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A debate. Revascularización de lesiones  
no culpables en SCA. ¿Guiada por  
fisiología, por OCT o por ambas?  
Perspectiva desde la imagen
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Pregunta: ¿Qué aporta la imagen intravascular, en concreto la 
tomografía de coherencia óptica (OCT), en el contexto de las 
lesiones no culpables de un síndrome coronario agudo (SCA)?

resPuesta: La publicación de los estudios COMPLETE y FLOWER 
MI ha generado grandes cambios respecto al tratamiento de las 
lesiones no culpables en pacientes con SCA y ha puesto en jaque a 
la guía de presión para guiar la revascularización de estas lesiones1,2. 
En el estudio COMPLETE, la revascularización completa guiada por 
angiografía redujo las tasas de muerte y de infarto en comparación 
con el tratamiento médico óptimo (TMO)1. Cabe destacar que más 
del  80% de las lesiones incluidas presentaban un diámetro de 
estenosis angiográfico ≥  70%1. En el estudio FLOWER MI, en el 
que se incluyeron lesiones no culpables de menor gravedad, la 
revascularización completa guiada por guía de presión redujo el 
número de lesiones tratadas (45% menos) en comparación con la 
revascularización completa guiada por angiografía, con una tasa de 
eventos similar para ambas estrategias2. No obstante, un subanálisis 
del grupo de pacientes guiados por guía de presión demostró que 
los pacientes con reserva fraccional de flujo (FFR) ≤ 0,80 (tratados 
con stent según el protocolo) presentaron menos eventos que aque-
llos con FFR > 0,80 (tratados con TMO)3. Esto ha generado gran 
controversia respecto a la utilidad de la guía de presión en este 
contexto. Probablemente, la razón del bajo valor predictivo negativo 
de la FFR es la falta de información sobre la composición de la 
placa correspondiente a la lesión estudiada. En un subanálisis del 
estudio COMPLETE, en el que se realizó OCT de las lesiones no 
culpables, se documentó que más del 35% de las lesiones con una 
estenosis ≥ 70% se catalogaban como placas vulnerables, y en 
lesiones intermedias (estenosis del 50-69%) este porcentaje se acer-
caba al 25%4.

Se define una placa vulnerable como aquella con un alto contenido 
lipídico y que está cubierta por una capa fibrosa fina (≤ 65 μm por 
anatomía patológica, que se corresponde a ≤ 80 μm por OCT si se 

tiene en cuenta la resolución axial de esta técnica)5. En los estudios 
PROSPECT, el uso de ecografía intracoronaria y de espectroscopia 
infrarroja cercana permitió detectar placas vulnerables en arterias 
no culpables en pacientes con SCA, y estas se asociaron a un alto 
riesgo de presentar un SCA en el seguimiento a 4 años (hasta el 
18% si se asociaban a una reducida área luminal mínima y una gran 
carga de placa)6,7. 

El papel de la OCT para la detección de placas vulnerables en 
lesiones no culpables del SCA no está aún definido. No obstante, 
dado que se trata de la técnica de imagen intravascular con mayor 
resolución, es muy probable que sea la mejor para valorar las 
características morfológicas de estas lesiones y si presentan signos 
de vulnerabilidad. 

P: ¿Cómo introduciría la OCT en el protocolo de evaluación de 
estas lesiones con relación a la guía de presión?

r: En mi opinión, las técnicas de diagnóstico intracoronario (ya sea 
con guía de presión o con imagen intravascular) en lesiones no 
culpables graves (con un diámetro de estenosis ≥  70%) no están 
justificadas actualmente. Como se ha comentado, las lesiones no 
culpables que angiográficamente se catalogan como graves tienen 
una alta probabilidad de ser placas vulnerables y se asocian con un 
mayor número de eventos adversos si no se tratan1,4. De hecho, las 
recientes guías de práctica clínica del American College of Cardiology 
y la American Heart Association, publicadas tras finalizar los estu-
dios COMPLETE y FLOWER-MI, recomiendan la revascularización 
de las lesiones no culpables de SCA con elevación del segmento ST 
(SCACEST) con un diámetro de estenosis angiográfico ≥ 70%, con 
un grado de recomendación y de evidencia IA8. 

No obstante, el papel que pueden desempeñar las técnicas de 
diagnóstico intracoronario en lesiones intermedias (estenosis del 
40-69%), o incluso en segmentos angiográficos sin lesión angiográfica 
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evidente, está aún por determinar. Una valoración inicial de las 
lesiones intermedias con FFR mediante guía de presión permite 
seleccionar aquellas que de por sí generan isquemia. De acuerdo 
con estudios previos para este tipo de lesiones intermedias, cerca de 
un 45% presentan una FFR ≤ 0,80 y, por lo tanto, tienen indicación 
de revascularización2,9. De hecho, el valor predictivo positivo de una 
FFR ≤ 0,80 no se discute y el tratamiento de las lesiones con FFR 
patológica está respaldado por las guías de práctica clínica con un 
nivel de recomendación y de evidencia IA8,10. Creo que la utilidad 
de la OCT debe ser investigada en las lesiones que no generan 
isquemia (por ejemplo, aquellas con FFR > 0,80) y cuando el trata-
miento de lesiones no culpables va a ser puramente preventivo. 

Hasta el momento, solo un estudio ha valorado el tratamiento 
preventivo de lesiones no culpables que reúnen características de 
vulnerabilidad. En el estudio PROSPECT-ABSORB se aleatorizó a 
pacientes con lesiones no culpables que presentaban características 
de vulnerabilidad por ecocardiografía intravascular para recibir 
tratamiento con un stent bioabsorbible o TMO. En este estudio, el 
tratamiento preventivo de las placas vulnerables redujo la tasa de 
eventos respecto al tratamiento, aunque hay que destacar que el 
estudio no estaba diseñado para comparar eventos clínicos11.

P: ¿Cuál es su visión del futuro al respecto? ¿Nuevos protocolos 
combinados? ¿Nuevas técnicas?

r: El riesgo que supone una placa vulnerable en los pacientes con 
SCA multivaso es un tema de debate y de investigación. Tras un 
infarto, más de la mitad de los eventos isquémicos observados 
durante el seguimiento son provocados por lesiones no culpables7. 
Desde el Grupo de Trabajo de Diagnóstico Intracoronario de la 
Asociación de Cardiología Intervencionista de la Sociedad Española 
de Cardiología se ha impulsado la realización de un estudio aleato-
rizado con este fin, en el cual van a participar más de 40 centros 
españoles. Este estudio, denominado VULNERABLE (NCT 05599061), 
pretende valorar alrededor de 2.500 pacientes con SCACEST y 
lesiones no culpables angiográficamente intermedias (diámetro de 
estenosis angiográfico del 40-69%). Por protocolo, se investigarán 
estas lesiones en un procedimiento electivo distinto del procedi-
miento índice con el que se haya tratado la lesión culpable con 
éxito. Todas las lesiones elegibles se interrogarán con guía de pre- 
sión, y aquellas en las que se demuestre un valor patológico de FFR 
(≤ 0,80) se tratarán con stent y serán consideradas como un fallo de 
selección (se estima que sean aproximadamente el 40% de las 
lesiones investigadas). El resto de las lesiones (unas 1.500 aproxi-
madamente) con FFR >  0,80 serán investigadas con OCT y se 
buscarán características de vulnerabilidad. Aquellas lesiones que 
no reúnan características de vulnerabilidad (se estima que alrededor 
de unas 900) se manejarán con TMO, pero recibirán seguimientos 
periódicos para valorar eventos adversos (dentro del denominado 
Registro VULNERABLE). Finalmente, el estudio pretende incluir 
un total de 600 lesiones con FFR negativa, pero con características 
de vulnerabilidad por OCT, que serán aleatorizadas (1:1) a trata-
miento con stent o TMO (dentro del ensayo clínico VULNERABLE). 
El seguimiento planeado para los pacientes del registro y del ensayo 
clínico es de 4 años. El estudio VULNERABLE es el primero con 
poder estadístico para valorar la efectividad clínica del tratamiento 
preventivo con stent de lesiones no culpables que presentan carac-
terísticas de vulnerabilidad por OCT. 

P: ¿Cómo complementaría el concepto de placa vulnerable con el 
de paciente vulnerable?

r: En mi opinión, los pacientes con SCA presentan de manera 
simultánea un cóctel de 3 problemas. Primero, tal como hemos 
comentado, tienen un tipo de arteriosclerosis agresiva con mucha 
carga de placa y con características de vulnerabilidad4. Segundo, 
los pacientes con SCA presentan mayor grado de disfunción 

microvascular, no solo en la arteria responsable del infarto, sino 
también en las otras arterias no culpables12. Seguramente la disfun-
ción microvascular pancoronaria se asocia a una mayor sensibilidad 
a la isquemia crónica que generan las lesiones coronarias obstruc-
tivas epicárdicas y a la incapacidad de crear circulación colateral 
en caso de una nueva obstrucción completa aguda (y por lo tanto 
a un mayor riesgo de infarto). Y tercero, los pacientes con SCA 
presentan marcadores inflamatorios elevados, mayor reactividad 
plaquetaria y más trombogenicidad que los pacientes crónicos13. De 
hecho, los tratamientos antiinflamatorios han demostrado disminuir 
los eventos adversos en los pacientes con SCA14. 

Así pues, los pacientes con SCA reúnen características anatómicas, 
funcionales e inflamatorio-trombóticas sistémicas que los distinguen 
claramente de los pacientes crónicos. Esta diferenciación radica 
sobre todo en el mayor riesgo de presentar nuevos eventos trom-
bóticos en el futuro, y hay quien los llama «pacientes vulnerables». 
El tratamiento de estos pacientes «vulnerables» debe atacar estos 3 
problemas a la vez. Son necesarios avances en tratamientos capaces 
de reducir la carga de placa y estabilizar las placas vulnerables, 
tratamientos antiagregantes que reduzcan el riesgo isquémico al 
menos hasta que la mayoría de las placas vulnerables se hayan 
estabilizado, y tratamientos destinados a disminuir la inflamación 
sistémica y probablemente mejorar la función endotelial de estos 
pacientes. 

El papel de la angioplastia preventiva con implante de stent en placas 
vulnerables está aún por determinar. Sin duda, uno de los dilemas 
en el futuro será si es mejor optar por un tratamiento médico inten-
sivo con fármacos novedosos capaces de estabilizar placas vulnera-
bles o por el «sellado estabilizador» que comporta la capa de tejido 
neointimal que induce el implante de un stent más TMO. 
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