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Los stents liberadores de drogas con su doble efecto
mecánico y farmacológico son muy eficaces en prevenir
la reestenosis, hecho ya conocido en lesiones favorables
y que este año ha quedado confirmado también en lesio-
nes de alto riesgo. El número de angioplastias coronarias
sigue aumentando (10% anual) como consecuencia del
tratamiento invasivo de los síndromes coronarios agudos,
la implantación de programas de angioplastia primaria y
el tratamiento de pacientes más complejos. El diagnósti-
co y eventual tratamiento de las placas vulnerables es
ahora un nuevo reto.

La medicina regenerativa ha levantado grandes expec-
tativas, y la investigación clínica ha precedido a la experi-
mentación animal. De hecho, aspectos tan básicos como
el tipo celular, su preparación, la vía de administración, el
momento de aplicación o la medicación coadyuvante no
están todavía aclarados; todavía están en discusión si las
células aplicadas anidan o no en el tejido miocárdico.
Con todo, la terapia celular se está aplicando ya y empie-
zan a aparecer los resultados de los primeros estudios.

Las prótesis aórticas percutáneas están en fase avan-
zada de investigación clínica. En cuanto a los dispositivos
de reducción de la regurgitación mitral, acaban de iniciar
su fase de aplicación en humanos por lo que tardarán
más en incorporarse a la clínica. Los dispositivos de cie-
rre están ya bien desarrollados técnicamente, pero falta
perfilar su indicación en determinadas entidades y su
efectividad en otras.

En el presente artículo se revisan estos y otros aspec-
tos relevantes que durante este año han supuesto apor-
taciones de interés en el campo de la cardiología inter-
vencionista.

Palabras clave: Intervencionismo coronario. Stents.
Stent con fármacos. Terapia regenerativa. Intervencio-
nes valvulares.

INTERVENCIONISMO CORONARIO

Stents

Los stents recubiertos, liberadores de fármacos o
stents vasoactivos tienen, además de una función me-
cánica, un efecto farmacológico que atenúa la respues-
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Drug-eluting stents have both mechanical and pharma-
cological properties and are very effective in the preven-
tion of restenosis. This feature, already known for favora-
ble lesions, has been confirmed this year for high-risk
lesions. The number of percutaneous coronary procedu-
res steadily continues to increase as invasive strategy for
acute coronary syndromes and primary angioplasty for
acute myocardial infarction are being implemented in
more centers, and more complex patients are now consi-
dered suitable for angioplasty. Diagnosis and treatment of
vulnerable plaques is now a new challenge.

Regenerative medicine has raised great expectations,
with clinical investigation running well before animal work
in this field. Such basic features as cellular type, way of
preparation and administration, best timing for application
or adjuvant medication, are not still clear while evidence
of seeding of implanted cells in myocardial tissue is still
lacking. Nevertheless, cellular therapy is being applied in
many centers around the world while initial clinical results
have not been released yet.

Aortic valves for percutaneous implantation are in a
well-advanced phase of clinical investigation. The role of
devices to treat mitral regurgitation is under preclinical in-
vestigation; first human experiences have just started and
more time will be required for these new devices to enter
the clinical setting. Closure devices are technically well
developed but its usefullness and indications in several
clinical circunstances are still to be determined.

This article is a review of these and other relevant is-
sues that during this year have represented significant
advances in the field of interventional cardiology.

Key words: Coronary intervention. Stents. Drug-eluting
stents. Regenerative therapy. Valvular interventions.



cluyó a 536 pacientes de bajo riesgo demostró una re-
ducción significativa de la reestenosis a los 6 meses
(del 19 al 3,5%). En el estudio TAXUS IV7, que inclu-
yó a 1.314 pacientes de mayor riesgo, se observó un
8% de reestenosis a los 9 meses frente al 27% del gru-
po control, sólo el 3% necesitó revascularización repe-
tida. Recientemente se han comunicado los resultados
del TAXUS VI8, que incluyó lesiones de muy alto ries-
go, sólo el 6,8% requirió revascularización repetida
frente al 18,9% del grupo control. La efectividad de
este stent en el «mundo real» ha sido confirmada en el
registro WISDOM9 (778 pacientes) con resultados su-
perponibles a los de los estudios TAXUS.

El everolimus es un inmunosupresor similar a la ra-
pamicina. La seguridad y la eficacia de este fármaco
administrado en polímero sobre un stent de acero ino-
xidable han sido demostradas en los estudios FUTU-
RE I y II. Los estudios FUTURE III y IV evaluarán
este fármaco en una plataforma de cromo-cobalto,
cuya comercialización está prevista para el 2005.

El ABT 578 también pertenece a la familia de los
«limus» con los que comparte el mismo mecanismo
de acción. El registro ENDEAVOR I valoró el com-
portamiento del stent Endeavor® (stent de cromo-co-
balto con polímero de fosforilcolina y ABT 578 como
antiproliferativo) en 100 pacientes, de los cuales sólo
2 presentaron eventos al año. El estudio ENDEAVOR
II valorará el mismo stent en poblaciones de mayor
riesgo y permitirá la comercialización del stent. Los
estudios ENDEAVOR III y IV compararán el stent
Endeavor® con los ya comercializados Cypher® y Ta-
xus®.

El stent Dexamet® (polímero de fosforilcolina libe-
rador de dexametasona), el stent liberador de 17 beta-
estradiol10 y el stent de tacrolimus se han estudiado en
poblaciones pequeñas con buenos resultados; están
pendientes estudios más grandes para su comercializa-
ción.

Hasta la actualidad no hay resultados de estudios
que comparen de forma directa diversos tipos de stents
recubiertos, y están pendientes los resultados del estu-
dio REALITY que ha comparado los 2 stents actual-
mente comercializados.

Los stents recubiertos en lesiones de alto riesgo
de reestenosis

Vasos pequeños. El estudio SVELTE (n = 101) in-
cluyó vasos de 2,25 a 2,75 mm; se documentó una re-
estenosis del 6,3%, cifra muy inferior al 39% del gru-
po control del estudio SIRIUS. En el estudio
SES-SMART, se aleatorizó a 257 pacientes a stent de
sirolimus o convencional, con tasas de reestenosis del
9,8 y el 53%, respectivamente.

Lesiones largas. En el estudio TAXUS VI8 se inclu-
yeron lesiones largas (media, 20,6 mm), y se observó
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ta neointimal del vaso y reduce la tasa de reestenosis.
Los stents recubiertos se componen de una plataforma
metálica, un recubrimiento polimérico y un fármaco
antiproliferativo. Los fármacos utilizados hasta el mo-
mento han sido agentes inmunosupresores (sirolimus,
everolimus, ABT 578, tacrolimus), antineoplásicos
(paclitaxel, QP2 y actinomicina D) y antiinflamatorios
(dexametasona). En la actualidad, sólo hay 2 stents en
el mercado, el stent Cypher® recubierto de rapamicina,
comercializado en 2002, y el stent Taxus®, recubierto
de paclitaxel, disponible desde el año 2003, y varios
más están en vías de comercialización.

El sirolimus o la rapamicina es un antibiótico ma-
crólido con propiedades inmunosupresoras y antiproli-
ferativas que inhibe las proteínas m-TOR, lo que au-
menta el p27 que impide el paso de la célula de la fase
G1 a la S. El estudio RAVEL1 demostró, en 238 pa-
cientes con lesiones de bajo riesgo, una reestenosis del
0 frente al 23% del stent convencional y una supervi-
vencia libre de eventos a los 3 años del 85 y el 77%,
respectivamente. Los estudios SIRIUS (S-SIRIUS2

con 1.058 pacientes, E-SIRIUS3 con 352 pacientes y
C-SIRIUS4 con 100 pacientes) incluyeron lesiones y
pacientes de mayor riesgo, a pesar de lo cual la tasa de
reestenosis (el 3 frente al 35%) y el número de eventos
al año fue significativamente menor en el grupo de ra-
pamicina. Ya en el «mundo real», el registro RESE-
ARCH5 comparó a 508 pacientes tratados con stent
Cypher® con un grupo histórico de pacientes tratados
con stent convencional, y demostró una reducción en
la revascularización del vaso dilatado al año (del 19 al
5,1%) en el grupo stent recubierto.

El paclitaxel es una droga antineoplásica que estabi-
liza los microtúbulos y bloquea la división celular. La
administración de paclitaxel sin recubrimiento polimé-
rico no dio buenos resultados. La administración de
paclitaxel en polímero ha demostrado eficacia clínica
en los estudios TAXUS. El estudio TAXUS II6 que in-

ABREVIATURAS

AAS: ácido acetilsalicílico.
ACTP: angioplastia coronaria transluminal

percutánea.
ACV: accidente cerebrovascular.
CIA: comunicación interauricular.
CIV: comunicación interventricular.
FOP: foramen oval permeable.
HBPM: heparina de bajo peso molecular.
HNF: heparina no fraccionada.
IVUS: ecocardiografía vascular coronaria.
IAM: infarto agudo de miocardio.
SCA: síndrome coronario agudo.
SCASEST: síndrome coronario agudo sin elevación

del segmento ST.
TCI: tronco coronario izquierdo.
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una tasa de reestenosis del 9,1% en el grupo paclitaxel
y del 32,9% en el grupo control.

Oclusiones totales. En el estudio SICTO, 25 pacien-
tes tratados con stent de rapamicina tuvieron una tasa
de revascularización repetida del 8%, cifra muy infe-
rior a la observada con stents convencionales.

Reestenosis intra-stent. Los primeros resultados con
los stents recubiertos no fueron muy favorables en el
estudio de la reestenosis intra-stent11. Sin embargo, en
el estudio TROPICAL, que incluyó a 162 pacientes
tratados con stent de rapamicina, la tasa de reestenosis
fue del 9,7%, cifra muy inferior a la observada con los
stents convencionales. En nuestro país están pendien-
tes los resultados del estudio RIBS II.

Pacientes diabéticos. Los subgrupos de diabéticos
de los estudios SIRIUS y TAXUS han mostrado resul-
tados favorables, aunque con tasas de reestenosis supe-
riores a las de los pacientes no diabéticos. El estudio
DIABETES I12 ha sido el primer estudio aleatorizado
en comparar el stent convencional con el de rapamici-
na en una población de 160 pacientes diabéticos. Los
resultados del estudio (fig. 1) demuestran una reduc-
ción del 76% en la tasa de reestenosis (del 33 al 7,7%)
en los pacientes tratados con stent Cypher, así como
una reducción significativa en los eventos clínicos. El
registro DIABETES II valorará el comportamiento del
stent Taxus® en diabéticos.

Bifurcaciones. En un estudio aleatorizado en 86 pa-
cientes, la reestenosis del vaso principal (6 frente al
38%) y del vaso secundario (22,7 frente al 51%) fue
menor con el stent recubierto que con el convencional.
Actualmente, hay estudios en marcha para valorar la
eficacia de los stents recubiertos utilizando la técnica

del crushing (aplastar el stent de la rama secundaria
dentro de la principal).

Lesiones ostiales. En nuestro país, el grupo del Hos-
pital Reina Sofía de Córdoba tiene unos excelentes re-
sultados en la utilización del stent de rapamicina en le-
siones ostiales del tronco coronario izquierdo.

Inconvenientes de los stents recubiertos 
de fármacos

El principal inconveniente que presentan los stents
recubiertos es su precio. En un número anterior de esta
Revista se publica un análisis de los costes y sus im-
plicaciones para el sistema sanitario13. Su utilización
en España, al menos en el año 2003, era todavía baja14,
pero en los próximos años se generalizará su uso.

Aunque se ha sospechado que los stents recubiertos
tenían una mayor tasa de oclusión, lo cierto es que del
análisis de los estudios publicados no se extrae esa
conclusión, ya que la tasa de oclusión aguda/subaguda
es similar a la de los stents convencionales.

Con respecto a los efectos a largo plazo, se dispone
del seguimiento a 3 años del estudio RAVEL, sin que
se hayan observado complicaciones tardías. La posi-
ción anómala del stent y la aparición de zonas aneuris-
máticas han sido un hallazgo ecográfico (ecocardio-
grafía vascular coronaria [IVUS]) sin aparente
repercusión clínica.

Futuro de los stents coronarios

En el futuro, los stents farmacoactivos tendrán capa-
cidad de administrar varios fármacos simultáneamen-
te, que podrán ser liberados en momentos diferentes, a
velocidad variable y dosis diferente, en diversas zonas
del stent. Igualmente se podrá incorporar otras sustan-
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a ACTP primaria al empleo o no de un dispositivo de
protección distal (Medtronic Guardwire Plus System).
No se observaron diferencias significativas en la reper-
fusión electrocardiográfica, en la reperfusión tisular ni
en el tamaño del infarto a pesar de recogerse material
embólico en el 73% de los casos.

Con los dispositivos de trombectomía, tampoco exis-
te evidencia de su beneficio clínico. Stone et al18, en un
estudio con 797 pacientes y 839 lesiones (injertos de-
generados o lesiones con alto contenido trombótico)
que fueron aleatorizados al uso o no del dispositivo 
X-Sizer (ev3, Plymouth, Minnesota) no encontraron
ventajas clínicas a corto ni largo plazo, aunque el nú-
mero de infartos grandes post-ACTP fue menor en los
pacientes tratados con el dispositivo. En otros estu-
dios19,20, la utilización de catéteres de trombectomía en
el IAM se acompañó de un resultado angiográfico y
una perfusión tisular mejores, si bien tampoco se ob-
servaron diferencias en los parámetros clínicos.

TERAPIA
ANTIPLAQUETARIA/ANTITROMBÓTICA
ASOCIADA AL INTERVENCIONISMO
CORONARIO

Desde hace años se conoce la utilidad del ácido ace-
tilsalicílico (AAS) como antiplaquetario barato y efi-
caz; de hecho, se aconseja su administración universal
e indefinida a todo paciente con cardiopatía isquémica.
No obstante, su efecto antiplaquetario es modesto y
existen grandes variaciones en su efectividad. Recien-
temente se ha descrito que el 10-35% de los pacientes
tratados con AAS no obtiene un efecto antiagregante
suficiente («síndrome de resistencia a la aspirina»), si-
tuación que no se resuelve con un aumento de la dosis
y que se acompaña de una peor evolución clínica21.

El clopidogrel en asociación con el AAS es el anti-
plaquetario más utilizado durante el intervencionismo
coronario debido al mejor perfil farmacodinámico y a
que produce menos efectos secundarios que la ticlopi-
dina22-24. Sin embargo, bien por diferencias individuales
en la absorción intestinal, en su biotransformación he-
pática o en la respuesta plaquetaria al fármaco, una do-
sis de carga de 300 mg no produce una inhibición ade-
cuada en el 40% de los pacientes25-27. Cuando se
administran 600 mg al menos 2 h antes del procedi-
miento28, la antiagregación es más rápida y eficaz, y se
reduce el número de pacientes con inhibición inadecua-
da. El estudio ISAR REACT29 ha demostrado que, en
pacientes de riesgo intermedio-bajo, la inhibición pla-
quetaria conseguida con el clopidogrel es tal que hace
innecesaria la administración de abciximab. El trata-
miento con clopidogrel ha de mantenerse al menos 1
mes tras la implantación de un stent convencional, 3-12
meses tras uno recubierto, 9-12 meses en pacientes con
SCA y de forma indefinida en pacientes con puentes
coronarios30, diabetes o resistencia a la aspirina. Se ha
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cias, como anticuerpos anti-CD34, que podrían acele-
rar la reendotelización.

Se está trabajando también en el desarrollo de stents
reabsorbibles (magnesio) que, con propiedades mecá-
nicas similares a los metálicos y capacidad de admi-
nistrar fármacos, se reabsorban una vez cumplida su
función. El stent biodegradable de ácido poli-I-láctico
está actualmente en fase de estudio.

Dispositivos de trombectomía 
y protección distal

Los dispositivos de trombectomía y protección distal
han presentado un importante crecimiento, tanto res-
pecto de su desarrollo técnico como de su utilización14.
El empleo de la angioplastia primaria como tratamiento
del infarto agudo de miocardio (IAM) y la estrategia
invasiva temprana en el síndrome coronario agudo sin
elevación del ST (SCASEST) han hecho más frecuente
la presencia de trombos durante la angioplastia corona-
ria transluminal percutánea (ACTP). Todo ello ha im-
pulsado la investigación de métodos para prevenir la
embolización distal. Angelini et al15 demostraron que
incluso en pacientes con angina estable se produce una
embolización distal en más del 75% de los procedi-
mientos. Los sistemas de protección distal, tanto oclu-
sores como de filtro, son eficaces para recoger material
embólico16 (fig. 2), pero no han demostrado reducir la
mortalidad ni otros eventos clínicos. El estudio EME-
RALD17 aleatorizó a 501 pacientes con IAM sometidos

Fig. 2. A: angiografía coronaria de la coronaria derecha que muestra
múltiples defectos de repleción compatibles con trombo. B: angiogra-
fía tras la utilización de un dispositivo de aspiración y la implantación
de un stent. C: material aspirado con el catéter de trombectomía.



descrito una interacción con la atorvastatina31 que, sin
embargo, no se ha confirmado en otros estudios32.

La heparina, tanto la no fraccionada (HNF) como la
de bajo peso molecular (HBPM), es el antitrombótico
usado habitualmente durante el intervencionismo coro-
nario. Recientemente se han desarrollado otros antitrom-
bóticos como el pentasacárido fondaparinux (inhibidor
selectivo del factor Xa), que tiene una alta biodisponibi-
lidad, vida media larga y ausencia de reacción cruzada
con los anticuerpos inducidos por la heparina, y que está
siendo evaluado en los estudios OASIS 5 y 6. La bivalu-
ridina, un inhibidor directo de la trombina, se ha compa-
rado con la heparina en el estudio REPLACE II33,34, que
demostró menos complicaciones hemorrágicas con la bi-
valirudina que con la heparina, especialmente en pacien-
tes mayores o con insuficiencia renal.

Técnicas auxiliares de diagnóstico

La ecografía intravascular (IVUS) ha contribuido de
forma importante al mejor conocimiento de la enfer-
medad coronaria, y ha permitido una aproximación in
vivo a la placa de ateroma y a su eventual modifica-
ción con diversos tratamientos hipolipemiantes35-37. El
interés por identificar las placas con riesgo de inestabi-
lización o «vulnerables» ha impulsado la investigación
de técnicas que, como la elastografía y la termografía,
permiten una mejor caracterización de la placa in vivo.

La elastografía intravascular ha demostrado in vi-
tro38 una gran sensibilidad y especificidad para identi-
ficar placas inestables. La termografía permite detectar
el aumento de temperatura que presentan las placas
inestables como consecuencia de fenómenos inflama-
torios, aumento que se asocia a eventos clínicos39. En
la actualidad se están desarrollando diversos sistemas
de medición de temperatura de la placa por medio de
guías39 o catéteres40-42. La utilización directa de la se-
ñal de radiofrecuencia de la ultrasonografía permite
crear, mediante un código de colores, una «histología
virtual» de la placa aterosclerótica in vivo.

La reserva fraccional de flujo medida mediante una
guía intracoronaria de presión se ha consolidado como el
método de referencia para determinar la repercusión fun-
cional de las estenosis coronarias43-45. Los avances técni-
cos han permitido integrar en la misma guía 2 sensores,
un transductor de presión y otro de temperatura, que per-
miten medir el flujo coronario por termodilución. El dis-
positivo se ha validado46-47 y permite valorar de forma si-
multánea la macro y microcirculación coronaria.

Indicaciones clínicas específicas

Angioplastia en el IAM con elevación 
del segmento ST

La angioplastia primaria es el mejor tratamiento de
reperfusión del IAM con elevación del segmento ST

cuando puede realizarse de forma inmediata en centros
experimentados. En el año 2003 varios estudios de-
mostraron que incluso con una demora de hasta 120
min, la angioplastia primaria aventajaba a la trombóli-
sis, haciéndola aplicable a pacientes que requerían un
traslado a otro hospital para la realización del procedi-
miento. Sin embargo, se ha cuestionado este límite de
tiempo ya que el retraso en la realización de la angio-
plastia afecta negativamente a sus resultados48,49. De
hecho, las guías norteamericanas de este año50 sólo re-
comiendan la angioplastia primaria si el retraso es 
menor de 60 min, lo que se ha debatido mucho en di-
versas reuniones y congresos europeos y norteameri-
canos.

En la actualidad, se busca avanzar en la creación de
sistemas organizativos que permitan la reperfusión me-
cánica en un número considerable de pacientes con
IAM51, así como en la utilización de estrategias farma-
cológicas dirigidas a obtener lo antes posible la per-
meabilidad de la arteria causante del infarto52. En este
sentido, los resultados con distintas combinaciones de
trombolíticos y antagonistas de los receptores IIb/IIIa
han ofrecido resultados dispares53. El estudio BRAVE
comparó la administración precoz de abciximab frente
a abciximab más media dosis de reteplasa en 253 pa-
cientes, sin observar diferencias entre ambos grupos en
cuanto al flujo TIMI pre-ACTP y post-ACTP, el tama-
ño del IAM o los eventos clínicos. El estudio On-
TIME54 incluyó a 507 pacientes con IAM aleatorizados
a tirofiban o placebo, sin que se observaran diferencias
en el flujo pre-ACTP o post-ACTP, ni una disminución
de los eventos al año. Montalescot et al55 realizaron un
metaanálisis de 6 ensayos en los que se había utilizado
abciximab o tirofiban antes o durante el intervencionis-
mo del IAM, y concluyeron que su administración tem-
prana, en comparación con la tardía, se asociaba a un
flujo mejor de la arteria causante del IAM y a una ten-
dencia a una menor mortalidad y reinfarto.

No existe en la actualidad una estrategia de facilita-
ción óptima que asegure el doble objetivo de mejorar
los resultados de la ACTP y permitir una ventana de
tiempo para hacerla aplicable a pacientes que acuden a
centros no intervencionistas. Los resultados de los es-
tudios ASSENT-4 (tecneteplasa más HNF frente a pla-
cebo antes de la ACTP), ADVANCE MI (tecneteplasa
más eptifibatida frente a eptifibatida sola antes de la
ACTP) y FINESSE (abciximab frente a reteplasa más
abciximab antes de la ACTP) ofrecerán, sin duda, una
respuesta sobre la conveniencia o no de facilitar far-
macológicamente la angioplastia primaria. Otro estu-
dio que investiga la facilitación de la angioplastia es el
GRACIAII56, que compara la fibrinólisis con tecnete-
plasa seguida de ACTP «electiva» a las 3-12 h con la
angioplastia primaria. Los resultados preliminares se-
ñalan que esta estrategia no es inferior a la angioplas-
tia primaria con la ventaja de que la hace aplicable a la
mayoría de los pacientes con IAM.

108A Rev Esp Cardiol Supl. 2005;5:104A-117A

Hernández Antolín RA, et al. Actualización en cardiología intervencionista 2004



La segunda limitación de la angioplastia primaria
es el bajo porcentaje de reperfusión tisular57 a pesar
de la alta tasa de permeabilidad de la arteria causante
del IAM. Se han utilizado diversos agentes farmaco-
lógicos (antiplaquetarios, antitrombóticos, trombolíti-
cos, vasodilatadores, antagonistas del calcio, nitropru-
siato, adenosina) con este fin, sin que haya datos
concluyentes sobre su efectividad. Igualmente se han
utilizado sistemas de aspiración de trombos y filtros
de protección cuyos resultados se han comentado pre-
viamente.

Por último, se están ensayando otras medidas que
incluyen los protectores metabólicos, la hipotermia o
la hiperoxigenación. En el ensayo clínico CASTEMI58,
el empleo de dosis altas de caldaret (MCC-135), un in-
hibidor de la recaptación celular de calcio, se asoció a
un infarto de menor tamaño en pacientes con IAM an-
terior. El papel de la hipotermia sistémica inducida
mediante sistemas endovasculares de intercambio y
enfriamiento sanguíneo será estudiado en futuros ensa-
yos clínicos (COOL-MI II, ICE-IT). Los resultados
del ensayo preliminar COOL-MI59, que incluyó a 392
pacientes en 27 centros, no han confirmado la hipóte-
sis de una reducción significativa del tamaño del IAM,
salvo en el subgrupo de infartos anteriores en los que
se alcanzó una menor temperatura. En cuanto a la uti-
lización de dispositivos de hiperoxigenación de la arte-
ria causante del IAM, en los resultados del estudio
AMIHOT, todavía provisionales, no se demuestra un
beneficio en la resolución del segmento ST, pero se
aprecia una cierta tendencia a la reducción del tamaño
del infarto en los pacientes tratados con hiperoxigena-
ción60.

En lo referente al tipo de stent implantado durante la
angioplastia primaria, los stents recubiertos reducen
también la reestenosis en pacientes con IAM, y no se ha
documentado un aumento en el número de trombosis61.

En los pacientes tratados inicialmente con trombolí-
ticos, la estrategia invasiva de coronariografía precoz
seguida de angioplastia, en comparación con la estrate-
gia conservadora guiada por isquemia, redujo los even-
tos clínicos (muerte, IAM o revascularización) al año
del 21 al 9%, con una tendencia a reducir el evento
combinado de muerte o infarto (del 12 al 7%; p =
0,07), según demostró el estudio español GRACIA-162.

Angioplastia en los síndromes coronarios agudos
sin elevación del segmento ST

En los últimos años varios estudios aleatorizados
han demostrado que la estrategia invasiva reduce el
número de eventos isquémicos en pacientes con SCA-
SEST63-65 en comparación con una aproximación con-
servadora, aunque no se habían observado diferencias
entre ambas estrategias con respecto a la mortalidad.
Por primera vez el estudio GUSTO IV-ACS66, que in-
cluyó a 7.800 pacientes, ha demostrado una reducción

de la mortalidad al año en pacientes sometidos a una
estrategia invasiva en comparación con los tratados de
forma conservadora (el 2,3 frente al 5,6%; p < 0,001).
En el estudio ISAR COOL67 la estrategia invasiva pre-
coz (tiempo medio hasta la coronariografía, 2,4 h) de-
mostró ser mejor que la tardía, sobre todo en cuanto a
la reducción de eventos pre-ACTP.

La administración de inhibidores de los receptores
IIb/IIIa es una medida complementaria y eficaz en los
SCASEST tratados con ACTP68. Sin embargo, los pa-
cientes tratados de forma conservadora no obtienen
beneficio adicional de estos fármacos y sí un aumento
de las complicaciones hemorrágicas, tal y como se ob-
servó en el estudio GUSTO IV-ACS66.

En el campo de los fármacos antitrombina, la
HBPM ha demostrado ventajas frente a la HNF en los
pacientes con SCASEST tratados con una estrategia
conservadora. Sin embargo, en los pacientes tratados
con estrategia invasiva, la HBPM no fue superior a la
HNF en el estudio SINERGY69 (10.027 pacientes), en
el que no se observaron diferencias entre ambas hepa-
rinas en el objetivo combinado de muerte/IAM a los
30 días (el 14 frente al 14,5%); sin embargo, aumentó
el número de complicaciones hemorrágicas (el 9,1
frente al 7,6%; p = 0,008) en los tratados con HBPM.

Angioplastia en la enfermedad multivaso 
y del tronco coronario izquierdo

Durante el año 2004 se ha publicado el seguimiento
a 3 años del estudio ARTS I que aleatorizó, entre 1997
y 1998, a 1.205 pacientes con enfermedad multivaso a
angioplastia con stent o cirugía. Los resultados a los
12 meses fueron similares con respecto a la muerte y
el IAM70, si bien la revascularización repetida fue más
frecuente en el grupo stent y el coste mayor en el qui-
rúrgico. A los 3 años se mantienen los mismos resulta-
dos71, con cifras similares de mortalidad (el 3,7 frente
al 4,6%) y supervivencia libre de eventos mayores (el
87 frente al 88%), y es todavía más frecuente la revas-
cularización repetida en el grupo stent (el 26,7 frente
al 6,6%), y el coste mayor en el quirúrgico (exceso de
10.492 euros por cada paciente sin eventos). La diabe-
tes fue un predictor independiente de eventos en el
grupo stent pero no en el quirúrgico. De hecho los pa-
cientes diabéticos (n = 208) tratados con stent tuvieron
con mayor frecuencia un IAM (el 9,8 frente al 6,3%,
riesgo relativo [RR] = 1,57 [0,6-4,1]) y una mayor
mortalidad (el 7,1 frente al 4,2%; RR = 1,74 [0,5-5,5])
que los tratados con cirugía, si bien esta diferencia no
alcanzó significación estadística probablemente por el
tamaño de la muestra.

Aunque pueden hacerse varias interpretaciones de
estos datos, parece claro que en los pacientes no dia-
béticos con enfermedad multivaso, el tratamiento con
stent convencional no pone en peligro la vida del pa-
ciente y resuelve el problema a más del 70% de los
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pacientes sin necesidad de cirugía71. Con respecto a
los pacientes diabéticos, aunque la cirugía ha demos-
trado disminuir la necesidad de nueva revasculariza-
ción, este dato puede variar sustancialmente con los
stents recubiertos, cuya tasa de reestenosis en pacien-
tes diabéticos es considerablemente inferior a la del
stent convencional12. Más importancia, sin embargo,
tiene la tendencia a una mayor mortalidad y un mayor
número de infartos en pacientes tratados con stent,
eventos no relacionados con la reestenosis (y, por tan-
to, no mejorables con el uso de stents recubiertos),
sino con la progresión de otras lesiones cuya trascen-
dencia clínica podría ser menor en presencia de puen-
tes coronarios permeables. El estudio FREEDOM
comparará de forma directa el stent de rapamicina y la
cirugía en un estudio aleatorizado con 2.400 pacientes
diabéticos.

Para el próximo año se esperan los resultados del
estudio ARTS II72, registro de pacientes con enferme-
dad multivaso tratados con stent de rapamicina en el
año 2003, datos que se compararán con los del grupo
quirúrgico del ARTS I y permitirá sacar conclusiones
válidas para la era del stent recubierto.

El stent recubierto y las mejoras técnicas de los
stents han modificado las recomendaciones de revas-
cularización, tratándose actualmente de forma percutá-
nea pacientes que antes eran sometidos a cirugía de re-
vascularización. El Thoraxcenter de Rotterdam73 ha
analizado este impacto, que ha resultado en un aumen-
to del número de ACTP multivaso (del 24 al 28%), un
aumento del número de stents por procedimiento (de
1,5 a 1,9) y una disminución de los pacientes en los
que se realizó una cirugía (–15%). En nuestro país, y
aunque no disponemos de datos directos, el número de
intervenciones quirúrgicas en pacientes coronarios ha
disminuido en los últimos años, al tiempo que han au-
mentado los procedimientos percutáneos14,74.

Con respecto a la enfermedad del tronco coronario
izquierdo (TCI) no protegido, a partir de mediados de
los años noventa algunos centros comenzaron a tratar
con stent convencional la enfermedad del TCI en pa-
cientes estables, sin alto riesgo quirúrgico y con una
anatomía favorable para ACTP75, con muy buenos re-
sultados iniciales (mortalidad del 1%); sin embargo, es
motivo de preocupación la alta tasa de reestenosis (15-
35%) y su eventual presentación clínica como muerte
súbita o infarto. La aparición del stent recubierto ha
demostrado disminuir el riesgo de reestenosis también
en el TCI76-78, lo que ha aumentado el número de cen-
tros que incorporaron la enfermedad del TCI a sus in-
dicaciones de angioplastia.

TERAPIA DE REGENERACIÓN CELULAR

La terapia celular regenerativa puede contribuir a
evitar el remodelado postinfarto y el desarrollo poste-
rior de insuficiencia cardíaca79. Existen estudios pre-
clínicos en los que el trasplante intramiocárdico de 
células progenitoras de médula ósea después del infar-
to80, o la administración de factores que estimulan la
salida de progenitores al torrente circulatorio y su ani-
damiento selectivo en la zona necrótica, pueden rege-
nerar diferentes componentes del tejido cardíaco81. La
posibilidad de utilización de diversos linajes de células
progenitoras de médula ósea (administradas por vía in-
tramiocárdica, intravenosa o intracoronaria) y de fac-
tores de estimulación en la fase aguda del infarto ha
hecho crecer el interés por su empleo como terapia coad-
yuvante a la reperfusión coronaria en el IAM.

Hasta la fecha se han publicado 9 estudios en los que
se ha realizado un implante de células madre en huma-
nos, con más de 100 pacientes incluidos (tabla 1). 
Hamano et al82 implantaron durante la cirugía células
madre en las áreas necróticas de 5 pacientes con car-

TABLA 1. Estudios clínicos con células madre de médula ósea

Autor Técnica n Indicación FE previa (%) Evolución (seguimiento medio)

Hamano et al82 Intramiocárdica quirúrgica 5 CI no revascularizable No disponible Mejoría de la perfusión (12 meses)

Stamm et al83 Intramiocárdica quirúrgica 6 Post-IAM 21-47 Mejoría de la perfusión y de la FE (9 meses)

Strauer et al84 Intracoronaria 10 Post-IAM 57 ± 8 Mejoría de la perfusión, del índice 

volumen/latido y VTS (3 meses)

Assmus et al85 Intracoronaria 20 Post-IAM 52 ± 10 Mejoría de la reserva de flujo, de la viabilidad, 

del VTS y de la FE (4 meses)

Tse et al86 Intramiocárdica percutánea 8 CI no revascularizable 58 ± 10 Mejoría de la perfusión, de la contractilidad 

y del engrosamiento regional (3 meses)

Perin et al87 Intramiocárdica percutánea 11 CI no revascularizable 30 ± 6 Mejoría de la perfusión, del VTS y de la FE 

(4 meses)

Fuchs et al88 Intramiocárdica percutánea 10 CI no revascularizable 47 ± 10 Mejoría de la perfusión (3 meses)

Fernández-Avilés et al89 Intracoronaria 5 Post-IAM 53 ± 7 Mejoría de los volúmenes ventriculares, de la FE

y del engrosamiento regional (6 meses)

Wallert et al90 Intracoronaria 30 Post-IAM 50 ± 10 Mejoría de la FE y de la contractilidad regional 

en los bordes del infarto (6 meses)

CI: cardiopatía isquémica; FE: fracción de eyección; IAM: infarto agudo de miocardio; VTS: volumen telesistólico.



diopatía isquémica crónica y Stamm et al83, en los bor-
des del infarto de 6 pacientes. En ambos estudios se
documentó una mejoría de la perfusión y de la función
ventricular en la mayoría de los enfermos. En otros 2
estudios84,85 se implantaron células madre por vía intra-
coronaria; ambos demostraron mejoría de la perfusión
coronaria y del remodelado postinfarto a los 3-4 meses.
En otros 3 estudios86-88, la implantación de células ma-
dre se realizó por inyección intramiocárdica a través de
un catéter intracavitario, y también se obtuvo resulta-
dos favorables. En nuestro país, el grupo TECAM (Te-
rapia Celular Aplicada al Miocardio) publicó su expe-
riencia preliminar89 con los primeros 5 pacientes
sometidos a la implantación intracoronaria de células
mononucleares de médula ósea en la fase subaguda del
infarto, y concluyó que es una técnica segura y factible
y que podría contribuir a un remodelado favorable.

En el estudio BOOST90 (BOne marrOw transfer to
enhance ST-elevation infarct regeneration) se incluyó a
60 pacientes con IAM tratados con ACTP primaria,
aleatorizados a terapia convencional o implante intra-
coronario de células de médula ósea no seleccionadas.
Se observó una mejoría significativa de la fracción de
eyección en los pacientes tratados con terapia celular,
sin incremento de los eventos clínicos adversos (rees-
tenosis, arritmias).

La administración subcutánea precoz del factor de
crecimiento de colonias de granulocitos en el IAM re-
ciente reperfundido podría convertirse en una modali-
dad universalmente aplicable por su simplicidad y baja
incidencia de complicaciones (aunque se han descrito
casos de rotura esplénica91), si bien se asocia a una alta
tasa de reestenosis intra-stent92,93.

Finalmente, el trasplante quirúrgico intramiocárdico
de mioblastos esqueléticos manipulados genéticamen-
te también podría resultar eficaz94-96, si bien la prepara-
ción de estas células es laboriosa y funcionan inde-
pendientemente del sincitio cardíaco, lo que puede
conducir a arritmias graves. Por vía percutánea los
mioblastos pueden administrarse por vía transendocár-
dica o por vía transvenosa cardíaca, como se ha hecho
en el estudio POZNAN97, en el que se inyectó a 10 pa-
cientes de esta manera, demostrando la factibilidad y
seguridad del procedimiento.

En definitiva, la medicina regenerativa dirigida a la
prevención o el tratamiento de la disfunción ventricu-
lar postinfarto no ha hecho más que empezar. El im-
plante de células madre parece factible y seguro clíni-
camente, si bien, se necesita un mayor conocimiento
de su potencial terapéutico y de sus riesgos.

INTERVENCIONISMO NO CORONARIO

Válvula aórtica no percutánea

La estenosis aórtica del anciano es una afección en
aumento en los países occidentales. Muchos de estos

pacientes tienen enfermedad pulmonar, renal o vascu-
lar cerebral, lo que aumenta el riesgo quirúrgico98 y, en
ocasiones, son considerados inoperables99. La valvulo-
plastia aórtica fue un procedimiento utilizado a princi-
pios de los noventa y que terminó por abandonarse de-
bido a la alta tasa de reestenosis. En el año 2000
Bonhoeffer et al100 realizaron la implantación por vía
yugular de una prótesis biológica bovina en posición
pulmonar. Posteriormente, se hicieron estudios en ani-
males con válvulas en posición aórtica. Cribier et al101

realizaron en 2002 la primera implantación valvular
aórtica en humanos, publicaron los 5 primeros casos
en 2003102 y durante el Congreso Europeo de Cardio-
logía de 2004 presentaron su serie de 21 pacientes103

rechazados para cirugía. Entre ellos hubo 3 fallos sin
complicaciones, 1 accidente cerebrovascular (ACV)
agudo y 3 muertes, 1 de ellas por complicación duran-
te el procedimiento. Tras la implantación el gradiente
transaórtico bajó de 43 a 8 mmHg, el área aumentó de
0,56 a 1,69 cm2, la regurgitación aórtica residual fue
leve o leve-moderada en la mayoría de los casos y to-
dos los supervivientes mejoraron su situación funcio-
nal.

La prótesis aórtica para la implantación percutánea
es una bioprótesis trivalva de pericardio equino ancla-
da en un stent de acero inoxidable que va montado en
un balón de valvuloplastia convencional. La técnica
puede realizarse por vía venosa anterógrada o arterial
retrógrada y requiere un introductor de 24 F. Tras la
predilatación con balón se implanta el stent valvulado
durante estimulación ventricular a 200 latidos por mi-
nuto para reducir el movimiento del balón durante la
implantación. Las complicaciones potenciales inclu-
yen el daño a las arterias coronarias, la migración del
dispositivo, el desarrollo de insuficiencia aórtica seve-
ra paravalvular, daño a la válvula mitral, septo interau-
ricular o pared aórtica.

La implantación percutánea de las prótesis aórticas
parece una técnica factible que, con las necesarias me-
joras, podrá ser aplicada en un futuro próximo no sólo
a pacientes inoperables, sino también a otros sin con-
traindicación para la cirugía. Será entonces cuando sus
resultados puedan compararse con el tratamiento qui-
rúrgico.

Tratamiento percutáneo de la regurgitación
mitral

Al igual que con el tratamiento quirúrgico, existen 2
tipos de técnicas percutáneas para el tratamiento de la
regurgitación mitral, unas que tratan de reducir el ta-
maño del anillo mitral (anuloplastia percutánea) y
otras dirigidas a acercar los velos valvulares, en forma
parecida a la técnica quirúrgica de Alfieri. La reduc-
ción del anillo se logra con dispositivos colocados en
el seno coronario, que por tracción, retracción o calor
disminuyen su perímetro y, por tanto, el del anillo mi-
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tral. Hace unos años empezó la experimentación ani-
mal104 con resultados alentadores. Actualmente hay 4
prototipos, 2 de ellos probados en humanos y cuyos
resultados iniciales se han ido comunicando a lo largo
del año 2004.

Con respecto a las técnicas percutáneas que simulan
la técnica quirúrgica de Alfieri, se han comunicado re-
sultados en animales105,106 y los primeros resultados en
humanos con el dispositivo e-Valve, que es un clip me-
tálico que aproxima los bordes libres de ambas valvas.
De los 10 pacientes tratados, 9 mostraron reducción
significativa de la insuficiencia mitral. El estudio EVE-
REST está diseñado para demostrar la factibilidad y se-
guridad de la técnica e incluirá a 30 pacientes.

Aunque ambas técnicas están todavía en fase muy
preliminar, la implantación de anillos mitrales y los
dispositivos de clip aparecen como una opción tera-
péutica de bajo riesgo para muchos pacientes con insu-
ficiencia mitral moderada o severa, secundaria a dis-
función ventricular. El objetivo no tendría que ser
necesariamente la desaparición de la insuficiencia mi-
tral ya que en este tipo de pacientes conseguir la re-
ducción de 1 o 2 grados podría ser suficiente para evi-
tar la dilatación ventricular progresiva.

Dispositivos de cierre

Comunicación interauricular. Han pasado 6 años
desde que se describiera la técnica del cierre percutá-
neo de las comunicaciones interauriculares (CIA). En
la actualidad se trata de una técnica bien establecida,
tanto en niños como en adultos107-110, con resultados si-
milares a la cirugía111 y una tasa mínima de complica-
ciones. De los dispositivos disponibles, el Amplatzer
es el más popular. El control del procedimiento se rea-
liza con ecografía transesofágica o intracardíaca112,113 y
se requiere asepsia de quirófano, antibióticos, hepari-
nización total y doble agregación durante 6 meses. Se
detectan cortocircuitos pequeños en la cuarta parte de
los pacientes poco después del procedimiento de cie-
rre, porcentaje que disminuye al 5% a los 6 meses.

Foramen oval permeable. Se estima que en el 25%
de la población adulta se puede demostrar un foramen
oval permeable (FOP). Su significado es desconocido
pero en pacientes con ACV de causa desconocida este
porcentaje se eleva al 50%, al igual que en los pacien-
tes con migraña y los submarinistas con lesiones cere-
brales presumiblemente producidas durante la des-
compresión. El FOP podría contribuir a la generación
del trombo o ser elemento indispensable para su paso
desde el sistema venoso, por lo que se ha considerado
que su cierre podría disminuir las recurrencias neuro-
lógicas. Aunque no existen comparaciones directas, en
series observacionales el cierre del FOP ha resultado
tan efectivo como la anticoagulación oral en la preven-
ción de nuevos ACV114-116, con una tasas de recurrencia

< 1%/año para eventos transitorios y nula para ACV
con secuelas. Por otra parte, dada la prevalencia del
FOP, resulta indispensable identificar a los grupos de
mayor riesgo que podrían beneficiarse más del proce-
dimiento. La presencia de aneurisma del septo interau-
ricular predispone a la recurrencia en pacientes con
ACV previo, por lo que es probable que también pre-
disponga a un primer ACV en pacientes asintomáticos.

La Food and Drug Administration ha aprobado el
uso de varios dispositivos de cierre en casos de FOP y
ACV recurrente, a pesar de tratamiento anticoagulan-
te. En Europa su uso es más liberal; el dispositivo se
indica como alternativa a la anticoagulación en pacien-
tes con ACV previo y FOP. En España su utilización
es todavía muy escasa, pero aumentará sin duda en los
próximos años. Con la información actual parece razo-
nable su indicación en pacientes con ictus únicos o re-
currentes, aneurisma del septo interauricular o compli-
caciones de la anticoagulación crónica117.

Apéndice auricular izquierdo. Es bien sabido que la
fibrilación auricular predispone a la tromboembolia
sistémica. La anticoagulación oral con dicumarínicos
reduce este riesgo pero se asocia a complicaciones he-
morrágicas, lo que supone un problema clínico real.
Las evidencias ecocardiográficas, quirúrgicas y anato-
mopatológicas apuntan a que el origen del trombo sue-
le estar en la orejuela izquierda y, por tanto, parecería
lógico que su aislamiento de la circulación redujera el
riesgo de embolias. De hecho, la ligadura de la orejue-
la izquierda se ha venido realizando de forma rutinaria
durante la cirugía mitral. Existen varios dispositivos;
el PLAATO y el Amplatzer son los más conocidos. En
ambos casos se accede a la orejuela por vía transeptal.
Los primeros estudios118-120 demostraron que la técnica
era factible y segura, si bien su eficacia relativa con
respecto a la anticoagulación oral deberá probarse; ac-
tualmente está en marcha un estudio multicéntrico que
ayudará a aclarar la posible utilidad del procedimiento.

Defectos ventriculares postinfarto. La comunicación
interventricular (CIV) es una grave complicación que
afecta al 1-2% de los IAM con elevación del segmento
ST y se asocia a alta mortalidad, tanto en pacientes in-
tervenidos precozmente como en aquellos en los que
se intenta un tratamiento conservador. De hecho, mu-
chos cirujanos consideran indispensable esperar 2 se-
manas para que el tejido cicatricial tenga consistencia
suficiente para poder realizar la sutura del parche qui-
rúrgico.

Con la experiencia acumulada con el cierre de CIV
en los niños121, se ha iniciado el tratamiento de pacien-
tes con CIV postinfarto, y se ha comunicado reciente-
mente la experiencia acumulada en 2 años por 10 cen-
tros que han tratado a 15 pacientes122, 10 en la fase
aguda y 5 en etapas más tardías. Los casos agudos se
realizaron con balón de contrapulsación y todos los
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pacientes sobrevivieron al procedimiento, aunque 4
murieron a los pocos días debido al shock cardiogéni-
co que no mejoró con el cierre de la CIV y en 3 se ob-
jetivaron cortocircuitos residuales. Por tanto, los resul-
tados iniciales son alentadores y abren una esperanza
en una situación sin otra alternativa terapéutica. El cie-
rre de la CIV postinfarto debe acompañarse de un ma-
nejo hemodinámico y farmacológico adecuado con ba-
lón de contrapulsación, fármacos vasoactivos y
eventualmente cirugía diferida.

Cierre de leaks paravalvulares. Aunque la experien-
cia es todavía muy limitada, el cierre percutáneo de los
leaks paravalvulares con dispositivos de cierre y coils
ha dado buenos resultados en pacientes seleccionados.

Miocardiopatía hipertrófica

La ablación septal es una alternativa a la miomecto-
mía quirúrgica123 en pacientes con miocardiopatía hi-
pertrófica obstructiva y mala respuesta al tratamiento
médico. El procedimiento consiste en administrar al-
cohol en la arteria septal que perfunde la parte alta del
septo interventricular, con el objeto de producir una
necrosis localizada que reduzca el tamaño del septo, el
gradiente subvalvular y la hipertrofia ventricular124-126.
La ecocardiografía de contraste127 permite comprobar
el territorio perfundido por la rama elegida y evitar, de
esta manera, necrosis en territorios no deseados. La
complicación más frecuente es el bloqueo auriculo-
ventricular completo infrahisiano, que aunque transito-
rio en la mayoría de los pacientes, es definitivo en el
10-15% de los pacientes. La elevación de enzimas es
similar a la de un IAM espontáneo, con normalización
de la creatincinasa a los 2-3 días. La reducción del
gradiente es inmediata y persiste en el tiempo; se aso-
cia a una mejoría importante de la clase funcional y de
la angina126. En una serie comparativa no aleatorizada
de pacientes con características basales similares so-
metidos a ablación septal o cirugía128, los resultados
con respecto a la mortalidad (1-2%), el gradiente pos-
procedimiento, la clase funcional y la angina fueron
similares. En cuanto a la comparación con la estimula-
ción secuencial, los resultados de la ablación con alco-
hol fueron mejores respecto de la disminución del gra-
diente y la mejoría sintomática129.

CONCLUSIONES

El intervencionismo coronario ha presentado una
gran expansión en los últimos años debido a que las
mejoras técnicas han proporcionado mejores resulta-
dos y mayor seguridad a los procedimientos. En la ac-
tualidad, es el tratamiento de elección en pacientes con
enfermedad coronaria de uno o múltiples vasos y le-
siones favorables, en los SCASEST de alto riesgo y en
el IAM si se realiza de forma inmediata por un equipo

experto. Todo ello, ha aumentado el número de la
ACTP un 10% anual, incremento que previsiblemente
se mantenga en los próximos años. Sin embargo, tras
el gran desarrollo técnico de los stents recubiertos, da
la impresión de que el intervencionismo coronario te-
rapéutico ha llegado a una situación en la que no se es-
peran grandes innovaciones en los próximos años. Sin
embargo, el intervencionismo preventivo no ha empe-
zado todavía. La detección precoz de las placas vulne-
rables y su eventual tratamiento serán objeto de estu-
dio en los próximos años.

El intervencionismo valvular, en particular la im-
plantación de prótesis valvulares en posición aórtica y
el tratamiento de la insuficiencia mitral, experimentará
un desarrollo importante de forma que en los próximos
años se incorporarán a los procedimientos habituales
realizados en una sala de hemodinámica. Con respecto
a los dispositivos de cierre que ya están en el mercado,
el reto está no en su implantación, sino en su utiliza-
ción correcta, ya que dada la relativa simplicidad del
método, existe el riesgo de su sobreutilización en si-
tuaciones clínicas de utilidad no probada.

La terapia de regeneración celular no ha hecho más
que empezar. En primer lugar, habrá que demostrar su
eficacia, definir mejor sus métodos y encontrar su apli-
cabilidad en la clínica, aspectos que sin duda se aclara-
rán en los próximos años.
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