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Introducción 

La fibrilación ventricular (FV) (la causa más común de muerte súbita) es considerada una causa 
mayor de mortalidad en el mundo occidental (1). La FV es una arritmia caótica relacionada 
principalmente con el mecanismo de reentrada (9): disminuye los niveles de coordinación entre los 
diferentes segmentos del corazón y evita así que éste pueda mantener su acción de bomba. Existen 
varias vías para enfrentar a esta arritmia mortal, tales como: estudios básicos en curso para el 
entendimiento de los mecanismos básicos (2); nuevas mejoras en el desfibrilador implantado (3); 
tecnología de punta para bajar la demanda de energía para la desfibrilación, con o sin interacciones 
medicamentosas (4,5); mejoras en los procedimientos y en el uso de nuevas sustancias en la 
resucitación cardiopulmonar (6,7); y, más recientemente, desfibriladores automáticos externos 
para su utilización en centros públicos (8). La desfibrilación temprana es considerada el factor 
determinante más importante en la supervivencia de las víctimas de paro cardíaco debido a FV 
(10). 
Es sabido que la adrenalina es un arritmogénico durante la isquemia (11). Durante una FV 
prolongada puede hasta ser tóxica debido al incremento del consumo de energía del tejido y por la 
facilitación de la sobrecarga de calcio que lleva a reducir el éxito de la desfibrilación (12,13). No 
obstante, también se conoce a la adrenalina por mejorar el resultado de la desfibrilación tras la 
resucitación cardiopulmonar y por reducir la demanda de energía de la desfibrilación en modelos 
animales (14,15). Su efecto benéfico durante la resucitación se relaciona principalmente con el 
aumento de la intensidad de contracción y de la presión de perfusión (7). 
Nosotros pensamos que la adrenalina posee un factor benéfico adicional durante la resucitación, 
que se asocia con la modulación de parámetros electrofisiológicos. Este factor se demuestra 
comparando la mejoría en las propiedades pasivas de la conducción vs. el deterioro durante la 
isquemia global (IG). Es posible que durante la IG exista una pequeña ventana electrofisiológica 
donde se encuentre suficiente energía disponible y donde las elevadas cantidades de AMPc por la 
ruptura del ATP mejoren de manera conjunta la conexión eléctrica entre las células (16). El 
resultado de este efecto de la adrenalina puede contribuir a una contracción más coordinada, que 
genera mayor presión de perfusión con actividad eléctrica más estable luego del tratamiento de 
desfibrilación. Más detalles que apoyan esta teoría se encuentran a disposición en la referencia 
número 17. 

Métodos 
Utilizamos corazones aislados de gatos adultos anestesiados de ambos sexos (n = 19, 3.5- 4.5 kg), 
perfundidos con solución modificada de Krebs-Henseleit. El buffer HEPES reemplazó la necesidad de 
NaH2PO4 y NaHCO3. Se colocaron balones en las cavidades del ventrículo derecho (VD) e izquierdo 
(VI) y se inflaron para producir presiones de fin de diástole fisiológicas de aproximadamente 8-10 
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mm Hg, respectivamente. Los parámetros electrofisiológicos incluían el umbral de excitabilidad 
diastólico, el período refractario ventricular y el tiempo de conducción epicárdico medido 
longitudinal y transversalmente respecto de la orientación de la fibra, todos registrados en ciclos de 
200 ms de longitud. Las propiedades pasivas de conducción (resistencia celular eléctrica externa e 
interna) se determinaron indirectamente a través de la valoración de la resistencia global del tejido 
(ri, ohm) en el VI (18,19). Dos trazados electrocardiográficos de cada ventrículo se utilizaron para 
analizar las arritmias inducidas eléctricamente. La duración de la arritmia para cada análisis fue 
generalmente de 30 seg y no menor de 20 seg. Se utilizaron análisis espectrales de entropía 
máxima para calcular la densidad de funciones (espectro de poder) de las señales. Basados en los 
resultados de estos análisis, se aplicaron dos medidas para determinar el grado de organización de 
la arritmia: 1. 
Entropía normalizada, con valores entre 0 y 1, donde valores más bajos indican un grado más alto 
de organización; 2. Espectro de picos dominantes, donde una banda de frecuencia más angosta 
indica actividad más organizada. La así denominada frecuencia de picos dominantes también se 
midió para detectar indirectamente los cambios en la velocidad de la arritmia (17,20,21). 
Se examinaron dos concentraciones de adrenalina (1x10–7, 1x10–6 M; Teva Ltd, Israel) y se 
utilizaron dos series de corazones aislados debido a la relativa gran cantidad de pruebas realizadas. 
La primera serie incluía: 1) perfusión normal sin tratamiento (control); 2) IG; 3) adrenalina (1x10–7 
M) durante la perfusión continua y 4) adrenalina (1x10–7 M) durante la IG. En esta serie se 
midieron los parámetros electrofisiológicos durante el ritmo conservado y durante la arritmia. La 
segunda serie incluía: 1) control; 2) adrenalina (1x10–6 M) durante la perfusión y 3) adrenalina 
(1x10–6 M) durante la IG, donde sólo se midieron los parámetros respecto a la arritmia. En ambas 
series, la IG se indujo por 60 seg. Debido a la corta duración del efecto de la adrenalina, éste se 
mantuvo mediante una bomba especial durante la IG. De acuerdo con ambas series, se aplicó 
perfusión continua de las concentraciones utilizadas, disueltas en solución salina no oxigenada, y se 
l a envió a la raíz aórtica a una tasa de flujo constante del 20% del valor de flujo normal, medido 
en el control en un ciclo de 200 ms. 

Resultados 
Las altas concentraciones de adrenalina (1x10–6 M) durante la IG causaron la terminación 
espontánea de las taquiarritmias inducidas en 4/9 corazones, y en 3/9 con adrenalina durante la 
perfusión comparados con el grupo control (perfusión continua sin drogas) y con los otros 
tratamientos (tabla 1). 

TABLA 
1. 

Frecuencia de episodios transitorios de taquiarritmias 
inducidas en distintos tratamientos. 

 

Adr, adrenalina; per, durante la perfusión 
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En ambos casos, altas concentraciones de adrenalina también causaron que algunos de los 
episodios inducidos se transformaran en taquicardias monomorfas y polimorfas (tabla 2). 

TABLA 
2. 

Tipo de arritmia inducida en varios tratamientos en 
ambos ventrículos. 

 

Adr, adrenalina; per, durante la perfusión; FV, fibrilación 
ventricular; TVP, taquicardia ventricular polimórfica; TVM, 
taquicardia ventricular monomórfica. 

 

 
La figura 1 muestra trazados electrocardiográficos de arritmias inducidas en ambos ventrículos, así 
como el resultado de su análisis espectral de entropía máxima en corazones sin tratar durante la 
perfusión continua y durante el uso de altas concentraciones de adrenalina (1x10–6 M) bajo IG. 
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Figura 1. Electrocardiogramas y su transformación por análisis de máxima entropía, obtenidos de los ventrículos 
izquierdo (VI) y derecho (VD) en el grupo control (corazones no tratados durante la perfusión continua) y en los 
tratados con adrenalina (1x10 –6 M) durante la isquemia global (IG). Los electrocardiogramas en el control 
muestran fibrilación ventricular (FV) (paneles A1, A2 ) y su transformación (paneles B1, B2 ) exhibe un espectro 
relativamente amplio de picos dominantes. Seguido del tratamiento con adrenalina bajo IG, se indujo en ambos 
ventrículos una taquicardia ventricular monomórfica (paneles C1, C2 ). En consecuencia, la gama de picos 
dominantes es mucho más angosta y se pueden observar armonías repetitivas en los picos dominantes (paneles 
D1, D2 ). 

 

 
 
 
 
Se obtuvo una actividad considerablemente más organizada asemejando a una taquicardia 
ventricular monomórfica con adrenalina bajo IG. En general, las altas concentraciones de 
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adrenalina (1x10–6 M) durante la IG causaron que el grado de organización de la arritmia sea 
moderadamente mayor y menos extenso durante la perfusión, donde no hubo cambios con otros 
tratamientos (figura 2). 

 

Figura 2. Grado de organización de la arritmia: A Entropía normalizada, B Espectro de picos dominantes y 
C Frecuencia de picos dominantes (velocidad de la arritmia), en el grupo control (corazones sin tratar durante 
la perfusión continua) y con altas concentraciones de adrenalina (1x10–6 M) durante la perfusión continua y la IG. 
La entropía normalizada fue notablemente menor en el VI con adrenalina durante la perfusión continua con 
relación al control (1) (p < 0.01), y en ambos ventrículos, VD (1) (p–6 M) durante la IG (1) (p < 0.05). 
Adr, adrenalina. 

La IG sola causó una velocidad de arritmia menor (~16.3%, p < 0.05), levemente menor que con 
altas cantidades de adrenalina con IG (~20.1%, p < 0.05). No se encontró efecto alguno de la 
adrenalina sobre la velocidad de la arritmia durante la perfusión. Las bajas cantidades de 
adrenalina (1x10–7 M) durante la IG elevaron notablemente (~4 veces, p < 0.001) el umbral 
diastólico de excitabilidad en comparación con el grupo control, mientras que el efecto de la IG sola 
no alcanzó niveles de importancia (~2 veces, p < 0.07) (figura 3A). Las bajas concentraciones de 
adrenalina no afectaron el período refractario ventricular durante la perfusión continua o IG en 
comparación con el control (figura 3B). 
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Figura 3. Efectos de la IG (sin tratamiento) y de bajas concentraciones de adrenalina (1x10–7 M) durante la 
perfusión continua y durante la IG con relación al grupo control (perfusión continua sin tratamiento) sobre los 
parámetros electrofisiológicos medidos en un ciclo de 200 ms de extensión. A Umbral diastólico. La IG no 
aumentó el umbral en relación con el control (1) (p < 0.07) que fue menor comparado con la adrenalina durante 
la IG (2) (p < 0.05). La adrenalina durante la IG incrementó de manera significativa el umbral en comparación al 
control (3) (p < 0.001). 
B Período refractario. El período refractario del ventrículo no se afectó de manera importante con el uso de 
adrenalina bajo perfusión continua o bajo IG. C Tiempo de conducción. El tiempo de conducción a lo ancho de 
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la orientación de la fibra se prolongó significantemente por la IG y se acortó con la adrenalina durante la 
perfusión continua y durante la IG (1) (p < 0.02). No hubo cambios importantes a lo largo de la orientación de la 
fibra por la IG sola y por la adrenalina durante la perfusión continua, pero se redujo notoriamente con el uso de 
adrenalina durante la IG (1) (p < 0.05).  
Adr, adrenalina. 

Previamente se encontró que la IG sola prolongaba levemente la refractariedad en el mismo 
modelo (22). Las bajas concentraciones de adrenalina (1x10–7 M) durante condiciones no 
isquémicas así como de IG redujeron el tiempo de conducción de forma importante en sentido 
transversal a la orientación de la fibra, lo que fue mucho más pronunciado bajo el uso de 
adrenalina más IG (figura 3C). La adrenalina más la IG también causó una reducción notable del 
tiempo de conducción a lo largo de la orientación de la fibra. La IG aislada causó el efecto opuesto, 
o sea, una prolongación significativa del tiempo de conducción. El cambio relativo de la resistencia 
de todo el tejido luego de mantener la arritmia un minuto se muestra en la figura 4. 
 

 

Figura 4. Efecto de los distintos tratamientos en la resistividad global del tejido durante 1 minuto de arritmia 
provocada. Este parámetro aumento por medio de la IG, no cambió con la adrenalina durante la perfusión y se 
redujo con la adrenalina durante la IG, reduciéndose aún más con las concentraciones más elevadas de 
adrenalina durante la IG. 
(1) p 
Adr, adrenalina. 

Los resultados principales demostraron incremento en los valores con IG sola y el efecto opuesto 
con adrenalina durante la IG, esto es reducción en este valor comparado con el control. Con una 
concentración de adrenalina más elevada el efecto era aún más pronunciado. 
 
Discusión 
Se sabe que la adrenalina es arritmogénica durante la isquemia y posee efectos tóxicos durante la 
fibrilación prolongada que se relacionan con el consumo de energía aumentado y la sobrecarga de 
calcio (11-13). Sin embargo, la adrenalina también ha demostrado un efecto benéfico durante la 
resucitación, junto con incremento en la presión de perfusión y reducción en la demanda de energía 
para la desfibrilación combinada con la actividad beta adrenérgica (14,15). Los hallazgos de este 
estudio indican la existencia de un potencial efecto benéfico adicional de la adrenalina relacionado 
con la modulación de parámetros electrofisiológicos durante la IG de corta duración. Se indica que 
existe una ventana durante las condiciones de isquemia global donde la adrenalina podría mejorar 
algunas de las propiedades electrofisiológicas en comparación no solo con la IG aislada, sino 
también con el grupo control o con la adrenalina bajo condiciones no isquémicas. Su efecto 
principal parece relacionarse con una mejoría en las propiedades pasivas de conducción y quizá 
también con la supresión de sus propiedades activas. Es sabido que ambos cambios (mejora de las 
propiedades pasivas y supresión de las activas) reducen el factor de seguridad para la actividad de 
reentrada y mejoran la estructura de la arritmia (23). La elevación de los niveles de adrenalina y de 
AMPc debido a la ruptura del ATP y la activación de la proteinquinasa A, que fosforila las proteínas 
de unión, pueden proveer posibles mediadores para el cambio de las propiedades pasivas, ya que 
se encontró que ambas mejoran la conexión eléctrica entre las células y la conductividad (16,24). 
El papel exacto de la supresión de los canales de sodio por la adrenalina durante la IG todavía no 
está enteramente aclarado. Su mecanismo podría relacionarse con el bloqueo del canal de sodio 
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rápido residual (25). 
 
Conclusión 
Durante la IG existe una ventana electrofisiológica en la cual el efecto benéfico de la adrenalina 
está aumentado, de modo que puede dar lugar a mayor éxito en la desfibrilación y la resucitación. 
Se necesitan más estudios para entender los mecanismos involucrados y para examinar las formas 
de ampliar esta ventana fisiológica. 
Algunas presunciones en cuanto a los posibles futuros estudios. Una manera posible de prolongar 
esta ventana fisiológica puede ser con el uso de agentes de corta acción para bloquear los canales 
internos y externos de calcio, preparados para trabajar con distintas concentraciones de adrenalina. 
El magnesio podría ser un potencial candidato, ya que la combinación de este último con la 
adrenalina ha mejorado la resucitación luego de un largo período sin déficit neurológico (26). 
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Introducción 
Con la introducción en 1998 de los tomógrafos de última generación denominados Multislice, que 
poseen múltiples filas de detectores, y con la creación de un software denominado cardíaco 
retrospectivo, que permite registrar las ondas electrocardiográficas del paciente durante la 
adquisición y luego brindar imágenes sin movimiento cardíaco (gating cardíaco), surge un nuevo 
método diagnóstico no invasivo, útil en la evaluación de las arterias coronarias, mostrando alta 
sensibilidad (S) y especificidad (E) en la cuantificación de la estenosis coronaria en múltiples 
trabajos publicados (1-3). Actualmente es posible realizar otras evaluaciones cardiológicas con la 
misma adquisición, como la perfusión miocárdica, el análisis de volúmenes ventriculares, la 
motilidad parietal y la anatomía de ventrículo izquierdo. De esta manera, la TCMS permite una 
evaluación cardiológica integral, brindando información anatómica y funcional (4). 

Angiografía coronaria no invasiva 
La angiografía digital (AD) es el método gold-standard para la cuantificación de estenosis. Sin 
embargo es un método invasivo y posee limitaciones diagnósticas ya que sólo proporciona 
información de la luz (1, 5). La angiografía coronaria no invasiva por TCMS permite evaluar no sólo 
la luz arterial sino también la pared. Los estudios fueron realizados con un tomógrafo de 4 filas de 
detectores (Mx8000; Philips Medical Systems) con cortes de 1.3 mm de espesor cada 0.6 mm 
corrida de mesa, pitch: 0.375; kV: 120; mA: 400; y rotación del gantry: 500 milisegundos. Se 
administraron 130 ml de contraste e.v. aplicado con bomba inyectora, con una doble fase; los 
primeros 70 ml a 4 ml/seg y los ultimos 60 ml a 2.5 ml/seg. A pacientes con frecuencia cardíaca 
(FC) mayor de 70 latidos por minuto se les administró beta-bloqueantes por vía endovenosa, con el 
objetivo de reducir la FC, permitiendo un adecuado funcionamiento del software. Una vez obtenidas 
las fases del ciclo cardíaco (3 diastólicas; 1 sistólica), fueron reprocesadas de las siguiente manera:  

Reconstrucciones multiplanares: permiten evaluar las arterias coronarias, detectar la presencia de 
placas y caracterizarlas determinando sus densidades y morfología. 

Reconstrucciones tridimensionales con ventana de transparencias: permiten evaluar las arterias 
coronarias en relación al corazón, o bien dejando únicamente las arterias coronarias, que pueden 
ser visualizadas en las mismas proyecciones que utiliza la AD. 

Endoscopía virtual: permite visualizar la arteria endo- luminalmente, detectando la presencia y 
ubicación de las placas ateroscleróticas. 
Dichas reconstrucciones también permiten ubicar más precisamente las placas ubicadas en áreas 
de bifurcación o trifurcación vascular.  
Actualmente es posible realizar una cuantificación automática de las estenosis coronarias. Se utiliza 
un software denominado Cardiac CTA , el cual permite trazar una línea central en la arteria 
seleccionada sobre una reconstrucción tridimensional y brinda los cortes seccionales 
perpendiculares en todo su trayecto.
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La arteria se despliega bidimensionalmente y sobre la reconstrucción tridimensional, se disponen 2 
líneas para realizar la cuantificación. Una de ellas es la línea de referencia, que debe ser situada en 
un sector de la arteria con calibre normal y la otra es la línea de obstrucción, la cual se situará en 
los lugares donde se detecte reducción del calibre del vaso. Una vez posicionadas ambas líneas el 
software realiza la cuantificación, por diámetros y por área. Esta modalidad de cuantificación 
permite realizar mediciones más exactas, evitando la variabilidad interobservador que se 
presentaba en las cuantificaciones manuales, y una reducción significativa en los tiempos de 
posprocesado. 

Correlación con angiografía digital 
Entre marzo de 2001 y marzo de 2003, se estudió un total de 200 pacientes (edad media 50 años) 
con sospecha o conocimiento de enfermedad coronaria. La cuantificación de la estenosis en la AD 
se realizó por angiografía cuantitativa y se consideró como hallazgo positivo a una estenosis de 
50% o más. Los resultados entre ambos métodos se compararon en forma ciega. 
Se evaluaron 8 arterias coronarias: tronco de coronaria izquierda (TCI), arteria descendente 
anterior (DA), arteria diagonal (Dg), arteria cincunfleja (Cx), ramo lateroventricular de Cx, ramo 
auriculoventricular de la Cx y arteria coronaria derecha (CD). 

Análisis estadístico: se determinaron los intervalos de confianza de las proporciones por el método 
exacto binomial, y se calculó la correlación entre los métodos por el índice de Spearman. 

Resultados 
No hubo complicaciones en los pacientes evaluados. En 15% se detectaron artefactos por 
movimiento en al menos una arteria coronaria y fueron excluidos del análisis. La arteria que 
presentó mayor número de artefactos fue la CD, en 70% de los casos. 
La S global fue de 80.6% (77.5-84.9), la E de 93.7% (91.4-95.4), el valor predictivo positivo 
85.6% (80.7-89.4) y el valor predictivo negativo de 91.2% (88.7-93.2) (Figura 1). 

 

Figura 1. A. Reconstrucción axial con volume rendering mostrando el origen y porción media de la arteria 
coronaria derecha (CD) y arteria descendente anterior (DA). B. Vista coronal. C Endoscopia virtual de el DA. D. 
Angiografía digital. E. 
y F. Reconstrucción volume rendering de una CD normal. G. 
Reconstrucción multiplanar curva de la CD y DA. H. Angiografía digital de la CD. 

 
•   Caracterización de placa 
Al poder evaluar la luz de la arteria y su pared, la TCMS permite caracterizar la placa ateromatosa, 
determinando el tipo de placa (blanda, fibrosa, calcificada) según su densitometría en unidades 
Hounsfield, y su disposición en la luz vascular (concéntrica o simétrica, excéntrica o asimétrica). En 
un subgrupo de 30 pacientes, estos hallazgos fueron correlacionados con la ecografía intravascular 
(IVUS), método invasivo que permite evaluar la pared vascular y caracterizar la placa (5, 6). 
La densitometría de las placas fue: placa blanda, 75.73 UH (± 44.30); placa fibrosa 148.61 UH (± 
36.54) y placa calcificada 449.07 UH (± 221.4) (Figura 2). 
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Figura 2. Múltiples placas mixtas predominantemente blandas en la arteria circunfleja (CX). A. Reconstrucción 
multiplanar curva de la CX. B. Cuantificación de estenosis en el cuarto segmento por tomografía computada. C. 
Cuantificación de estenosis en el cuarto segmento por ecografía intravascular. 

 
•   Perfusión miocárdica 
Las imágenes obtenidas son evaluadas con un software denominado cardiac review que nos brinda 
proyecciones en eje corto y largo del corazón y (Figura 3). Se estudiaron 20 pacientes con TCMS y 
medicina nuclear (MN). Se evaluaron 1200 seg (60 pacientes x 20 seg) . Hubo 804 verdaderos 
negativos, 324 verdaderos positivos, 15 falsos positivos y 46 falsos negativos. La sensibilidad fue 
del 87.6% (83.7-90.7), la especificidad fue del 98.2% (96.9-98.9), el valor predictivo positivo fue 
del 95.6 % (92.6-97.4) y el valor predictivo negativo fue del 94.6% (92.8-96.0). 

 

Figura 3. A. Imágenes de medicina nuclear en estrés y en reposo. Se observa hipoperfusión en la región 
anterolateral correspondiente a una necrosis miocárdica. 
B y C. TC Multislice: reconstrucción multiplanar reordenada en eje corto observándose reducción del espesor 
parietal anterolateral y disminución de la densidad miocárdica (reducción en UH en relación con los sectores 
normales). 

•   Análisis volumétrico 
Actualmente es posible calcular en forma automática los volúmenes de fin de sístole (VFS), de fin 
de diástole (VFD) y la fracción de eyección (FE) del ventrículo izquierdo (VI). Para ello es necesario 
reprocesar la información de 8 o 9 fases del ciclo cardíaco. De cada una de ellas se obtienen los 
ejes cortos del VI que luego son introducidos en un software denominado LV-RV analysis. Los 
contornos endocárdicos y epicárdicos del VI son demarcados en forma automática en cada fase y 
posteriormente se obtienen los resultados (Figura 4). 

 

Figura 4. A y B. Medicina nuclear: volúmenes sistólicos y diastólicos. C y D. Tomografía computada: 
reconstrucciones 3D de los volúmenes sistólicos y diastólicos. 

Hemos estudiado 25 pacientes con TCMS y ecocardiografía. La correlación entre ambos métodos se 
realizó con el índice de Spearman (rS). En forma global, la correlación entre los métodos mostró un 
rS = 0.862 (0.75-0.92), p > 0.0001. Para el VFS, rS =0.874, , para el VFD, rS=0.828 y para la FE, 
rS=0.61 p<0.0001. 
(Figura 3). 
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•   Anatomía del ventrículo izquierdo 
La anatomía del VI puede ser evaluada también con TCMS. Como en ecocardiografía, el espesor de 
la pared septal, de la pared posterior y el diámetro del VI pueden ser calculados. 
Nuestra evaluación incluyó 20 pacientes, determinando la correlación de los métodos por el índice 
de Spearman (rS) con los siguientes resultados: para el espesor septal, rS = 0.96; para la pared 
posterior, rS = 0.81; para el diámetro del VI, rS = 0.69 y en forma global, rS = 0.96 (0.92-0.98). 
 
•   Motilidad parietal 
La motilidad de la pared ventricular puede ser evaluada por este método utilizando tanto 
reconstrucciones tridimensionales como las imágenes axiales reorientadas en eje corto o largo. De 
esta manera se determina si el miocardio se mueve correctamente o si existen áreas de 
hipoquinesia o aquinesia. Esta información, correlacionada con los resultados de perfusión, son de 
importancia para determinar viabilidad miocárdica. 
Hemos evaluado a un grupo de 20 pacientes por TC y MN gatillada. La TCMS en la detección de 
alteraciones de la motilidad parietal tuvo S de 92.3% (62.1-99.6), E de 100% (56.1-100.0), valor 
predicitvo positivo de 100% (69.9-100.0) y valor predictivo negativo de 87.5% (46.7-99.3). 
 
Conclusión 
La aparición de la TCMS en 1998 abrió, al campo de la tomografía, la posibilidad de evaluar las 
arterias coronarias, permitiendo estudiar y cuantificar la enfermedad coronaria de una forma no 
invasiva. Con el desarrollo de los equipos y de las estaciones de trabajo, hoy en día es posible 
realizar una serie de aplicaciones que permitirán en un solo estudio una evaluación cardiológica 
global.  
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La estenosis de la arteria coronaria descendente anterior en su segmento proximal (Dap) 
representa un subgrupo de especial riesgo dentro de la cardiopatía isquémica dado el perfil clínico 
que representan estas lesiones tanto en su presentación aislada ( - ) como en el seno de la 
enfermedad multivaso ( ). La cantidad y calidad de miocardio en riesgo que depende de la
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permeabilidad de la Dap hace necesario un abordaje terapéutico más agresivo dado que se ha 
establecido una mortalidad hasta 19 veces mayor en pacientes con ausencia de permeabilidad de 
esta arteria frente a la población general en un seguimiento prolongado (4), asociado dicho 
resultado a una fracción de eyección de ventrículo izquierda reducida. 
 
El estudio in vivo con ultrasonido de este tipo de lesiones ha mostrado una afectación 
predominantemente excéntrica del vaso (6). Ello explicaría los peores resultados obtenidos tras 
angioplastia transluminal percutánea (ACTP) en este tipo de lesión coronaria debido a un fenómeno 
predominante de retracción elástica y en los casos de afectación ostial (7). 
 
Diversos estudios han comparado las diferentes estrategias terapéuticas existentes (cirugía de 
revascularización coronaria con arteria mamaria interna [AMI] o revascularización percutánea 
frente al tratamiento médico convencional) para el abordaje de la estenosis de la Dap 
objetivándose, en general, mejores resultados tras tratamiento intervencionista (8,9). Sin 
embargo, al comparar las 2 principales técnicas de revascularización (ACTP y cirugía con AMI) se 
ha encontrado una mayor incidencia de nuevas revascularizaciones en el grupo tratado con ACTP, 
mayor necesidad de uso de fármacos antianginosos y peor tolerancia al ejercicio, con similares 
tasas de reinfarto o mortalidad entre los dos grupos (10-15). Esta mayor incidencia de nuevas 
revascularizaciones tras la ACTP es debida al fenómeno de la reestenosis que tiene lugar 
mayoritariamente antes del primer año posACTP (7,16). La incidencia de reestenosis después de la 
ACTP aislada varía según las series entre el 40% y el 66%. 
Entre los factores favorecedores de la reestenosis se han descrito la presencia de lesiones 
proximales y la afectación de la Da (17). La irrupción del stent ha modificado claramente estos 
resultados en la medida en que ha conseguido reducir casi a la mitad el riesgo de reestenosis 
(18,21) con incidencia de complicaciones inmediatas muy bajas y evolución clínica a corto y medio 
plazo muy favorable (superponible a la conseguida con la cirugía de AMI). Los índices de 
reestenosis y necesidad de nueva revascularización con el stent varían según las series entre el 
19% y el 31% (22,23). 
 
En un trabajo presentado por nuestro grupo (24) estudiamos prospectivamente los resultados 
inmediatos y la evolución clínica a largo plazo (hasta 5 años) de 98 pacientes consecutivos con 
estenosis severa de la Dap tratados con ACTP asociada a implante electivo de stent en el periodo 
comprendido entre abril de 1995 y abril de 1998. Las características clínicas de los pacientes en el 
momento de su inclusión en el estudio y las características anatómicas encontradas en la 
coronariografía quedan reflejadas en la tabla 1. 

Tabla 1. Características basales clínicas y anatómicas del grupo en estudio.   

 
FE, fracción de eyección. 
Ex fumador, abandono del hábito tabáquico al menos 6 meses antes del 
procedimiento. 
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La tasa de éxito del procedimiento fue muy elevada (98.9%) con un único caso de fracaso del 
implante del stent debido al desprendimiento inapropiado del stent ( stent Palmaz-Schatz montado 
manualmente sobre el balón de predilatación) dentro del tronco de la coronaria izquierda siendo el 
paciente remitido a cirugía urgente de revascularización coronaria aunque sin signos agudos de 
isquemia. 
En otros 10 pacientes se produjeron complicaciones menores durante el procedimiento que, o 
fueron solucionadas in situ, o no implicaron repercusión clínica. Durante el seguimiento (media ± 
DE: 38 ± 11 meses) no se produjo ninguna pérdida y fue menor a los 2 años únicamente en 2 
pacientes por causa de su fallecimiento. La evolución del total de los pacientes a lo largo del 
estudio queda representada gráficamente en la figura 1. 

 

Figura 1. Diagrama de evolución clínica de los pacientes durante el seguimiento (ø, asintomáticos al final de l 
estudio. †, muerte). 

A la finalización del estudio, el 69.4% de los pacientes permanecían asintomáticos y no presentaron 
ningún evento cardíaco adverso mayor (ECAM). 12 pacientes requirieron durante el seguimiento 
una nueva revascularización del vaso diana (12.2%), 6 pacientes con cirugía con AMI y los otros 6 
con nueva ACTP de la Dap (uno de los pacientes a los que se realizó nueva ACTP intrastent requirió 
cirugía de bypass al presentar nueva reestenosis precoz). Las curvas actuariales de supervivencia 
por el método de Kaplan-Meier mostraron que la probabilidad de permanencia libre de ECAM era 
del 83.7% y las probabilidades de ausencia de muerte cardíaca y global alcanzaron el 98 y 94.8% 
respectivamente, como puede verse en las figuras 2 y 3. 
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Figura 2. Curva de Kaplan-Meier de supervivencia libre de eventos cardiacos mayores. 

 

Figura 3. Curvas de Kaplan-Meier de supervivencia libre de muerte global y libre de muerte de origen cardiaco. 

Las únicas variables que predijeron una peor evolución clínica tras el análisis multivariado fueron la 
utilización de 2 stents en el procedimiento (hazard ratio [HR] = 3.8; intervalo de confianza del 95% 
[IC 95%], 1.2-12.1; p = 0.021) y la asociación hipertensión-diabetes-dislipemia en un mismo 
paciente (HR = 3.7; IC 95%, 1.3-10.3; p = 0.011). La localización ostial de la lesión mostró una 
tendencia clara hacia una peor evolución, aunque sin alcanzar significación estadística (HR = 3.7; 
IC 95%, 0.8-16.6; p = 0.09). Con nuestros datos hemos comprobado que la necesidad de nueva 
revascularización de la Dap llega hasta los 2 años y medio del procedimiento, si bien la mayor parte 
de las reintervenciones se produjo en los primeros 12 meses tras el implante del stent (66.6% de 
los casos). Mostramos una incidencia de nuevas revascularizaciones de la Dap de 12.2%, aunque la 
incidencia real de reestenosis significativa y la precocidad en su aparición en nuestra serie es 
desconocida al no haberse realizado de forma sistemática evaluación angiográfica a todos los 
pacientes. Otra limitación importante de nuestro trabajo es la de no tratarse de un estudio 
aleatorizado por lo que hay que ser cauto a la hora de establecer análisis comparativos con otras 
estrategias revascularizadoras. 
 
Con los resultados que presentamos en este trabajo se confirma la seguridad de la implantación del 
stent en las lesiones que afectan a la Dap y la buena respuesta clínica a largo plazo, llegando en 
algunos pacientes a 5 años de seguimiento. 
Cabe esperar una mejoría de dichos resultados con los nuevos materiales de ACTP y diseños de 
stents que continuamente se están poniendo al alcance del cardiólogo intervencionista. Las cifras 
de supervivencia y de permanencia libre de ECAM obtenidas concuerdan con estudios previos sobre 
el uso de stent en la Dap (25) y es comparable a la que aparece en otros estudios donde se realizó
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cirugía de revascularización coronaria con AMI (10,26). 
 
Recientemente se ha producido el desarrollo de la técnica de cirugía coronaria con injerto de AMI 
mínimamente invasiva y sin asistencia circulatoria extracorpórea (o fuera de bomba). Esta técnica 
quirúrgica ha permitido evitar las complicaciones asociadas a la entrada en bomba de circulación 
extracorpórea de la cirugía coronaria convencional (27). Además, dicho procedimiento se realiza a 
través de pequeñas incisiones en el tórax que permiten actuar sobre el corazón mientras late, lo 
que también evita los problemas asociados con la esternotomía media. Estas circunstancias, en 
principio resueltas por la cirugía mínimamente invasiva, hacían generalmente proponer la 
estrategia percutánea como de primera elección en casos con anatomía favorable para la ACTP. Los 
resultados mostrados por 2 estudios recientemente publicados (28,29) que comparaban la cirugía 
mínimamente invasiva con el stent en el tratamiento de las estenosis aisladas de la Dap mostraban 
reducción significativa de la necesidad de nuevas revascularizaciones y menor necesidad de 
medicación antianginosa en el grupo tratado con cirugía. No hubo, por el contrario, diferencias en 
términos de mortalidad o infarto entre los 2 grupos. Dados estos resultados cabría suponer que 
dicha técnica quirúrgica, al reducir considerablemente la invasividad y comorbilidad asociadas con 
la técnica quirúrgica tradicional, se habría convertido en el tratamiento de primera elección de las 
estenosis aisladas de la Dap, si bien es necesaria formular una serie de puntualizaciones muy 
importantes que pueden hacer cambiar este criterio (30). 
Primero, la dificultad técnica de este tipo de cirugía hace que la habilidad o capacitación del equipo 
quirúrgico influya en gran medida en los resultados obtenidos (hecho de menor trascendencia en el 
caso del stent por la menor complejidad técnica y estandarización del procedimiento); segundo, en 
esos estudios no se emplearon los antagonistas de los receptores plaquetarios IIb/IIIa que han 
demostrado beneficios en términos de reducción de reinfarto y mortalidad en pacientes con lesiones 
complejas como las aquí tratadas (31); tercero, y último, se utilizaron stents convencionales y no 
los stents recubiertos de fármacos antiproliferativos de última generación que han demostrado 
recientemente su clara superioridad sobre los primeros, reduciendo drásticamente las tasas de 
reestenosis y nuevas revascularizaciones (32), tratándose de ésta la única ventaja real mostrada 
hasta ahora por la cirugía frente al stent. 
 
Nuestro grupo está realizando actualmente un estudio sobre el resultado a corto y medio plazo de 
los stents recubiertos de rapamicina en el tratamiento de lesiones coronarias complejas, entre ellas 
la afectación de la Dap, con un seguimiento angiográfico y clínico a los 6 meses. Se ha incluido un 
total de 92 pacientes con afectación de la Dap, de los cuales 68 han completado el seguimiento 
clínico y 63 el angiográfico (5 pacientes, que no presentaron ningún ECAM en el seguimiento, 
rechazaron la revisión angiográfica). Los resultados provisionales muestran incidencia de 
reestenosis binaria de 6.3% (4 casos) entre los pacientes revaluados con coronariografía, tasa de 
nuevas revascularizaciones de la lesión diana de 4.4% (3 pacientes) y supervivencia global a los 6 
meses de 100%, hechos que avalan nuestro criterio de considerar el tratamiento intervencionista 
percutáneo con stents recubiertos de fármacos antiproliferativos como la primera elección 
terapéutica o patrón oro de esta entidad clínica. 
 
En la práctica clínica (33) los cardiólogos disponemos de 2 estrategias terapéuticas sumamente 
eficaces para el tratamiento de la enfermedad de la Dap: la cirugía coronaria con AMI (convencional 
o mínimamente invasiva) y el stent. La decisión de optar por una u otra debería realizarse de 
manera individual, teniendo en cuenta la opinión del paciente tras habérsele informado 
correctamente sobre ambas alternativas terapéuticas, sobre sus resultados y sobre sus riesgos, y 
considerando la alternativa percutánea como de primera elección en aquellos casos con anatomía 
favorable y en pacientes en los que en el futuro sea previsible la realización de nuevas 
revascularizaciones (por ejemplo, pacientes jóvenes). 
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