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La vasculopatía del injerto cardíaco (CAV por su nombre en inglés, cardiac allograft vasculopathy) es 
una patología extremadamente común post-transplante cardiaco (con una prevalencia de 52% a los diez 
años del trasplante), que representa la principal causa de muerte después del primer año y es responsable 
de aproximadamente 15% de las muertes al año (1). Se caracteriza por una proliferación intimal difusa y 
concéntrica, que afecta típicamente tanto los vasos intramiocárdicos como las arterias coronarias epicárdi-
cas. Su diagnóstico es difícil de establecer clínicamente debido a la denervación del corazón trasplantado, 
de modo que la mayoría de pacientes se presentan sintomáticos en estadios muy avanzados, en los que 
se observa infarto de miocardio silente, insuficiencia cardíaca progresiva o muerte súbita (2). Por tanto, es 
básico su diagnóstico precoz mediante tamizaje.

Aunque los avances en inmunosupresión y cuidados postrasplante han reducido significativamente las tasas 
de rechazo del injerto y han mejorado la supervivencia, la incidencia de CAV ha cambiado poco. De hecho, la 
incidencia acumulada de CAV entre los pacientes sometidos a trasplante cardiaco entre 2001 y 2009 fue sólo 
2% a 4% menor que entre quienes recibieron injertos entre 1994 y 2000. La prevalencia actual de CAV entre 
los transplantados cardiacos es de 20%, 30% y 45% a tres, cinco y ocho años post-transplante, respectivamente.

Aunque el ultrasonido intravascular coronario (IVUS) se considera la técnica de referencia para la detección 
de las características anatómicas de CAV, su uso clínico en este contexto está limitado por la disponibilidad 
de la tecnología y los costos, así como por la falta de experiencia generalizada para evaluar los tres vasos 
principales epicárdicos (3). La angiografía, cuya realización se recomienda cada uno a dos años, continúa 
siendo la técnica más común para la detección clínica de CAV (2). Sin embargo, debido a la naturaleza difusa 
de la CAV, a la falta de segmentos de referencia normales y a la relativamente tardía estenosis luminal, la 
sensibilidad de la angiografía es sólo de 30% si se compara con el IVUS (4).

A pesar de estos avances, no existe un estándar en la nomenclatura de la CAV. El primer intento de clasi-
ficación angiográfica lo realizaron Gao y colaboradores (5) pero no fue ampliamente adoptado por su falta 
de información pronóstica y se vio ensombrecido por el advenimiento de la tecnología IVUS. Una lesión tipo A 
mostraba estenosis discreta o tubular y múltiples estenosis en las ramas; la lesión tipo B1 es un vaso proximal 
con diámetro normal pero con un inicio abrupto de estrechamiento concéntrico y obliteración; el tipo B2 es 
una transición gradual desde un vaso proximal normal hasta un estrechamiento concéntrico progresivo que 
ocurre gradualmente; el tipo C es un vaso enfermo, difusamente irregular, que pierde las ramas y termina 
de manera abrupta. Muchos clínicos usaban esta codificación con características descriptivas, pero que no 
aportaba información pronóstica.

El mayor estudio pronóstico de CAV mediante angiografía coronaria fue multicéntrico (6), llevado a cabo 
por Constanzo y colaboradores en 4.637 transplantados cardiacos de 39 centros. En éste aplicaron una 
definición diferente a la de Gao:
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1. No CAV.

2. CAV leve (lesión del tronco común <50% o estenosis <70% de un vaso principal o estenosis <70% 
de cualquier rama).

3. CAV moderada (estenosis del tronco entre 50 y 69% o estenosis <70% de un vaso principal o estenosis 
>70% de ramas pertenecientes a dos sistemas diferentes).

4. CAV grave (estenosis del tronco común >70% o lesión >70% de dos vasos principales o lesión >70% 
de ramas de los tres sistemas).

La probabilidad general de muerte o retrasplante (como resultado de la CAV) a cinco años de seguimiento 
fue de 7%. Cabe destacar que 50% de los pacientes con CAV severa experimentaron estos puntos finales 
clínicamente significativos. Por tanto, este esquema de clasificación angiográfica de CAV parecía tener im-
portancia pronóstica respecto al previo de Gao, más descriptivo.

Sin embargo, esta clasificación no tenía en cuenta la importancia pronóstica de la función del injerto 
cardiaco (tanto función sistólica como diastólica –patrón restrictivo de llenado-). En efecto, la CAV anatómica 
debe ser vista sólo como una parte del síndrome, pues la disfunción del injerto cardíaco en el establecimiento 
de la anatomía de la CAV es un determinante adicional del pronóstico. Los pacientes con CAV y FEVI < 40% 
tenían, significativamente, peor supervivencia a cinco años que los pacientes sin disfunción del ventrículo 
izquierdo (7). Incluso cuando se preserva la función sistólica, una fisiología cardiaca restrictiva en el ajuste 
de los vasos pequeños o grandes; por ejemplo, los pacientes con fisiología cardiaca restrictiva (insuficien-
cia cardiaca con una relación ecocardiográfica E/A > 2, tiempo de desaceleración < 150 ms, tiempo de 
relajación isovolumétrica > 60 ms) se observa supervivencia a cinco años inferior a la de los pacientes 
transplantados sin fisiología restrictiva (8). No obstante, queremos remarcar que la fisiología restrictiva no 
es específica para la presencia de CAV, y por lo tanto, su aparición no debe inferir automáticamente la 
presencia significativa de CAV.

Por ello, la Sociedad Internacional de Transplante de Corazón y Pulmón (ISHLT) diseñó en 2009 una 
nueva nomenclatura internacional de la CAV, similar al desarrollo del sistema de adjudicación de rechazo 
del injerto cardíaco por histología (9). Así pues, la ISHLT-RN fue concebida para superar estas limitaciones 
y establecer una nomenclatura común para informar y discutir la CAV (8). Básicamente, la ISHLT usa la 
clasificación de Costanzo (6) pero incluye asimismo con CAV severa la presencia de falla cardiaca con FEVI 
> 45% y/o patrón restrictivo. La comunicabilidad de los datos y resultados de investigaciones relativas a 
la CAV se ha beneficiado del sistema de clasificación estandarizado promovido por la ISHLT. Por ejemplo, 
la validez pronóstica de esta clasificación ha sido confirmada (10) por un estudio retrospectivo unicéntrico 
reciente sobre 169 pacientes y seguimiento medio de 5,6 ± 2,8 años; este estudio demostró que los pa-
cientes que mostraban CAV moderada (CAV 2) o CAV severa (CAV 3) un año post-transplante, tenían peor 
supervivencia que aquellos con CAV leve (CAV 1) no CAV (CAV 0).

En este contexto se sitúa el estudio de Rubio y colaboradores (publicado en este número de la Revista), 
que valida la importancia pronóstica de la clasificación de la ISHLT (8); en efecto, si el estudio previo sobre 
la importancia pronóstica de esta clasificación se había realizado en un centro español (10), el de Rubio y 
colaboradores, confirma la utilidad de esta clasificación de la ISHLT (8) en una muestra independiente sobre 
una población muy diferente, población colombiana. Esta clasificación estandarizada facilita la interpretación 
de estudios futuros y la combinación de datos entre varios estudios e indudablemente contribuirá a responder 
varias preguntas hasta ahora sin respuesta.

De igual forma, el estudio de Rubio y colaboradores estudia la importancia pronóstica de distintos factores 
de riesgo previamente publicados para el desarrollo de CAV. En concreto, el estudio en mención pone de 
manifiesto que, aunque la literatura previa respecto a los factores de riesgo para CAV es muy amplia, no 
hay evidencia clara ni consecuente para la mayor parte de dichos factores de riesgo, y que la asociación 
estadísticamente significativa, cuando está presente, es cuanto menos modesta. Las diferentes definiciones de 
CAV usadas hasta ahora, dificultaban el estudio sistemático de estos factores de riesgo; por ello la nomencla-
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tura estandarizada introducida por la ISHLT (10) indudablemente contribuirá al avance en este campo, otra 
muestra más de la importancia de la homogeneidad de las definiciones y las nomenclaturas sistematizadas.

Por todo ello, el estudio de Rubio y colaboradores resalta la importancia de las nomenclaturas estandari-
zadas y la homogeneización de definiciones para contribuir al aumento del conocimiento en un campo con 
tantas incógnitas como lo es el de la CAV.
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