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RESUMEN 
 

 La Reserva Fraccional de Flujo (FFR), es un estudio fisiológico que permite 

evaluar durante la angiografía coronaria la significancia funcional de una lesión 

coronaria. Esta evaluación anatómica y funcional de la enfermedad coronaria permite 

una mejor toma de decisiones clínicas que aumentan la supervivencia, reduce el 

número de revascularizaciones innecesarias y reduce los costes de atención médica.  

 El estudio de ultrasonido intravascular (IVUS), es de uso cotidiano en los 

laboratorios de hemodinámica desde hace varios años. El IVUS complementa el 

estudio angiográfico convencional y es el patrón de oro para la evaluación de las 

placas de ateroma. Aporta información en vivo sobre el tamaño del vaso sano, la 

severidad de la lesión, y las características de la placa de ateroma. Esta información 

ofrece la posibilidad de ajustar el tratamiento endoluminal con mayor precisión, 

permitiendo resultados óptimos respecto del aposicionamiento del stent, las 

complicaciones relacionadas con el mismo y el seguimiento.  Sin embargo los datos 

anatómicos del IVUS solo pueden identificar si una estenosis coronaria intermedia es 

funcionalmente significativa en el 50% de los casos.  

 La Simulación Dinámica de Fluidos Computacional (CFD), representa un 

método novedoso que permite la predicción del comportamiento flujo sanguíneo y 

gradientes de presión en las arterias coronarias, y la evaluación de la significación 

funcional de una lesión coronaria mediante FFR simulado (FFRCFD).  

 El objetivo de este estudio es desarrollar y aplicar una técnica para la obtención 

de FFR, mediante reconstrucción de modelos 3D del IVUS, y la aplicación a los 

mismos de simulación CFD.  

 Se trata de un estudio observacional, prospectivo, analítico y multicéntrico. 

Participaron en el mismo las Unidades de Cardiología Intervencionista y Hemodinamia 

del Hospital Universitario la Paz de Madrid, del Hospital Universitario Marqués de 

Valdecilla de Santander y del Hospital Clínico San Carlos de Madrid.  

 Fueron incluidos 47 pacientes sometidos a cateterismo cardíaco que 

requirieron ser estudiados mediante IVUS y FFR en la misma arteria. El valor de FFR 

obtenido mediante CFD fue de 0,81±0,2, y el valor de FFR medido de 0,82±0,13 (p  

<0,001). El rédito diagnóstico obtenido para predecir enfermedad coronaria 

funcionalmente significativa mediante FFR obtenido por CFD, utilizando como patrón 

de oro el FFR medido durante el cateterismo, presentó una sensibilidad del 88,8% y 

una especificidad del 89,6%, con valores predictivos positivo y negativo del 84,2% y 

92,8%, respectivamente. En el análisis de curvas ROC, se obtuvo una significativa 

área sobre la curva de 0,95 (IC 95%, 0,89-1, p <0,001), y una precisión diagnóstica del 

IVUS del 90%. Se encontró una buena correlación entre FFRCFD y FFR: Pearson 0,84 

(p <0,001), y Spearman 0,86 (p <0,001). 

 En conclusión, el FFRCFD obtenido de la reconstrucción 3D del IVUS, ha 

demostrado un alto rendimiento diagnóstico en la detección y exclusión de lesiones 

coronarias funcionalmente significativas, en pacientes con corazones relativamente 

sanos y estudios sin artefactos de técnica significativos. 
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1. ENFERMEDAD CORONARIA ESTABLE 
 

La enfermedad coronaria estable se caracteriza por episodios de aumento de 

demanda miocárdica reversibles, relacionados con isquemia o hipoxia, que suelen ser 

inducibles por el ejercicio, las emociones u otros tipos de estrés reproducibles, o que 

también pueden ocurrir de forma espontánea. Tales episodios de isquemia/hipoxia son 

comúnmente asociados con molestias en el pecho de forma transitoria, denominada 

angina de pecho. La enfermedad coronaria estable también incluye las fases 

estabilizadas, a menudo asintomáticas, que siguen a un SCA.1 

Debido a que la transición de síndromes estables a inestables es un continuo, 

sin un límite claro, la angina de pecho en reposo causada por el vasoespasmo 

coronario puede considerarse dentro del alcance de la enfermedad coronaria estable.2-

4 El uso reciente de las pruebas de troponina ultrasensible ha demostrado que a 

menudo se producen en pacientes con cardiopatía isquémica estable episodios de 

angina de minutos de duración que producen liberación de troponina por debajo del 

umbral de infarto agudo de miocardio con implicaciones pronosticas.5-7  

Las diversas presentaciones clínicas de la enfermedad coronaria estable se 

asocian con diferentes mecanismos subyacentes que incluyen principalmente: la 

obstrucción relacionada con la placa de las arterias epicárdicas, el espasmo focal o 

difuso de las arterias normales o sobre placa enferma; disfunción microvascular  y la 

disfunción ventricular izquierda causada por necrosis miocárdica aguda previa y/o 

hibernación, denominada miocardiopatía isquémica. Estos mecanismos pueden actuar 

solos o en combinación. Sin embargo, las placas coronarias estables con y sin 

revascularización previa también pueden ser clínicamente silentes.8,2  

La isquemia miocárdica y la hipoxia en la enfermedad coronaria estable son 

causadas por un desequilibrio transitorio entre la oferta y la demanda metabólica de 
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sangre. Las consecuencias de la isquemia se producen en una secuencia temporal 

predecible que implica: 

1) El aumento de protones ácidos  y potasio en la concentración de la sangre 

venosa que drena el territorio isquémico. 

2) Los signos de disfunción diastólica ventricular y posteriormente sistólica con 

alteraciones de la contractilidad regional. 

3) Desarrollo de los cambios del ST-T en el ECG. 

4) Dolor isquémico cardíaco (angina).9 

Esta secuencia explica por qué las técnicas de imagen basadas en la perfusión, el 

metabolismo o el movimiento de la pared ventricular, son más sensibles que un ECG o 

los síntomas en la detección de isquemia miocárdica. La angina de pecho es causada 

en última instancia por la liberación de metabolitos isquémicos, tales como adenosina, 

que estimulan las terminaciones nerviosas sensibles, aunque la angina de pecho 

puede estar ausente incluso con isquemia severa debido, por ejemplo, a la transmisión 

deteriorada de los estímulos dolorosos a la corteza, u otras causas aún sin 

mecanismos  definidos.10 

La importancia de la enfermedad coronaria estable radica en la gran cantidad de 

personas afectadas. Se estima que 14,4 millones de estadounidenses padecen 

enfermedad coronaria estable, de los cuales 7,6 millones han tenido un infarto de 

miocardio.11 Basado en datos del Estudio del Framingham, se ha estimado que el 

riesgo de por vida de desarrollar enfermedad coronaria sintomática después de los 40 

años es del 48,6% para hombres y 31,7% para las mujeres.12 En 2009, la enfermedad 

coronaria crónica representó el aproximadamente el 50% de todas las muertes 

causadas por las enfermedades cardiovasculares y fue la causa más frecuente de 

muerte en hombres y mujeres estadounidenses, lo que resultó en más de una de cada 
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seis muertes en los Estados Unidos.11  Según la Organización Mundial de la Salud las 

enfermedades cardíacas son la principal causa de muerte en el mundo, siendo 

responsables del 48% de las muertes a nivel mundial.13 

Una vez realizada la evaluación inicial del paciente, establecida la sospecha clínica 

de la enfermedad coronaria estable (Figura 1) y determinado la probabilidad pre-test 

(Tabla 1), el paso siguiente es realizar las por pruebas no invasivas para establecer el 

diagnóstico de enfermedad coronaria estable o aterosclerosis no obstructiva (Figura 

2). Sobre la base de exámenes no invasivos (ecocardiograma, prueba de esfuerzo, 

SPECT, ecocardiograma de estrés, angioTAC coronario) se concluye el diagnóstico 

clínico, se instituye el tratamiento médico óptimo y se lleva a cabo la estratificación de 

riesgo. Dependiendo de la severidad de los síntomas y riesgo del paciente, se realiza 

una angiografía coronaria y si es necesario la confirmación invasiva adecuada de la 

importancia de una estenosis.8 La gravedad funcional de las lesiones coronarias se 

puede evaluar midiendo el flujo de reserva coronaria, o la presión intracoronaria, 

reserva fraccional de flujo o por sus siglas en ingles FFR (Fraccional Flow Reserve).2,3  

 

Tabla 1. Determinación de probabilidad pre-test según presentación clínica, edad y 

sexo.  

 Angina típica Angina atípica Dolor no anginoso 

Edad Hombre Mujer Hombre Mujer Hombre Mujer 

30-39 59 28 29 10 18 5 

40-49 69 37 38 14 25 8 

50-59 77 47 49 20 34 12 

60-69 84 58 59 28 44 17 

70-79 89 68 69 37 54 24 

>80 93 76 78 47 65 32 

Adaptado de Montalesco G et al, European Heart Journal 2013.
8 
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Figura 1. Algoritmo diagnóstico inicial, desde la consulta de los síntomas del paciente, hasta la 

toma decisión final. SCASEST = Síndrome coronario agudo sin elevación del ST. Adaptado de 

Montalesco G et al, European Heart Journal 2013.
8 
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2. DIAGNÓSTICO DE ENFERMEDAD CORONARIA ESTABLE  
 

2.1 PRUEBAS BÁSICAS 

 

2.1.a Pruebas bioquímicas  

 

Los estudios de laboratorio se utilizan para identificar las posibles causas de la 

isquemia, establecer los factores de riesgo cardiovascular  y las afecciones asociadas, 

y determinar el pronóstico.8 

Si hay una sospecha clínica de inestabilidad de enfermedad coronaria debe 

utilizarse los marcadores bioquímicos de infarto, como la troponina T o troponina I. Si 

la troponina es elevada, debe establecerse el diagnóstico de síndrome coronario 

agudo sin elevación del ST, y actuar en consecuencia. Como la troponina tienen un 

papel central en la identificación de pacientes inestables,14,15 se recomienda que las 

mediciones de troponina se realicen en pacientes ingresados con sintomatología 

severa.8 

 

2.1.b Electrocardiograma en reposo 

 

Todos los pacientes con sospecha de enfermedad coronaria estable deben 

tener un registro de 12 derivaciones. El ECG es normal en aproximadamente la mitad 

de los pacientes con angina de pecho estable crónica, incluso en pacientes con angina 

grave, y no excluye el diagnóstico de la isquemia. Sin embargo, el ECG en reposo 

puede mostrar signos de enfermedad coronaria, tales como infarto de miocardio previo 

o un patrón de repolarización anormal. Un ECG establecerá una base de referencia 

para la comparación en situaciones futuras.16 

El ECG puede ayudar a aclarar el diagnóstico diferencial si se toma en la 

presencia de dolor, lo que permite la detección de cambios dinámicos del segmento 
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ST en la presencia de isquemia. Un ECG durante el dolor de pecho e inmediatamente 

después, siempre es útil y puede ser diagnóstica en pacientes con vasoespasmo, ya 

que los cambios del segmento ST tienden a ser por lo menos parcialmente reversible 

una vez que se alivia el espasmo.17 El ECG también puede mostrar otras 

anormalidades tales como la hipertrofia ventricular izquierda, bloqueo de rama 

izquierda o derecha, pre-excitación, arritmias o trastornos de la conducción. Dicha 

información puede ser útil en la definición de los mecanismos responsables de dolor 

en el pecho.18  

 

2.1.c Ecocardiografía en reposo  

 

La ecocardiografía transtorácica proporciona información sobre la estructura y 

función cardiaca. Aunque la función del ventrículo izquierdo es a menudo normal en 

estos pacientes, las anomalías de la contractilidad regional pueden ser detectadas con 

este método, lo que aumenta la probabilidad de enfermedad coronaria.19 Además de 

permitir el diagnóstico diferencial con otras patologías, como valvulopatías o 

miocardiopatía hipertrófica, que pueden descartarse como causa alternativa de los 

síntomas de angina.20,21 La función ventricular global es un importante parámetro 

pronóstico en los pacientes con enfermedad coronaria.22 Del mismo modo, es 

particularmente útil en pacientes con antecedente de infarto previo y soplos o 

insuficiencia cardíaca.23 Las mediciones de Doppler tisular, y la alteración del llenado 

mitral también son parámetros sensibles a la identificación de pacientes en riesgo de 

eventos cardiovasculares.24 
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2.2 ESTUDIOS NO INVASIVOS PARA LA DETECCIÓN DE ENFERMEDAD 

CORONARIA ESTABLE 

 

La elección de los estudios no invasivos para la detección de enfermedad 

coronaria se basa en el riesgo pre-test del paciente (Tabla 1). Una vez establecido que 

se utilizara un estudio no invasivo para la evaluación del paciente, las últimas guías 

clínicas de la European Heart Asociation recomiendan la elección de uno u otro 

estudio basándose en un algoritmo diagnóstico que contempla las características 

clínicas del paciente, los hallazgos previos en las pruebas básicas y las 

disponibilidades locales y económicas del centro (Figura 2).8 

   

2.2.a Prueba de esfuerzo graduada  

 

El ECG de esfuerzo es particularmente útil en los pacientes con angina de 

pecho que se considera que tienen una probabilidad moderada de enfermedad 

coronaria y en quienes el ECG en reposo normal, siempre y cuando el paciente sea 

capaz de lograr una carga de trabajo adecuada.25 A pesar de que el valor diagnóstico 

del estudio, la sensibilidad y especificidad de la prueba de esfuerzo es más baja que 

las pruebas de imagen no invasivas. En un meta-análisis de más de 24.000 pacientes, 

la sensibilidad media fue del 68% y la especificidad del 77%.26 La interpretación de la 

prueba de esfuerzo debe incluir la consideración de la capacidad de ejercicio (duración 

y equivalentes metabólicos) y clínica, hemodinámica y respuestas 

electrocardiográficas.25 

 

2.2.b Estudio de perfusión miocárdica  

 

Los estudios de perfusión miocárdica asociados a prueba de esfuerzo 

simultánea, son superiores a las pruebas de esfuerzo aisladas en la detección de 
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enfermedad coronaria, en la identificación de la enfermedad de múltiples vasos, en la 

localización de vasos enfermos, y en la determinación de la magnitud del miocardio 

isquémico e infartado. Mediante la  tomografía de emisión de fotón único o por sus 

siglas en ingles SPECT  (single-photon emission computed tomography) asociada a 

prueba de esfuerzo, se obtiene una sensibilidad y especificidad del 86% y 74%, 

respectivamente.28 La precisión diagnóstica de la SPECT puede ser limitada por la 

atenuación de fotones a partir de los tejidos blandos debido a la obesidad del paciente, 

el tejido mamario y el hemidiafragma que cubre el ventrículo izquierdo.28  

Los estudios de perfusión miocárdica son particularmente útiles en el 

diagnóstico de enfermedad coronaria en pacientes con ECG anormal en reposo y en 

aquellos en los que las respuestas de las pruebas de esfuerzo no se pueden 

interpretar con precisión, como los pacientes con alteraciones de la repolarización 

causados por hipertrofia del VI, y aquellos con bloqueo de rama izquierda.29 Para 

aquellos pacientes que no pueden realizar ejercicio  pueden realizarse mediante la 

inducción de stress farmacológico o vasodilatadores.30   

 

2.2.c Ecocardiografía de estrés 

 

La ecocardiografía de estrés puede llevar a cabo utilizando el ejercicio o el 

estrés farmacológico, y permite la detección de la isquemia regional mediante la 

identificación de nuevas áreas de trastornos de motilidad de la pared. Se pueden 

obtener imágenes adecuadas para el diagnóstico en más del 85% de los pacientes, y 

la prueba es altamente reproducible.30 Un meta-análisis reciente mostró que la 

sensibilidad del ecocardiograma estrés es inferior a la del SPECT (79% y 88%, 

respectivamente), pero que la especificidad es superior con ecocardiograma de estrés 

(87% y 73%, respectivamente). La ecocardiografía de estrés es también valiosa para 

localizar y cuantificar el miocardio isquémico. Al igual que con las imágenes de 
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perfusión, ecocardiografía de estrés también proporciona importante información 

pronostica sobre los pacientes con enfermedad coronaria estable conocida o 

sospechada.29 

 

2.2.d Angiografía coronaria por tomografía computarizada 

 

La tomografía axial computarizada (TAC) multicorte es una técnica validada en 

la detección y la cuantificación del grado de afección de enfermedad coronaria. Se ha 

registrado una sensibilidad y una especificidad de la angiografía por TAC para la 

detección de enfermedad coronaria del 95 y el 98% respectivamente, utilizando 

equipos de 16 cortes.31 En los de detectores de 64 cortes, se ha informado de una 

sensibilidad y una especificidad del 90-94% y del 95-97%, respectivamente, y, lo que 

es muy importante, un valor de predicción negativo del 93-99%.32,33 Las principales 

limitaciones del estudio radican en el requerimiento de contraste iodado, la necesidad 

de radiación al paciente, los costes del estudio y los artefactos producidos 

principalmente en pacientes ancianos con excesiva calcificación de la pared 

arterial.34,35 

 

2.2.e Otras técnicas no invasivas 

 

 Existen otros estudios para la evaluación de enfermedad coronaria no 

invasivos, menos frecuentes por su disponibilidad limitada, pero de eficacia similar a 

los descritos (Tabla 2).8,19  
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Tabla 2. Sensibilidad y especificidad de los distintos estudios no invasivos para el 

diagnóstico de enfermedad coronaria. 

 

 Diagnóstico de enfermedad 

coronaria 

 Sensibilidad(%) Especificidad(%) 

Prueba de esfuerzo 45-50 85-90 

Ecocardiograma de estrés con ejercicio 80-85 80-88 

SPECT con ejercicio 73-92 63-87 

Ecocardiograma de estrés con dobutamina 79-83 82-86 

RMN de estrés con dobutamina 79-88 81-91 

Ecocardiograma de estrés con vasodilatadores 72-79 92-95 

SPECT con vasodilatadores 90-91 75-84 

RMN de estrés con vasodilatadores 67-94 61-85 

Angiografía coronaria por TAC 95-99 64-83 

PET con vasodilatadores 81-97 74-91 

SPECT = single photon emission computed tomography; RMN = resonancia mangética nuclear; PET = 
Positron Emission Tomography. 

Adaptado de Montalesco G et al, European Heart Journal 2013. 
8
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Figura 2. Algoritmo diagnóstico para la elección inicial de estudio de detección de enfermedad 

coronaria no invasivo, en pacientes con sospecha de enfermedad coronaria y riesgo pre-test 

intermedio. FEVI = fracción de eyección de ventrículo izquierdo. AngioTAC = angiografía por 

tomografía axial computarizada; Ecoestres = ecocardiograma con estrés; SPECT = Single-

Photon mission Computed Tomography; RMN = resonancia magnética nuclear; PET =  

Positron Emission Tomography. Adaptado de Montalesco G et al, European Heart Journal 

2013.
8 
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3. TÉCNICAS INVASIVAS PARA LA EVALUACIÓN DE LA ENFERMEDAD 

CORONARIA 
 

3.1 ANGIOGRAFÍA CORONARIA 

 

3.1.a Definición y reseña histórica 

 

 La angiografía coronaria invasiva es un procedimiento mínimamente invasivo, 

que consiste en el estudio de la anatomía de todo el árbol coronario. Para ello, 

mediante el acceso arterial periférico con un catéter, se realiza la inyección intra-

coronaria de contraste iodado y se recogen, de forma angulada, imágenes en equipos 

de rayos X de alta resolución. El procedimiento se realiza en 30 minutos o menos, bajo 

anestesia local, de forma ambulatoria, con una tasa de complicaciones relacionadas 

con el procedimiento (muerte, accidente cerebrovascular, infarto de miocardio) de < 

0,1%.36 La arteriografía coronaria sigue siendo el estándar para identificar la presencia 

o ausencia de estenosis arteriales relacionados con la enfermedad coronaria y 

proporciona la información anatómica más fiable para determinar la conveniencia de 

un tratamiento médico, intervención coronaria percutánea, o cirugía de 

revascularización coronaria en pacientes con cardiopatía isquémica.16 

Los primeros intentos de cateterismo cardiaco fueron realizados por Claude 

Bernard en 1844 en modelos animales principalmente. Sin embargo, no fue hasta que 

en 1929, Werner Forssmann, realizó la primera cateterización cardiaca sobre sí mismo 

que comenzó el desarrollo de técnicas específicas para cateterización cardíaca en 

humanos.37 Los primeros intentos de angiografía aorto-coronaria en seres humanos 

vivos fueron publicados en 1945 por Radner, quien realizaba punciones trans-

esternales para inyectar material de contraste en la aorta ascendente. Las 

complicaciones de este método eran demasiado frecuentes y los resultados 

demasiado pobres para que fuera una opción de diagnóstico realista.38 La primera 
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arteriografía coronaria en forma selectiva fue realizada el Dr. F. Mason Sones en la 

Cleveland Clinic, en 1958.37,39 Las siguientes dos décadas permitieron el desarrollo 

más específico de la técnica, impulsaron nuevas investigaciones y contribuyeron al 

desarrollo de la técnica actual de cirugía de revascularización miocárdica. Los años 

sucesivos permitieron el desarrollo y profundización de la enfermedad coronaria, la 

introducción de la angioplastia con balón en los ’70 y la angioplastia coronaria con 

stent en los ’80, tecnología que continua en desarrollo hasta nuestros días.39,40 

 

3.1.b Indicaciones 

 

Los principales indicaciones para realizar una angiografía coronaria son la 

presentación de síndrome coronario agudo,41,42 sospecha de enfermedad coronaria 

estable18 o evaluación de la anatomía coronaria previo a una cirugía valvular.43 En la 

Tabla 3, se resumen las principales indicaciones y su nivel de evidencia acorde a las 

circunstancias clínicas del paciente.43 
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Tabla 3. Indicaciones para angiografía coronaria. 

Class I Class IIa Class IIb Class III 

Angina estable o asintomática 

CF CCS III y IV con 

tratamiento médico.  

Criterios de alto riesgo 

en las pruebas no 

invasivas, 

independientemente de 

la angina de pecho.  

Resucitado con éxito de 

muerte súbita cardiaca 

con TV monomórfica 

sostenida o TV 

polimórfica no sostenida. 

CF CCS III o IV, que 

mejora a clase I o II 

con tratamiento 

farmacológico. 

Empeoramiento de 

las pruebas no 

invasivas.  

Los pacientes con 

angina de pecho y 

enfermedad grave 

que excede la 

estratificación del 

riesgo.  

Clase funcional CCS 

clase I o II de pecho 

con la intolerancia 

a la terapia médica.  

Personas cuya 

ocupación afecta a 

la seguridad de los 

demás. 

CF CCS clase I o II con 

isquemia demostrable 

pero sin criterios de 

alto riesgo en las 

pruebas no invasivas.  

Hombres asintomáticos 

o mujeres 

posmenopáusicas con 

>2 FRCV clínicos, con 

pruebas no invasivas de 

bajo riesgo y sin 

enfermedad coronaria 

previa.  

Los pacientes 

asintomáticos con IM 

previo, la función del VI 

normal, y no hay 

pruebas no invasivas de 

alto riesgo. 

Angina de pecho en 

pacientes que prefieren 

evitar la revascularización.  

Angina de pecho en 

pacientes que no son 

candidatos para la 

revascularización o en los 

que no va a mejorar la 

calidad de vida.  

Como prueba de detección 

para enfermedad 

coronaria.  

Después de CRM cuando 

no hay evidencia de 

isquemia en las pruebas no 

invasivas. 

Calcificación coronaria en 

la fluoroscopia o TAC 

Angina inestable 

Riesgo alto o intermedio 

de mal pronóstico en los 

pacientes refractarios al 

tratamiento médico.  

Riesgo alto o intermedio 

que se estabiliza después 

del tratamiento inicial.  

Inicialmente bajo riesgo 

a corto plazo que es de 

alto riesgo en las 

pruebas no invasivas.  

Sospecha de angina 

variante de Prinzmetal. 

Ninguno. Angina inestable de 

bajo riesgo a corto 

plazo, sin criterios de 

alto riesgo en las 

pruebas no invasivas. 

Malestar torácico 

recurrente sugestivo de 

angina inestable pero 

sin signos objetivos de 

isquemia y con un 

angiograma coronario 

normal dentro de los 

últimos 5 años.  

Angina inestable en 

pacientes que no son 

candidatos para la 

revascularización. 

Continúa en la página siguiente… 
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Tabla 3. (Parte 2) 

Isquemia post-revascularización 

Cierre abrupto o la 

sospecha de 

trombosis subaguda 

del stent después de 

la ICP.  

Angina recurrente y 

criterios de alto 

riesgo en la 

evaluación no 

invasiva dentro de los 

9 meses de ICP. 

Isquemia sintomática 

recurrente dentro de 

los 12 meses de CRM.  

Pruebas no invasivas 

de los criterios de alto 

riesgo que se producen 

en cualquier momento 

después de la CRM.  

Angina recurrente 

inadecuadamente 

controlada con 

medicamentos. 

Paciente 

asintomático post-

ICP con sospecha de 

tener re-estenosis 

después del primer 

mes.  

ICP a causa de una 

prueba no invasiva 

anormal, pero no de 

alto riesgo. 

Angina recurrente y 

sin criterios de alto 

riesgo en las 

pruebas no invasivas 

a un año post-CRM.  

Paciente 

asintomático post-

CRM en el que se 

encuentra deterioro 

en una prueba no 

invasiva.  

Síntomas en un 

paciente post-CRM 

que no es un 

candidato para 

revascularización.  

Angiografía de rutina 

después de la ICP o 

CRM a menos que sea 

parte de un protocolo 

de investigación 

aprobado. 

Posterior a SCACEST o SCASEST 

Isquemia 

miocárdica 

espontánea o 

isquemia 

provocada con el 

mínimo esfuerzo.  

Antes de la terapia 

quirúrgica para la 

insuficiencia mitral 

aguda, defecto 

septal, verdadero o 

pseudo-aneurisma.  

Inestabilidad 

hemodinámica 

persistente. 

Sospecha de MI por 

embolia coronaria, 

arteritis, trauma, 

ciertas enfermedades 

metabólicas o espasmo 

coronario.  

Los sobrevivientes de 

infarto agudo de 

miocardio con FEVI 

<0,40, IC, ICP o CRM 

previa, o arritmias 

ventriculares malignas 

Sospecha de 

oclusión persistente 

de la arteria 

relacionada con el 

infarto de realizar 

para realizar ICP en 

segundo tiempo.  

Arteriografía 

coronaria realizada 

sin la estratificación 

de riesgo para 

identificar la 

presencia de la 

enfermedad 

coronaria de TCI o 

tres vasos. 

Los pacientes que no 

son candidatos para la 

revascularización o se 

nieguen al mismo. 

Continúa en la página siguiente… 
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Tabla 3. (Parte 3) 

Posterior a SCACEST o SCASEST (Parte 2) 

0000000000000 000000000000000000 

 

Todos los pacientes 

después SCASEST. 

Taquicardia ventricular 

recurrente a pesar del 

tratamiento 

antiarrítmico sin 

isquemia en curso. 

00000000000000 

Dolor torácico no específico 

Características de 

alto riesgo en las 

pruebas no 

invasivas. 

Ninguno. Los pacientes con 

hospitalizaciones 

recurrentes de dolor en 

el pecho que tienen 

resultados anormales o 

equívocos en las pruebas 

no invasivas. 

Todos los demás 

pacientes con dolor 

en el pecho no 

específico. 

CF = clase funcional; CCS = Canadian Cardiology Society; TV = taquicardia ventricular; factores de riesgo 
cardio-vascular; IM = infarto de miocardio; VI = ventrículo izquierdo; CRM = cirugía de revascularización 
miocárdica; TAC = tomografía axial computarizada; SCACEST = síndrome coronario agudo con elevación 
del ST; SCASEST = síndrome coronario agudo sin elevación del ST;  ICP = intervención coronaria 
percutánea; FEVI = fracción de eyección de ventrículo izquierdo; IC = insuficiencia cardíaca; TCI = tronco 
de coronaria izquierda.  

Adaptado de Scanlon P, et al.  J Am Coll Cardiol 1999.43 

 

3.1.c Complicaciones 

 

Las complicaciones relacionadas con la angiografía coronaria son infrecuentes, 

pero pueden comprometer la vida del paciente. En un registro de 7.412 pacientes, 

sometidos a angiografía coronaria invasiva, el 0,8% presentó complicaciones 

relacionadas con el procedimiento que incluyó ictus, perforación coronaria, disección u 

oclusión coronaria, disección de arterias periféricas, hematoma, alergia al contraste, 

reacción vagal o arritmias. De estos solo el 0.3% de los pacientes presentaron 

complicaciones mayores (Figura 3).44  

Otras reacciones adversas relacionas con el procedimiento son aquellas 

secundarias a la administración de contraste. Las taquiarrítmias, bradicaridas e 
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hipotensiones responden a una reacción quimio-tóxica y cardio-inhibitoria de los 

contrastes iodados inyectados directamente en la arteria coronaria, los cuales suelen 

ser transitorios y responder a la suspensión del contraste y abundante hidratación. 

Estas reacciones, si bien suelen ser menores, pueden alcanzar una incidencia del 

30%. Otros problemas que pueden presentarse con el contraste iodado son las 

reacciones anafilactoides, que suelen responden a corticoides, y el deterioro renal el 

cual puede prevenirse mediante una adecuada hidratación antes, durante y post-

procedimiento.45 

La aparición de ictus tiene relación principalmente con el traspaso por el 

cayado aórtico de los catéteres y guías, que generar, bien embolias de colesterol 

desprendidas del cayado, o formación de trombos sobre el material de trabajo a causa 

de una anticoagulación ineficiente. De uno u otro modo suelen ser poco frecuentes, 

con una incidencia en los procedimientos diagnósticos del 0,05% al 0,1% de los 

casos.46 

Los eventos isquémicos secundarios a disección o trombosis de la arteria en 

estudio son sumamente infrecuentes, y por lo general puede solucionarse durante el 

procedimiento. La incidencia de este tipo de complicaciones varía del 0,04% al 0,09%, 

dependiendo de la serie.47,48 
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Figura 3. Complicaciones mayores y menores durante la realización de una angiografía 

coronaria diagnóstica en un registro de 7.412 pacientes. Adaptado de Amman P, et al. Cathet 

Cardiovasc Intervent 2003.44  

 

3.1.d Alcance diagnóstico 

 

 La angiografía coronaria invasiva es el patrón de oro para el estudio de la 

anatomía coronaria y la identificación de lesiones coronarias, principalmente estenosis 

(Figura 4).16,36,43 La cuantificación de las estenosis suelen clasificarse en leves (<40%), 

intermedias (40-70%), y severas (>70%).16 Para cuantificar la estenosis coronaria con 

precisión, debe ser vista de perfil y libre de artefactos, realizando varias proyecciones 

ya que muchas lesiones pueden ser excéntricas.49 Esto produce que, visto a través de 

su eje mayor, la anchura de la luz puede aparecer casi normal, al ir cambiando de eje 

la proyección, este tipo de lesiones puede revelar su verdadera gravedad causada por 

estenosis excéntrica. Este artefacto de percepción es conocido como el efecto Mach 
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La capacidad de la angiografía coronaria para cuantificar el grado de estenosis 

en diferentes puntos de la circulación coronaria está fundamentalmente limitado por el 

hecho de que consiste en una columna de líquido, en el que cada una de las estenosis 

puede ser evaluada sólo en comparación con un segmento de referencia adyacente 

que se presume que está libre de enfermedad. De hecho, tanto la ecografía 

intravascular –por sus siglas en ingles IVUS (Intravascular Ultrasound)-, como el 

examen histo-patológico muestran que incluso los segmentos que parecen ser lisos, o 

libres de enfermedad en la angiografía, pueden esconder placa sustancial.49,51  

 

Figura 4. Angiografía coronaria invasiva, con inyección selectiva de arteria coronaria 

izquierda. Proyecciones oblicua anterior derecha (A) y antero-posterior craneal (B), donde se 

estudia la arteria coronaria descendente anterior (Flecha).  

 

Sumado a las dificultades técnicas que presenta la angiografía coronaria para 

el correcto diagnóstico y cuantificación de las lesiones, hay que sumarle la gran 

variabilidad inter-observador que existe con esta técnica. 52 Todo esto ha demostrado 
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que la toma de decisiones basado solo en los hallazgos de la angiografía coronaria 

produce peores resultados clínicos a corto y largo plazo, en comparación con la 

adición esta técnica a otros estudios intra-coronarios, como lo son el IVUS y el 

FFR.53,54 

Por lo antes descrito, actualmente se recomienda complementar los hallazgos 

de la angiografía coronaria invasiva, con estudios anatómicos (IVUS) o funcionales 

(FFR) antes de la toma de decisiones respecto de adoptar una conducta de 

tratamiento invasiva en pacientes con enfermedad coronaria estable.8,52   
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3.2 RESERVA FRACCIONAL DE FLUJO CORONARIO 

 

 

3.2.a Definición y reseña histórica  

 

FFR se define como el flujo sanguíneo máximo al miocardio en presencia de 

una estenosis en la arteria coronaria que suministra el flujo, dividido por el flujo 

máximo normal teórico, en la misma distribución miocárdica. Este índice representa la 

fracción del flujo miocárdico máximo normal que se puede lograr a pesar de la 

estenosis coronaria.55 Este concepto fue descripto por Gould y colaboradores en 1974 

en modelos caninos.56,57 Así mismo, no fue hasta la década del ’90, en que la medición 

del FFR fue validado en humanos y adquirió importancia en la práctica clínica a partir 

de grandes ensayos clínicos.55,58  

En reposo, es extremadamente difícil evaluar el flujo coronario a partir de la 

presión, como resultado de la autorregulación de la circulación coronaria, pero durante 

la hiperemia máxima existe una correlación lineal entre la presión de perfusión y el 

flujo sanguíneo. El valor de FFR se puede derivar fácilmente de la relación entre la 

presión media en la arteria coronaria distal y la presión media de la aorta durante 

máxima hiperemia (Figura 5).56,59 Este índice es independiente de los cambios en la 

presión arterial sistémica y la frecuencia cardíaca, y tampoco se ve afectada por las 

condiciones conocidas por aumentar el flujo miocárdico.60  
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Figura 5. Concepto de la reserva fraccional de flujo (FFR): si no existe una estenosis 
epicárdica (arriba), la presión proximal Pa determina un flujo miocárdico máximo normal 
(100%). En el caso que muestra una estenosis (medio), presenta un gradiente de presión con 
hiperemia máxima de 30mmHg; por lo tanto la presión de perfusión será de 100mmHg, sino 
que descenderá a 70mmHg (Pd). Como en hiperemia máxima, la relación entre la presión de 
perfusión y el flujo miocárdico es lineal, el flujo miocárdico solo puede alcanzar un 70% de su 
valor. Qs = flujo miocárdico con estenosis coronaria; Qn = flujo miocárdico normal; Pv = presión 
venosa. Adaptado de Pijls NH. Circ J 2013.

64  
   

 

3.2.b Materiales y métodos 

 

 Para medir el FFR, una vez administrada la anticoagulación con heparina 

sódica (100 UI/Kg), se procede canulando selectivamente el ostium de la arteria en 

estudio con un catéter guía, generalmente de 6F o 7F. A posteriori, se progresa a 

través del catéter y hasta el extremo distal de la arteria coronaria en estudio, una guía 

dedicada de 0.014’’ (guía de presión), la cual posee en su extremo distal un 

transductor de presión. Se monitorizan la presión en el extremo distal del catéter 

(presión aórtica) y la del extremo distal de la guía de presión (presión coronaria distal), 

previamente normalizadas, y se obtienen las presiones medias de ambas mediciones, 

en forma simultánea (Figura 5).61,62 Una vez que el equipo se encuentra listo y 

posicionado, se comienza la infusión de vasodilatador coronario en forma intravenosa 

o intracoronaria (Tabla 4). El equipo medirá ambas presiones medias durante la 

infusión de la droga, y arrojara el valor de FFR más bajo obtenido. Existen dos formas 
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comerciales validadas para su uso en humanos, la guía de presión de Volcano63 y la 

de St. Jude Medical64.  

 

Figura 5. Sistema VOLCANO S5/ S5I™, de medición de FFR. A la derecha se aprecia 

las curvas de presión, en rojo la presión distal del catéter o presión aórtica (Pa), en amarillo la 

presión coronaria distal (Pd). A la izquierda se visualiza en el recuadro amarillo, el valor mínimo 

de FFR obtenido automáticamente, al finalizar la administración del vasodilatador.  
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Tabla 4. Agentes hiperémicos 

Fármaco Administración Efecto pico Efectos adversos Comentarios 

Adenosina (o 
ATP) 

IV a 140 
µg/kg/min 

Duración de la 
infusion 

Disnea, dolor de 
pecho 

Referencia 
estandart 

Adenosina (o 
ATP) 

IC bolo de  40-
100 µg 

51 seg 
Bloqueo AV 
transitorio 

No permite realizar 
mediciones en 
retirada 

Papaverina 
IC bolo de 10-
50 mg 

60 seg 
Arrítmia ventricular 
polimórfica 
(Torcida de punta) 

No se utiliza 
comúnmente 

Nitroprusiato 
IC bolo de 0,3 a 
0,9 µg/kg 

30 seg Hipotensión 
No ha sido bien 
estudiada 

Dobutamina 
IV a 20-50 
µg/kg/min 

Duración de la 
infusion 

Taquicardia 
Lento comienzo del 
efecto 

Regadenoson 
IV bolo de 0,4 
mg  

2-3 min 
Disnea, dolor de 
pecho, dolor de 
cabeza 

No ha sido bien 
estudiada con FFR 

ATP = adenosina trifosfato; IV = intravenoso; IC = intracoronario; AV = auriculoventricular; FFR = 
fraccional flow reserve. Adaptado de Fearon WF. Korean J Intern Med 2013.65 

 

 

3.2.c Indicaciones, evidencia y alcance diagnóstico 

 

 Inicialmente el FFR fue utilizado para evaluar la significancia funcional de 

lesiones intermedias.66 Sin embargo, a partir nuevos ensayos clínicos el FFR ha sido 

validado para extender su aplicaciones a otras situaciones en el laboratorio de 

Hemodinamia. En el estudio FAME, que incluyó a más de mil pacientes con 

enfermedad coronaria multivaso, concluyó que medición rutinaria de la FFR en 

pacientes con enfermedad coronaria de múltiples vasos que se someten a ICP con 

stents liberadores de fármaco reduce significativamente la mortalidad, infarto de 

miocardio y necesidad nueva revascularización a uno y dos años (Figura 6).67,68 Este 

estudio revoluciono la interpretación de la angiografía para la indicación de PCI, 

promulgando el uso extendido de los sistemas para la medición de FFR, y dando lugar 

a otros estudios que ampliaron las indicaciones del FFR, como las lesiones en tronco 
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de coronaria izquierda, lesiones ostiales, lesiones en tándem, enfermedad difusa, 

angina inestable y SCASEST.69,70  

El  FFR es un índice de lesión específica que refleja el efecto de la estenosis 

epicárdica en estado de máxima perfusión miocárdica. El FFR normal, es igual a 1,0 y 

ninguna disminución de la presión se produce a lo largo de las arterias coronarias 

epicárdicas normales. Por otra parte, en pacientes con enfermedad de un solo vaso y 

la función ventricular izquierda normal, un valor de FFR de 0,74 discrimina entre las 

lesiones asociadas a la isquemia inducible con prueba de esfuerzo y los que no.71 

Estudios clínicos  posteriores demostraron que indicar ICP tomando como valor de 

referencia un FFR <0.80, disminuyó el combinado de infarto, muerte de cualquier 

causa y necesidad de revascularización urgente.68,72 

Las guías actuales de enfermedad coronaria estable de la ESC recomiendan 

realizar FFR para identificar la relevancia hemodinámica de lesiones coronarias 

cuando no hay disponibilidad de evidencia de isquemia (Clase I, Nivel de evidencia A); 

y para guiar la ICP tomando como referencia un FFR <0,80 en pacientes sintomáticos 

(Clase I, Nivel de evidencia B).8 
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Figura 6. Resultados del estudio FAME: el grupo con ICP guiada por FFR, presentó 
una incidencia de eventos adversos (muerte, infarto o nueva revascularización) del 13,2%, 
respecto del 18,3% en el grupo que se revascularizó según los hallazgos de la angiografía 
coronaria (p=0,02). ICP = intervención coronaria percutánea; FFR = fraccional flow reserve. 
Adaptado de Tonino PA, et al. N Engl J Med 2009.

67
 

 

 

3.2.d Artefactos de técnica 

 

Relativo a la instrumentación  

Se debe tener cuidado de evitar la disminución de flujo coronario durante la 

hiperemia máxima. Esto es más comúnmente inducido por la presencia del catéter 

guía en la arteria coronaria y se puede detectar mediante la observación de un cambio 

en la morfología de la curva de la presión aórtica, o amortiguación de la curva de 

presión. Cuando esto ocurre, se puede solucionar retirando el catéter de guía del 

ostium coronario durante la medición mientras se continúa la infusión de adenosina. 

En ocasiones, en particular en vasos tortuosos, la presencia de la guía puede crear 

múltiples "pseudo-estenosis", al modificar la forfología del vaso y no permitir la 

correcta interpretación de las medicines de FFR.73 
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Desviación de la línea de base (efecto “Drift”)  

El efecto “drift”, es un artefacto de técnica, en el cual el registro de la guía de 

presión adopta la morfología dicrotica de la aórta manteniendo un gradiente de presión 

falso.  Esto se corrige retirando la guía de la coronaria, e igualando ambas presiones 

nuevamente (Figura 7).61 

 

Figura 7. Efecto “drift”: en el panel de la izquierda se visualizan presión distal (verde) y 
aórtica (rojo), con un gradiente de presión verdadero. A la derecha se visualizan ambas 
presiones con igual morfología (dicrota), lo cual indica el efecto “drift” y que el gradiente es 
falso. Adaptado de Vranckx P, et al.Circ Cardiovasc Interv 2012.

61
 

 
 

Efecto de la enfermedad coronaria 

 Existen dos circunstancias en las cuales no es posible valorar adecuadamente 

el valor de FFR: la presencia de colaterales y el antecedente de infarto previo extenso. 

La presencia de colaterales genera un aumento de flujo y presión desde la arteria 

donante hacia la arteria receptora, lo cual produce una sobrestimación del valor de 

FFR en la arteria que recibe la circulación colateral, y una infraestimación del FFR 

sobre la arteria donante. En paciente con infarto previo, presentan una disminución del 

flujo miocárdico sobre la zona infartada y fibrosada, lo cual genera una 

sobreestimación del FFR sobre el vaso que irriga dicha zona.75 
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3.2.e Complicaciones y efectos adversos 

 

 Las complicaciones  relacionadas con la medición del FFR, no son inherentes 

al estudio en sí, sino que van acompañadas de las complicaciones  propias del 

cateterismo cardíaco y la angiografía coronaria (Ver sección 3.1.c), y las reacciones 

adversas própias de los fármacos utilizados para generar hiperemia máxima (Tabla 

4).73 En general las reacciones adversas de los vasodilatadores suelen ser leves y de 

muy corta duración.65 Particularmente con la adenosina, que es el agente hiperémico 

más usado y estudiado, además de las reacciones adversas relacionadas con su 

mecanismo de acción, que como se ha mencionado suelen ser menores, se ha 

propuesto un efecto pro-arrítmico al infundirse en grandes dosis en la coronaria 

derecha, relacionado con la producción de bloqueo ariculo-ventricular >3000mseg, que 

podría desencadenar arritmias ventriculares,  cuándo se administra a altas dosis.76 

Hasta ahora solo se ha informado de un caso en la literatura de arritmia ventricular 

polimorfa tipo torcida de punta en relación con la infusión de adenosina durante la 

realización de un estudio FFR.77 
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3.3 ULTRASONIDO INTRAVASCULAR 

 

3.3.a Definición y reseña histórica 

 

Las imágenes de ultrasonido se producen pasando una corriente eléctrica a 

través de un material cristalino piezoeléctrico, normalmente una cerámica,  que se 

expande y contrae para producir ondas de sonido al ser excitado eléctricamente. 

Luego de la reflexión a partir del tejido, parte de la energía de ultrasonido vuelve al 

transductor, lo que produce un impulso eléctrico que se convierte en la imagen. El haz 

se mantiene bastante paralelo a una distancia (campo cercano) y luego comienza a 

divergir (campo lejano). La calidad de las imágenes de ultrasonido es mayor en el 

campo cercano, porque el haz es más estrecho y más en paralelo, la resolución 

mayor, y la retrodispersión característica (reflexión de energía de ultrasonidos) a partir 

de un determinado tejido más precisa. La calidad de imagen puede ser descrita 

parcialmente por dos factores importantes: la resolución espacial y resolución de 

contraste.78 Para un transductor de IVUS  de 20 a 40 MHz, la resolución típica es de 

80 a 100 micras axialmente y de 200 a 250 micras lateralmente.79 La resolución de 

contraste es la distribución de la escala de grises de la señal reflejada y se refiere a la 

gama dinámica. A menudo, una imagen de bajo rango dinámico aparece en blanco y 

negro, con unos pocos  niveles de gris entre medio. Las imágenes en alto rango 

dinámico son a menudo más suave, con sutilezas conservadas en la presentación de 

imágenes.78 

Cuando un pulso de ultrasonido encuentra un límite entre dos tejidos, entre 

grasa y músculo, por ejemplo, el haz se refleja parcialmente y se transmite 

parcialmente. El grado de reflexión depende de la diferencia entre la impedancia 

mecánica de los dos materiales. Por ejemplo, la formación de imágenes de estructuras 

altamente calcificadas se asocia con sombra acústica: reflexión casi completa de la 

señal en la interfaz tejido suave/calcio. A medida que la onda pasa a través de muchas 
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interfaces de tejido, la energía es atenuada. La atenuación es en función de las 

características del tejido, la dispersión de la energía lo es por objetos pequeños, y la 

absorción por el tejido. Por lo tanto, sólo un pequeño porcentaje de la señal emitida 

vuelve al transductor. La señal recibida se convierte en energía eléctrica y se envía a 

un sistema de procesamiento de señal externa para la amplificación, filtrado, 

conversión, modificación, y finalmente, la presentación gráfica .78 

El concepto de estudiar las estructuras cardiovasculares con transductores de 

ultrasonidos basados en catéteres se intentó a principios de los años sesenta y 

setenta. En los primeros días de la ecocardiografía, las dificultades en la obtención de 

señales de ultrasonidos de buena calidad de imagen transtorácica dieron el impulso 

inicial para el desarrollo de ultrasonido intracardiaco e  intravascular. Con el uso de 

transductores montados en catéteres, la posibilidad de obtener imágenes 

intracardiacas, la medición de las dimensiones de los vasos sanguíneos y de las 

cámaras, y la identificación de anomalías tales como defectos del tabique auricular, 

mostró su auge a principios de los sesenta. El interés se desvaneció en los años 

posteriores debido a problemas en la fabricación de dispositivos sobre catéteres que 

permitieran la adquisición rápida de imágenes en dos dimensiones con alta resolución. 

Además, la indicación inicial se hizo menos importante con las marcadas mejoras que 

se produjeron en la calidad de la imagen obtenida por ecocardiografía transtorácica 

bidimensional. A finales de la década de los ochenta y principios de los noventa, las 

nuevas tecnologías y la posibilidad de fabricar catéter de pequeño calibre impulsaron 

nuevamente esta tecnología, que continua en desarrollo hasta nuestros días.80  

 

3.3.b Indicaciones, evidencia y alcance diagnóstico 

 

En comparación con la angiografía con contraste simple, el IVUS permite 

evaluar la expansión y aposición de los stents posterior a la ICP, como también inferir  
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la histología y morfología de las placas de ateroma (calcificadas, fibrosas, ricas en 

lipidos) y su evolución en el seguimiento. En términos de macrocalcificación, el IVUS 

comparado con la angiografía tiene un poder de detección tres veces superior, con 

una sensibilidad y especificidad del 89% y 97% respectivamente.  Estas características 

le otorgan sensibilidad suficiente para identificar cambios de milímetros en el tamaño 

de las placas, valorar sus límites y superficies, e inferir la composición histológica de 

las placas de ateroma (calcio, lípidos, fibrosis, core necrótico) (Figura 8). También 

permite la medición de las dimensiones de la pared arterial y sus capas, permitiendo la 

elección precisa del diámetro y longitud de los stents.81 Estas propiedades, aunque 

beneficiosas para visualizar estructuras profundas, limitan el estudio de la 

microestructura, reduciendo drásticamente la sensibilidad para la detección de 

pequeñas estructuras, como rupturas de placa y pequeños trombos.82  

Las recomendaciones actuales para la realización de IVUS se resumen en la 

Tabla 5. Según las guías de práctica clínica para el manejo de enfermedad coronaria 

estable, de la ESC, las indicaciones para realizar IVUS en este contexto son: la 

realización de IVUS para caracterizar la lesión culpable (Clase IIb, nivel de evidencia 

B), y la realización de IVUS para optimizar el implante del stent durante el ICP (Clase 

IIb, nivel de evidencia B).8 Estas indicaciones se basan en estudios en los que al 

comparar la utilización del IVUS (morfología) con FFR (función) como guía para la 

indicación de ICP, donde se ha encontrado una correlación significativamente positiva 

entre el uso de uno u otro métodos.54,83,84 Esta evidencia adquiere más relevancia si 

las mediciones del IVUS se utilizan para guiar la ICP sobre el TCI.85,86  

 

3.3.c Materiales y métodos 

 

El material necesario para realizar la ecografía intracoronaria se compone de 

dos elementos principales, un catéter que incorpora un transductor miniaturizado y una 
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consola que contiene la electrónica necesaria para reconstruir la imagen. Los 

catéteres actuales van desde 2,6 y 3,5 Fr (0,87-1,17 mm) y se pueden colocar a través 

de un catéter guía 6 Fr. La técnica estándar para la realización de procedimientos 

intracoronarios, es la misma que se utiliza para el examen intravascular. La heparina y 

nitroglicerina intracoronaria se administran de forma rutinaria, y la arteria coronaria se 

canula sub-selectivamente. El operador avanza o se retrae el catetér IVUS sobre una 

guía de 0,014’’ convencional, mientras que en la consola se graban las imágenes. 

Muchos centros utilizan un dispositivo de retroceso motorizado de retirar el catéter a 

una velocidad constante (entre 0,25 y 1 mm/seg; más frecuentemente de 0,5 mm/seg). 

Las ramas laterales visualizadas por angiografía o ecografía son puntos de referencia 

útiles para facilitar la interpretación y la comparación en los exámenes secuenciales.87 

 Existen varios fabricantes de IVUS, pero en España los más difundidos, son los 

equipos y catéteres IVUS de Boston Scientific y Volcano.89,90 

 

3.3.d Artefactos de técnica 

 

 Los artefactos pueden afectar de manera adversa las imágenes de ultrasonido, 

incluyendo las oscilaciones acústicas en el transductor piezoeléctrico que oscurecen el 

campo cercano, lo que resulta en un tamaño acústico del catéter más grande que su 

diámetro. También la distorsión geométrica, puede resultar en la formación de 

imágenes en un plano oblicuo (no perpendicular al eje longitudinal del vaso. También 

si se estropean los cristales de manera inadvertida o permanece aire en el catéter, por 

una manipulación inadecuada la imagen aparecerá distorsionada. El tamaño físico de 

los catéteres de ultrasonido (actualmente ≈1,0mm) constituye una importante 

limitación para la evaluación de estenosis muy severas.87 
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Tabla 5. Recomendaciones para realizar IVUS 

Definitivamente beneficioso 

El estudio IVUS es un método preciso para la determinación del despliegue óptimo del stent 
(expansión completa del stent, correcta aposición y falta de disección del borde u otras 
complicaciones después de la implantación), y el tamaño del vaso a someterse a la 
implantación del stent. 

Probablemente beneficioso 

El estudio IVUS se puede utilizar para evaluar la importancia de la estenosis del TCI, y 
utilizando como punto de corte un área luminal mínima igual a 6 mm2, evaluar si la 
revascularización se justifica.  

Posiblemente beneficioso 

El estudio IVUS puede ser útil para la evaluación de la morfología de la placa. 

No ha probado tener valor  

No se debe utilizar las mediciones de IVUS para la determinación de la gravedad de la lesión 
fuera de TCI, en ausencia de evidencia funcional adicional, como recomendación de la 
revascularización. 

TCI = tronco de coronaria izquierda. Adaptado de Lotfi A, et al. Catheter Cardiovasc Interv. 2013.85 
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 Figura 8. Imágenes IVUS de una arteria descendente anterior: en el segmento más 

distal del vaso (A) se observa la pared indemne, visualizándose sus tres capas (de adentro 

hacia afuera): intima, media y adventicia (flecha). En el segmento medio (B), se observa una 

placa de ateroma blanda e inestable, caracterizada por núcleos lipídicos, zonas hipo-ecoicas 

(zonas oscuras), alternadas con zonas fibróticas hiperecoicas (gris claro) (marca * ). En el 

segmento proximal (C), se visualiza una placa fibrótica y estable, caracterizada por su eco-

refringencia uniforme (f).  A nivel de tronco de coronaria izquierda (D), se observa una gran 

placa calcificada, caracterizada por su gran eco-refringencia  y sombra acústica posterior (c).
87
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3.3.e Complicaciones 

 

 Las complicaciones del estudio IVUS suelen ser poco frecuentes. Hausman y 

colaboradores, en un registro multicéntrico  de más de dos mil estudios IVUS, 

reportaron una incidencia de complicaciones menores del 2,9%, sobre todo 

vasoespasmo coronario, fácilmente resulto con nitroglicerina. Las complicaciones 

severas como oclusión coronaria aguda, embolismo, disección o trombosis, solo se 

presentaron en el 0,4% de los casos.91 Casi todas las complicaciones mayores se 

producen en los pacientes sometidos a ICP, no así, en los paciente sometidos solo a 

diagnóstico por IVUS, lo cual puede interferir con los resultados.91,92 A pesar del 

favorable perfil de seguridad, la instrumentación coronaria sub-selectiva siempre 

conlleva un riesgo potencial de lesión vascular. En consecuencia, sólo los operadores 

con experiencia en la manipulación de catéteres intracoronarios deben realizar las 

imágenes con IVUS.87 

 

3.3.f Reconstrucción en tres dimensiones de las imágenes de IVUS 

 

 Como se ha mencionado, la angiografía coronaria y el IVUS son modalidades 

complementarias de imagen coronaria,  y ambos sufren limitaciones diagnósticas 

inherentes. La angiografía coronaria sólo ilustra la silueta de la luz de contraste llena y 

no logra visualizar la pared, ni evaluar las características de la placa de ateroma.93 El 

estudio IVUS ofrece imágenes en sección transversal de la luz arterial y la placa, pero 

su naturaleza de dos dimensiones no aborda la verdadera morfología coronaria en tres 

dimensiones (3D).87 Una representación 3D precisa y clínicamente relevante de las 

arterias coronarias, que supere las limitaciones inherentes de la angiografía e IVUS 

sería muy útil para evaluar con detalle la aterosclerosis. Los primeros intentos en esta 

área emplearon un sencillo método de apilamiento de las imágenes IVUS, para crear 
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un contorno arterial 3D lineal que proporciona información acerca de la configuración 

espacial del vaso reconstruida.94,95 A posteriori surgió una reconstrucción coronaria 

3D, geométricamente correcta mediante la fusión de los datos de angiografía e IVUS. 

Con este enfoque, las imágenes de angiografía en biplano se combinan para construir 

la trayectoria 3D del catéter de IVUS, donde las imágenes de cortes transversales de 

IVUS son alineados.96,97 Estos procesos de reconstrucción 3D geométricamente 

correcta de las arterias coronarias ha sido experimentalmente y clínicamente validado 

en distintos estudios.98 A pesar de los considerables progresos realizados, hasta la 

fecha solo existe una aplicación independiente y de acceso público para la 

reconstrucción coronaria 3D, denominada IVUSAngioTool (Figura 8).99 
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 Figura 8. IVUSAngio Tool: Reconstrucción 3D de una arteria coronaria derecha, 

mediante la fusión de imágenes de la angiografía coronaria (A), con las del IVUS (B). El modelo 

3D resultante, es geométricamente correcto, respetando las áreas luminales recogidas 

mediante el IVUS (C).  
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4. SIMULACIÓN DINÁMICA DE FLUIDO COMPUTACIONAL 
 

4.1 DEFINICIÓN Y RESEÑA HISTÓRICA 

 

 La mecánica de fluidos es esencialmente el estudio de los fluidos, ya sea en 

movimiento o en reposo. La simulación dinámica de fluidos computacional, o por sus 

siglas en ingles CFD (Computational Fluid Dynamics), está especialmente dedicado a 

los fluidos que están en movimiento, y cómo el comportamiento del flujo de los fluidos 

influye en los procesos como la transferencia de calor, las químicas de combustión, los 

cambios de presión, etc.  Las características físicas del movimiento del fluido pueden 

normalmente describirse mediante ecuaciones matemáticas fundamentales, por lo 

general parcialmente diferenciales, que rigen el proceso en  interés y son llamadas 

ecuaciones de CFD. A fin de resolver estas ecuaciones matemáticas, son convertidas, 

usando un alto nivel de lenguajes de programación, en programas informáticos o 

paquetes de software. De esto se desprende la definición de CFD, que simplemente 

significa el estudio del flujo de fluidos a través de simulaciones numérica, que implica 

emplear programas de ordenador o paquetes de software realizados en computadoras 

digitales de alta velocidad para alcanzar dichas soluciones numéricas.100  

 Los primeros antecedentes del estudio de fluidos corresponden a los griegos y 

romanos, que utilizaron observaciones y cálculos simples para construir acueductos, 

canales y fuentes. Pero no fue hasta el siglo XV, en que Leonardo Da Vinci comenzó a 

estudiar y describir en forma observacional, los fenómenos hidrodinámicos.  Más 

tarde, en el siglo XVII, Isaac Newton trató de cuantificar y predecir los fenómenos de 

flujo de fluidos a través de sus ecuaciones físicas elementales. Sus contribuciones a la 

mecánica de fluidos incluyen en su segunda ley, el concepto de viscosidad 

newtoniana.101   
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En los siglos XVII y XIV, una importante labor se realiza tratando de describir 

matemáticamente el movimiento de los fluidos. Daniel Bernoulli derivó la famosa 

ecuación de Bernoulli y Leonhard Euler propuso las ecuaciones de Euler, que 

describen la conservación del momento para un fluido no viscoso, y la de conservación 

de masa. También propuso la teoría del potencial de velocidad. Otros dos 

colaboradores muy importantes en el ámbito de la circulación de fluido surgieron en 

esta época, el francés Claude Louis Marie Navier Henry y el irlandés, George Gabriel 

Stokes quienes introdujeron el transporte viscoso en las ecuaciones de Euler, lo que 

resultó en la ahora famosa ecuación de Navier-Stokes. Otras figuras clave que 

desarrollaron teorías relacionadas con el flujo de fluido en el siglo XIV fueron Jean Le 

Rond d' Alembert, Siméon-Denis Poisson, Joseph Louis Lagrange, Jean Louis Marie 

Poiseuille, John William Rayleigh, M. Maurice Couette, Osborne Reynolds, y Pierre 

Simon de Laplace. Estas formas de las ecuaciones matemáticas diferenciales que 

fueron propuestas hace casi 200 años, son la base en nuestros días de la dinámica de 

fluidos computacional (CFD), e incluyen expresiones para la conservación de la masa, 

el momento, la presión, las especies y la turbulencia.101  

La primera solución numérica para simular el flujo a través de un cilindro se 

llevó a cabo en Thom, y fue publicado en Inglaterra en 1933 (Figura 9). De hecho, las 

ecuaciones están tan estrechamente acopladas y son tan difíciles de resolver que no 

fue hasta la llegada de las computadoras digitales modernas en los años 1960 y 1970, 

en que pudieron ser resueltos los problemas de flujo reales dentro de un plazo 

razonable. Así mismo, no fue hasta la década de 1980 que los códigos CFD 

comerciales entraron en el mercado abierto. Los softwares de CFD comerciales se 

basan en conjuntos de expresiones matemáticas no lineales muy complejas, que 

definen las ecuaciones fundamentales de flujo de fluidos, calor y transporte de materia. 

Estas ecuaciones se resuelven iterativamente utilizando complejos algoritmos 

informáticos embebidos dentro del software de CFD. El efecto neto de este tipo de 
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software es permitir al usuario crear un modelo computacional en cualquier campo de 

flujo, proporcionando la geometría del objeto que se está modelando, la física y la 

química, y algunas condiciones de flujo iniciales conocidas. Los resultados del 

software CFD se pueden ver gráficamente en parcelas de color de vectores de 

velocidad, curvas de nivel de presión, como datos numéricos o trazados XY.101,102   

 

 Figura 9. Resultados obtenidos por Thom y publicados en The Royal Society en 

1933.
102

  

 Hay muchas ventajas en la consideración y utilización de la simulación 

dinámica de fluidos computacional. En primer lugar, el desarrollo teórico de las 

ciencias computacionales se centra en la construcción y solución de las ecuaciones de 

fluidos, y el estudio de diversas aproximaciones a estas ecuaciones. CFD presenta la 
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oportunidad perfecta para estudiar los términos específicos de las ecuaciones propias 

de mecánica de fluidos de una manera más detallada. En segundo lugar, CFD 

complementa los enfoques experimentales y analíticos al ofrecer un medio alternativo 

rentable de la simulación de flujos de fluidos reales. Particularmente, CFD reduce 

sustancialmente los tiempos y costes en los diseños y la producción en comparación 

con el enfoque experimental y ofrece la capacidad de resolver una serie de problemas 

de flujo complicados en los que falla el enfoque analítico. Estas ventajas se realizan a 

través de la potencia de rendimiento cada vez mayor en el hardware de los 

ordenadores y sus costos decrecientes. En tercer lugar, CFD tiene la capacidad de 

simular las condiciones de flujo que no son reproducirse en pruebas experimentales 

que se encuentran en la dinámica de fluidos geofísicos y biológicos, tales como 

escenarios de accidente nuclear o escenarios que son demasiado grandes o 

demasiado remotos para simular experimentalmente (por ejemplo, el Tsunami de 

Indonesia de 2004). En cuarto lugar, CFD puede proporcionar bastante detallada, 

visualizada y amplia información, en comparación con la dinámica de fluidos analíticos 

y experimentales.100 
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4.2 EVIDENCIA Y ALCANCE DIAGNÓSTICO DE LA SIMULACIÓN DE FLUJO EN 

ARTERIAS CORONARIAS 

 

4.2.a Propiedades físicas de la sangre 

 

 Viscosidad se define como, la medición de la resistencia o fricción molecular 

interna de un líquido al flujo.  La viscosidad es una propiedad característica de un 

fluido y por lo general es una constante para un líquido dado en una temperatura 

determinada. Existen excepciones a esta regla, como los fluidos no-Newtonianos. La 

propiedad de la viscosidad se exhibe sólo bajo condiciones dinámicas, lo que significa 

que el fluido debe estar en movimiento para que la propiedad de la viscosidad pueda 

ser observada.104 Los líquidos que cambian la viscosidad en respuesta a las 

variaciones de flujo, son llamadas fluidos no-Newtonianos, como lo es la sangre. En la 

sangre la viscosidad no permanece constante a diferentes caudales. En lugar de ello, 

la viscosidad es dependiente de la velocidad de cizallamiento y los cambios en una 

relación no lineal. Por ejemplo, en la sístole el flujo aumenta, los glóbulos rojos se 

disocian y deforman de una manera más eficiente, adoptan un estado en el que cuanto 

más rápido se muevan, menos fricción generan y la sangre se volverá menos  viscosa. 

En diástole, en cambio, cuanto más lento se muevan las células, la sangre se volverá 

más viscosa.105 Asimismo, en experimentos sobre modelos de CFD de circulación en 

arterias coronarias, tanto el uso de modelos Newtonianos, como el de no-

Newtonianos, han demostrado ser eficaz para evaluar la viscosidad dinámica del flujo 

coronario.106,107 La viscosidad también depende de la temperatura, pero como en el 

cuerpo la temperatura es constante, en condiciones basales, este parámetro no suele 

tener mayor importancia.105  Dependiendo de los autores los valores de viscosidad 

dinámica de la sangre pueden variar entre 3,5 y 4 mPa-s.108,109    

 Otra característica física importante a la hora de realizar modelos de simulación 

de fluidos es la densidad.  La densidad o "peso específico" es la masa de un volumen 



Introducción 

 

 

  
52 

 
  

determinado, que generalmente se expresa en gramos por mililitros. La densidad de la 

sangre depende del número y contenido de hemoglobina de los eritrocitos, y de las 

proteínas que contiene el plasma. Sus valores oscilan aproximadamente desde 1,048 

g/mL hasta 1,066 g/mL. Es algo más elevada en los hombres que en las mujeres, con 

valores medios de 1,057 g/mL y 1,053 g/mL, respectivamente. Existe una variación 

diurna normal de 0,003 g/mL, pues por lo general es menor en la tarde y después de 

las comidas, y asciende durante el ejercicio y el sueño.110,111  

 

4.2.b Simulación de flujo en arterias coronarias 

 

 Los primeros estudios de CFD aplicados al árbol coronaria empezaron a finales 

de la década de 1990 y principios del 2000.112,113 Estos estudios estaban basados 

principalmente en el estudio del flujo coronario, los cambios reológicos y las fuerzas de 

cizallamiento (shear stress) que se producen en la luz y pared arterial, afectado por el 

implante de stents.114,115  

 No fue hasta los comienzos de nuestra década, en que comenzaron los 

primeros estudios en CFD sobre arterias coronarias, con fines prácticos y 

diagnósticos.115 Kim y colaboradores, fueron los primeros en desarrollar e implementar 

un modelo de simulación que incluyo las condiciones fisiológicas en torno al árbol 

coronario, permitiendo evaluar los parámetros hemodinámicos al final de cada arteria 

coronaria, mediante un modelo tridimensional de la aorta y sus ramas (Figura 11). Esto 

les  permitió estudiar  cómo los cambios en las propiedades cardíacas y arteriales 

afectan al flujo y la presión coronaria. Describieron cómo el flujo coronario y el cambio 

de presión en reposo y en ejercicio están condicionados por la anatomía coronaria 

normal. También analizaron cómo el flujo coronario y los cambios de presión coronaria 

son afectados por diferentes grados de estenosis en reposo y en condiciones de 

ejercicio moderado, máxima hiperemia sobre el lecho vascular de la arteria 
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descendente anterior. Este estudio demostró además que a mayor grado de estenosis, 

mayor caída de presión a nivel coronario distal.116 

 

 Figura 10. Fuerzas de cizallamiento (shear stress) en un vaso de 2mm, recubierto por 

la malla metálica de un stent, durante el flujo diastólico en condiciones de reposo. Berry et al, 

Ann Biomed Eng 2000.
114  

  

 Los hallazgos descriptos por Kim y colaboradores,116 dieron lugar a otros 

estudios donde se empleó el uso de CFD como herramienta diagnóstica funcional, lo 

cual otorgó al CFD interés clínico para el diagnóstico y evaluación de la enfermedad 

coronario estable.115 La mayoría de estos estudios utilizaban reconstrucción 

tridimensional de arterias coronarias mediante modelos creados a partir de las 

imágenes de angiografía por TAC coronario.118,119 El más importante de ellos, fue 

posiblemente el estudio prospectivo y multicéntrico, denominado DISCOVER-FLOW 

(Diagnosis of Ischemia-Causing Stenoses Obtained Via Noninvasive Fractional Flow 

Reserve). En este estudio llevado a cabo por Koo y colaboradores, se  incluyó a 103  
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 Figura 11. Distribución de las fuerzas de cizallamiento (shear stress), en los modelos 

tridimensionales que incluyen aorta y arterias coronarias durante la sístole (a), en el pico de 

flujo (d), y la meso-diástole, estudiados en reposo y durante el ejercicio. Kim et al, Ann Biomed 

Eng 2010.
116

  

pacientes con enfermedad coronaria estable, sospechada o conocida, a los que se les 

realizó Angiografía coronaria por TAC y FFR. A partir de las imágenes obtenidas del 

TAC, se creo un modelo 3D del árbol coronario y a este se le aplico CFD. De los datos 

obtenidos de las simulaciones de CFD se extrajo un FFR virtual o simulado (Figura 

12). Los autores encontraron una buena correlación entre los valores de FFR medidos 

y los de FFR simulados con CFD (R <0,71; p <0.001), y concluyeron que el FFR no 

invasivo (simulado) derivado de las imágenes del angiografía coronaria por TAC  
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típicamente adquiridos ofrecen un novedoso método que demuestra un alto 

rendimiento diagnóstico para la detección y la exclusión de las lesiones en arterias 

coronarias que causan isquemia, otorgando al CFD por primera vez, utilidad clínica 

validada para el diagnóstico y evaluación de enfermedad coronaria.120 

  Estudios posteriores reafirmaron el papel de la utilización de CFD como 

método diagnóstico para la enfermedad coronaria. Nakazato y colaboradores, 

analizaron el desempeño del FFR no invasivo (simulado) para la identificación y 

exclusión de estenosis coronaria intermedia, causantes de isquemia severa, en 

lesiones evaluadas por angiografía coronaria por TAC. Hallaron que la utilización de 

CFD para la obtención de FFR simulado, aumenta el rendimiento diagnóstico ante las 

lesiones intermedias causante de isquemia significativa, sobre el diagnóstico de estas 

solo por TAC.121  

 La evidencia actual sugieren que la utilización de la CFD como método 

diagnóstico para la evaluación de enfermedad coronaria estable,  podrían reducir los 

costos y mejorar los resultados clínicos en pacientes con enfermedad coronaria 

conocida o se sospecha.122 
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 Figura 12. Imágenes obtenidas del estudio DISCOVER-FLOW: A: imagen de la arteria  

descendente anterior en la angiografía por TAC, con una estenosis del 50% (flecha). B: 

angiografía coronaria invasiva de la misma arteria, mostrando la correspondiente lesión 

(flecha), y el valor de FFR obtenido durante el cateterismo (D). C: reconstrucción 3D de las 

imágenes del TAC, con la obtención del FFR mediante CFD. 120. Koo et al. J Am Coll Cardiol 

2011.
120
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La utilización de la angiografía coronaria para la toma de decisiones, respecto 

de la estrategia terapéutica a utilizar en lesiones intermedias en enfermedad coronaria 

estable, es insuficiente, y requiere de métodos de diagnóstico complementarios como 

lo es la reserva fraccional de flujo. 

La reserva fraccional de flujo (FFR), mejoró los resultados clínicos en grandes 

ensayos clínicos al utilizarse en la decisión de tratar invasivamente lesiones 

intermedias en enfermedad coronaria estable. Esta técnica solo aporta un valor 

funcional al diagnóstico, no permitiendo la evaluación meticulosa de la enfermedad 

aterosclerótica, ni del resultado post-angioplastia. Además requiere de la infusión 

intracoronaria de fármacos vasodilatadores, con sus potenciales efectos adversos. 

También presenta limitantes funcionales propias de las características de los 

pacientes, por lo que no puede ser utilizada en forma universal.   

El ultrasonido intravascular (IVUS), permite una extensa evaluación de la placa 

de ateroma, como así también del resultado post-angioplastia, mejorando los 

resultados clínicos al utilizarse en dicha terapéutica. Además la reconstrucción 

tridimensional de sus imágenes aumenta aún más su rédito diagnóstico. Esta técnica 

carece del valor diagnóstico funcional de la enfermedad coronaria estable, por lo que 

su utilización como método diagnóstico es de clase IIa. 

La simulación dinámica de fluido computacional (CFD) ha demostrado ser 

clínica/costo efectiva a la hora de  evaluar y diagnosticar enfermedad coronaria 

estable, en combinación con estudios no invasivos.   

La utilización de más de un método de diagnóstico complementario (IVUS/FFR) 

durante la angiografía coronaria, añadiría costos y potenciales complicaciones al 

procedimiento, sumado al hecho de que el FFR no puede ser utilizado en todos los 

pacientes por los artefactos de técnica relacionados con la enfermedad coronaria 

estable, como infartos extensos antiguos o la presencia de colaterales.  
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La utilización del IVUS y la simulación de FFR mediante la reconstrucción 3D 

de sus imágenes y la aplicación de CFD, a la angiografía coronaria, sumarian todos 

los beneficios del IVUS, sumados a la evaluación funcional del FFR, sin limitaciones 

técnicas del mismo, y sin los potenciales efectos adversos del uso de vasodilatadores 

intracoronarios.   
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1. HIPÓTESIS 
 

 Hipótesis de trabajo:  

Hipótesis Nula (Ho): El valor de FFR obtenido a través de la reconstrucción 

tridimensional del IVUS y calculada mediante CFD, no tiene valor diagnóstico 

funcional, tomando como patrón de oro el valor de FFR convencional obtenido 

en forma directa in-vivo. 

Hipótesis Alternativa (Ha):  El valor de FFR obtenida a través de la 

reconstrucción tridimensional del IVUS y calculada mediante CFD, tiene una 

significativa correlación con el valor de FFR convencional obtenido en forma 

directa in-vivo. 

 

2. OBJETIVOS 
 

 2.1 OBJETIVO PRIMARIO 

 

 Desarrollar y aplicar una técnica para la obtención de la reserva fraccional de 

flujo coronario, mediante reconstrucción de modelos tridimensionales de ultrasonido 

intracoronario, y la aplicaciones a los mismos de simulación dinámica de fluido 

computacional.  

 2.2 OBJETIVOS SECUNDARIOS 

 

 Validar y correlacionar esta técnica utilizando como patrón oro la reserva de 

flujo fraccional medida in-vivo. 

 Incrementar significativamente la precisión diagnóstica del IVUS para la 

identificación de lesiones funcionalmente severas.   
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1. DISEÑO 
 

 Se trata de un estudio observacional, prospectivo, analítico y multicéntrico. 

Participaron en el mismo las Unidades de Cardiología Intervencionista y Hemodinamia 

del Hospital Universitario la Paz de Madrid, del Hospital Universitario Marqués de 

Valdecilla de Santander y del Hospital Clínico San Carlos de Madrid.  

Fases del estudio: 

1) Validación de la utilización de CFD para simular  los valores de FFR: se llevó a cabo 

un estudio piloto con 20 pacientes para determinar la viabilidad del estudio.  

2) Generación de las hipótesis de trabajo a partir de este estudio piloto.  

3) Obtención de más pacientes a través de las instituciones colaboradoras. 

4) Reconstrucción de los modelos 3D y análisis de los mismos mediante CFD. 

5) Análisis y contrastación de las hipótesis. 

 

2. PACIENTES 
 

 Fueron incluidos aquellos pacientes consecutivos, sometidos a cateterismo 

cardíaco en la Unidad de Cardiología Intervencionista y Hemodinamia, que durante el 

mismo requirieron a criterio del médico responsable ser estudiados mediante IVUS y 

FFR en la misma arteria, y que cumplieran con los criterios de inclusión/exclusión.  

2.1. CRITERIOS DE INCLUSIÓN Y EXCLUSIÓN 

 

2.1.a Criterios de Inclusión 

 

1) Pacientes mayores de 18 años, de ambos sexos. 

2) Indicación de angiografía coronaria por sospecha o enfermedad coronaria 

estable conocida. 
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3) Realización de estudio IVUS y FFR sobre el mismo vaso, durante el mismo 

procedimiento, indicado por el médico responsable.  

 

2.1.b Criterios de exclusión 

 

1) Alergia conocida a adenosina.  

2) Broncoespasmo severo asociado a enfermedad pulmonar obstructiva o asma. 

3) Indicación de cateterismo por síndrome coronario agudo.  

4) Presencia de shock o inestabilidad hemodinámica durante el estudio. 

5) Historia de infarto agudo de miocardio evolucionado, o no revascularizado, del 

territorio o vaso en estudio.  

6) Oclusión crónica total de alguna arteria coronaria, con circulación 

heterocoronaria provista por el vaso en estudio.  

7) Deterioro ≤50% de la fracción de eyección del ventrículo izquierdo. 

8) Arteria coronaria en estudio <3mm de diámetro. 

 

4. MATERIAL  
 

4.1 ANGIOGRAFÍA CORONARIA, IVUS Y FFR 

 

 Los procedimientos invasivos se llevaron a cabo en los laboratorios de 

Hemodinamia de las respectivas instituciones, mediante la utilización de un equipo de 

Rayos X para Cardiología Intervencionista, catéteres y consola IVUS, y guías y 

consola FFR   (Figura 13). 

 Los materiales utilizados durante los estudios invasivos se detallan a 

continuación: 

1) Equipo de Rayos X monoplano para Cardiología Intervencionista: Phillips 

Integris Allura FD (Phillips Healthcare Co, Andover, EEUU), y Siemens 

Coroskop TOP HI (Siemens AG, Erlangen, Alemania). 

 

2) Catéteres diagnósticos y guía Judkin para coronaria izquierda y coronaria 

derecha, 5F y 6F (Cordis Co, Bridgewater, Inglaterra). 
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3) Introductores radiales 6F y femorales 6F Pinnacle (Terumo Medical Co, 

Somerset, Inglaterra). 

4) Contraste iodado Visipaque 270 mg/ml (GE Healthcare A.S., Oslo, Noruega). 

5) Catéteres y equipos IVUS, Atlantis SR Pro Imaging Catheter y iLab Ultrasound 

Imaging System (Boston Scientific Co, Boston, EEUU), y Eagle Eye Platinum 

Catheter y VH IVUS Imaging System (Volcano Co, San Diego, EEUU). 

6) Guías y equipos FFR, Primewire Prestige Guide Wire y FFR Case Manager 

(Volcano Co, San Diego, EEUU), y Pressure Wire Aeris y Ilumien PCI 

Optimization System (St. Jude Medical Co, St. Paul, EEUU).  

7) Adenosina Adenocor, viales 3 mg/ml (Sanofi, España). 

8) Otros instrumentos de uso rutinario de quirófano como bata quirúrgica, 

guantes, paños y campos estériles, gafas y delantal plomados. 

 

4.2 RECONSTRUCCIÓN 3D DEL IVUS Y CFD 

 

 Para la reconstrucción tridemencional de las imágenes del estudio IVUS, y 

posterior aplicación de CFD para la obtención de FFR simulado se utilizó: 

1) Ordenador Asus A53S, con un procesador Intel Core i5 de 2.5GHz, 4GB de 

memoria RAM, y con sistema operativo Windows 7 (ASUSTek Computer Inc., 

Taipéi, Beitou, República de China). 

2) Creación de modelos 3D: Software IVUS-Angio Tool v2.1 (CERTH/ITI, Thermi-

Thessaloniki, Grecia). 

3) Aplicación de CFD: Software ANSYS Release Version 14.5 (ANSYS, Inc., 

Canonsburg, EEUU). 

 

https://www.google.es/search?espv=210&es_sm=93&q=taipei&stick=H4sIAAAAAAAAAGOovnz8BQMDgzMHnxCnfq6-gVG8sWWGEgeImVaSXaGllZ1spZ9flJ6Yl1mVWJKZn4fCscpITUwpLE0sKkktKlYTFThd3h_B_Sz5pJTJGcOjmnsaPgAAehkX0GAAAAA&sa=X&ei=PaP6UqTBDO-y7Abd_YHABw&ved=0CKIBEJsTKAIwDw
https://www.google.es/search?espv=210&es_sm=93&q=beitou+taipei&stick=H4sIAAAAAAAAAGOovnz8BQMDgwsHnxCnfq6-gVG8sWWGEphpbGRomKSllZ1spZ9flJ6Yl1mVWJKZn4fCscpITUwpLE0sKkktKuaozk1s-8Yf8-a2yrWzyg1aawrZswFy4GBPYQAAAA&sa=X&ei=PaP6UqTBDO-y7Abd_YHABw&ved=0CKMBEJsTKAMwDw
https://www.google.es/search?espv=210&es_sm=93&q=taiwan+republica+china&stick=H4sIAAAAAAAAAGOovnz8BQMDgzMHnxCnfq6-gVG8sWWGEgeIaZZmbKSllZ1spZ9flJ6Yl1mVWJKZn4fCscpITUwpLE0sKkktKmbOFkwyuvTjpk7BIuOXLa-fyUz4dRMA_WXlxWAAAAA&sa=X&ei=PaP6UqTBDO-y7Abd_YHABw&ved=0CKQBEJsTKAQwDw
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 Figura 13. Equipo de Rayos X para Cardiología Intervencionista: se observa el tubo de 

rayos X (1), montado sobre un arco en “C”, que soporta en su extremo opuesto un 

intensificador de imagen digital o “flat panel” (2). Las imágenes obtenidas de los rayos X, son 

visualizadas en vivo en los monitores (3), a la vez que se monitoriza en forma continua al 

paciente mediante el polígrafo (4, 5). El paciente se sitúa en la camilla, que permite una 

movilidad en horizontal en todas las direcciones (6). Aquí también se sitúa la bomba inyectora 

de contraste y los mandos del equipo. Las imágenes se registran mediante formato DICOM en 

la estación de trabajo (8). 

 

5. MÉTODOS 
 

5.1 ANGIOGRAFÍA CORONARIA 

 

 Todos los pacientes habían leído y firmado por escrito previamente el 

consentimiento informado del estudio invasivo, propio de cada institución. Los estudios 

se realizaron bajo anestesia local, y en ninguno de los casos se utilizó anestesia 

general. Se canalizó una arteria periférica, radial o femoral, a criterio del Médico 

actuante usando la técnica de Seldinger. 

1 

2 3 4 

5 

6 

7 
8 
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 Seguidamente, se progresaron a través de los introductores arteriales los 

catéteres diagnóstico Judkin, y se canuló secuencialmente, en forma selectiva cada 

arteria coronaria. Se realizó la angiografía coronaria mediante la inyección 8-10ml de 

contraste iodado, en varias tomas de 15 imágenes/segundo cada una, tantas como el 

médico actuante considerara apropiadas. Una vez identificado y cuantificado el vaso 

enfermo, se procedió a su canulación mediante un catéter guía. Los estudios fueron 

almacenados en formato DICOM para su ulterior evaluación. 

  

5.2 IVUS 

 

 A través del catéter guía se avanzó una guía de FFR, o guía de ICP 

convencional a criterio del médico actuante. Se progresó la guía a través del vaso 

enfermo, hasta atravesar la lesión. Por dentro del catéter guía y utilizando la guía 

como soporte, se progresó el catéter IVUS hasta la porción distal del vaso. Las 

grabaciones se realizaron mediante el retroceso automático del IVUS a una velocidad 

de retroceso (“pull back”) de 0,5 mm/s, que equivaldría a 5 imágenes/segundo. Los 

estudios fueron almacenados en formato DICOM para su ulterior evaluación. 

 

5.3 FFR 

  

 Se progresó la guía de FFR a través del catéter guía, una vez en el extremo del 

mismo, se igualaron la presión de aorta y la presión de la guía en la consola. Una vez 

hecho esto, la guía era progresada, atravesando la lesión, hasta la porción adyacente 

distal del vaso. Una vez posicionada la guía, era iniciada la perfusión de Adenosina 

(manual o en bomba de perfusión), en forma periférica o en bolo intracoronario, 
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utilizando dosis de al menos 140 µg/kg/min intravenosa, o 40-100 µg en bolo 

intracoronario. Los valores de FFR se registraron en la historia clínica del paciente.  

  

5.4 RECONSTRUCCIÓN 3D DE LOS ESTUDIOS IVUS 

 

 El software IVUS-Angio Tool, procesa los ficheros DICOM de la angiografía 

coronaria y del IVUS. Se seleccionan de la angiografía dos proyecciones 

perpendiculares del vaso a reconstruir. Una vez hecho esto, se delimitan los bordes 

del vaso y el trayecto del catéter de IVUS en cada una de las proyecciones (Figura 8, 

A). A posteriori se trazan los límites internos (endotelio) y externos (adventicia) del 

vaso en estudio. Este proceso se repite en cada uno de los cortes 2D, realizados por 

el IVUS. Solo se utilizó aquellas imágenes que se correspondieran a los ciclos de fin 

de diástole del vaso en estudio (Figura 8, B). Con esta información el sistema genera 

un modelo tridimensional del vaso (Figura 8, C). Este modelo se guarda en un archivo 

dedicado a tal fin para su ulterior análisis. 

 

 

5.5 APLICACIÓN DE CFD AL MODELO 3D Y SIMULACIÓN DINÁMICA DE FLUJO 

 

    Para la simulación de flujo se utilizó el paquete de software ANSYS Release 

Version 14.5, utilizado según sus instrucciones de uso.123 Inicialmente, y a partir del 

modelo 3D del IVUS-Angio Tool, se construyó una malla mediante el software ANSYS 

ICEM CFD 14.5. Dicha malla fue utilizada mediante el software ANSYS Fluent 14.5, 

para simular el flujo dentro de las arterias coronarias. Se utilizó un modelo de flujo 

continuo basado en presión.124 La sangre fue tratada como un fluido homogéneo y 

Newtoniano con una viscosidad dinámica de 3.5 mPa/seg y una densidad de 1050 

kg/m3. El flujo de sangre se supuso laminar e incompresible, y se especificó un flujo 
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constante específico para cada paciente con un perfil uniforme en la entrada del 

modelo (“inlet”). El flujo sanguíneo coronario para cada paciente se calculó mediante la 

medición de las imágenes angiográficas requeridas para que el contraste pasara de la 

entrada a la salida del segmento reconstruido, el volumen del lumen 3D y la velocidad 

de fotogramas de cine. La pared arterial se consideró rígida. Se utilizó como presión 

de entrada al modelo (“inlet”) 13332 Pascales, asumiendo a máxima hiperemia una 

resistencia igual a cero (“outlet”).124 Para el cálculo del FFR se realizó una razón entre 

las presiones proximal y distal a la lesión.  

 

6. VARIABLES DEL ESTUDIO 
 

 Se creó una base de datos igual para cada uno de los centros. La misma debía 

ser completada adecuadamente por el médico responsable. Se incluyeron distintas 

variables que incluían características clínicas de los pacientes, los hallazgos 

angiográficos, las mediciones del IVUS y los valores de FFR.  

 

6.1 CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS 

 

Variables cuantitativas: 

1. Edad: variable continua. Edad a la fecha del examen invasivo, expresada 

en años. 

2. FEVI: variable continua. Se obtiene del estudio ecocardiográfico mediante 

la obtención del diámetro diastólico (DDVI) y el diámetro sistólico (DSVI) del 

ventrículo izquierdo, aplicando la fórmula de Quinones125: 

    =  
           

     
       



Materiales y Métodos  

 

 

  
70 

 
  

Variables cualitativas: 

1. Sexo: variable dicotómica. 

2. Presencia de hipertensión: variable dicotómica. Definida como la presencia 

de valores de tensión arterial, >140mmHg de presión sistólica y/o 

>90mmHg de presión diastólica, o la presencia de tratamiento 

antihipertensivo al momento de obtener los datos.126   

3. Presencia de dislipemia: variable dicotómica. Incluye el aumento de los 

niveles séricos de colesterol (>200 mg/dl), triglicéridos (>150mg/dl), 

lipoproteínas de baja densidad (>130 mg/dl), disminución de lipoproteínas 

de alta densidad (<40 mg/del), o la presencia de tratamiento antilipemiante 

al momento de obtener los datos, por el antecedente de dislipemia.127 

4. Presencia de diabetes mellitus: variable dicotómica. Definida como el 

aumento de glucemia >126 mg/dl, tratamiento antiglucemiante oral o 

insulina, por el antecedente de diabetes.128  

5. Presencia de tabaquismo: variable dicotómica. Fumadores activos al 

momento del estudio invasivo.  

6. Antecedente de ICP previa: variable dicotómica. Antecedente de ICP por 

cualquier causa. 

 

6.2 CARACTERÍSTICAS DEL PROCEDIMIENTO INVASIVO 

 

 Variables cualitativas 

1. Vaso Estudiado: variable nominal. Arteria coronaria donde fueron realizados 

los estudios de angiografía, IVUS y FFR. 

 Variables cuantitativas 
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1. Área de referencia proximal: variable continua.  Área de la luz del vaso, en 

porción, inmediatamente proximal a la lesión. Se obtiene mediante el IVUS. 

2. Diámetro proximal: variable continua.  Diámetro  de la luz del vaso, en 

porción sana, inmediatamente proximal a la lesión. Se obtiene mediante el 

IVUS. 

3. Área luminal mínima: variable continua. Es la menor área de la luz del vaso, 

obtenida sobre la lesión. Se obtiene mediante el IVUS. 

4. Estenosis por área: variable continua. Es la razón entre el área luminal 

mínima y el área de referencia proximal, expresado como porcentaje.  Se 

obtiene mediante el IVUS. 

5. Carga de placa: variable continua. Es la razón entre el área luminal mínima, 

y el área total del vaso al mismo nivel, expresado como porcentaje. Se 

obtiene mediante el IVUS. 

6. Longitud de la lesión: variable continua. Es la longitud de la lesión obtenida 

por IVUS, que comprende la zona enferma, entre dos regiones sanas.78  

7. Valor de FFR: variable continua. Para la evaluación de la curva ROC se 

transformó a variable cualitativa, dicotómica, tomando como punto de corte 

un FFR ≤0,80. Se obtiene mediante la fórmula64:  

   = 
                                   

                
 

8. Dosis máxima de adenosina: variable continua. Dosis máxima de adenosina 

alcanzada durante el procedimiento. 

9. FFRCFD: variable continua. Es el valor de FFR “virtual”, o simulado, obtenido 

mediante la aplicación de simulación CFD a los modelos 3D del IVUS. Se 

calculó mediante la siguiente fórmula: 

   = 
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7. TAMAÑO DE LA MUESTRA Y ANÁLISIS ESTADÍSTICO   
 

 La exactitud para el diagnóstico de estenosis coronaria significativa ≥50%, que 

funcionalmente produjera isquemia al compararlo con FFR ≤0.80, fue estimado en un 

50%.129,130  Para detectar una mejora relativa en la precisión de diagnóstico del 30% 

para el FFR simulado mediante CFD, en comparación con  el diagnóstico de estenosis 

otorgado por el IVUS, utilizando un error α = 0,05 y obteniendo un error β = 0,10 

mediante un n = 47, se realizó el estudio con una potencia estadística del 90% para 

determinar la hipótesis alternativa en forma bilateral.131,132 

 Las variables discretas fueron descritas como proporción, y analizadas 

mediante prueba de Chi-cuadrado y Fisher. Las variables continuas se  expresaron 

como media±desviación estándar, y fueron analizadas mediante la prueba t-Student. 

Para determinar la correlación entre FFR y FFR mediante CFD se utilizó el análisis de 

Pearson y los coeficientes de correlación de Spearman. Asimismo fue realizado un 

análisis de Bland-Altman teniendo al FFR como referencia. Para conocer rédito 

diagnóstico del FFRCFD, respecto del FFR como patrón oro, se utilizó análisis de curva 

ROC. Se consideró como estadísticamente significativo valores de p <0,05 (dos colas). 

Se utilizó para el análisis el paquete estadístico SPSS 19.0 (SPSS IBM Inc, EEUU).  
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1. INCLUSIÓN DE PACIENTES Y CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS 

 

 Desde el junio de 2009, hasta diciembre de 2012, fueron incluidos 76 pacientes 

con enfermedad coronaria estable y lesiones coronarias evaluadas mediante IVUS y 

FFR (26 casos del Hospital Universitario La Paz, 24 del Hospital Universitario Marqués 

de Valdecilla y 26 del Hospital Clínico San Carlos). De estos solo 47 pacientes 

cumplían con los criterios de inclusión/excusión y eran aptos para la realización del 

modelo 3D (Figura 14).  

 Figura 14. Algoritmo de inclusión y exclusión de los pacientes para el estudio. IVUS = 

Intravascular Ultrasound. FFR = Fractional Flow Reserve. FEVI = Fracción de eyección de 

ventrículo izquierdo. IVUS-3D = Recontrucción tridimencional del IVUS. FFRCFD = Obtención de 

FFR mediante simulación dinámica de fluido computacional. 

 La media de edad de los pacientes fue de 70,8±18,2 años, y el 68% eran 

hombres. La prevalencia de hipertensión fue 55%, y la de diabetes del 19%. El 38% de 

IVUS y FFR 

76 pacientes 

Deterioro de la FEVI <50%  

8 pacientes 

Presencia de circulación 
colateral 

5 pacientes 

Arteria coronaria <3 mm de 
diámetro 

6 pacientes 

Casos rechazados por 
razones técnicas 

10 pacientes 

IVUS-3D y FFRCFD 

47 pacientes 
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los pacientes tenía como antecedente, angioplastia coronaria previa. En todos ellos la 

FEVI fue normal, con una media de 60±7% (Tabla 6).  

 Tabla 6. Características clínicas 

  n=47 

Edad, años±DS 70,8±18,2 

Hombres, n(%)  32 (68,1) 

Hipertensión, n(%) 26 (55,3) 

Dislipémia, n(%) 33 (70,2) 

Diabetes mellitus, n(%) 9 (19,1) 

Fumadores, n(%) 11 (23,4) 

ICP previa, n(%) 18 (38,3) 

FEVI, %±DS 60±7 

ICP = Intervención Coronaria Percutánea. FEVI = 

Frcción de eyección de ventrículo izquierdo.  
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2. CARACTERÍSTICAS DEL PROCEDIMIENTO INVASIVO 
 

 Las características de la angiografía, del IVUS y del FFR se detallan en la 

Tabla 7. No se registraron complicaciones durante los procedimientos diagnósticos. 

Los vasos más frecuentemente estudiados por enfermedad coronaria fueron la arteria 

descendente anterior, en el 46,8% de los casos, y la coronaria derecha en el 42,6% de 

los mismos. En las angiografías coronarias todas las lesiones fueron descriptas como 

intermedias, con una estenosis de entre el 40% y el 70% de la luz del vaso. La 

velocidad media de la sangre, obtenida mediante el recuento de frames, fue de 

0.315±0.12 m/seg.  

 El área de referencia proximal en el IVUS fue de 10,65±2,53 mm2, con un 

diámetro de referencia proximal de 3,9±0,39 mm. A nivel de la lesión, el área luminal 

mínima fue de 3,97±1,2 mm2, lo que supuso una estenosis por área del 63,9±13,6%, 

con una carga de placa del 72,8±8%. La longitud media de las lesiones fue del 

18,29±12,75 mm. 

 El valor medio de FFR obtenido fue del 0,82±0,13. La dosis promedio de 

adenosina utilizada en forma intravenosa fue de 145,26±22,9 µg/kg/min. La perfusión 

del fármaco se realizó mediante bomba de infusión continua. Solo un caso utilizó bolos 

intracoronarios de adenosina de 80 µg/kg.  
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Tabla 7. Características del procedimiento invasivo 

 n=47 

Vaso en estudio  

Arteria coronaria derecha, n(%) 20 (42,6%) 

Arteria circunfleja, n(%) 5 (10,6%) 

Arteria descendente anterior, n(%) 22 (46,8%) 

Área de referencia proximal, mm2±DS 10,65±2,53 

Diámetro proximal, mm±DS 3,92±0,39 

Área luminal mínima, mm2±DS 3,87±1,20 

Estenosis por área, %±DS 63,88±13,6 

Carga de placa, %±DS 72,77±8,1 

Longitud de la lesión, mm±DS 18,29±12,75 

Valor de FFR, valor±DS 0,82±0,13 

Dosis de adenosina alcanzada, µg/kg/min±DS 145,26±22,9 

FFR = Fractional Flow Reserve  
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3. RESERVA FRACCIONAL DE FLUJO MEDIANTE SIMULACIÓN DINÁMICA DE 

FLUIDO COMPUTACIONAL Y CORRELACIÓN CON EL FFR MEDIDO 
 

 El tiempo utilizado para la recontrucción 3D y la simulación de CFD fue de 

152,9±25,7 minutos. El valor de FFR obtenido mediante CFD fue de 0,81±0,2, el cual 

mediante el test-T de Student, no mostró diferencias estadísticamente significativas 

respecto del valor de FFR medido de 0,82±0,13 (p = 0,68). Las variables continuas, se 

transformaron a dicotómicas utilizando como punto de corte ≤0,80, para el FFR 

medido y el FFRCFD. La rentabilidad diagnóstica obtenida para predecir enfermedad 

coronaria funcionalmente significativa mediante FFR obtenido por CFD, utilizando 

como patrón de oro el FFR medido durante el cateterismo, presentó una sensibilidad 

del 88,8% y una especificidad del 89,6%, con valores predictivos positivo y negativo 

del 84,2% y 92,8%, respectivamente. En el análisis de curvas ROC, se obtuvo una 

significativa área sobre la curva de 0,95 (IC 95%, 0,89-1, p <0,001), logrando una 

precisión diagnóstica del IVUS para predecir enfermedad coronaria funcionalmente 

significativa del 90% (Figura 15). 

 Al realizar los análisis de correlación, se encontró una buena correlación entre 

FFRCFD y FFR. Mediante el análisis de Pearson se obtuvo un coeficiente de correlación 

de 0,84 (p <0,001), y mediante el análisis de Spearman un coeficiente de correlación 

de 0,86 (p <0,001) (Figura 16). 

 En la figura 17, se visualiza el gráfico de Bland-Almant, en el cual se puede 

apreciar una buena correlación, entre ambos métodos, no logrando obtenerse una 

correlación exacta de los mismo, ya que tres observaciones quedan fuera de los 2 DS. 

En las figuras 18 y 19 se presentan dos casos a modo de ejemplo.   
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 Figura 15. Curvas ROC, evaluando sensibilidad y especificidad del FFRCFD, tomado 

como patrón oro el FFR medido, con un punto de corte de ≤0,80 para predecir isquemia. Área 

bajo la curva de 0,95 (IC 95%, 0,89-1, p <0,001). 
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 Figura 16. Se observa una buena correlación (R = 0,86, p <0,001), entre los valores de 

FFR medido, y los de FFR obtenido mediante CFD.  
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 Figura 17. Se observa una ligera subestimación del cálculo de FFRCFD en comparación 

con FFR.  

 



Resultados 

 

 

  
82 

 
  

 Figura 18. Evaluación de arteria coronaria derecha mediante angiografía coronaria (A), 

IVUS (1-4), FFR y simulación dinámica de fluido computacional (FFRCFD). En la angiografía se 

observa lesiones difusas no significativas en tercio medio del vaso (3), y una lesión intermedia 

del 40%-50% a nivel distal (2).  El IVUS informa a nivel distal (1), que el vaso permanece libre 

de enfermedad. A nivel de la lesión intermedia por angiografía (2), presenta una lesión fibro-

calcificada, con una estenosis del 82,2% y un área luminal mínima de 3,16mm
2
. A nivel medio y 

proximal (3 y 4), se observa una placa con gran calcificación excéntrica, dejando libre la luz del 

vaso. El FFR es 0,89, lo que significa que la lesión no es significativa funcionalmente, y no 

requiere tratamiento invasivo. En B se observa la reconstrucción 3D del IVUS, a la cual se le ha 

aplicado CFD, donde se observa un gradiente de presión que da como resultado un FFR 

simulado (FFRCFD) de 0,82 (lesión funcionalmente no significativa).   
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 Figura 18. Evaluación de arteria coronaria descendente anterior mediante angiografía 

coronaria (A), IVUS (1-4), FFR y simulación dinámica de fluido computacional (FFRCFD). En la 

angiografía se observa, en el segmento medio de la arteria, una lesión focal e intermedia con 

una estenosis del 50-60% (3).  El IVUS informa a nivel distal (1), que el vaso permanece libre 

de enfermedad. A nivel de la lesión intermedia por angiografía (3), presenta una lesión fibro-

calcificada, con una estenosis del 57,87% y un área luminal mínima de 4,95mm
2
. A nivel medio 

distal (2), se observa una placa con calcificación excéntrica, sin compromiso de la luz del vaso. 

Proximalmente la arteria está sana (4). El FFR fue 0,72, lo que significa que la lesión es 

significativa funcionalmente, y requiere tratamiento invasivo. En B se observa la reconstrucción 

3D del IVUS, a la cual se le ha aplicado CFD, donde se observa un gradiente de presión que 

da como resultado un FFR simulado (FFRCFD) de 0,72 (lesión funcionalmente significativa).   
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1. TAMAÑO DE LA MUESTRA Y PODER ESTADÍSTICO 
 

 Este estudio prospectivo, observacional y analítico se ha diseñado con un 

poder estadístico del 90%, a partir de 47 observaciones, para lograr una mejora 

diagnóstica del 30%, partiendo de una capacidad diagnóstica del IVUS para 

pronosticar lesiones intermedias funcionalmente severas del 50%, aplicando al IVUS 

reconstrucción 3D y simulación de CFD. Los resultados indican que la mejoría en el 

precisión diagnóstica con esta técnica es del 90%, aumentado un 40% la capacidad 

del IVUS para detectar lesiones funcionalmente significativas.  

 Tamaños muestrales de similar magnitud, han sido utilizados en el pasado para 

predecir comportamientos de este tipo en otros estudios. En 1994, De Bruyne y 

colaboradores validaron en una muestra de 22 individuos, que la reserva fraccional de 

flujo derivado de las mediciones de presión se correlaciona más estrechamente con la 

reserva de flujo relativa derivada de PET que con la de los parámetros 

angiográficos.133 Años más tarde, Matsuo y colaboradores, describieron a partir de una 

muestra de 24 pacientes, una alta correlación entre la magnitud de la reserva 

fraccional de flujo colateral, con la extensión y gravedad del defecto en la perfusión 

miocárdica del territorio comprometido.134  Respecto a la utilización de la simulación 

CFD en la evaluación de enfermedad coronaria, estudios de menor tamaño muestral, 

han alcanzado índices de correlación similares a los de este estudio. Morris y 

colaboradores desarrollaron un modelo de fisiología intracoronaria con CFD en base a 

angiografía coronaria rotacional, describiendo en 19 pacientes una capacidad de 

presión para identificar lesiones coronarias funcionalmente significativas, por FFR, del 

97%.135 
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2. CARACTERÍSTICAS DE LA MUESTRA 
   

 Es nuestro estudio la media de edad fue de 70,8±18,2. Casi diez años superior 

a los datos de estudios con características de inclusión similares. Voros y 

colaboradores, describieron la precisión diagnóstica de la angiografía coronaria 

cuantitativa, la angiografía coronaria por tomografía computarizada  y la ecografía 

intravascular en relación a la reserva fraccional de flujo. En su muestra la media de 

edad fue de 58.7±6.9.136 Algo similar fue descrito en el estudio de Brugaletta y 

colaboradores, con una media de edad de 61±10.137 Esto probablemente responda a 

dos factores. Por un  lado la media de edad y longevidad en España, es una de las 

más altas de Europa, lo que genera un mayor flujo de pacientes añosos.138,139 Por otro 

lado, asociado a lo anterior, existe cada vez más una tendencia en España y en forma 

global a optar por el tratamiento invasivo de las enfermedades cardiovasculares con 

requerimientos de técnicas invasivas complejas en pacientes ancianos.140,141  

 La prevalencia de factores de riesgo cardiovascular en nuestra población, fue 

similar al de otros estudios. En el estudio presentado por Kang y colaboradores, 70% 

de los pacientes eran hombres, con una incidencia de hipertensión y diabetes del 

59,5% y 30% respectivamente.142 En el estudio de Min y colaboradores, donde 

describieron la relación entre el efecto de la calidad del angioTAC coronario en la 

precisión del FFR simulado, al compararlo con FFR en estenosis severa en relación 

con la calidad de imagen y los artefactos de técnica, la incidencia de ICP previa fue de 

16%.143  
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3. CARACTERÍSTICAS DEL PROCEDIMIENTO INVASIVO 
 

 Los vasos más frecuentemente comprometidos fueron la arteria descendente 

anterior y la arteria coronaria derecha, casi en el 83,4% de los casos, lo que es 

concordante con la bibliografía.144 En este estudio fueron excluidos los pacientes con 

diámetro luminal mínimo <3 mm. Eso se debe a que los vasos coronarios pequeños 

(diámetro <3 mm) por lo general proveen perfusión a pequeños territorios miocárdicos, 

por lo que el significado clínico de la estenosis de vasos pequeños es de cuestionable 

interpretación.145,146 A pesar de esto recientemente se ha demostrado que la ICP de 

pequeños vasos guiada por FFR es segura, y presenta mejores resultados clínicos a 

largo plazo que los procedimientos guiados por angiografía.147,148 La media del 

diámetro de referencia proximal en nuestra población, fue similar a la descrita por 

Yang y colaboradores, quienes evaluaron en arterias coronarias mayores a 3 mm de 

diámetro, los parámetros de IVUS y su relación con los valores de FFR, con una media 

de diámetro proximal de 3,3 ± 0,3 mm.149  

 La media de FFR en este estudio, fue similar a las descriptas en distintos 

estudios de similares características de diseño a similares dosis de adenosina. Lee y 

colaboradores obtuvieron en 94 pacientes, mediante la perfusión de 103,2±12,3  

µg/kg/min de adenosina, de una media de FFR de 0,81.150  Petraco y colaboradores, 

en un total de 339 casos, al comparar la fiabilidad de una nueva técnica invasiva para 

la evaluación funcional con el FFR, obtuvieron una media de FFR de 0.81.151 
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4. CORRELACIÓN ENTRE EL FFR MEDIANTE SIMULACIÓN CFD Y EL FFR 

MEDIDO   
 

 En este estudio se ha obtenido una buena correlación entre el FFR simulado y 

el FFR medido durante el cateterismo cardíaco. Esto es análogo a los resultados 

obtenidos en los diferentes estudios de este tipo.120,121,135 El principal de estos estudios 

probablemente corresponda al DISCOR-FLOW. En el mismo, Koo y colaboradores, 

describieron la relación entre el FFR obtenido mediante la reconstrucción 3D del 

angioTAC coronario, con el FFR medido en el cateterismo, en pacientes con 

enfermedad coronaria estable y lesiones intermedias con una estenosis mayor al 50% 

en el angioTAC. La correlación obtenida en este estudio fue de 0,72 (p <0,05), 

mejorando la precisión diagnóstica del  angioTAC coronario para predecir lesión 

funcionalmente significativas del 50% a un 80%.120 Morris y colaboradores describieron 

recientemente hallazgos similares, utilizando para crear los modelos tridimensionales, 

la reconstrucción de las imágenes obtenidas en la angiografía coronaria.135 Tanto este 

estudio, como los descriptos presenta una ligera desviación entre los dos métodos en 

los gráficos de Bland-Almant, lo que significa que los métodos no son intercambiables 

entres si, ya que algunas observaciones quedaran fuera de la normalidad, pero si 

semejantes y equiparables con una similar distribución por encima y debajo de 

cero.152,153 La razón por la que sucede esto probablemente responde a dos 

mecanismos estrechamente relacionados. Por un lado la reconstrucción 

tridimensional, de cualquier estudio (TAC, angiografía, IVUS), no es exactamente igual 

a la estructura en estudio, por más precesión inherente del método, es imposible 

recrear de la misma manera la anatomía humana. Por otro lado, la simulación 

computacional, no puede predecir al 100% las características y procesos de los 

fenómenos fisiológicos, lo que genera pequeñas desviaciones respecto parámetros 

reales.154     
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5. LIMITACIONES DEL ESTUDIO 
 

 La utilización de la reconstrucción tridimensional del ultrasonido intravascular 

para la simulación dinámica de fluidos computacional presenta varias limitaciones. 

Primero, el movimiento oscilante, durante sístole y diástole, de la sonda del IVUS 

dentro del vaso genera artefactos de técnica que pueden deformar la anatomía del 

modelo 3D.155 Segundo, la creación del modelo 3D y la posterior aplicación de los 

cálculos de CFD, consumen una sustancial cantidad de tiempo, superior al que se 

utilizaría si la medición se realizara directamente. En este estudio el tiempo para la 

realización de los modelos 3D y cálculo CFD  fue de 152,9±25,7 minutos, muy superior 

a los 9 minutos (rango 7 a 13 minutos), que añade a un cateterismo la realización del 

FFR.156 Tercero, la sonda del IVUS tiene aproximadamente un diámetro de 1mm, lo 

que genera un área de 2,46mm, no permitiendo medir, ni generar modelos con 

estenosis menor de ese calibre, lo que puede generar sobrestimaciones en los 

cálculos CFD en lesiones muy críticas. Cuarto, en arterias muy tortuosas puede 

producirse el “efecto acordeón'', que es una remodelación mecánica de la pared 

arterial producido por introducción endoluminal de guías rígidas, lo que lleva a un 

acortamiento de la pared del vaso y el desarrollo de múltiples constricciones 

excéntricas, que desaparecen al retirar la guía.157 Este efecto generaría una 

deformidad virtual en el modelo 3D que lo inutilizaría para el cálculo de CFD.  Cuarto, 

estos hallazgos solo pueden aplicarse a aproximadamente un 60%  de los pacientes 

que requieran ambas técnicas (IVUS, FFR), ya que en este estudio la muestra fue 

estrictamente seleccionada, retirando los casos con enfermedad estructural 

significativa (fibrosis post-IAM, circulación colateral), y los casos técnicamente 

inadecuados, por lo que la misma no representa a la población real, sino a una parte 

selecta de la misma. 
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6.  APLICABILIDAD CLÍNICA DEL ESTUDIO 
 

 Los hallazgos descriptos con anterioridad permitirían utilizar al IVUS como 

herramienta diagnóstica tanto morfológica, como también funcional en una parte de los 

pacientes con enfermedad coronaria sometidos a angiografía coronaria. Así mismo, 

podría aplicarse para la evaluación morfológica y funcional, invasiva, para aquellos 

pacientes a los que por motivos técnicos o propios del paciente no pueden recibir 

adenosina o fármacos similares. También permitiría en centros con escasos recursos 

económicos contar solo con un equipo de diagnóstico intracoronario al fusionar ambos 

métodos, requiriendo un menor consumo de insumos y mantenimiento. De esto se 

desprende, que el desarrollo de técnicas de imagen basados en esta tecnología 

permitiría reducir costos y posiblemente, en un futuro, reducir tiempos en el estudio 

invasivo, morfológico y funcional de la enfermedad coronaria estable. 
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1. Hemos demostrado que se puede simular fielmente los parámetros fisiológicos de 

la circulación coronaria, a través del uso de imágenes obtenidas con angiografía 

coronaria, IVUS y CFD. 

2. El FFRCFD mediante simulaciones CFD ha sido validado, y presenta una buena 

correlación con los datos obtenidos mediante FFR in-vivo durante el cateterismo. 

3. Es posible mejorar la precisión diagnóstica del IVUS un 40% para identificar 

lesiones coronarias estables y funcionalmente significativas, a través del uso de 

reconstrucción 3D y simulación CFD. Esto podría reemplazar la utilización de dos 

estudios invasivos, por la utilización de solo uno, con similares réditos 

diagnósticos. 

4. A pesar de esto, esta tecnología solo podría beneficiar a un grupo selecto de 

pacientes, con corazones relativamente sanos y estudios sin artefactos de técnica 

significativos. 

5. En este estudio multicéntrico, prospectivo, el FFRCFD obtenido de la reconstrucción 

3D del IVUS, ha demostrado un alto rendimiento diagnóstico en la detección y 

exclusión de lesiones coronarias funcionalmente significativas, en pacientes con 

corazones relativamente sanos y estudios sin artefactos de técnica significativos. 
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