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3.  ECOGRAFIA INTRAVASCULAR 
 

 

 

 

3.1. INTRODUCCION 

 

   La ecografía intracoronaria es una técnica que permite la visualización 

en cortes tomográficos de las arterias coronarias, obteniendo información 

de  todos sus componentes, pared arterial, placa de ateroma y luz 

vascular. La angiografía coronaria proporciona imágenes de la disminución 

de la luz del vaso debido a la placa aterosclerótica. Sin embargo, no 

proporciona información sobre la estructura de la pared arterial ó de la 

placa aterosclerótica. La ecografía intracoronaria permite evaluar el 

tamaño, localización y composición de la placa ateromatosa, además de 

toda la pared arterial. Por otra parte, dicha técnica proporciona una 

información directa de los efectos producidos por el intervencionismo sobre 

la placa y  la pared arterial.  

El primer sistema de imagen ultrasonidos intracardíacos fue desarrollado 

por Bom y cols en 1971 en Rotterdam, visualizando las cavidades 

intracardíacas y válvulas (Bom 1989).  A mediados  de la década de los 80 

varios grupos comenzaron a trabajar con diferentes sistemas de catéteres 

que permitieron visualizar la placa aterosclerótica. Fue en 1988 cuando 

Paul G.Yock  describió las primeras imágenes intracoronarias en 

humanos.  

 

3.2. CARACTERÍSTICAS DEL CATÉTER 
El desarrollo tecnológico ha permitido miniaturizar los transductores de 

ultrasonidos hasta ser capaces de montarlos en catéteres de 3 French 

(diámetro: 1 mm) (Intervalo; 2,6 Fr a 3,5 Fr). Los transductores de 

ultrasonidos intravasculares operan con frecuencias de 20 a 50 MHz, 

permitiendo una mayor resolución lateral y axial, a expensas de una menor 
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capacidad de penetración. Sin embargo, debido al pequeño tamaño de las 

arterias coronarias y a que  la pared arterial esta a solo unos milímetros de 

distancia del transductor permite una visualización de todas las capas de la 

arteria. 
   Existen en la actualidad dos sistemas de aparatos de ultrasonidos: unos 

que emplean un transductor que rota de forma mecánica, y otros de 

alineamiento de fase. 

   En los aparatos mecánicos existe un único  transductor  que se 

encuentra localizado cerca de la punta del catéter y rota mediante la ayuda 

de un motor externo a 1.200-1.800 rpm. Durante esta rotación interroga los 

distintos sectores de la pared arterial creando una imagen de corte de la 

arteria de 360 º perpendicular al eje largo del catéter y la arteria. El 

transductor está protegido por una vaina de plástico para evitar el daño de 

la arteria durante el movimiento de rotación. Este sistema requiere la 

irrigación con solución salina previamente a la inserción del catéter en la 

arteria coronaria. 

  En los sistemas de alineación de fase, múltiples cristales de ultrasonidos 

están montados alrededor de la parte más distal del catéter, sin partes 

móviles, y las señales recibidas por cada uno de ellos se digitalizan, 

amplifican y reconstruyen mediante un complejo algoritmo en una imagen 

de corte circunferencial de la arteria. En los modelos actualmente 

disponibles la imagen se actualiza a 10 imágenes/sg, a diferencia de las 

20-30 imágenes/sg que se obtienen con los transductores mecánicos. 

  En la figura 16 se muestra un esquema de las partes del catéter con una 

breve descripción de los componentes. En los modelos iniciales la guía 

estaba situada en la punta del sistema. Actualmente los nuevos diseños se 

presentan con una luz para acomodar la guía de 0,014 pulgadas que 

permite el avance del catéter a través de la arteria coronaria. El sistema 

también posee una puerta ó llave para administrar suero salino, el cual 

proporciona un medio acústico dentro del catéter. El transductor se sitúa 

en la parte distal del catéter y es movible dentro de una vaina, lo que 

permite efectuar una visualización a velocidades constantes ó manual. En 

la parte proximal del catéter existe la conexión mecánica y eléctrica para 

conectar el sistema a la consola. 
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Figura 16. Esquema de un catéter de ecografía intravascular.  

 

3.3. TÉCNICA DE EXPLORACIÓN 
La técnica de exploración consiste en la introducción del catéter de 

ultrasonidos en el interior de las arterias coronarias de forma similar a un 

catéter-balón. Como se ha comentado en el párrafo anterior, se utiliza una 

guía de angioplastia, dejando la punta del catéter distalmente al segmento 

que queramos estudiar guiado mediante fluoroscopia. En el caso de los 

modelos mecánicos, una vez colocado el catéter se activa el transductor 

que inicia la rotación y la adquisición de imágenes. Algunos de éstos 

sistemas  precisan una irrigación previa y/o constante para la obtención de 

una buena imagen. La irrigación se realiza desde fuera manualmente con 

suero salino a través de un sistema de jeringas conectadas con la luz del 

catéter. Cuando obtenemos la imagen intracoronaria se inicia la retirada 

del catéter de forma automática ó manual dependiendo del equipo  y tipo 

de trasductor utilizado. Habitualmente  la  velocidad de retirada es de 0,5-1 

mm/sg. Las imágenes son grabadas en un vídeo para analizar 

posteriormente. 

 

3.4. INTERPRETACIÓN DE LAS IMÁGENES 
3.4.1. Arterias coronarias normales 
           La pared arterial esta formada por tres capas principales: la íntima, 

media y adventicia. La intima esta constituida por una capa de células 

endoteliales cubiertas por una delgada capa de tejido conectivo y células 

musculares lisas. Ocurre un engrosamiento fisiológico de la íntima con la 

edad, siendo común un engrosamiento difuso intimal visto por ultrasonidos 

en pacientes ancianos (250 µ). La capa media está formada 

fundamentalmente de células musculares lisas con bajo contenido en 
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colágeno y fibras elásticas. Su espesor medio es de 200 µ .Esta 

composición  hace que la imagen en ultrasonidos de la capa media sea 

hipoecogénica (ecolucente). Finalmente, la adventicia esta compuesta por 

colágeno y fibras elásticas, con un grosor aproximado de 300-500 µ. Dos 

láminas de tejido elástico separan la media de la intima (lámina elástica 

interna) y de la adventicia (lámina elástica externa). 

  En la población sana se describe un patrón ecocardiográfico homogéneo, 

en el que se diferencian dos capas, una capa interna que correspondería a 

la íntima ó al complejo intima–media, y la capa más externa que 

corresponde a la adventicia. En personas sanas la íntima no se visualiza 

debida a  que los modelos actuales no tienen la resolución suficiente para 

identificar dicha capa. Sin embargo, este patrón homogéneo de la pared 

del vaso es poco frecuente encontrarlo en la población, aun en ausencia 

de enfermedad aterosclerótica. Ligeros engrosamientos intimales (<300 µ) 

que no inducen estrechamiento de la luz del vaso son considerados 

fisiológicos; estos engrosamientos se identifican como una línea ecogénica 

diferenciada cercana a la luz; la lámina elástica interna y la capa media 

contribuyen a la formación de esta imagen. En estos casos la imagen que 

observamos por ecografía es el patrón de tres capas, que representa un 

cierto grado de engrosamiento intimal (Figuras 17).  

  

Figura 17. En la imagen de la izquierda se observa un patrón de dos capas en 
una persona sana. En la imagen de la derecha se observa un patrón de tres 
capas, siendo más marcado en el arco de circunferencia inferior. 
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3.4.2. Enfermedad aterosclérotica. 
           La angiografía de contraste es la técnica más utilizada en la 

actualidad para evaluar la enfermedad coronaria in vivo, así como  los 

resultados de la terapéutica intervencionista, la cual proporciona una 

imagen en dos dimensiones del contorno de la luz del vaso, pero no es 

capaz de  visualizar la placa de ateroma; dar una imagen  detallada de su 

morfología ni de su composición. La incapacidad para evaluar 

directamente la placa de ateroma, la naturaleza difusa de la enfermedad y 

la obligada referencia a un segmento presumiblemente sano para su 

evaluación, hacen que la angiografía infraestime el grado de 

ateroesclerosis cuando se compara con la histología (Schwartz 1975). Se 

ha demostrado una pobre correlación entre los hallazgos patológicos y los 

angiográficos con relación a la extensión y severidad de la enfermedad 

aterosclerótica coronaria (Grondin 1974). La experiencia con la ecografía 

intracoronaria ha confirmado la visualización de enfermedad 

aterosclerótica angiográficamente silente en los segmentos adyacentes a 

la lesión que se pretende tratar, esto conlleva que en la angiografía 

elijamos como referencia  un segmento que en realidad está enfermo 

(Porter 1993,  Reddy 1994). Así, se ha observado la existencia de placa de 

ateroma por ecografía intracoronaria en segmentos angiográficamente 

normales ó con irregularidades luminales mínimas (Figura 18) (Erber1996) 
 

Figura 18. Infraestimación de la enfermedad aterosclerótica. En la angiografía se 
observan irregularidades luminales mínimas. Sin embargo, las dos imágenes 
ecográficas muestran afectación difusa arterial. 
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   Nissen y cols (2001),  observaron que los falsos negativos de la 

angiografía eran debidos principalmente a que la enfermedad 

aterosclerótica era difusa, al remodelado de la pared arterial y a la 

presencia de placas excéntricas. 

   La primera manifestación de la enfermedad aterosclerótica coronaria por 

ecografía intravascular es el engrosamiento intimal. Morfológicamente se 

visualiza un patrón característico de tres capas, que puede ser concéntrico 

ó excéntrico  (Figura 19).  

 
Figura 19. Ecografía intracoronaria. Corte transversal de una arteria 
coronaria. Se observa el patrón característico de tres capas. 
 

 

   Para cuantificar la severidad de la enfermedad aterosclerótica utilizamos 

el espesor intimal ó más apropiadamente el porcentaje del área total del 

vaso ocupada por la placa. Se ha observado en estudios comparativos,  

que  la reducción de la luz del vaso no ocurre hasta que la placa no ocupa 

>40 % del área total del vaso. Esto se explica por el remodelado arterial, 

descrito por Glagov inicialmente en estudios necropsicos y posteriormente 

observado en ecografía intravascular ( Glagov 1987). 

Las lesiones ateroscleróticas que ocupan <20 % del área total del vaso se 

consideran ligeras, y si ocupan aproximadamente el 20-40 % son 
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moderadas. Si el área de la placa es >40 % puede reducir el área de luz, 

considerándose aterosclerosis severa (Tabla XVI).  
 
 
Tabla XVI. Severidad de la aterosclerosis coronaria por ecografía 

intravascular 

Intima normal 

 

Aterosclerosis mínima 

Aterosclerosis moderada 

Aterosclerosis severa 

Patrón homogéneo o patrón de tres capas 

con engrosamiento intimal <0,3 U 

Area del vaso ocupada <20% 

Area del vaso ocupada 20-40% 

Area del vaso ocupada >40% 

 

 

3.4.3. Composición de la placa 
           La ecorefringencia de los diferentes componentes de la placa, varía 

según el sistema de ultrasonidos utilizado. Para medir la intensidad 

ecogénica y sus variaciones en las diferentes placas, comparamos la 

ecointensidad (ó ecorefringencia) de la íntima con la de la adventicia. Así 

definiremos una placa” blanda” cuando la ecorefringencia del espesor 

intimal sea menor que la adventicia. Y placas “duras ó fibrosas” cuando la 

ecorefringencia sea igual ó mayor que la de la adventicia (Tabla 17 y figura 

20, ver página siguiente). Se considera que las placas blandas son más 

ricas en sustancias lipídicas y las duras en colágeno y fibrinógeno. La 

presencia de alta ecorefringencia con sombra acústica es específica de 

calcificación, siendo ésta imagen muy sensible y específica de placa 

calcificada. Histologicamente, la mayoría de las placas ateroscleróticas son 

raramente homogéneas (>80% del área igual composición); con frecuencia 

contienen varios componentes con diferente ecorefringnecia (placas 

mixtas). 

 La calcificación se cuantifica según el arco de circunferencia del vaso que 

afecta: Grado O:  no se observa calcificación;  Grado 1+ ó ligera, afecta 

<90º del arco; Grado 2+ ó moderada, afecta entre 90º-180ª del arco, y 

Grado 3+ ó severa cuando, afecta >180º del arco de la circunferencia.
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Figura 20. Ejemplos de placas blanda, mixta y calcificada por ecografía 
intravascular. En la placa mixta se observa en el cuadrante inferior derecho una 
sombra acústica debido a calcificación de la placa ateromatosa. 
 
 
 
Tabla 17.  Relación entre las características ecográficas e histológicas 
 

Característica ecográficas Histología 

Ecorefringencia < que adventicia 
Ecorefringencia > que adventicia 
Alta ecorefringencia más sombra 

Placas homogéneas 
Baja refringencia 
Alta refringencia 

Calcificación 
 

Tejido fibrocelular, trombo 
Tejido fibroso denso 

Calcio 
Placas mixtas 

Placas blandas/fibrosas 
Placas fibrosas/calcificadas 

Placas fibrocalcificadas 

 
 

3.4.4. Stent coronario y ecografía intravascular 
  La composición metálica del stent hace que se produzca una señal 

intensa por ultrasonidos , lo que permite la diferenciación de la pared del 

vaso con los “strut” del stent (Figura 21). 
 

Figura 21. Imagen de ecografía intracoronaria 
de un stent inmediatamente después de la 
implantación. La placa excluida por el stent es 
concéntrica con un ligero aumento del grosor 
entre las 2 y 5 horas. Asimismo, se observan 
los “struts” y el artefacto de la guía a las “4 
horas”. 
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  La ecografía intravascular es muy útil para visualizar el stent después de 

la angioplastia. Permite evaluar dos parámetros básicos relacionados con 

el inadecuado desplegamiento  ó implantación del stent:  

a) Aposición. Indica cuando la parte del metal del stent queda en contacto 

con la superficie del vaso. Cuando la aposición es parcial ó incompleta, 

se origina una alteración del flujo en la zona al quedar una porción del 

stent proyectada hacia la luz. Este hecho puede incrementar el riesgo 

de trombosis subaguda. La aposición incompleta del stent se observa 

en un 3-10 % de los casos y ocurre en la mayoría de las veces a nivel 

de los extremos del stent. Diversos estudios han demostrado que se 

obtiene una aposición correcta del stent a la pared arterial con inflados 

de balón a presiones superiores a la nominal. 

b) Expansión. Se refiere a la obtención de las dimensiones del stent 

estimadas por el fabricante después de liberarlo con el balón. La 

expansión es incompleta cuando algún segmento del stent no alcanza 

unas dimensiones mínimas en comparación con los segmentos de 

referencia distal y proximal. Una expansión inadecuada del stent 

ocurre más frecuentemente en lesiones calcificadas. 

c) Simetría. Se cuantifica obteniendo un índice mediante la división del 

diámetro mayor por el diámetro menor del vaso. Se considera que el 

índice de simetría debe ser >0.8.  Sin embargo, al evaluar la simetría 

debe de diferenciarse de las imágenes distorsionadas debidas a que el 

catéter esta colocado excéntrico dentro de la luz  (Figura 22). 

 

 

 
 
 
 
 
 

Figura 22. Distorsión del caso 
debido a que el cáteter esta 
situado excéntrico dentro de la 
luz del vaso dando un error de 
paralelaje. 
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3.5.  APLICACIONES CLÍNICAS DE LA ECOGRAFÍA INTRAVASCULAR 

3.5.1. Ecografía intravascular en la angioplastia con balón 

             La utilización de la ecografía intravascular antes y después de la 

angioplastia con balón nos permite el análisis in vivo de los mecanismos 

de ganancia luminal y posibles complicaciones asociadas con el 

procedimiento. 

   La ganancia luminal conseguida tras la angioplastia con balón se debe 

no solo a la reducción del área de la placa (por compresión ó redistribución 

de la placa) sino al incremento del área total del vaso ó a ambos 

(Burkhard- Meier 1996; Tenaglia 1992). Batipsta y cols observaron la 

combinación del 43 % por estiramiento de la pared del vaso y el 57% por la 

reducción de la placa. Asimismo, Braden y cols (1994) observaron que el 

estiramiento de la pared del vaso  contribuía en un 81 % frente al 19 % de 

la reducción de la placa en la ganancia luminal. Por el contrario, Burkhard--

Meier encontraron que la ganancia luminal se debe en un 35% a 

estiramiento del vaso y en un 65% a reducción de la placa. Estas 

diferencias se pueden explicar por las diferentes respuestas a la dilatación 

con balón según el tipo de lesión. Se ha visto que le estiramiento del vaso  

es mayor en las lesiones excéntricas con porciones del vaso libres de 

enfermedad, mientras que la reducción de la placa es predominante en los 

síndromes coronarios agudos donde el tipo de lesión tiene un gran 

contenido en material trombótico  (Franzen  1998). La utilización de la 

ecografía intravascular ha modificado la estrategia de dilatación a la hora 

de la elección del tamaño del balón y la presión de inflado. Con la 

ecografía la selección del tamaño del balón puede estar basada en las 

medidas del área total del vaso.  El Estudio CLOUT (Clinical Outcomes 

with Ultrasound Trial) (Stone GW 1997),  propuso un aumento del tamaño 

del balón basado en el cálculo de la media de los diámetros del vaso; los 

resultados iniciales fueron muy favorables encontrando un incremento del 

área luminal sin una mayor incidencia en complicaciones. La eficacia de 

esta estrategia ha sido confirmada, mostrando una mayor ganancia luminal 

con una tasa de reestenosis baja (19%), utilizando un balón  de diámetro 

igual  al diámetro total del vaso  a altas presiones (Schroeder 1999). 

  La mejor aplicación de la ecografía intracoronaria tras la realización de  

angioplastia con balón; es la detección de lesiones de alto riesgo a la hora 
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de desarrollar reestenosis. En el estudio PICTURE (Post Intra-Coronay 

Treatment Ultrasound Restenosis Evaluation ) (1997);  donde  se 

estudiaron 200 pacientes con ecografía intravascular post angioplastia con 

balón, no se observó correlación entre la composición de las lesiones, la 

existencia de fracturas o disecciones después de la dilatación. 

 Mintz y cols (1996) estudiaron 360 pacientes con angiografía y ecografía 

intravascular inmediatamente después de la angioplastia y a los 6 meses 

del seguimiento. Dichos autores encontraron que el factor predictivo más 

importante de reestenosis es la cantidad de placa residual medida por 

ecografía intravascular post-intervención (64 % en ausencia de reestenosis 

versus 71 % en lesiones reestenóticas, p<0.001). Resultados similares se 

han obtenido en el estudio GUIDE (Guidance by Ultrasound Imaging for 

Decision Endpoint; 1994), en el cual los parámetros predictivos de 

recurrencia de síntomas a largo plazo fueron la cantidad  de placa residual 

y el diámetro luminal mínimo medido por ecografía intravascular tras el 

procedimiento intervencionista. 

   Gerber y cols (1992), propusieron una clasificación según los hallazgos 

morfológicos por ecografía intravascular después de la angioplastia con 

balón de acuerdo con el grado de ruptura de la placa y disección de la 

intima (Figura 23).  

 
Figura 23. Cambios morfológicos por ecografía intravascular después de la 
angioplastia con balón. Ej. En el Tipo 1 hay alteraciones mínimas siendo el 
mecanismo de aumento de la luz y flujo por compresión de la placa. En el tipo 7 se 
observa una ruptura de la placa con disección medial. 
 

La ecografía intravascular ha contribuido de manera decisiva en la 

comprensión de los mecanismos de reestenosis, mostrando que después 
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de la angioplastia con balón la pérdida de luz se debe  principalmente al 

remodelado negativo del vaso, y en menor grado al crecimiento neointimal 

(Mintz 1996). 

 

 3.5.2. Ecografía intravascular en el stent 
    La ecografía intracoronaria ha tenido un papel esencial en la 

optimización de la implantación del stent. A inicios de la década de los 90, 

Tobis y Colombo vieron un alto porcentaje de expansión incompleta de 

stent por ultrasonidos que no habían sido detectados por angiografía. La 

ecografía intravascular mostró que el 80% de los stents implantados con 

presiones de 6-8 atm tenían problemas de expansión y aposición 

incompleta (Figura 24). 

 
Figura  24. Imagen derecha: Stent completamente expandido y aposición 
correcta. Imagen izquierda. Se observa una buena expansión del stent pero 
aposición incompleta sobre la pared arterial en el cuadrante inferior derecho. 
 

 

 Estos mismos autores definieron expansión  incompleta como la 

incapacidad de alcanzar una dimensión intra-stent de al menos el 80 % del 

promedio de los diámetros de referencia. Con la implantación del stent a 

altas presiones y guiados por ecografía intravascular, Colombo y cols 

(1995), en 359 pacientes consiguieron una expansión y aposición del stent 

completa en el 96% de los pacientes. Los enfermos con óptima expansión 

recibieron doble antiagregación (AAS y ticlopidina) en lugar de warfarina.  

La incidencia de trombosis aguda-subaguda fue <1 % y la tasa de 

revascularización por restenosis clínica fue del 13 % a los 6 meses 
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Basados en estas observaciones Colombo y cols (1995), introdujeron el 

concepto de implantación del stent a altas presiones  con un régimen de 

doble antiagregación con ácido acetil salícilico y ticlopidina. Posteriormente 

estudios multicéntricos europeos y de EEUU han mostrado una baja tasa 

de trombosis subaguda del 0,6 al 2 %, con implantación a altas presiones 

(Karrillon 1996).  

  De la implantación  de stent guiada por IVUS hemos aprendido como se 

debe implantar el stent para reducir el riesgo de trombosis subaguda. 

Asimismo, ello también ha comportado una reducción de la restenosis 

intra-stent. Por el otro lado, la ecografía intravascular puede facilitarnos la 

optimización de la expansión del stent y ayudarnos en otras situaciones 

tales como: 

1.- Cálculo de la longitud de la lesión en los segmentos de referencia, para 

evitar la estenosis residual y la disección de los bordes tras la implantación 

del stent altas presiones. 

2.- Comprobar la presencia y extensión de la placa calcificada como factor 

limitante de la expansión del stent. 

3.- Estudiar la ganancia del área luminal y comprobar que sea óptima en el 

segmento stentado. 

 

3.5.3.  Evaluación por ecografía intravascular de la hiperplasia intimal 
     La ecocardiografia intracoronaria nos ha mostrado que, a diferencia de 

la respuesta reestenótica tras la angioplastia y la aterectomía, en las 

cuales el proceso de reestenosis se debe a un mecanismo mixto de 

remodelado arterial y proliferación intimal; en el stent la reestenosis es 

debida primordialmente a proliferación intimal (Figura 25). En diversas 

series de ecografía intravascular la pérdida luminal tardía se correlaciona 

intensamente con el grado de hiperplasia intimal intra-stent (Painter 1995, 

Hoffmann 1996). 
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Figura 25. Imagen de ecografía intracoronaria 
que muestra una reestenosis importante del 
stent debido a hiperplasia intimal.  

 
 

   La distribución  de la hiperplasia intimal intra-sent tiende a ser uniforme a 

lo largo del stent. En el modelo de Palmaz-Schatz existe una tendencia a 

existir una mayor proliferación neointimal en la articulación central 

(Dussaillant  1995, Hoffmann 1996). Se ha observado correlación entre el 

crecimiento intimal y la carga de placa en la lesión pre-implantación stent 

(Hoffmann 1998). Existen  estudios que demuestran que el área 

transversal luminal mínima medida por ecografía intravascular tras la 

implantación es un fuerte factor predictivo de reestenosis intra-stent 

(Hoffmann  1998, Moussa 1997). Asimismo, se ha observado que la tasa 

de reestenosis disminuye  en función del incremento absoluto del área  

luminal mínima post-procedimiento. El grado de hiperplasia intimal intra-

stent es independiente del tamaño de la luz intra-stent conseguida. 

  Tal como se ha comentado previamente, la implantación de stent a altas 

presiones guiado por angiografía y por ecografía intravascular tienen un 

papel relevante en la reducción de la tasa de reestenosis. En este sentido 

el estudio CRUISE (Can Routine Ultrasound Improve Stent Expansion) 

objetivó una  reducción de la  tasa de revascularización del 40%  en el 

grupo de implantación del stent guiado por ecografía intravascular que se 

correlacionó con  un incremento significativo del área luminal transversal 

post-implantación del stent. En el estudio  AVID (Angiography Versus IVUS 

directed stent Deployment) sé aleatorizó a 759 pacientes con lesiones 

nativas e injertos de safena a implantación guiada por ecografía 

intravascular versus angiografía. A los doce meses de seguimiento se 

observó una menor tendencia de  tasa revascularización en los guiados 

por ecografía intravascular comparado con los guiados por angiografía 

(8% vs 12%) sin ser significativa. Sin embargo, fue estadísticamente 
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significativo a favor de los guiados por ecografía intravascular en arterias 

de < 3,25 mm de calibre, lesiones muy severas y en injertos de vena 

safena. Estudios observacionales multicéntricos utilizando ecografía 

intravascular como guía en la implantación del stent, sugirieron que la 

reestenosis podría reducirse en un 10 % al optimizar los resultados agudos 

(MUSIC, DeJaegere 1998). Por el contrario, en el reciente estudio 

denominado OPTICUS (Mudra 2001); con un diseño aleatorio y 

multicéntrico,  se analiza la tasa de reestenosis medida por angiografía 

cuantitativa, a los 6 meses  de la implantación de stent guiado por 

ecografía intravascular ó guiado por angiografía. No se detectaron 

diferencias estadísticamente significativas ni en la tasa de reestenosis 

(24.5% vs 22.8%) ni en el diámetro luminal mínimo obtenido (1.95 mm vs 

1.91 mm). A los doce meses; no se observó una mayor reducción de 

eventos cardíacos, ni en la tasa de revascularización, en el grupo de 

implantación de stent guiado por ecografía intravascular. Por  tanto, éste 

estudio no apoya el uso rutinario de la ecografía intracoronaria en la 

implantación de stent para mejorar los resultados a medio-largo plazo. 

 

 3.5.4.   Definición de reestenosis intra-stent por ecografía intravascular 
      Aunque por angiografía esta bien definido el valor a partir del cual se 

considera que existe reestenosis, por ecografía intravascular no se han 

establecido criterios de reestenosis intra-stent. Unicamente en el estudio 

de Mudra y cols (1997), los autores definieron como  reestenosis intra-

stent analizada por ecografía intravascular, cuando el área luminal mínima 

dentro del stent era <25% de la media de las áreas luminales de los 

segmentos de referencia (medida a los 3-5 mm del margen del stent). Sin 

embargo, está definición no esta validada en estudios que analicen el flujo 

coronario. En la mayoría de estudios publicados de ecografía intravascular 

la hiperplasia intimal se cuantifica midiendo mediante planimetría el área 

transversal que ocupa entre el borde luminal y el borde del stent. Por otro 

lado, se consideraba que la reestenosis intra-stent es difusa si la 

disminución de la luz del vaso es > 50% de la longitud del stent, tanto por 

criterios angiográficos  como  ecográficos. 
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      3.6. SEGURIDAD DE LA ECOGRAFÍA INTRAVASCULAR 
    En el estudio multicéntrico retrospectivo de Hausmann y cols (1995), en 

el que se analizaron las complicaciones asociadas al procedimiento  de 

ecografía intravascular en 2207 pacientes (505 eran transplantes 

cardiacos recientes), la complicación que se observó más frecuentemente 

fue el espamo coronario, que ocurrió en un 3% de los casos. La disección 

coronaria (Figura 26) y la oclusión aguda fueron complicaciones que 

ocurrieron raramente, con una incidencia global de 0,4%. Las 

complicaciones mencionados son excepcionales después de un estudio 

diagnostico de ecografía intravascular, particularmente si los pacientes 

presentan enfermedad coronaria estable; principalmente ocurren durante 

procedimientos terapéuticos donde es difícil conocer si  la complicación 

esté  relacionada  con la intervención ó con la exploración de la ecografía 

intracoronaria. 
 

Figura 26. Imagen de ecografía 
intracoronaria seriadas en un 
paciente con un stent en la 
circunfleja. A: corte transversal a 5 
mm proximal al borde distal del 
stent inmediatamente después de la 
implantación. Se observa un 
espacio libre de ecos (flecha blanca 
ancha) debido a una disección que 
se extiende a la capa media y en un 
arco de 100º. B: Diagrama que 
ilustra como dicha imagen esta 
cubierta por el stent. C: Estudio al 
mismo nivel a los 6 meses. Se 
observó un aumento de la imagen 
previa extendiéndose a la adventicia 
y un arco de 180º. D: Diagrama que 
ilustra la extensión de la disección 
que se atribuyó a la lesión  por la 
guía o el catéter de ecografía. E: 
imagen angiográfica de la disección 
más allá del stent (fecha blanca 
superior). F: Diagrama mostrando la 
falsa luz distal al stent. 
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  4. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA Y OBJETIVOS 
 

 

 

 

    4.1.  PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 

   La implantación de stent tradicionalmente se realiza después de 

predilatar la lesión estenótica con un catéter balón convencional,  lo 

que permite cruzar la lesión con mayor facilidad. Los primeros stent 

que se comercializaron tenían el inconveniente de que eran rígidos, el 

perfil era pobre, y había que montarlos sobre un balón. 

Posteriormente, aparecieron stents premontados sobre un balón, pero 

todavía eran poco flexibles. Sin embargo, en los últimos años el 

diseño de la mayoría de los stent y sistemas de implantación 

comercializados han mejorado sustancialmente el perfil de cruce, la 

flexibilidad, y la estabilidad sobre el balón. Ello ha permitido que en 

pacientes seleccionados la predilatación previa a la implantación del 

stent, no sea necesaria.  

En la literatura han aparecido diversos estudios en los que se pone de 

manifiesto la viabilidad de la implantación de stent sin predilatación, la 

eficacia y su seguridad (Figulla 1998, Herz 1999, Hamon 1999). Se ha 

sugerido que esta estrategia  ofrece diversas ventajas, tales como la 

disminución de la incidencia de fenómeno de no-reflujo, el cual se 

observa más frecuentemente durante la dilatación de placas 

inestables debido a la embolización distal de trombo o material 

aterosclerótica (Hamon 1999), y la reducción del riesgo de disecciones 

al sellar la placa rota o disecada directamente con el stent (Chan 

2000). Asimismo, se ha señalado que puede reducir la isquemia 

miocárdica secundaria a la dilatación previa con el balón. A pesar del 



 

 

Isabel Romeo                                                                                                                          Stent Directo 

 
74

amplio uso que ha experimentado recientemente la implantación de 

stent directo, en la literatura existe poca información en relación de los 

resultados clínicos a medio plazo (Wilson 2000, Oemrawsingh 2000) y 

se desconoce la tasa de reestenosis. Es bien conocido que la 

implantación del stent evita la reducción de la luz del vaso ocasionada 

por el efecto recoil y el remodelamiento negativo. El daño arterial y la 

respuesta endotelial a la presencia de un “cuerpo extraño”  ocasiona 

una respuesta reparativa (hiperplasia intimal) secundaria que ocasiona 

una reducción de la luz del vaso a medio-largo plazo. Tal como se ha 

comentado en apartados anteriores, la tasa de reestenosis del stent 

con predilatación previa está bien establecida. Sin embargo, se 

desconoce la intensidad y distribución de la respuesta neoproliferativa 

después de la implantación de un stent sin predilatación previa. En el 

animal de experimentación se ha sugerido que la implantación directa 

de stent se asocia a una menor lesión intimal, y evita o reduce la 

ablación y denudación endotelial, y con ello provoca una menor 

respuesta reparativa hiperplásica (Roger 1996). 

 

4.2. OBJETIVOS 
 

Los objetivos de la presente tesis se dividen en tres partes principales: 

 

PROTOCOLO A 
 Resultados clínicos y angiográficos inmediatos 

 
Determinar el porcentaje de pacientes susceptibles de stent directo en 

un laboratorio de hemodinámica del Hospital de la Santa Creu i Sant 

Pau en un subgrupo de pacientes seleccionados, independientemente 

de la forma de presentación clínica. 

 

Determinar la viabilidad, eficacia y seguridad del procedimiento en 

nuestro medio, mediante la cuantificación de los fracasos relacionados 

con la técnica, éxitos del procedimiento y complicaciones 

intrahospitalarias asociadas. 
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Analizar el grado de reducción de la cantidad del contraste, tiempo del 

procedimiento y costos comparado con un grupo de pacientes con 

implantación de stent con predilatación 

 

PROTOCOLO B 
Estudio clínico y angiográfico de seguimiento  

 
Conocer la incidencia de eventos clínicos después de la implantación 

de un stent sin predilatación. y la tasa de reestenosis clínica. 

 

Determinar la tasa de reestenosis angiográfica.  

 

Identificar los factores predictivos, tanto clínicos como angiográficos, 

de reestenosis angiográfica. 

 

PROTOCOLO C 
Estudio por ecografía intravascular de la hiperplasia intimal 

 
Cuantificar el grado de hiperplasia intimal en el subgrupo de pacientes 

en los que se implantó stent directo con éxito comparado con un grupo 

control. 

 

Conocer el patrón la distribución de la hiperplasia intimal a lo largo del 

stent después de la implantación directa de stent. 
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5. MATERIAL Y METODOS 
 

 

5.1. METODOLOGIA COMUN DEL PROTOCOLO A Y DEL     
            PROTOCOLO B 

         Resultados inmediatos, clínicos y angiográficos 

 

 

5.1.1.  Pacientes 

 

   Entre septiembre de 1998 hasta octubre de 1999 de 500 angioplastias 

consecutivas que se realizaron en el Hospital de la Santa Creu i Sant 

Pau se seleccionaron 107 pacientes (20%) susceptibles de implantar un  

stent sin predilatación previa. La angioplastia se indicó en aquellos 

pacientes con historia de cardiopatía isquémica que mostraron signos 

de isquemia miocárdica en el electrocardiograma o durante la prueba 

de esfuerzo. El tipo de sintomatología (angina estable, inestable e 

infarto agudo de miocardio9 no fue considerado criterio de exclusión. 

   La implantación de stent directo no se realizó en las siguientes 

situaciones clínicas o angiográficas: 

1) Contraindicación a la administración de ácido acetilsalícilico y 

ticlopidina.  

2) Lesiones severamente calcificadas. 

3) Lesiones largas (>20mm). 

4) Oclusión de la luz del vaso. 

5) Vaso proximal con severa tortuosidad  

6) Angulación severa dentro de la lesión  

7) Implantación de stent en Injertos venosos y arteria mamaria interna 
La presencia de trombo intraluminal, habitual en el síndrome coronario 

agudo, no se consideró un criterio de exclusión.  
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     Las variables especificas que se tabularon para el “protocolo A “ fueron 

principalmente clínicas: se cuantificaron los éxitos y fracasos del 

procedimiento, así como la presencia de complicaciones mayores. 

Asimismo, se tabuló el tiempo de fluoroscopia (minutos), el tiempo del 

procedimiento ( considerando desde abordaje de la arteria femoral hasta  

la retirada del catéter guía), y la cantidad de contraste (ml) utilizado en 

cada procedimiento. Dichos resultados se compararon con las 

angioplastias que se realizaron durante el mismo periodo.  

Por otro lado, se analizaron  las variables clínicas y angiográficas, tanto 

basales como inmediatamente después de la angioplastia (ver el apartado 

que hace referencia a la metodología de la angiografía cuantitativa).  

  En relación con las variables clínicas se incluyeron las siguientes 

variables: edad, sexo, historia de tabaquismo, hipercolesterolemia, 

hipertensión arterial,  diabetes mellitus, infarto de miocardio previo, fracción 

de eyección de ventrículo izquierdo (%), y forma de presentación clínica 

(angina estable, inestable, e infarto de miocardio). 

  Las variables angiográficas que se tabularon fueron las siguientes: 

número de vasos enfermos (vasos con estenosis>50%), localización de la 

arteria tratada, características, morfología y longitud de la lesión. También, 

la valoración del flujo coronario anterógrado (TIMI), la presencia de 

colaterales y el tipo de lesión según la clasificación de la American College 

of Cardiology/American Heart Association. 

 

 5.1.2.  Definiciones 
 

-Implantación  primaria de stent directo : Se denomina  primaria cuando la 

decisión de llevar a cabo la implantación del stent sin predilatación sobre la 

lesión culpable, se toma antes de comenzada la angioplastia. 

 

-Implantación con éxito del stent directo: cuando la reducción de la 

estenosis es <50% o la obtención de un resultado angiográfico inmediato 

con una estenosis residual <20% es conseguida sin predilatación ni 

complicaciones mayores (infarto agudo de miocardio, cirugía urgente de 

revascularización ó muerte). 
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-Fracaso de implantación de stent directo:  es considerado cuando el stent 

no consigue atravesar la lesión, no se implanta en el sitio de la lesión  o se 

produce la pérdida del stent. 

 

-Infarto agudo de miocardio fue diagnosticado en los pacientes que 

presentaron al menos dos de los siguientes criterios: dolor precordial de 

>30 minutos de duración,  aumento de las enzimas creatinkinasas o 

fracción MB al menos dos veces por encima de valor normal y cambios 

persistentes en el electrocardiograma indicativos de isquemia. 

 

-Trombo intracoronario fue definido como un defecto que ocupaba >40% 

de la luz del vaso y que se visualizaba en múltiples proyecciones. 

 

-Grado de flujo  intracoronario TIMI (Thrombolysis in Miocardial Infarction) 

fue usado como grado de flujo anterógrado antes y después de la 

dilatación: grado 3 de flujo indica flujo intracoronario normal, grado 2 

retraso moderado, grado 1  marcado retraso del flujo y grado 0 ausencia 

de flujo. 

 

-Trombosis del stent: puede presentarse de forma aguda ó subaguda. 

Trombosis aguda del stent fue definida como la aparición de un nuevo 

episodio isquémico y/o cambios electrocardiográficos isquémicos  con la 

evidencia angiográfica de un flujo grado TIMI 0 ó 1 en el segmento 

stentado que ocurre dentro de las primeras 24 horas tras el procedimiento. 

Trombosis subaguda fue definida cuando este evento ocurre pasadas las 

primeras 24 horas  hasta el primer mes de la implantación del stent. 
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   5.1.3. Procedimiento de la angioplastia  

 

Previa a la realización de la angioplastia se administró ácido acetil-salicílico 

y un bolus  endovenoso de heparina sódica a todos los pacientes. 

Asimismo, a los enfermos que no estaban ya en tratamiento con ticlopidina 

se administró una dosis oral de carga, previa o inmediatamente después 

del procedimiento. Para realizar la angioplastia se empleo la técnica de 

Judkins para abordar la arteria femoral. En un paciente se utilizó la arteria 

humeral derecha. Tras la colocación del catéter guía dentro del ostium 

coronario se administró nitroglicerina endovenosa de 2 a 4 mg. Los 

angiogramas fueron obtenidos al menos en dos proyecciones ortogonales. 

Posteriormente se cruzaba la lesión con una guía de alto soporte, seguido 

de un nuevo bulos de nitroglicerina intracoronaria  a una dosis de 2 mg, 

para revertir la posible vasoconstricción asociada a la lesión y conseguir 

así la máxima vasodilatación del vaso para poder calcular correctamente  

el tamaño del stent. La relación diámetro del stent / diámetro de referencia 

se estableció en 1.1-1.0/1.0. Todos los stents que se utilizaron estaban 

premontados. El stent se implantó centrado en la lesión responsable bajo 

control fluoroscopio. El balón se infló ligeramente por encima de su presión 

nominal con el fín de conseguir una adecuada expansión del stent. 

Cuando la expansión del stent era incompleta, se redilataba con  el mismo 

balón del stent, y ocasionalmente con un balón de diámetro mayor. En los 

casos de fracaso de stent directo el mismo stent era implantado después 

de predilatar la lesión con un balón convencional. 

   La administración de abciximab (antagonista de los receptores 

glicoproteicos IIb/ IIIa  de las plaquetas) se administró en presencia de 

trombo intracoronario o en casos de persistencia de un defecto de 

replección tras la colocación del stent. 

  Tras el procedimiento se administraba ticlopidina durante el primer mes, 

nitratos y antagonistas del calcio orales eran administrados hasta el control 

angiográfico, y el ácido acetilsalicilico era mantenido indefinidamente. 
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 5.1.4.   Angiografía cuantitativa  

 

  Para el  análisis angiográfico se utilizaron como mínimo dos proyecciones 

ortogonales. La valoración cuantitativa de la severidad de la  estenosis se 

realizó mediante el programa de software implementado en el sistema 

digital que se basa en un sistema de detección de bordes de la arteria 

coronaria (Integris HM 3000, Phiillips Medical System, Leiden, Holanda) 

(Figura 27).  

 
Figura 27. Ejemplo de angiografía cuantitativa antes (imagen superior) y después 
(imagen inferior) de la angioplastia. 
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  La medición angiográfica se obtuvo durante la diástole después de la 

administración intracoronaria de nitroglicerina. El catéter guía se utilizó 

para calibrar el equipo. En la mayoría de pacientes se utilizó un catéter 

´guía de 8F de diámetro. 

  Las variables que se cuantificaron fueron el porcentaje de estenosis y el 

diámetro luminal mínimo, en situación basal, inmediatamente después de 

la angioplastia y en el seguimiento. 

  Por otro lado, se calcularon las variables angiográficas siguientes: 1) 

ganancia aguda:  definida como el aumento del diámetro luminal mínimo 

de la arteria tratada con el stent inmediatamente después del 

procedimiento. 2) Pérdida tardía: definida como la reducción de la luz del 

vaso de la arteria tratada en el seguimiento, 3) ganancia neta: es la 

diferencia de la ganancia aguda menos la pérdida tardía, y 4) Indice de 

pérdida, que equivale a la relación perdida tardía y ganancia aguda (figura 

28).  

 
 

 
Figura 28. Ilustración de la ganancia aguda, pérdida tardía y ganancia neta 
después de una angioplastia coronaria. 
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5.2. METODOLOGIA ESPECIFICA DEL PROTOCOLO B 

        Estudio clínico y angiográfico de seguimiento 

 

     5.2.1.  Pacientes 
 

   Se realizó el seguimiento clínico a todos los pacientes y fueron visitados 

en el dispensario de cardiología del Hospital de la Santa Creu i Sant Pau. 

La mayoría de pacientes acudieron a las visitas que se programaron (1er 

mes, 3º ó 4º mes y al año). Aquellos pacientes que no pudieron acudir a 

alguna de las visitas concertadas, el seguimiento se realizó por teléfono 

avaluando la capacidad funcional.  

    A la mayoría de pacientes se les realizó una prueba de esfuerzo. Cabe 

remarcar que ésta se efectuó en todos aquellos pacientes que no 

aceptaron el control angiográfico. 

  Las variables clínicas que se evaluaron fueron la recurrencia de angina 

(tasa de reestenosis clínica, ver la definición en el siguiente apartado), 

necesidad de revascularización coronaria  (por angioplastia o quirúrgica), 

infarto de miocardio, o muerte cardíaca durante el seguimiento. 

  El estudio angiográfico de seguimiento fue realizado al menos 6 meses 

después de la angioplastia, excepto en los pacientes con angina 

recurrente. Cuando la coronariografía fue realizada dentro de los cuatro 

primeros meses después de la angioplastia y la lesión no era redilatable, 

se repetió a los 6 meses del procedimiento. Durante el control angiográfico 

se utilizaron las mismas proyecciones ortogonales empleadas durante la 

angioplastia.  

   Las angiografías se realizaron después de administrar nitroglicerina 

intracoronaria. Las variables angiográficas que se evaluaron fueron el 

porcentaje de reestenosis y el diámetro luminal mínimo (mm), 

determinados por angiografía cuantitativa, así como la tasa de reestenosis 

angiográfica.  

    Además de las variables clínicas y angiográficas, se tabularon también 

las variables relacionadas con el procedimiento. Estas incluyeron: el tipo y 

número de stents implantados, la longitud del stent, la relación longitud de 
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la lesión versus la longitud del stent, la presión de inflado del balón (atm), 

el número de inflados, y la utilización de abciximab durante la angioplastia. 

 
    5.2.2. Definiciones 

 
Las definiciones especificas que se utilizaron en el “protocolo B “ fueron las 

siguientes.  

 

-La reestenosis clínica fue definida como la recurrencia de angina 

asociada con cambios electrocardiográficos o signos de isquemia 

miocárdica en un electrocardiograma o una prueba de esfuerzo en el 

territorio de la arteria stentada. 

 

-La reestenosis angiográfica fue definida de dos formas: 1) Reestenosis 

binaria, o variable dicotómica, cuando la estenosis es >50% del segmento 

tratado. 2) Reestenosis como variable continua, considerando la pérdida 

tardía y como la pérdida absoluta del diámetro luminal mínimo en el 

seguimiento. 

 

 
5.3. METODOLOGIA ESPECIFICA DEL PROTOCOLO C 
        

         Estudio por ecografía intravascular de la hiperplasia intimal intra-
stent 

 

5.3.1. Pacientes 
    

   Se incluyeron a 45 pacientes en los que se implantó con éxito un stent  

sin predilatación. Se realizó a todos los pacientes un control angiográfico y 

un estudio de ecografía intravascular  durante el seguimiento. Los criterios 

de inclusión y exclusión, la metodología de la angioplastia, así como las 

variables clínicas y angiográficas tabuladas fueron las mismas que las que 

se han descrito en los protocolos A y B. 

   Se estudió a un grupo control de 23 pacientes a los que el stent se 

implantó con predilatación previa, cuyas características clínicas y 
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angiográficas fueron similares a los pacientes cuya implantación de stent 

fue sin predilatación.  

  

   5.3.2.  Metodología de la ecografía intravascular  
 

   El sistema de imagen comprende un transductor de 30-MHz emplazado 

en una cámara acústica localizada en el extremo de un catéter de 3.2 F 

(CVIS Inc., Sunnyvale, California) conectado a la consola de ultrasonidos. 

Tras la administración de heparina sódica a dosis de 5000 UI  y 

nitroglicerina a dosis de 0.2 mg el catéter de ultrasonidos fue introducido 

sobre una guía de 0,014 pulgadas hasta alcanzar el diámetro de referencia 

distal a  unos 3-5 mm del extremo distal del stent. Seguidamente, la 

retirada del transductor a través del stent se realizaba de forma automática 

a una velocidad de 0,5 mm /seg desde el diámetro de referencia distal 

hasta 3-5 mm del borde proximal del stent. Las imágenes fueron grabadas 

en un vídeo para su posterior análisis.  

De las imágenes del segmento coronario se realizaron siete medidas de 

las secciones transversales: cinco mediciones se realizaron dentro del 

stent: borde proximal del stent, cuerpo proximal del stent, cuerpo del stent, 

cuerpo distal y borde distal del stent. Las otras dos mediciones se 

realizaron en los segmentos de referencia distal y proximal al stent (Figura 

29).   Para que las determinaciones fuesen equidistantes en todos los 

stent, se calculó la longitud del stent sobre la base del tiempo empleado en 

la retirada del transductor., de tal manera que a un stent de 15 mm de 

longitud le corresponde un tiempo de retirada de  30 sg.  Puesto que el 

equipo proporciona el tiempo en minutos y segundos, permite calcular con 

bastante precisión 5 cortes proporcionales en el stent al dividir el tiempo 

empleado en la retirada por cinco, sin considerar los 2-3 mm proximales 

del stent. 
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Figura 29. Esquema que ilustra las secciones transversales que se determinaron 
con ecografía intravascular. PRA: diámetro de referencia proximal, PE: extremo 
proximal del stent; PMB: tercio medio proximal del stent; MB: cuerpo del stent; 
DMB: tercio medio distal; DE: extremo distal; y DRA diámetros de referencia distal 
al stent. 
 

   

  Las medidas que se efectuaron en los cortes transversales del segmento 

de arteria con stent fueron las siguientes (Figura 30): 

1) área transversal  del vaso, realizado un trazado del borde adventicial 

de la capa media, equivalente a la membrana elástica externa.  

2) área transversal del stent, que se obtiene trazando la circunferencia 

del stent. 

3) área transversal de la luz,  se obtiene del trazado del borde luminal 

de la hiperplasia intimal.  

Los cálculos que se efectuaron fueron los siguientes: 

1) El porcentaje de placa excluida por el stent (incluida la capa media), 

se calculó al restar del área transversal del vaso el área transversal 

del stent, y este resultado dividido por el  área transversal del vaso y 

multiplicado por 100. 

2) El grado de hiperplasia intimal en cada una de las cinco secciones 

transversales se obtuvo del área transversal del stent menos el área 

    PRA       PE       PMB         MB         DMB         DE        DRA

adventitia

lumenlumen

plaqueplaque

stentstent
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transversal de la luz, dividido por el área transversal del stent, y el 

resultado multiplicado por 100, para expresarlo en porcentaje. 

     En los segmentos de referencia se midieron las áreas transversales del 

vaso y la luz. 

 

Figura 30. En la imagen de la izquierda se muestran en un esquema las 
distintas capas de una  arteria coronaria con un stent que se visualizan por 
ecografía intravascular. En la imagen de la derecha se observa una imagen de 
ecografía intravascular in vivo. 
 

 
5.4. ANALISIS ESTADISTICO  

 

  La prueba t-student fue utilizada para detectar las diferencias entre 

variables continuas; y el test de ji-cuadrado para las variables categóricas.  

  Los datos clínicos y angiográficos fueron evaluados como posibles 

factores de reestenosis, definida como variable binaria (diámetro de 

estenosis >50 % en el seguimiento en el segmento stentado), y como 

variable continua (pérdida absoluta del diámetro luminal ó como pérdida 

tardía). 

Con el fin de identificar las variables de riesgo independiente de restenosis 

binaria se utilizó el análisis multivariado de regresión logística. El análisis 

de regresión múltiple se empleó para evaluar las variables de reestenosis 

consideradas como variables continuas (pérdida tardía y pérdida absoluta 

de DLM). En el modelo multivariable se incluyeron las variables con una 

p<0.10. En ambas técnicas multivariables se utilizó el método paso-a- 

paso para identificar las variables con riesgo independiente de reestenosis 

  El análisis de la varianza se utilizó para detectar diferencias entre las 

medidas transversales obtenidas por ecografía intravascular. Las medias 
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de las cinco mediciones intra-stent se analizaron mediante un análisis de 

correlación. Para cuantificar el grado de relación lineal entre las variables 

continuas se utilizó el coeficiente de Pearson. 

Los datos son expresados como media+desviación estándar. Se consideró 

una p <0,05 estadadísticamente significativa. 
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6. RESULTADOS 
 

 

6.1. RESULTADOS PROTOCOLO A 
       Resultados inmediatos, clínicos y angiográficos 

 

6.1.1. RESULTADOS CLINICOS INMEDIATOS 
 

    De 500 angioplastias coronarias que se efectuaron durante el periodo 

de inclusión, 107 pacientes fueron considerados susceptibles de 

implantar un stent sin predilatación previa (20%).  

    La implantación fue exitosa en 100 pacientes (93,5 %); en los 7 

pacientes restantes (6.5%) fue necesario predilatar con un balón 

convencional por imposibilidad de cruzar la lesión con el stent. Las 

características clínicas y angiográficas de estos pacientes se describen 

en las tablas XVIII y XIX.  
 

Tabla XVIII.  Datos clínicos de 100 pacientes tratados con stent directo 
 
Edad  (años) 

Hombres 

Tabaco 

Hipercolesterolemia (>6,1 mmol/l) 

Hipertensión arterial 

Diabetes mellitus 

Infarto de miocardio previo 

Fracción de eyección 

Forma de presentación 

  Angina estable 

  Angina inestable 

  Infarto agudo de miocardio 

60±10

84

76

46

54

15

27

61±11

19

71

10
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Tabla XIX.  Datos angiográficos de 100 pacientes tratados con stent directo 

Número de vasos  

Localización 

  DA 

  CX 

  CD 

Características de la lesión 

   Excéntrica 

   Irregular 

   Calcificada 

   Ulcerada 

   Trombo 

   Curva>30º 

   Bifurcación 

   Longitud (mm) 

Flujo TIMI 

   III 

   II-I 

Circulación colateral 

   Ausente 

   Presente 

Clasificación de la ACC/AHA 

   A 

   B 

   C 

1,48±0,70

57

19

24

70

47

8

14

            22

12

5

13,9±4,4

88

12

96

4

13

83

4

 
Abreviaciones: ACC/AHA: American College of Cardiology/American Heart 
Association. DA: Arteria descendente anterior; CX: Arteria circunfleja; CD: 
Arteria coronaria derecha. 
 
 

  Ocho pacientes con implantación de stent exitosa requirieron post-

dilatación (5 pacientes con el mismo balón a presiones superiores y 3 

pacientes con balón de diámetro superior). 

  La presencia de trombo intracoronario no se consideró criterio de 

exclusión y se observó en 22 de los pacientes tratados con stent 

directo. Todos ellos ingresaron por un síndrome coronario agudo 

(Figura 31).   
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Figura 31. Izquierda. Imagen de trombo intracoronaria en la arteria coronaria 
derecha. Derecha. Resultado después de la implantación de stent sin 
implantación previa. 
 

 

      En los 100 pacientes incluidos, se implantaron 109 stent: Multi-link 

en 57 casos, (Duet en 46 casos y  Tristar en 11) (Guidant Corporation, 

Santa Clara, California), Jostent (Jomed International AB, 

Rangendingen, Germany ) en  47 casos, y NIR (Boston Scintific, Maple 

Grove, Minesota) ó Tenax (Biotronik Gmbh & Co,Berlin, Alemania) en 

los 5 casos restantes.  

  

     Un único inflado con balón fue necesario en 81 pacientes, y 2 ó 3 

inflados se llevaron a cabo en los 19 pacientes restantes para optimizar 

el resultado angiográfico. 

 

     Durante el procedimiento no se objetivaron complicaciones mayores 

(infarto de miocardio, muerte o necesidad de cirugía), ni se produjo 

ninguna pérdida de stent.   

 

  Un paciente presentó un fenómeno de no-reflujo que se relacionó con 

la embolización distal de material trombótico-.ateroscleroso durante la 

implantación del stent (Figura 32). El paciente mejoró con la 

administración de dosis elevadas de nitroglicerina intracoronaria y la 

administración de abciximab. 
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Figura 32. A. Lesión trombótica en arteria descendente anterior y 
aterosclerótica en segmento distal (flecha). B y C. Imagen de no-reflujo 
después de la implantación directa de stent en la lesión distal. D. Resultado 
después de administrar nitroglicerina y abciximab. 
 

   Los fracasos de la implantación del stent se relacionaron con la 

presencia de calcificación y curvatura en el segmento de la lesión, que 

probablemente sé infraestimó en el momento de la inclusión del 

paciente. (Figura 33 y 34). Seis pacientes tenía >70 años de edad. 

 
Figura 33. Izquierda. Lesión en arteria coronaria derecha severa con un buen 
diámetro luminal mínimo. No se observa calcificación significativa. No se logró 
pasar la lesión con el stent. Derecha. Imagen durante el inflado con balón 
convencional. Se observa una impronta en el balón (flecha) debido a la 
presencia de calcio que se infraestimó. 
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Figura 34. Imagen superior izquierda. Lesión en arteria coronaria derecha 
proximal con ligera curvatura y poco calcio. Superior derecha.  Impronta del 
balón (flechas) debido a la presencia de calcio. Inferior izquierda. Imagen 
durante la implantación del stent. Se observa una mejor expansión del balón en 
relación con la imagen previa. Inferior derecha. Resultado final. 
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   6.1.2. RESULTADOS ANGIOGRÁFICOS INMEDIATOS 

    En los 100 pacientes en los que el stent directo se implantó 

con éxito el diámetro de referencia era 3,17±0,04 mm. El 

diámetro luminal mínimo basal era de 0,89±0,34 mm, 

incrementándose con la implantación de stent a un diámetro 

luminal mínimo de 2,77±0,42. mm (p<0,005). El porcentaje de 

estenosis se redujo de 72±11% a 16,9% (Figuras 35 y 36). 

 

Figuras 35 y 36. Resultados angiográficos. Mediaciones efectuadas 
mediante angiografía cuantitativa. Diámetro luminal mínimo (arriba) y 
porcentaje de estenosis (abajo), basal y post- implantación de stent.  
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6.1.3.  ANÁLISIS DE LOS TIEMPOS DE FLUOROSCOPIA, 
QUIRÓFANO Y CANTIDAD DE CONTRASTE 
        En la tabla XX se comparan las características de los pacientes a los 

que se implantó un stent con predilatación (n=500) y sin predilatación 

(n=100) . En la tabla se observa la homogeneidad de los grupos. 
 

Tabla XX. Datos de pacientes a los que se implantó un stent con y sin 
predilatación previa. 

 

 Con 
predilatación 

(n=500) 

Sin 
predilatación 

(n=100) 

 

P 

Edad  (años) 

Hombres 

Hipercolesterolemia  

Hipertensión arterial 

Diabetes mellitus 

Infarto de miocardio previo 

Fracción de eyección 

  Angina estable 

  Angina inestable 

  Infarto agudo de miocardio 

62±14 

401 

256 

220 

83 

102 

59±18 

105 

342 

53 

60±10 

76 

46 

54 

15 

27 

61±11 

19 

71 

10 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS 

Número de vasos  

Localización 

  DA 

  CX 

  CD 

Características de la lesión 

   Excéntrica  

   Calcificada 

   Ulcerada 

   Trombo 

   Curva>30º 

   Longitud (mm) 

Clasificación de la ACC/AHA 

   A 

   B 

   C 

1.62±0.92 

 

347 

90 

63 

 

406 

59 

63 

90 

82 

15,3±6,2 

 

35 

426 

39 

1.48±0.70 

 

57 

19 

24 

 

70 

8 

14 

22 

12 

13,9±4,4 

 

13 

83 

4 

NS 

 

NS 

NS 

NS 

 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS 

 

NS 

NS 

NS 

  6.1.3.1. Tiempos de fluoroscopia 
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  En el grupo de pacientes con implantación del stent con predilatación 

previa (n=500)  el tiempo de fluoroscopia fue de 19±15 minutos. En 

cambio,  en relación con los pacientes en los que el stent se implantó 

sin predilatación el tiempo de fluoroscopia fue de 8±4 minutos 

(p<0,0005) (Figura 37).   

 
Figura 37. Tiempo de fluoroscopia en los pacientes en los que el stent se 
implantó con y sin predilatación con balón previa. 
 

6.1.3.2. Tiempo de quirófano 
     En el grupo de pacientes con implantación de stent con predilatación 

previa el tiempo de quirófano fue de 55±19 minutos. En los pacientes en 

los que el stent se implantó sin predilatación el tiempo de quirófano fue 

de 132±16 minutos (p<0,05). El mayor tiempo en los pacientes que se 

predilató puede atribuirse a que se abordaron un mayor número de 

lesiones complejas (lesiones más largas, excéntricas, calcificadas y de 

Tipo B y C), comparado con el grupo de pacientes en los que el stent se 

implanto sin predilatación previa, aunque no alcanzó la significación 

estadística (ver tabla XX). 
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6.1.3.3. Cantidad de contraste 
   

   La cantidad de contraste en el grupo de pacientes en que la 

implantación del stent fue con predilatación fue mayor que en los 

pacientes en los que el stent fue sin predilatación (260±130 ml versus 

132± 60 ml) (Figura 38). 

 

 
Figura  38. Tiempo de fluoroscopia en pacientes a los que se implantó un stent 
con y sin predilatación con balón previa. 
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 6.2. RESULTADOS PROCOLO B 
   Resultados clínicos y angiográficos en el seguimiento 
 
 6.2.1. RESULTADOS CLÍNICOS EN EL SEGUIMIENTO 

     El seguimiento clínico se realizó en todos los pacientes a los 11,75± 

7,42 meses. De los 100 pacientes incluidos en el estudio, un paciente 

falleció debido a un accidente cerebrovascular a los dos meses del 

procedimiento y otro paciente presentó un infarto agudo de miocardio a 

los 3 meses debido a oclusión del stent. No hubo muertes de origen 

cardíaco. Otros tres pacientes presentaron clínica de angina de pecho. 

En dichos pacientes la angiografía mostró reestenosis intra-stent y en 

todos ellos se trató con redilatación electiva de forma exitosa. Ningún 

paciente precisó cirugía de revascularización coronaria. 

 
6.2.2. RESULTADOS ANGIOGRÁFICOS EN EL SEGUIMIENTO 

    El seguimiento angiográfico se obtuvo en 82 pacientes consecutivos 

a los 11,25±5,30 meses (media de 10 meses). El control angiográfico 

no se realizó en los 18 pacientes restantes porque denegaron la 

realización de una nueva angiografía debido a que se encontraban 

asintomáticos. En dichos pacientes la prueba de esfuerzo  fue negativa. 

    Según la definición de reestenosis binaria, 9 pacientes (11%) 

mostraron reestenosis angiográfica y 73 pacientes no tuvieron 

restenosis. 

 

6.2.3.  FACTORES CLÍNICOS Y ANGIOGRÁFICOS RELACIONADOS 
CON LA REESTENOSIS BINARIA 

   La comparación de los datos clínicos y angiográficos de los pacientes 

con y sin reestenosis se muestran en la tabla XXI. Mediante análisis 

univariado, se encontró que la diabetes mellitus fue la única asociada a 

reestenosis. Dicha enfermedad estaba presente en 5 de 9 pacientes 

(55,6%) con reestenosis angiográfica comparado con 9 de 73 pacientes 

(12,3%) sin reestenosis en el seguimiento (p=0,0005). No se detectaron 
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diferencias significativas entre las variables clínicas y angiográficas 

basales. 

 

 
Tabla XXI. Datos clínicos y angiográficos en los pacientes con y sin 
reestenosis después de la implantación de un stent directo. 
 

 Global 

(n=82) 

No reestenosis 

(n=73) 

Reestenosis 

(n=9) 

 

P  

Edad (años) 60±9 60±14 59±22 NS 

Hombres 69 (84,1%) 62 (84,9%) 7 (77,8%) NS 

Tabaco 65 (79,3%) 58 (79,5%) 7 (77,8%) NS 

Hipercolesterolemia 35 (42,7%) 30 (41,1%) 5 (55,6%) NS 

Hipertensión arterial 44 (53,7%) 39 (53,4%) 5 (55,6%) NS 

Diabetes Mellitus 14 (17,1%) 9 (12,3%) 5 (55,6%) 0,005 

Infarto previo 21 (25,6%) 19 (26,1%) 2 (22,2%) NS 

FE (%) 60±11 60±11 61±11 NS 

Angina estable 
Angina inestable 
IAM 

13 (15,8%) 
59 (71,9%) 
10 (12,2%) 

12 (16,4%) 
53 (72,6%) 
8 (10,9%) 

1 (11,1%) 
6 (66,6%) 
2 (22,2%) 

 
 

NS 

Numero de vasos 1,89±0,93 1,89±0,93 1,89±0,93 NS 
Localización 
 DA 
 CX 
 CD 

 
45 (54,9%) 
17 (20,7%) 
20 (24,4%) 

 
41 (56,2%) 
15 (20,5%) 
17 (23,3%) 

 
4 (44,4%) 
2 (22,2%) 
3 (33,3%) 

 
 
 

NS 

Características  lesión 
 Excéntrica 
 Irregular 
 Calcificada  
 Trombo 
 Curva >30º 
 Bifurcación 
 Longitud  (mm) 

 
57 (69,5%) 
37 (45,1%) 
6 (7,3%) 
18 (32%) 

11 (13,4%) 
2 (2,7%) 
11,5±4,5 

 
51 (69,9%) 
35 (47,9%) 
5 (6,8%) 

17 (23,3%) 
 11 (15,1%) 

0 (0%) 
11,4±4,7 

 
6 (66,7%) 
2 (22,2%) 
1 (11,1%) 
 1 (11,1%) 

0 (0%) 
 2 (2,4%) 
12,3±2,5 

 
NS 
NS 
NS 
NS 
NS 
NS 
NS 

Flujo TIMI 
 III 
 II-I 

 
72 (87,8%) 
10 (12,2%) 

 
63 (86,3%) 
10 (10,7%) 

 
 9 (100%) 
 0 (0%) 

 
 

NS 
Colaterales 
  Ausentes 
 Presentes 

 
80 (97,6%) 
2 (2,4%) 

 
71 (97,3%) 
2 (2,7%) 

 
9 (100%) 
0 (0%) 

 
 

NS 
Clasificación  ACC/AHA 
 A 
 B 
 C 

 
11 (13,4%) 
67 (81,7%) 
 4 (4,9%) 

 
8 (11,0%) 

 61 (83,6%) 
 4 (5,5%) 

 
3 (33,3%) 
6 (66,7%) 

0 (0%) 

 
 
 

NS 
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  6.2.4.  VARIABLES ANGIOGRÁFICAS Y PROCEDURALES RELA-  
              CIONADAS CON LA REESTENOSIS BINARIA 
 

   El diámetro de referencia medio en los pacientes tratados y que se 

obtuvo seguimiento angiográfico fue de 3,15±0,05 mm. El diámetro 

luminal mínimo de la estenosis fue 0,90±0,36 mm y aumentó a 

2,75±0,39 mm, con una ganancia aguda de 1,85±0,46 mm. La 

comparación de los datos angiográficos evaluados mediante 

angiografía cuantitativa y los del procedimiento fueron similares en los 

pacientes con y sin reestenosis, dichos datos se muestran en la tabla 

XXII.  

 

 

 
Tabla XXII Variables angiográficas en pacientes con y sin reestenosis después 
de la implantación de un stent directo. 
 

 Global 

(n=82) 

No reestenosis

(n=73) 

Reestenosis 

(n=9) 

 

P 

Diámetro de referencia (mm) 3,15±0,05 3,15±0,52 3,15±0,53 NS 

DLM basal  (mm) 0,90±0,36 0,90±0,37 0,87±0,26 NS 

DLM post- stent  (mm) 2,75±0,39 2,75±0,39 2,79±0,40 NS 

Ganancia aguda (mm) 1,85±0,46 1,84±0,47 1,92±0,42 NS 

Estenosis basal  (%) 72±12 71±8 73±12   NS 

Estenosis post-stent  (%) 16±10 16±8 19±14 NS 

 

 

 

   Al comparar las variables procedurales tales como longitud de la 

lesión, número de stent implantados, tipo de stent, presión de inflado o 

número de inflados utilizados tampoco se observaron diferencias 

significativas entre los pacientes con y sin reestenosis (Tabla XXIII). 
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Tabla XXIII. Variables procedurales en los pacientes con y sin reestenosis 
después de la implantación de un stent directo. 
 

 Global 

(n=82) 

No reestenosis

(n=73) 

Reestenosis 

(n=9) 

 

P 

Longitud de la lesión 14.3±4.2 14.4±4.3 14.3±2.7 NS 
Ratio estenosis/ longitud stent 0.81±0.22 0.79±0.21 0.90±0.33 NS 

Nº  stents implantados 
  1 
  2 

 
76 (92.7%) 
6  (7.3%) 

 
68 (93.1%) 
5  (6.9%) 

 
8 (88.9%) 
1 (11.1%) 

 
 

NS 
Tipo de stent  (*) 
  ACS MultiLink 
  Jostent 
  Otros 

 
44 (50.0%) 
39 (44.3%) 
5 (5.7%) 

 
39 (50.0%) 
34 (43.6%) 
5 (6.4%) 

 
6 (60.0%) 
4 (40.0%) 

0 (0%) 

 
 
 

NS 
Presión de inflado  (mmHg) 13±2 12±2 13±2 NS 
Tiempo de inflado  (seg) 49±18 50±18 43±12 NS 

Número de inflados 
  1 
  2-3 

 
66 (80.5%) 
16 (19.5%) 

 
58 (79.5%) 
15 (20.5%) 

 
8 (88.9%) 
11 (11.1%) 

 
 

NS 
Abciximab 8 (9.8%) 8 (11%) 0 (0%) NS 

 



 

 

          Isabel Romeo                                                                                                                       Stent Directo 

 
103

 

6.2.5. RESULTADOS CLÍNICOS Y ANGIOGRÁFICOS EN EL 
SEGUIMIENTO 
      Ningún paciente presentó oclusión subaguda del stent. Tal como se 

comentó previamente, tres pacientes presentaron angina de pecho, y 

fueron redilatados. Ningún paciente fue remitido a cirugía de 

revascularización coronaria. Un paciente presentó un infarto agudo de 

miocardio por oclusión tardía del stent (Tabla XXIV). 

  En relación con los parámetros angiográficos, la pérdida tardía del 

diámetro luminal fue de 2,05 ±0,41 mm en el grupo con reestenosis 

angiográfica y de 0,57±0,53 mm en el grupo sin reestenosis (p<0,0005). 

La ganancia neta fue de 1,26±0,57 en el grupo sin reestenosis y de 

0,13±0,54 mm en el grupo con reestenosis (p<0,0005) 

 

 

 
Tabla XXIV. Variables clínicas y angiográficas en pacientes con y sin reestenosis 
después de la implantación de un stent directo 
 

 Global 

(n=82) 

No reestenosis

(n=73) 

Reestenosis 

(n=9) 

 

P 

Oclusión subaguda stent 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) -- 

Reestenosis clínica 3 (3.6%) 0 (0%) 3 (33.3%) 0.0005 

Nueva revascularización 
    ACTP electiva 
    By-Pass electivo 

 
3 (3.6%) 
0 (0%) 

 
0 (0%) 
0 (0%) 

 
3 (33.3%) 

0 (0%) 

 
0.0005 

-- 

Infarto agudo de miocardio 1 (1.2%) 0 (0%) 1 (11.1%) NS 

Muerte de causa cardiaca 0 (0%) 0 (%) 0 (0%) -- 

Diámetro de referencia (mm) 3.01±0.57 3.03±0.53 2.80±0.88 NS 

DLM tardío (mm) 2.01±0.67 2.18±0.49 0.74±0.59 0.0005 

Estenosis tardía  (%) 33±19 27±11 76±11 0.0005 

Pérdida tardía 0.74±0.69 0.57±0.53 2.05±0.41 0.0005 

Ganancia neta 1.12±0.72 1.26±0.57 0.13±0.54 0.0005 
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6.2.6. ANÁLISIS DE LOS FACTORES DE RIESGO INDEPENDIENTES  
DE REESTENOSIS 

 

   El análisis de regresión logística identificó a la diabetes mellitus como 

variable predictiva independiente de reestenosis binaria (p=0,01). La 

odds ratio obtenida fue de 7,1 (Intervalo de confianza al 95%: 2,8-11,4). 

 

 La pérdida tardía fue de 0,74±0,59 mm en el grupo con reestenosis 

angiográfica y de 2,18± 0,49 mm  en el grupo sin reestenosis (p<0,0005). 

El análisis de regresión múltiple identificó a la diabetes mellitus (p<0,03) y 

al diámetro luminal mínimo residual post-stent (p<0,02) como variables 

independientes de perdida tardía (Tabla XXV).  

 

  El diámetro luminal mínimo tardío (del seguimiento) fue de 2,18±0,49 

mm en el grupo con reestenosis angiográfica y de 0,74±0,59 mm  en el 

grupo sin reestenosis (p<0,0005). El análisis multivariable identificó a la 

diabetes mellitus (p<0,04) y el diámetro de referencia (p<0,01) como  

factores predictores del diámetro luminal mínimo tardío. Ninguna otra 

variable del procedimiento tanto basal como postangiografía se asoció 

con la pérdida tardía ó al diámetro luminal tardío. 

 
 
 
Tabla XXV. Análisis de regresión múltiple que muestran las variables predictivas 
independientes de reestenosis como variable continua 
 

Variables 
dependientes 

Variables de riesgo 
independientes 

Coeficientes 
 no estandarizados 

±error estándar 

 

T 

 

 P  

Pérdida tardía  (mm) Constante 

Diabetes mellitus 

DLM residual (mm) 

-1,327±0,550 

0,425±0,189 

0,569±0,183 

-2,41 

2,42 

3,11 

0,01 

0,03 

0,02 

DLM tardío  (mm) Constante 

Diabetes mellitus 

Diámetro referencia  
(mm) 

1,370±0,492 

0,395±0,135 

0,395±0,188 

2,77 

2,09 

2,61 

0,007 

0,04 

0,01 

 DLM: diámetro luminal mínimo. 
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6.3.  RESULTADOS PROCOLO C 
  Análisis de la hiperplasia intimal por ecografía intravascular 
 
 6.3.1.  DATOS CLÍNICOS Y ANGIOGRÁFICOS 

 En el estudio de la hiperplasia intimal por ecografía intravascular se 

incluyeron 45 pacientes a los que se implantó un stent sin predilatación, 

y un grupo control de 23 pacientes con características clínicas y 

angiográficas similares (Tabla XXVI).  

 
Tabla XXVI. Características clínicas y angiográficas en pacientes después de 
un stent directo con y sin predilatación previa. 
 

  Global  
N=68 

Con predilatación 
N=23 

Sin predilatación 
N=45 

 
Valor  p 

Clinicos     
Edad (años) 60±8 57±8 61±7 ns 
Hombres 61 (89,7%) (%) (%) ns 
Tabaco 49 (72,0%) 14 (60,9%) 35 (77,7%) ns 
Colesterol  (mmol/L) 5,05±1,13 5,26±0,92 4,42±1,24 ns 
Hipertensión arterial  30 (44,1%) 21 (46,7%) 9 (39,1%) ns 
Diabetes Mellitus  8 (11,8%) 4 (17,4%) 4 (8,9%) ns 
FE (%) 62±12 63±10 61±12 ns 
Angina estable 
Angina inestable 

 16 (23,5%) 
52 (76,5%) 

8 (34,8%) 
15 (65,2%) 

8 (17,8%) 
37 (82,2%) 

 
ns 

Angiograficos      
Número de vasos 1,39±0,58 1,39±0,58 1,40±0,65 ns 
Localización  
   DA 
   Cx 
   CD 

 
41  (60,3%) 
  13 (19,1%) 
14 (20,6%) 

 
13 (56,5%) 
4 (17,4%) 
  6 (21,6%) 

 
28 (62,2%) 
9 (20,0%) 
8 (17,8%) 

 
 
 

ns 
Características lesión  
  Excéntrica 
  Irregular 
  Ulcerada 
  Trombo 
  Curva >30º 
  Longitud (mm) 

 
 50 (73,5%) 
38 (55,9%) 
9 (13,2%) 
17 (25,0%) 
8  (11,8%) 
11,5±4,5 

 
  16 (69,6%) 
15  (65,2%) 
 2 (8,7%) 
 6 (26,1%) 
 3 (13,0%) 
11,7±3,6 

 
34 (75,56%) 
 23 (51,1%) 
7 (15,6%) 

 11 (24,4%) 
5 (11,1%) 
11,9±5,2 

 
ns 
ns 
ns 
ns 
ns 
ns 

Clasificación ACC/AHA 
   A 
   B 

 
16 (23,5%) 
 52  (76,5%) 

 
 6 (40%) 
15 (60%) 

 
10 (22,2%) 
37 (70,8%) 

 
 

ns 
 
  En el momento de la implantación del stent el 76,5% de los pacientes 

presentaban angina inestable; y un 25 % de los pacientes tenía imagen 
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de trombo intracoronario, Todas las lesiones evaluadas eran tipo A y B, 

con una longitud de 11,5±4,5 mm. 

 

6.3.2.  DATOS ANGIOGRÁFICOS Y DEL PROCEDIMIENTO 

   En la tabla XXVII se muestran las características angiográficas y del 

procedimiento en los pacientes evaluados por ecografía intravascular. 

En los dos grupos estudiados no se observaron diferencias 

significativas en el diámetro luminal mínimo, el porcentaje de estenosis, 

la pérdida tardía y la ganancia neta. 

 
 
Tabla XXVII. Datos angiográficos en pacientes después de un stent directo con 
y sin predilatación previa. 
 

  Global  
N=68 

Con predilatación 
N=23 

Sin predilatación 
N=45 

 
Valor  p 

Ratio estenosis/longitud  stent  0,78±0,22 0,73±0,21 0,81±0,21 NS 
Longitud stent 16±5 16±3 14±4 NS 
Ratio diámetro stent/arteria 1,01±0,11 1,00±0,12 1,02±0,10 NS 
Presión de inflado (mmHg) 12±3 10±2 13±3 0,005 
Tiempo de inflado (sg) 51±7 51±9 52±20 NS 

Diámetro de referencia (mm) 
   Inicial 
   Post-stent 
   Seguimiento 6 meses  

 
 

3,13±0,49
3,30±0,47
3,04±0,54

 
3,01±0,47 
3,14±0,52 
3,15±0,61 

 
3,01 ±0,49 
3,38±0,43 
3,00±0,50 

 
NS 
NS 
NS 

Diámetro luminal mínimo  (mm) 
   Inicial 
   Post-stent 
   Seguimiento 6 meses 

      
0,75±0,10
2,74±0,46
1,95±0,56

 
0,71±0,35 
2,68±0,53 
1,92±0,59 

 
0,84±0,25 
2,07±0,42 
1,96±0,54 

 
NS 
NS 
NS 

Diámetro estenosis  (%) 
   Inicial 
   Post-stent 
  Seguimiento 6 meses  

 
74±13 
18±13 
35±14 

 
78±12 
19±18 
37±14 

 
74±9 
18±10 
34±15 

 
NS 
NS 
NS 

Ganancia aguda 1,94±0,51 1,96±0,66 1,93±0,43 NS 

Pérdida tardía  0,79±0,64 0,76±0,74 0,81±0,59 NS 
Ganancia neta 1,14±0,60 1,20±0,70 1,11±0,55 NS 

 
 

 

 

   Al analizar los datos del procedimiento, encontramos que en los 

pacientes con implantación  stent directo se usaron presiones de inflado 
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superiores comparados con el grupo de angioplastia convencional con 

predilatación  (10±2 atm versus 13±3 atm, p=0,005). El tiempo de 

inflado, la longitud del stent,  la ratio de longitud lesión/ longitud stent y 

la ratio de stent/diámetro de referencia fueron similares en los dos 

grupos (Tabla XXVII). 

 

6.3.3.  DATOS DE LA ECOGRAFÍA INTRAVASCULAR. ANÁLISIS DE  
            LOS CORTES TRANSVERSALES ENTRE GRUPOS 

6.3.3.1. Resultados globales 

             Un total de 340 cortes en 68 pacientes fueron evaluados en los 

segmentos arteriales con stent. El conjunto de datos del área 

transversal del vaso, stent y la luz fueron de 15,6±3,6 mm2, 8,5±2,2 

mm2 y 5,9±2,0 mm2, respectivamente. El porcentaje de placa excluida 

del stent fue de 44,8%±9,4%  y el grado de proliferación intimal fue de  

30,1%±14,9% mm2.   

  Un total de 136 cortes se realizaron a nivel de los segmentos de 

referencia. El área transversal del vaso de referencia proximal y distal 

fue de 16,7±3,9 mm2 y 14,9±3,6 mm2, respectivamente. El área 

transversal de la luz a nivel proximal y distal fue de 9,7±3,2 mm2 y 

8,5±2,7 mm2, respectivamente.  

6.3.3.2. Resultados en los cortes transversales 

              En la tabla XXVIII se comparan los datos obtenidos por 

ecografía intravascular a lo largo del eje longitudinal del stent en los 

grupos con y sin predilatación previa a la implantación del stent.  

Observamos que las áreas del vaso y del stent fueron 

significativamente mayores, en la mayoría de cortes transversales, tras 

la implantación del stent sin predilatación versus con predilatación, 

probablemente debido a que en dicho grupo se implantó el stent con 

unas presiones de inflado superiores. En cambio, no hubo diferencias 

en las áreas del vaso y de la luz de los segmentos de referencia 

proximal y distal entre los dos grupos.  
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Tabla XXVIII. Datos obtenidos por ecografía intravascular del segmento de 
arteria con stent y en los segmentos de referencia obtenidos durante el 
seguimiento después de la implantación de stent con y sin predilatación previa. 
 

 Global 
N=68 

Con  
Predilatación 

N=23 

Sin 
Predilatación 

N=45 

 
Valor  p 

Mediciones en el segmento arterial con stent 

Borde distal del stent 
   CSA del vaso, mm2 
   CSA del stent, mm2 
   CSA de la luz, mm2 

   Proliferación intimal, % 
   Placa , % 

 
15,2±3,7 
8,5±2,2 
6,3±2,2 

26,8±13,2 
44,,0 ±9,2 

 
14,2±4,3 
8,0±2,8 
6,3±2,7 

22,9±11,6 
44,5±13,0 

 
15,9±3,8 
8,8±1,8 
6,3±1,8 

28,8±13,6 
43,6±6,8 

 
NS 
NS 
NS 
NS 
NS 

Cuerpo distal del stent 
  CSA del vaso, mm2 
  CSA del stent, mm2 
  CSA de la luz, mm2 
  Proliferación intimal, % 
 Placa , % 

 
15,3±3,5 
8,4±2,3 
5,9±2,1 

30,6±15,2 
45,5±8,4  

 
13,8±3,2 
7,6±2,6 
5,6±2,5 

27,,0±15,0 
47,0±10,3 

 
16,1±3,4 
8,9±2,1 
6,0±2,0 

32,5±16,1 
44,5±7,4 

 
0,01 
0,04 
NS 
NS 
NS 

Cuerpo del stent 
   CSA del vaso, mm2 
   CSA del stent, mm2 
   CSA de la luz, mm2 
   Proliferación intimal, % 
   Placa , % 

 
15,7±3,8 
8,3±2,4 
5,7±2,3 

30,5±15,1 
47,8±7,3 

 
14,3±3,7 
7,4±2,5 
5,5±2,3 

25,4±15,8 
51,1±7,2 

 
16,3±3,8 
8,7±2,3 
5,9±2,2 

33,0±14,8 
46,4±6,7 

 
0,04 
0,03 
NS 
NS 
0,02 

Cuerpo proximal del stent 
   CSA del vaso , mm2 
   CSA del stent , mm2 
   CSA de laluz , mm2 
   Proliferación intimal, % 
   Placa , % 

 
15,8±3,4 
8,4±2-2 
5,6±1,7 

32,1±14,1 
46,5±7,5 

 
14,4±4,0 
7,5±2,3 
5,5±1,7 

27,5±12,7 
49,0±7,6 

 
16,4±3,0 
8,9±1,9 
5,7±1,9 

34,4±15,1 
45,5±7,2 

 
0,03 
0,02 
NS 
NS 
NS 

Borde proximal del stent 
  CSA del vaso , mm2 
  CSA del stent , mm2 
  CSA de la luz , mm2 
  Proliferación intimal, % 
  Placa , % 

 
16,2±3,2 
8,7±2,1 
6,0±1,8 

31,1±15,1 
44,1±7,7 

 
14,6±3,8 
7,6±2,2 
5,4±2,0 

28,3±16,5 
45,2±12,0 

 
16,5±3,0 
9,3±1,9 
6,2±1,7 

32,6±14,1 
43,8±7,4 

 
0,03 
0,02 
NS 
NS 
NS 

mediadas en el segmento de referencia 

Distal al stent 
 CSA del vaso, mm2 
  CSA de la luz , mm2 

 
14,9±3,6 
8,5±2,7 

 
15,7±4,4 
9,0±3,0 

 
14,5±3,1 
8,3±2,5 

 
NS 
NS 

Proximal al  stent 
  CSA del vaso , mm2 
  CSA de la luz , mm2 

 
16,7±3,9 
9,7±3,2 

 
17,4±4,7 
9,7±3,6 

 
16,4±3,5 
9,7±3,0 

 
NS 
NS 

CSA: área transversal. 
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   El porcentaje de hiperplasia intimal fue similar en ambos grupos. Por 

otro lado, el porcentaje de placa excluida por el stent fue ligeramente 

superior en los pacientes que la implantación del stent fue con 

predilatación, siendo la diferencia estadísticamente significativa a nivel 

del cuerpo del stent en el grupo de implantación de stent convencional 

(51,1%±7,2% versus 46,4%±6,7%, respectivamente, p=0., 02). 

 

 6.3.4. ANÁLISIS DE LAS AREAS A LO LARGO   DEL EJE AXIAL 
DEL  
            STENT POR ECOGRAFIA INTRAVASCULAR 

  Las áreas del vaso de referencia proximal fueron significativamente 

mayores  que las áreas del vaso de referencia distal en los dos grupos.  

  Las áreas del vaso en los segmentos intra-stent fueron similares tanto 

en el grupo con predilatación como en el grupo sin predilatación, (media 

de las áreas transversales: 7,6±2,4 mm2 y 8,9±2,0 mm2, 

respectivamente).  

  La media de las áreas luminales dentro del stent para los dos grupos  

con y sin predilatación fueron de  6,3±2,5 mm2 y  6,5±2,5 mm2, 

respectivamente. Las áreas luminales de los segmentos de referencia 

proximal y distal fueron significativamente mayores  que las  áreas 

luminales  en los segmentos intra-stent , tanto en el grupo con 

predilatación  (9,7±3,2 mm2 y 9,0±3,0 mm2 versus 6,3±2,5 mm2, p<0,05, 

respectivamente) como en el  sin predilatación  (9,7±3,0 mm2 y 8,3±2,5 

mm2 versus 6,5±2,5 mm2, p<0.05, respectivamente). El factor 

determinante de este estrechamiento luminal dentro del stent fue la 

proliferación intimal.  

  El grado de proliferación intimal fue similar a lo largo del eje axial, en 

los 5 cortes predeterminados intra-stent, en cada grupo con y sin 

predilatación. Estas observaciones sugieren un crecimiento homogéneo 

de la  hiperplasia intimal  a lo largo del stent en ambos grupos  (media  

CSAs: 0,26±0,13 mm2 y 0,31±0,14 mm2, respectivamente). 
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Figura  39. Figura que muestra las áreas transversales del vaso, stent, y luminal 
en el seguimiento pacientes después de la implantación de stent con (gráfica 
superior) y sin (gráfica inferior) predilatación previa. Se observa que las áreas a lo 
largo del eje axial del stent son similares en ambos grupos. La reducción del área 
transversal dentro del stent se explica por la proliferación neointimal. No se 
observa aumento de la hiperplasia intimal en ninguna de las áreas a lo largo del 
stent. 
Abreviaturas. CSA: Area transversal. PRA: Area de referencia proximal, PE: 
borde proximal del stent, PMD: cuerpo proximal del stent, MB: cuerpo del stent, 
DMB: cuerpo proximal del stent,  DE: borde distal del stent, DRA. Area de 
referencia distal. *: indica p<0,05 de las áreas transversales   
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   6.3.5.  VARIABLES PREDICTIVAS DE HIPERPLASIA INTIMAL 
    El grado de hiperplasia intimal evaluada por ecografía intravascular no 

se correlacionó con el diámetro luminal mínimo basal, post-procedimiento, 

ni con el porcentaje de estenosis. Sin embargo, observamos una  relación 

lineal ligera entre la cantidad de placa excluida por el stent y el grado de 

hiperplasia intimal intra-stent en el grupo con predilatación (r=0,37; 

p=0,005) y sin predilatación  (r=0,33; p=0,005) (Figura 40).  

 
Figura  40. Correlación de las mediciones efectuadas por ecografía intravascular 
durante el seguimiento entre la placa excluida por el stent en pacientes con 
proliferación neointimal después del stent con (imagen superior) y sin (imagen 
inferior) predilatación. La ecuación predictiva se muestra dentro de la figura. 
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7. DISCUSIÓN 
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7. DISCUSIÓN 
 

 
 
 
 

   Desde que fueron publicados los grandes estudios Benestent y Stress 

(1994), que demostraron la reducción de la tasa de reestenosis con stent en 

comparación con la angioplastia coronaria con balón, su utilización se ha 

incrementado de forma exponencial. En el registro nacional del año 2000, el 

stent se utilizó en el 77,3% del total de las angioplastias realizadas.  

   Una de las limitaciones al uso extensivo de stent es el incremento en el coste 

del material (técnica convencional con predilatación). Por otra parte, aunque la 

tasa de reestenosis es menor, ésta continúa siendo un problema terapéutico no 

resuelto. Asimismo, existe un interés creciente en el desarrollo de técnicas 

alternativas que permitan un ahorro de costes, reducción de la duración del 

procedimiento y disminución de la tasa de reestenosis. 

   A finales de los años 90 comenzó a utilizarse una modalidad de implantación 

directa del stent; es decir sin dilatación previa con balón, también llamada  

“stent directo”. Con dicha técnica se pretende lograr un ahorro en el coste y 

tiempo, así como una menor agresión vascular que se traduzca en una menor 

tasa de reestenosis. En la presente tesis analizamos los resultados inmediatos 

y a largo plazo tras la implantación de stent directo, así como la distribución y 

grado de hiperplasia intimal por ecografía intravascular comparado con la 

técnica convencional de predilatación previa. 
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7.1.  RESULTADOS INMEDIATOS DEL STENT DIRECTO 
  

 7.1.1. Éxito de implantación 

 
    La efectividad y seguridad del stent directo han sido evaluadas en 

diferentes estudios observacionales que se iniciaron a finales de la 

década de los años 90. Uno de los primeros estudios fue publicado 

por Figulla y cols (1998), en el que emplearon en 65 pacientes 

consecutivos distintos modelos de stents tubulares (Palmaz-Schatz, 

NIR y Jostent) con una tasa de éxito en el procedimiento del 80%. 

En dicha serie las lesiones no fueron seleccionadas, ya que se 

quería determinar que tipo de lesiones eran las más idóneas para 

ésta técnica. Dichos autores observaron que la presencia 

angiográfica de calcio en la lesión tratada (75% versus 19%) y la 

edad avanzada se relaciononaron con un 20% de los fracasos de la 

implantación. Otros factores que se identificaron fueron la presencia 

de lesiones en segmentos tortuosas y angulados. Cabe mencionar 

que algunos de los fracasos de implantación fueron debidos a que 

los stent fueron montados sobre el balón manualmente. 

   En el presente estudio la tasa de éxito de implantación de stent 

directo en pacientes previamente  seleccionados fue del 93,5%. Este 

resultado es similar al observado en otros estudios previos (85%-

97%) también con lesiones seleccionadas y sistemas de stent 

premontados (Pentousis 1998, De la Torre 1999, Hamon 1999, Herz 

1998).  

Los fracasos de implantación que observamos se relacionaron con la 

presencia de calcificación importante,  de curvatura en el segmento 

la lesión, y con la edad avanzada. Dichos resultados son similares a 

los encontrados por Figulla y otros estudios posteriores (Pentousis 

1998, De la Torre 1999 ). De la Torre y cols (1999) encontraron que 

la probabilidad de éxito de implantación en estenosis severas era del 

86% y en estenosis moderadas del 94%. Por el contrario, y 

coincidiendo con los resultados de Figulla y Pentousis (1998), 

nosotros no observamos relación entre el grado de estenosis de la 
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lesión y el éxito en la implantación. Estos resultados se atribuyen a 

que en la presente serie se incluyó un elevado porcentaje de 

pacientes con angina inestable (71%) e infarto de miocardio  (10%). 

En consecuencia, la posibilidad de que las lesiones tratadas fueran 

predominantemente placas “blandas” con alto contenido trombótico, 

y por tanto más fácil de cruzar con el stent, era más elevada. 

Además del grado de estenosis, De la Torre y cols (1999) señalaron 

que las posibilidades de éxito en la implantación también se 

relaciona con la longitud de la lesión. Así, en las lesiones focales el 

éxito de la implantación fue del 90 %, y en cambio en las lesiones 

difusas fue del 71%. En el presente estudio no sé observó dicha 

relación, si bien ello puede se atribuye a que se excluyeron lesiones 

de >20 mm de longitud, y que las lesiones tratadas eran 

generalmente cortas (promedio: 13,9 ±4,4 mm).  

   Así pues, nuestros fracasos estuvieron relacionados 

principalemnte con las características morfológicas de la lesión, 

presencia de calcio (probablemente infraestimada por la angiografía) 

y angulación/tortuosidad en el segmento de la lesión, así como la 

edad avanzada. 

 

7.1.2. Seguridad del stent directo 
 

   Los nuevos modelos de stents tubulares premontados (Multil-Link, 

NIR, etc) presentan un perfil muy bajo y un anclaje muy firme al balón; 

su aparición  ha sido decisiva en el nacimiento y progresión de esta 

modalidad de implantación del stent sin predilatar. En la publicación 

de Pentousis y cols (1998), en que se describe la implantación de 

stent directo montados manualmente, se observaron disecciones en el 

12% de los casos y pérdidas de stent en el 3%. Posteriormente 

comenzaron a utilizarse los nuevos stents premontados, que 

permitieron reducir la tasa de complicaciones agudas y pérdidas de 

stent.  Así, en la serie De la Torre y cols (1999) en 256 lesiones 

observaron disecciones en 13 pacientes (5%),  un caso de trombosis 

aguda  (0,5%) y otro de infarto agudo de miocardio con onda Q 

(0,5%). Asimismo, se produjeron 5 pérdidas de stent (1.6%) durante la 
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retirada al no poder atravesar la lesión e intentar reintroducirlo en el 

catéter guía. Éstas pérdidas ocurrieron principalmente al utilizar un 

catéter guía de 6F.  

  En nuestro estudio no se produjeron complicaciones mayores, ni 

pérdidas de stent, cabe destacar que nosotros utilizamos en todos los 

procedimientos catéteres guías de 8F (casos realizados entre 1998-

99) y se excluyeron las lesiones con excesiva tortuosidad.  

 

  7.1.3.   Stent directo y fenómeno de no-reflujo 
 

     El fenómeno de no-reflujo se describe como fallo en la restauración 

del flujo miocárdico normal a pesar de la apertura de la arteria 

coronaria obstruida. Entre  los mecanismos patogénicos descritos 

destaca la embolización distal de material trombótico y restos de 

material de placa ulcerada que se produciría durante la implantación 

del stent en placas inestables ó con material trombótico. Éste 

fenómeno también se ha descrito tras implantación de stent en placas 

no ulceradas y sin trombo. En estas situaciones el fenómeno de no-

reflujo se atribuye al daño endotelial  mecánico que se produce al 

atravesar la lesión. Ello puede ocasionar vasoconstricción severa y 

alteraciones en el flujo coronario debido a la liberación de factores 

relajantes derivados del endotelio, liberación de agentes agregantes 

plaquetares y  la alteración de la reactividad de células musculares 

lisas a las sustancias vasoactivas derivadas de las plaquetas (ej: 

serotonina). (Eichhorn 1991, McFadden 1992).   

  Herz y cols  (1998), señalaron que la implantación de stent directo 

sobre injerto de vena safena  no solo era segura sino que disminuía el  

riesgo de embolización distal. En un estudio posterior (Herz 1999);  se 

observó que  tras la implantación de stent directo en el contexto de un 

infarto agudo de miocardio, el riesgo de embolización distal era 

prácticamente nulo, consiguiendo tras la implantación una 

restauración del flujo TIMI III en el 100 %  de los casos. En este 

sentido,  Hamon  y cols (1999) estudiaron la  seguridad y efectividad 

del stent directo en síndromes coronarios agudos (angina inestable e 

infarto de miocardio)  y obtuvieron un  éxito de implantación  similar  a 
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estudios previos (96 %)  con  un flujo TIMI III en el 97 % de los casos. 

Solo observaron 3 casos de fenómeno de no-reflujo  transitorio (2,5%), 

que se resolvieron con un  bolus de inhibidores de la glicoproteína IIb 

/IIIa.  

  En nuestro estudio se incluyeron diferentes situaciones clínicas: 

angina estable, angina inestable e infarto agudo de miocardio, pero 

con un alto porcentaje de pacientes con síndrome coronario agudo 

(80%).  La presencia angiográfica de trombosis se observó en el 22% 

de los pacientes. En este contexto únicamente observamos un   caso 

de fenómeno de no-reflujo transitorio en un paciente con trombo 

intracoronario, que mejoró con inhibidores de la glicoproteína IIb/IIIa 

(abciximab) y nitroglicerina intracoronaria a dosis elevadas. El 

mecanismo más probable de la aparición de no-reflujo en nuestro 

paciente fue la embolización del material trombótico al territorio distal. 

Ello explicaría la respuesta favorable con normalización del flujo 

coronario tras la administración de abciximab.  

  El tratamiento óptimo del no-reflujo no está bien establecido. El 

efecto beneficioso de los antagonistas de las glicoproteinas IIb/IIIa  

tras la implantación de stent puede ser explicado por la reducción de 

la acumulación local de plaquetas sobre los struts del stent y la 

inhibición de la respuesta vasomotora mediada por las plaquetas.  

 

7.1.4. Beneficios del stent directo 
 

   Una vez demostrada la seguridad y eficacia del stent directo en las 

diferentes situaciones clínicas, previa selección de pacientes, nos 

podemos preguntar ¿qué ventajas nos aportan  su utilización?. Se ha 

postulado que los beneficios de implantar el stent sin predilatar son 

acortar tanto el tiempo de fluoroscopia como del procedimiento, y al 

suprimir el balón de predilatación disminuir de forma significativa los 

costes en cada procedimiento.  

    Se han publicado diversos estudios no aleatorios que han 

comparado las ventajas de la  implantación de stent directo con la 

estrategia convencional. En la serie de Chan y cols (2000)  se 

analizaron en pacientes con características clínicas similares la 
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duración del procedimiento y la exposición a la fluoroscopia con stent 

directo, técnica convencional y angioplastia con balón; y sobservaron 

un acortamiento del tiempo de fluoroscopia y del procedimiento 

estadísticamente significativos para el grupo del stent directo.  En el 

estudio de Briguori y cols (1999) se comparó el tiempo de 

procedimiento, fluoroscopia y  los costes entre un grupo de stent 

directo y  otro con predilatación, siendo significativamente menores los 

costes y duración del procedimiento, así como el tiempo de 

fluoroscopia en el grupo de stent directo.  

  En nuestro trabajo, comparamos los datos de stent directo con un 

grupo de características clínicas y angiográficas similares, en el que 

se implantó  stent con predilatación durante el mismo periodo. Los 

resultados muestran una reducción significativa del tiempo de 

procedimiento y fluoroscopia, así como de los costes (ahorro del balón 

para predilatar)  a favor de la estrategia de stent directo. La principal 

limitación de nuestro estudio y los anteriormente comentados es que 

son estudios no aleatorios. En un estudio aleatorio (Ormiston 2000) en 

el que se comparó la implantación de stent con y sin predilatación se 

demostró  una reducción de costes y tiempo del procedimiento en el 

grupo de implantación de stent directo. No obstante, no observaron 

diferencias estadísticamente significativas  en el tiempo de escopia y 

cantidad de contraste utilizado. En otro estudio aleatorio (Danzi 1999) 

en 61 lesiones por grupo se observó una reducción significativa de  

todos los tiempos (de fluoroscopia y de  procedimiento), así como en 

el número de balones utilizados en el grupo en que la implantación del 

stent se realizó directamente.  

  Cabe señalar que la adecuada elección del diámetro del stent en 

relación con diámetro de la arteria de referencia es muy importante en 

el coste final del procedimiento. La infraestimación del diámetro del 

stent puede obligar a optimizar el resultado angiográfico empleando 

balones de tamaño superior al diámetro del stent, y con ello no se 

consigue el ahorro del balón. Consideramos que la administración de 

nitroglicerina intracoronaria antes de implantar el stent a dosis más 

altas de lo habitual es fundamental para poder conseguir la máxima 

dilatación posible, no solo para permitir cruzar con mayor facilidad la 
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lesión, sino para estimar correctamente el diámetro del stent. En la 

presente serie la relación diámetro del stent/diámetro de referencia se 

estableció a 1,1-1,0/1.0. Así, en nuestro estudio, únicamente 8 de 100 

pacientes fue necesario realizar una postdilatación para optimizar el 

resultado angiográfico, en 5 se utilizó el mismo balón del stent, y 

únicamente en 3 pacientes (3%) se requirió un balón de diámetro 

superior. Nuestros resultados contrastan con la serie De la Torre y 

cols (1999) en la que se precisó sobredilatación en 27 de 256 lesiones 

(11%) con stent. Ello probablemente fue debido a que abordaron  

lesiones menos favorables. Así, en contraste con nuestra serie que 

observamos imágenes de trombo intracoronario sugestivo de placa 

`blanda´ en el 22% de los pacientes, dichos autores lo observaron 

únicamente en el 2,6% de los casos.  

  Por otra parte, durante la implantación de stent directo puede ocurrir 

un exceso de gasto debido a la pérdida del stent. Cuando ocurre esta 

eventualidad se debe a un fracaso de la implantación del stent, siendo 

necesario predilatar la lesión y volver a implantar otro nuevo stent. 

Además pueden ser necesarias otras técnicas para recuperar el stent 

perdido que comporten un aumento importante de los costes, así 

como el consiguiente aumento del tiempo de quirófano y de la 

fluoroscopia. La pérdida del stent en la serie  De la Torre y cols se 

observó en 5 de 256 abordadas (2%). En nuestra serie no tuvimos 

dicha complicación probablemente debido a que abordamos lesiones 

más favorables debido a la cuidadosa selección de los pacientes.  

   Así pues, en la implantación de un stent directo es esencial 

optimizar la selección de los pacientes de acuerdo con la anatomía y 

lesiones coronarias para conseguir una reducción de los tiempos de 

quirófano y fluoroscopia, así como de los costes.  

 

 
7.2. REESTENOSIS CLINICA Y ANGIOGRAFICA 

 
    7.2.1.   Stent directo y reestenosis clínica  
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   Otra importante ventaja que se ha sugerido que podría aportar la 

implantación de stent sin predilatación sería la reducción de la 

reestenosis. Ello se atribuye a la reducción del daño arterial durante 

la implantación. Estudios experimentales han demostrado que la 

preservación del endotelio intacto inhibe el crecimiento neointimal 

(Clowes  1983).   Un estudio reciente realizado en arterias ilíacas de 

conejos sugiere que el stent directo puede limitar la denudación 

endotelial y como consecuencia disminuir la hiperplasia intimal y la 

reestenosis (Rogers 1996). En la serie de Wilson y cols (2000) se 

comparan  los resultados clínicos a largo plazo (12 meses) entre dos 

grupos de pacientes con características similares; en los que se 

implanta stent directo en un grupo y stent con predilatación en el 

otro. El éxito del procedimiento fue similar en ambos grupos. La tasa 

de mortalidad a los 6 meses fue similar (2,2% versus 2,8%, 

respectivamente). El evento final combinado de muerte, infarto 

agudo de miocardio y nueva revascularización también fueron 

similares en ambos grupos en un seguimiento de 12 meses. Estos 

resultados  fueron conseguidos a pesar de que las características 

del  grupo de stent directo eran de más alto riesgo, incluyendo mayor 

porcentaje de intervenciones sobre injertos de vena (19% versus 

9%) y mayor presencia de trombo intraluminal (22% versus 18%). 

Una de las mayores limitaciones de dicho estudio es su carácter 

retrospectivo y la falta de seguimiento angiográfico. Danzi y cols 

(1999) efectuaron un  estudio aleatorio, incluyendo 122 pacientes en 

los que se comparó el stent directo con relación al stent con 

predilatación; realizándose un seguimiento clínico y angiográfico a 

los 6  meses. Dichos autores obtuvieron una tasa libre de eventos 

similar en ambos grupos (82% versus 85%), sin diferencias 

significativas en la tasa de nueva revascularización y un porcentaje 

de reestenosis angiográfica del 22% y 20%, respectivamente (Danzi 

1999). En nuestro estudio se realizó un seguimiento clínico al año en 

un grupo seleccionado de pacientes a los que se implantó un stent 

directo. De 100 pacientes incluidos obtuvimos una tasa de 

mortalidad del 1%.  Cabe remarcar que dicho paciente falleció de 

causa no cardíaca por un accidente embólico cerebral a los 2 meses 
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del procedimiento. Otro paciente presentó un infarto agudo de 

miocardio (1%). La reestenosis clínica se observó en 3 pacientes 

(3%) en forma de angina de pecho. La angiografía mostró  en todos 

ellos reestenosis intra-stent; que sé redilató electivamente. Ningún 

paciente precisó revascularización quirúrgica. 

  A diferencia de los estudios previamente comentados  nuestros 

datos no se compararon con ningún grupo de características 

similares con implantación de stent con predilatación. Comparando 

nuestros resultados con otras series de stent directo con 

seguimiento clínico a largo plazo observamos que la reestenosis 

clínica en otras series es ligeramente superior a la nuestra, siendo la 

observada por otros autores de alrededor del 12% (Danzi 1999, 

Baim 2001). Los mejores resultados en nuestra serie se podrían 

atribuir a una distinta selección de los pacientes comparados con 

otros grupos (ver apartado siguiente). La tasa de mortalidad  durante 

el seguimiento y la tasa de revascularización quirúrgica que 

obtuvimos fue similar a la observada en las tres series publicadas 

con  seguimiento clínico ó angiográfico (Danzi 1999, Wilson 2000, 

Baim 2001). 

 

 7.2.2.  Stent directo y reestenosis angiográfica 
 

 Tenemos poca información sobre resultados de reestenosis 

angiográfica tras implantación de stent directo. Hasta el momento en 

la literatura existen escasas publicaciones con seguimiento 

angiográfico en stent sin predilatación. El estudio de Danzi  y cols 

(1999), que se trata de un estudio aleatorio (stent directo versus con 

predilatación) en  61 pacientes en cada grupo; y el de Oemrawsingh 

y cols (2000), que estudiaron la implantación del Jostent Flex sin 

predilatación en 50 pacientes. Recientemente Baim y cols (2001) 

han publicado una serie de 200 pacientes con implantación de stent 

sin predilatación y con seguimiento angiográfico a largo plazo. El 

estudio de Danzi y cols es el primero que describe la incidencia de 

reestenosis tras implantación de stent directo; comparándola con un 

grupo aleatorizado de implantación de stent con predilatación. Con 
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un  seguimiento angiográfico  a los 6 meses del 90 % de los casos, 

observaron  una reestenosis angiográfica del 22,8% (13 de 57 

pacientes) en el grupo de stent directo, similar a la tasa de 

reestenosis del grupo con predilatación que fue del 20,7% (11 

pacientes). En dicho estudio se utilizaron dos tipos de stent (NIR y 

Paragon) sin observarse tampoco diferencias significativas en la tasa 

de reestenosis según el modelo de stent implantado (Danzi 1999). 

Oemrawsingh y cols (2000) evaluaron en 50 pacientes la seguridad y 

eficacia de la implantación directa del Jostent Flex stent y realizaron 

un seguimiento angiográfico a todos los pacientes a los  6 meses 

tras la implantación.  Dichos autores obtuvieron un éxito del 90 % sin 

complicaciones mayores con una tasa de reestenosis angiográfica 

del  24 %. El porcentaje de angina  inestable y síndrome coronario 

agudo fue menor que en el nuestro (16%), en cambio el tipo de 

lesión tratada fue similar (lesiones tipo C en el 8%). En nuestra serie, 

implantamos un stent directo en 100 pacientes y obtuvimos en el 

82% de los casos seguimiento angiográfico aproximadamente al año 

de la angioplastia. La tasa de reestenosis angiográfica en nuestra 

serie fue del 11% (9 de 82 pacientes). No existieron diferencias 

estadísticamente significativas entre los modelos de stent utilizados 

(MultiLink y Josent en 95% de los casos). Esta tasa de reestenosis 

se puede atribuir a la selección de los pacientes según la anatomía 

coronaria y las características de las lesiones. La mayoría de 

lesiones tratadas en nuestra serie son tipo A y B con solo un 4% de 

lesiones tipo C; este tipo de lesiones (tipo C) se asocian a una tasa 

elevada de reestenosis (Harrell 1999).  El porcentaje de lesiones 

favorables tipo A tratadas  en nuestra serie fue de 13%, en contraste 

con otros autores que es del 4% (Danzi 1999). Otro factor a tener en 

cuenta es el bajo número de pacientes diabéticos incluidos en el 

estudio (15%), como posteriormente se discute la diabetes mellitus 

es un  importante factor predictivo de reestenosis. .  

  En estudios experimentales  se ha observado que la implantación 

de stent directo limita el daño endotelial al reducir la denudación del 

endotelio, y con ello la respuesta hiperplásica intimal y la 

reestenosis.  Rogers y cols (1996) estudiaron en arterias ilíacas de 
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conejos la respuesta del inflado del balón versus stent directo sobre 

el endotelio y posterior crecimiento neointimal. Estos autores 

relacionan el grado de denudación endotelial causada por el inflado 

del balón con el grado de neoformación intimal y observaron que 1 

hora después del inflado del balón aparecía una denudación 

completa del endotelio en el segmento angioplastiado; a diferencia 

de los segmentos que se implantaba stent directo donde el área de 

superficie entre los strus desprovista de  endotelio era del 41%. Esto 

se traduce a los 14 días de la colocación del stent, en que las 

arterias totalmente desprovistas de endotelio el área de neointima 

era de 0,9 mm2, con abundantes monocitos adheridos a la superficie 

intimal; mientras que en las arterias que permanecía endotelio 

intacto el área neointimal era del 0,5 mm2, con menor cantidad de 

células inflamatorias (monocitos y macrófagos). Estos datos 

sugieren que los strus del stent limitan durante la expansión del 

balón, el contacto con el endotelio dejando áreas de endotelio 

intactas; y como consecuencia una menor respuesta inflamatoria y 

proliferación intimal. Sin embargo, estos datos no han sido 

corroborados en el hombre. En este sentido, el estudio PREDICT 

(Baim 2001) donde fueron aleatorizados 400 pacientes en los que se 

implantó un stent Medtronic AVE S670 con y sin predilatación previa; 

con un seguimiento angiográfico a los 6 meses del 80%, la tasa de 

reestenosis (binaria) fue de 20,6 % en el grupo de stent directo y del 

20,9% en el grupo con predilatación (no significativo). A diferencia de 

nuestro estudio, en dicha serie fueron excluidos los pacientes con 

infarto agudo de miocardio ó presencia de trombo angiográfico. Los 

autores concluyeron que el stent directo no parece tener ningún 

beneficio en la prevención de reestenosis tardía que estudios 

animales previos habían sugerido. Recientemente en el congreso de 

la Sociedad Española de Cardiología del año 2001, se presentaron 

los datos preliminares del estudio DISCO, estudio también aleatorio 

en 416 pacientes, 210 a stent directo y el  resto a stent  con 

predilatación. La evolución clínica y tasa de reestenosis angiográfica 

a los 6 meses fue similar en los dos grupos (tasa de reestenosis: 
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16,7% versus 14.8%, respectivamente). La evolución clínica también 

fue similar con ambas técnicas (Martínez-Elbal 2001).  

 

7.2.3.  Factores clínicos y angiográficos relacionados con la 
reestenosis binaria 
 

   Nuestra serie es el primer estudio que evalúa variables predictivas 

de reestenosis en  el stent directo. Del análisis en pacientes con y 

sin reestenosis de los datos clínicos, de procedimiento, y de los 

datos angiográficos se encontró que la diabetes mellitus fue la única 

variable asociada a reestenosis binaria. El análisis de regresión 

logística identificó a dicha enfermedad como variable predictiva 

independiente de reestenosis, con un incremento de 7,1 veces el  

riesgo en comparación con los pacientes no diabéticos. Asimismo, el 

análisis de regresión múltiple identificó a la diabetes como una 

variable predictora independiente de la pérdida tardía (late loss) y del 

diámetro luminal mínimo en el seguimiento. No existen otras series 

en la literatura que hayan analizado qué variables clínicas y 

angiográficas se relacionan con la implantación de stent directo, y 

así poder comparar nuestros resultados. En cambio, si se ha 

estudiado la influencia de la diabetes mellitus tras la implantación de 

un stent con predilatación previa. 
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7.2.3.1.  Diabetes mellitus  
 

    Estudios realizados en la era pre-stent ya demostraron que la 

diabetes mellitus era un factor predictivo de una incidencia más 

elevada de efectos adversos y tasa de restenosis tras la angioplastia 

con balón (Holmes 1984, Weintraub 1993, Kip 1996, Stein 1995). 

Estos estudios revelaron unas tasas de reestenosis del 47-71% en 

pacientes diabéticos comparado con el 30-40 % en pacientes no 

diabéticos. La incorporación del stent contribuyó de forma importante 

a reducir éstas tasas de reestenosis tan elevadas con balón. En este 

sentido, un subanálisis del estudio STRESS demostró una 

disminución de la tasa de reestenosis en pacientes diabéticos 

tratados con stents comparados con los tratados con balón (24-% 

versus 60%).  Sin embargo, en otros estudios los resultados de la 

implantación de stent en pacientes diabéticos han sido dispares. Van 

Belle y cols (1997),  demostraron una tasa de reestenosis y una 

pérdida tardía similar en pacientes diabéticos y no diabéticos tras 

colocación de un stent. En cambio, Carrozza y cols (1993) 

encontraron una mayor perdida tardía y reestenosis en los pacientes 

diabéticos. En estudios posteriores (Elezi 1998) y con una muestra 

mayor, los pacientes diabéticos presentaron una mayor incidencia de 

infarto de miocardio y reintervenciones que los no diabéticos, así 

como una la tasa de reestenosis más elevada (37,5% versus 

28,3%). Incluso en el subgrupo de arterias de buen calibre y lesión 

única, dichos autores obtienen una mayor tasa de reestenosis en el 

grupo de diabéticos. Abizaid y cols (1998) observaron que los 

pacientes diabéticos insulino-dependientes tratados con stent tenían 

una mayor mortalidad intrahospitalaria y una mayor tasa de eventos 

coronarios al año del procedimiento. Contrariamente, observaron 

que los pacientes diabéticos no insulino-dependientes tenían un 

éxito en el procedimiento y una tasa de revascularización tardía 

similar a los pacientes no diabéticos.  

  En nuestra serie con stent directo  se incluyeron pocos pacientes 

diabéticos no diferenciándose entre insulino-dependiente ó no. La 
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tasa de reestenosis es similar (35,7%) a la observada por otros 

autores con la implantación de stent con predilatación previa. 

   Los mecanismos de reestenosis en la diabetes mellitus no están 

bien esclarecidos. Kornowski y cols (1997) demostraron en una serie 

con IVUS que la principal causa de incremento de reestenosis en 

pacientes diabéticos (insulino-dependientes ó no) era producido por 

una exagerada hiperplasia intimal; y esta ocurría tanto en lesiones 

en las que se había realizado angioplastia con balón  como stent. 

Esta excesiva proliferación intimal en los diabéticos es 

probablemente  el resultado de complejas alteraciones bioquímicas y 

hormonales asociadas con la diabetes en general, y con el 

tratamiento de insulina en particular (Aronson 1996). En la diabetes 

ocurren diversas anormalidades hematológicas, como el incremento 

de la agregación plaquetar y el aumento de la síntesis  plaquetar de 

tromboxano A2 ( Davi 1990). Además también puede estar presente 

una mayor actividad  de la coagulación en esta enfermedad; con un 

aumento de los factores procoagulantes como el factor VII, el  

fibrinogeno y el FVW (Carmassi 1992). Por otra parte, a la diabetes 

mellitus se asocian anormalidades funcionales del endotelio vascular 

que pueden contribuir al fenómeno de la reestenosis. La 

hiperglicemia  causa disfunción endotelial al disminuir la producción 

de factores relajantes del endotelio (Johnstone 1993),  incremento 

del estrés oxidativo por glicosilación de proteínas vasculares y 

formación de radicales libres. (Sowers 1995, Tesfamariam 1994). En 

los diabéticos también se ha descrito una mayor estimulación de los 

factores de crecimiento (Sowers 1995, Aronson 1996). 

  En resumen,  los pacientes diabéticos a los que se ha implantado 

un stent directo tienen mayor riesgo de reestenosis que los no 

diabéticos. La tasa de reestenosis en nuestra serie es similar a la 

descrita en la literatura en pacientes diabéticos a los que el stent se 

ha implantado con predilatación previa.  
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7.2.3.2.   Variables angiográficas y del procedimiento  
 

     En el presente estudio la comparación de los datos angiográficos 

(diámetro de referencia, diámetro luminal mínimo basal y post-stent); 

fueron similares en los pacientes con y sin reestenosis, no 

encontrando ninguna variable angiográfica predictiva de reestenosis 

binaria. No encontramos tampoco variables relacionadas con el 

procedimiento (longitud de stent, tipo de stent, presión de inflado ó 

número de inflados) que fueran predictivas de reestenosis binaria. 

Kastrati  y cols (1997) estudiaron a 1300 pacientes a los que  se 

implantó un stent Palmaz-Schatz según la técnica convencional, con 

un seguimiento  angiográfico alto (80%), y demostraron que el 

diámetro luminal mínimo post-procedimiento y  la diabetes mellitus 

eran factores  predictivos independientes de reestenosis. Dichos 

autores observaron que un diámetro luminal mínimo post-stent <3 

mm aumentaba el riesgo de restenosis binaria (riesgo relativo: 1,81) 

y de nueva revascularización  (riesgo relativo: 2,05). En el presente 

estudio no se observó relación entre el diámetro luminal mínimo 

inmediatamente después de la angioplastia y la reestenosis binaria 

Esta falta de relación podría ser debida a que el tamaño de la 

población estudiada era 10 veces menor en la serie anteriormente 

mencionada (Kastrati 1997).  Sin embargo, observamos que el 

diámetro luminal mínimo residual era una variable independiente de 

la pérdida tardía (ver apartado siguiente). Ello sugiere la importancia 

de optimizar el resultado angiográfico después de la implantación de 

un stent directo. 
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7.2.4. Factores predictivos independientes de reestenosis como   
variable continua 
 
7.2.4.1. Pérdida tardía (late loss) 
    

     En nuestra serie al analizar la reestenosis como variable 

continua, encontramos que la diabetes mellitus y el diámetro luminal 

mínimo post-procedimiento eran factores de riesgo independientes 

de la pérdida tardía. Dado la falta de series en stent directo que 

hayan estudiado los factores predictivos de reestenosis, 

comparamos nuestros datos con series con predilatación. La 

importancia de la diabetes mellitus como factor predicivo de 

reestenosis ha sido comentada previamente. El valor predictivo del 

diámetro luminal mínimo post-procedimiento sobre la reestenosis ha 

sido observada por otros autores después de la implantación de un 

stent con predilatación previa (Kastrati 1997, Kasoaka 1998). 

Kasaoka y cols (1998), observaron una relación inversa entre el 

diámetro luminal mínimo final y la tasa de reestenosis. Estos 

hallazgos sugieren que tanto en la implantación del stent directo 

como con predilatación previa es importante obtener una gran 

ganancia aguda y una porcentaje de estenosis residual bajo para 

disminuir el riesgo de reestenosis. 

 

 

7.2.4.2. Relación de la reestenosis con los vasos de 
pequeño diámetro 
 

      En el análisis de regresión múltiple se identificaron como factores 

predictivos independientes del diámetro luminal tardío, el diámetro 

de referencia del vaso y la diabetes mellitus. En la presente serie no 

se estableció el tamaño del vaso como criterio de inclusión para la 

implantación de stent directo, aunque en la mayoría de los casos el 

tamaño del vaso fue de aproximadamente 3 mm. En los estudios 

previos realizados con stent directo no incluían ó no se menciona si 
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se incluyen vasos de pequeño calibre, en otras series únicamente se 

incluyen arterias con un diámetro de referencia >3 mm (Chan 2000, 

Figulla 1998, Pentousis 1998). La exclusión de las arterias de 

pequeño diámetro en las series de stent directo se debe al temor de 

fracaso en la implantación,  debido tanto a una peor navegabilidad 

como a una mayor dificultad en atravesar la lesión. Estos factores se 

han relacionado a un riesgo más elevado de pérdida del stent. 

  En la implantación de stent  con predilatación, la influencia del 

diámetro del vaso en las tasas de reestenosis es de gran interés y 

existen diversos estudios que evalúan la  reestenosis  angiográfica 

dependiendo del diámetro de referencia del vaso. En la serie de 

Akiyama y cols (1998), comparan la implantación del stent a altas 

presiones en vasos >3 mm con  vasos de <3 mm.  Con un 

seguimiento angiográfico del 75%, la tasa de restenosis en el grupo 

de diámetro >3 mm fue del 19,9% en relación con el grupo de 

diámetro <3 mm que fue de 32,6 %. En esta serie observaron que la 

perdida tardía absoluta  causada por la proliferación intimal era 

similar en ambos grupos. La menor tasa de reestenosis en el primer 

grupo se atribuye a la mayor ganancia luminal post-stent obtenida 

comparado con el grupo de vaso pequeño. Estos autores sugieren 

que otra posible causa de la mayor  proliferación intimal en los vasos 

pequeños, sería el mayor grado de estiramiento que sufre la pared 

del vaso para intentar conseguir una mayor ganancia luminal. Elezi y 

cols (1998) en una serie amplia que incluía un solo tipo de stent 

(Palmaz–Schatz), con dilatación a bajas presiones demostraron un 

patrón de disminución de la tasa de reestenosis a medida que 

aumenta el tamaño del vaso. En vasos <2,8 mm la tasa de 

reestenosis fue del 38,6%,  en vasos de 2,8-3,2 mm del 28,4%, y en 

vasos >3,2mm del 20,4%. Al igual que en la serie de Akiyama la 

perdida tardía fue similar en los tres grupos, independientemente del 

tamaño de vaso. 

  En una estudio reciente, Lau y cols (2000) analizaron las variables 

predictivas de reestenosis tras la implantación de stent con 

predilatación en vasos <3 mm. La tasa de reestenosis global fue del 

30%. Sin embargo, en los pacientes diabéticos la tasa de 
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reestenosis fue del doble que en los no diabéticos; y  en los stents 

implantados en vasos de referencia <2,6 mm la tasa de restenosis 

fue del 40% comparado con  vaso de referencia >2,6 mm, en los que 

la tasa fue del 22%.  

  

     Así pues, en la angioplastia con stent directo, como en la 

angioplastia convencional, es importante considerar el tamaño del 

vaso para reducir el riesgo del fracaso durante la implantación, pero 

también para reducir la tasa de reestenosis. Asimismo, es importante 

optimizar el resultado angiográfico inmediato para mantener una luz 

adecuada a lo largo del seguimiento. 

 

      7.2.5. Area transversal del stent en pacientes con y sin 
predilatación previa 
 

   En nuestra serie observamos que las áreas transversales del vaso 

y del stent fueron significativamente mayores en la mayoría de cortes 

transversales tras la implantación del stent directo comparado con la 

angioplastia convencional. Este hecho podría deberse a que en el 

grupo de stent directo las presiones de inflado fueron 

significativamente superiores a las del grupo con predilatación (13 ±3 

atm vs 10±2 atm). Puesto que el área transversal del segmento de 

referencia así como la relación diámetro de la arteria/diámetro del 

stent son similares en ambos grupos, el parámetro determinante de 

la mayor área transversal del stent en el grupo con stent directo es la 

presión de inflado utilizada en la liberación del stent. Este aumento 

del área transversal del stent causa un incremento proporcional de la 

superficie de la prótesis, que ocasiona un aumento paralelo del 

grado de proliferación neointimal. Este hecho explicaría el mayor 

grado de hiperplasia intimal (no significativa)  observado en el grupo 

de stent directo comparado con el grupo de pacientes con stent 

implantado convencionalmente.  

   Cabe mencionar que el valor de las presiones de inflado usado en 

la implantación del stent no fue preestablecido por protocolo en 

ninguno de los grupos. Nosotros utilizamos la presión de inflado 
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necesaria para conseguir una completa expansión angiográfica del 

stent con  un resultado angiográfico inmediato óptimo. En la 

implantación del stent directo es necesaria una mayor fuerza de 

expansión radial para romper y distribuir espacialmente la placa, 

permitiendo así  un despliegue uniforme del stent; estos efectos se 

consiguen mejor incrementando la presión de inflado. En este 

sentido, un estudio reciente (Werner 1999), ha mostrado que los 

resultados angiográficos y por ultrasonidos mejoran cuando en  la 

implantación del stent  se utilizan altas presiones. Finet y cols (2001) 

publicaron un estudio retrospectivo, comparando los mecanismos de 

agrandamiento luminal mediante análisis tridimensional por 

ecografía intravascular en dos grupos de pacientes en los que el 

stent se implantó con y sin predilatación y observaron un 

agrandamiento luminal similar en ambos grupos, antes e 

inmediatamente después de la implantación. En los dos grupos 

estudiados, el 67% del agrandamiento de la luz fue debido al 

incremento del volumen de la membrana elástica externa (aumento 

del vaso) y en un 33% debido a la reducción del volumen de placa y 

media (reducción de la placa, compresión y/ó embolización). Existe 

un tercer mecanismo de agrandamiento luminal que consiste en la 

redistribución axial de la placa sin  cambios en el volumen total de la 

placa. Los autores de este estudio observaron una mejor  

redistribución axial de la placa en el grupo de stent directo.  En 

nuestra serie no se analizó la cantidad de placa pre-intervencionismo 

en ninguno de los grupos, por lo que no podemos analizar los 

mecanismos de ensanchamiento luminal. Sin embargo, observamos 

al igual que en el estudio de Finet y cols (2001)  que en el grupo de 

stent directo la redistribución de la placa es uniforme.  

  En el presente estudio, la placa excluida por el stent  a nivel del 

cuerpo del stent era mayor en el grupo con predilatación comparado 

con el de stent directo (51,1% versus 46,4%, respectivamente). Ello 

se podría deber, por un lado, a que como ya se ha comentado en el 

stent directo se emplearon presiones de inflado más elevadas que 

facilitaría la redistribución de la placa; y por otro lado, a que en el 

grupo de stent directo predominan los pacientes con angina 
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inestable, y por tanto la posibilidad de que la placa a tratar sea 

principalmente más “blanda” y maleable. 

 

7.2.6.    Distribución de la hiperplasia intimal después de la 
implantación de stent directo 

     
   Un factor importante de la disminución del diámetro luminal 

después de la angioplastia con balón es el remodelado negativo ó 

patológico del segmento coronaria tratado (Mintz 1995). Pasterkamp 

y cols (1997) estudiaron con ecografía intravascular 200 lesiones 

tras angioplastia convencional con balón, concluyendo que el área 

del vaso post-angioplastia fue menor en el 34% de las lesiones 

comparado con el área de referencia (remodelado negativo). 

Diversos estudios clínicos (BENESTENT y STRESS) demostraron 

que la implantación de stent reduce la tasa de reestenosis 

angiográfica y la necesidad de reintervención comparado con la 

angioplastia convencional con balón (Fischman 1994, Serruys 1994). 

Diversos estudios con ecografía intravascular realizados con el stent 

articulado de Palmaz-Schatz han demostrado la ausencia de recoil 

tras la implantación de stent.   

   En series iniciales con ecografía intravascular se observó que tras 

la implantación del stent las dimensiones de la luz medidas por 

angiografía en el seguimiento eran mayores que las medidas por 

ecografía. Esta reestenosis se atribuyó a la existencia de recoil 

crónico (Leon 1993). Posteriormente, se compararon los diámetros 

luminales por angiografía y ecografía intravascular durante la 

implantación del stent ; y se evidenció que la angiografía a menudo 

no detecta la expansión inadecuada del stent (Nakamura 1994). Así 

los estudios previos donde no se utilizó ecografía intravascular 

durante el procedimiento, el llamado recoil crónico podría 

corresponder a una incompleta expansión del stent que no se pudo 

detectar angiograficamente (Painter 1995). Posteriores series 

realizadas con ecografía intravascular durante la implantación de 

stent Palmaz-Schatz evidenciaron que el estrechamiento luminal 

tardío es debido a proliferación neointimal (Hoffmann1996).  
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   Hoffmann y cols (1996), estudiaron mediante ecografía 

intravascular en más de 100 arterias (nativas e injerto de safena) el 

mecanismo de reestenosis intra-stent. Sus resultados confirman que 

la hiperplasia intimal es el mecanismo fundamental de la pérdida 

luminal tardía tras la implantación del stent. Asimismo, observaron 

que esta hiperplasia intimal se distribuye uniformemente a lo largo 

del stent, siguiendo el mismo patrón en las arterias nativas como en 

los injertos de safena. Sin embargo, estos autores encontraron que 

el diámetro luminal era menor en la articulación central que une los 

dos cuerpos del stent.  Ello se debe tanto a la presencia de tejido 

prolapsado a través de la articulación como al acúmulo crónico de 

tejido neointimal (con una tendencia mayor  a este nivel,  pero no 

siendo significativa). Estudios posteriores confirmaron que la 

reestenosis intra-stent se debe exclusivamente a la hiperplasia 

intimal y no al remodelado arterial post-stent (Mudra 1997). 

  En el presente estudio, utilizando ecografía intravascular se evalúa 

una nueva generación de stents tubulares: los modelos Multi-Link y 

Jo-stent, que fueron  implantados con y sin predilatación previa. 

Además, es el primer estudio que analiza el grado y distribución de 

la hiperplasia intimal tras la implantación de stent directo comparado 

con un grupo control de características clínicas y angiográficas, en el 

cual el stent se implantó con predilatación. Encontramos que el 

grado de proliferación fue similar en los dos grupos y no hubo 

diferencias significativas en las áreas luminales intra-stent con 

ambas técnicas. Estas observaciones sugieren una distribución 

uniforme de la hiperplasia intimal a lo largo del stent. Asimismo, al 

igual que en estudios previos realizados  con stent con predilatación 

(Hoffmann 1996), encontramos que la proliferación intimal tras la 

implantación de stent directo se distribuye homogéneamente a 

través del eje longitudinal del stent, sin existir una exagerada 

proliferación intimal  focal a lo largo del stent. 

   Si comparamos nuestros resultados con estudios previos 

realizados con ecografía intravascular en stent articulados (Hoffmann 

1996 y Mudra 1997), la ausencia en nuestra serie de una mayor 

tendencia de proliferación intimal a nivel del cuerpo de stent se debe 
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a que utilizamos  stents no articulados (ej. Multi-Link). Se ha 

demostrado  que los stents tubulares de 2ª generación proporcionan 

una mayor flexibilidad longitudinal y un riguroso “ efecto andamiaje” 

contra la pared arterial (Okabe 1999, Costa 2000). Además, este 

nuevo diseño consigue una cobertura uniforme de toda la lesión a lo 

largo del stent, evitando así el potencial prolapso de la placa a través 

de los struts de la prótesis, hecho que podría predisponer  a un 

anormal crecimiento de la neointima (Thomas 1997).  

Recientemente, un estudio multicéntrico con seguimiento 

angiográfico (73%) ha mostrado una menor tasa de reestenosis 

angiográfica con stent Multi-Link comparado con stents Palmaz-

Schatz; aunque no se alcanzó diferencia significativa (16% versus 

22,1%,  p =0,31) (Baim 2001). 

   La mayoría de los pacientes incluidos en nuestro estudio 

presentaban síndrome coronario agudo, por tanto las características 

de la placa, predominantemente blanda, facilitaría la distribución 

espacial y la expansión uniforme de la misma durante la 

implantación. Cabe recordar que en el presente estudio la presencia 

de calcificación angiográfica, la cual ha sido asociada con expansión 

incompleta del stent,  fue un criterio de exclusión. 
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7.2.7.   Papel del stent directo en la reducción de la reestenosis 
 
     Tal como se ha comentado previamente, estudios experimentales 

han sugerido que la implantación de stent directo puede reducir la 

reestenosis debido a que ocasiona menor daño de la pared arterial, 

limita la denudación endotelial provocada por el inflado  con  balón, y 

con ello se reduce la respuesta neoproliferación intimal (Rogers 

1996). Sin embargo, en el presente estudio observamos que el 

grado de hiperplasia intimal evaluado por ecografía intravascular en 

pacientes con y sin predilatación era similar en ambos grupos en 

cada uno de los cortes transversales a lo largo del stent. Asimismo, 

observamos mediante angiografía cuantitativa que la pérdida tardía y 

la ganancia neta eran similares en los dos grupos. Dichas 

observaciones sugieren que la implantación de stent directo no 

reduce el fenómeno de reestenois. 

 

7.2.8.       Relación de la placa excluida por stent y reestenosis 
 

   En el estudio GUIDE II, en el que se analizaron mediante análisis 

multivariante factores angiográficos y ecográficos  predictivos de 

reestenosis, se identificó  la cantidad de placa residual  como una 

variable  independiente de reestenosis tras angioplastia con balón y 

aterectomía (Guide II 1996). Este hecho se ha confirmado en otros 

estudios con aterectomía direccional guiados por ecografía 

intravascular (OARS y ABACAS) en los que se observó que una 

mayor reducción de la placa residual post-aterectomia condicionaba 

una menor tasa de reestenosis (Simonton 1998).  Por otro lado, 

existen también series realizadas tras la implantación de stent según 

la técnica convencional donde se observa esta relación. Uno de los 

primeros estudios lo realizó  Hoffman y cols (1998) y observaron que 

la placa pre-angioplastia medida por ecografía intravascular era 

predictiva de reestenosis. El mecanismo por el cual esto ocurre no 

queda claro, los autores refieren que un exceso de placa pre-stent 

podría limitar la expansión de éste y como consecuencia  se produce 
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una mayor agresividad en la predilatación que condicionaría un 

mayor daño en la pared y mayor hiperplasia intimal. En un estudio 

posterior realizado por Prati y cols (1999), en pacientes con 

implantación de stent convencional, en los que se evaluó la 

hiperplasia intimal en relación con la placa excluida post-stent ; 

observando una correlación significativa entre el porcentaje de placa 

excluida y el porcentaje de hiperplasia intimal.  En este sentido, y en 

concordancia con el estudio de Prati y cols, en nuestro trabajo 

encontramos también una relación lineal entre la cantidad de placa 

excluida por el stent y el grado de hiperplasia intimal intra-stent, tanto 

en el grupo con predilatación como en el grupo de stent directo,  

sugiriendo que a mayor cantidad de placa excluida por el stent existe 

un incremento escalonado de la hiperplasia intimal, 

independientemente de la técnica utilizada para implantar el stent. 

Cabe remarcar que en nuestro estudio, se realizaron 5 cortes a nivel  

intra-stent, a diferencia de la serie de Prati y cols donde los cortes se 

realizaron cada mm, obteniendo una media de 17 cortes por stent, y 

un total de más de 870 cortes intra-stent analizados. Esta diferencia 

de diseño del estudio condiciona que dichos autores encontraron 

una correlación más intensa entre la placa excluida del stent y la 

hiperplasia intimal. Tanto en el estudio de Prati y cols como en el 

presente estudio  no se realizó una ecografía intravascular antes de 

implantar el stent para poder correlacionar la  cantidad de placa 

basal con el grado de hiperplasia intimal.  

  Otras variables que fueron analizadas como el diámetro luminal 

mínimo basal y post-procedimiento, el porcentaje de estenosis basal 

y post-stent; así como las atmósferas utilizadas para implantar el 

stent,  no se correlacionaron con el grado de hiperplasia intimal.  
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7.2.9.   Limitaciones del estudio 
 

  En el presente estudio existen diversas limitaciones que se deben 

de considerar. La primera, es la ausencia de un estudio de ecografía 

intravascular durante la implantación del stent sin predilatación para 

valorar la correcta expansión del mismo. Aunque utilizando esta 

técnica, un estudio reciente (De la Torre Hernández 2000), ha 

demostrado que en lesiones seleccionadas el stent directo 

proporciona unos resultados angiográficos y por ecografía 

intravascular comparables a aquellos esperados por la técnica 

convencional. En segundo lugar, nosotros estudiamos un grupo de 

pacientes seleccionados, siendo las características morfológicas de 

la lesión favorables para la implantación de stent directo. Esto puede 

haber influenciado en los resultados  inmediatos y a largo plazo, ya 

que la proporción de lesiones tipo C en nuestro estudio, así como en 

estudios previos con stent directo, es muy baja. En tercer lugar, la 

ausencia de aleatorización con un grupo de stent con predilatación 

impide comparar la tasa de reestenosis clínica y angiográfica, así 

como valorar si las variables predictivas que se asocian a 

reestenosis en el stent directo  son similares a las del stent con 

predilatación. De forma similar en el estudio por ecografía 

intravascular, aunque se evaluó a un grupo control, cabe señalar que 

los pacientes no fueron incluidos de forma aleatoria, sino mediante 

un diseño caso-control.  

  En el presente estudio, las variables predictivas independientes que 

se asocian a reestenosis implantando el stent sin predilatación, 

también se han identificado en la implantación de stent con 

predilatación previa. El diseño transversal del estudio por ecografía 

intravascular de la hiperplasia intimal no permite el análisis de 

variables pre-intervencionismo predictivas de reestenosis (placa 

basal pre-stent), ni tampoco analizar en profundidad el fenómeno de 

recoil del stent tras la implantación de stent directo.  
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8. CONCLUSIONES 
 

 

1. La implantación de stent sin predilatación es un procedimiento 

eficaz y seguro en pacientes seleccionados según las 

características morfológicas de la lesión y las características 

anatómicas del árbol coronario.  

 

2. En nuestra población, de los pacientes sometidos a angioplastia 

coronaria, el stent se implantó sin predilatación previa en el 20% 

de los procedimientos. 

 

3. La implantación de stent directo permite reducir los costes, el 

tiempo de procedimiento y el tiempo de fluoroscopia.  

 

4. La incidencia de fenómeno de no-reflujo durante la implantación 

de stent directo es del 1%. Esta complicación está en relación 

con la presencia de trombo intracoronario y la probable 

embolización distal de material trombótico y ateromatoso.  

 

5. El porcentaje de fracasos en la implantación del stent directo es 

del 6,5%. La presencia angiográfica de calcio, la tortuosidad del 

segmento coronario, así como la edad avanzada son factores 

predictivos del fracaso de la implantación. El porcentaje de 

fracasos esta en relación con la adecuada selección de los 

pacientes. 
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6. El fracaso de la implantación del stent directo por imposibilidad de 

cruzar la lesión, no impide retirar el sistema (catéter-stent), 

predilatar la lesión y volver a implantar el mismo stent.  

 En el presente estudio, que se utilizaron stent premontados, no 

hubo ninguna pérdida de stent.  

 

7. A los 12 meses de seguimiento la tasa de reestenosis clínica fue 

del 4% y la tasa de reestenosis angiográfica del 11%. Estos 

buenos resultados probablemente son debidos a los criterios de 

inclusión utilizados: se seleccionaron lesiones favorables 

(principalmente tipo A y B) y no fueron incluidos pacientes con 

vasos de  pequeño calibre. 

 

8. La diabetes mellitus fue el factor predictor independiente más 

importante de reestenosis después de la implantación de un stent 

directo. El riesgo de reestenosis de los pacientes diabéticos en 

comparación con los no diabéticos es 7,1 veces más elevado. 

 

9. Las variables angiográficas que se asocian a reestenosis son, 

como en la angioplastia convencional, el diámetro luminal mínimo 

post-stent y el diámetro de referencia. Estas observaciones 

sugieren que para disminuir la tasa de reestenosis es 

recomendable optimizar el resultado angiográfico inmediato.  

 

10. En nuestra serie, no hemos identificado variables predictivas de 

reestenosis asociadas con el procedimiento. 
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11. En la técnica de implantación de stent directo se usan presiones 

de inflado mayores que con la técnica convencional, lo que 

proporciona una mayor área transversal del stent y una mejor 

optimización del resultado angiográfico. 

 

12. El patrón de hiperplasia intimal a largo del eje longitudinal del 

stent  es difuso y de distribución homogénea, tanto con la 

implantación de stent con predilatación como sin predilatación 

previa.  

  

13. La hiperplasia intimal evaluada por ecografía intravascular se 

correlaciona con la cantidad de placa excluida por el stent. 

 

14. El grado de hiperplasia intimal  es similar en los pacientes con y 

sin predilatación del stent. Ello sugiere que la implantación de 

stent directo no influye sobre el fenómeno de reestenosis.  
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