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Resumen

En la actualidad, las indicaciones y alcances de la cardiología
intervencionista permiten que cada vez más pacientes puedan
ser revascularizados mediante intervenciones coronarias percu-
táneas. Es esencial para los médicos que están en contacto o
tienen a su cargo el cuidado de estos pacientes conocer los
beneficios, características y riesgos del procedimiento. En
este trabajo revisamos los conceptos generales actuales de la
angioplastía coronaria.

Palabras clave: Angioplastía coronaria, revascularización
miocárdica, intervención coronaria percutánea, stents.

Summary

At present, new indications and frontiers of interventional
cardiology led to percutaneous treatment of a wide spectrum of
patients who require myocardial revascularization. The
physician must understand the potential benefits, procedural
characteristics, and risks of percutaneous coronary intervention.
In this paper, we review general concepts concerning coronary
angioplasty.

Key words: Coronary angioplasty, myocardial revascularization,
Percutaneous coronary intervention, stents.
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Introducción

En la actualidad, las indicaciones y alcances de la cardio-
logía intervencionista permiten que cada vez más pacien-
tes puedan ser revascularizados mediante intervenciones
coronarias percutáneas. Nuevos desarrollos farmacoló-
gicos y técnicos, como el advenimiento de los inhibidores
de la glucoproteína IIb/IIIa, sistemas de protección distal
coronario, la braquiterapia y los stents liberadores de
fármacos han permitido ampliar la gamma de pacientes
que pueden beneficiarse de esta terapéutica. Es esencial
para los médicos que están en contacto o tienen a su cargo
el cuidado de estos pacientes conocer los beneficios,
características y riesgos del procedimiento.

Antecedentes

Parece lejano el momento en que Werner Forssman en
1929 y siendo aún un cirujano en pleno adiestramiento,
cateterizó una vena de su antebrazo y alcanzó su aurícula
derecha, guiado mediante control fluoroscópico;1 es pro-
bable que nunca se imaginara el potencial diagnóstico y
terapéutico que se lograría en nuestros días. Posterior-
mente gracias a Cournand, Ross, Seldinger, Richards y
Sones, entre otros, se consolida el conocimiento de la
anatomía, función y patología cardiaca.1,2

Lo que hoy por hoy es denominado cardiología inter-
vencionista es el conjunto de técnicas de cateterismo
aplicadas a la terapéutica de la enfermedad cardiaca, de
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este modo es posible realizar por vía percutánea,
revascularizaciones coronarias y periféricas, cierre de de-
fectos septales congénitos, tratamiento de aneurismas
aórticos, oclusión de fístulas, valvuloplastías y todavía es
posible el nuevo desarrollo de instrumentos que nos permi-
tan tratar otros padecimientos.

El inicio de esta apasionante y nueva era se origina con
la atrioseptostomía de Raskind en 19673 para el drenaje
venoso anómalo y una década más tarde el radiólogo suizo
Andreas Grüentzig desarrolla la angioplastía coronaria
trasluminal percutánea (ACTP),4 que ha permitido ver un
vertiginoso y portentoso desarrollo en esta área de la
medicina en las últimas dos décadas.

En este breve ensayo describiremos los cuidados que
deben tenerse en cuenta al manejar a pacientes en
quienes se ha realizado una ACTP.

Indicaciones del procedimiento

En un inicio, y como es de suponerse, la limitada experien-
cia, las limitaciones en calidad y disponibilidad de equipo y
materiales aptos para la intervención coronaria percutánea
(ICP), obligaban al cardiólogo a ser muy selectivo al elegir
a los pacientes en quines se iba a realizar una ACTP. De
esta forma las indicaciones se limitaban a tratar enfermedad
coronaria de un solo vaso, estenosis cortas, proximales y no
complejas en pacientes refractarios a tratamiento médico.
Así, sólo 5 a 10% de los pacientes portadores de cardiopatía
isquémica se consideraban candidatos para una ACTP.5

Durante los primeros años de década de los ochenta la
mejora tecnológica y el nuevo diseño de los catéteres guía,
los balones con mejor perfil y más resistentes, alambres
guías más finos y la experiencia acumulada, permiten al
cardiólogo acceder con éxito a lesiones cada vez más
complejas y además en situaciones agudas. Así, ahora la
ACTP es un recurso que se usa en más de 50% de los
pacientes que requieren revascularización coronaria, des-
de luego las condiciones de cada país e incluso de cada
institución matizan de manera particular esta cifra y en
muchos países son aceptables las intervenciones en tronco
común no protegido e intervenciones multivaso. De una
manera muy resumida podríamos decir que en terreno
clínico la ICP se realiza en pacientes con angina estable,
angina inestable, infarto agudo del miocardio e inclusive
choque cardiogénico. El número de vasos a tratar ya no es
una limitante, se realiza ICP en injertos coronarios ya sea
venosos o de arteria mamaria, y se pueden tratar lesiones
largas, difusas, calcificadas, ostiales, oclusivas crónicas y
agudas, en tándem, tronco común protegido o no.

 Desde luego los resultados varían de acuerdo a las
características del pacientes, el escenario clínico, la expe-
riencia del operador y el volumen del centro donde se
efectúan dichas ICP.

Efecto de la angioplastía coronaria en la placa
de ateroma

Aunque la ACTP causa compresión de la placa de ateroma.
Básicamente el procedimiento consiste en la introducción de
un balón de bajo perfil sobre un alambre guía que previamen-
te se ha insertado en la coronaria y una vez que se posiciona
el balón en el sitio de la estenosis a tratar, se infla a alta
presión. El mayor cambio en la geometría y en lumen se debe
a fisura de la placa, la extensión y profundidad de dichas
fisuras hacia las paredes del vaso es variable, además se
desencadenan respuestas inflamatorias y un proceso local
de trombosis y activación plaquetaria. Este mecanismo
“controlado” de lesión es el responsable de las dos mayores
limitaciones de la ICP: el cierre agudo del vaso y la reestenosis.6

Evolución de los procedimientos coronarios
intervencionistas

De este modo, en 1986 se introduce en la práctica clínica el
uso de prótesis metálicas intracoronarias, más familiarmen-
te llamados stents, con el objetivo de controlar la disección
de la íntima y evitar el retroceso elástico inicial superando
así el problema de la oclusión temprana del vaso interveni-
do. Los estudios iniciales además demostraron fehacien-
temente la superioridad del implante de stents sobre la
angioplastía convencional, tanto desde el punto de vista
clínico como angiográfico.7-10

Desde luego el mayor talón de Aquiles de la angioplastía
es la reestenosis y ya desde mediados de los ochenta se
implementaron diversas técnicas de ablación de placa con el
fin de disminuir la “cantidad” de tejido ateroescleroso, es así
como asistimos al nacimiento de técnicas como la aterectomía
rotacional y direccional, el catéter de extracción trasluminal
(TEC) y el láser excimer. Sin embargo su impacto en la
disminución de la reestenosis no fue tan importante, además
existía el inconveniente de su compleja curva de aprendizaje,
del costo y el tiempo que se requería para su desarrollo, y esto
aunado a las grandes ventajas que demostraron los stents
han ocasionado que en la actualidad prácticamente se hayan
abandonado estos dispositivos o se han relegado a casos
muy seleccionados como es el de la lesiones muy calcificadas,
en que se usa la aterectomía rotacional.11-17

Realización de una intervención coronaria
percutánea

Toda vez que se han evaluado los potenciales beneficios y
riesgos de una ICP, se debe proporcionar al paciente la
suficiente información para que entienda la importancia y
trascendencia del procedimiento, sus alcances y limita-
ciones, de una manera clara y realista.
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Una vez efectuada la coronariografía, el cardiólogo
intervencionista está en posición de evaluar el riesgo de una
ICP. De una manera muy general las consideramos de
bajo, moderado y alto riesgo (Cuadro I), desde luego entran
en juego otros factores como son el estado general del
paciente, la función renal, un volumen circulatorio óptimo y
un estado electrolítico apropiado y la presencia o no de otras
comorbilidades.

Si el paciente ha comprendido los riesgos y beneficios
de procedimiento y nos ha otorgado su consentimiento
mediante la firma de un documento que así lo avale, se
realiza la ICP; ésta debe efectuarse en una sala de
hemodinámica completa, que cuente con el equipo nece-
sario para enfrentar posibles complicaciones, se reco-
mienda que el procedimiento sea efectuado o por lo
menos supervisado por un intervencionista de alto volu-
men (> 75 procedimientos anuales).

En los casos electivos se recomienda una adecuada
expansión del volumen circulatorio con cristaloides previo a
la ICP con el fin de evitar nefrotoxicidad; si no existe
contraindicación, habitualmente con una infusión de solu-
ción salina 0.9% a razón de 75-150 cc/hr es suficiente.
Recientemente se ha sugerido que otras medidas tales
como la profilaxis de daño renal con N-acetilcisteína18 o
fenoldopam19 pueden ser efectivas, su uso no es aún una
práctica generalizada. En pacientes con disfunción ventri-
cular izquierda podría ser necesario el usar diuréticos.

Puede o no darse un suave sedación, sobre todo en
pacientes con gran ansiedad, es efectivo el Midazolam a dosis
de 0.5 a 1.0 mg IV, otros narcóticos de utilidad pueden ser el
Sulfato de morfina 1-2 mg IV o el Fentanil a 1-2 µg/kg IV.

Es recomendable iniciar un doble tratamiento antia-
gregante plaquetario lo más tempranamente posible una
vez que se ha decidido realizar una ICP. El esquema más
aceptado en la actualidad es una dosis de por lo menos
100 mg de ácido acetil salicílico y una dosis de carga de

tienopiridinas. Durante el procedimiento se administran
100 UI/kg de heparina no fraccionada para mantener un
tiempo de coagulación activada (ACT) < 250 segundos; en
muchos casos se recurre al uso de inhibidores de la
glucoproteína IIb/IIIa y en esos casos habitualmente se
disminuye la dosis de Heparina a 70 UI/kg.

Es menester recordar, que la duración de una ICP, es
muy variable y depende del estado clínico del paciente y de
la complejidad y número de vasos o lesiones a tratar.

El acceso vascular se realiza bajo anestesia local,
habitualmente con Xlocaína o Mepivacaína, siendo los
sitios de abordaje más frecuentemente utilizados, la arteria
femoral, la radial y en ocasiones la braquial.

Se usa un introductor arterial generalmente de 6F y se
recurre al uso de catéteres guías de punta suave de 6F para
el sondaje selectivo de la arteria diana. Éste catéter está
conectado a una pieza en Y que sirve para inyectar contras-
te y medir continuamente la presión intracoronaria y por el
otro extremo se introducen los implementos (alambre guía,
balones y stents) que ayudarán a realizar el PCI (Figura 1).

Bajo control fluoroscópico y mediante la inyección de
medio de contraste se visualiza la lesión diana, una vez
localizada la mejor proyección angiográfica para trabajar, se
cruza el alambre guía, que tiene usualmente un diámetro de
0,014" (0,36 mm) a través de la arteria coronaria y se cruza
el sitio de la estenosis, el alambre guía debe posicionarse en
la parte más distal del vaso a tratar para dar el mejor soporte
posible. La estenosis puede predilatarse con un balón o se
dilata directamente al implantar el stent, esta decisión la toma
el cardiólogo intervencionista tomando en cuenta numerosos
factores. Es importante señalar que durante el inflado ya sea
del balón o del stent, se está ocasionando una oclusión
transitoria pero completa del vaso, generalmente por lapsos
de 30 a 60 segundos, pero que en ocasiones son suficientes
para ocasionar problemas hemodinámicos, angina, cambios
electrocardiográficos y arritmias (Figura 2).

Cuadro I. Sistema de clasificación de las estenosis coronarias,
de acuerdo al American College of  Cardiology

Bajo riesgo Riesgo intermedio Riesgo alto

Corta, < 10 mm Larga, 10-20 mm Difusa, >20 mm

Concéntrica Excéntrica

Accesible Tortuosidad moderad Gran tortuosidad

Ángulo < 45º Ángulo > 45º pero < 90º Angulación > 90º

Contorno suave Contorno irregular

Poca o nula calcificación Modera o severa calcificación

Sin oclusión total Oclusión total < 3 meses Oclusión total >3 meses

No ostial Ostial

Sin afección de vasos laterales Bifurcación que amerita uso de doble guía Incapacidad de proteger vasos laterales

Sin trombo Con trombo Injertos venosos
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En pacientes de alto riesgo y con importante deterioro de
la función contráctil del ventrículo izquierdo es apropiado
considerar la instalación de un catéter de flotación previo al
procedimiento, así como en casos seleccionados contar con
el apoyo quirúrgico de respaldo, lo que significa que una sala
de operaciones y un equipo quirúrgico debería estar lista para
intervenir de inmediato a un paciente con una ICP fallida.

Una vez concluido el procedimiento el paciente debe ir
a una sala de recuperación donde haya vigilancia continua.
El introductor debe retirarse por personal especializado una
vez que el ACT es menor a 100 segundos (alrededor de
cuatro horas tras la ICP) y haciendo una compresión
manual directa o puede instalarse un dispositivo oclusor
vascular que deja un tapón de colágena en sitio de punción.
La compresión es un punto importante ya que puede
ocasionarse complicaciones como hematomas, pseudoaneu-
rismas o hemorragias importantes. En la actualidad, el uso
rutinario de Heparina tras una ICP no se recomienda a
menos que exista una indicación formal de anticoagulación,
v.gr.: prótesis mecánicas, uso de balón de contrapulso,
trombos intraventriculares.20

Tratamiento concomitante

Aspirina: además de los beneficios cardiovasculares reco-
nocidos de la aspirina, este fármaco reduce también la
frecuencia de las complicaciones isquémicas después de la
ACTP.21 El mecanismo de acción es mediante inhibición de
la enzima ciclooxigenasa con la consecuente disminución
en la producción de tromboxano A2 y prostaciclina. El
tromboxano A2 facilita la entrada de calcio a la plaqueta
permitiendo el cambio conformacional de la GP IIb/IIIa.
La dosis debe ser de al menos 100 mg al día.

Tienopiridinas: este grupo está representado por la
ticlopidina y el clopidogrel. Ambos son agentes antipla-
quetarios que inhiben la agregación plaquetaria inducida
por ADP. Son prodrogas que el metabolismo hepático
mediado por la citocromo P-450 transforma en metabolitos
activos.21-24 La respuesta plaquetaria al ADP está mediada
por una gran familia de receptores de nucleótido unidos a la
membrana, llamados receptores P2 y que se subdividen en
P2X, que están ligados a canales iónicos, y P2Y, ligados a
proteína-G. Existen además diferentes subtipos de cada

Figura 1. Se observa el equipo y material utilizado durante una
ICP, catéter guía conectado a pieza en Y, a través de la cual se ha
introducido un balón de 3x15 mm y que va viajando sobre un
alambre guía de 0,014"; el extremo del balón se conecta a un
insuflador en cuya carátula se mide la presión de inflado. El
segundo brazo de la pieza en Y se conecta a una pieza múltiple
(manifold) a través de la cual se mide  la presión intracoronaria, se
inyecta solución para lavar y se inyecta contraste; sistema cerrado.

Figura 2. Angioplastía de una coronaria derecha con gran carga trombótica en su segmento medio.
A: previo a la intervención. B: implante de stent directo. C: resultado final.
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uno de ellos.23-25 Aunque el mecanismo de acción de las
tienopiridinas no está completamente definido, se postula
que antagonizan de manera no competitiva e irreversible el
receptor plaquetario P2Y1 para el ADP.21-23

Numerosos estudios, cuyo análisis exhaustivo escapa
del objetivo de este ensayo, han demostrado que en la
actualidad el esquema de ienopiridina más seguro y efec-
tivo es el Clopidogrel con dosis de carga de 300 mg previo
a la ICP y con dosis de mantenimiento de 75 mg al día
durante por lo menos cuatro semanas,26-37 aunque en la
actualidad algunos estudios sugieren un mayor beneficio
cuando se administra por periodos mayores hasta de un
año.38-41 Los efectos secundarios más frecuentes son la
diarrea (20%), eritema cutáneo (10%), y el más grave
aunque afortunadamente más raro es la neutropenia que se
observa en 2,5% de los pacientes y solo profunda (menos
de < 450 plaquetas/µl).35,39-41

Inhibidores de la glucoproteína IIb/IIIa: a pesar del
pretratamiento con aspirina, los eventos isquémicos
precoces aún se siguen presentando, con incidencia que
va de 3% a 12,8%. Tras la angioplastía otros potentes
agonistas plaquetarios siguen presentando gran activi-
dad, y son capaces de inducir la formación de adenosín
difosfato y serotonina y con ello fomentar la expresión de
receptores de GP IIb/IIIa en la superficie plaquetaria.42-45

Una vez que se han activado dichos receptores, éstos

funcionan como puentes entre las plaquetas el fibrinógeno
y otras moléculas de adhesión plaquetaria y constituyen
de este modo la vía común final de la formación del
trombo plaquetario. De este modo es como los recepto-
res GP IIb/IIIa se convirtieron en una diana más para el
tratamiento de los síndromes coronarios agudos.41-45 En
el cuadro II se enuncian los inhibidores GP IIb/IIIa de uso
más frecuente, las dosis habituales y sus principales
características.

Fármacos coadyuvantes: además es habitual el uso de
fármacos coadyuvantes para mitigar la isquemia miocárdica
como son la Nitroglicerina que se utiliza por vía endovenosa
a dosis 10-40 µg/min, se deben usar con mucha precaución
cuando hay hipotensión y compromiso del ventrículo dere-
cho. Los betabloqueadores como el carvedilol y Metoprolol
son los más habitualmente usados tras la ICP; en la sala de
hemodinámica pudiese ser necesario usar Esmolol, que es
el único betabloqueador endovenoso disponible en México
y que se administra en bolo (500 µg/kg) o en infusión de 25-
50 µg/kg/min. Los antagonistas del calcio se usan en sala
de hemodinámica por vía intracoronaria para resolver es-
pasmos coronarios o el fenómeno de no-reflujo. Para los
casos en que existe compromiso hemodinámico durante o
tras la ICP se recurre a los agentes inotrópicos como la
Norepinefrina,Fenilefrina o Dobutamina a los dosis ha-
bituales.

Cuadro II. Inhibidores de la glucoproteína IIb/IIIa utilizados en el intervencionismo coronario

Abciximab Eptifibatide Tirofibán

Masa molecular ca. 45,000 800 495

Especificidad para receptor Reacción cruzada Selectivo para GPIIb/IIIa Selectivo para GPIIb/IIIa
con avß3, aMß2

Reversibilidad Lenta (>12 hrs) Rápida (< 6 hrs) Rápida (< 6 hrs)

Estructura molecular Anticuerpo monoclonal Péptido cíclico Péptido mimético

Nombre comercial ReoPro(r) Integrilin(r), Integrillin(r) Aggrastat(r)

Dosis para ICP 0.25 mg/kg bolo IV Síndromes coronarios 10 µg/kg en bolo de 3 minutos,
más 0.125 µg/kg/min agudos (dosis PURSUIT): justo antes de la ICP, más
(máximo 10 µg/min) IV 180 µg/kg IV en bolo infusión IV de 0,15 µg/kg/min
por 12 horas. más 2 µg/kg/min en infusión IV. por 18 a 24 horas.
Para pacientes con En ICP (dosis ESPRIT): Si hay depuración
angina inestable 2 bolos de 180 µg/kg/min de creatinina < 30 cc/min
con ICP planeada con 10 min de diferencia más la dosis de infusión
las siguientes 24 horas. infusión IV de 2 µg/kg/min se reduce a la mitad.
Se puede iniciar bolo durante 18-24 horas
e infusión 24 horas
antes de la ICP hasta
una hora después
del procedimiento.
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Cardiología intervencionista en México

Particularmente en nuestro país hasta hace poco tiempo no
contábamos con datos fiables sobre este tipo de intervencio-
nes, a pesar de que esta subespecialidad se ha consolidado
como una de las ramas de la cardiología de más desarrollo.
Recientemente se han dado a conocer los resultados del
Registro Nacional de Intervenciones Coronarias Percutáneas
(RNICP),46 en este primer y valioso intento de iniciar un
registro, se contabilizaron los datos de 536 procedimientos
en 628 vasos intervenidos. En 20% de los casos se recurrió
a ACTP convencional con balón y 80% restante se implantó
un stent coronario. En 59% de los casos se trató de una
intervención en un solo vaso, sin embargo la angioplastia
multivaso no fue infrecuente, informándose 20% en dos
vasos, 10% en tres vasos y 1% en cuatro vasos. La arteria
coronaria más frecuentemente tratada fue en orden decre-
ciente la descendente anterior (40.4%), coronaria derecha
(26.1%), circunfleja (15.7%) y diagonales (6%), marginales
obtusas (5.6%), además de seis pacientes en quienes se
intervino el tronco de la coronaria izquierda. Los resultados
inmediatos reportaron éxito técnico en 95% de los casos. En
27% de los pacientes se usó como terapia adyuvante un
inhibidor de la glucoproteína IIb/IIIa. En este registro se da
cuenta de 14% de complicaciones, siendo el fenómeno de
no reflujo el más frecuente con una incidencia de 4.3% de
los pacientes, seguido por el infarto agudo del miocardio en
2.2% de los casos, aunque no se especifica el tipo de
necrosis. Una observación interesante es que a pesar del
alto porcentaje de implantación del stent, el uso de
tienopiridinas fue muy bajo, menos de la mitad de los
pacientes recibieron dicha terapia que se considera obli-
gada actualmente tras una ACTP con implante de stent.

No obstante las limitaciones claras que muestra este
registro, en el que a pesar de ser nominativamente nacional,
solamente incluyó laboratorios de hemodinámica del D.F. y
área metropolitana, debemos llamar la atención de que
representa un esfuerzo sin precedentes en la cardiología
nacional. Es muy deseable que dicho registro se amplíe y
perfeccione para conocer de manera más real la forma en
que realizamos estas intervenciones en nuestro medio y
contemos con datos fidedignos como en otros países.

Sólo por poner un ejemplo en el registro español de
intervenciones coronarias durante el 2002 se informa de la
realización de 34 723 ICP, contabilizadas en 95 centros con
actividad en adultos.47 De las ICP realizadas, 4766 (13,7%)
fueron en el contexto de infarto agudo del miocardio (ACTP
primaria). En el RNCIP se informaron 150 ACTP primarias
(28% de las ICP). Para poner en contexto estos datos en
cuanto a la actividad intervensionista mundial, la media
europea de ACTP por millón de habitantes en 1996 era de
599, en ese año España estaba por debajo de la media con
380 ICP por millón de habitantes, para el año 2000 se
incrementó en 671 por millón de habitantes48 (Figura 3).

Complicaciones

Desde luego la tasa de complicaciones varía entre los
distintos centros y en ello intervienen factores demográficos,
el volumen de pacientes que maneja cada institución y desde
luego de la experiencia del grupo médico. Actualmente se ha
reconocido una disminución en la incidencia de complicacio-
nes isquémicas intrahospitalarias de 3.6% a 1.6%.49 Las
complicaciones mayores son la muerte que puede presen-
tarse en 0.2% a 1.0% de los casos y desde luego es mayor

Figura 3. Intervenciones coronarias percutáneas (ICP) por millón de habitantes en Europa en 1996, comparadas con
las españolas en 2000.
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en grupos de alto riesgo, el infarto agudo del miocardio 1.0%
al 1.5%; evento vascular cerebral 0.5%, taponamiento car-
diaco 0.5%, hemorragia importante 0.5%.50-57 Otras compli-
caciones están relacionadas al abordaje vascular y pueden
ser hematomas locales, disecciones vasculares y pseudo-
aneurismas o relacionadas con el mismo procedimiento
como perforación coronaria, daño ocasionado con catéteres,
disecciones, daño ocasionado con las guías.55

Finalmente debemos decir que, la cuidadosa selección
de los casos, la modificación de factores de riesgo, una
técnica óptima, la farmacoterapia adyuvante y el soporte
circulatorio, entre otros factores, ayudan a minimizar los
riesgos de una ICP.

El último reto a vencer es la reestenosis, y en este campo
los stents liberadores de fármacos citostáticos están de-
mostrando enormes avances.58 Creemos que aún estamos
en un punto, en que el los futuros desarrollos en este apa-
sionante campo nos seguirán sorprendiendo.

El reto final... la reestenosis

Como hemos mencionado, sigue siendo el talón de Aquiles
de las ICP. La reestenosis se debe a una inadecuada
respuesta adaptativa de la pared vascular tras el daño
producido durante la ICP, que se manifiesta principalmente
por una hiperplasia intimal. Aunque existen numerosas
definiciones de la reestenosis, quizá la más sencilla y
ampliamente difundida es la de un decremento luminal
mayor a 50% respecto al resultado final tras la ACTP. Con
el advenimiento del stent, las tasas de reestenosis lograron
abatirse,10 sin embargo la incidencia de reestenosis con
stent está presente de 10 a 30% de los casos. En la
actualidad el advenimiento de stent liberadores de fárma-
cos ha venido a modificar dramáticamente estos resulta-
dos, aunque es un terreno todavía en estudio y sólo el
tiempo y la medicina basada en evidencias podrá ayudar-
nos a decantar el justo sitio de estos nuevos dispositivos.

Stents liberadores de fármacos (SLF)

Se trata de stents convencionales cubiertos de un polímero
que almacena y libera a dosis progresivas sustancias que
inhiben el ciclo celular; los estudios iniciales han demostra-
do un beneficioso efecto utilizando sirolimus y paclitaxel.

Sirolimus: es un antibiótico macrólido con importan-
tes efectos antifúngicos, inmunosupresores y antimitóticos,
producido por Streptomyces hygroscopicus, un actinomiceto
propio de la tierra. Su acción antimitótica se debe a que
impide el paso de la fase G1 del ciclo celular a la fase S
(replicación del DNA).58

En el estudio piloto con 30 pacientes que recibieron
SLF con liberación lenta y rápida de sirolimus, el SLF

virtualmente eliminó la reestenosis59 incluso hasta los 12
meses. Posteriormente el estudio RAVEL con 238 pacien-
tes, quienes al azar recibieron o no stent convencional
versus SLF, en el grupo que recibió SLF no hubo reestenosis
binaria mientras con el stent convencional se observó en
27% de los pacientes, la pérdida luminal tardía intrastent
fue de -0.01 mm con sirolimus y 0.8 mm con el stent con-
vencional (p < 0.001).60 En la actualidad se encuentran en
marcha varios estudios probando análogos de la sirolimus,
como el estudio FUTURE, FUTURE II y PREFER,58 y con FK
506 (tracolimus), que es un agente inmunosupresor, an-
tibiótico macrólido producido por Streptomyces tsukabaenesis
usado para los transplantes renales y que inhibe la libera-
ción de interleucina-2 y la activación de las células T, se
realizan en este momento los estudios EVIDENT y
PRESENT.58

Paclitaxel: es una molécula lipofílica derivada del
árbol de tejo del Pacífico, Taxus brevifolia, capaz de
inhibir la división celular.61

En el estudio TAXUS 1 se comparó stent convencional
versus SLF en 61 pacientes y la pérdida tardía intrastent fue
0.71 mm contra 0.36 mm respectivamente. La incidencia de
eventos adversos cardiacos mayores a un alo fue de 10%
vs. 3% respectivamente. A los seis meses la reestenosis
angiográfica fue de 0% versus 10%.62

El estudio TAXUS II fue un ensayo multicéntrico, triple
ciego y aleatorizado que probó la eficacia de dos formulaciones
diferentes de paclitaxel. El estudio incluyó a 536 pacientes
en cuatro brazos: 267 pacientes con stent convencional
(136 pacientes) o SLF de liberación lenta (131 pacientes) y
269 pacientes se trataron con stent convencional (134
pacientes) o SLF de liberación moderada (135 pacientes).
Este interesante estudio demostró una reestenosis binaria
de 2.3% y 4.7% en los SLF de liberación lenta y moderada
respectivamente y en los grupos control de 17.9% y 20.2%.

El estudio TAXUS III incluyó a 30 pacientes con
reestenosis intrastent y todos se trataron con SLF. Seis
meses después la pérdida tardía intrastent fue de 0,44 mm
y la reestenosis binaria de 16%.

Recientemente se publicaron los resultados del TAXUS
IV, ensayo multicéntrico, aleatorizado, y doble ciego que
incluyó a 1314 pacientes, 652 recibieron stent convencional
y 662 pacientes recibieron SLF de liberación lenta, se hizo
coronariografía de control sólo a 732 pacientes. La necesi-
dad de revascularización del vaso diana indicada por
isquemia a nueve meses fue de 12% versus 4,7% respec-
tivamente. La reestenosis angiográfica binaria fue del 26.6%
contra 7.9% a favor del SLF.64

Stents liberadores de fármacos... ¿La última frontera?

Sin duda alguna, los SLF se han posicionado como la
promesa más atractiva para el tratamiento percutáneo de la
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enfermedad arterial coronaria. Sin embargo, aún falta pre-
cisar algunas interrogantes importantes, como por ejemplo
si la reestenosis en verdad se abate o sólo se retrasa, si
existe o no una asociación con trombosis intrastent tardía o
con la formación de aneurismas coronarios, la duración
más apropiada del tratamiento concomitante con
tienopiridinas que deben recibir los pacientes tras el implan-
te de un SLF, e inclusive determinar con estudios compara-
tivos que diseño y fármaco son más convenientes para la
elaboración de estos nuevos dispositivos. Aún no sabemos
el efecto local y sistémico que podría ocasionar el implante
de varios SLF en un mismo paciente,65 tampoco sabemos
cuál es la mejor forma de tratar la reestenosis en un SLF,65

ni tampoco sabemos si en un paciente tratado previamente
con braquiterapia podemos usar con seguridad un SLF.66

Otro punto importante que es menester mencionar, es el
importante impacto económico que los SLF representan, en
la actualidad estos dispositivos pueden alcanzar costos
entre 2000 y 3000 dólares, casi tres veces mayor que el del
stent convencional.66,67

Finalmente debemos enfatizar que los pacientes in-
cluidos en los ensayos multicéntricos son pacientes cuida-
dosamente seleccionados bajo estrictos criterios de inclu-
sión y exclusión, y no es fácil extrapolar los resultados a
población abierta, lo que se conoce como “el mundo real”,
aunque poco a poco tendremos a nuestra disposición

información sobre los resultados iniciales68 de los SLF
usados de forma más generalizada en pacientes con
anatomía menos favorable.

En un intento por tratar de unificar criterios, algunos
autores han tratado de esbozar y sugerir los escenarios
clínicos en que los SLF pueden ser utilizados (cuadro III).67

El péndulo esta en movimiento y sólo las pruebas
aportadas por la medicina basada en la evidencia ayuda-
rán, seguramente en futuro muy cercano, a encontrar el
justo medio en cuanto a costo-beneficio y seguridad, para
optimizar el uso de estos nuevos dispositivos.
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