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DEFINICIÓN Y PRINCIPIOS 

El ultrasonido intracoronario es una modalidad invasiva, 
que tiene por objetivo la adquisición de imágenes tomográfi cas 
del interior de la arteria coronaria utilizándo un catéter que 
tiene incorporado en su extremo un transductor único. 

El principio básico es convertir la energía eléctrica en 
ondas de ultrasonido a través de estímulos de los cristales 
de cerámica, localizados en el transductor. De acuerdo con 
la naturaleza del material sobre el cual inciden, las ondas de 
ultrasonido comportan refl ección o refracción, retornando 
para el transductor con mayor o menor intensidad. Éste a 
su vez convierte la energía sonora en impulsos eléctricos, 
los cuales son amplifi cados, procesados y digitalizados 
y, por medio de la transformación de Fourier, forman la 
imagen gráfi ca y diferentes grados de color ceniza (imagen 
monocromática), que es proyectada de forma dinámica en 
un monitor de video1. 

UTILIDAD CLÍNICA

Es un método capaz de proveer evaluaciones tomográfi -
cas bidimensionales de las coronarias en vivo, permitiendo 
identifi car los componentes de las placas ateromatosas y de 
la pared vascular, además de medir con alta precisión las 
intensidades de la luz arterial2-4. Además, es un examen 
seguro y reproductible, permitiendo detectar los cambios 
dinámicos del ateroma antes y después de las intervenciones 
coronarias percutáneas5-8.

 Adicionalmente, el ultrasonido intracoronario elimina 
las limitaciones observadas con el uso de la angiografía. 
Posibilita la evaluación correcta del área de sección transversal 

en todos los segmentos del vaso estudiado, permitiendo la 
identifi cación de placas de ateroma en diferentes etapas de su 
evolución y todavía torna factible la identifi cación de diversos 
componentes de la placa. 

REALIZACIÓN DE ULTRASONIDO INTRACORONARIO

Para la realización del ultrasonido intracoronario se posiciona 
una guía metálica dirigible de 0,014 pulgadas, de preferencia 
con soporte reforzado, en forma descendente de la lesión y se 
avanza el catéter de ultrasonido sobre esta guía hasta aproxi-
madamente 10 mm distalmente a la lesión blanco. 

El equipo utilizado para obtener las imágenes intracorona-
rias consta básicamente de un monitor, teclado de comando, 
impresora y un vídeo de alta resolución. 

Al equipo se le conecta un catéter de ultrasonido el cual 
debe ser posicionado en el interior de los vasos que van a ser 
estudiados, siendo capaz de generar imágenes de 360 grados 
por el eje longitudinal. Este catéter presenta un transductor 
miniaturizado en su extremo, el cual posee cristales piezoeléc-
tricos, constituidos de cerámica, que producen 700 a 1.800 
rotaciones por minuto, generando la imagen9. Para facilitar 
el posicionamiento del catéter y para disminuir la incidencia 
de distorsión de las imágenes, se realiza una inyección inter-
mitente de solución salina al 0,9%. 

TÉCNICA DE OBTENCIÓN DE LAS IMÁGENES

Todas las evaluaciones ultrasonográfi cas son realizadas 
después de la administración intravenosa de heparina, en 
dosis de 100 UI/kg y nitroglicerina intracoronaria, en dosis 
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de 200 μg, para evitar espasmos en la coronaria e inducir la 
vasodilatación máxima. 

El transductor de ultrasonido debe ser fi jado en una pla-
taforma móvil y traccionado por medio de un equipo auto-
mático, a velocidad constante de 0,5 mm/segundo, después 
de ser posicionado 10 mm distalmente a la lesión blanco. Las 
imágenes deben ser grabadas y archivadas en cintas de vídeo 
de alta resolución (S-VHS) o en CD-ROM, que permiten el 
análisis pormenorizado en la misma sala de cateterismo y 
posteriormente en computadores con programas específi cos 
para valoración de las mismas (análisis off -line). 

Se puede también realizar la reconstrucción tridimensional 
de la imagen. Este proceso incluye el corte de varias imágenes 
bidimensionales a lo largo de una distancia reconocida. El 
vaso puede ser exhibido en diversas posiciones en el espacio, 
inclusive longitudinalmente, facilitando apreciaciones mor-
fológicas detalladas.

DATOS CUALITATIVOS ULTRASONOGRÁFICOS 

Para realizar el análisis ultrasonográfi co cualitativo es ne-
cesario en primer lugar localizar la capa adventicia, utilizada 
como referencia en el reconocimiento de los diferentes tipos 
de placa aterosclerótica. Esta capa, que es la más externa, 
es bien identifi cada por ser ecorefl ectora, debido a la gran 
cantidad de colágeno que la constituye10 (fi gura 25.1).

Localizada la capa adventicia, la composición de las otras 
capas es valorada visualmente. Las placas ateroscleróticas son 
divididas en cuatro tipos morfológicos básicos, de acuerdo 
con la ecodensidad: lipídica, fi brótica, calcifi cada y mixta. 

Placa lipídica: ■  identifi cada como ecoluscente, o sea, 
brilla menos que la adventicia y en general con aspecto 
heterogéneo. 
Placa fi brótica:  ■ la placa que se muestra ecodensa al 
ultrasonido, o sea, tanto o más ecorefl exíble que la capa 
adventicia, pero no produciendo sombra acústica, como 
en las placas calcifi cadas.
Placa calcifi cada: ■  Defi nida como una placa muy ecoden-
sa, o sea, refl ectando más ultrasonido que la propia capa 
adventicia y que, por la presencia de calcio, produce una 
sombra acústica libre de ecos y ocasionalmente reverbe-
ración. La cuantifi cación de calcio es valorada en grados, 
utilizándose un marcador electrónico posicionado en el 
centro del lumen que mide el arco de calcio provocado 
por la sombra acústica. 
Placa mixta: ■  diagnosticada cuando se observa la presencia 
de más de uno de los tres componentes (lípido, fi brosis y 
cálcio) en la misma placa.

Las placas también pueden ser clasifi cadas como vulnerables 
por la presencia de lagos lipídicos y/o capa fi brótica fi na o 
de rotura reciente (inestables) por la presencia de trombos 
y/o ulceraciones. Estas señales son identifi cadas así:

Lagos lipídicos: ■  concentración de depósitos lipídicos hipo-
ecoicos, que aparecen como áreas negras al ultrasonido 
Capa fi bróptica fi na: ■  Adelgazamiento de la capa de co-
bertura, lo cual ocurre en placas hipoecóicas.
Ulceraciones: ■  Presencia de un receso en la placa que 
se inicia en el borde de la capa íntima con el lumen, sin 
acompañarse de remodelamiento positivo de la mem-
brana elástica externa en el lugar  cuando es comparado 
con las referentes. 
Trombo: ■  Masa intraluminal, ecoluscente con apariencia 
lobulada o pedunculada.

DATOS CUANTITATIVOS ULTRASONOGRÁFICOS 

El análisis ultrasonográfi co cuantitativo es ejecuta-
do utilizando un sistema de planimetría computarizado 
(TapeMeasure®, Indec Systems, Inc, Califórnia, EUA).

Las medidas son realizadas en diástole, en tres lugares 
distintos (fi gura 25.2):

Lugar de la lesión: ■  Correspondiente al lugar más crítico 
de la lesión coronaria, o sea, la menor área luminal en-
contrada a lo largo de la barredura (limpieza) automática 
del catéter de ultrasonido. 

         Aspecto tomográfi co de la arteria coronaria mostrado por 
el ultra-sonido, evidenciándose las  tres capas arteriales: Intima, Media y 
Adventicia. Nótese que la capa más externa, la adventicia, aparece bien 
eco-refl ectora al ultrasonido. Entre las capas Media e Intima se encuentra 
una discreta placa arteriosclerótica, que circunda toda la circunferencia 
del vaso. 

Figura 25.1
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Referencia proximal: ■  Lugar correspondiente a la mayor 
área luminar próxima a la lesión, en el mismo segmento 
arterial, distando hasta de 10 mm de la estenosis sin la 
presencia de ramos secundarios.
Referencia distal: ■  Lugar correspondiente a la mayor área 
luminar distal a la lesión, en el mismo segmento arterial, 
distando hasta de 10 mm de la estenosis sin presencia de 
ramos secundarios.

Para cada uno de estos tres distintos lugares, son medidas 
las áreas del vaso, representadas por el área de la membrana 
elástica externa y las áreas del lumen arterial. 

En la fi gura 25.3 se observa un corte tomográfi co en el 
lugar de la lesión blanco, a donde fueron hechas las medidas 
de las áreas de la membrana elástica externa y del área mí-
nima de luz, a partir de las cuales diversas variables pueden 
ser calculadas.

Área total del vaso o área de la membrana elástica  ■
externa (MEE): área obtenida automáticamente, a partir 
del delineamiento de la transición entre las capas media y 
adventicia y expresada en milímetros cuadrados. 
Área del lumen arterial: ■  área obtenida a partir del deli-
neamiento entre la sangre y la capa íntima; medida tanto 
en las referencias como en el local de la lesión:
Área de la luz de referencia (ALR): ■  resultado de la media 
aritmética de las áreas de las luces referenciales proximal 
y distal; expresada en milímetros cuadrados.

Área mínima de la luz (AML): ■  obtenida a partir del 
delineamiento de la transición entre la menor luz en el 
sitio de la lesión y la capa íntima; en caso de haber más 

         Representación esquemática de las medidas cuantitativas: 
(A) En el local de la lesión donde es calculada el área mínima de luz. En 
las referencias proximales (B) y distales (C), respectivamente. En rojo: área 
de membrana elástica externa; en verde: área de lúmen arterial, en las 
referencias y  en el lugar de la lesión (área mínima de luz) 

Figura 25.2

de una sección transversal con la misma área luminal, se 
selecciona el local con la mayor cantidad de placa. En los 
casos en que la luz del vaso estuviere totalmente ocupa-
da por la placa, se adopta que la AML y el área de corte 
transversal del catéter de ultrasonido sea equivalente a 
un milímetro cuadrado.
Área de la placa + promedio (P+M): ■  calculada por la 
diferencia entre las áreas de la MEE y AML; expresada 
en milímetros cuadrados.

 
 
Porcentaje de la luz del vaso ocupado por la placa (%  ■
placa): razón entre el área de la P + M, y el área de la MEE 
multiplicada por 100; expresada en porcentual. 

Porcentual de obstrucción del área mínima de luz (%  ■
obstrucción del área): calculada por la diferencia entre 
las áreas de luz de referencia y el área mínima de luz 
multiplicado por 100 y dividido por la propia área de luz 
de referencia; expresada en porcentual.

Diámetro máximo de la luz:  ■ obtenido a partir del deli-
neamiento del área mínima de luz, correspondiendo a su 
mayor diámetro; expresado en milímetros.
Diámetro mínimo de la luz: ■  obtenido a partir del deli-
neamiento del área mínima de luz, correspondiendo a su 
menor diámetro; expresado en milímetros.
Remodelamiento arterial: ■  defi nido por el aumento o 
disminución del área de la membrana elástica externa en 

         Imagen ultra-sonográfi ca evidenciando el contorno de la 
membrana elástica externa, delimitando las áreas da placa más a media 
y del área mínima de luz. Nótese aun las medidas del diámetro máximo y 
mínimo de luz.

Figura 25.3
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las referencias, decurrente del desarrollo de la enfermedad 
ateroesclerotica11. Puede ser clasifi cado como remodela-
miento positivo o negativo (fi gura 25.4).
Remodelamiento positivo o adaptativo: ■  defi nido cuando 
el área de la membrana elástica externa en el local de la 
lesión es mayor que el área de la membrana elástica ex-
terna en referencia, considerado como promedio de las 
áreas de las referencias proximal y distal.
Remodelamiento negativo o constrictivo: ■  defi nido 
cuando el área de la membrana elástica externa en el local 
de la lesión es menor que el área de la membrana elástica 
externa en la referencia. 
Extensión de la lesión ■  : La extensión de la lesión es cal-
culada gracias a la capacidad de tracción automática del 
equipo12. Como ya fue mencionado ese dispositivo retrae el 
transductor de ultrasonido a velocidad programada de 0,5 
mm por segundo. Como la tracción es realizada siempre 
de los segmentos distal al proximal de la lesión blanco, el 
punto cero del tiempo de grabación de la cinta es el local 
en el cual comienza a manifestarse la ateromatosis más 
signifi cativa. Se considera el término de la estenosis como 
el local donde su gravedad disminuye. Se verifi ca entonces, 
el tiempo necesario para cubrirse la distancia entre esos 
dos puntos marcados y se divide ese valor por dos, en el 
transcurso del transductor al desplazarse a velocidad de 
0,5 mm por segundo. El resultado de esa división corres-
ponde a la extensión de la lesión, en milímetros. 

APLICACIONES CLÍNICAS DEL ULTRASONIDO 
INTRACORONARIO

Evaluación de las lesiones coronarias moderadas 

Arterias coronarias nativas 
El interés por el uso de ultrasonido intracoronario en la 

evaluación de las lesiones coronarias moderadas se incre-

mentó por la posibilidad que tiene ese método de detectar 
placas arterioscleróticas en pacientes sin evidencias de la 
enfermedad o con obstrucciones dudosas para la angiografía 
coronaria 13-17. 

Algunos estudios fueron ideados con la tentativa de 
establecer criterios ultrasonográfi cos que diferencien las 
lesiones desde el punto de vista pronóstico, solamente en 
pacientes con obstrucciones moderadas camino a angio-
grafía coronaria 18-20.

Abizaid y colaboradores estudiaron retrospectivamente 
300 pacientes con lesiones angiográfi camente moderadas 
(valoración visual), en los cuales la intervención no fuera 
realizada, decisión basada en criterios ultrasonográfi cos20. 
En un año de acompañamiento clínico, ocurrieron 8% de 
eventos cardíacos mayores combinados (0,7% de muerte, 
1,3% de infarto del miocardio y 6% de necesidad de revas-
cularización de la lesión blanco. Por el análisis de regresión 
logística multivariada, el único factor con valor pronóstico 
independiente para eventos cardíacos, en el seguimiento tardío, 
fue la gravedad de la estenosis obtenida por el ultrasonido, 
valorada por el área mínima de la luz. Este estudio sugirió 
entonces la presencia de un divisor pronóstico seguro, de 
acuerdo con el área mínima de luz, para orientar el manejo 
de esos pacientes, validando la utilización clínica de este 
criterio (fi gura 25.5). 

Posteriormente, en una investigación prospectiva, que 
valoró 176 pacientes con estenosis coronarias angiográfi ca-
mente moderadas, se halló que, de acuerdo con el criterio 
ultrasonográfi cos del área mínima de la luz, 43% de esos 
pacientes presentaron lesiones no importantes y fueron 
mantenidos en acompañamiento clínico (área mínima de 
luz ≥ 4,0mm2) y en 57% de los casos, las lesiones fueron 
consideradas graves y tratadas por intervención percutánea 
(área mínima de la luz < 4,0mm2)21. 

Se resalta que, en la valoración por la angiografía coronaria 
cuantitativa, los pacientes de ambos grupos no presentaron 
diferencia signifi cativa ni en cuanto al porcentual de este-

         Imagen ultrasonográfi ca evidenciando el contorno de la membrana elástica externa, delimitando las áreas da placa más a media y del área 
mínima de luz. Nótese aun las medidas del diámetro máximo y mínimo de luz. MEE = membrana elástica externa

Figura 25.4
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nosis de la luz, ni en lo que se refi ere al diámetro luminal 
mínimo, no siendo posible así diferenciar por este método 
la gravedad de las lesiones entre los dos grupos.

El impacto clínico de la toma de decisión basada en este 
criterio ultrasonográfi co fue muy favorable, verifi cándose 
una tasa global de 11% de eventos clínicos mayores, en cerca 
de dos años de evolución, sin existir diferencia signifi cativa 
entre los grupos tratados intervencionista o clínicamente 
(p=0,09). 

Las variables que demostraron un análisis de regresión 
logística permitiendo dar independientemente un pronóstico 
fueron: la presencia de diabetes, angina clase funcional III 

y la evaluación por el ultrasonido de la gravedad del área 
mínima de la luz. 

ENFERMEDAD DEL TRONCO DE LA CORONARIA 
IZQUIERDA

Tres factores anatómicos comprometen la valoración 
angiográfi ca del tronco de la coronaria izquierda (TCE):

La difi cultad de visualizar de manera precisa el TCE por  ■
opacifi cación (opacamiento) de la cúspide aórtica 
La pequeña extensión del TCE . ■
La presencia de bifurcación o trifurcación puede ocultar  ■
la parte distal del TCE. 

No existe consenso en la literatura con relación a pará-
metros ultrasonográfi cos para intervenir o no en lesiones 
dudosas localizadas en el TCE. Pero el porcentaje de estenosis 
> 50% (comparado con el área del lumen de referencia), el 
diámetro mínimo de la luz < 2mm y/o el área mínima abso-
luta de luz arterial < 6 mm2 han sido considerados criterios 
satisfactorios para indicación de intervención quirúrgica o 
percutánea22,23.

EVALUACIÓN DEL EFECTO DE LA TERAPIA 
FARMACOLÓGICA EN LA REGRESIÓN DE LA PLACA 
ATEROSCLERÓTICA 

La enfermedad arteriosclerótica puede ser caracterizada 
por el cúmulo continuo de placa ateromatosa en la pared 
arterial. En las últimas dos décadas, estudios clínicos uti-
lizando terapias con medicamentos antiateroscleróticos, 
demostraron reducir tanto la morbilidad como la mortalidad 
de la enfermedad arterial coronaria, probablemente por el 
hecho de disminuir el índice de progresión de la enfermedad 
aterosclerótica. 

Varios estudios han sido desarrollados con el objetivo de 
evaluar la regresión de la placa aterosclerótica empleando el 
ultrasonido intracoronario24-32 (fi gura 25.6). 

Entre las terapias antiateroscleróticas utilizadas vale re-
saltar los antihipertensivos, los fármacos que actúan en la 
reducción de los indicadores infl amatorios, los que actuan 
en la obesidad abdominal, los anti-diabéticos, los hipolipe-
miantes, entre otros (tabla 25.1).

A excepción de los hipolipemiantes, ningún otro fármaco 
se mostró capaz de reducir el volumen de ateroma por medio 
del uso del ultrasonido intracoronario29-32.

Mientras que estudios como el GAIN no fueron capaces 
de probar que era posible frenar la progresión de la placa, 
otros como el ESTABLISH y el REVERSAL fueron capaces 
de demostrar que algo podría ser conseguido29-31.

         En el caso de 300 pacientes con lesiones intermediarias, 
supervisados por un año, verifi camos lo que se observa en los gráfi cos 
arriba. En A, nótese que la presencia de eventos cardíacos adversos 
(muerte, infarto del miocardio y necesidad de RLA = revascularización de 
la lesión ojbetivo) disminuyó a medida que el área mínima de luz evaluada 
por el ultrasonido aumentó. En B, la decisión por revascularización de la 
lesión blanco diminuyó con el aumento del área mínima de luz. Hay una 
nítida linea de corte entre valores mayores y menores que 4,0 mm2, tanto 
para los eventos combinados, como para la revascularización de la lesión 
blanco92. 

Figura 25.5
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El estudio ESTABLISH demostró los efectos de la terapia 
intensiva y precoz con estatinas en la fase pos-síndrome 

         Incidencia de revascularización de la lesión blanco (RLA) 
en 1 año, de acuerdo con el área mínima de luz intrastent (AML) al fi nal 
del procedimiento en pacientes con y sin diabetes. (L = lesiones).

Figura 25.6

Tabla 25.1 Evaluación del efecto de la terapia farmacológica en la regresión de la placa arteriosclerótica

Evaluación de la 
regresión de la 
placa por medio:

Nombre del 
estudio

Signifi cado N° de 

Pac.

Fármacos Tiempo 

de 

terapia

Reducción 

volumen de 

arteroma USIV
1. Del control de la 

presión arterial

CAMELOT Effect of antihypertensive agents 

on CV events in pts with CAD and 

normal blood pressure

274 Anlodipino (10 
mg)
Enalapril (20 mg)

24 meses NO

2. De inhibición de la 

enzima ACAT

A-PLUS Avasimibe and Progression of lesions 

on Ultrasound

534 Avasimibe (750 
mg)

24 meses NO

3. De control de 

diabetes mellitus

ACTIVATE ACAT Intravascular Atherosclerosis 

Treatment Evaluation

408 Pactimibe (100 
mg)

18 meses NO

4. De control de la 

obesidad abdominal

PERISCOPE Comparison of pioglitazone vs 

glimepiride on progression of CAD in 

pts with type 2 diabetes

543 Pioglitazona (15-
45 mg)
Glimepiride (1-4 
mg)

18 meses Pioglitzona mejor 
la ↓ progresión

5. De control de la 

dislipidemia

STRADIVARIUS Effect of rimonabant on progression 

of atherosclerosis in pts with 

abdominal obesity and CAD

839 Rimonabanto (20 
mg)

18 meses NO

GAIN German Atorvastation Intravascular 

Ultrasound Study

131 Atorvastatina (80 
mg)

12 meses NO

REVERSAL Reversal of Atherosclerosis with 

Aggressive Lipid Lowering

654 Pravastatina (40 
mg/d)
Atorvastatina (80 
mg/d)

18 meses NO 
No progresión

ESTABLISH Early statin treatment in patients with 

acute coronary syndrome

70 Atorvastatina (20 
mg/d)

6 meses SI

ASTEROID Effect of very high-intensity statin 

therapy on regression of coronary 

atherosclerosis

507 Rosuvastatina (40 
mg/d)

24 meses SI

coronario agudo determinando la reducción del volumen 
de la placa. En tanto se debe, llamar la atención que este 
estudio evaluó placas inestables y que la regresión alcanzada 
puede haber sido resultante de los efectos estabilizadores de 
las estatinas sobre la placa del ateroma. Además, el número 
de pacientes incluido fue muy pequeño31.

El estudio REVERSAL permitió avanzar en la búsqueda de 
la teoría de la regresión, pues demostró que la no progresión 
de la aterosclerosis ya era posible y, aún podría obtenerse 
reducción del volumen del ateroma en los segmentos de 10 
mm más afectados utilizándose regímenes más agresivos 
como 80 mg. de atorvastatina diariamente30.

El estudio ASTEROID fi nalmente trajo informaciones 
relevantes capaces de demostrar la regresión de la placa de 
ateroma con el uso de una estatina potente como la rosuvasta-
tina. Este estudio valoró una muestra razonable de pacientes 
a quienes se les analizó y demostró regresión en segmentos de 
mayor extensión de las arterias coronarias (tres parámetros 
valorados por el ultrasonido)32 (fi gura 25.7).

Entre tanto, la valoración de desenlaces clínicos a partir 
de la regresión de la aterosclerosis está desarrollándose y 
aun precisa ser defi nida.
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ULTRASONIDO COMO MÉTODO GUÍA PARA EL 
IMPLANTE DE STENT 

Stents no recubiertos

El empleo de ultrasonido intracoronario para monitorear 
el perfecto implante de los stents no es hecho de manera 
rutinaria. Los resultados evidencian confl icto al analizar el 
impacto del ultrasonido, guiando el implante de los stents, 
en los resultados tardíos de reestenosis.

Fueron estudios como el MUSIC que despertaron la 
atención para el hecho de que el implante de stent guiado 
por ultrasonido cursaría con índices reducidos de reeste-
nosis. El estudio reveló reestenosis angiográfi ca en apenas 
8,3% de los 161 pacientes sometidos a implante de stent 
guiados por criterios ultrasonográfi cos extremadamente 
rigurosos (área luminal mínima intrastent mayor o igual 
a 90% de los promedios de las áreas de referencia distal 
y proximal del vaso y/o área luminar mínima intrastent 
postintervención>9mm2)33. 

Como estos, otros estudios confi rmaron el concepto de 
que cuanto mayor sea el área luminal fi nal intrastent menores 
serán los índices de reestenosis (fi gura 25.8)34.

Fueron, así, ideados cuatro estudios multicéntricos compa-
rando el ultrasonido con la angiografía coronaria cuantitativa, 
con el objetivo de defi nir el método superior para la obten-
ción del implante óptimo de stent (mayor aumento del área 
luminal) resultando en una menor tasa de reestenosis. 

En el estudio CRUISE (Can Routine Ultrasound Infl uence 
Stent Expansion) el análisis fi nal demostró, por la primera 
vez, que el ultrasonido fue superior a la angiografía en la 
disminución de eventos tardíos postimplante de stent. 

En aquellos pacientes en que el implante de stent fue 
guiado por el ultrasonido, el área mínima de luz intrastent, 
al fi nal del procedimiento, fue de 7,76 mm2 versus 7,11mm2 
en el grupo guíado por la angiografía (p<0,01). 

En análisis tardío de nueve meses de evolución, los pa-
cientes sometidos a implante de stent guiado por ultrasonido 
exhibieron menores tasas de revascularización de la lesión 
blanco (8,9% versus 14,8, p < 0,05)35.

En otro estudio que compara las dos técnicas, OPTICUS 
(Optimal Coronary Ultrasound trial), los resultados fi nales 
no mostraron diferencia signifi cativa entre el grupo guiado 
por el ultrasonido y el guiado por la angiografía36. 

El tercer estudio, RESIST (Restenose aft er USIV – guided 
STenting), incluyó 155 pacientes y mostró solamente una 
tendencia en disminuir la tasa de reestenosis (6,3% de 
reducción relativa, pero sin relevancia estadística) en los 
pacientes monitoreados con ultrasonido37.

El mayor de estos estudios, AVID – (Angiography Versus 
USIV–Stent Deployment), randomizó 759 pacientes, siendo 
el implante de stent guiado por el ultrasonido o por la angio-

grafía. En 12 meses, existió una tendencia a una mejor tasa 
de revascularización de la lesión blanco en pacientes guiados 
por el ultrasonido, más no existió relevancia estadística (8% 
vs 12%)38. Apenas los pacientes que presentaron vasos < 
3.25mm, lesiones más severas y en injertos venosos de safena 
se benefi ciaron del empleo de ultrasonido en la disminución 
de la reestenosis clínica. 

CRITERIOS PARA DECISIÓN DE LA CALIDAD DEL 
IMPLANTE

Los criterios de implante óptimo son los siguientes:
1. La posición completa de los struts del stent: se trata de 

un criterio visual, según el cual todos los struts del stent 
deben estar opuestos a la placa o a la pared del vaso, o sea, 
no debe haber espacios entre cualquier strut y el límite 
interno de la pared vascular o la placa aterosclerótica;

2. Expansión óptima del stent: Se trata de un criterio cuan-
titativo, según el cual el área mínima de la luz intrastent 
(A M L) debe llegar a por lo menos 80% del promedio de 
las áreas de las luces de las referencias proximal y distal del 
vaso blanco o la AML debe ser mayor o igual a 7,5mm2 
(fi gura 25.9).

STENTS FARMACOLÓGICOS

Efi cacia del fármaco

La reestenosis intrastent ha sido reconocida como la mayor 
limitante postimplante de los stents coronarios, alcanzando 
tasas de hasta 50% en casos más complejos. Los stents far-
macológicos redujeron de manera expresiva la hiperplasia 
neointimal y los índices de reestenosis angiográfi ca, conse-
cuentemente la necesidad de revascularización de la lesión 
blanco en pacientes seleccionados39-41. 

La fi gura 25.9 resume los índices porcentuales de hiper-
plasia neointimal entre los estudios que engloban los stents 
referidos de la primera generación, es decir, los recubiertos 
con sirolimus y derivados y los stents recubiertos con pa-
clitaxel versus los stents no recubiertos.

Expansión óptima de los stents farmacológicos

En el implante de los stents farmacológicos, por ejemplo 
los stents no recubiertos. Se debe, buscar un resultado óptimo 
al fi nal del procedimiento.

Muchos estudios con ultrasonido aun demuestran que 
el implante óptimo con expansión adecuada de los stents 
permanece como uno de los factores más importante en los 
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         Ejemplo de expansión adecuada. El área mínima de luz intrastent (AML) (B) llegó, más de 80% (92%) de la media aritmética de las áreas 
de referencia proximal (A) y distal (C) del vaso blanco. En este caso, el segundo criterio ultrasonográfi co de expansión óptima también se verifi ca: AML > 
7,5 mm2 (valor encontrado: 7,9 mm2).

Figura 25.7

A B C

Área de la luz de referencia
 proximal = 8,5 mm2

Área mínima de la luz
intrastent = 7,6 mm2

Área de la luz de referencia
distal = 7,9 mm2

         Comparación del % de hiperplasia neointimal medido por medio de ultrasonido intracoronario de los diversos stents recubiertos (serie 
Limus e Taxol) con los stents no-recubiertos (columna en borde rojo).

Figura 25.8
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         Nótese: En la angiografía coronaria presencia de lesión moderada en 1/3 proximal de la arteria descendente anterior (A). Al ultrasonido 
intracoronario - USIV (B), nótese  la presencia de bastante calcio superfi cial, siendo el área mínima de luz de 5.9 mm2. En la histología virtual (C) obsérvase 
en rojo el nucleo lipídico, en blanco los depósitos de calcio, en verde claro el material fi brolipídico y en verde oscuro el tejido fi broso. Con el uso de un 
programa denominado MATLAB (The MathWorks Inc) es posible no solamente hacer la correlación del USIV con la histología convencional, sino también 
calcular el porcentaje de cada tejido componente de la placa. 

Figura 25.9
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resultados tanto a corto como a largo plazo postimplante de 
los stents farmacológicos42-47.

En subanálisis del estudio SIRIUS, el área mínima de los 
stent (AMS) > 5,0mm2 para la población en general, y AMS 
> 4,5mm2 para vasos con diámetro de referencia < 2,8 mm. 
fueron considerados como valor de corte en predecir un buen 
resultado a largo plazo postimplante de stents recubiertos con 
sirolimus. El valor positivo-predictivo de las dimensiones de 
los stents por medio del ultrasonido fue de 90%42. 

Otro estudio analizó los predictores ultrasonográfi cos 
de la reestenosis angiográfi ca postimplante de stents recu-
biertos con sirolimus en 670 lesiones en arterias coronarias 
nativas. 

Por medio del análisis multivariado los predictores inde-
pendientes de la reestenosis angiográfi ca fueron la extensión 
del stent y la AMS fi nal, ambos valorados por el ultrasonido. 
Y también en este estudio el valor de AMS de 5,0 mm2 y 
extensión del stent de 40mm fueron considerados valores 
de corte en mejor predicción de la reestenosis pos- implante 
de stents recubiertos con sirolimus48.

Trombosis de los stents farmacológicos

El uso del ultrasonido intracoronario se ha mostrado im-
perativo para el mejor entendimiento de las causas mecánicas 
de la trombosis de los stents farmacológicos.

La expansión no adecuada del stent caracterizada por el 
ultrasonido ha sido asociada con trombosis tanto para los 
stents no recubiertos como para los farmacológicos35,49,50.

En relación a trombosis de los stents farmacológicos, tanto 
aguda como tardía y muy tardía, la expansión no adecuada 
dos stents fue analizada en dos estudios. En el primer es-
tudio, Fujii y cols incluían 15 casos de trombosis subaguda 
poststents recubiertos con sirolimus y demostraron que: 
1. La AMS fue signifi cativamente menor en el grupo trombo-

sis (4,3±1,6 mm2 versus 6,2±1,9mm2 en el grupo control, 
p<0.001), 

2. La expansión del stent fue menor en el grupo trombosis 
(65±18% versus 85±14%, p<0.001) 

3. Estenosis residual signifi cativa en el segmento de referencia 
fue más común en el grupo trombosis44.

En el estudio posterior a este, Cook y col reportaron una 
serie de 10 pacientes con trombosis muy tardía después del 
uso de stents farmacológicos. La valoración del ultrasoni-
do demostró que los pacientes que presentaron trombosis 
tenían mayor extensión del stent (36,1±20,6mm versus 
18,8±9,4mm), mejor AMS (5,5±1,7mm2 versus 6,5±1,9mm2, 
p<0.001) y menor expansión del stent (58±25% versus 
81±17%, P<0.001)51.

Los resultados de estos dos estudios refuerzan la im-
portancia de la adecuada expansión del stent durante el 
procedimiento.

Algunos estudios recientes también sugieren que la trom-
bosis tardía o muy tardía de los stents farmacológicos podría 
estar asociada a la aposición incompleta del stent adquirida 
tardíamente52-54. Dos mecanismos propuestos por el ultra-
sonido serían: 
1. Remodelamiento arterial positivo con aumento de la 

membrana elástica externa mayor que el aumento de la 
placa, más la capa media52 

2. Disminución de la placa más la media debido a la diso-
lución de trombos enjaulados “o debris” de placas53.

La insufl ación con alta presión puede sin dudas mejorar 
el problema de la expansión del stent, entre tanto el proble-
ma de la aposición incompleta tardía de los struts del stent 
persiste sin tratamiento específi co. 

Ventajas de la utilización del ultrasonido 
intracoronario en la era de los stents farmacológicos

Preintervención
Valoración precisa de la extensión de la lesión ■
Valoración precisa del tamaño del vaso ■
Mejor valoración para implante del stent directo ■

Postintervención
Valoración precisa de la aposición de los  ■ struts del stent
Evitar  ■ gaps (implante de 2 o más stents)
Posibilidad de cubrir toda la extensión de la lesión ■

Tres cuidados fundamentales en el implante de los 
stents farmacológicos

1. Cubrir todo el segmento enfermo (evitar "spot stent")
2. Cuando hay necesidad de 2 o más stents nunca deje gaps 

entre ellos (haga siempre el overlap)
3. Cuidado en la pos-dilatación (el balón escogido debe ser 

siempre menor en extención que el stent)
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