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INTRODUCCIÓN

Desde su introducción por Sones en 1958, la
angiografía ha representado la técnica de imágenes
más útil para la orientación del tratamiento de la
enfermedad arterial coronaria (EAC); sin embargo,
recientes avances tecnológicos en la adquisición de
imágenes por ul trasonido, han procurado un
importante desarrollo, permitido por la presencia de
sistemas de catéteres miniaturizados capaces de
generar imágenes en tiempo real del lumen de las
arterias coronarias (1-3).

En valor del ultrasonido intravascular (UIV) se
origina principalmente de dos hallazgos claves: su
perspect iva tomográf ica y la habi l idad para
determinar directamente las imágenes de ateromas
dentro de las arterias coronarias (4).  En vista de que
la angiografía representa el diámetro intraluminal
de la anatomía coronaria como una silueta plana, la
imagen directa del ateroma dentro de la pared del
vaso creada por el ultrasonido, permite obtener
mediciones nuevas y más específicas con respecto
al tamaño del ateroma, su distribución y compo-
sición, así como información adicional concerniente
a la composición de la pared de los vasos y el
significado clínico de las lesiones (5).  Sin embargo,
la aplicación de esta nueva técnica de imágenes
debe estar documentada en forma rigurosa por la
guía f luoroscópica del árbol coronario en la
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angiografía, por la cual se debe considerar que el
UIV es un método suplementario y complementario
de la angiografía.

Revisaremos la justificación, los métodos y la
interpretación del UIV, además de su aplicación en
los diferentes procedimientos diagnósticos y
terapéuticos dentro de las arterias coronarias.

Justificación

La consideración del uso de UIV, está basada en
2 razones: Las limitaciones de la angiografía y las
ventajas propias del ultrasonido intravascular.

A pesar de que la angiografía es la mejor
herramienta para definir la EAC, múltiples estudios
han señalado sus limitaciones basados en la presencia
de factores técnicos y biológicos (5) (Cuadro 1).
Desde el punto de vista técnico, la variabilidad
interobservador e intraobservador en la interpre-
tación de los angiogramas es clínicamente signifi-
cativa (6).  En algunos estudios, las diferencias
observadas en la estimación visual de la severidad
de la estenosis alcanza hasta un 50% (7,8), así como
las frecuentes discrepancias entre los hallazgos
histológicos postmortem y las descr ipciones
angiográficas  con respecto a la verdadera extensión
de las lesiones ateroscleróticas (9-12).  Asimismo,
son frecuentes las subestimaciones de las lesiones
coronarias por múltiples causas: proyecciones
angiográficas inadecuadas, efecto de escorzo de la
arteria, superposición de las ramas de  la arteria y
remodelación positiva de la misma, descrito por
Glagov y col. (13), caracterizada por el desplaza-
miento hacia fuera de la pared externa del vaso en
segmentos con aterosclerosis.
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Las ventajas inherentes al UIV están basadas en
la cuantificación precisa de la enfermedad coronaria
aterosclerótica (14-16).  La orientación tomográfica
del ultrasonido facilita la visualización de los 360
grados de la circunferencia de la pared del vaso, y
permite visualizar la extensión de la enfermedad
aterosclerótica  en vasos que son típicamente difíciles
de evaluar por técnicas angiográficas conven-
cionales,  caracter izados por una proyección
bidimensional del lumen.  Debido a que la velocidad
del sonido dentro de los tejidos blandos es casi
constante, las medidas realizadas por ultrasonido
son precisas y no requieren de métodos de calibración
especial.

Equipo y técnica

El equipo requerido para la realización de UIV
consiste de 2 importantes componentes: 1. un catéter
que tenga incorporado un transductor miniatura y 2.
una cónsola que contenga la infraestructura
electrónica necesaria para la reconstrucción de la
imagen.  Debido a la proximidad existente entre el
transductor y la pared del vaso, se usan altas
frecuencias de ultrasonido para obtener imágenes
intravasculares.  Frecuencias entre 20 y 50 mHz (30
mHz) proporcionan teóricamente una excelente
resolución debido a que acortan la longitud de onda
del ultrasonido, pero con riesgo de incrementar la
atenuación y dispersión de los glóbulos rojos y

Cuadro 1

Factores que contribuyen a la subestimación (s) y a la
sobrestimación (S) de la lesión angiográfica coronaria

Técnicos Biológicos

Variabilidad intra Vasoespasmo (S)
e interobservador (s,S)
Llenado inadecuado Estrechez aterosclerótica difusa (s)
de la arteria con
contraste (s,S)
Proyecciones angiográficas Estenosis corta concéntrica (s)
inadecuadas (s)
Efecto de escorzo Luz arterial en forma de luna cre-
de la arteria (s) ciente, hendidura y/o estrella (s)
Superposición o su-
perimposición de las Segmentos recanalizados con
ramas de la arteria (s,S) canales múltiples (s)

Obstrucción distal (s)

Figura 1.  Diagrama de la configuración de los 3 tipos de
transductores.
A. Mecánico, rotación directa del cristal del transductor:
El cristal está orientado en un ángulo (45º) con respecto
al eje perpendicular y produce un rayo en forma de cono
con base delantera.
B.Mecánico, sistema reflector: El cristal está fijado en la
parte frontal del catéter, cerca de la punta.  El rayo es
reflejado por un espejo rotatorio, el cual crea una imagen
plana, perpendicular al catéter.
C.S is tema mul t ie lementa l :  Los e lementos es tán
distribuidos en forma radial alrededor del catéter; hacen
el barrido de la imagen hacia fuera.  Cada elemento
transductor causa secuencialmente un rayo para generar
una imagen plana, perpendicular a la punta del catéter.
Los elementos pueden también ser activados en forma de
grupos de elementos para generar una imagen más limpia.
(de York PG, Linker DT, Angelesen BAJ.  Two-dimen-
sional intravascular ultrasound:  Technical development
and initial clinical experience.  J Am Soc Echocard, in
press, with permission from the American Society of
Echocardiography).

reducir la penetración de la imagen (5).  Los esfuerzos
iniciales para desarrollar transductores miniatu-
rizados para la evaluación intraluminal de las arterias
coronarias comenzaron hace 20 años por Bom et al
(17), pero no fue hasta 1989, a través de la reducción
en los tamaños de los catéteres y el perfeccionamiento
en la calidad de la imagen, cuando se manufacturaron
aparatos modernos de ultrasonido coronario.  Dos
técnicas diferentes para el diseño del transductor
fueron concebidas: los aparatos rotatorios mecánicos
y los sistemas electrónicos multielementales (Figura
1).  Los primeros están caracterizados por un cable
guía dentro de un catéter, que tiene montado cerca
de la punta un simple transductor piezoeléctrico que
rota  mecánicamente.  Otra alternativa en la presen-
tación de estos aparatos, fue el uso de trasductores
fijados cerca de la punta del catéter, que emitieran
las ondas de forma retrógrada hacia una superficie
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proximal  que refleje la imagen del ultrasonido y que
esté angulado en 45 grados.  Este “espejo acústico”
es rotado por la guía para visualizar los 360 grados
de la circunferencia del vaso en un plano ortogonal
con respecto a su eje longitudinal.  Este diseño de
espejo rotatorio requiere de catéteres más gruesos y
con mayor rigidez en el área cercana a la punta, lo
que resulta en una desventaja para su aplicación.  En
los sistemas electrónicos, un orden anular de
múltiples elementos piezoeléctricos (> de 40), son
activados secuencialmente para generar una imagen
tomográfica.   Las señales eléctricas son procesadas
y multiplicadas por circuitos miniaturizados cerca
de la punta del catéter, haciéndolo más flexible, con
una luz central a la cual puede colocarse una guía
metálica.  Para generar la imagen, estos aparatos
utilizan una reconstrucción algorítmica conocida
como “orden de apertura sintética”, lo cual difiere
del resto de los ultrasonidos convencionales.

Los catéteres disponibles para la aplicación
intracoronaria del ultrasonido tienen un diámetro
entre 2,9 y 3,5 F (diámetro de 0,96 a 1,17 mm), por
lo tanto son útiles para la evaluación hasta de las
zonas más lejanas dentro de la arteria coronaria
cuyo diámetro sea mayor 0,9 mm y permite examinar
las lesiones estenóticas antes de la intervención (5).
Los transductores son deslizados sobre una guía
metálica que previamente se ha colocado en la arteria
a ser examinada.  Las imágenes resultantes del
estudio pueden grabarse en cintas de video, ser
impresas en material de fotografía o por último
grabarse y guardarse de forma digital en un disco de
computadora.

Con respecto a la técnica, los procedimientos
intervencionistas convencionales de cateterismo
intracoronario son los mismos utilizados para la
evaluación por ultrasonido intraluminal.  La
administración endovenosa de heparina (para
mantener tiempo activado de coagulación entre 200
y 250 segundos) y la administración intracoronaria
de nitroglicerina (100 a 300 µg)  se realiza de forma
rutinaria antes del estudio.  Por lo general, se utilizan
catéteres guías de 6F - 8F y la canulación subselectiva
del vaso se realiza con una guía de angioplastia de
0,014 pulgadas.  El operador avanza o retrocede
cuidadosamente el catéter con el transductor sobre
la guía para examinar el vaso en tiempo real y grabar
las imágenes en video-tape para el subsecuente
análisis cualitativo y cuantitativo.

Interpretación de la imagen

En las Figuras 2 y 3 se muestra un ejemplo de la
imagen del diámetro transversal por UIV de una
arteria coronaria humana normal, evidenciándose
su composición en tres capas.  Como una interfase
casi imaginaria entre el lumen y la pared del vaso se
observa una delgada lámina ecolúcida que representa
la íntima.  La primera capa interna ecodensa
(brillante) está conformada por la membrana elástica
interna, la cual refleja fuertemente las ondas del
ultrasonido debido a su alto contenido de colágeno
y elastina (5).  La segunda capa es ecolúcida y
corresponde a la media, la cual refleja débilmente
las ondas del ultrasonido debido a su pobre contenido
de colágeno.  Esta capa es difícilmente identificada
en arterias elásticas como la aorta y la carótida, así
como también, en aquellos casos, que presenten
enfermedad aterosclerótica avanzada.  La otra tercera
capa es ecodensa (brillante) y consiste en la membra-
na elástica externa y la adventicia.  En arterias
coronarias verdaderamente normales de pacientes
jóvenes, la capa correspondiente a la lámina elástica
interna no puede ser distinguida.  Sin embargo, la
mayoría de los adultos en quienes se realiza un UIV
tienen algún grado de engrosamiento de la íntima
que resulta en la presencia de tres capas.  El flujo
sanguíneo juega un papel importante en la adecuada
interpretación de las imágenes.  La sangre dentro del
lumen del vaso exhibe un patrón característico de
ecogenicidad que, a determinadas frecuencias (25
MHz) y velocidad, el flujo se describe sutil y de fina
textura.

Figura 2.  Representación esquemática de arteria coronaria
humana por IVUS.  (Tomado de Birnmaum Y, Fishbein
MC, Luo H, Nishioka T, Siegel RJ.  Regional remodeling
of atherosclerotic arteries.  A major determinant of clini-
cal manifestation of disease.  J Am Coll Cardiol
1997;30:1149-1164.
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Mediciones

El grosor de la íntima está definido como la
distancia desde el borde de la membrana elástica
interna hasta la membrana elástica externa (borde
que delimita con la adventicia).  La inclusión de la
capa media en esta medida se debe a que primero, su
identificación es inconsistente por su escaso grosor,
y segundo, porque puede aparecer erróneamente en
las imágenes emitidas por el UIV, debido a un efecto
de “floración”.  Este efecto es causado por la
transición de la señal del ultrasonido desde una
región de alta (íntima/placa) hacia una baja (media)
reflectividad, que resulta en una propagación de la
señal dentro del área media (18).  El método basado
en la delineación y trazado de la membrana elástica
externa ha sido demostrado como seguro en
comparación con las mediciones histológicas (18).

Las mediciones más frecuentes utilizadas son:

1. El área transversal del lumen (L
at
): Se refiere al

área circunscrita por dentro de la última interfase
entre la pared arterial y la luz y se caracteriza por
la leve turbulencia causada por la sangre.

2. El área transversal de la membrana elástica
externa (MEE

at
): Se refiere al área circunscrita

por la membrana elástica externa en su interfase
con la adventicia.

3. El área transversal de la íntima (I
at
) es calculada

a partir de la diferencia del MEE
at
 y el L

at
, y

obviamente incluye la capa media.

4. El  índice de la ínt ima ( I
at
/MEE

at
) :  El  I

at

aisladamente tiene una desventaja, ya que es

directamente proporcional al MEE
at
, por lo tanto

el índice L
at
/MEE

at
 ha sido utilizado por algunos

investigadores para describir la severidad de las
lesiones.

5. El engrosamiento máximo de la íntima (El
max

) y
el engrosamiento mínimo de la íntima (EI

min
) se

han identificado como medidas necesarias para
el análisis cualitativo y cuantitativo de las
obstrucciones difusas o localizadas.  Por ejemplo,
en las lesiones vasculares de los trasplantados
esta diferenciación es más útil porque el proceso
de la enfermedad es relativamente circun-
ferencial y difuso.

6. Índice de excentricidad = {(EI
max

 - EI
min

)/EI
max

)}
x 100: Es una medida frecuentemente usada para
describir el grado de excentricidad de una
obstrucción.

Limitaciones

Los ar te factos se encuentran con mucha
frecuencia en las imágenes generadas por el UIV, y
pueden afectar la calidad de la imagen, dificultar su
interpretación y/o reducir la exactitud de las
mediciones cuantitativas (19).  El tamaño de los
catéteres para UIV (alrededor de 1,0 mm) constituye
una importante limitación en la seguridad de las
aplicaciones clínicas.  Aunque el operador puede
estar capacitado para alcanzar cualquier tipo de
estenosis con un catéter de 1,0 mm, la morfología de
la lesión o las mediciones cuantitativas están
distorsionadas por el efecto de distensión del catéter.
Las limitaciones de resolución a nivel de aperturas
pequeñas pueden ser parcialmente compensadas  por
el uso de transductores de alta frecuencia (40 a
50mHz).  La alineación no coaxial del transductor
dentro de la arteria resulta una imagen más elíptica
que circular del diámetro transversal del vaso.  Este
fenómeno puede representar una variable signifi-
cativa en la aplicación  del UIV para las mediciones
cuantitativas del lumen y de la placa.  Un artefacto
importante, conocido como distorsión por rotación
no uniforme (DRNU), está presente en todos los
sistemas mecánicos de UIV, caracterizado por
oscilaciones cíclicas en la velocidad de rotación,
que producen, cuando es severa, distorsión visible
de la imagen.

Seguridad

El UIV es un procedimiento relativamente seguro.
Se ha descrito que una de las complicaciones más

Figura 3.  Mediciones por UIV.
EEM Área: Área transversal de la membrana elástica
externa  (MEE

at
).

Pmax: Engrosamiento máximo de la placa.
Lumen Área: Área de la luz arterial.
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frecuentes es el vasoespasmo coronario (5% a 10%),
el cual usualmente responde de forma rápida a la
administración intracoronaria de nitroglicerina (20).
En varios centros europeos, el Registro de Seguridad
Europea describió una tasa de complicaciones de
1,1% en un total de 718 evaluaciones, incluidos
vasoespasmos, disección del vaso y/o atrapamiento
de la guía, ocurridos en pacientes con enfermedad
aterosclética coronaria, a quienes se les realizó
angioplastia coronaria transluminal percutánea
(ACTP) (21).  Otro reporte multicéntrico de 28
instituciones en donde se practicaron 2 207 estudios
con UIV, de los cuales  505 (23%) realizados en
pacientes con trasplante de corazón y 1 702 (77%)
en pacientes sin trasplante, se confirmó que las
complicaciones como el vasoespasmo se presentaron
en 63 pacientes (2,9%) y otras (oclusión aguda,
disección y arritmias) se registraron en 14 (0,6%) de
los pacientes (22).  Sólo operadores experimentados
en la manipulación de catéteres intracoronarios deben
realizar este procedimiento.

Contribución del UIV en el entendimiento del
proceso aterosclerótico

Por proporcionar imágenes tomográficas de las
capas de la pared arterial, la identificación de la
placa aterosclerótica, su composición, su estabilidad
o no y su relación con el estado clínico, así como la
posibilidad de diagnosticar trombos intracoronarios
son áreas que están en constante revisión a través de
este procedimiento.  Las principales contribuciones
del UIV a la comprensión del proceso aterosclerótico
son:

1. Composición de la placa: muchos estudios han
demostrado la veracidad del ultrasonido en
determinar la composición de la placa ateros-
clerótica (Figura 4).  Gussenhoven y col. (23)
compararon la estructura histológica de las placas
en 1 100 segmentos obtenidos de arterias humanas
frescas con su correspondiente imagen obtenida
por UIV.  Las zonas ricas en lípidos dentro de las
placas ateroscleróticas se describen como áreas
poco ecogénicas, usualmente llamadas “placas
blandas” por ser potencialmente susceptibles a
romperse y estar muy relacionadas con episodios
de angina inestable (74%) (24).  Sin embargo,
áreas con poca ecogenicidad dentro de la placa
pueden también representar recanalización o
“sombras” provenientes de regiones adyacentes
de fibrosis o calcificación (5).  Las zonas ricas en

tejido fibroso denso y las lesiones calcificadas
dentro de las placas ateroscleróticas son descritas
como áreas más ecogénicas (brillantes), la última
caracterizada por una zona obscura subyacente a
la lámina elástica interna (sombra acústica).  Las
placas con alto contenido fibroso están clíni-
camente menos relacionadas con los episodios
de angina inestable (41%) (24).  La imagen por
ultrasonido es significativamente superior que la
fluoroscopia o la angiografía en la detección y
guía para el tratamiento de calcificaciones
coronarias.  El alto riesgo de disección que impli-
ca la resolución endovascular por angioplastia
convencional  de les iones calc i f icadas ha
permitido que la aterectomía por rotación (ATR)
(Rotablator®, Heart Technologies, Redmond,
WA)  sea el procedimiento resolutivo de elección
posterior al diagnóstico por ultrasonido de dichas

Figura 4.  Composición de la placa.  La evaluación por
UIV permite determinar diversas morfologías de la placa.
Las placas ecolúcidas (cuadro izquierdo) son frecuen-
temente detectadas en los síndromes coronarios inestables,
y aquellas placas más ecodensas y heterogéneas son
típicamente vistas en pacientes con angina estable (cuadro
derecho).
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lesiones (25).  La sensibilidad del UIV para la
detección de trombos intracoronarios es baja
(57%), aunque su especificidad relativamente
alta (91%), no es mayor que la angiocospia
(sensibilidad y especificidad del 100%) (26).  La
diferenciación por UIV entre un trombo y una
placa “blanda” poco ecogénica es muchas veces
difícil.  Un trombo fresco puede exhibir una
apariencia “centellante” dentro del lumen de la
arteria, además de que puede pulsar en sincronía
con el ciclo cardíaco.

2. Distribución de la placa: además de la severidad
de la estenosis y la morfología de la placa, la
descripción de la distribución circunferencial de
la placa juega un papel importante tanto en la
presentación clínica como en la subsecuente
terapia en los pacientes con enfermedad coronaria
(Figura 5).  Histológicamente, la mayoría de las
placas clínicamente significativas son localizadas
excéntricamente  (27).  La angiografía identifica
con mayor frecuencia la excentricidad de las
lesiones comparada con el UIV, lo cual fue
demostrado en un estudio de 1 446 lesiones (28)
en donde sólo el 15% de las lesiones fueron
excéntricas por ultrasonido con respecto a 55%
diagnosticadas por angiografía.

3. Remodelación arterial: este término se refiere a
los cambios en las dimensiones de las arterias
asociados con el desarrollo de la enfermedad
(Figura 6).  En un estudio de necropsia de 136
arterias coronarias izquierdas humanas, Glavov,
y col. (13) describieron ensanchamientos focales
de las arter ias en los si t ios con lesiones

ateroscleróticas.  Se presentó una correlación
positiva entre el área transversal de la lámina
elástica interna (área total de la luz arterial) y el
área ocupada por la placa aterosclerótica (r =
0,44, p< 0,001).  Esta relación entre el área del
lumen y el área de la estenosis fue compleja.  En
aquellas lesiones cuya área de estenosis era entre
30% y 40%, el incremento del tamaño arterial
sobrecompensó el depósito de la placa, y se
evidenció como un incremento del área del lu-
men arterial.  En lesiones más avanzadas (área de
estenosis > 40%), el grado de ensanchamiento o
remodelación arterial fue evidentemente menor,
y resultó en un área luminal disminuida.  Los
autores sostienen la hipótesis de que este
fenómeno (remodelación positiva) representa un
mecanismo compensador que preserva el área de
la luz arterial .   En estudios recientes, la

Figura 6.  Contribución del proceso de remodelación para
la estenosis del lumen arterial.  El área de vaso, como el
sitio de la lesión, pueden ser más grandes (remodelación
positiva) o más pequeños (remodelación negativa) con
respecto al sitio normal de referencia.  A y C representan
las lesiones, y B y D son los respectivos sitios de referencia.
La remodelación positiva puede distribuir una gran carga
plaquetaria con un menor compromiso del lumen arterial.
Por otro lado, la remodelación negativa contribuye para
una est rechez de l  lumen con carga p laquetar ia
relativamente menor.

Figura 5.  Distribución de la placa.  Las lesiones
ateroscleróticas pueden presentarse más severas en una
porción de la circunferencia (placa excéntrica, cuadro
izqu ierdo)  o  puede envo lver  s imét r icamente la
circunferencia (lesión concéntrica, cuadro derecho).
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remodelación ha sido implicada en la restenosis
después de la angioplastia convencional (29).  La
perspectiva tomográfica del UIV permite precisar
mediciones del área del lumen, la placa, y el área
transversal de la membrana elástica externa, que
definen la interacción entre la severidad de la
enfermedad y el cambio en el vaso y sus
dimensiones, evaluados en vivo.  Recientemente,
estudios histopatológicos y con UIV han
demostrado una nueva dimensión en la remode-
lación arterial: la remodelación negativa o
contracción arterial.  A nivel de los sitios
enfermos, la arteria puede contraer su tamaño sin
compensar el grado de estenosis del lumen y se
genera una correlación negativa entre el grado de
dicha estenosis y la severidad del área arterial
estenosada (30), lo que es un factor importante
en la aparición temprana de re-estenosis del lu-
men arterial (31).

Aplicación diagnóstica del UIV

1. Arterias coronarias angiográficamente normales:
en pacientes a quienes se les realizó estudio
angiográfico por sospecha clínica de EAC, de
10% a 15% de los casos no presentaron evidencia
angiográfica de la enfermedad.  En estos
pacientes, el estudio con UIV detectó lesiones
ateroscleróticas en sitios angiográficamente
normales (14,32-34).  Erbel y col. (33) observaron
anormalidades ateroscleróticas en 21 de 44
pacientes (48%) con sospecha de EAC y con
angiogramas coronarios normales.  Otros estudios
demostraron que, si cualquier irregularidad del
lumen está  presente por  angiograf ía ,  e l
ultrasonido usualmente demostrará la enfermedad
en diferentes sitios cercanos a la lesión (14).  Por
cada falso-negativo de los hallazgos angio-
gráficos, el ultrasonido puede confirmar la
presenc ia  y  est imar  la  extens ión de la
aterosclerosis.

2. Lesiones angiográficamente intermedias: el UIV
se ha convertido en una herramienta diagnóstica
sumamente útil en la evaluación y manejo
terapéutico subsiguiente en lesiones dificultosas
como: a. lesiones del ostium, b. lesiones a nivel
de bifurcaciones y trifurcaciones, c. estenosis
moderadas (angiográficamente severas entre 50%
y 75%) y d. lesiones del tronco principal de la
arteria coronaria izquierda.  En 2 importantes
series prospectivas, el ultrasonido intracoronario
cambió la estrategia en el manejo terapéutico en

más del 20% de los exámenes real izados
inmediatamente antes de la intervención coro-
naria como resultado de un mejor conocimiento
de la severidad de la  enfermedad (34,35).  Con
respecto a la cuantificación de la severidad de las
lesiones del tronco principal de la arteria
coronaria izquierda, el UIV es comúnmente
utilizado cuando la interpretación angiográfica
es incierta (10).

Apl icac ión de l  UIV en procedimientos
intervencionistas

El UIV difiere de la  angiografía y la angioscopia
en su habilidad de penetrar debajo de la superficie
del lumen y proveer información acerca de los
mecanismos por los cuales diferentes procedimientos
afectan la placa aterosclerótica.  El proceso de
selección del procedimiento depende de varios
factores, pero es principalmente determinado por la
naturaleza cuantitativa y cualitativa de la lesión, la
cual puede ser caracterizada por el ultrasonido antes
del procedimiento.  Así, el uso del UIV durante el
procedimiento comúnmente revela información  que
no fue establecida angiográficamente y que puede
influenciar la decisión del operador para continuar o
terminar la intervención.  Varios estudios han
demostrado que la evaluación por ultrasonido de las
lesiones frecuentemente influye en la apreciación
del operador con respecto a la severidad, morfología
y estrategia para el tratamiento.  En un estudio, la
estrategia de revascularización intentada antes de la
aplicación del ultrasonido fue comparada con el
tratamiento realizado posterior a la evaluación por
ultrasonido de 313 tipos de lesiones (35).  La
estrategia planeada fue alterada basados en los
hal lazgos obtenidos por  UIV (composic ión,
profundidad y excentricidad o no de la lesión) en
40% de los casos (124 lesiones) y la selección del
instrumental endovascular, a su vez, fue determinada
por el tipo de vaso, distribución de la lesión,
severidad y profundidad de la calcificación, presen-
cia de trombo y/o disección, generándose una matriz
inicial de estrategias terapéuticas transcatéter que
están en mayor concordancia con la causa.

Otros investigadores describieron el papel del
ultrasonido durante varias fases del procedimiento.
Durante la fase 1 del estudio GUIDE (Guidance by
Ultrasound Imaging for Decision Endpoints),
“decisiones finales guiadas por ultrasonido”, las
evaluaciones angiográficas y por ultrasonido de las
características de las lesiones fueron realizadas



ULTRASONIDO INTRAVASCULAR

Vol. 108, Nº 2, junio 2000182

durante la  e jecuc ión de una angiop last ia
convencional o de una aterectomía direccional.  Los
operadores reclasificaron las características de las
lesiones después del ultrasonido en 68% de 56
pacientes, y la orientación terapéutica fue modificada
en 48% de esos casos.

UIV y angioplastia transluminal coronaria
convencional: el uso del UIV en este procedimiento
transcatéter  está d i r ig ido para e l  estudio y
explicación (en vivo) de los posibles mecanismos
por los cuales la angioplastia con balón  produce un
aumento exitoso del diámetro del lumen arterial, a
saber: 1. fractura/disección de la placa, 2. reducción
de la pared del vaso, 3. compresión/redistribución
de la placa (36).

UIV e implante de “stents”:  la utilización del UIV
como herramienta complementaria en el implante
de “stent” ha sido estudiada en diferentes momentos
del procedimiento.  Varios estudios han demostrado
los beneficios del UIV antes del implante de “stents”,
una ganancia pequeña y asimétrica del diámetro del
lumen arterial (37).  Los resultados preliminares del
estudio AVID (Angiography Versus Intravascular
Ultrasound Directed Stent Placement), “angiografía
versus ultrasonido en la colocación directa de “stent”,
ha identificado a las calcificaciones como una de las
determinantes para la expansión inadecuada del stent
(38,39).  Los beneficios del ultrasonido también se
extienden para aquellos casos con lesiones muy
largas y situaciones en las cuales la colocación de
múltiples “stents” presenta mayor tasa de revascu-
larización en comparación con un solo “stent”  (40).
La trombosis aguda del “stent” fue una de las
complicaciones tempranas más temidas de los
primeros implantes en las arterias coronarias, por lo
cual el uso de terapia anticoagulante con warfarina
fue utilizada rutinariamente.  Surgieron hipótesis
según las que la trombosis puede ser el resultado de
factores hemodinámicos causados por una expansión
asimétrica del “stent” o por coaptación inadecuada
de la armadura del “stent” a las paredes (41).  En los
estudios STRESS y BENESTENT, en donde la
apariencia angiográfica posterior al procedimiento
fue satisfactoria  (con diámetro del lumen mínimo
de 0,96 mm a 3,12 mm), se demostró que las
observaciones por ultrasonido revelaron expansiones
inadecuadas de los “stents” y las armaduras
imperfectamente opuestas.  Colombo y col. (42)

desarrollaron una técnica de implantación de “stents”
evaluada por ultrasonido que permitió un desarrollo
óptimo de los “stents” sin la necesidad de anti-
coagulación intensa.  Esta se basó en el uso de altas
presiones pos-dilatación (15 ± 3,0 atm) guiada y
evaluada por UIV y reducción de la terapia
anticoagulante; se obtuvo una expansión total y
completa coaptación del “stent” a la pared del vaso
en el 96% de 359 pacientes consecutivos, pero no
distribuidos aleatoriamente, con terapia antipla-
quetaria sin warfarina.  La incidencia de trombosis
aguda y subaguda del “stent” fue < 1% y la frecuencia
de restenosis en 6 meses fue de 13%.  Posteriormente,
esta técnica de implante de “stents” con altas
presiones se hizo rutinaria pero, controversialmente,
se comenzó a desestimar el uso del ultrasonido,
(43,44) enfocado en otras indicaciones como la
identificación de segmentos enfermos o la presencia
de disecciones que requieran otras intervenciones
adicionales.

Con respecto a los criterios por ultrasonido para
una “óptima” expansión del “stent”, y por consi-
guiente una ausencia o disminución importante de la
tasa de restenosis, han sido utilizados empíricamente
diversos parámetros sin generar una matriz formal
de criterios para tal fin.  Colombo y col. (42)  reco-
mendaron alcanzar 60% o más del área promedio de
referencia, pero al finalizar su estudio modificaron
tal criterio por ≥ 100% del área distal de referencia.
Otras definiciones de expansión óptima incluyen
90%   o  más  del  área  distal  referencial  del  lumen
y ≥ 80% a 90% del área promedio en referencia
(39,45).  Tanto en el análisis final del estudio de
Implantación Óptima de “Stent”  (46) como el estudio
AVID (38,39), el número de lesiones que no
alcanzaron el 90% o más del área distal de referencia
fue en un 60% y 70%, respectivamente, con la
aplicación de altas presiones  (15 a 18 atm).

UIV y aterectomía por rotación:  las indicaciones
de la ATR incluye las lesiones complejas calcificadas
o lesiones que resisten la angioplastia convencional,
aunque en estudios recientes se sugiere que la ATR
puede ser efectiva en lesiones largas, lesiones del
ostium y restenosis del “stent” (47-50).

Kovach y col. (51)  usaron evaluaciones secuen-
ciales con UIV en 48 lesiones tratadas con ablación
por rotación  en 46 pacientes.  El área de la placa
disminuyó de 15,4 ± 4 mm2, antes, a 13,0 ± 5 mm2,
después de la ablación, lo cual confirmó que la
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remoción de la placa fue el mecanismo más impor-
tante de ampliación del lumen.  El arco formado por
la lesión calcificada disminuyó significativamente
(227 ± 107 grados a 209 ± 107 grados, p< 0,05); sin
embargo, la cuantificación absoluta a través del
ultrasonido de remoción del calcio no  fue posible,
pues sólo la ablación de la capa superficial no
genera cambios importantes en el tamaño del arco.
La expansión del vaso y la fractura o disección de la
placa se evidenció en la minoría de los casos y no
contribuyó de forma contundente a la ganancia dia-
metral del lumen arterial.  A pesar de que el
procedimiento angiográficamente se estimó como
exitoso, la estrechez residual del área transversal
del lumen fue de 74%, posterior a las mediciones
con ultrasonido.  La angioplastia con balón adyu-
vante en este procedimiento resultó principalmente
en la obtención de la expansión del vaso (80% de las
lesiones) y la descripción  de disecciones (70% de
las lesiones) dentro y en los bordes de los depósitos
de calcio.  En contraste, la angioplastia con láser
Excimer (Spectranetics, Colorado Springs, CO),
resulta en un incremento del área transversal del
lumen tanto por ablación de tejido como por
expansión del vaso, pero sin obtener buenos
resultados en el tratamiento de la extensión de la
calcificación dentro de la arteria (5).

UIV y aterectomía dirigida:  los sistemas de
aterectomía dirigida (AD) tienen incorporado un
cortador dispuesto circularmente con la capacidad
para “afeitar” la placa aterosclerótica fuera de la
superficie del lumen de la pared del vaso.  La
contribución más reconocida del UIV para la guía
de este procedimiento transcatéter es: A. Selección
de la lesión previa a la intervención a través  de la
identificación y diferenciación por imágenes entre
el calcio superficial y profundo, su severidad y
extensión, ya que, este tipo de lesión, desde el
punto de vista angiográfico y ecográfico, constituye
un factor de predicción importante en su falla
(52,53).  B. Al igual que la aterectomía por rotación
el uso del ultrasonido demostró la presencia conside-
rable de placa residual después de la AD, a pesar de
los resultados angiográficamente óptimos (53).

UIV y los mecanismos de re-estenosis: a pesar del
avance significativo en equipamiento, técnicas y
terapia farmacológica adyuvante, la re-estenosis es
el factor limitante más importante de las inter-

venciones coronarias percutáneas.  El mecanismo
exacto de la re-estenosis es incierto, por lo cual, a
través de la puesta en uso del ultrasonido para el
estudio de los posibles mecanismos de re-estenosis,
se han obtenido varios factores predisponentes, dentro
de los cuales juega un papel crucial el proceso de
“remodelación positiva arterial” pos-intervención,
determinado por la disminución del área transversal
de la membrana elástica externa (MEEat) y el
incremento del área de la placa (54), así como el
crecimiento de la íntima posterior a la intervención,
el diámetro de la estenosis estimado cualitativamente
por angiografía coronaria (55), la presencia de una
luz de pequeño calibre y el tamaño del vaso a nivel de
la lesión y los segmentos adyacentes a la lesión antes
y después del procedimiento intervencionista.

No obstante el progreso significativo de los
“ stents” sobre la angioplastia convencional, el
problema de re-estenosis no ha sido completamente
eliminado.  Investigaciones que utilizan mediciones
cuantitativas por angiografía demostraron que el
cierre tardío del lumen del vaso es significativamente
mayor con implante de “stent” que con la angioplastia
con balón (56-58).  La incidencia de re-estenosis
angiográfica con implante “stent” está entre 22% y
32% (56-58) y la tasa de revascularización del vaso
es usualmente entre 10% a 15% (42,56-58).  A través
de múltiples estudios con descripción por imágenes
por UIV, se determinó que la causa principal de re-
estenosis en pacientes con implante de “stents”
intracoronarios es por una nueva proliferación de la
íntima (54) y contrariamente a la angioplastia con
balón, se demostró una considerable resistencia al
proceso de contracción o remodelación arterial
negativa (59).

Enfermedad arterial coronaria y trasplante
cardíaco

A través del UIV se ha logrado el entendimiento
y manejo de la EAC en pacientes trasplantados,
descrita como la mayor causa de muerte después del
primer año del trasplante cardíaco (60,61), la cual
difiere grandemente del proceso aterosclerótico
convencional (Cuadro 2) (62).  Por ser una entidad
cuya evolución clínica es silente, la posibilidad de
identificarla tempranamente es muy difícil.  Es en
estudios funcionales en donde se infiere el estable-
cimiento  de la vasculopatía, pero como un proceso
ya muy avanzado (63-66).

En los últimos años se ha reconocido que el UIV
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Cuadro 2

Comparación entre la vasculopatía en trasplante cardíaco y aterosclerosis convencional

Características morfológicas Vasculopatía en trasplantes Aterosclerosis convencional

Localización angiográfica Difusa y distal Focal y proximal
Vasos intramiocárdicos Involucrados No involucrados
Proliferación de la íntima Circunferencial No circunferencial
Depósito de calcio Ausente Presente
Lámina elástica interna Intacta Afectada
Inflamación Infrecuente Nunca
Infarto (s) Pequeños y múltiples Grandes

es una herramienta particularmente sensible para
estudiar de forma temprana las vasculopatías en
pacientes trasplantados al detectar cualquier
engrosamiento de la íntima mayor de 150 µm (67).
En una serie reportada por el Departamento de
Ultrasonido Intravascular de la Clínica Cleveland
(68) más del 50% de los pacientes con trasplantes
cardíacos, a quienes se les realizó estudios  tempranos
con UIV, presentaron lesiones ateroscleróticas
significativas en el primer año del trasplante,
estimándose un engrosamiento anormal de la íntima
> 0,5 mm (VN: 0,10 – 0,35 mm).  Con un promedio
de edad de los donantes de 32 ± 12 años, se evidenció
que la evolución de la enfermedad es muy rápida y
que en los siguientes 4 a 5 años, se presenta
clínicamente por episodios de insuficiencia cardíaca,
paro cardíaco y/o la muerte.

La etiología exacta de la EAC en pacientes con
trasplante cardíaco es desconocida.  La presencia de
factores inmunológicos, niveles de colesterol y
triglicéridos elevados juegan un papel importante.

La importancia del UIV en la evaluación de los
ensayos terapéuticos como en el pronóstico ha sido
descrita en varios estudios.  Los efectos de la
pravastatina en las vasculopatías en pacientes
trasplantados, han sido evaluados por UIV en el
análisis de un subgrupo de un extenso estudio.  El
control sérico de los niveles de colesterol cuando se
usó pravastatina resultó en una reducción en la
incidencia de vasculopatía coronaria determinada
por angiografía y en autopsia (3 vs 10 pacientes,
p=0,049) y sobrevida (94% vs 78%, p = 0,025)
después de 12 meses (69).  Con respecto al pronóstico
de esta enfermedad, varios estudios han determinado
que aquellos pacientes que por UIV presenten un
engrosamiento de la íntima > 0,5 mm tendrán mayor

posibilidad de eventos adversos (muerte, infarto del
miocardio y retrasplante) (70).

Futuro del UIV

El rápido progreso tecnológico ha hecho del UIV
un procedimiento seguro y útil que complementa
satisfactoriamente a todo el espectro de la cardiología
intervencionista.  La optimización en la calidad de
la imagen, reducción de los artefactos, precisión en
la caracterización de los tejidos, elaboración de
transductores de menor tamaño y alta frecuencia y la
reconstrucción de la imagen en 3 dimensiones
constituyen los retos inmediatos de este estudio
diagnóstico.
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