 3. Miocardiopatia no isquémica con necrosis (miocardiopatia
isquémica silente). Pacientes que no cumplen criterios coronariogréficos de

DSVI y que presentan RTY subendocardico o transmural (necrosis).

 Grupo 4. Miocardiopatia isquémica sin necrosis (miocardiopatia con
enfermedad coronaria asociada). Pacientes que cumplen criterios
coronariograficos de DSVI y que no presentan RTY subendocardico o

transmural.

Estos 4 grupos se compararon con los mismos 4 grupos establecidos en

base a la informacion obtenida de la coronariografia invasiva y del RTG-RM.

La figura 27 muestra la clasificacion por grupos en base a los datos

coronariograficos y a la presencia o no de necrosis.
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ECOCARDIOGRAFIA:
- DTDVI > PERCENTIL 95
« FE < 40%

Exclusion:

* Enfermedad coronaria conocida/sospechada

» Otras causas de miocardiopatia: infiltrativa, hipertréfica,
miocarditis

* Valvulopatia significativa

Exclusion:

* Alergia contraste yodado

* Creatinina sérica >1,5 mg/dl

« Claustrofobia severa, clips cerebrales,
marcapasos/DAI

s o
ety

Gl G4 G2 G3
Necrosis Ausencia de RTG Ausencia de RTG Necrosis
Fibrosis Fibrosis

t t

t t
~ RWGRM

La misma clasificacién en 4 arupos se realiza con TC

Figura 27 . Algoritmo seleccion de pacientes y clasificacion en grupos en base a los datos de la

coronariografia y de la presencia o no de necrosis.
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4.12. ANALISIS ESTADISTICO.

El andlisis estadistico se realizO mediante el paquete de software
estadistico para ciencias sociales (SPSS v. 17.0 para Windows, SPSS Inc.,
Chicago, lllinois, Estados Unidos), excepto: el tamafio muestral que se calculd
con el EPIDAT (programa para analisis epidemiolégico de datos tabulados,
version 3.1). Para trabajar con una precision entre el 5y el 10 % con un nivel
de confianza del 95%, una sensibilidad esperada del 95% y una prevalencia de
enfermedad coronaria del 50%, se obtuvo una muestra 39 pacientes. Con el
mismo programa se calcularon los IC del 95 para los diferentes valores

diagndsticos.

Mediante el test de Kolmogorov-Smirnov se comprobo la normalidad en
la distribucion en las variables cuantitativas. Todas las variables continuas y
normales se expresaron como media + desviacion estandar (SD), el resto como

porcentajes.

Para determinar la exactitud diagnostica de la TCMD en el diagndstico
etiolégico de la DSVI se utilizé una tabla de contingencia de 2x2, tomando
como estandar la coronariografia invasiva convencional. Se obtuvieron
estimaciones puntuales para la sensibilidad y especificidad y exactitud
diagnodstica de la prueba utilizando los métodos habituales para la inferencia

sobre proporciones®®

Del mismo modo se compararon los 4 grupos establecidos en base a los
resultados de la coronariografia invasiva y del RTG-RM con los 4 grupos

establecidos mediante resultados de la coronariografia-TC y RTY-TC.

Con el fin de valorar la reproducibilidad de la prueba se analizé la
concordancia entre con otro observador experimentado mediante el indice
Kappa de Cohen para la clasificacion por grupos. Se establecié la correlacion

entre los datos del estudio funcional del ventriculo izquierdo: volumen
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telediastolico, volumen telesistélico y fraccién de eyeccién obtenidos mediante
TC con los obtenidos por la RM como técnica de referencia utilizando el
coeficiente de Pearson. Ademas se realizd un analisis de concordancia entre
ambas técnicas por el método de Bland-Altman en la determinacion de estos 3

parametros.
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5. RESULTADOS






5.1 Caracteristicas de la muestra.

De los 40 pacientes incluidos, 24 fueron hombres (60 %). La media de
edad fue de 61 afios (rango 39-85). El 48% mostraron BRIHH en el ECG. El
diametro telediastdlico medio fue de 65 + 7 mm( 56-79), el telesistélico medio
de 55 + 9 mm (37-74) y la fraccién de eyeccién media 28 + 8 %(15-40).

La tabla 3 recoge los datos de los pacientes incluidos en este estudio.

Tabla 3. Caracteristicas de la muestra estudiada.

Caracteristicas de la poblacion (N=40)

Edad (afios) 65,7 £ 10,1
Sexo (n)
Hombres 24 (60%)
Mujeres 16 (40%)
FRCV
Habito tabaquico (%) 43
Hipertension (%) 55
Dislipemia (%) 33
Diabetes (%) 30
SC 1,89 (1,4-2,31)
ECG BCRIHH (%) 48%
ECO-DOPPLER DTDVI mm 65 ¥(56-79)
DTSVI mm 55 +9 (37-74)
FEVI (%) 28 +8 (15-40)
CF NYHA | 3/40 (7%)

I 19/40 (48%)
I 15/40 (38%)
\Y; 3140 (7 %)

FRCV: factores de riesgo cardiovascular; SC: superficie corporal

En los 40 pacientes se completaron todas las exploraciones y todos los

estudios de TC fueron interpretables.
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5.2 Caracteristicas coronariograficas.

El 35% (14/40) fueron clasificados como DSVI isquémica al cumplir los

19 en la coronariografia invasiva

criterios coronariograficos de Felker y cols
(anexo 3). De ellos el 33% (13/40) tenian lesion del tronco comudn de la
coronaria izquierda (TCCI) o de la descendente anterior proximal (ADAp)
>75%. El 23 % de los pacientes (9/40) mostraron lesiones en dos 0 mas vasos
>75%. Con afectacion exclusiva del TCCI sélo hubo 1 paciente y 4 pacientes
con afectacion exclusiva de la ADAp. En todos los pacientes con enfermedad
de dos vasos la ADAp era siempre uno de los dos vasos afectados. Con
enfermedad de 3 vasos hubo 4 pacientes. Con enfermedad de un vaso aislado
gue no fuese la ADAp hubo 2 pacientes (un paciente con CD distal y otro una
ADAmedia). 24 pacientes no mostraron lesiones significativas en ninguna de
Sus coronarias.
La tabla 4 recoge los hallazgos coronariograficos de los pacientes.

Tabla 4. Hallazgos coronariografia invasiva.

Hallazgos coronariogréficos Pacientes (n)
Enfermedad TC y/o ADAp 13
Enfermedad TC aislada 1
Enfermedad ADAp aislada 4
Enfermedad > 2 vasos 9
Enfermedad de 2 vasos (excluyendo ADAp) 0
Enfermedad de 3 vasos 4
Enfermedad de 1 vaso (no ADAp) 2
Sin enfermedad 24

TC. Tronco comn coronaria izquierda. ADAp. Arteria descendente anterior proximal
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5.3 Caracterizacion tisular mediante Resonancia Mag nética. Patrones de

realce tardio del gadolinio.

Con respecto a la caracterizacion tisular con RM, 14 pacientes (35%)
presentaron areas miocardicas con realce tardio del gadolinio sugestivas de
necrosis y de ellos 13 pacientes presentaron lesiones coronarias que cumplian
criterios de DSVI isquémica. Ademas 6 pacientes (15%) presentaron un patrén
de RTG intramiocéardico sugestivo de fibrosis. Ninguno de ellos presentd
lesiones coronarias que cumplian criterios de DSVI isquémica. 20 pacientes no

presentaron ningun tipo de realce.

La tabla 5 resume estos hallazgos.

Tabla 5. Caracterizacion tisular RM.

Caracterizacion tisular RM Pacientes (n)
Realce tardio de gadolinio (necrosis) 14
Realce tardio de gadolinio (necrosis) y DSVI coronaria 13
Realce tardio de gadolinio (necrosis) sin DSVI coronaria 1
Realce tardio de gadolinio (fibrosis) 6
Ausencia de realce tardio de gadolinio 20
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5.4 Hallazgos de la Tomografia computerizada.
5.4.1. Calcio coronario (anexo 5).

El 80% (32/40) de los pacientes mostraron calcio en sus coronarias.
Todos los pacientes con lesiones coronarias que cumplian los criterios de
DSVI de origen coronario mostraron calcio en sus coronarias. De los
pacientes que no cumplian criterios de DSVI de origen coronario el 45%
(18/40) mostro calcio en sus coronarias y el 20% (8/40) no presentaron
calcio. El 35% (14/40) de los pacientes que cumplian criterios de DSVI de
origen coronario presentaron un score de calcio al menos moderado (>100)
aunque también lo presentd un 28% (11/40) de pacientes que no cumplian

los criterios de DSVI de origen coronario.

La tabla 6 resume estos hallazgos.

Tabla 6. Estudio de calcificaciones coronarias con TC.

Calcio TC Pacientes (n)

Pacientes con calcio coronario 32
Pacientes con calcio coronario y DSVI coronaria 14
Pacientes con Score calcio >100 y DSVI coronaria 14
Paciente sin calcio coronario y DSVI 0
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5.4.2. Coronariografia.

En la coronariografia con TC (anexo 4) el 38% de los pacientes (15/40)
fueron clasificados como DSVI isquémica al cumplir los criterios
coronariograficos de Felker y cols'® (anexo 4). De ellos el 35% (14/40)
mostraron lesion del tronco comun de la coronaria izquierda (TCCI) o de la
descendente anterior proximal (ADAp) >75% y el 28 % (11/40) lesiones en dos
0 mas vasos >75%. Ningln paciente mostré afectacién exclusiva de TCCI
mientras que 4 pacientes mostraron afectacion exclusiva de ADAp. Solo 1
paciente mostré afectacion de 2 vasos si se excluia afectacion de ADAp. Con
enfermedad exclusiva de un vaso (no ADAp) hubo 3 pacientes (dos de ellos
coincidian con los identificados en el cateterismo y en el otro se sobrestimé la
severidad de la estenosis en ADAmedia por TC). Sin enfermedad coronaria

hubo 22 pacientes.

La tabla 7 resume estos hallazgos.

Tabla 7. Coronariografia TC.

Hallazgos coronariogréaficos TC Pacientes (n)
Enfermedad TCCI y/o ADAp 14
Enfermedad TCCI aislada 0
Enfermedad ADAp aislada 4
Enfermedad > 2 vasos 11
Enfermedad de 2 vasos (excluyendo ADAp) 1
Enfermedad de 3 vasos 3
Enfermedad de 1 vaso (no ADAp) 3
Sin enfermedad 22

TCCI. Tronco comun coronaria izquierda. ADAp. Arteria descendente anterior proximal.
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5.4.3. Caracterizacion tisular.

Con respecto a la caracterizacion tisular (anexo 5) sélo 8 pacientes
(20%) mostraron hipoatenuacién de sefial en miocardio sugestiva de necrosis
en la adquisicion inicial con contraste y todos ellos tenian lesiones coronarias
que cumplian criterios de DSVI isquémica. 13 pacientes (33%) presentaron
areas miocardicas con realce tardio del yodo sugestivas de necrosis y de ellos,
12 presentaron lesiones coronarias que cumplian criterios de DSVI isquémica.

Por otra parte 6 pacientes (15%) presentaron un patron de RTY
intramiocardico sugestivo de fibrosis. Ninguno de ellos presento lesiones
coronarias que cumplian criterios de DSVI isquémica y en todos ellos se

confirmaron estos hallazgos de la RM.

La tabla 8 recoge estos hallazgos.

Tabla 8. Caracterizacion tisular TC.

Caracterizacion tisular TC Pacientes (n)
Hipoatenuacion sefal 8
Hipoatenuacion sefial y DSVI coronaria 8
Realce tardio de yodo (necrosis) 13
Realce tardio de yodo (necrosis) y DSVI coronaria 12
Realce tardio de yodo (fibrosis) 6
Sin realce tardio de yodo 21
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5.4.4. Valor diagnéstico de la TC en la DSVI isquém

ica.

En la tabla 9 se recogen los valores diagndsticos de todos los recursos

disponibles en TC para el diagnéstico de miocardiopatia isquémica.

Tabla 9. Valores diagnésticos de los diferentes recursos de la TCMD. IC 95%.

VP | VN | FP | FN | Sensibili- | Especifici- | VPP VPN
Dad Dad

Calcio 14 8 18 0 100 31 44 100
coronario (96-100) (11-50) (25-62) | (94-100)
Scorecalcio| 14 [ 15|11 | O 100 58 56 100
>100 (96-100) (37-79) (35-77) | (97-100)
Coronario- 14 25 1 0 100 96 93 100
grafia (96-100) | (87-100) |(77-100) | (98-100)

Hipoatenua- | 8 26 | O 6 57 100 100 81
cién (28-87) (98-100) | (94-100) | (66-96)

Realce 12 | 25| 1 2 86 96 92 93
tardio yodo (64-100) | (87-100) |(74-100) | (81-100)

VP: verdaderos positivos, VN: verdaderos negativos; FP: falsos positivos; FN: falsos negativos;

VPP: valor predictivo positivo; VPN: valor predictivo negativo.

5.4.4.1. Valores diagnosticos del calcio coronario.

Se obtuvieron unos valores de sensibilidad y especificidad para la
presencia de calcio coronario en la identificacion de la DSVI coronaria del
100% y 31% respectivamente. Si se considera un score de calcio por
Agatston>100 la especificidad sube al 58% manteniendo la sensibilidad del
100%.
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5.4.4.2. Valores diagnosticos de la coronariografia  TC.

Los valores de sensibilidad y especificidad de la coronariografia por TC
para identificar la DSVI coronaria fueron del 100% y 96% respectivamente.

5.4.4.3. Valores diagndsticos de la deteccion de ne  crosis en la adquisicion

precoz (hipoatenuacion).

Los valores de sensibilidad y especificidad para la identificacion de areas
de necrosis mediante la hipoatenuacion de sefial en la adquisicion precoz

fueron del 57% y 100% respectivamente.

5.4.4.4. Valores diagnosticos de la deteccion de ne  crosis en la adquisicion

tardia (realce tardio del yodo).

Los valores de sensibilidad y especificidad para la identificacion de areas
de necrosis en la adquisicion tardia mediante el RTY fueron del 86% y 96%

respectivamente.

5.4.4.5. Valores diagnésticos de la combinacion cor  onariografia y RTY
con TC.

Comparando los grupos establecidos por TC (coronariografia-TC y RTY-
TC) con los determinados por coronariografia invasiva-RTG-RM (tablas 10, 11
y 12) se identificaron correctamente 12 de los 13 pacientes del grupo 1
(miocardiopatia isquémica con necrosis) (k 0,94, p<0.001), 24 de los 25
pacientes del grupo 2 (miocardiopatia no isquémica) (k 0,95, p<0.001) y el
Unico paciente del grupo 3 (miocardiopatia no isquémica, con necrosis o

miocardiopatia isquémica silente) . Se clasificaron de forma incorrecta 2 de los
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3 pacientes incluidos en el grupo 4 (miocardiopatia isquémica sin necrosis) (k
0,48, p<0.001). Es decir todos los pacientes “isquémicos” por cumplir criterios
coronariograficos con necrosis o sin necrosis o el unico paciente con necrosis
pero sin cumplir criterios coronariograficos (lo que podiamos denominar
“isquémico silente”) fueron identificados correctamente por TC. La TC identifico
errbneamente 2 pacientes en el grupo 4 (con criterios coronariograficos pero
sin necrosis). De estos 2 casos, uno cumplia criterios coronariograficos de

DSVI pero no se identificd la necrosis por TC y en el otro se sobrestimé la

severidad de las lesiones coronarias por intensa calcificacion.

Tabla 10. Clasificacién en los 4 grupos pacientes segun coronariografia y RM.

Felker cateterismo + RTG RM
Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3 Grupo 4
Miocardiopatia Miocardiopatia no Miocardiopatia no Miocardiopatia
isquémica con necrosis isquémica isquémica con necrosis isquémica sin
(m.isquémica silente) necrosis
Felker + Felker - Felker — Felker +
RTG-RM + RTG-RM - RTG-RM + RTG-RM -
13/40 25/40 1/40 1/40
(33%) (63%) (2%) (2%)
RTG: realce tardio gadolinio; RM: resonancia magnética
Tabla 11. Clasificacion en los 4 grupos pacientes segun TC.
Felker CT + RTY CT
Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3 Grupo 4
Miocardiopatia Miocardiopatia no Miocardiopatia no Miocardiopatia
isquémica con necrosis isquémica isquémica con necrosis | isquémica sin
(m.isquémica silente) necrosis
Felker + Felker - Felker — Felker +
RTY-TC + RTY-TC - RTY-TC + RTY-TC -
12/40 24/40 1/40 3/40
(30%) (60%) (2%) (8%)

RTY-TC: realce tardio yodo ;TC Tomografia computerizada
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Tabla 12. Clasificacion de pacientes con DSVI en base a datos coronariograficos y la deteccion

de necrosis por cateterismo/RM y TC. En rojo los pacientes que no concuerdan.

CATETERISMO Y RM

TC Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3 Grupo 4 Total
Miocardiopatia | Miocardiopatia | Miocardiopatia | Miocardiopatia
isquémica con | no isquémica no isquémica | isquémica sin

necrosis con necrosis necrosis
(m.isquémica
silente)
Grupo 1 12 0 0 0 12
Grupo 2 0 24 0 0 24
Grupo 3 0 0 1 0 1
Grupo 4 1 1 0 1 3
Total 13 25 1 1 40
La sensibilidad y especificidad para identificar a los pacientes

isquémicos por criterios coronariograficos y con necrosis (Grupo 1) fue del 92

% (74-100%, IC 95%) y del 100 %

(88-100%, IC 95%) y para todos los

pacientes coronarios por criterios coronariograficos con o sin necrosis (Grupo 1
y Grupo 4) del 100 % (96-100, IC 95%) y del 96% (87-100, IC 95%)

respectivamente (figura 28). El Unico paciente “isquémico silente”, es decir sin

lesiones coronarias pero con necrosis, fue correctamente identificado por

ambas técnicas.

6 pacientes del grupo 2 mostraron RTG intramiocardico sugestivo de

fibrosis y todos ellos fueron identificados mediante el RTY.
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Miocardiopatia isquémica por criterios Miocardiopatia isquémica por criterios
coronariografico con necrosis (G1) coronariograficos con/sin necrosis (G1y G4)

O Sensibilidad O Especificidad

Figura 28 . Sensibilidad y especificidad de la TC para detectar miocardiopatia isquémica con y

sin necrosis.

Se analizdé la concordancia entre dos observadores experimentados
(Jordi Estornell Erill y Begofa Igual Mufioz) con una experiencia de 12 afios en
la realizacion de estudios de RM cardiacas y TC cardiacos, obteniéndose uno
valores excelentes con una kappa de 0,77 en la identificacion de pacientes con
DSVI de etiologia coronaria con necrosis (Grupo 1) y del 0,89 en la
identificacion de los pacientes con DSVI de etiologia coronaria con y sin

necrosis (Grupo 1+Grupo 4).
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Figura 29 . Paciente sin lesiones coronarias significativas (E,F,G) sin defectos de perfusion en
la RM (A) ni zonas de hipoatenuacion en la TC (B) y con fibrosis (flechas) en la RM (C) y TC

(D).
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Figura 30 . Paciente con lesiones coronarias que justifican DSVI: lesiones significativas CX (F)

y oclusion CD (G) ademas de lesion calcificada, moderada en ADA media (E). Defecto de
perfusion de primer paso en la RM (A) sin que se detecten zonas de hipoatenuacion en la TC
(B). RTG en segmentos laterales (C) y su correspodencia en forma de RTY en la TC (D).
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Figura 31. Paciente sin lesiones coronarias (E,F,G). Presenta defecto de perfusion en el primer
paso (flechas) en RM (A) sin que se detecte hipoatenuacion en la TCMD (B) y necrosis extensa
enlaRM (C) y en la TCMD (D) (flechas).
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5.4.5. Estudio funcional cardiaco con TC (figura 32 ).

Con respecto al estudio funcional ventricular izquierdo se determinaron
los siguientes volumenes telediastolicos (VTD), telesistolicos (VTS) y fraccidon
de eyeccion (FE) del ventriculo izquierdo por RM, mediante el método de
Simpson de: VTDVI 138,65 + 38,25 ml/m2, VTSVI 102,52 + 40,69 ml/m2 y FE
26,90 + 9,15 % y por TC, a partir de la ventriculografia obteniendo los
siguientes resultados: VTDVI 147,02 + 38,44 ml/m2, VTS 101,42 + 37,65 ml/m2
y FE 30,42 + 8,58 % (tabla 13).

Tabla 13. Volimenes telediastolicos (VTD), telesistélicos (VTS) y fraccion de eyeccion
expresados como media y entre paréntesis el rango, de los 40 pacientes obtenidos por RM y
TC.

VTDVI VTSVI FE
ml/m2 ml/m2 %
RM 138,65 (100-255) 102,52 (41-210) 29,90 (10-40)
TC 147,02 (90-266) 101,42 (44-215) 30,42 (11-45)

El anexo 6 recoge todos los datos funcionales ventriculares de la RM y

TC.
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Figura 32 . Determinacion de volimenes y fraccién de eyeccién por método de Simpson en RM

(arriba) trazando los bordes endocardicos en sistole y diastole y por ventriculografia en TC

(abajo).

La correlacion entre ambas técnicas fue buena tanto para los volimenes
telediastdlicos (VTD, r 0,745 (0,5647-0,8576, IC 95%), p<0,0001), telesistodlicos
(VTS, r 0,809 (0,6657-0,8952, IC 95%), p<0,0001) y la fraccion de eyeccién
(FE, r 0,758, 0,5845-0,8652, IC 95%), p <0,0001) (figuras 33, 34 y 35).
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Figura 33. Grafica que muestra la correlacion entre RM y TC para la determinacion de los

volimenes telediastélicos del ventriculo izquierdo en los 40 pacientes.
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Figura 34 . Gréfica que muestra la correlacion entre RM y TC para la determinacion de los

volumenes telesistolicos del ventriculo izquierdo en los 40 pacientes.
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Figura 35. Gréfica que muestra la correlacion entre RM y TC para la determinacion de la

fraccion de eyeccién del ventriculo izquierdo en los 40 pacientes.

La correlacion entre la RM y la TC para la determinacion de los
volimenes telediastdlicos, telesistélicos y fraccion de eyeccion fue analizado
con el método de Bland-Altman. En los siguientes graficos se muestran las
diferencias como puntos con respecto al promedio de las medidas por las dos
técnicas. La linea continua representa la diferencia media y las discontinuas los
limites de acuerdo definido como la media + 1.96 veces las desviacion

estandar de las diferencias.
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El andlisis de Bland-Altman mostr6 un promedio de diferencia entre
ambos métodos de -8,4 ml/m2 para el VTDVI (figura 36)(limite inferior de -
62,03 ml/m2 y superior de 45,28 ml/m2), del 1,1 ml/m2 para el VTSVI (figura
37) (limite inferior de -46,64 ml/m2 y superior de 48,84 ml/m2) y de -3,53%
para la FEVI (figura 38) (limite inferior de -15,66% y superior de 8,61 %).

100 o
80}
O o0 +1.96 SD
n 4or 45,3
l; 20 -O e le)
1 » o
= Ofo. S°° %, Mean
- O~ O
E 20+ ° 89 o oo o ’ o 8,4
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Figura 36 . Media de las diferencias de -8,37 (-17,13-0,38, IC 95%)
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Figura 37 . Media de las diferencias de 1,1 (-6,69-8,89, IC 95%)

10} o +1.96 SD
o° 8,6
5k
o
o o o o
E OF o o o o ©e0
L ° o © ° Mean
1 5 o oO © -3,5
E % o ,
E 10+ o o o oo
o
o
-15F o -1.96 SD
. 15,7
'20 | | | | | | | | |

10 15 20 25 30 35 40 45 50
Average of FERM and FETC

Figura 38 . Media de diferencias -3,53 (-5,51-1,54, IC 95%).
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6. DISCUSION






En pacientes con DSVI el diagnéstico etiologico es fundamental para
seleccionar la mejor opcidon terapéutica y realizar una adecuada valoraciéon
pronéstica. Actualmente el diagnostico etiologico se fundamenta en la
coronariografia invasiva aunque la presencia de la presencia de lesiones
coronarias en las arterias epicardicas no necesariamente justifican el origen
isquémico de la DSVI. Se han propuesto criterios para definir por
coronariografia invasiva la DSVI isquémica en base a la existencia de lesiones
coronarias de suficiente entidad como para justificarla. En este sentido Felker y

cols. 10

propusieron una estandarizacion de la definicibn de miocardiopatia
isquémica basada en los datos de la coronariografia que tuviese una utilidad
clinica. Se incluyeron 1921 pacientes con clinica de insuficiencia cardiaca y FE
<40% seguidos durante 14 afos. Analizando diferentes modelos predictivos el
mejor fue el que incluyd el nimero de vasos con lesiones > 75% proponiendo

la siguiente definicion de miocardiopatia isquémica:

- Pacientes con historia de infarto de miocardio o revascularizacion
(quirdrgica o percutanea)

- Pacientes con estenosis > 75% en el tronco comdn de la coronaria
izquierda o en el segmento proximal de la descendente anterior.

- Pacientes con estenosis > 75% en dos o0 mas arterias epicardicas.

Sin embargo cabe también la posibilidad de que coincida la presencia de
lesiones coronarias significativas y una DSVI no isquémica como demuestra la
ausencia de mejoria de los parametros funcionales cardiacos tras una
revascularizacion exitosa o la deteccion de necrosis en pacientes sin lesiones
coronarias significativas que sugieren la posibilidad de un origen embolico o un
evento coronario previo (espasmo coronario o trombosis con recanalizacion de

la arteria coronaria responsable).

La caracterizacion tisular mediante RM con contraste afiade informacion
diagnostica y prondstica en los pacientes con DSVI. Diferentes estudios han
demostrado que mediante el analisis del patron de realce tardio de gadolinio es
posible diferenciar entre la DSVI de origen isquémico y otras causas de DSVI.

Asi la mayoria de pacientes con lesiones coronarias significativas presentan
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areas miocardicas con realce tardio de gadolinio que tiene una patron
isquémico (subendocardico o trasnmural) a veces solo identificable por esta
técnica de imagen por su excelente resolucion espacial, mientras que cuando
la DSVI no se asocia a enfermedad coronaria no se observa RTG o éste tiene
otros patrones de distribucién: intramiocardico o subepicardico. Mas importante
es la capacidad de la RM con contraste para identificar pacientes con DSVI que
presentan RTG con patrén de necrosis a veces en pequefias areas y que no
presentan lesiones coronarias significativas por lo que serian clasificados como
no isquémicos aunque desde el punto de vista pronostico realmente se

comportarian como isquémicos*>*"*2,

Con respecto al estudio coronariografico mediante RM, aunque posible, ya
sea utilizando secuencias 2D o mas recientemente 3D con navegador y sin
necesidad de apnea, adolece de una muy baja especificidad lo que impide su

uso en la practica clinica'®%%,

La TC tendria a priori como ventajas frente a la RM de poder valorar de
forma no invasiva el arbol coronario (de forma indirecta mediante el estudio de
la aterosclerosis coronaria calcica o de forma directa mediante la
coronariografia con contraste) y ademas de poder realizar la caracterizacion
tisular ya sea en la adquisicion inicial para valorar coronarias 0 mediante una

segunda adquisicion tardia.

En este trabajo evaluamos por primera vez en la literatura la eficacia
diagnéstica de todas las herramientas diagndsticas disponibles con TC para

filiar la etiologia coronaria de la DSVI en un mismo grupo de pacientes.

En los ultimos afos se ha publicado de forma aislada el valor diagndstico
del calcio coronario y de la coronariografia y sélo en un trabajo la combinacién

de la coronariografia y caracterizacion tisular mediante el RTY.
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6.1. Calcio coronario como identificador de aterosc lerosis coronaria.

La detecciébn de calcio coronario como marcador de aterosclerosis
coronaria fue la primera aproximacion que se realizé con TC al ser factible
desde el punto de vista tecnolégico con los primeros dispositivos de TC.
Recordar que la presencia de calcio en las coronarias no sélo es un marcador
de aterosclerosis sino que su cantidad guarda también relaciébn con la
extension de la aterosclerosis®, aunque de forma natural la cantidad de calcio
en las coronarias aumenta con la edad y que también existen diferencias de
género siendo mayor en los varones que en las mujeres aunque se iguala a

partir de los 65-75 afos.

El estudio de Shemesh y cols.'** de 1996 incluyé 32 pacientes, 19 con
disfuncion ventricular y enfermedad coronaria (estenosis >50% en al menos
una coronaria epicardica) y 13 sin lesiones coronarias con volumen
telediastdlico del VI >100 ml/m2 y fraccibn de eyeccion del VI < 30% sin
enfermedad valvular significativa. Todos los pacientes del grupo con
enfermedad coronaria tenian calcificaciones coronarias mientras que del grupo
sin enfermedad coronaria sOlo un paciente presenté calcificaciones coronarias
con un score bajo (19). Asi los autores obtuvieron una sensibilidad vy
especificidad del 100% y 92% respectivamente para el diagndstico etioldgico
de la disfuncién ventricular de etiologia coronaria mediante la deteccion de

calcificaciones coronarias con TC.

Otro trabajo de Budoff y cols.®? con una TC de haz de electrones, valord
también la capacidad diagnéstica del calcio coronario para identificar la DSVI
de origen coronario. Se incluyé a un numero considerable de pacientes (125)
con disfuncion ventricular izquierda (fraccion de eyeccion del VI < 40%) de
etiologia incierta. 72 pacientes fueron etiquetados de miocardiopatia isquémica
al tener al menos una coronaria epicardica principal con una estenosis >50% y
53 pacientes como miocardiopatia dilatada al no presentar estenosis coronaria
significativa. El score medio por Agatston fue de 17 + 51 en el grupo de

dilatadas y de 789 + 899 en el de isquémicos. Los autores refieren una

Discusion 111



sensibilidad del 99% vy especificidad del 83% aumentando esta udltima
l6gicamente de forma proporcional al score que se considere. Asi para score >
50 se obtiene una sensibilidad de 92% y especificidad de 91%, para score > 80
del 90 % y 92% respectivamente, llegando a una especificidad del 100%
aunque con sensibilidad del 72% cuando se establece un score > 220 (tabla
14).

Tabla 14. Valores diagndsticos en funcion del punto de corte segun score de calcio por

Agatston de la referencia 62.

Score Sensibilidad Especificidad VPP VPN
Calcio % % % %
>0 99 83 89 98
> 50 92 91 93 89
> 80 90 92 94 88
> 200 72 100 100 73

Otro estudio mas reciente®® incluyé a un subgrupo de 153 pacientes con
insuficiencia cardiaca y depresion de la funcién ventricular izquierda (fraccion
de eyeccion < 50%). 13 de ellos (9%) fueron etiquetados de isquémicos en
base a la coronariografia (lesion >50% en al menos una coronaria epicéardica
principal) y todos ellos tuvieron un score de Agatston >0. El resto, 140 (91%)
fueron etiquetados de no isquémicos en base a la coronariografia y de ellos 46
(30%) no presentaron calcio coronario (score =0). Por tanto un score de calcio
coronario de cero identificaria a los pacientes con insuficiencia cardiaca de
causa no isquémica con una especificidad del 100% y un VPP del 100%, es
decir un score = 0 excluiria la posibilidad de enfermedad coronaria que
justificase la DSVI. La sensibilidad lI6gicamente es muy baja, 32% al igual que
el VPN 34%.
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Por otra parte, aunque es cierto que la mayoria de lesiones que originan
estenosis importantes estan calcificadas diversos estudios en pacientes sin
disfuncion ventricular han demostrado una baja especificidad poniendo de

manifiesto que no todas las lesiones calcificadas provocan estenosis severas
59-61

En nuestro estudio obtenemos una sensibilidad del 100%, es decir todos
los enfermos con DSVI presentaban calcificaciones coronarias aunque con una
especificidad muy baja (31%) que mejora algo (58%) si ponemos como punto
de corte un score de calcio >100, que identifica al menos una aterosclerosis
coronaria moderada. Con esta simple exploracion que no requiere contraste y
poca radiacion podriamos descartar como de origen coronario aquellos
pacientes con disfuncion ventricular que no presenten calcificaciones
coronarias aunque su presencia no asegure que vayamos a encontrar lesiones

coronarias que justifiguen la DSVI.

La tabla 15 resume estos datos.

Tabla 15. Resumen valores de sensibilidad y especificidad de la presencia de calcio coronario

para identificar pacientes con estenosis significativa en el cateterismo.

Sensibilidad Especificidad
% %
Shemesh y cols. " 100 92
Budoff y cols.®*’ 99 83
Datos propios** 100 31

*Estenosis coronaria >50%.; **Estenosis coronaria >75% en tronco comun, segmento proximal
descendente anterior 0 > 2 vasos.
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6. 2. Coronariografia TC.

Un pequefio nimero de trabajos han valorado la coronariografia por TC
en el diagndstico etioldégico de la disfuncidon ventricular comparandola con la
coronariografia invasiva ya sea en un analisis por segmento coronario y/o por
paciente. Estos trabajos que incluyen en total 357 pacientes con disfuncion
ventricular muestran unos valores para la sensibilidad entre 98% y el 100% y
para la especificidad entre 92% y el 99% similares a los obtenidos en poblacion
sin DSVI®®73,

Con la introduccion de los equipos de haz de electrones vy
posteriormente los de 16 detectores fue posible por primera vez realizar una

coronariografia no invasiva aunque en pacientes muy seleccionados.

Centrados en la identificacion de enfermedad coronaria en pacientes con
disfuncién ventricular izquierda Andreini y cols.*® con un equipo de 16
detectores compararon los resultados de la coronariografia con TC en 2
grupos de pacientes: el primero incluyé 61 enfermos con DSVI (FE media de
33,9 + 8,6%) de etiologia incierta y el segundo 139 pacientes con funcion
ventricular normal. Se excluyeron aquellos pacientes con cateterismo previo,
contraindicaciones para la administracion de contraste yodado, historia previa
de enfermedad coronaria, insuficiencia renal, incapacidad para mantener una
apnea de al menos 25 segundos y arritmias cardiacas. Mas de la mitad de los
sujetos con funcién ventricular normal recibieron metoprolol iv antes del
examen con TC mientras que soOlo dos de los 61 pacientes con disfuncién
ventricular recibieron el betabloqueante iv al llevar betabloqueante oral como
parte de su tratamiento. Se utiliz6 un modelo de segmentacion coronaria de 15
segmentos y el 96,1 % y 97,2% de ellos fueron interpretables en el grupo con
disfuncién ventricular y con funcién normal respectivamente mediante TC. La
principal causa de no poder analizar estos segmentos coronarios fue la
interposicion del sistema venoso cardiaco en el grupo con disfuncion cardiaca
que tenia un score de calcio significativamente menor que el grupo con funcién

ventricular normal y la elevada frecuencia cardiaca seguida muy de cerca por
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las calcificaciones en el grupo con funcién cardiaca normal. En el grupo con
DSVI se obtuvo una sensibilidad del 99%, especificidad del 96,2 %, valor
predictivo positivo 81,2% y negativo del 99,8% para detectar lesiones
coronarias con estenosis >50%. En el grupo con funcién ventricular normal se
obtuvieron valores para sensibilidad del 86% y valor predictivo negativo del
96,4% significativamente menores que e los del grupo con DSVI, mientras que
los valores de especificidad (96,4%) y valor predictivo positivo (86,1%) no

fueron significativamente diferentes.

Otro estudio realizado realizado también con un equipo de 16 detectores
(Cornely y cols ) empled una muestra de 36 pacientes con disfuncién
ventricular izquierda. Previamente a la coronariografia se determino el score de
calcio en todos los pacientes obteniéndose un valor medio de 729 + 1222 por
Agatston. La coronariografia TC mostré6 una sensibilidad y especificidad del
100% y 80 % respectivamente. Los autores ademas demostraron que en los
pacientes con score de calcio < 1000 la TC detect6 correctamente todos los
pacientes con disfuncién no coronaria excepto 1 (por artefactos de movimiento)
pudiendo asi evitar el cateterismo en 21 de 27 pacientes (78%). Sin embargo
en los pacientes con score calcio >1000 sélo evitaria el cateterismo en 2 de 9
pacientes (22%) lo que pone de manifiesto la limitacion de la TC en caso de
calcificacion coronaria extensa. Estos mismos autores evaluaron en el mismo
trabajo la correlacion entre la determinacién de volumenes telediastélicos,
telesistdlicos y fraccién de eyeccién obtenidos por TC y comparandolas con las
de la ventriculografia obteniéndose una buena correlacion para todas la

determinaciones.

Con los nuevos dispositivos de 64 detectores nuevamente Andreini y

cols.”

valoré el rendimiento diagnostico de la TC para detectar lesiones
coronarias en pacientes con DSVI. En este estudio se incluyeron inicialmente
132 pacientes con fraccion de eyeccidon media de 34 + 10% aunque 2
pacientes fueron excluidos por fibrilacion auricular. Se obtuvo una sensibilidad
y especificidad del 98,1% y del 99,9% respectivamente para estenosis >50% y

del 99,5% y del 98,6% respectivamente para estenosis>70%. En el analisis por
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pacientes los valores para la sensibilidad y especificidad fueron del 100% vy
99% respectivamente para estenosis >50% y del 98% y 99% para estenosis
>70%.

También con un equipo de 64 detectores Ghostine y cols’? estudiaron a
93 pacientes con DSVI (diametro telediastolico ventricular izquierdo 63 + 5 mm
y fraccion de eyeccion 31 + 7%). En el analisis por vaso y tras excluir el 3% de
segmentos coronarios por calcificacion importante (43 de 1395 segmentos
coronarios) se obtuvo una sensibilidad del 73% y especificidad del 99% para
identificar estenosis > 50%. En el andlisis por paciente ninguno fue excluido por
mala calidad en la adquisicibn y se obtuvo una sensibilidad del 98 % vy
especificidad del 92%. Si se consideraba como miocardiopatia isquémica la de
aguellos pacientes con lesion >50% en el tronco comdn de la coronaria
izquierda o en el segmento proximal de la descendente anterior o en dos o tres
vasos (es decir con afectacion coronaria importante que pudiese justificar la
DSVI) la sensibilidad es del 90% vy la especificidad del 97%.

Le Polain y cols.” estudié 71 pacientes con DSVI (FE 26 + 11%) de
etiologia incierta (se excluyeron pacientes con historia previa de infarto de
miocardio o cateterismo previo aunque no aquellos con ondas Q en el
electrocardiograma) utilizando dos equipos de TC: 35 pacientes con un equipo
de 40 detectores y 36 pacientes con un equipo de 64 detectores. En el analisis
por paciente y sin excluir ninguno obtiene una sensibilidad del 100 % y una
especificidad del 95% para detectar estenosis >50% con una alta concordancia
con el cateterismo (K=0,94; p<0,001).
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Tabla 16. Resumen valores de sensibilidad y especificidad de las lesiones coronarias

detectadas por TC para identificar pacientes con estenosis significativa en el cateterismo.

Sensibilidad Especificidad
Andreini y cols.®
TC 16 detectores 99% 96%
Cornely y cols.””
TC 16 detectores 100% 80%
Andreini y cols.”"
TC 64 detectores 100% 99%
Ghostine y cols.””
TC 64 detectores 98% 92%
Le Polain y cols.”
TC 40 y 64 detectores 100% 95%
Datos propios** 100% 96%

* Estenosis >50 %®**Estenosis coronaria >75% en tronco comin, segmento proximal

descendente anterior 0 > 2 vasos.

Nuestro trabajo obtiene también unos valores diagnosticos excelentes
con una sensibilidad del 100% y especificidad del 96% sin excluir ningln
paciente por mala calidad en la adquisicidon con el valor afiadido de asegurar
que las lesiones coronarias detectadas justifiquen la disfuncién ventricular
izquierda al cumplir los criterios de miocardiopatia isquémica propuestos por

Felker y cols.'®. La tabla 16 resume estos datos.
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6.3. Caracterizacion tisular.

Otra aproximacion al diagndstico etiolégico de la DSVI seria realizar una
caracterizacion tisular miocardica con TC la finalidad de diferenciar el
miocardico normal del que presenta necrosis. Las zonas de necrosis aparecen
en los estudios de TC sin contraste como &areas con hipoatenuacion de sefial
comparadas con el miocardio sano representando zonas de cicatriz con
sustitucion fibrosa o adiposa. Tras la administracion de contraste yodado en la
adquisicion precoz, las zonas de necrosis muestran una hipoatenuacion de
sefal todavia mayor comparada con el miocardio sano. Esta caracterizaciéon
tisular que es posible realizar incluso con TC de un solo corte mejoro
sustancialmente con la introduccion de los equipos de multiples detectores que
permiten una mayor resolucion espacial. No existen estudios que evallien la
eficacia diagnostica de la identificacion de &reas de necrosis como zonas de
hipoatenuacion de sefial en la adquisicion precoz tras el contraste en el
diagnostico etioldgico de la DSVI. En nuestro trabajo esta herramienta muestra
una sensibilidad muy baja, del 57% pero una especificidad del 100% (es decir
que cuando se detecta se asocia a enfermedad coronaria grave, que cumple

los criterios establecidos de Felker y cols.?).

Otra posibilidad en la caracterizacion tisular con TC consiste en detectar
las areas de necrosis en las adquisiciones tardias tras la administracion de
contraste sabierdo que el contraste yodado tiene una cinética similar a la del
gadolinio empleado en RM, quedando retenido en las zonas con u.i aumento
del espacio extracelular como ocurre en las zonas con necrosis, el llamado

realce tardio, con una buena correlacién con la RM.

El trabajo de le Polain de Waroux y cols.”® ya citado, es el tnico, que
evalla la capacidad diagndstica de la caracterizacion tisular mediante el realce
tardio del yodo (RTY) en el diagnéstico etiolégico de la DSVI. Asi en los 71

pacientes incluidos a los que se administraba contraste para evaluar el arbol
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coronario se les efectuaba una segunda adquisicion 10 minutos tras su
administracion en la misma localizacion, en apnea y con sincronismo cardiaco,
pero utilizando una menor corriente (400/600 mA) y sobretodo un menor voltaje
(80 mV) con la finalidad de aumentar la relacion sefal/ruido y reducir la dosis
de radiacion. De la misma forma se realizaba un estudio de caracterizacion
tisular miocérdica con RM de 10 a 15 minutos tras la administracion de
gadolinio. Tanto por TC como por RM se valoré la presencia de necrosis
(patron de realce tardio del contraste subendocardico o transmural) como de
fibrosis no isquémica (patron de realce tardio intramiocardico o subepicardico).
En 27 de los 71 pacientes se detecto RTY transmural y en 3 subendocardico
obteniéndose una sensibilidad del 96% (28/29) y especificidad del 92% (39/42)
cuando se compardé con el realce tardio de gadolinio en RM, obteniéndose una
excelente concordancia (K=0,88; p < 0.001). El paciente no detectado por TC
que presentaba realce transmural fue atribuido a mala calidad de la imagen y
pobre relacion sefial/ruido, mientras que los 3 falsos positivos lo fueron
atribuidos a artefactos por estructuras 6seas adyacentes (2) o movimiento (1).
11 pacientes presentaron un patrén de RTY no isquémico (en 1 paciente
coincidieron ambos patrones). Sélo en un caso no se identific6 RTY con patrén
no isquémico que si se detectd en la RM y que se atribuyo a mala calidad de la

imagen y pobre relacion sefal/ruido.

En nuestro estudio la identificacion de la DSVI en base al realce tardio
del yodo tuvo una sensibilidad del 86% y especificidad del 96%. Sdlo tuvimos
un falso positivo en el grupo 1 (el Unico paciente con necrosis sin criterios
coronariograficos de DSVI isquémica) y 2 falsos negativos (1 de ellos si
identificado en la resonancia con contraste) debido a la baja relacion
sefal/ruido por la limitacion técnica reconocida en la TC y es que aunque la
cinética del yodo es similar a la del gadolinio, no es posible anular la sefial del
miocardio como en la RM mediante un pulso de inversion, lo que dificulta la
identificacion de las zonas de necrosis especialmente las de pequefio tamafo.
Curiosamente se detectaron correctamente todas las zonas de fibrosis
intramiocardicas mediante TCMD posiblemente debido a la buena relacién
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sefial/ruido que se consigue al quedar estas zonas del septo aisladas del

contraste intraventricular.

6.4. Combinacién coronariografia TC y caracterizaci  6n tisular TC.

Si recordamos que existe un porcentaje de pacientes, entre el 10% y el

15% segun trabajos, que presentan necrosis con coronarias sin lesiones

40-44

significativas en el cateterismo™ ™", que serian etiguetados como  “no

isquémicos” en base a la informacion coronariogréfica y que presentan un

prondstico similar a los “isquémicos™

100

que si cumplen los criterios
coronariograficos de Felker y cols la aproximacion mas completa al
diagnostico etiolégico de la DSVI seria combinar la informacion de la
coronariografia TC y la presencia de necrosis por TC del mismo modo que con
la coronariografia invasiva y el RTG-RM. Solo el trabajo ya citado de le Polain
de Waroux® ha evaluado la combinacién de ambas informaciones

estableciendo también 4 grupos de forma similar a nuestro trabajo (figura 39):

* Grupo 1: pacientes con enfermedad coronaria que cumple criterios de
Felker y cols. y presentan necrosis en la RM.

* Grupo 2: pacientes sin enfermedad coronaria que cumpla criterios de
Felker y cols. y presentan necrosis en la RM.

* Grupo 3: pacientes sin enfermedad coronaria que cumpla criterios de
Felker y cols. y que presentan necrosis en la RM.

* Grupo 4: RM pacientes con enfermedad coronaria que cumple criterios
de Felker y cols. y no presentan necrosis en la RM.
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DSVI
71 pacientes

Enfermedad No enfermeda
coronaria que coronaria
cumple criterios significativa
de Felker y cols| 40 pacientes
31 pacente:
| | | |
G1 G4 G2 G3
RTG No RTG No RTG o RTC RTG
subendocardic no isquémico subendocardic
transmural transmural
24 paciente 7 paciente 36 paciente 4 paciente

Figura 39 . Clasificacion en 4 grupos en funcion de la coronariografia invasiva y el realce tardio

de gadolinio con RM (referencia 73).

Combinando la informacion de la coronariografia-TC y el RTY los
autores clasificaron a los pacientes en los mismos 4 grupos obteniendo una
buena concordancia con una K de 0,89 (p<0,001). Sélo 5 de los 71 pacientes
no fueron clasificados correctamente: 2 falsos positivos por la coronariografia
TC de los cuales uno fue un verdadero negativo en base al RTY (clasificado en
el Grupo 4 —miocardiopatia isquémica sin necrosis- en vez de en el Grupo 2 —
miocardiopatia no isquémica-) y el otro un falso positivo en base del RTY
(clasificado en Grupo 1 —miocardiopatia isquémica con necrosis- en vez de en
el Grupo 2 —miocardiopatia no isquémica-), 2 falsos positivo en base al RTY,
uno correctamente clasificado como no isquémico por la coronariografia TC
(clasificado en Grupo 3 —miocardiopatia no isquémica con necrosis- en lugar de

en el Grupo 2 -miocardiopatia no isquémica -) y el otro correctamente
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clasificado como isquémico en base a la coronariografia (clasificado como
Grupo 4 -miocardiopatia isquémica sin necrosis- en lugar de en el Grupo 1 -
miocardiopatia isquémica con necrosis) y un falso negativo en base al RTY
correctamente clasificado como isquémico en base a la coronariografia TC (
clasificado como Grupo 2 —miocardiopatia no isquémica- en vez de en el Grupo
3 —miocardiopatia no isquémica con necrosis-). S6lo un paciente con RTY no
isquémico no fue identificado aunque como no tenia enfermedad coronaria
significativa no cambié su clasificacién (Grupo 2 —miocardiopatia no isquémica-
) (tabla 17).

Tabla 17. Clasificaciébn en grupos comparando TC con la coronariografia invasiva-RTG RM

(referencia 73)

Coronariografia invasiva- RTG RM

TC Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3 Grupo 4 TOTAL
Miocardiopatia | Miocardiopatia | Miocardiopatia | Miocardiopatia
isquémica con | noisquémica | noisquémica | isquémica sin
necrosis (sin necrosis) €on necrosis necrosis

Grupo 1 24 1 0 1 26
Grupo 2 0 33 1 0 34
Grupo 3 0 1 3 0 4
Grupo 4 0 1 0 6 7
TOTAL 24 36 4 7 71

La combinacion coronariografia TC-RTY mostré una sensibilidad del
97% y una especificidad del 92% comparado con la coronariografia invasiva y
el RTG por RM para detectar a los pacientes isquémicos en base a los criterios

coronariograficos de Felker y cols. con o sin necrosis (Grupos 1y 4) y aquellos
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con necrosis pero sin enfermedad coronaria significativa (isquémicos no

reconocidos por la coronariografia, Grupo 3).

En nuestro estudio estableciendo una clasificacion similar a la del
estudio de le Polain de Waroux™ obtuvimos también unos excelentes valores
diagnésticos con una sensibilidad y especificidad para identificar a los
pacientes isquémicos por criterios coronariograficos y con necrosis del 92 % y
del 100 % respectivamente y para todos los pacientes coronarios por criterios
coronariograficos con o sin necrosis del 100 % y del 96% respectivamente. El
Unico paciente “isquémico no reconocido”, es decir sin lesiones coronarias pero
con necrosis, fue correctamente identificado por ambas técnicas. Ademas los 6
pacientes sin enfermedad coronaria significativa y que mostraron RTG
intramiocardico sugestivo de fibrosis fueron identificados correctamente
mediante el RTY.

La tabla 18 resume estos datos.

Tabla 18. Resumen valores de sensibilidad y especificidad de la combinacién coronariografia
TC-realce tardio del yodo para identificar la DSVI de origen coronario con o sin necrosis en la
RM.

Sensibilidad Especificidad
% %
Le Polain y cols.” 97% 92%
Datos propios 100% 96%
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6.5. Estudio funcional cardiaco.

El estudio funcional cardiaco con TC es posible ya que con la adquisicion
retrospectiva la radiacion se administra de forma continua y a posteriori se
reconstruye diferentes fases del ciclo cardiaco teniendo como referencia el
ECG almacenado del paciente. En el estudio de Fischbach y cols.® realizado
con un TC de 16 detectores se comparaba la capacidad del TC para detectar
anomalias de la contractilidad segmentaria y funcién global con respecto a la
resonancia. Se incluyeron 30 pacientes, 21 con miocardiopatia isquémica y 9
con otras causas de miocardiopatia. Para el analisis se reconstruyeron
imagenes en eje corto que de forma similar a la RM cubrian de base a apex. La
funcion global en ambas técnicas se determiné mediante el trazado automatico
de bordes. Se obtuvo una correlacion excelente con respecto a los volimenes
diastolicos y sistélicos y una correlacion moderada con respecto a la fraccion
de eyecciéon del VI. Existia una cierta tendencia a infraestimar los volimenes
telesistdlicos y la fraccidén de eyecciéon del VI (49,6 + 9,5% vs 51,8 + 9,2%) que
se atribuy6 a la menor resolucion temporal del TC que no permitia seleccionar

la fase mas telesistolica.

Con el TC de 64 detectores Annuar y cols.'® demostraron en un estudio
con 32 pacientes remitidos para estudio coronario que la correlacion de los
parametros funcionales globales (VTDVI, VTSVIy FEVI) obtenidos con TC eran
mejores que los obtenidos con la ecocardiografia-2D tomando los obtenidos
con RM como patrén de referencia. Sarwar y cols.*?® estudiaron a un grupo de
21 pacientes tras un infarto agudo reperfundido obteniendo también una buena

correlacion entre los datos funcionales globales con TC y RM.

En nuestro trabajo a diferencia de los arriba mencionados la
determinacion de parametros funcionales la realizamos con la ventriculografia
en 3D que obtuvimos en la adquisicidn inicial con contraste y tras seleccionar
las fases telediastdlicas y telesistélicas tras la reconstruccion utilizando el ECG

almacenado como referencia. Este es un método mas rapido que el empleado
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habitualmente que obliga a reconstruir la adquisicién en ejes cortos y proceder
posteriormente al trazado de bordes endocéardicos. Con este método obtuvimos
una buena correlacion con la RM (VTDVI r 0,745 VTSVI, r 0,809 y FEVI, r
0,758) y aunque se infraestim6 levemente el VTSVI (101,42 + 37,65 ml/m2 vs
102,52 + 40,69 ml/m2), se sobrestimé levemente la FEVI (30.42 + 8,58 % vs
29,90 + 9,15 %) a diferencia de lo que ocurria en estudios previos.

Aungue se observo en nuestro estudio una correlacion significativa entre
ambas modalidades RM y TC en el estudio funcional del VI en pacientes con
DSVI el andlisis de concordancia por el método de Bland-Altman mostré un
rango importante de variacion entre ambas técnicas en la determinacion de los

diferentes parametros aunque menor en la determinacion de la FE.

Es conocido que dos métodos de medida pueden tener una buena
correlacion, lo que indica relacion entre ambas variables aunque se demuestre
una pobre concordancia. Aunque es muy dificli que dos métodos sean
exactamente concordantes, lo que pretendia este analisis era valorar como
variaban las medidas obtenidas con TC con respecto al método de referencia,
la RM. Una vez determinado esto, los resultados no invalidan la utilidad clinica

de la informacion funcional VI que ofrece el TC.

6.6. Seguridad.

Los estudios han sido realizados con un dispositivo de TC de 64

detectores con dos formas de adquisicion sincronizadas con el ECG:
-Axial y prospectiva. Para el estudio del calcio coronario.

-Helicoidal y retrospectiva. Para el estudio coronariografico, ademas del

funcional ventricular y la caracterizacion tisular.
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La adquisicion helicoidal era la disponible en nuestro centro en el momento
en que realizamos el estudio. Esta modalidad supone una radiacion continua y
por tanto mayor que la adquisicion axial y prospectiva. En el estudio se ha
intentado minimizar la dosis de radiacion mediante todos los recursos

disponibles:

- Reduccion del volumen de adquisicion.

- Reduccion de los parametros de adquisicion en aquellos casos en los
gue fue posible por su superficie corporal disminuyendo Kv y mA.

- Empleo de técnicas de modulacién de dosis con mayor radiacion en fase

telediastolica y reduccion de la misma en el resto.

La penalizacion en mayor dosis de radiaciéon con la modalidad helicoidal
tiene sin embargo dos ventajas: permite recurrir en las reconstrucciones
retrospectivas a las fases sistdlicas (en el modo axial, prospectivo soélo
disponemos de la fase telediastélica) y permite realizar el estudio funcional

cardiaco al disponer de todas las fases del ciclo cardiaco.

La caracterizacion tisular tras la administracion del contraste también se
realiz6 con la modalidad retrospectiva (Unica disponible en aquel momento)
aunque la dosis de radiacion se redujo de forma considerable al utilizar un Kv

bajo.

Con respecto a empleo de contraste yodado no se produjo ninguna reaccion
alérgica ni tampoco se constatd empeoramiento de la funcién renal en los

controles analiticos periédicos realizados en las consultas programadas.
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6.7. Implicaciones clinicas

En pacientes seleccionados, la TC de 64 detectores permite el estudio
integral de la DSVI de etiologia incierta desde el punto de vista etiolégico y
funcional permitiendo obtener una informacion similar a la que se consigue con

la combinacién del cateterismo y la RM.

Ello permitiria utilizar una herramienta diagnéstica como la TC, de mayor
disponibilidad y que requiere menos recursos que la coronariografia invasiva y
la resonancia, como primera opcion en el estudio de la DSVI de etiologia

incierta si bien se requiere para ello contar con personal médico cualificado.

6.8. Limitaciones

1. Los resultados de este trabajo deben interpretarse considerando que se
trata de una muestra reducida y seleccionada de pacientes.

2. Se han excluido pacientes con arritmias y con contraindicaciones
establecidas para el empleo de contraste yodado.

3. La dosis de radiacion es superior a la habitualmente reportada en el
estudio coronariografico con el TC de 64 detectores al incluir una
segunda adquisicion para el analisis del RTY.

4. El estudio funcional cardiaco se ha realizado con el método de la
ventriculografia con TC que es un método rapido y automatizado por lo
gue los resultados pueden diferir del método estandar basado en la
reconstruccion en eje corto y trazado de bordes automaticos segun el

meétodo de Simpson.
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Perspectivas futuras

Es posible actualmente una reduccion sustancial de la dosis de radiacion
especialmente cuando se utiliza protocolos de adquisicién prospectiva, sélo en
una fase predeterminada de la diastole y no durante todo el ciclo cardiaco. Sin
embargo este protocolo de adquisicion no permitiria realizar el estudio funcional

cardiaco al disponer sélo de una fase diastolica.

Por otra parte existen ya disponibles en el mercado dispositivos de TC
con doble fuente de RX y mayor numero de detectores, que permiten realizar
estudios interpretables en pacientes con frecuencias cardiacas elevadas e
incluso en fibrilacion auricular. También mejora la caracterizacion tisular con los
TC de doble fuente de RX y con nuevos dispositivos con mejoras en el
detector. Sin embargo faltan estudios que demuestren su superioridad frente a

los dispositivos de TCMD actualmente disponibles.
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7. CONCLUSIONES






En este trabajo hemos evaluado por primera vez en la literatura el
rendimiento diagnostico de todas las herramientas disponibles en TC para filiar

la etiologia coronaria de la DSVI en un mismo grupo de pacientes:

1. La presencia de calcio coronario como marcador de aterosclerosis
coronaria (independientemente de su cuantificacion) tiene una
sensibilidad del 100% para identificar pacientes con DSVI isquémica. Es
decir todos los pacientes con DSVI isquémica tenian calcio en sus
coronarias. Sin embargo su especificidad es muy baja y un porcentaje
elevado de pacientes que presenta calcio en sus coronarias no tienen
lesiones coronarias que cumplan criterios de DSVI isquémica. Utilizar
como valor discriminativo un score de calcio al menos moderado (>100)
mejora algo la especificidad manteniendo la sensibilidad del 100%. Ello
implica que con una exploracion tan sencilla, que no conlleva apenas
radiacion ni administracion de contraste se podria hacer un cribado

inicial basado en la presencia o no de calcio en las coronarias.

2. La herramienta que ofrece el mejor rendimiento es la coronariografia
por TC con una sensibilidad del 100% y especificidad del 96%. Aunque
la calcificacion coronaria dificulta estimar la severidad de las lesiones
aunque en nuestra serie soélo tuvimos dos falsos positivos en el analisis
por coronarias al sobreestimar la estenosis en sendas lesiones
calcificadas en ADA proximal aunque solo un falso positivo en el

analisis por pacientes que cumplian criterios de DSVI isquémica.

3. La caracterizacion tisular miocardica que es la base de la filiacion
etioldgica que se utiliza en la RM también es posible con TC ya sea
mediante la deteccion de necrosis en la adquisicion inicial con contraste
0 en la adquisicion tardia. La deteccion de necrosis en la adquisicion
inicial tiene una especificidad del 100% pero una baja sensibilidad a
diferencia de lo que ocurre con la adquisicion tardia postcontraste. Esta

se podria utilizar con fines diagnosticos al igual que se utiliza el
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contraste en la RM, permitiendo incluso identificar a pacientes con
necrosis pero sin lesiones coronarias importantes, aunque sin mejorar el

rendimiento diagndéstico de la coronariografia aislada con TC.

La posibilidad de combinar la coronariografia con TC y la
caracterizacion tisular con el realce tardio del yodo permite obtener una
informacion similar a la que se logra combinando el cateterismo y la
RM. Ello permite identificar a pacientes con necrosis y sin lesiones
coronarias significativa que segun los estudios publicados tendrian un
prondstico peor que los pacientes con DSVI sin enfermedad coronaria
significativa y similar a los pacientes con enfermedad coronaria
significativa. Pero también identificar a pacientes con fibrosis de forma
idéntica a la RM con lo que también identificaria a un grupo de
pacientes sin enfermedad coronaria significativa y que también tendrian
peor pronéstico que los que no presentan fibrosis segun estudios

publicados.

La reconstruccion con sincronismo retrospectivo ofrece la posibilidad de
realizar el estudio funcional cardiaco con una buena correlacion con el

patron de referencia, la RM.

Por tanto la TC se postula como una técnica diagnostica de primer
orden en el diagnostico etiologico de la DSVI de origen incierto al
combinar anatomia coronaria, caracterizacion tisular miocardica y

estudio funcional cardiaco.
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9. ANEXOS






ANEXO 1.
RELACION FIGURAS.






Figura 1. Pagina 30. Miocardio sano (izquierda). Aumento del espacio intersticial

(derecha) con persistencia de contraste (en azul).

Figura 2. Péagina 31. A. Patron de RTG en la miocardiopatia isquémica:
subendocardico o transmural. B. Patron de RTG intramiocardico lineal o focal en
miocardiopatias no isquémicas tipo miocardiopatia dilatada, miocardiopatia
hipertréfica, miocarditis, sarcoidosis, enfermedad de Anderson-Fabry, enfermedad de
Chagas. C. Patron de RTG epicardico en miocardiopatias no isquémicas tipo
miocarditis, sarcoidosis, enfermedad de Anderson-Fabry, enfermedad de Chagas. D.
Patron de RTG endocardico global en miocardiopatias tipo amiloidosis, esclerosis

sistémica y postransplante.

Figura 3. Pagina 36. Valores diagnosticos del score de calcio para identificar lesiones
coronarias que originen estenosis >50% en pacientes con disfuncién ventricular
izquierda (diagrama de barras realizado a partir de los datos de la referencia
bibliografica n® 62). Sn: sensibilidad. Esp: especificidad. Ex: exactitud diagndstica para
score >0, > 50, > 80y >220.

Figura 4. Pagina 38. Valores diagnosticos de la coronariografia con TC para
identificar lesiones coronarias con estenosis>50% en pacientes con disfuncién
ventricular izquierda (diagrama de barras realizado a partir de los datos de las
referencias bibliograficas 69, 71, 72y 73).

S: sensibilidad, E: especificidad. n: n° de pacientes incluido en cada estudio.

Figura 5. Pagina 39. Infarto anterior detectado como una zona de metaplasia grasa en
la RM (flecha) en una secuencia potenciada en T1 (A) y confirmada con pulso de

supresion grasa (B) y su correspondencia en la TC con contraste (C).

Figura 6. Pagina 40. Imagenes obtenidas 10 minutos tras la administracion de
contraste con TCMD. Se muestra la zona del infarto (flecha) como un area
hipercaptante de contraste comparada con el miocardio sano ya sea en un infarto
cronico inferior e inferolateral (A) o en un infarto subagudo septal (B). En este ultimo la
zona hipercaptante aparece rodeando una zona de hipoatenuacion de sefial sugestivo

de obstruccién microvascular.



Figura 7. P4gina 56. Seleccion de pacientes con confirmacién ecocardiografica de

disfuncion y diltacion ventricular izquierda.

Figura 8. Pagina 62. Ejes largos: A. 2 camaras. B. 4 camaras. C. 3 cAmaras.

Figura 9. P4gina 62. Eje corto desde base a 4pex.

Figura 10. Pagina 63. Estudio de perfusion de primer paso con la administracion de
contraste, ejes cortos de base a apex. Fila superior, llegada de contraste al ventriculo
derecho, fila intermedia, llegada de contraste al ventriculo izquierdo, fila inferior paso

de contraste al miocardio.

Figura 11. Pagina 64. Resumen protocolo de estudio con resonancia.

Figura 12. Pagina 65. Modelo de segmentacién miocardica.

Figura 13. Pagina 65. Patrones de RTG. 1. Ausencia RTG. 2. Fibrosis. 3A. Necrosis

subendocardica. 3B. Necrosis transmural.

Figura 14. Pagina 66. Localizador con la planificacion para adquirir el volumen

cardiaco para el estudio de las calcificaciones coronarias.

Figura 15. Pagina 67. Cortes axiales para el estudio de las calcificaciones coronarias.

AJ-130= score calcio por Agatston. Volume130=score volumen.

Figura 16. Pagina 68. Localizador para determinar el volumen cardiaco a adquirir para
el estudio coronariografico con TC. Corte en aorta (linea roja) para determinar
momento de adquisicion con correcta opacificacion de las coronarias (imagen de la

derecha).

Figura 17. Pagina 69. A. Adquisicion prospectiva sincronizada con el ECG en una
fase diastdlica predeterminada, para el andlisis de las calcificaciones coronarias. Esta
adquisicion implica una minima radiacién. B. Adquisicién continua sincronizada con el
ECG para el estudio coronariografico con contraste. Esta forma de adquisicion es la
gque conlleva mayor radiacion pese aunque se puede emplear modulacion de dosis

para reducir dosis en sistole (mayor movimiento).



Figura 18. Pagina 69. Sin modulacién de dosis (izquierda). Con modulacion de dosis
(derecha): El trazado oscuro muestra la maxima radiacion en diastole y reduccién en

sistole.

Figura 19. Pagina 70. Cortes axiales con contraste con el volumen cardiaco adquirido

a partir de los cuales se reconstruyen las coronarias.

Figura 20. Pagina 71. Reconstruccion MPR curva de la descendente anterior

(izquierda) y coronaria derecha (derecha)

Figura 21. Pagina 72. Reconstruccion MIP de la descendente anterior en dos vistas

distintas.

Figura 22. Pagina 72. Reconstruccion VR de todo el arbol coronario.

Figura 23. Pagina 73. Determinacién de volumenes ventriculares y fraccion de

eyeccion. Fase diastélica 0%. Fase sistélica 40%.

Figura 24. Pagina 74. Reconstruccion de imagenes en los 3 ejes largos (2,4 y 3
cadmaras en la fila superior) y eje corto (fila inferior) de la adquisicion con contraste

para identificar &reas con hipoatenuacion de sefial (necrosis).

Figura 25. P4gina 75. Reconstrucccion de la adquisicion 10 minutos tras la

administracion de contraste de los ejes largos y cortos cardiacos.

Figura 26. Pagina 75. Protocolo adquisicién TC.

Figura 27. Pagina 79. Algoritmo seleccidon de pacientes y clasificacion en grupos en

base a los datos de la coronariografia y de la presencia o no de necrosis.

Figura 28. Pagina 95. Sensibilidad y especificidad de la TC para detectar

miocardiopatia isquémica con y sin necrosis.

Figura 29. P4gina 96. Paciente sin lesiones coronarias significativas (E,F,G) sin
defectos de perfusion en la RM (A) ni zonas de hipoatenuacién en la TC (B) y con
fibrosis (flechas) en la RM (C) y TC (D).



Figura 30 . Pagina 97. Paciente con lesiones coronarias que justifican DSVI: lesiones

significativas CX (F) y oclusién CD (G) ademas de lesién calcificada, moderada en
ADA media (E). Defecto de perfusion de primer paso en la RM (A) sin que se detecten
zonas de hipoatenuacion en la TC (B). RTG en segmentos laterales (C) y su

correspodencia en forma de RTY en la TC (D).

Figura 31. Pagina 98 Paciente sin lesiones coronarias (E,F,G). Presenta defecto de
perfusion en el primer paso (flechas) en RM (A) sin que se detecte hipoatenuacion en
la TCMD (B) y necrosis extensa en la RM (C) y en la TCMD (D) (flechas).

Figura 32. P4gina 100. Determinacién de volumenes y fraccion de eyeccidon por
método de Simpson en RM (arriba) trazando los bordes endocérdicos en sistole y
diastole y por ventriculografia en TC (abajo).

Figura 33. Pagina 101. Grafica que muestra la correlacion entre RM y TC para la
determinacion de los volumenes telediastélicos del ventriculo izquierdo en los 40
pacientes.

Figura 34. Pagina 102. Grafica que muestra la correlacion entre RM y TC para la
determinacion de los volumenes telesistélicos del ventriculo izquierdo en los 40

pacientes.

Figura 35. Pagina 103. Grafica que muestra la correlacion entre RM y TC para la

determinacion de la fraccién de eyeccion del ventriculo izquierdo en los 40 pacientes.

Figura 36. Pagina 104. Media de las diferencias de -8,37 (-17,13-0,38, IC 95%).

Figura 37. P4gina 105. Media de las diferencias de 1,1 (-6,69-8,89, IC 95%).

Figura 38. P4agina 105. Media de diferencias -3,53 (-5,51-1,54, IC 95%).

Figura 39. Pagina 121. Clasificacion en 4 grupos en funcién de la coronariografia

invasiva y el realce tardio de gadolinio con RM (referencia 73).



ANEXO 2.
RELACION TABLAS.






Tabla 1. P4gina 40. Capacidad diagnéstica de la TC con contraste para detectar areas

de infarto cuando se compara con el RTG en RM .

Tabla 2. Pagina 42. Comparacion de las capacidades de las diferentes técnicas

diagndsticas en el estudio etioldgico de la DSVI.

Tabla 3. Pagina 85. Caracteristicas de la muestra estudiada. FRCV: factores de riesgo

cardiovascular; SC: superficie corporal

Tabla 4. Pagina 86. Hallazgos coronariografia invasiva. TCCCI. Tronco comun. ADAp.

Arteria descendente anterior proximal.

Tabla 5. P4gina 87. Caracterizacion tisular RM.

Tabla 6. P4gina 88. Estudio de calcificaciones coronarias con TC.

Tabla 7. Pagina 89. Coronariografia TC. TCCI. Tronco comun coronaria izquierda.

ADAp. Arteria descendente anterior proximal.

Tabla 8. Pagina 90. Caracterizacion tisular TC.

Tabla 9. P4gina 91. Valores diagnosticos de los diferentes recursos de la TCMD. IC
95%. VP: verdaderos positivos, VN: verdaderos negativos; FP: falsos positivos; FN:

falsos negativos; VPP: valor predictivo positivo; VPN: valor predictivo negativo.

Tabla 10. P4agina 93. Clasificacion en los 4 grupos pacientes segun coronariografia y
RM.

Tabla 11. Pagina 93. Clasificacion en los 4 grupos pacientes segun TC.
Tabla 12. Pagina 94. Clasificacion de pacientes con DSVI en base a datos

coronariogréficos y la deteccion de necrosis por cateterismo/RM y TC. En rojo los

pacientes que no concuerdan.



Tabla 13. Pagina 99. Volumenes telediastolicos (VTD), telesistdlicos (VTS) y fraccion
de eyeccion expresados como media y entre paréntesis el rango, de los 40 pacientes
obtenidos por RMy TC.

Tabla 14. Pagina 112. Valores diagndsticos en funcién del punto de corte segin score

de calcio por Agatston de la referencia 62.

Tabla 15. Pagina 113. Resumen valores de sensibilidad y especificidad de la
presencia de calcio coronario para identificar pacientes con estenosis significativa en
el cateterismo.*Estenosis coronaria >50%.;**Estenosis coronaria >75% en tronco

comun, segmento proximal descendente anterior o > 2 vasos.

Tabla 16. Pagina 117. Resumen valores de sensibilidad y especificidad de las
lesiones coronarias detectadas por TC para identificar pacientes con estenosis
significativa en el cateterismo.* Estenosis >50 %. **Estenosis coronaria >75% en

tronco comuan, segmento proximal descendente anterior o0 > 2 vasos.

Tabla 17. P4gina 122. Clasificacion en grupos comparando TC con la coronariografia

invasiva-RTG RM (referencia 73)

Tabla 18. Pagina 123. Resumen valores de sensibilidad y especificidad de la
combinacion coronariografia TC-realce tardio del yodo para identificar la DSVI de

origen coronario con o sin necrosis en la RM.



ANEXO 3.
LESIONES CORONARIAS EN EL CATETERISMO.

EN ROJO LOS PACIENTES CON LESIONES CORONARIAS
QUE CUMPLEN CRITERIOS DE FELKER Y COLS.






PACIENTE| LESION TCCI | LESION ADA PROX. LESION CX LESION CD

>75% >75% >75% >75%
1 NO NO NO NO
2 NO NO NO NO
3 Si Si NO Si
4 NO NO NO NO
5 NO Si S Si
6 NO Si Sl NO
7 NO NO NO NO
8 NO NO NO NO
9 NO Si NO NO
10 Sli NO NO NO
11 NO NO NO NO
12 NO NO NO NO
13 NO NO NO NO
14 NO NO NO NO
15 NO NO NO NO
16 NO NO NO NO
17 NO SI Sl Si
18 NO NO NO NO
19 NO S Si Si
20 NO NO Si Si
21 NO NO NO NO
22 NO NO NO NO
23 NO NO NO NO
24 NO Sl NO Si
25 NO NO NO NO
26 NO NO NO NO
27 NO NO NO NO
28 NO NO NO Si
29 NO Sl NO NO
30 NO NO NO NO
31 NO NO NO NO
32 NO NO NO NO
33 NO S NO NO
34 NO NO NO NO
35 NO NO NO NO
36 NO Sl NO NO
37 NO S NO Sl
38 NO NO NO NO
39 NO Sl Sl Si
40 NO NO NO NO







ANEXO 4.
LESIONES CORONARIAS EN TC.

EN ROJO LOS PACIENTES CON LESIONES CORONARIAS

QUE CUMPLEN CRITERIOS DE FELKER Y COLS.

SUBRAYADO LAS LESIONES QUE DISCREPAN CON EL CATETERISMO
INCLUIDO EL FALSO POSITIVO (PACIENTE 4).






PACIENTE | LESION TCCI|LESION ADA PROX.|  LESION CX LESION CD
>75% >75% >75% >75%
1 NO NO NO NO
2 NO NO NO NO
3 S S Sl S
4 NO S| NO NO
5 NO Sl Sl Sl
6 NO Sl S NO
7 NO NO NO NO
8 NO NO NO NO
9 NO Sl NO NO
10 S Sl S| NO
11 NO NO NO NO
12 NO NO NO NO
13 NO NO NO NO
14 NO NO NO NO
15 NO NO NO NO
16 NO NO NO NO
17 NO S NO NO
18 NO NO NO NO
19 NO S Sl Sl
20 NO NO Si Sl
21 NO NO NO NO
22 NO NO NO NO
23 NO NO NO NO
24 NO S NO Sl
25 NO NO NO NO
26 NO NO NO NO
27 NO NO NO NO
28 NO NO NO Sl
29 NO S NO Sl
30 NO NO NO NO
31 NO NO NO NO
32 NO NO NO NO
33 NO Sl NO NO
34 NO NO NO NO
35 NO NO NO NO
36 NO S NO Sl
37 NO Sl NO Sl
38 NO NO NO NO
39 NO S NO S
40 NO NO NO NO







ANEXO 5.
RESUMEN HALLAZGOS CATETERISMO, RM Y TC.

SUBRAYADO EL UNICO PACIENTE CON
RTG Y RTY SIN LESIONES CORONARIAS.






PACIENTE| CRITERIOS| CALCIO | SCORE CA| RTG | HIPOATENUACION| RTY
FELKER TC >100 RM TC TC
CATE TC

1 NO S NO S NO Sl
2 NO NO NO NO NO NO
3 Sl Sl Sl Sl NO Sl
4 NO Sl Sl NO NO NO
5 Sl Sl Sl Sl NO Sl
6 Sl Sl Sl Sl Sl Sl
7 NO NO NO NO NO NO
8 NO Sl NO NO NO NO
9 Sl Sl Sl NO NO NO
10 Sl Sl Sl Sl NO NO
11 NO Sl Sl NO NO NO
12 NO Sl NO NO NO NO
13 NO Sl Sl NO NO NO
14 NO Sl Sl NO NO NO
15 NO Sl Sl NO NO NO
16 NO NO NO NO NO NO
17 Sl Sl Sl Sl Sl Sl
18 NO Sl NO NO NO NO
19 Sl Sl Sl Sl Sl Sl
20 Sl Sl Sl Sl Sl Sl
21 NO NO NO NO NO NO
22 NO Sl Sl NO NO NO
23 NO NO NO NO NO NO
24 Sl Sl Sl Sl Sl Sl
25 NO Sl NO NO NO NO
26 NO Sl Sl NO NO NO
27 NO Sl Sl NO NO NO
28 NO Sl NO NO NO NO
29 Sl Sl Sl Sl NO Sl
30 NO Sl Sl NO NO NO
31 NO NO NO NO NO NO
32 NO Sl NO NO NO NO
33 Sl Sl Sl Sl Sl Sl
34 NO Sl Sl NO NO NO
35 NO NO NO NO NO NO
36 Sl Sl Sl Sl Sl Sl
37 Sl Sl Sl Sl Sl Sl
38 NO Sl Sl NO NO NO
39 Sl Sl Sl Sl NO Sl
40 NO NO NO NO NO NO







ANEXO 6.
DATOS FUNCIONALES DEL VENTRICULO 1ZQUIERDO POR RM Y TC.






PACIENTE| VTDVI VTSVI FEVI VTDVI VTSVI FEVI
RM RM RM TC TC TC
(ml/m2) (ml/m2) (%) (ml/m2) (ml/m2) (%)

1 100 76 26 135 100 26

2 255 210 17 156 101 35

3 129 81 37 123 73 41

4 107 90 17 127 106 17

5 107 80 25 138 98 29

6 137 103 25 113 71 37

7 100 41 39 111 44 41

8 116 78 33 90 64 27

9 119 74 38 123 86 30
10 114 69 39 125 76 38
11 133 107 19 152 113 26
12 117 89 24 132 80 39
13 126 96 24 125 98 22
14 105 70 33 108 83 23
15 214 191 11 226 199 11
16 107 81 25 116 75 35
17 133 88 34 109 74 32
18 101 79 27 150 85 24
19 166 144 13 162 138 15
20 133 105 21 103 73 28
21 109 62 40 113 70 38
22 217 196 10 200 160 20
23 142 94 34 138 75 45
24 120 86 29 162 111 32
25 115 58 40 131 67 39
26 165 127 23 188 126 33
27 163 136 17 152 119 22
28 101 78 25 116 76 35
29 137 102 26 182 117 36
30 150 99 40 156 93 41
31 108 64 40 126 69 43
32 197 160 19 266 215 19
33 142 96 32 167 110 34
34 104 79 24 138 98 29
35 116 72 38 133 85 37
36 226 187 17 252 181 27
37 145 120 17 159 116 27
38 164 133 19 172 143 17
39 171 139 19 174 131 25
40 135 61 40 132 58 42







ANEXO 7.
MODELO INFORME ECOCARDIOGRAFIA-DOPPLER.






SERWICID DE CARDIOLOGLA
— SECCION ECOCARDIOGRAF 1A DOFPLER

HOGPMAL GENERAL

UHINERSTTARI
i INFORME ECOCARDIOGRAFIA-DOPPLER
Apallidos Mombre Edad M Eco M Expl
Domicilio Telefono Procada nia
Diag. clinico hE HC Facha
Clase NYHA peor Tratamiéente [ Diurético [ Betabloquearnts
Ct : [ Espironolactona [ IECA
NYHA O Digoxina Oareall
Riomo ECG [ Sinusal [JFA Duwracion ORS ms
intervale PR Bloques inavenimicutar (18R [JBRO [ Inespecif

MEDIDAS TECNICA M

Ralz acrtica [«<35rm)  Tabiqus intarv. D (<11 /M pgrag postvi D (<11 rmv)
Apartura aig aort Tabique imerv. S Pared post VIS
Auricula izg. [« 38 ni) Ventricula izqu D [« 52 niy Digtarcia E-saptum
Vantricula dar. [« 23 oy vantriculo izqu S Frac. Acart. VI [25-44%%)
Cava inf insp. Cava inf esp.
MEDIDAS ECO BIDIMENSIONAL

#rea Al emi Vhldastv ml WblsistM ml FE@D) %
MEDIDAS DOPPLER

T abico Vi E TRW Tiempo 1a3 FEA
Diamatro T5W A T.decel E dPdt WH
winan Bl
inax sist ticispide m’s  PAPsist mmHg Area ORE
CaFhgo abtico Retraso elechomecinico
OaFlujo pulmonar interventricular
aFhgo miral Retraso pared lateral
a3 Pared posterion Retraso septo p. posterior

MEDIDAS DOPPLER TISULAR (DTI)
inicio__pico __ fin

1 3 omvla 5 sepial
1 a orvda 5 ateral

I 3 orvda § postesior
0 aonda 5D







ANEXO 8.
MODELO INFORME CATETERISMO.






Hospital General Universitanio Valencia
Semwicio Cardiologia

Seccion Hemodinamica INFORME CORONARIOGRAFIA
Paciente Edad HHC:
Domicilio Telefono
Procedencia Medico referencia
Diag.clinico

Fecha exploracion: Medico: Dr. Cate n™: Cine n™
Procedimients Ovigen :
Prioridad:
Metodo -
Wia de acceso:
Cateteres utilizados:
Presiones.-
A ! !
Wil ! ! PTDWI postwent.: mmHg.
Gradiente adrtico: mmHg.
Venhiculografia_-
“Wentriculo izquierdo de wvolumenes WTD: mlfmz WTS: mlfmz
-Contractilidad segmentaria:
-Funcion sistolica globa con FE del %
-Regurgitacidn mitral
Coronanografia.-
-Coronadria izquierda:
-Corondria derecha:
-Circulacion colateral: . Domninancia:

JUICID PAGHOSTICO.-

Comentanos:

Fdo. Dr.






ANEXO 9.
MODELO INTRODUCCION DATOS PACIENTES
PARA INFORMERMY TC












ANEXO 10.
MODELO INFORME RM.






INFORME RM CARDIACA

Nombre Apellidos

N.Htria N.Exploracion

Motivo de solicitud:

Servicio |

Médico Soli citantel

Técnica:|
| Peso (Kg): Talla (cm): $.C. (m2): PAbd: Fecha Nacto: Edad (a): Sexo:
Valores normales (rango) Valores normales (rango)
[todas las edades) [todas las edades)
Varones Mujeres Varones Mujeres
VTDVI (mL) 115-198  88-168 VTDVD (mL) 113-213 84 - 168
IWVTDVI (mL/m2) 63-98 57 -92 VTDVD (mL/m2) 60 - 106 55-92
VTSVI (mL) 30-75 23-60 VTSVD (mL) 27 - 86 17 - 69
IVTSVI (mLm2) 16-238 15-34 IVTSVD (mL/m2) 14-43 12-38
VSVI (mL) 76-132 58-114 VSVD (mL) 72-140 57-108
IVSVI (mL/m2) 41-65 38-63 VSVD (mL/m2) 38-70 36 - 60
FEVI % 58-75 58-76 FEVD % 53-78 54-78
MVI (g) 108 - 184 72-144 MVD (g) 38-94 27 - 69
IMVI (g/m2) 58 - 91 48-77 IMVD (g/m2) 20-47 18-38
DTDVI (mm) VD (mm)
DTSVI (mm) RWT 1 Anillo Ao {mm) Aorta asc.(mm) Al (mm)
SD (mm) RWT 2 P. sinusal (mm) Cayado (mm) VCI (mm)
FFD (mm) HVI? U. sinotub. (mm) Aorta desc.(mm) AllAoA
A. pulm. (mm) AoD/AP
APICAL MEDML BASAL EJE
LARGO
1 VERTICAL
3 2 17
a i 2 &
1 16 15 13
a
o "oy s 10 7
10
4 4 1
=== Lz ]
DOS CAMARAS
ADA ACD ACK







ANEXO 11.
MODELO INFORME TC.






INFORME Cardio-TC

Servicio|

Nombre Apellidos
N.Htria N.Exploracion Médico Solicitantel
Motivo de solicitud:
Peso (Kg): Talla (cm): S.C. (m2): PAbd: Fecha Nacto: Edad (a): Sexo:
FC (lpm) PA (mmHg) I Premedicacion Farmaco Dosis (mg)

Grosor de corte

Vol cte (mL)

Tiempo de apnea

Flujo cte (mL/s) Conc. cte. (mg/mL)

Dosis total de radiacion (mGy/cm)

|CALIDAD DE LA EXPLORACION: |

| scorecALcio |

| CORONARIAS NATIVAS |
| TRONCO PRINCIPAL IZQUIERDO |

| ARTERIA DESCENDENTE ANTERIOR |

| ARTERIA CIRCUNFLEJA |

ARTERIA CORONARIA DERECHA I

PRIMER PASO

ANTERIOR
BASAL
MEDIO
APICAL
APEX

ANTERQSEPTAL

INFEROSEPTAL

INFERIOR INFEROLATERAL LATERAL

1. NORMAL. 2. HIPOATENUACION

REALCE TARDIO ]

ANTERIOR

BASAL

MEDIO
APICAL

APEX

VTDVI (mL)
IVTDVI (mL/m2)

ANTEROSEPTAL

VTSVI (mL)
IVTSVI (mL/m2)

INFEROSEPTAL

INFERIOR INFEROLATERA L LATERAL

2= < 50% 3==

= NO CAPTA

FEWI %




Score de calcio

Score calcio total A Score calcio total V
Score calcio DA A Score calcio DAV
Score calcio Cx A Score calcio Cx V
Score calcio CD A Score calcioCD V

Coronarias nativas

DA1 estenosis|___| DA2  estenosis|___| DA3  estenosis| |
calcificacion :I calcificacion | . calcificacion | .
caract. placa | caract. placal . caract. placa :I

Da1 estenosiszl Dg2 estenosis:I
calcificacion calcificacion |
caract.placa caract.placa .

CX] estenosis |:' cxX2 estenusis|:I

calcificacién :I calcificaciﬁn:I e

Mg1 estenosis Mg2 estenosisl
calcificacion calcificaciénl
caract. placa caract. placal

CD1 estenosis :' cD2 estenosis |:' D3 estenosis |:I
calcificacion :I calcificacion :I calcificacion |:'
caract. placa | caract. placa | | caract. pIacalZI

DP estenosis PL estenosis
calcificacion calcificacion

caract. placa caract. placa




ANEXO 12.
TABLA AJUSTE DE DOSIS EN FUNCION
DE LA SUPERFICIE CORPORAL.
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ANEXO 13.
CONSENTIMIENTO INFORMADO RM.






DOCUMENTO DE INFORMACION AL PACIENTE
Y CONSENTIMIENTO PARA LA REALIZACION DE

CONSORCI EXPLORACION DE DIAGNOSTICO
HOSPITAL GENERAL (RESONANCIA MAGNETICA)
UNIVERSITARI

HER VALENCIA

- IHIEAD de EFSORANCIA MAGHETIEA ¢ T - Npmbre de] paciente:
ERESA (C.LF: A-46138432) Historia Clinica: Fecha realizacidn:

;QUE SE LE VA A REALIZAR?

A peticion de su médico, se le va a realizar una exploracion (Resonancia Magnética o RM) para estudiar el interior de su
cuerpo. Para ello, se le introducira tumbado en el interior de un iman y se le sometera a un campo magnético. En
algunas exploraciones de RM, es necesario administrar un contraste intravenoso de gadolinio. Esta sustancia se inyecta
por una vena y permite visualizar mejor la zona que se va a explorar. Su finalidad es obtener una informacién mas
extensa y como consecuencia, un mejor diagnostico. Su exploracion puede ser informada desde otro centro diferente al
que se le realiza la exploracion.

&QUE RIESGOS TIENE?
Todos los procedimientos médicos en general conlievan un cierto riesgo y éste no es una excepcion.

Por la administracién intravenosa del medio de contraste pueden aparecer, en el punto de la inyeccion, hematomas o
salida del liquido de contraste inyectado, que se resuelven normalmente sin mayores consecuencias.

El medio de contraste de gadolinio no suele provocar efectos secundarios. En casos excepcionales, puede producir
reacciones alérgicas, las mas frecuentes de caracter leve, como calor y nauseas, picores, enrojecimiento de los ojos o
de la piel. Muy raramente se producen reacciones graves, como problemas respiratorios o cardiacos, pérdida de
conciencia, caida de la tensién arterial y shock. Si ocurriera cualquier complicacion, tenga presente que el personal
medico de este centro esta capacitado y dispone de los medios necesarios para asistirle.

Creemos que los beneficios derivados de la realizacion de esta exploracion son muy superiores a los minimos riesgos
que usted va a correr.

NOTA: Es importante que nos comunigque si lleva ALGUNA PROTESIS O IMPLANTE QUE CONTENGA METAL
(como marcapasos, neuroestimulador, prétesis en el oido, clip quirdrgico), O ALGUN CUERPO EXTRANO
METALICO (como salpicaduras de soldadura, tatuajes, esquirlas, etc.).

Asimismo, debe comunicarnos si tiene asma, alergias, insuficiencia renal o tuvo en alguna ocasién una
reaccion al contraste intravenoso.

En el caso de MUJERES EN PERIODO DE LACTANCIA, deben dejar transcurrir al menos 24 horas desde que se
inyectd el contraste intravenoso antes de la siguiente toma.

Otros riesgos y consecuencias que pueden producirse dada su situacion clinica y circunstancias personales
son:

ZEXISTEN OTRAS ALTERNATIVAS?

En casos concretos, pueden existir procedimientos alternativos. Asimismo, es posible realizar la exploracion sin
administrar contraste intravenoso, aunque la informacion que se obtiene suele ser menor. En su caso particular, su
médico ha considerado que ésta es la prueba diagnostica mas adecuada.

Si después de leer detenidamente este informe desea mas informacion o necesita alguna aclaracion, por favor no dude
en preguntar al personal sanitario que le atiende. La firma de este consentimiento no cierra por nuestra parte la
obligacion de informarle durante todo el proceso asistencial, de modo que usted puede mantener o retirar su
consentimiento en cualquier momente.

Declaro, en pleno uso de mis facultades, libre y voluntariamente, que he sido informado de forma comprensible
sobre la utilidad, naturaleza y riesgos de los procedimientos mencionados. Quedo satisfecho con la informacion recibida,
con mayor motivo tras haber podido formular las preguntas que he creido convenientes y recibido la informacion
suficiente a todas mis dudas. Se me proporcionara ademas una copia de este documento si asi lo deseo. En
consecuencia, doy mi consentimiento para su realizaciéon y acepto los riesgos inherentes al procedimiento que
me van a efectuar. Si surgiera alguna situacion imprevisible urgente que requiriese algun procedimiento distinto al que
he sido informado, autorizo al equipo meédico para realizarlo sin previo consentimiento.

B e @ b . de 200

Firma del médico Firma del paciente o de su representante legal (*)

FO . 0. e
(Nombre y apellidos del médico y N° Colegiado) (Nombre y apellidos del paciente o de su

representante legal y D.N.I)

(*) Representante legal en caso de incapacidad del paciente para consentir, ya sea por minoria de edad, incapacidad legal o
incompetencia, con indicacion del caracter con el que interviene (padre, madre, tutor, etc.).




DENEGACION DE CONSENTIMIENTO

D D® como paciente (o representante del paciente D /D®

.), manifiesto de forma libre y consciente mi DENEGACION DE

CONSENTIMIENTO para
haciéndome responsable de las consecuencias que pueden derivarse de esta decision.

Bl ey A e A8 . Qe 200
Firma del médico Firma del paciente o de su representante legal
(Nombre y Apellidos) (Nombre y Apellidos)

REVOCACION DEL CONSENTIMIENTO

Retiro la autorizacién para la realizacién del procedimiento indicado, haciéndome responsable de las
consecuencias que pueden derivarse de esta decision.

Bl e B A8 . AR 200
Firma del médico Firma del paciente o de su representante legal
(Nombre y Apellidos) (Nombre y Apellidos)

La firma de este documento es un derecho del paciente y una obligacion ineludible del médico, en virtud del articulo 12
de la Ley 1/2003 de la Generalitat de Derechos e Informacion al Paciente.

De acuerdo con la Ley Organica 15/1999 de Proteccidn de Datos de Cardcter Personal, le comunicamos que los datos de caracter
personal, incluidos los datos de salud, que Vd. nos facilite, serdn incorporados y tratados en un fichero automatizado cuyo
destinatario y responsable es EXPLORACIONES RADIOLOGICAS ESPECIALES, 5.A. con domicilio en Valencia, Avda. Campanar,
114, y cuya finalidad es la gestién administrativa de los pacientes.

EXPLORACIONES RADIOLOGICAS ESPECIALES, S.A. se compromete a mantener su confidencialidad y a utilizaros
exclusivamente con dicha finalidad.




ANEXO 14.
CONSENTIMIENTO INFORMADO TC.






DOCUMENTO DE INFORMACION AL PACIENTE Y
CONSENTIMIENTO PARA LA REALIZACION DE

CONSORCI EXPLORACION RADIOLOGICA (TAC)
HOSPITAL GENERAL CON ADMINISTRACION DE CONTRASTE YODADO
UNIVERSITARI
i CALENCIN e | MOMBTE el PACTENEES v it s s s v s s
EREA 12 A-a138432) Historia Clinica: Fecha realizacién:

¢ QUE SE LE VA A REALIZAR?

A peticion de su médico, se le va a realizar una exploracion radiologica (TAC o TC) que utiliza radiaciones (rayos X)
para estudiar el interior de su cuerpo. En la mayoria de las exploraciones TC, es necesario administrar un contraste
yodado intravenoso. Esta sustancia se inyecta por una vena y permite visualizar mejor la zona que se va a explorar. Su
finalidad es obtener una informacién mas extensa y como consecuencia, un mejor diagnoéstice. Su exploracion puede
ser informada desde otro centro diferente al que se le realiza la exploracion.

i QUE RIESGOS TIENE?

Todos los procedimientos médicos en general conllevan un cierto riesgo y éste no es una excepcion. Los rayos X que se
van a utilizar en su exploracion son muy energéticos y producen una cesion de energia en tejido vivo que es susceptible
de producir dafio biologico de forma no selectiva e inespecifica, por ello no esta indicado para mujeres
EMBARAZADAS, salvo en casos excepcionales, por lo que es importante que nos comunique si esta o puede
estar embarazada. Si se administrara contraste en MUJERES EN PERIODO DE LACTANCIA, deben dejar
transcurrir al menos 24 horas desde que se inyecté el contraste intravenoso antes de la siguiente toma.

Por la administracion intravenosa del medio de contraste pueden aparecer, en el punto de la inyeccién, hematomas o
salida del liquido de contraste inyectado, que se resuelven normalmente sin mayores consecuencias.

El medio de contraste yodado puede provocar efectos secundarios, como calor y nauseas. En algunos casos, puede
producir reacciones alérgicas, las mas frecuentes de caracter leve, como picores, enrojecimiento de los ojos o de la piel.
Raramente se producen reacciones graves, como alteraciones del sistema renal, problemas respiratorios o cardiacos,
pérdida de conciencia, caida de la tension arterial y convulsiones. Con caracter excepcional, estas complicaciones
serias pueden conducir al fallecimiento del paciente (1 caso por cada 150.000). Si ocurriera cualquier complicacion,
tenga presente que el personal médico de este centro esta capacitado y dispone de los medios necesarios para asistirle.

Creemos que los beneficios derivados de la realizacion de esta exploracion radiolégica son muy superiores a los
minimes riesgos que usted va a correr.

NOTA: Es importante que nos comunique si usted es diabético, tiene asma, alergias, bocio tiroideo,
insuficiencia renal o tuve en alguna ocasién una reaccién al contraste intravenoso, ya que el riesgo de una
reaccién aumenta si se da cualquiera de estas circunstancias.

Otros riesgos y consecuencias que pueden producirse dada su situacién clinica y circunstancias personales
son:

(EXISTEN OTRAS ALTERNATIVAS?

En casos concrefos, pueden existir procedimientos alternativos. Asimismo, es posible realizar la exploracion sin
adminisirar contraste yodado intravenoso, aunqgue la informacion gue se obtiene suele ser menor. En su caso particular,
se ha considerado que ésta es la prueba diagnostica mas adecuada.

Si después de leer detenidamente este informe desea mas informacion o necesita alguna aclaracion, por favor no dude
en preguntar al personal sanitario que le atiende. La firma de este consentimiento no cierra por nuestra parte la
obligaciéon de informarle durante todo el proceso asistencial, de modo que usted puede mantener o retirar su
consentimiento en cualquier momento.

Declaro, en pleno uso de mis facultades, libre y voluntariamente, que he sido informado de forma comprensible
sobre la utilidad, naturaleza y riesgos de los procedimientos mencionados. Quedo satisfecho con la informacion recibida,
con mayor motivo tras haber podido formular las preguntas que he creido convenientes y recibido la informacion
suficiente a todas mis dudas. Se me proporcionara ademas una copia de este documento si asi lo deseo. En
consecuencia, doy mi consentimiento para su realizacion y acepto los riesgos inherentes al procedimiento que
me van a efectuar. Si surgiera alguna situacion imprevisible urgente que requiriese algin procedimiento distinto al que
he sido informado, autorizo al equipo médico para realizarlo sin previo consentimiento.

=5 - . de o de 200........
Firma del médico Firma del paciente o de su representante legal (*)
Fdo.: Fdo.-...;

(Nombre y apellidos del paciente o de su
representante legal y D.N.I)

(Nombre y apellidos del médico y N° Colegiado)

(*) Representante legal en caso de incapacidad del paciente para consentir, ya sea por minoria de edad, incapacidad legal o
incompetencia, con indicacién del caracter con el que interviene (padre, madre, tutor, etc.).




DENEGACION DE CONSENTIMIENTO

D D e ..como paciente (o representante del paciente D /D®
..}, manlflesto de forma libre y consciente mi DENEGACION DE

CONSENTIMIENTO para
haciéndome responsable de las consecuencias que pueden derivarse de esta decision.

BN e B de A 200

Firma del médico Firma del paciente o de su representante legal

0. FAO. .
(Nombre y Apellidos) (Nombre y Apellidos)

REVOCACION DEL CONSENTIMIENTO

Retiro la autorizacion para la realizacién del procedimiento indicado, haciéndome responsable de las
consecuencias que pueden derivarse de esta decision.

Bl ey @ e de . A 200
Firma del médico Firma del paciente o de su representante legal
(Nombre y Apellidos) (Nombre y Apellidos)

La firma de este documento es un derecho del paciente y una obligacion ineludible del médico, en virtud del articulo 12
de la Ley 1/2003 de la Generalitat de Derechos e Informacion al Paciente.

De acuerdo con la Ley Organica 15/1999 de Proteccidn de Datos de Cardcter Personal, fe comunicamos que los datos de caracter
personal, incluidos los datos de salud, que Vd. nos facilite, seran Incorporados y tratados en un fichero automatizado cuyo
destinatario y responsable es EXPLORACIONES RADIOLOGICAS ESPECIALES, S.A. con domicilio en Valencia, Avda. Campanar,
114, y cuya finalidad es la gestién administrativa de los pacientes.

EXPLORAGIONES RADIOLOGICAS ESPECIALES, S.A. se compromete a mantener su confidencialidad y a utilizarlos
exclusivamente con dicha finalidad.




ANEXO 15.
PUBLICACION REVISTA ESPANOLA DE CARDIOLOGIA.






Rev Esp Cardiol. 20012:65{6):517-524

Articulo original

Diagnostico etiologico de la disfuncion ventricular izquierda con tomografia
computarizada: comparacion con coronariografia y cardiorresonancia

Jordi Estornell-Erill**, Begofia Igual-Mufioz?, Jose Vicente Monmeneu-Menadas?,
Carlos Soriano-Navarro®, Alfonso Valle-Mufioz®, Juan V. Vilar-Herrero?, Leandro Perez-Bosca®,
Rafael Paya-Serrano®*, Nieves Martinez-Alzamora’ y Francisco Ridocci-Soriano®®

*Unidad de imagen Cordiorg ERESA. Valmcia, Esparia

" Servicio de Cordiologia, Hospiral de Manises, Chiva, Valimefa, Esparia

“Servido de Cardiologia, Complejo Universitario Hospitalario de Albacete Albacete, Esparia

4 Servido de Cordiologia, Consorcio Hospital General Universitario de Valencia, Valenda, Espario

“Departarmento de Medicng, Universitar de Valénda, Valenda, Espara

"Departamento de Estadisticn e Investigocidn Operativa Aplicadas y Calidad, ETS Ingenieria, Universitar Folitécnica de Valenda, Valencia, Esparia

Historia del arficule: RESUMEN
Ricibido &l 31 de mayo de 2011

Aceptado el 11 de julio de 2011 Introduccidn y objetvos: Evaluar la capacidad de la tomografia computarizada con multidetectores en el

Ori-line ¢l 10 de noviembre de 2011

comparandola con la combinacion de coronaniografia invasiva y resonancia magnética,

diagnastico de la disfuncion ventricular izquierda de origen coronario v valorar su exactitud diagnostica

Palabros dave: Métndos: Se estudid a 40 pacientes consecutivos con disfuncidn ventricular izquierda de origen no

Coronariografia
Tomografia computarizada con
multidetectores

Resonancia magnétics cardiaca su cuantificacion, coronariografia y valoracion tisular del miocardio,

filiado mediante coronariografia invasiva v resonancia con contraste. A todos ellos se lesrealizo ademas
unestudio de tomografia computanzada con multidetectores incluyendo presencia de calcio coronario y

Resuitodos; La sensibilidad v la especificidad de la presencia de calcio coronario para identificar la
disfuncidn ventricular izquierda de ongen coronario fueron del 100 y el 31% respectivamente, Si se
considera un score de calcio por Agatston = 100, la especificidad sube al 58% manteniendo la sensibilidad
del 100% Losvalores de sensibilidad v especificidad de la coronanoegrafia por tomografia computanzada
con multidetectores fueron del 100y el 96% respectivamente; para la identificacion de areas de necrosis
en laadquisicion precoz, del 57 y el 100% y en la adquisicion tardia, del 84 y el 96%, Para identificar a los
pacientes coronarios con necrosis, la sensibilidad y la especifiddad fueron del 92 y el 100%

respectivamente,

Conciusionss: De todas las herramientas diagnosticas disponibles en tomografia computanzada con
multidetectores, la coronanografia es la que muestra mayor exactitud diagndstica para determinar el
origen coronario de la disfuncion ventricular, La combinacion del estudio coronariografico v el estudio
tisular del miocardio tras el contraste permite obtener en un solo examen informacion similara la de la

combinacion de cateterismo y resonancia con contraste,

2011 Sociedad Espariola de Cardiclogia. Publicado por Elsevier Espaia, 5.1 Todos los derechos reservados.

Etiological Diagnosis of Left Ventricular Dysfunction: Computed Tomography
Compared With Coronary Angiography and Cardiac Magnetic Resonance

ABSTRACT
Keywords: Intraduction and objectives; To evaluate the capability of multidetector computed tomography to
Coronary angicgraphy diagnose the coronary etiology of left ventricular dysfunction compared with using invasive coronary

Multidetector computed tomography

angiogra and magnetic resonance.
Cardiac magnetic resonance glography

Methods: Forty consecutive patients with left ventricular dysfunction of uncertain etiology underwent

invasive coronary angiography and contrast magnetic resonance. All patients were evaluated with
multidetector computed tomography including coronary calcium presence and score, noninvasive

coronary angiography, and myocardial tissue assessment.

Resuits: The sensitivity and specdificity of the presence of coronary calcium to identify left ventricular
dysfunction was 100% and 31%, respectively. If an Agatston calcium score of =100 is taken, specificity
increases to 58% with sensitivity still 100%, Sensitivity and specificity for coronary angiography by
multidetector computed tomography was 100% and 96%, respectively; for identifying necrosis in
contrast acquisition itwas 57%and 100%, respectively: and in late acquisition, 84% and 96%, res pectively.
To identify coronary ventricular dysfunction with necrosis, the sensitivity and specificity was 92% and

100%, respectively.
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Conchusions: OF all the diagnostic tools available in multidetector computed tomography, coronary
angiography is the most accurate in determining the coronary origin of left ventncular dysfunction, A
combination of coronary angiography and myocardial tissue study after contrast allows a single test to
obtain similar information compared with the combination of invasive coronary angiography and

contrast ITIEEI'[E['iC resonance,

Full English text available from: www.revespcardiol.org
i 2011 Sociedad Espafiola de Cardiologia. Published by Elsevier Espafia, S.L. All rghts reserved.

Abreviaturas

DSV disfuncidn sistdlica ventricular izquierda

RMC: resonancia magnética cardiaca

RTG: realce tardio de gadolinio

RTY: realce tardio de yodo

TCMD: omografia computarizada con multidetectores

INTRODUCCION

Dada la alta prevalencia de enfermedad coronaria (EC) entre los
pacientes con insuficiencia cardiaca (IC) y disfuncitn sistdlica
ventricular izquierda (D5V1), el estudio etioldgico debe excluir EC
subyacente’, La IC asociada a mioccardiopatia dilatada o a
miocardiopatia isguémica (M) pueden ser clinicamente indistin-
guibles, especialmente en los pacientes sin sintomas de angina ni
ondas Q de necrosis en el electrocardiograma (ECG) o con blogueo
completo de rama izquierda del haz de His en el ECG gue impidan
su identificacion®, El diagndstico definitivo de Ml se basa en la
demostracion de EC obstructiva mediante coronariografia que
aungue tiene un riesgo bajo de complicaciones, pueden ser serias®,
por lo que puede ser preferible una aproximacion no invasiva al
diagnésticode EC, sobre todo en pacientes sin sintomas isguémicos
ni antecedentes de infarto de miocardio previo.

La mayoria de las aproximaciones no invasivas en el diagnostico
etioldgico de la miocardiopatia subyacente en pacientes con IC y
DSV1, como la ecocardiografia o los estudios de medicina nuclear,
no permiten obviar la necesidad de realizar coronariografia en
estos pacientes. Asi, los estudios de medicina nuclear, aunque
muestran una sensibilidad aceptable, especialmente si se combi-
nan estudios de perfusién y contractilidad de estrés, su especi-
ficidad es muy baja®. Del mismo modo, los estudios de
ecocardiografia Doppler para detectar anomalias de la contrac-
tilidad segmentaria muestran una sensibilidad similar que los
estudios de medicina nuclear, con mejor especificidad, especial-
mente si se emplea dobutamina®™®. Sin embargo, el bloqueo de
rama izquierda, hallazgo bastante habitual, asociadoa movimiento
andmalo septal limita su uso habitual.

La resonancia magnética cardiaca {RMC) permite combinar el
estudio de la funcién contractl total y segmentaria {(como en
ecocardiografia Doppler y medicina nuclear) y la perfusion
miocardica (como la medicina nuclear). Ademas, las adquisiciones
tardias tras la administracién del contraste permiten visualizar
segmentos miocardicos con zonas de necrosis. La deteccion de
estas mediante el realce tardio de gadolinio (RTG) ha demostrado
una excelente precision diagnéstica para identificar a pacientes
con IC y EC subyacente, incluso en pacientes con a priori baja
probabilidad de cardiopatia isquémica™®,

Existen pocos estudios que hayan wvalorado la exactitud
diagnostica de la tomografia computarizada en pacientes con
DSVI, ya sea mediante la identificacion de calcificaciones
coronarias™™, la deteccion de lesiones coronarias'™™ o la

deteccitn de dreas de necrosis de forma similar a la RMC pero
utilizando compuestos yodados como agentes de contraste’”. Sin
embargp, hasta ahora, ningun trabajo ha valorado la rentabilidad
diagnbstica de todas estas herramientas en un mismo grupo de
enfermos,

Los objetivos de este trabajo son determinar el valor
diagnostico individual de cada una de las herramientas
disponibles en tomografia computarizada con multidetectores
(TCMD) para identificar la D5VI de origen coronario (deteccion de
calcio coronario, identificacion de lesiones coronarias significa-
tivas y deteccién de dreas de necrosis) y valorar la exactitud
diagndstica de la combinacion de la coronariografia y la
deteccion de necrosis en el mismo examen mediante TCMD
para identificar a los pacientes con DSVI de origen coronario,
tomando como referencia la coronariografia invasiva y la
deteccion de necrosis con RMC.

METODOS

En este estudio prospectivo se incluyd a 40 pacientes
(24 wvarones y 16 mujeres) con una media de edad de
61 (39-85) anos y diagnostico reciente de IC con confirmacion
ecocardiografica de DSVI (fracdon de eyeccion < 40%) y dilatacion
del ventriculo izquierdo { diametro telediastolico > percentil 95% en
funcion de lasuperficie corporal Jdeorigen no filiado. Solo seincluyo
a los pacientes sin EC conocida ni sospechada por clinica, ondas Q de
necrosis en ECG o datos de laboratorio (elevacion significativa
de marcadores bioldgicos de necrosis miocdrdica) También se
excduyd a los padentes con otras causas de miocardiopatia:
miocardiopatia infiltrativa, miocardiopatia hipertrofica, miocarditis
o valvulopatia significativa. Todos los pacientes estaban en ritmo
sinusal y hemodindmicamente estables.

Se excluyd a los pacientes con contraindicacion formal para
la administracidn de contraste yodado: antecedentes de alergia al
contraste yodado o insuficiencia renal crbnica (creatinina
sérica > 15mg/dl} o para la realizacion de la resonancia
magnética: claustrofobia intensa, clips cerebrales, marcapasos o
desfibrilador.

El estudio fue aprobado por el comité ético de nuestro centro y
todos los pacientes otorgaron su consentimiento informado por
escrito.

Resonancia magnética cardiaca

Se empled un iman de 1,5 T (Magnetom Sonata®; Siemens,
Erlangen, Alemania) Las secuencias de cine se obtuvieron con
sincronia cardiaca y en apnea utilizando secuencias de precesion
libre en estado estacionario (steady-state free precession [SSFP]) en
ejes largos (2, 3 y 4 cdmaras) y en ejes cortos (grosor de corte,
8 mm; separacidn entre cortes, 2 mm) cubriendo desde anillo
mitral hasta dpex. Se empled como agente de contraste gadobenato
de dimeglumina 0,5 M (0,15Mfkg)} administrade en vena
periférica.
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Para el estudio de perfusion se empled una secuencia SSFP con
sincronia cardiaca obteniendo al menos cuatro cortes en eje cortoy
uno en eje largo. Las imdigenes para el estudio del RTG se
obtuvieron empleando secuencias de eco de gradiente 2D y 3D
(turbo-FLASH: fost low angle shot) con pulso de inversion-
recuperacion a los 8-10 min tras la administracion del contraste
para obtener, al igual que para el estudio funcional, cortes en eje
corto y eje largo. El tiempo de inversion para anular la sefal del
miocardio vy detectar las dreas con RTG se ajustd en funcion
del tiempo transcurrido. Opcionalmente se emplearon ademds
secuencias S5FP.

Para el analisis del RTG se empled el modelo de segmentacion
miocirdica estandarizado de 17 segmentos'®,

Los patrones de RTG que se analizaron fueron: a) ausencia de
RTG; b) RTG intramiocirdico lineal o focal (fibrosis), v ¢) RTG
subendocdrdico o transmural (necrosis).

Tomografia computarizada con multidetectores

Se empled un tomografo de 64 detectores con un tiempo de
rotacion completa de 330 ms (LightSpeed VCT®, GE; Milwaukee,
Wisconsin, Estados Unidos) obteniendo 64 cortes, con grosor de
0,625 mm y cobertura de 40 mm por rotacion, lo que permite
adquirir un volumen que incluye el corazon en un tiempo medio
de apnea de 6 s.

El estudio de las calcificaciones coronarias se realizo en vacio
(sin contraste) con sincronia cardiaca (grosor de corte, 2,5 mm;
120 kV y 430 mA ),

Para el estudio coronariografico se empled contraste yodado no
idnico (lemeron® 400, Bracco, Italia), adaptando el volumen al peso
del paciente, inyectado en la vena antecubital con una velocidad de
infusién de 5mlfs e iniciando la adquisicién con la llegada del
contraste a la aorta ascendente. En general se emplearon 70 ml
para pacientes con peso < 70 kg y hasta 120 ml para aquellos con
peso > 70 kg.

La adquisicion se realizd de forma sincronizada con el ECG
utilizando entre 100 y 120 kV y hasta 750 mA de corriente efectiva
en funcion de la superficie corporal. Se empled, ademds,
modulacion de dosis de radiacién (dosis de radiacibn maxima
en fases diastolicas y reduccion en la sistole).

Pese a gue la mayoria de los pacientes estaban en tratamiento
cronico con blogueadores beta, se administrd una dosis adicional
de 1-25 mg de atenolol intravenoso a 12 pacientes por presentar
frecuencias cardiacas > 65 lat/min antes del inicio de la prueba.

Tras la adquisicion, se reconstruyeron de forma retrospectiva,
utilizande un algoritmo segmentado (resolucidn temporal,
165 ms), las fases del ciclo cardiaco (de 0 al 90% con incrementos
sucesivos del 10%), con el fin de obtener las reconstrucciones en la
fase con menor artefacto de movimiento cardiaco. El andlisis de las
imigenes se realizé en una estacién de trabajo (Advantage Work
Station 4,3%, General Electric Medical System, Milwakee, Wiscon-
sin, Estados Unidos) con un software especifico para el estudio
cardiaco. Para el estudio coronario se emplearon reconstrucciones
MPR (multiplane reformat) curvo, MIP (maximun intensity projec-
tion} y 3D-VR (volume rendering). Se empled el modelo de
segmentacion coronaria estindar de 16 segmentos estandari-
zado'®.

A partir de la adquisiciin con contraste que se utiliza para
reconstruir el drbol coronario, se reconstruyeron imdgenes en ejes
largos (2, 3 v 4 cdmaras) y eje corto (de base a ipex) en fases
sistblicas y diastolicas para identificar dreas miocdrdicas con
hipoatenuacion de sefial (zonas de necrosis) utilizando el mismo
modelo de segmentacidn miocirdica que en la RMC™?,

De 8 a 10 min tras la administracién de contraste, se repitio la
adquisicidn (mismo volumen) para valorar dreas miocirdicas que

presenten realce tardio de yodo (RTY). Para esta adguisicion se
utilizé un voltaje menor (80kv), con sincronia cardiaca y
reduciendo la corriente efectiva a una diastole mds corta con el
fin de lograr una mejor relacién sefialfruido y disminuir la dosis
efectiva de radiacion, Se reconstruyeron imigenes en ejes largos
(2,3 y 4cdmaras)y eje corto{de base a dpex) con grosor de corte de
al menos 8 mm, utilizando una ventana de tejidos blandos y
utilizando la misma segmentacion miocirdica deserita'”.

Un evaluador experimentado analizd todos los estudios. La
dosis media estimada de radiacion de todo el protocolo fue
de 1.462 + 274 mGy/cm (25 + 5 mSv) aplicando el coeficiente de
conversion para el torax {«0,017).

Coronariografia invasiva

Se realizd tras el estudio con TOMD y RMC (intervalo medio,
22 + 10 dias) con un equipo Coroskop Plus[TOP® (Siemens, Minich,
Alemania) mediante una puncién de la arteria femoral y cateteriza-
ddn selectiva coronaria y realizando las proyecciones angiograficas
habituales. E andlisis de las imdgenes fue realizado por el
hemodinamista responsable del procedimiento y se determind
visualmente la presenda de lesiones en los vasos, de la misma
manera que con la TCMD empleando el mismo modelo de
segmentacitn coronaria’®,

Definicion de miocardiopatia isquémica

Para el diagndstico de DSVI isquémica (de origen coronario) se
consideraron como referencia los resultados de la coronariografia
invasiva cuando cumplian los criterios establecidos por Felker
et al'”: lesion de tronco comin de la coronaria izquierda
o del segmento proximal de la descendente anterior > 75% o
lesion > 75% en dos o tres vasos,

Diagnostico de disfuncion sistolica ventricular izquierda
de origen coronario por tomografia computarizada

Se evaluaron las siguientes posibilidades de diagndstico de EC
mediante TCMD comparandolas con el diagnostico de DSVI
coronaria segiin los resultados de la coronariografia invasiva: la
presencia de calcificacion coronaria (como marcador indirecto de
lesiobn coronaria significativa), la identificacion de lesiones
coronarias significativas que cumplian los criterios de Felker
et al'” (con contraste), la identificacion de areas de necrosis en la
misma adquisicion que las coronarias como dreas de hipoatenua-
cidn de sefial en el miocardio y la identificacion de dreas de necrosis
en la adquisicion tardia mediante la presencia de yodo en el
miocardio {RTY).,

Por otro lado, segin los resultados combinados de la
coronariografia-TCMD y del RTY, se establecieron cuatro grupos:

» Grupo 1: pacientes que cumplen criterios coronariogrificos de
disfuncion ventricular sistolica isquémica y que presentan RTY
subendocardico o transmural ( necrosis).

« Grupo 2: pacientes que no cumplen criterios coronariogrificos de
DSV1 y no presentan RTY subendocardico o transmural aungue
puedan presentar RTY intramiocardico lineal o focal (fibrosis).

« Grupo 3: pacientes gue nocumplen criterios coronariogrificos de
DSV1 y presentan RTY subendocirdico o transmural ( necrosis).

« Grupo 4: pacientes que cumplen criterios coronariogrificos de
DSV1 y no presentan RTY subendocirdico o transmural.

Estos cuatro grupos se compararon con los mismos
cuatro grupos establecidos por la informacién obtenida de la
coronariografia invasiva y del RTG-RMC
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Tabla 1
Caracteristicas de la poblacion del estudio (n=40)
Edad {ados) 61; 657 £ 101
Sexo, n (%)
Varones 24 (60}
Mujeres 16 (40)
FROV (%)
Hibito mbdquico 43
Hipertensiin 55
Dislipemia 1
Diabwetes melli s an
5C 19 (1.4-23)
EG
BRIHH (%) 48
Ecocardiografia
DTOVI (mm) 65 +7 (56-79)
DTSVI (mm) 55+9 (37-74)
FEVI (%) 28+ 8 (15-40)
Asincronia () 43
CF NYHA. njN (%)
i 3/40(7)
I 19/40 (48)
m 15/40 (38)
n 3/40(7)
Cateterismao
TCL, ADA pros., > 2 vasos > 75%, nf/N (%) 14/40 (35)
RMC
VTDVI {mljm®) 139 (100-255)
VTEM (mlfm?) 103 (51-210)
FEVL (%) 27 (10-40)

ADA: arteria descendente anterlor; BRIHH: blogueo de rama fzquierda del haz de
His; CF: clase funcional; DTDVI: didmetro relediastalico del ventriculo izquierdo;
DTSVE: didmetro telesistilico del ventriculo izquierdo; ECG: electro@rdiograma;
FEVI: fraccitn de eyeccidn del ventriculo izquierdo; FRCV: factores de riesgo
cardiovascular; NYHA: New York Heort Assodaton; RMC: resonancia magnética
cardiaca; 5C: superficie corporal; TCE: tronco coronario i zquierdo; VIDVE: volumen
telediastilico del ventriculo izquierdo: VTSV : volumen telesistdlico del ventriculo
tegquierdo.

Anilisis estadistico

El andlisis estadistico se realiz6 mediante el paguete de software
estadistico para ciencias sociales {SPSS v. 17.0 para Windows, SPSS
Inc., Chicagp, lllinois, Estados Unidos).

Mediante el test de Kolmogorov-Smirnov, se comprobd la
normalidad en la distribucion de las variables cuantitativas. Todas
las wvariables continuas y normales se expresaron como
media + desviacidn estindar y el resto, como porcentajes.

Para determinar la exactitud diagnbstica de la TOMD en el
diagndstico de la DSV, se utilizd una tabla de contingencia de
2 x 2, tomando como estindar la coronariografia invasiva con-
vencional. Se obtuvieron estimaciones puntuales para la sensibi-
lidad, la especificidad y la exactitud diagndstica de la prueba
utilizando los métodos habituales para la inferencia sobre
proporciones’®,

Tabla 2

Valores diagndsticos de los diferentes recursos de la tomografia computarizada con multidetectores

100 (96-100)

Del mismo modo, se compararon los cuatro grupos establecidos
segln los resultados de la coronariografia invasiva y del RTG-RM
con los cuatro grupos establecidos mediante resultados de la
coronariografia-TCMD y RTY-TCMD.

Finalmente, se analizd la concordancia entre los dos observa-
dores experimentados mediante el indice kappa de Cohen para la
clasificacion por grupos.

RESULTADOS

Latabla 1 muestra las caracteristicas de la poblacion estudiada.

En los 40 pacientes se completaron todas las exploraciones, y
todos los estudios de TOMD fueron interpretables. Se clasificd al
35% (14/40) como DSVI isquémica por cumplir los criterios
coronariogrificos de Felker et al'” en la coronariografia invasiva,

Se obtuvieron unos valores de sensibilidad y especificidad para
la presencia de calcio coronario en la identificacion de la DSVI
coronaria del 100 y el 31% respectivamente. Si se considera un
score de calcio por Agatston > 100, la especificidad sube al
58% manteniendo la sensibilidad del 100%.

Los valores de sensibilidad y especificidad de la coronariografia
por TOMD para identificar la DSV1coronaria fueron del 100y el 96%
respectivamente, mientras que para la identificacion de ireas de
necrosis mediante la hipoatenuacion de senal en la adquisicibn
precoz, fueron del 57 y el 100% y mediante el RTY en la
adquisicién tardia, del 84 y el 96%.

La tabla 2 resume estos resultados,

Comparando los grupos establecidos por TCMD (coronariogra-
fia-TCMD y RTY-TCMD) con los determinados por coronariografia
invasiva-RTG-RMC (tabla 3), se identificd correctamentea 12 de los
13 pacientes del grupo 1 (k =094; p<0,001), 24 de los 25 del
grupo 2 (k=095; p<0001) y el dnico paciente del grupo 3.
Se clasificd incorrectamente a 2 de los 3 pacientes incluidos en
el grupo 4 (k =048; p < 0,001). Es decir, todos los pacientes
sisquémicos» por cumplir criterios coronariogrificos con necrosis o
el inico paciente con necrosis pero sin cumplir criterios
coronariogrificos (lo gue podriamos denominar «isquémico no
reconocidor ) fueron identificados correctamente por TCMD. La
TCMD identifico erroneamente a 2 pacientes en el grupo 4 {con
criterios coronariograficos pero sin necrosis). De estos 2 casos,
1 cumplia criterios coronariograficos de DSVI coronaria pero no se
identifico la necrosis por TCMD, y en el otro se sobrestimo la
gravedad de las lesiones coronarias por intensa calcificacion (tabla
3). La sensibilidad y la especificidad para identificar a los pacientes
isquémicos por coronariografia no invasiva y con necrosis
(grupo 1) fueron del 92% (intervalo de confianza del
95% [ICO5%], 74-100%) y el 100% (1CI5%, 88-100%) (fig. 1), v para
todos los pacientes coronarios por coronariografia no invasiva con
o sin necrosis (grupos 1 y 4), del 100% (IC95%, 96-100%) v el 96%
(1C95%, 87-100%) respectivamente. El iinico paciente sisquémico
no reconocidos, es decir, sin lesiones coronarias pero con necrosis,
fue correctamente identificado por ambas técnicas (fig. 2).

100 (94-100} -

Caleio coronario 14 8 18 0 31(11-50) 44 (25-62)

Seore calcio > 100 14 15 1 0 100 (96-100) 58 (37-79) 56 (35-77) 100 (97-100}
Coronariografia 14 25 1 0 100 (96-100) 96 (87-100) 93 (77-100) 100 (98-100)
Hipoatenuacion 8 26 0 6 57 (28-87) 100 (98-100) 100 (94-100) 81 (66-96)
Realce tardio de yodo 12 25 1 2 86 (64-100) 96 (87-100) 92 (74-100) 93 (81-100)

FN: falsos negativos; FP: falsos positives: VN: verdaderos negatives; VP verdaderos positivos; VPN: valor predicive negativo; VPP valor predidive positive.
Se presentan los valores diagndsticos en poraentaje ¥ entre paréntesis el intervalo confianza del 95%.
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Tabla 3
Clasificacién de pacientes con disfuncién ventricul ar izquierda segtn los datos
coronariograficos y la deteccion de necrosis

Grupo 1 12 o 0 L] 12
Grupo 2 o 24 o o 24
Grupo 3 o o 1 o 1
Grupo 4 1* 1* o 1 3
Total 13 25 1 1 40

DSV disfuncidn sistdlica ventricular trquierda; BMC: resonancia magnitica
a@rdiaca; TCMD: tomografia computarizada n multidetectores.

Grupo 1: pacientes «isquémicoss por mplic criterios coronanograficos y con
necrosis; Grupo 2: pacientes «no isquémicoss por no cumplic criterios coronario-
grificos y sin necosis: Grupo 3: el Gnico paciente «no isquiémioos que no cumplia
aitenos coronarogrifims pero tenia necrosis, correctamente identificado por
amibas thenicas: Grupo 4: pacientes sisquemiomss por cumplic critedos coronario-
graficos y sin necrosis.

“Falsos positivos por TCMD.

Seis pacientes del grupo 2 mostraron RTG intramiocirdico
compatible con fibrosis y todos ellos fueron identificados mediante
el RTY (fiz. 3).

Se analizd la concordancia entre dos observadores experimen-
tados, y se obtuvieron unos valores excelentes (k=077 en la
identificacion de pacientes con DSVI de etiologia coronaria con

necrosis [grupoe 1] v k = 0,89 en la identificacién de los pacientes
con D3VI de etiologia coronaria con y sin necrosis [grupos 1y 4]}

DISCUSION

En este trabajo evaluamos, por primera vez en la literatura, la
eficacia diagnostica de rodas las herramientas diagndsticas
disponibles con TOMD para filiar la etiologia coronaria de la DSVI
en un mismo grupo de pacientes,

En los dltimos afios se ha publicado por separado el valor
diagnéstico del calcio coronario y de la coronariografia y sélo en
un trabajo la combinacidn de la coronariografia y caracterizacién
tisular mediante el RTY.

Asi, un trabajo publicado hace mas de 10 afios valord la
capacidad diagnéstica del calcio coronario para identificar la DSVI
de origen coronario, ya que es un marcador de aterosclerosis
coronaria® Los autores refieren una sensibilidad del 99% y una
especificidad del 83% aumentando el valor de esta Gltima
proporcionalmente al score que se considere hasta legar al 100%
si se establece un punto de corte > 220 por Agatston. Otro estudio
mas reciente ha demostrado que un score de calcio coronario de
cero excluye la posibilidad de EC que justifique la DSVI'®, En
nuestro estudio obtenemos una sensibilidad del 100%, es decir,
todos los pacientes con DSVI isquémica presentaban calcificacio-
nes coronarias, aunqgue con una especificidad muy baja, que mejora
algo si ponemos como punto de corte un score de calcio > 100, gue

Figura 1. Paciente del grupo 1: lesiones significativas en arteria circunfleja (F) y oclusidn de la coronaria derecha {G) ademas de lesion calcificada, moderada en la
descendente anterior media (E) Defecto de perfusion de primer paso{flechas) en la resonancia magnética cardiaca {A) sin que se detectenzonas de hipoaremuacion
en la tomografia computarizada con multidetectores (B ), Realce tardio de gadolinio en segmentos laterales (flechas) (C) v su correspondencia en forma de realce

tardio de yodo en la tomografia computarizada con multidetectores (D).
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Figura 2. Paciente def grupo 3: sin lesiones coronarias {E-G ). Presenta defecto de perfusién en el primer paso (flechas)en la resonancia magnética cardiaca{A) sin
gue se detecte hipoatenwacion en la tomografiacompitari zada con multide tectores (B )y con necrosisextensa (flechas) enlaresonancia magnéticacardiaca (C)y su

correspondencia en la tomoegrafia computarizada con multidetectores (D

identifica al menos una aterosclerosis coronaria moderada. Con
esta simple exploracién que no requiere contrastey poca radiacion,
podriamos descartar como de origen coronario a los pacientes con
disfuncién ventricular que no presenten calcificaciones coronarias,
aunque su presencia no asegure que vayamos a encontrar lesiones
coronarias que justifiguen la DSVL

Un pequefio nimero de trabajos han valorado la coronariografia
por TCMD en el diagndstico etiologico de la disfuncion ventricular
comparandola con la coronariografia invasiva, ya sea en un andlisis
por segmento coronario yfo por paciente. Estos trabajos, gue
incluyen en total a 357 pacientes con disfuncién wventricular,
muestran unos valores para la sensibilidad entre el 98 y el 100% y
para laespecificidad, entre el 92 y el 99%, similares a los obtenidos
en poblacién sin DSVI' =", Nuestro trabajo obtiene también unos
valores diagndsticos excelentes (sensibilidad, 100%; especificidad,
96%), con la peculiaridad de que se asegura que las lesiones
coronarias detectadas justifiguen la disfuncién ventricular
izquierda {cumplen los criterios de Felker et al'?).

El empleo del RTG-RMC en el estudio etiolbgico de la disfuncitn
ventricular ha demostrado que existe un porcentaje de pacientes,
entre el 10 y el 15% segin trabajos, que presentan necrosis con
coronarias sin lesiones significativas en el cateterismo’ 9% Estos
pacientes, que serian etiquetados como eno isquémicos» por la
informacién coronariogrifica, sin embargo presentan un pronds-
tico similar al de los sisquémicos» que si cumplen los criterios
coronariograficos de Felker et al, como ha demostrado nuestro
grupo®'. Estudios experimentales con tomografia computarizada
realizados en el contexto de infartos agudos han demostrado gue el
contraste yodado presenta una cinética similar a la del gadolinio, y
puede identificar las zonas del infarto como dreas con hipoate-
nuacion de sefial en la adquisicit n precoz con contraste o mediante

el realce tardio del contraste en una adquisicitn tardia, habitual-
mente 10 min después de su administracién®. Estudios en
humanos han confirmado la buena correlacién existente entre la
resonancia magnética y la tomografia computarizada para detectar
las zonas con infarto tanto en la adquisicidn precoz como en la
tardia®?4,

Un solo estudio publicado ha valorado en pacientes con DSV1 la
combinacién de la coronariografia y la presencia de necrosis por
tomografia computarizada comparindola con la coronariografia
invasiva y el RTG-RMC™, obteniendo como en nuestro trabajo una
excelente concordancia. En este trabajo sobre una muestra de
71 pacientes hubo dos falsos negativos (uno con fibrosis y otro con
necrosis) atribuidos a la mala calidad del estudio vy tres falsos
positivos al detectar RTY con patron de necrosis que no se confirmd
con el RTG-RMC, que los autores atribuyeron a artefactos por
estructuras dseas adyacentes y/o movimiento. En nuestro estudio
solo tuvimos un falso negativo en el grupe 1 al identificar
correctamente las lesiones coronarias pero no las ireas de necrosis
y un falso positivo en el grupo 4 al sobrestimar la gravedad de las
lesiones coronarias, que sirven para demostrar las limitaciones
potenciales de la TCMD. La primera, bien conocida, es sobrestimar
lesiones coronarias en presencia de calcificacion extensa. La
segunda, parte de una limitacidn técnica, y es que, aungue la
cinética del yodo es similar a la del gadolinio, no es posible anular
la sefial del miocardio como en la RMC mediante un pulso de
inversion, lo gue dificulea la identificacion de las zonas de necrosis,
especialmente las de pequefio tamafio. Curiosamente, se detecta-
ron correctamente todas las zonas de fibrosis intramiocardicas
mediante TCMD, posiblemente debido a la buena relacién sefial/
ruido que se consigue porgue estas zonas del septo quedan aisladas
del contraste intraventricular.
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Figura 3. Paciente del grupo 2: sin lesiones coronarias significativas (E-G) sin defectos de perfusibn en la resonancia magnética cardiaca (A) ni zonas de
hipcatenuacién en la tomograflacomputarizada con multidetectores(B )y con fibrosis septal (flechas) en la resonanciamagnética cardiaca (C)y sucomespondencia

en la tomografia computarizada con mul tidetectores (D), pero sin pecrosis.

Limitaciones

Los resultados de este trabajo deben inter pretarse considerando
que se trata de una muestra reducida y seleccionada de pacientes,
por cuantoel equipo utilizado de 64 detectores limita su empleo en
casos de frecuencias cardiacas elevadas y arritmias. Actualmente
estan disponibles dispositivos con mayor nimero de detectores,
que permiten realizar estudios interpretables en pacientes con
frecuencias cardiacas elevadas e incluso en fibrilacion auricular, asf
como mejoras en los detectores o tomografos de doble fuente gue
permiten una mejor caracterizacion tisular.

CONCLUSIONES

La TCMD a través de todos sus recursos permite identificar la
etiologia isquémica de la DSVI; la coronariografia-TCMD es la que
muestra mayor exactitud diagndstica cuando se la compara con el
cateterismo. Si se afade la informacion tisular que ofrece la TOMD,
nuestros resultados indican que es posible utilizar la TOMD como
alternativa a la aproximacion diagndstica habitual con el uso del
cateterismo y la resonancia con contraste.

FINANCIACION

Este trabajo ha sido financiado en parte por la beca de la
Fundacin Espaficla del Corazdén y Fuente Liviana 2009 de
la Sociedad Espafiola de Cardiologia. F. Ridocci ha recibido una
ayuda del Instituto de Salud Carlos I Programa Intensificacion
Actividad Invetigadora 2010.

CONFLICTO DE INTERESES

Ninguno.

BIBLIOGRAFIA

1. Dickstein K, Cohen-Solal A, Filippatos G, McMurray |J, Ponikowski P, Poole-
‘Wilsan PA, et al. ESC Guidelines for the diagnosis and treatment of acute and
chronic beart failure, Eur Heart | 2008292388442,

. Gunnarsson G, Erksson P, Dellborg M. ECG criteria in diagnosis of acote
myocardial infarction in the presence of left bundle branch block, Int | Cardiol.
2001 78:167-74.

3. Bashore TM, Bates ER, Berger PB, Clark DA, Cusma [T, Dehmer Gf, et ak
Cardiology|Society for Cardiac Angiography and Interventions. Clinical Expert
Consensus Document on cardiac catheterization laboratory standards, A report
of the American College of Cardiology Task Force on Clinical Expert Consensus
Documments, | Am Coll Cardiol, 2001:37;2170-214,

4, Dandas PG, Papaloannou Gl, Ahlberg AW, 0°Sul livan DM, Mann A, Boden W, ctal.

Usefulness of eledrocardiographic-gated stress technetium-99m sestamibi

single-photon emission computed tomography to differentiate ischemic from

nonischemic ardiomyopathy. Am | Cardiol. 2004;94:14-9,

Daz RA, Mihoyannopoulos P, Athanassopoulos G, Oalley CM. Usefulness of

echocardiography to differentate dilated cardiomyopathy from coronary-indu-

ced mngestive heart failure, Am | Cardiol, 199269974,

Sharp SM, Sawada 56, Segar DS, Ryan T, Kovacs R, Fineberg NS, et al. Dobuita-

mine stress echocardiography: detection of coronary artery disease in patients

with dilated cardiomyopathy. | Am Coll Cardiol. 1994:24:934-9,

. Sortano CJ, Ridocci F, Estornell |, Jimenez |, Martinez V, De Velasco JA. Nonin-
wvasive diagnosis of amronary artery disease in patients with heart failure and
systolic dysfunction of uncertain etiology, wsing late gadolinium-enhanced
cardiovascular magnetic resonance. | Am Coll Cardiol. 2005:45:743-8.

8. Valle-Muioz A, Estornell-Erill |, Soriano-Navareo CJ, Nadal-Barange M, Marti-
nez-Alzamora N, Pomar-Domingo F, et al. Late gadolinium enhancement-car-
diovascular magnetic resonance identifies coronary artery disease as the
actiology of left ventricular dysfunction in acute new-onset congestive heart
failure. Eur | Echocardiogr, 2009; 10:968-74.

(3]

L

o

il



524

9,

10,

11.

14.

16

J. Estorneli-Erill et al/ Rev Esp Cardiol 2012;65{6):517-524

Budoff M], Shavelle DM, Lamont DH, Kim HT, Akinwale P, Kennedy M, et al.
Usefulness of electron beam computed tomogra phy scanning for distinguishing
ischemic from nonischemic cardiomyopathy. | Am Coll Cardiol. 1998;32:
1173-8.

Abunassar JG, Yam Y, Chen L, D'Mello N, Chow BJ. Usefulness of the Agatston
score = 0 to exclude ischemic cardiomyopathy in patients with heart failure. Am
| Cardiol. 2011;107:428-32,

Andreini D, Pontone G, Pepi M, Ballerini G, Bartorelli AL, Magini A, et al
Diagnostic accuracy of multidetector computed tomography coronary angio-
graphy in patients with dilated cardiomyopathy. | Am Coll Cardiol. 2007
45:2044-50,

2, Ghostine §, Caussin C, Habis M, Habib Y, Ciément C, Sigal-Cingualbre A, et al

Non-invasive diagnosis of ischasmic heart failure using 64-slice computed
tomography, Eur Heart | 2008:29:2133-40,

Andreini D, Pontone G, Bartorelli AL, Agostoni P, Mushtaq S, Bertella E, ef al
Sixty-four-slice multidetector computed tomegraphy. An accurate imaging
maodality for the evaluation of coronary arteries in dilated cardiomyopathy
of unknown etiology. Circ Cardiovasc Imaging 2009:2:199-205.

Le Polain de Waroux [B, Pouleur AC, Coffinet C, Pasquet A, Vanoverschelde JL
Gerber BL. Combined coronary and late-enhanced multidetector-computed
tomography for delineation of the etiology of left ventricular dysfunction:
comparison with coronary angiography and contrast-enhanced cardiac mag-
netic resonance imaging. Eur Heart |. 2008 ;29:2544-51.

Cerqueira MD, Weissman NJ, Dilsizian V, Jacobs AK, Kaul §, Laskey W, et al.
Standardized myocardial segmentation and nomenclature for tomographic
imaging of the heart: a statement for healthcare professionals from the Cardiac
Imaging Committee of the Council on Clinical Cardiclogy of the American Heart
Association, Circulation. 2002;105:539-42,

Scanlon P, Faxon DP, Audet AM, Carabello B, Dehmer G], Eagle KA, et al
ACC/AHA guidelines for coronary angiography, A report of the American College
of Cardiology/American Heart Association Task Force on practice guidelines

20,

21,

2;

24,

{Committee on Coronary Angiography). Developed in collaboration with the
Society for Cardiac Angiography and Interventions. | Am Coll Cardiol
1559;33:1 756-824.

. Felker GM, Shaw LK, 0'Connor CM. A standardized definition of ischemic

cardiomyopathy for use in clinical research. | Am Coll Cardiol. 2002;39:210-8.

. Fleiss JL. Statistical methods for rates and proportions. 2.7 ed. Nueva York: john

‘Wiley & Sons; 1981,

. McCrohon JA, Moon JC, Prasad SK, McKenna W], Lorenz CH, Coats AJ, et al

Differentiation of heart failure related to dilated card iomyopathy and coronary
artery disease using gadolinium-e nhanced cardiovascular magnetic resonance.
Circulation. 2003;108:54-9,

Casolo JC, Minneci S, Manta R, Sulla A, Del Meglio ], Regal, et al Identification of
the ischemic etiology of heart failure by cardiovascular magnetic resonance
imaging: diagnostic accuracy of late gadolinium enhancement. Am Heart |
2006;151:101-8.

Valle A, Corbi M, Federico P, Palanca V, Fabregat O, Martinez M, et al. Realce
tardio de gadolinic en cardiorresonancia: nuevo predictor de eventos arftmi-
©0s en pacientes con disfuncién ventricular izquierda, Rev Esp Cardiol. 200962
Supl 3:30,

Bapks T,Cademartiri F, Moelker AD, Weustink AC, Van Geuns RJ, Mollet NR, et al
Multislice computed tomography and magnetic resonance imaging for the
assessment of reperfused acute myocardial infarction, | Am Coll Cardiol
2006;48:144-52.

Gerber BL, Belge B, Legros G, Lim P, Poncelet A, Paguet A, et al. Characterization
of acute and chronic myocardial infarcts by multidetector computed tomo-
graphy comparison with contrast-enhanced magnetic resonance. Circulation.
2006;113:823-33.

Sanz |, Weeks D, Nikolaou K, Sirol M, Rius T, Rajagopalan §, et al. Detection of
healed myocardial infarction with multidetector-row computed tomography
and comparison with cardiac magnetic resonance delayed hyperenhancement.
Am | Cardiol. 2006 :58:145-55.



ANEXO 16.
EDITORIAL EN EL MISMO NUMERO DE LA
REVISTA ESPANOLA DE CARDIOLOGIA.






Rev Esp Cardiol. 2012,65(6):501-503

Editorial

Un protocolo integral de tomografia computarizada para evaluar la disfuncion

sistolica ventricular izquierda

A Comprehensive Computed Tomography Protocol for Evaluating Left Ventricular Systolic

Dysfunction

James C. Carr®

Department of Rodiology and Medicine, Feinberg School of Medicine, Northwestern University v Bluhm Cordiovasaular Insttute, Northwestern Memorial Hospital Chicogo,

lilinois, Estados Unidos

Historia del artculn:
On-line el 30 de abril de 2012

El articulo publicado por Estornell-Erill et al' en Revista Espaiora
pE Carbiorocia investiga la capacidad de la tomografia computari-
zada (TC) con multidetectores para detectar las causas de
la disfuncion sistolica ventricular izquierda (DSVI) mediante una
sola evaluacidn integral. En este estudio, los autores combinan la
puntuacion de calcio arterial coronario (CAC), las imagenes
luminales anatomicas de las arterias coronarias obtenidas con
angio-TC y la evaluacion del tejido miocardico mediante TC para
determinar la etiologia de la DSVI con un solo protocolo, utilizando
la angiografia coronaria y la resonancia magnética cardiaca (RMC)
como criterios de referencia. Cada una de las técnicas de estas
exploraciones de imagen ya se habia estudiado de manera
independiente utilizando varios patrones de referencia; sin
embargo, esta es la primera vez que se evaliian juntas. Hay que
felicitar a los autores por el enfoque adoptado, sobre todo en un
momento en que las instituciones intentan que la asistencia
médica sea mds eficiente, para reducir los costes y proporcionar un
estudio diagnostico dirigido optimo con el menor nimero posible
de exploraciones. Los algoritmos ftradicionales combinan la
angiografia coronaria invasiva con al menos una modalidad
diagnostica no invasiva, como la medicina nuclear, la ecocardio-
grafia o la RMC. Cada una de estas técnicas no invasivas tiene
ventajas e inconvenientes, tal como se describe en el articulo. La
RMC es el método mas prometedor, ya que permite evaluar
conjuntamente la perfusion y la viabilidad del tejido. Sin embargo,
resulta dificil conseguir la definicion de las arterias coronarias con
la resonancia magnérica’, Un enfoque utilizado es combinar
la angiografia coronaria invasiva con la RMC para abordar la
evaluacion tanto anatdbmica como fisiologica. En el presente
estudio, los autores utilizan este método como patron de referencia
para la comparacion. De hecho, inicialmente se propuso el empleo
dela resonancia magnética como instrumento parala visualizacion
general del corazén, lo que llevo a acufiar la expresion de técnica de
imagen «de ventanilla dnica» {one stop shop)*.

VEASE CONTENIDO RELACIONADO:
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* Autor para correspondencia; Department of Radiology, Northwestern Univer-
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La puntuacion de CAC estd claramente establecida en la
literatura médica como un instrumento util para la estratificacion
del riesgo de los pacientes en quienes se evalia la enfermedad
cardiovascular. Actualmente se acepta en general que la determi-
nacion del calcdo coronario debe formar parte de la evaluacion
estandar de los factores de riesgo, junto con los demas factores de
riesgo historicos como la hipertension y la diabetes. La potencia
de la determinacion del CAC reside en su valor predictivo negativo,
pues de hecho una puntuacion de cero descarta enfermedad
coronaria. Una puntuacion de CAC > 0 indica que el individuo sufre
enfermedad coronaria; sin embargo, no predice de manera fiable la
presencia de una enfermedad obstructiva. En consecuencia, suele
ser alta la tasa de resultados falsamente positivos de obstruccion
coronaria, lo que explica que la puntuacion CAC no se haya
utilizado con frecuencia como instrumento diagnostico en diversas
situaciones patologicas, como la DSVI, tal como reconocen los
autores. En este estudio, la determinacion del CAC tuvo una
sensibilidad del 100% y una especificidad del 31%, que aumentaba
al 58% cuando la concentracion de CAC alcanzaba un valor > 100.
Esto se confirma en otros estudios que han evaluado el papel de
la puntuacion de CAC en la DSVL La principal ventaja que aporta la
determinacion del CAC es que si la puntuacién es cero se puede
descartar la causa isquémica de la DSVL. Asi pues, desde un punto
de vista practico, se puede obviar la angio-TC coronaria si la
puntuacion de CAC inicial es cero. Hay que tener en cuenta gque un
pequefio porcentaje de pacientes con un puntuacion de calcio de
cero puede tener placas coronarias ateroscleraticas blandas que no
se detecten con la determinacion del CAC; sinembargo, el riesgo de
enfermedad obstructiva es extremadamente bajo®. Dado que la
mayor parte de la informacion relativa ala aterosclerosis coronaria,
con placas duras o blandas, se puede apreciar en la angio-TC
coronaria, cuesta encontrarle utilidad a determinar la puntuacién
de CAC en este contexto de enfermedad.

Con la introduccion de la tecnologia de TC con multidetectores,
la angio-TC coronaria ha surgido como una nueva técnica no
invasiva, atil y reproducible para obtener imagenes de la anatomia
arterial coronaria. En miltiples estudios se han demostrado altas
sensibilidad y especificidad en la deteccion de la enfermedad
coronaria en comparacion con la angiografia coronaria®®. De
manera similar a la puntuacion de CAC, su principal ventaja esta en
el valor predictivo negativo, de modo que una angio-TC coronaria
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normal descarta enfermedad coronaria. Asi pues, la angio-TC
coronaria se ha empleado principalmente para descartar la
enfermedad coronaria en pacientes de riesgo bajo o intermedio,
como ocurre en el contexto de un servicio de urgencias; no se la ha
utilizado habitualmente para evaluar a los pacientes con DSVI. En
este estudio, la tasa de deteccion de enfermedad coronaria
significativa segn los criterios de Felker fue alta, con valores de
sensibilidad y especificidad del 100y el 96% respectivamente. Estos
resultados son claramente favorables comparados con los publi-
cados en la literatura médica. A la vista de los resultados de este
estudio, cabria argumentar que la angio-TC coronaria por si sola es
suficiente para determinar una posible etiologia isquémica en los
pacientes con DSVI, sin necesidad de otras técnicas de imagen
de TC adicionales. Una posible explicacion para la relativa falta de
evidencia y la utilidad de la angio-TC coronaria en la DSVI es la peor
calidad de imagen que se obtiene con la angio-TC en pacientes con
mala funcion ventricular izquierda. Esto esta en relacion con la
pocaintensificacion con contraste de las arterias coronarias debido
a la gran dispersion del bolo de contraste a su paso por un
ventriculo izquierdo con mala funcion. En este estudio, el 45% de
los pacientes presentaban una DSVI moderada o grave (grados lll o
IV de la New York Heart Association) y no se excluyd a ningdn
paciente de la exploracion a causa de una mala calidad de la
imagen. Seria interesante saber cudnto variaban los parametros de
calidad de imagen y el rendimiento diagnostico con diferentes
valores de la fraccion de eyeccién. Sin embargo, aun teniendo en
cuenta este aspecto, parece que la angio-TC coronaria dio buen
resultado incluso en pacientes con mala funcién cardiaca.

Las exploraciones de imagen con contraste tardio mediante
RMC estancadavez mas ace ptadas como patronde referencia para
la evaluacion de la cicatriz miocardica ventricular izquierda. Esta
técnicasebasa enla fuga del contraste de gadolinio del interiordel
espacio intravascular hacia el intersticio en dreas de fibrosis
miocardica, gue da lugar a una sefial alta en la region cicatrizal en
las imadgenes con ponderacion T1, como consecuencia de la
retencion del contraste en el area anormal’. La RMC es
especialmente apropiada para visualizar la cicatriz miocardica,
dada su capacidad intrinseca de mostrar un contraste intenso
entre diferentes tejidos como consecuencia de sus tiempos de
relajacion especificos. Mas recientemente, se ha intentado imitar
los mecanismos de la RMC para mostrar la captacion tardia del
contraste con la TC. La visualizacion de la cicatriz con la TC
depende de la fuga del contraste yodado hacia el espacio
extravascular, de forma similar a lo que sucede con el contraste
de gadolinio en la RMC. Sin embargo, dado que el contraste es
intrinsecamente menor con la TC, ha sido mas dificil delimitar la
fibrosis miocardica, que ademas requiere un amplio posprocesa-
miento y el empleo de ventanas especificas para demostrar de
manera fiable la captacion de contraste miocardica. Los resultados
de 1a TC con contraste tardio para detectar la cicatriz miocardica
en los estudios realizados tanto en animales como en seres
humanos han sido alentadores® ", Se ha demostrado gue un
abordaje combinade mediante imagen de cine, perfusion de
primer paso y contraste tardio proporciona la maxima exactitud
diagnostica en la deteccion del infarto'”, Enel presente estudio, la
sensibilidad y la especificidad del contraste yodado tardio en el
contexto de la DSVI fueron del 86 y el 96%, respectivamente,
utilizando la angiografia coronaria invasiva como patron de
referencia. Los grupos 1y 3 mostraron una correlacion casi exacta
en la comparacion, aungue no se realizaron comparaciones por
separado de las diversas técnicas de imagen individuales.
Resultaria informativo disponer de las comparaciones directas
del empleo de contraste yodado tardio en la TC y de contraste de
gadolinio tardio en la RMC, aunque con la TC y con la RMC se
detecto a la totalidad de los 6 pacientes con cicatrices del grupo 2.
Las técnicas de contraste tardio mediante TC requieren, tal como

se hizo en el estudio, una adquisicion a nal de TC, con el
consiguiente aumento de la exposicion a la radiacion. En este
pequefio estudio, 1a cicatriz miocardica se detectd mediante una
adquisicion adicional tardia de TC, y el uso de esta exposicion
adicional a la expos puede estar justificado en este contexto
clinico. Serdn necesarios nuevos estudios con mayor nimero de
pacientes.

La deteccion de la hipoatenuacion durante la intensificacion con
contraste de primer paso es analoga a las técnicas de imagen de
perfusion de primer paso utilizadas en la RMC y tiene como
objetivo evaluar la necrosis miocardica o la obstruccion micro-
vascular. La obstruccién microvascular suele observarse en el
contexto del infarto agudo de miocardio, cuando la obstruccion
trombéotica arteriolar no permite el paso del medio de contraste
hacia el miisculo dafado. Esto da lugar a un defecto de perfusion
tanto en la TC como en la resonancia magnética. En este estudio, la
TC, la RMC y la angiografia coronaria invasiva se realizaron una
media de 22 dias después del episodio clinico inicial, por lo que es
menos probable que la obstruccion microvascular continuara
siendo manifiesta. Los resultados en cuanto a la hipoatenuacion
fueron diversos en este estudio, con una sensibilidad baja, del 57%.
Que la cicatriz miocdrdica no sea apreciable enlas exploraciones de
imagen de primer paso explicaria la deteccion variable de las
lesiones con hipoatenuacion.

Una consideracion importante que tener en cuenta con la TC
cardiaca con multidetectores es la exposicion a la radiacion. Se
handesarrollado varias técnicas parareducirladosisde radiacion,
como la modulacion con el pulso de electrocardiograma, la
sincronizacion con electrocardiograma prospectiva y diversos
algoritmos de posprocesamiento’’'?. Todos estos enfoques han
reducido la exposicion a la radiacion de niveles relativamente
altos de 10-15 mSv a 4-5 mSv con una sola adquisicion. En este
estudio, se realizaron tres adquisiciones de TC secuenciales
diferentes, con lo que la dosis media fue de 25 mSv por estudio y
paciente, lo que se consideraria elevado para un estudio
diagnostico. El uso de sincronizacion con electrocardiograma
prospectiva en vez dela sincronizacion retrospectiva, utilizada en
este estudio, comportaria una reduccién de al menosun 50% en la
exposicion a la radiacion, con lo que se mitigaria el aumento
acumulado de radiacion causade por milltiples adquisiciones
de TC.

Este articulo! investiga la utilidad de un abordaje integral
mediante TC para el diagnostico de la enfermedad cardiaca
isquémica y pone de manifiesto que tiene cierta utilidad para
evaluar las causas de la DSVIL La combinacion de técnicas mas
prometedora es la que utiliza la angio-TC coronaria y las técnicas
de imagen con contraste tardio mediante TC, que permiten una
evaluacion combinada de la obstruccidn coronaria y de la cicatriz
miocardica y muestran la mayor tasa de deteccion de la
enfermedad. La determinacion del calcio coronario no aumentd
mucho el rendimiento diagnéstico al afadirla al protocolo
general, aunque si tiene cierto valor para evitar la angio-TC
coronariaen pacientes de bajo riesgo con una pun tuacion de calcio
de cero. Un motivo de preocupacion importante es la exposicion a
la radiacion asociada al protocolo de maltiples adquisiciones
descrito. Esto puede obviarse con el empleo de diversas
estrategias de reduccion de dosis que aportan la posibilidad de
reducir la dosis total de radiacion al menos a la mitad. Este
protocolo integral de TC es muy prometedor para evaluar la
enfermedad cardiaca aguda, sobre todo cuando se minimiza la
dosis de radiacion.
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