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Introducción
a arteriografía coronaria se ha convertido
en la principal herramienta diagnóstica de
enfermedad coronaria aterosclerosa desde

su introducción en la práctica clínica hace poco
más de 40 años.1 A pesar de ser considerada como
el “estándar de oro”, se han señalado reiterada-
mente sus importantes limitaciones. Varios estu-
dios han demostrado una gran variabilidad inter
e intraobservador,2,4 y se han encontrado además

Summary

CORONARY PHYSIOLOGY AND ITS USEFULNESS FOR

THE INTERVENTIONIST CARDIOLOGIST: INVASIVE

MEASUREMENT OF CORONARY FLOW-PRESSURE

One of the most important limitations of coronary
angiography is the inability to characterize the
physiological significance of an intermediate cor-
onary stenosis. Measuring coronary blood flow
and pressure provides unique information that
complements anatomic evaluation and facilitates
decision-making in the cardiac catheterization
unit. This review discusses the fundamental con-
cepts of coronary physiology, methodology, and
clinical applications of coronary and flow mea-
surements.
(Arch Cardiol Mex 2005; 75: 335-349)

Resumen

Una de las más importantes limitaciones de la
angiografía coronaria es su incapacidad para de-
terminar el impacto fisiológico de las estenosis
coronarias moderadas. La medición de la pre-
sión y del flujo sanguíneo coronario nos brinda
información valiosa que complementa la evalua-
ción anatómica y facilitan la toma de decisiones
en el laboratorio de cateterismo cardíaco. En esta
revisión se discuten los conceptos fundamenta-
les de la fisiología coronaria, así como la meto-
dología y aplicación clínica de las técnicas de
medición de presión y flujo coronarios.
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discrepancias entre los estudios angiográficos y
los hallazgos clínicos, anatomopatológicos, an-
gioscópicos y de ecografía intracoronaria.5-13

Las limitaciones técnicas de la angiografía coro-
naria para el adecuado análisis de las lesiones o
estenosis coronarias son bien conocidas y la más
evidente es que sólo nos da información acerca
de la luz vascular y no de la pared del vaso. En
ocasiones, la geometría propia de la placa ate-
rosclerosa puede darnos una falsa idea acerca del
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verdadero estado del lumen vascular, las ramas
colaterales pueden sobreponerse al área de nues-
tro interés y dificultar su análisis, algunas zonas
son a veces difíciles de evaluar (estenosis ostia-
les), el límite de resolución del método imposi-
bilita visualizar estructuras menores a los 0.2 mm,
finalmente podemos decir que la información
acerca de la circulación colateral y del estado de
la microcirculación es escasa.2,14,15

No ha sido, sino en los últimos años, que hemos
entendido mejor la relación entre las imágenes an-
giográficas y el flujo sanguíneo, y se ha reconoci-
do las limitaciones del análisis lumenológico (rela-
tivo al estudio del lumen) coronario para determinar
la repercusión funcional,16 sobre todo en estenosis
que angiográficamente causan un compromiso lu-
minal de entre el 40% y el 70%. En este contexto
incluso hay autores que enfatizan la importancia
de dar una orientación más funcional que anatómi-
ca a la valoración de la cardiopatía isquémica.17

En este artículo revisamos los aspectos más rele-
vantes de la valoración fisiológica de la circulación
coronaria en el laboratorio de hemodinámica. Dado
que para una correcta interpretación de los resulta-
dos obtenidos con la misma es fundamental un ade-
cuado conocimiento de los principios en los que se
base, revisaremos en primer lugar algunas de las
características fisiológicas de dicha circulación.

Conceptos fundamentales
de la fisiología coronaria
De forma práctica podemos considerar que el cir-
cuito coronario humano se compone de dos com-
partimentos, uno de conductancia constituido por
las arterias coronaria epicárdicas y uno de resisten-
cia representado por las arteriolas y vasos de hasta
400 µm de diámetro. Los vasos de resistencia son
responsables de la capacidad del corazón de regu-
lar su propio aporte sanguíneo de acuerdo a sus
necesidades metabólicas. A la capacidad para man-
tener un flujo sanguíneo constante a pesar de los
cambios de la presión aórtica se le denomina auto-
rregulación del flujo coronario. La existencia de
dicho mecanismo autorregulatorio obedece a la alta
dependencia de la función cardíaca respecto al apor-
te sanguíneo coronario, dado que el miocardio, y
de manera particular el subendocardio, son tejidos
con altos requerimientos aeróbicos.18 Así, el con-
sumo miocárdico de oxígeno (MVO

2
) en reposo

varía entre 8 y 10 mL min por cada 100 g de
músculo cardíaco (12% del consumo de O

2
 cor-

poral) frente a un consumo de O
2
 del músculo

estriado de 0.5 mL min. En orden de importancia,

los factores relacionados directamente con el MVO
2

son el inotropismo, cronotropismo y el estrés pa-
rietal.20,21 La relación entre flujo coronario y de-
manda metabólica es casi lineal. El flujo coronario
basal en el hombre adulto en reposo es cercano a
los 60 a 65 mL min por cada 100 g de tejido, aproxi-
madamente un 5-8% del gasto cardíaco. Bajo con-
diciones de alta demanda miocárdica, el flujo co-
ronario basal puede incrementarse 5 a 6 veces. Es
interesante mencionar que también se ha descrito
una relación entre flujo coronario e inotropismo
conocido como efecto o fenómeno Gregg, el cual
señala que un incremento en el flujo coronario tie-
ne un efecto inotrópico positivo.22-24

El flujo coronario está modulado no sólo por el tono
arteriolar, sino de forma fásica por las variaciones
en la compresión extravascular registradas a lo lar-
go del ciclo cardíaco. La mayor obliteración sistó-
lica del lecho del ventrículo izquierdo que del ven-
trículo derecho hace que el flujo coronario en la
arteria descendente anterior sea de predominio dias-
tólico, mientras que en la coronaria derecha sea re-
lativamente constante tanto en diástole como en
sístole.25,26 También en casos de obliteración del
lecho microvascular por embolización o daño mio-
cárdico, la compresión sistólica del lecho vascular
produce un retorno sistólico aumentado de sangre
hacia los vasos epicárdicos. La compresión del vaso
epicárdico por un puente miocárdico también in-
duce cambios fásicos en el flujo coronario, con re-
torno sistólico en los segmentos coronarios proxi-
males al puente miocárdico.27,28

Como hemos explicado, el lecho vascular coro-
nario es responsable de la autorregulación, man-
teniendo así constante la presión de perfusión
miocárdica en niveles constantes aun en presen-
cia de amplias variaciones de presión. Reciente-
mente, De Bruyne y cols.29 demostraron que el
rango de autorregulación en el ser humano es
amplio y que oscila de 114 a 42 mm Hg, confir-
mando lo observado años antes en estudios ani-
males. De tal suerte que si bien la relación entre
flujo coronario y demanda metabólica es casi li-
neal, la relación entre presión y flujo coronario en
las arterias coronarias no lo es, como resultado de
la autorregulación coronaria. Si existe una este-
nosis significativa en el vaso epicárdico, se gene-
ra una resistencia al flujo a través de dicha esteno-
sis, por tanto, el lecho vascular distal se dilata para
mantener un flujo sanguíneo adecuado a las de-
mandas metabólicas (Fig. 1). Si la estenosis se
vuelve crítica, se generará una mayor caída de
presión transestenótica y se originará un mayor
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gradiente transestenótico, el mecanismo compen-
sador de autorregulación se agotará y la presión
de perfusión disminuirá. Cuando la presión de
perfusión cae por debajo del rango señalado, se
produce disminución del flujo coronario con la
consiguiente isquemia miocárdica.30

En contraste con lo anteriormente señalado, du-
rante la hiperemia coronaria máxima, la vasodi-
latación completa de los lechos vasculares de
resistencia inducida por un estímulo, farmacoló-
gico o fisiológico, establece una relación fija y
lineal entre la presión de perfusión y el flujo co-
ronario (Fig. 2). Como veremos, estas diferen-
cias en la relación presión-flujo coronarios cons-
tituye la base de varias técnicas diagnósticas.

Concepto de reserva
de flujo coronario
Los conceptos de reserva coronaria, flujo corona-
rio máximo e hiperemia coronaria máxima guar-

dan una estrecha relación. La hiperemia máxima
es definida como el estado de la microcirculación
en que se alcanza la resistencia vascular mínima
debida a la máxima vasodilatación arteriolar. El
flujo coronario máximo se define como el flujo
presente a una determinada presión durante un
estado de hiperemia máxima y desde luego está
condicionado por las resistencias del circuito co-
ronario, tanto a nivel epicárdico como a nivel ar-
teriolar. La hiperemia máxima puede producirse
bajo diversas situaciones que aumenten el MVO

2
,

como son el ejercicio físico, la administración de
fármacos o por oclusión transitoria de una arteria
coronaria. La caída de las resistencias coronarias
resultante de la abolición del mecanismo de auto-
rregulación hace que para una presión dada se
produzca un aumento del flujo coronario con re-
lación a la situación basal. Esta capacidad para
incrementar el flujo basal se denomina reserva de
flujo coronario (RFC).31-33 Como veremos, la RFC
se considera un indicador funcional del estado de
la circulación coronaria, ampliamente utilizado en
diferentes técnicas diagnósticas.31-34

El desarrollo de una estenosis en una arteria epi-
cárdica genera una nueva resistencia vascular que
se suma a las propias de la microcirculación co-
ronaria en el territorio irrigado por dicha arteria.
Cuando dicha estenosis coronaria llega a ser lo
suficientemente importante para generar una re-
sistencia equiparable a la del lecho vascular dis-
tal, se produce un aumento del grado de vasodi-
latación microvascular que ayuda a preservar un
flujo coronario basal adecuado para los requeri-
mientos metabólicos del miocardio. De esta for-
ma, el flujo al miocardio comprometido se ga-
rantiza a expensas de reducir su aumento
potencial, es decir, su reserva coronaria (Fig. 2).
Por este motivo, el cálculo de la reserva corona-
ria en una estenosis problema constituye una es-
timación de la severidad hemodinámica de la
estenosis.29-32 Es importante recordar que la RFC,
al expresar la capacidad de autorregulación de
la microcirculación coronaria, es un indicador
del efecto combinado de su funcionalidad intrín-
seca (resistencia microcirculatoria) y de las es-
tenosis epicárdicas que puedan existir.

Dinámica de fluidos y su relación
con la estenosis coronaria
Las estenosis de las arterias epicárdicas causan
una pérdida de energía potencial que se expresa
como una caída de la presión a través de la este-
nosis, es decir, del desarrollo de un gradiente de

Fig. 1. Curvas de presión-flujo coronaria para 2 estenosis con la misma
severidad angiográfica pero con diferente repercusión hemodinámica (A y
B). Arriba: Gradiente de presión transestenótico (∆P) vs flujo coronario.
Abajo: Presión intracoronaria distal a la estenosis (Pd) vs flujo coronario.
Los incrementos de flujo generan una marcada disminución de la Pd y un
consecuente incremento del ∆P. Del análisis de las curvas se evidencia
que la estenosis A tiene una mayor disminución de la Pd y el aumento del
∆P es mayor, indicando una mayor severidad hemodinámica. La disminu-
ción de la Pd en términos absolutos es uno de los determinantes de la
presión de perfusión miocárdica (Pd – presión venosa) y es potencialmen-
te generadora de isquemia.

DP

Pd

Flujo

B

A

B

A
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presión transestenótico. La reducción del cali-
bre vascular en el segmento proximal de la este-
nosis se asocia a una pérdida de energía por fric-
ción y, a la salida de la estenosis, la pérdida del
flujo laminar origina una nueva pérdida de ener-
gía. De este modo, la pérdida total de energía a
través de una estenosis es la suma de la viscosi-
dad y las pérdidas por expansión se expresa en
la siguiente ecuación cuadrática donde la ∆P es:

∆P = fQ + sQ2

donde f es la constante de pérdida de presión
asociada a viscosidad, s es constante asociada la
pérdida de energía asociada a la separación del
flujo laminar.
La relación del teorema de Bernoulli y la ecua-
ción de Poiseuille nos da:

8ΠµL
A

s
2

y
s = ρ(1/A

s
 – 1/A

n
)2

donde µ representa la viscosidad sanguínea ab-
soluta, L la longitud de la estenosis, A

n
 es el área

seccional del segmento coronario normal y A
s
 es

el área seccional del segmento estenótico.

por tanto:

         8ΠµL (A
n
/A

s
) V + ρ (A

n
 – 1 )2 V2

A s 2

o

∆P = FV + SV2

y sustituyendo flujo por velocidad

         8ΠµL (1/A
s
) Q + ρ (1/A

s
 – 1/A

n
)2 Q2

A s 2

o

∆P = fQ + sQ2

Estas ecuaciones demuestran que el gradiente de
presión a través de una estenosis incrementa rá-
pida y progresivamente en una relación curvilí-
nea con los incrementos del flujo coronario35 (Fig.
1). Además, es interesante señalar la compleja
interacción de los diversos componentes, lo cual
contrasta con la simplicidad de los índices de
severidad angiográfica que utilizamos cotidiana-
mente en la práctica clínica. El modelo matemá-
tico desarrollado anteriormente constituye la base
de la estimación angiográfica de la reserva coro-
naria a partir de la angiografía cuantitativa, una
técnica disponible en la mayor parte de los siste-
mas de angiografía digital modernos.36,37

Evaluación del flujo coronario
Las 3 técnicas utilizadas más frecuentemente para
valorar de forma funcional la circulación coro-
naria en el laboratorio de hemodinámica son la
reserva absoluta de velocidad de flujo coronario
(RVFC), la reserva relativa de velocidad de flujo
coronario (RVFC

rel
) y la reserva fraccional de flu-

jo (RFF).

Reserva absoluta de velocidad
de flujo coronario
La reserva absoluta de la velocidad del flujo co-
ronario (RVFC), que se define como el índice de
flujo coronario en estado hiperémico entre el flujo
en reposo, fue el primer método usado en la clí-

Fig. 2. Relación presión/flujo en condiciones basales y durante hiperemia
máxima. La pendiente expresa las resistencias coronarias (R). Durante la
hiperemia, para una determinada presión, el flujo se incrementará 3 veces
sobre su valor basal (flecha continua). Sin embargo, si una estenosis
epicárdica o disfunción microcirculatoria generan una mayor resistencia al
flujo, veremos una pendiente presión-flujo menos pronunciada (línea
discontinua), que se traduce en un menor incremento del flujo para la mis-
ma presión, sólo 1.8 veces sobre el nivel basal (flecha punteada).

Flujo hiperémico (x3)

Flujo

Flujo con
estenosis

(x1.8)

Presión

Flujo basal (x1)

∆P =

∆P =

F=
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nica. Con el desarrollo de guías Doppler de bajo
calibre que virtualmente no modifican el lumen
vascular, se han podido validar las determinacio-
nes obtenidas por éstas con las determinaciones
directas.38,39

El flujo coronario se determina sencillamente con
una guía Doppler, similar a las utilizadas en an-
gioplastía y de muy bajo perfil, pero que tiene un
transductor piezoeléctrico en la punta de 12-MHz,
capaz de obtener una señal Doppler continua y en
tiempo real, el haz de ultrasonido diverge 14º de
la línea central. La velocidad de los eritrocitos al
pasar por la punta de la guía Doppler es determi-
nada por las variaciones de frecuencia sensadas
por el transductor, y se define como la diferencia
entre la frecuencia transmitida y la recibida:

V= (F1-F0) (C)/(2F0) (cos θ)

donde V es velocidad de los eritrocitos, F0 = fre-
cuencia transmitida, F1 = frecuencia de retorno,
C = constante de la velocidad del sonido en la
sangre, θ = ángulo de incidencia. El flujo volu-
métrico es el producto del área del vaso expresa-
da en cm2 y la velocidad del flujo expresada en
cm/seg, y que al relacionarse dan finalmente va-
lores en unidades cm3/seg.40

El índice más comúnmente utilizado es el índice
de la velocidad pico promedio (AVP) durante la
hiperemia y en reposo.
Es importante señalar que la RVFC así determi-
nada se ve influenciada por diversos factores
hemodinámicos, la contractilidad, hipertrofia
miocárdica y cualquier otra entidad que afecte el
lecho microvascular.15,33,40 La taquicardia incre-
menta el flujo basal; la reserva de flujo corona-
rio disminuye 10% por cada 15 latidos que in-
crementa la frecuencia cardíaca. Los incrementos
de la presión arterial media reducen la vasodila-
tación máxima, y al reducir la hiperemia hay
menos cambio del flujo basal.41

Con el fin de mejorar las determinaciones de
RVFC, se ha propuesto una corrección del RVFC
ajustando a la edad y a la velocidad pico prome-
dio basal con la siguiente fórmula:42

RVFC
corregido

 = 2.85 (RVFC
medido

 *10 0.48log(bVPP) +

0.0025*edad-1.16 )

Esta corrección es especialmente útil en pacien-
tes con diabetes, en quienes está demostrado que
la RFC está disminuida, pero especialmente en
aquéllos con microangiopatía manifiesta.43

Otros factores que impiden una adecuada deter-
minación del RVFC son los cambios de posición
del paciente o sus movimientos, o la respiración,
que pueden distorsionar la señal Doppler. Debe-
mos puntualizar que la RVFC no considera la
circulación colateral, y tampoco podemos con
este índice discernir entre lesión coronaria sig-
nificativa y trastorno de la microcirculación. El
valor normal de la RVFC varía ampliamente, sin
embargo, es aceptado que una RVFC absoluta
en vasos angiográficamente normales es 2.7 ±
0.6.44 Aunque el valor que señala una estenosis
como hemodinámicamente significativa es una
RVFC < 2.0.45,46

Reserva relativa de velocidad
de flujo coronario
Debido a que la RVFC es la suma de los com-
ponentes epicárdico y microvascular, y que por
ende existen casos sin alteración epicárdica pero
con RVFC alterada por afección microvascu-
lar, se ha propuesto el uso de la RVFC

relativa

(RVFC
rel

). Asumiendo, que los cambios en la
microvasculatura afectan igualmente todas las
regiones del corazón, se ha propuesto compa-
rar la RVFC del vaso diana con la RVFC de un
vaso del mismo paciente (referencia) pero sin
afección epicárdica aparente, (RVFC

rel
=

RVFC
diana

/RVFC
referencia

) (Fig. 3). De este modo
se pretende anular los efectos que pudiese te-
ner la afección microcirculatoria. La RVFC

rel

puede tomar un valor máximo de 1, que corres-
pondería a la ausencia completa de relevancia
hemodinámica en la estenosis problema y el
rango normal de valores de la RVFC

rel
 sería de

0.8-1.0;44,47 por debajo de 0.60-0.65 se consi-
deraría que la estenosis estudiada es hemodi-
námicamente significativa con independencia de
la presencia de disfunción microvascular.47,48-50

Esta técnica ofrece la ventaja de proporcionar
simultáneamente información sobre el estado
de la microcirculación (una RVFC < 2 en el vaso
de referencia indicaría que el sujeto presenta
disfunción microcirculatoria). Las limitaciones
del método se basan en la asunción de que la
microcirculación presenta un grado de afecta-
ción similar en los dos territorios en los que se
realizan las mediciones de RVFC, y en la nece-
sidad de disponer un vaso de referencia sin es-
tenosis, lo que impide su aplicación en pacien-
tes con afectación multivaso y como se presupone
una afección generalizada de los lechos micro-
vasculares, tampoco es un método válido para
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pacientes con infarto del miocardio o disfun-
ciones regionales del ventrículo izquierdo como
pudiese ser una disquinesia.

Reserva fraccional de flujo
La reserva fraccional de flujo (RFF) se define
como el índice de flujo máximo durante la hipe-
remia en una arteria estenótica y el flujo máxi-
mo que tendría dicha arteria si no existiese dicha
estenosis. Tiene la gran ventaja de que la RFF no
se altera por el estado contráctil, la frecuencia
cardíaca ni por los cambios de presión sanguí-
nea.51,52

La RFF constituye el punto de unión entre las
mediciones de gradiente presión intracoronaria
y el estudio de la severidad de una estenosis en
términos de alteración de flujo. El principio fun-
damental sobre el que se ha desarrollado esta téc-
nica es que durante la hiperemia máxima, la re-
lación presión-flujo es lineal en el árbol
coronario. En el momento en que se alcanza esa
relación lineal, es cierto que la proporción entre

dos presiones intracoronarias es idéntica a la pro-
porción entre los flujos coronarios correspondien-
tes a dichas presiones (Fig. 4).51-58 La RFF se
puede definir por la siguiente ecuación:

Máximo flujo miocárdico distal en el
territorio de la arteria estenótica (Q)

Flujo máximo en el mismo territorio
si no existiese la estenosis (QN)

Siendo:

QN = (P
a
 – P

v
 )/R

Donde R es la resistencia miocárdica durante la
vasodilatación máxima, P

a
 es la presión aórtica

media y P
v
 es la presión venosa central.

Como el flujo sanguíneo miocárdico en una ar-
teria estenótica es:

Q = (P
d
 – P

v 
) / R

Fig. 3. Utilidad del RVFCrel en paciente con reestenosis (flecha) de un stent en la descendente anterior y angina,
con pruebas de isquemia no concluyentes. La RVFC en la descendente anterior es 1.9, la RVFC en la circunfleja
(vaso sin estenosis), en el límite de la normalidad (2.0). El índice de estos dos valores, la RVFCrel con un valor de
0.95 (normal > 0.65). En este contexto, debido al daño de la microcirculación, la revascularización de ese vaso
con reestenosis ayudaría, en el mejor de los casos, a mejorar el flujo en el territorio de la descendente anterior en
sólo el 5%, por esta razón, se decidió no hacer angioplastía.

RVFC = 1.9DA

RVFC relativa =
1.9/2.0 = 0.95

RVFC = 2.0CX

RFF =
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Donde P
d
 es la presión coronaria distal a la este-

nosis. Durante hiperemia máxima la resistencia
es mínima, así que la RFF puede representarse:

RFF = (P
d
 – P

v
) / (P

a
 – P

v
)

Como la presión venosa es cercana a cero pode-
mos simplificar la ecuación como sigue:

RFF = P
d
 / P

a

En la práctica clínica se puede determinar la P
a
 a

través del catéter guía y la P
d
 se mide directa-

mente a través de una guía con sensor distal una
vez que se ha cruzado con ella la estenosis coro-
naria.
Si combinamos los dos conceptos enunciados y
los aplicamos a las mediciones de la presión
proximal (Pa) y distal (Pa) a la estenosis a estu-
diar, nosotros podremos calcular el porcentaje de
caída de flujo intracoronario causado por dicha
estenosis, v.gr.: un índice Pd/Pa = 0.5 será inter-
pretado como una reducción del 50% del flujo

sanguíneo en el territorio miocárdico dependiente
de ese vaso estenótico, en relación con una si-
tuación en la que dicho vaso no tuviese esteno-
sis, (en cuyo caso tendríamos Pd/Pa = 1).
Este índice Pd/Pa obtenido durante la hiperemia
máxima constituye la reserva fraccional de flujo
miocárdico (RFF

myo
). El término miocárdico se

refiere al hecho de que la reducción del flujo san-
guíneo se estima en el territorio vascularizado
por ese vaso y de ese modo tiene en considera-
ción otras fuentes de riesgo sanguíneo como pu-
diesen ser los flujos colaterales. En los últimos
años, los términos RFF y RFF

myo
 se han conver-

tido en sinónimos, aunque en el trabajo original
de Pijls y cols, se hizo la distinción entre un RFF
miocárdico (RFF

myo
) y uno coronario (RFF

cor
),

este último calculado al restar al RFF
myo

 la con-
tribución del flujo colateral.53,56

Por definición, si no existe estenosis coronaria,
la presión aórtica media refleja la presión media
coronaria distal y por tanto el RFF es igual a 1.
Pijls y cols53,54,56 han demostrado que en las arte-
rias coronarias durante la hiperemia máxima, no
hay disminución de la presión a través de una
arteria normal. En estenosis epicárdicas que son
significativas desde el punto de vista funcional,
se ha identificado que un valor umbral de RFF
inferior a 0.75, claramente puede discriminar
entre estenosis que están o no asociadas a isque-
mia más del 90% de los pacientes.53-56 La sensi-
bilidad de la RFF es 88%, especificidad 100%,
valor predictivo positivo 100% y exactitud glo-
bal del 93%.55

La interpretación de la RFF se basa, sin embar-
go, en ciertos aspectos específicos de esta técni-
ca que derivan de las características fisiológicas
de la circulación coronaria previamente descri-
tas y que a continuación detallaremos (Fig. 5).
Primero, la RFF es una técnica específica para la
evaluación de estenosis. A diferencia del Doppler,
su uso en coronarias sin estenosis epicárdicas no
proporciona información del estado de la micro-
circulación, y sólo demostraría que la conduc-
tancia coronaria es máxima (documentaríamos
un valor de RFF = 1). Segundo, la RFF realiza
una evaluación de la estenosis utilizando como
referencia una situación hemodinámica teórica
en la que la estenosis estaría ausente. Esta carac-
terística hace de la RFF un índice especialmente
útil para valorar la utilidad de la revasculariza-
ción percutánea y contrasta con la velocidad de
flujo coronario de reserva, en el cual la referen-
cia elemental es la velocidad del flujo antes de la

Fig. 4. Principios fisiológicos de la RFF. Durante la hiperemia máxima
existe una relación linear entre presión y flujo. Mostramos la medición
de dos presiones, la proximal y la distal a la estenosis, con sus corres-
pondientes flujos coronarios Q1 y Q2. Ya que la Pd se genera por la
pérdida de energía a través de la estenosis coronaria, es posible inferir
que la disminución relativa de la presión intracoronaria distal a la este-
nosis, es proporcional a la disminución de flujo coronario generada por
la misma estenosis.

Presión

Pa

Pd

Q2 Q1 Flujo

100

BP1

50
BP2

0

P / P  = Q / Qd a 2 1
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inducción de la hiperemia. Tercero, como hemos
anticipado antes, la información obtenida por la
RFF, se refiere al flujo miocárdico del área de
distribución del vaso estudiado e incorpora no
sólo el flujo anterógrado a través de la estenosis,
sino también la circulación colateral que provie-
ne de otros vasos. En vasos con importante so-
porte colateral, el efecto relativo de la estenosis
en la perfusión del territorio estudiado es peque-
ña, y consecuentemente podría esperarse un RFF
elevado. Cuarto, el estado de la microcirculación
también es importante en la evaluación de una
estenosis con la RFF. Dado que el gradiente de
presión transestenótico está modulado por el flujo
coronario, la atenuación de la respuesta hiperé-
mica por una disfunción microcirculatoria im-

plicaría valores más altos de la RFF que los ob-
tenidos en el caso de que la microcirculación
fuese normal. Desde un punto de vista pragmáti-
co, este hecho posiblemente no constituye una
limitación de la técnica: un valor normal de RFF
en una estenosis con importante afectación mi-
crocirculatoria subyacente permitiría anticipar un
incremento porcentual pequeño del flujo miocár-
dico en caso de realizarse la revascularización
de dicha estenosis.59 Y quinto, un importante as-
pecto de la RFF es su aplicabilidad bajo una gran
variedad de condiciones hemodinámicas que no
le afectan.51

Una modalidad alternativa de la RFF es la re-
serva fraccional de flujo diastólico. Esta técni-
ca se caracteriza por usar el índice de presiones

200

180

160

140

120

100

80

60

40

20
A

7573
8078

191195
201
194 200

180

160

140

120

100

80

60

40

20

200

180

160

140

120

100

80

60

40

20

199
189

209
204 206201

80
87

200

180

160

140

120

100

80

60

40

20

209204

8889
8388

B

200

180

160

140

120

100

80

60

40

20

192
187

136 132

6870

41 40

70

41

190

134

192

134

71

41

200

180

160

140

120

100

80

60

40

20

C D

203
191

82
76

8075

Fig. 5. Medición del gradiente de presión transestenótico utilizando una guía de fibra óptica (Radi, Inc.) en una estenosis en la arteria
circunfleja del 56% por angiografía cuantitativa. A. Presión aórtica e intracoronaria igualadas antes de cruzar la estenosis. B. Gradiente
de presión generado por la estenosis en reposo (RFF = 122/132 = 0.92). C. Gradiente transestenótico medido durante hiperemia
máxima con adenosina intravenosa (RFF = 73/104 = 0.70). D. Recuperación del gradiente basal al cesar de la infusión de adenosina
intravenosa. Velocidad del papel es 25 mm/s, escala de presión de 200 mm Hg.
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obtenido sólo durante la diástole.60 Tiene una
mayor sensibilidad que la RFF convencional
para predecir la presencia de isquemia detecta-
ble. La RFF diastólica puede potencialmente
evitar la interferencia de la sístole, que afecta
los cálculos basados en la presión media, tales
como aquellos que resultan de los diferentes
patrones de flujo en la coronaria derecha e iz-
quierda61 o de la compresión sistólica por la
presencia de puentes intramiocárdicos.27 Sin
embargo, ninguno de los sistemas disponibles
comercialmente al momento de escribir este
artículo, puede hacer mediciones de la RFF
diastólica.

Uso de las guías de presión y flujo
Tanto las guías de presión como las de flujo
son guías sólidas con un bajo perfil, 0.014”
(0.16 mm²); las primeras proporcionan una in-
formación fiable de la velocidad media del flu-
jo coronario, y se basan en el análisis espec-
tral de la señal de radiofrecuencia obtenida. Las
segundas proporcionan mediciones de presión
intracoronaria con alta respuesta de frecuen-
cia. En ambos casos, y a diferencia de otras
técnicas utilizadas con anterioridad, el bajo
perfil de las guías produce una interferencia
despreciable con las mediciones obtenidas.
Ambas guías pueden introducirse a través de
un catéter guía de 6 Fr usando una llave en Y
conectada al catéter. Se administran 70 UI/kg
de heparina sódica y 200 µg de nitroglicerina
intracoronaria antes del avance de la guía para
abolir el tono vasomotor y minimizar cambios
en el diámetro luminal resultantes de vasodi-
latación mediada por flujo,40 que en el caso de
la RVFC harían que la velocidad de flujo no
constituyese un indicador adecuado del flujo
absoluto al variar el área luminal durante la
hiperemia. Para medir la velocidad de flujo la
punta de la guía se avanza por lo menos 2 cm
después de la estenosis para llegar al sitio don-
de el flujo laminar se ha restablecido. Se reali-
za la medición del flujo basal. Se provoca hi-
peremia máxima con adenosina intracoronaria
o intravenosa con registro continuo de la velo-
cidad de flujo. El RVFC se computa como el
índice la velocidad promedio pico en hipere-
mia y basal. Hasta en el 15% de los casos pue-
de obtenerse una señal Doppler inadecuada aun
cuando las coronarias son normales y aun des-
pués de orientar la guía para mejorar la señal
obtenida.40

En el caso de la guía de presión se deben igualar
la presión aórtica medida a través del catéter guía
y la medida por el sensor de la guía de presión
antes de cruzar la estenosis. Una vez igualadas
las presiones, se cruza la estenosis con la guía
de presión y se mide el gradiente de presión ba-
sal y posteriormente durante la hiperemia máxi-
ma y registrando simultáneamente la presión
aórtica y la presión intracoronaria distal; al ce-
sar el estímulo hiperémico el gradiente retorna
al valor basal (Fig. 5).

Agentes farmacológicos inductores
de hiperemia máxima
Debido a que las mediciones fisiológicas de las
estenosis coronarias tanto con guía de presión
como de flujo requieren la inducción de hipere-
mia máxima, se ha propuesto una variedad de
agentes vasodilatadores como el dipiridamol, la
papaverina y la adenosina. A pesar de que los
agentes contrastantes son vasodilatadores, la hi-
peremia máxima no se consigue con éstos. Los
nitratos incrementan el flujo volumétrico, pero
como también dilatan los vasos epicárdicos de
conductancia, la velocidad de flujo coronario es
menor que la inducida por la adenosina o la pa-
paverina.
La papaverina intracoronaria es el agente ideal
para inducir la hiperemia mediante bolos intra-
coronarios62 ya que produce un estado hiperé-
mico de aproximadamente 20 segundos. Muy
ocasionalmente produce prolongación del QT y
arritmias ventriculares. Actualmente el agente
más utilizado es la adenosina, tanto intracoro-
naria como intravenosa, que tiene una vida me-
dia corta y duración de sólo el 25% de la que
tienen la papaverina y el dipiridamol.63,64 La do-
sis intracoronaria va de 18 a 24 µg para la coro-
naria derecha y 24-48 µg para la coronaria iz-
quierda, aunque algunos autores65 llegan a
utilizar dosis mayores a 50 µg, la infusión conti-
nua intravenosa es a razón de 140 µg/kg/min.
La instrumentación coronaria con guías de pre-
sión y flujo, así como la administración de
agentes hiperémicos, son muy seguras. De
Bruyne y cols.55 informan que en 600 casos
observaron 2 complicaciones ocasionadas por
la manipulación de la guía y Qian y cols. en
906 pacientes informan 2.98% de eventos ad-
versos asociados al uso de guías Doppler.56 Las
complicaciones reconocidas son la bradicar-
dia, espasmo coronario, dolor precordial, arrit-
mias ventriculares e hipotensión.
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Seguridad asociada a la toma de
decisiones clínicas basadas en el
estudio de técnicas de fisiología
coronaria
Disponemos cada vez de una mayor evidencia
de que no sólo la instrumentación de las guías de
presión y flujo intracoronario son seguras,55,66

sino que también las decisiones clínicas que se
apoyan en los resultados obtenidos tras una valo-
ración fisiológica mediante dichas técnicas.67-73 El
primer estudio acerca de la seguridad en diferir
una revascularización basada en los datos obte-
nidos mediante una valoración fisiológica efec-
tuada con estas técnicas fue publicado por Kern
y cols.67 En dicho trabajo, la incidencia de even-
tos cardíacos durante el seguimiento de 88 pa-
cientes con tratamiento de revascularización
diferido con base al resultado de las medicio-
nes de presión o flujo fue similar al grupo con-
trol de 45 pacientes tratados con angioplastía
percutánea. Siguiendo un diseño metodológico
similar, Ferrari y cols.68 documentaron una in-
cidencia baja de eventos durante el seguimien-
to de aquellos pacientes en quienes la revascu-
larización percutánea fue diferida por tener un
RVCF normal, aunque aparentemente a costa
de tener más síntomas durante el seguimiento a
largo plazo que los pacientes del grupo en quie-
nes sí se efectuó una ACTP. Dos grandes estu-
dios clínicos han sido realizados en el mismo
sentido. El estudio DEFER71 incluyó a 325 pa-
cientes, fue un estudio prospectivo, aleatoriza-
do y multicéntrico. Se incluyeron pacientes con
una estenosis considerada apropiada para ACTP
pero sin evidencia concluyente de isquemia mio-
cárdica asociada. Después de determinar la RFF,
181 pacientes con una RFF > 0.75 fueron alea-
torizados al grupo en que se realizó ACTP (n =
90) o al grupo en quienes se difirió la interven-
ción (n = 91), mientras que en todos los pacien-
tes con un RFF < 0.75 se efectuó revasculariza-
ción percutánea (grupo de referencia, n = 144).
El seguimiento clínico a 2 años demostró que
los eventos cardíacos mayores y el estado sin-
tomático no fue superior en el grupo tratado
respecto al grupo en que se difirió la revascula-
rización, además ambos grupos tuvieron menos
eventos cardíacos y estaban menos sintomáti-
cos que los pacientes del grupo de referencia.
Un segundo ensayo multicéntrico, el estudio
ILIAS,72 exploró la utilidad de determinar la
severidad de una estenosis intermedia para to-
mar la decisión clínica con RVFC o con SPECT

en 191 pacientes con enfermedad de multiva-
sos. Todos los pacientes tuvieron una estenosis
severa tratada electivamente con ACTP y una
estenosis con una gravedad angiográfica mode-
rada en otro vaso. El tratamiento de la estenosis
intermedia fue diferido en 182 pacientes con
base en tener un SPECT negativo o un RVFC >
2.0. A un año de seguimiento, la distribución
de eventos cardíacos en los grupos definidos por
el resultado del SPECT o del RVFC demostró
que este último fue más exacto para predecir
eventos (riesgo relativo de 3.9) que el SPECT
(riesgo relativo 0.5). El análisis estadístico mul-
tivariable demostró que el RVFC fue la única
variable útil para predecir el desarrollo de even-
tos cardíacos. Estos resultados sugieren que la
evaluación selectiva de la severidad de una es-
tenosis con una guía Doppler permite una más
exacta estratificación de riesgo que la hecha con
SPECT, y que mejora la toma de decisiones clí-
nicas.
Es interesante señalar que la validación de la toma
de decisiones, hecha con base a la evaluación fi-
siológica con mediciones intracoronarias, se ha
hecho extensiva a las estenosis de grado inter-
medio que afectan el tronco de la coronaria iz-
quierda. Bech y cols73 siguieron una estrategia
de diferir la revascularización coronaria en 24
pacientes con enfermedad del tronco pero con
una RFF > 0.75 y que conformaron el grupo de
tratamiento diferido y como grupo control tuvie-
ron 30 pacientes con enfermedad de tronco co-
mún pero con una RFF < 0.75 que fueron opera-
dos. La sobrevida en el grupo de tratamiento
diferido fue 100% a 3 años comparada con 97%
en el grupo quirúrgico. El porcentaje de pacien-
tes libres de eventos cardíacos mayores (muerte,
infarto del miocardio o necesidad de revasculari-
zación) fue 76% y 83% respectivamente, resulta-
do del entrecruzamiento de algunos pacientes a la
estrategia quirúrgica durante el seguimiento. Es-
tos datos sugieren que la RFF puede ser útil en la
toma de decisiones clínicas en este interesante y
difícil grupo de pacientes.

Uso de las mediciones fisiológicas
intracoronarias para guiar la
realización de intervenciones
percutáneas
Una de las ventajas de la compatibilidad de las
guía de presión y de flujo es que pueden ser
utilizadas para realizar sobre ellas el interven-
cionismo coronario. El primer gran estudio en-
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caminado a explorar este punto fue el estudio
DEBATE (Doppler Endpoints Balloon Angio-
plasty Trial Europe)74 el cual puso de manifiesto
que la combinación de un óptimo resultado an-
giográfico (estenosis residual < 35%) y fisioló-
gico con mediciones de RVFC (> 2.5) podrían
identificar un subgrupo de pacientes en quienes
la incidencia de eventos clínicos (menor inciden-
cia de angor recurrente, necesidad de nueva re-
vascularización de la estenosis diana y reesteno-
sis) tras angioplastía con balón fuese menor al
16% durante 6 meses de seguimiento y compa-
rable con los resultados de los pacientes a quie-
nes se les implantó stent.74 Estos resultados, da-
dos a conocer en el momento en que se
popularizaba y se generalizaba el implante de
stents intracoronarios, alentó a muchos investi-
gadores a probar lo que ellos mismos denomina-
ron estrategia de stent provisional, lo cual ayudó
a optimizar los resultados obtenidos con la an-
gioplastía con balón con las técnicas de evalua-
ción fisiológica intracoronarias. De este modo es-
tudios multicéntricos como el FROST75 (French
Randomized Optimal Stent Trial), DEBATE II76

(Doppler Endpoints Balloon Angioplasty Trial
Europe II), y DESTINI77 (Doppler Endpoint
STenting INternational Investigation) demuestran
que la estrategia de stent provisional es segura y
que se pueden obtener resultados muy similares
a los obtenidos con el implante electivo de stent.
Sin embargo, el diseño del DEBATE II puso de
manifiesto que a pesar de alcanzar un resultado
fisiológico óptimo, los pacientes se benefician
aún más a largo plazo de la implantación de un
stent. Aunque los stent constituyen actualmente
la modalidad más utilizada de tratamiento coro-
nario percutáneo, la información derivada de los
ensayos mencionados es útil bajo circunstancias
en las cuales es preferible evitar el implante de
un stent por situaciones como pudiese ser la lo-
calización anatómica de la lesión, etc.
El uso de la RFF para guiar las intervenciones
coronarias ha sido sugerida por Bech y cols,78

quienes determinaron en un estudio retrospecti-
vo con 60 pacientes que un RFF > 0.90 y esteno-
sis residual < 35% postangioplastía con balón
corresponde con un pronóstico favorable y simi-
lar al de los pacientes en quienes se implantó
stent.
La optimización de la implantación de stents ha
sido otra área de investigación en donde se han
utilizado las mediciones obtenidas mediante guía
de presión. En un trabajo inicial Hanekamp y

cols79 encontraron una RFF > 0.94 en todos los
casos en que los criterios MUSIC de ecografía
intravascular coronaria se cumplían. Este hallaz-
go ha sido investigado por otro grupo80 pero con
un bajo número de pacientes y con resultados
contradictorios, pero recientemente en un estu-
dio multicéntrico81 con 750 pacientes, se ha de-
mostrado que la RFF postimplantación de stent
es útil para predecir eventos cardíacos mayores
a 6 meses. En 36% de los pacientes el RFF fue
> 0.95 y la tasa de eventos 4.9%, en el grupo de
pacientes con RFF entre 0.90 y 0.95 (32%) la
incidencia de eventos fue 6.2%. En 32% de los
pacientes, la RFF fue < 0.90 con 20.3% de even-
tos cardíacos, finalmente en 6% de los pacientes
la RFF fue < 0.80 con una incidencia de eventos
del 29.5% (p < 0.001). Otros grupos han enfoca-
do su trabajo a evaluar el implante óptimo del
stent utilizando guías Doppler.82

Reproducibilidad de las técnicas
La reproducibilidad de las técnicas para medi-
ción de presión y obtención de señales Doppler
de velocidad es generalmente excelente con una
variación interobservador e intraobservador < 12
y 9% respectivamente.38,83-87 Los cambios en la
posición de la punta de la guía Doppler ocasio-
nan cambios en los valores absolutos de la velo-
cidad de flujo coronario pero sin afectar signifi-
cativamente los índices de RVFC. Con los
sistemas de fibra óptica de la guía de presión, las
variaciones de las medidas hechas por duplica-
do son menores al 5%.53,55,56

Conclusiones
El desarrollo de guías intracoronarias con senso-
res de presión, flujo y temperatura, ha abierto nue-
vas posibilidades para aplicar los conceptos de fi-
siología coronaria no sólo en el área de trabajo
experimental, sino llevarlos al ámbito clínico y
facilitar así la toma de decisiones clínicas del
médico. La facilidad de implementar las técnicas
de valoración de funcionalidad de la circulación
coronaria que hemos revisado ha despertado un
gran interés y su utilización en los laboratorios de
hemodinámica para una evaluación fisiológica de
la enfermedad coronaria aterosclerosa es cada vez
mayor. Aún están en desarrollo y bajo estudio otras
técnicas de evaluación fisiológica de la circula-
ción coronaria que probablemente puedan en el
futuro ser igualmente importantes. La evaluación
fisiológica intracoronaria de una estenosis requiere
una adecuada comprensión de los principios fi-
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siológicos de la técnica. Por otro lado, se pueden
cometer errores diagnósticos al utilizar una técni-
ca diagnóstica en circunstancias en las que dicha
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