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«Sin dudas no hay progreso.»
CHARLES DARWIN

En apenas 25 años de historia, la angioplastia coro-
naria percutánea ha experimentado una rápida evolu-
ción; su aplicación se ha generalizado, convirtiéndose
en la técnica de revascularización coronaria más utili-
zada1, y permanece en constante expansión, tanto en el
número de procedimientos realizados como en la inno-
vación técnica y farmacológica.

Tras las primeras técnicas de angioplastia con balón2,
la aparición de los stents convencionales (SC) supuso
un gran avance que mejoró la seguridad del procedi-
miento y redujo la tasa de reestenosis3,4, al actuar sobre
el retroceso elástico y el remodelado negativo5. Sin em-
bargo, inicialmente su utilización se acompañó de una
alta incidencia de trombosis del stent6 (TS), que generó
dudas acerca de su seguridad hasta que se aplicó la do-
ble antiagregación plaquetaria con ácido acetilsalicílico
y una tienopiridina7 y se redujo la incidencia de TS a ci-
fras cercanas al 1%. Además, la proliferación neointi-
mal persistió a pesar de la utilización del stent, con lo
que la tasa de reestenosis, que varía entre el 5-10% y
más del 50% de los casos según las características del
paciente y la lesión tratada8, se convirtió en el «talón de
Aquiles» de la angioplastia coronaria. Por ejemplo, en
estudios comparativos con la cirugía de revasculariza-
ción9,10, ésta ofrecía mejores resultados gracias a la re-
ducción de la necesidad de nueva revascularización con
respecto a la angioplastia, sin diferencias en la inciden-
cia de mortalidad o infarto de miocardio. Se aplicaron
múltiples técnicas, como la angioplastia con láser, la ate-
rectomía, el cutting-balloon o la utilización de un nuevo
stent, con el objetivo de tratar efectivamente la reesteno-
sis, pero no consiguieron solventar el problema11. La
braquiterapia se mostró eficaz en la reducción de la pro-
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liferación neointimal, pero diversos problemas asocia-
dos (reestenosis en los bordes, fenómeno catch-up, trom-
bosis tardías, etc.) limitaron sus resultados clínicos12.

La aparición de los stents liberadores de fármacos
(SLF) en los primeros años del nuevo siglo supuso una
nueva revolución en la cardiología intervencionista. Es-
tos stents, mediante la liberación controlada in situ de
potentes fármacos capaces de inhibir la proliferación
neointimal, han demostrado ampliamente que reducen la
reestenosis angiográfica y la tasa de revascularización
de la lesión tratada (RLT) con respecto a los SC13. Tras
los estudios iniciales14-16, realizados en pacientes y le-
siones muy seleccionados, se generó un gran entusias-
mo, con la expectativa de vencer al fin el obstáculo de
la reestenosis17. En estudios posteriores con un número
mayor de pacientes y lesiones más complejas18-23 tam-
bién se obtuvieron buenos resultados, a expensas de la
reducción de la reestenosis y la tasa de nueva revascula-
rización, sin que se observara un aumento de los efectos
adversos. Tras la comercialización de los stents libera-
dores de sirolimus (Cordis, Johnson & Johnson) y pacli-
taxel (Boston Scientific), la utilización de estos stents
creció de forma exponencial en todo el mundo y pron-
to aparecieron datos sobre su aplicación en el «mundo
real», es decir, en situaciones clínicas y anatomías coro-
narias con una complejidad mayor que en los estudios
iniciales24-26. Aunque los resultados clínicos y angiográ-
ficos, como era previsible, fueron peores que en dichos
estudios, continuaron siendo favorables y las tasas de
RLT se mantuvieron en «un dígito» en la mayoría de los
estudios. 

NUEVOS DESAFÍOS

En estos últimos años, en numerosos trabajos y reu-
niones científicas se ha analizado la utilización de los
SLF en escenarios no evaluados en los estudios iniciales:
enfermedad multivaso, síndromes coronarios agudos, le-
siones difusas o en vasos pequeños, oclusiones cróni-
cas, injertos de vena safena, tronco común izquierdo,
etc. En este suplemento de la REVISTA ESPAÑOLA DE CAR-
DIOLOGÍA se recogen interesantes y completas revisio-
nes sobre algunos de estos campos.



Los Dres. Antonio Serra, Faustino Miranda y Reinal-
do Venegas realizan una exhaustiva revisión de los SLF
disponibles en la actualidad, tanto de sus aspectos técni-
cos (plataformas, polímeros, fármacos) como de sus re-
sultados clínicos. Además, analizan algunos aspectos so-
bre futuros desarrollos en este campo, como nuevas
plataformas, polímeros biodegradables, stents reabsorbi-
bles, stents dedicados al tratamiento de lesiones en bifur-
cación, etc.

Los Dres. Eugenia Nikolsky y Gregg W. Stone, este
último promotor y director de numerosos e importan-
tes estudios en el campo de la cardiología intervencio-
nista, analizan los resultados del tratamiento con SLF
de vasos pequeños y lesiones largas. Nos proporcionan
una completa revisión de los estudios clínicos, que
muestran la reducción de la RLT en comparación con
los SC, aunque confirman que el calibre del vaso y la
longitud de la lesión continúan siendo predictores de
reestenosis tras el tratamiento con SLF. Analizan el au-
mento de incidencia de infarto agudo de miocardio
(IAM) sin onda Q periprocedimiento al utilizar SLF
«solapados» con respecto a SC, y señalan que parece
atribuible a una reducción más marcada del flujo cola-
teral y que no parece tener un efecto negativo en la evo-
lución clínica posterior. Comentan finalmente que es
preciso comparar los resultados de la angioplastia y la
cirugía en las lesiones complejas y determinar la segu-
ridad a largo plazo de los SLF.

En su capítulo, los Dres. Pilar Jiménez-Quevedo y
Manel Sabaté revisan el tema de revascularización coro-
naria en los pacientes diabéticos. Los autores, grandes
conocedores del tema («padres», entre otras contribu-
ciones, del estudio DIABETES), describen las caracte-
rísticas diferenciales de la ateroesclerosis coronaria en el
diabético, los resultados de la revascularización percutá-
nea y quirúrgica, así como las complicaciones de éstas
típicamente asociadas con la diabetes. Nos recuerdan la
importancia del control metabólico y el tratamiento an-
tiagregante en la evolución de estos pacientes. En cuan-
to al papel de los SLF, aportan datos sobre su eficacia
en la reducción de la reestenosis y la trombosis tardía, y
señalan que en esta última podría intervenir la aposición
anómala tardía del stent.

El Dr. Manuel Pan y su grupo, con una amplia e inter-
nacionalmente reconocida experiencia en el tratamiento
percutáneo de lesiones coronarias en bifurcación, ana-
lizan los resultados con SLF en este tipo de lesiones, con
especial atención al papel de la ecografía intracoronaria
(IVUS) en la evaluación de la hiperplasia intimal y la
posible deformación del stent de la rama principal al di-
latar el origen de la rama lateral. Aportan interesantes
observaciones, como la pérdida de área luminal del stent
de la rama principal inmediatamente distal al origen de
la rama lateral cuando se dilata el origen de ésta, o los
efectos que puede ocasionar el inflado simultáneo (kis-
sing balloon) sobre el segmento proximal del stent im-
plantado. 

El tratamiento percutáneo del tronco no protegido es
un tema que ha generado controversia y que constituye
un claro ejemplo de la discrepancia entre la realidad clí-
nica y las recomendaciones de práctica clínica. Los Dres.
Eulogio García y Fernando Sarnago, con acreditada ex-
periencia en el tema, revisan los resultados de la angio-
plastia del tronco, clásicamente y en la era de los SLF, y
aportan datos propios. Analizan factores predictores de
la evolución clínica y angiográfica, como la edad, la pre-
sencia de disfunción ventricular, la afectación de la bi-
furcación del tronco y la técnica empleada (fundamen-
talmente, uno o 2 stents). Recalcan la importancia de la
experiencia del equipo, la utilización de la IVUS y la
conveniencia de disponer de cirugía cardiaca. Conclu-
yen que, a la espera de los datos de estudios comparati-
vos aleatorizados entre cirugía y el tratamiento percutá-
neo, este último es una alternativa real, sobre todo en
casos seleccionados, y que los riesgos y los beneficios
deben individualizarse en cada caso.

El Dr. Mariano Valdés, director de un centro con am-
plia experiencia en angioplastia primaria, analiza el pa-
pel de los SLF en el IAM. Su utilización en este contex-
to, de gran carga trombótica, ha suscitado dudas acerca
del riesgo de trombosis del stent. El Dr. Valdés revisa
las pruebas científicas de los estudios clínicos, en los
que hay discrepancias acerca de la mejora de los resul-
tados obtenidos con el SC y la incidencia de restenosis
y trombosis del stent. Analiza las diferencias en el dise-
ño de los estudios, que deben considerarse al interpretar
los resultados, y concluye que los datos disponibles no
permiten recomendar el empleo sistemático de SLF en el
IAM.

NUEVAS DUDAS

En los últimos meses se ha generado cierta preocupa-
ción, tanto en el ámbito médico como en el social, en
cuanto a la seguridad a largo plazo de los SLF. Tras la
comunicación de varios trabajos en los que, tras un pe-
ríodo de seguimiento prolongado, se detecta un aumen-
to de la incidencia de TS en los pacientes tratados con
SLF respecto a los tratados con SC27,28, se ha «dispara-
do» la cantidad de información sobre este tema29-31 y se
ha abierto un importante debate sobre los beneficios y
los potenciales riesgos de los SLF. En este número de la
Revista, el Dr. Zueco et al revisan este tema en profun-
didad y analizan la incidencia, la clínica, la etiología y
los factores predictores de TS, con la aportación de in-
teresantes datos del registro español ESTROFA.

En un reciente trabajo en el que se analiza la TS docu-
mentada angiográficamente en un grupo de más de 8.000
pacientes consecutivos tratados con SLF (sirolimus y
paclitaxel) se observa un incremento del 0,6% anual en
la incidencia de TS tardía, con una incidencia acumula-
da a los 3 años del 2,9%32. Además, en algunos metaa-
nálisis se ha detectado una mayor incidencia de muerte
e infarto de miocardio en el grupo tratado con SLF33,34
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que podría estar en relación con el incremento de las
trombosis tardías, aunque en este aspecto los datos son
contradictorios35. Especial atención ha merecido el es-
tudio BASKET-LATE27, en el que pacientes no selec-
cionados fueron aleatorizados para recibir un SLF (Cyp-
her o Taxus) o un SC de cromo-cobalto (Vision, Abbott
Vascular). Tras la suspensión del clopidogrel a los 6 me-
ses del procedimiento, los pacientes fueron seguidos clí-
nicamente y se observó que la incidencia de la variable
combinada de muerte o infarto de miocardio entre los
meses 7 y 18, así como la de TS tardía, fue superior en
los pacientes tratados con SLF. La necesidad de nueva
revascularización fue inferior con los SLF y la inciden-
cia total de muerte o infarto no fue diferente entre los
dos grupos al considerar el período total de 18 meses
del estudio.

La TS es un evento grave36 que condiciona una alta
mortalidad (20-45%) y un infarto de miocardio en la
mayoría de los casos (60-80%), cuya trascendencia ya
era conocida con los SC37 y también se ha demostrado
con los SLF38,39. Con la presentación de los datos ante-
riormente citados surgió la preocupación de que pudié-
semos estar cambiando un problema clínico «benigno»
(la reestenosis) por otro potencialmente letal (la trom-
bosis) 40.

Los metaanálisis citados33,34 en los que se detecta un
aumento de la mortalidad durante el seguimiento a lar-
go plazo de los estudios iniciales con SLF han recibido
importantes críticas. Por ejemplo, se trata de análisis de
estudios publicados o presentados y no de las bases de
datos de pacientes de los estudios originales. Además,
la definición de TS ha sido diferente en los distintos es-
tudios, lo que dificulta su análisis. Otro aspecto impor-
tante es que en los estudios iniciales no se contabilizaron
las TS ocurridas tras una RLT (TS «secundarias»), que
muy probablemente son más frecuentes con SC, ya que
su incidencia de reestenosis es mayor. De manera re-
ciente se han realizado nuevos análisis de los estudios
originales (RAVEL, SIRIUS, E-SIRIUS Y C-SIRIUS
con stent Cypher y TAXUS I, II, IV, V y VI con stent
Taxus) en los que se han tenido en cuenta estos factores
y con un seguimiento de hasta 4 años. Tras analizar las
bases de datos originales y considerar las TS «secunda-
rias», no se han observado diferencias significativas en
la tasa de mortalidad e infarto de miocardio entre pa-
cientes tratados con SLF o SC, manteniéndose el bene-
ficio en cuanto a nuevas revascularizaciones41-43. Se con-
firma un pequeño aumento de la incidencia de TS a
partir del primer año, aunque sin diferencias en la de TS
global. Sin embargo, este incremento de TS tardías no
parece acompañarse de un aumento de la mortalidad
(aunque se precisan más estudios, de gran tamaño y con
seguimiento prolongado), lo que podría estar en relación
con una reducción de eventos graves relacionados con la
reestenosis en los pacientes tratados con SLF. No olvi-
demos que la reestenosis no es un proceso totalmente
«benigno»: más de un tercio de los casos se presenta con

un síndrome coronario agudo y casi un 10% en forma
de IAM44-45. Se ha confirmado que este modo de presen-
tación condiciona un peor pronóstico que si la reesteno-
sis se inicia con una angina estable46. Además, su trata-
miento expone al paciente a nuevos procedimientos,
percutáneos o quirúrgicos, que conllevan un incremen-
to de la morbimortalidad.

En cuanto a la definición de TS, se han propuesto unos
nuevos criterios (desarrollados por el Academic Re-
search Consortium [ARC]), con el objetivo de homoge-
neizar futuros análisis y estudios, en los que la TS se
clasifica en confirmada, probable o posible (tabla 1). En
un reciente nuevo análisis de los estudios iniciales, en
el que se aplicó la definición del ARC y se incluyeron los
casos de TS tras RLT, no se han demostrado diferencias
significativas en la incidencia de trombosis entre SC y
SLF a los 4 años de seguimiento47.

Debido a su mecanismo de acción, desde las primeras
etapas de su aplicación se consideró que los SLF po-
drían retrasar el proceso de endotelización, que aísla el
stent de la luz vascular y reduce su trombogenicidad, y
que por ello su utilización podría aumentar la incidencia
de TS. En los estudios iniciales se aplicó una pauta de
doble antiagregación más prolongada que la utilizada
con SC (3 meses con el stent Cypher y 6 con el stent
Taxus). Los primeros análisis de los resultados no mos-
traron un incremento de la trombosis subaguda y tardía,
aunque el período de seguimiento era limitado48. Datos
más recientes, con seguimientos más prolongados de los
estudios iniciales y procedentes de otros estudios, han
demostrado un pequeño pero significativo aumento de la
incidencia de TS con respecto a la obtenida con los
SC28,32,41-43. Además, este incremento se produce a ex-
pensas de la trombosis muy tardía (más de un año des-
pués de la implantación), a diferencia de la trombosis
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TABLA 1. Definición de trombosis de stent coronario
según los criterios del Academic Research
Consortium (ARC)

1. Precoz

Aguda: dentro de las primeras 24 h postimplantación

Subaguda: entre las 24 h y los primeros 30 días postimplantación

2. Tardía: entre 30 días y un año postimplantación

3. Muy tardía: después de un año postimplantación

A. Trombosis confirmada/definitiva

Síndrome coronario agudo y cualquiera de las siguientes:

Confirmación angiográfica de trombosis u oclusión del vaso

Confirmación anatomopatológica de trombosis

B. Trombosis probable

Muerte sin causa evidente en los primeros 30 días postimplantación

Infarto de miocardio en el área del vaso tratado sin confirmación

angiográfica de trombosis del stent

C. Trombosis posible

Muerte sin causa evidente, al menos, 30 días después de la 

implantación 
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del SC, que suele aparecer de forma más precoz. Los
mecanismos relacionados con la trombosis del stent son
múltiples, y son tanto clínicos, entre los que destaca la
suspensión prematura de la doble antiagregación, como
relacionados con el propio procedimiento30,36-39 (tabla 2).
En cuanto a los factores relacionados con el procedi-
miento, conviene recalcar la importancia de optimizar
el resultado de la implantación del stent (evitar «pérdi-
da geográfica» y disecciones peri-stent, asegurar la co-
rrecta expansión y aposición, etc.), sobre todo en los ca-
sos más complejos, para lo que resulta primordial la
aplicación de la IVUS.

En el caso de la trombosis de SLF, parecen intervenir
factores específicos, como la endotelización retrasada o
incompleta debida al fármaco antiproliferativo49, la hi-
persensibilidad al polímero que vehicula el fármaco50,
las fracturas de struts51 o la aposición anómala tardía del
stent52, en relación con remodelado positivo del vaso.
En cuanto al retraso de la endotelización, se ha confirma-
do en estudios de anatomía patológica53, angioscopia54-55

y tomografía de coherencia óptica56, y es un fenómeno
relativamente frecuente, aunque sólo disponemos de da-
tos obtenidos a los 6 meses de la implantación. Sin em-
bargo, la trombosis tardía es muy poco frecuente, lo que
indica que es preciso que coexistan otros factores asocia-
dos para su aparición.

La interrupción prematura de la doble antiagregación
ha aparecido como un factor de capital importancia en el
desarrollo de TS (se ha descrito que más de un 25% de
los pacientes que dejan de recibir este tratamiento pre-
maturamente puede experimentar una TS38,57). En la ac-
tualidad se recomienda mantener la doble antiagrega-
ción durante un año tras recibir un SLF en los pacientes
sin alto riesgo hemorrágico58. Se ha descrito que el man-
tenimiento prolongado de la doble antiagregación redu-
ce la incidencia de muerte o infarto a los 2 años en pa-
cientes tratados con SLF59. Sin embargo, persisten
importantes dudas en cuanto a la utilización de esta te-
rapia; el Dr. López de Sá et al abordan este tema y rea-
lizan interesantes reflexiones en su trabajo publicado en
este número. Por ejemplo, ¿cuánto tiempo debe mante-
nerse?, ¿acaso indefinidamente en pacientes de alto ries-
go? Por otra parte, la doble antiagregación no está exen-
ta de riesgos, sobre todo hemorrágicos, y no es la

solución definitiva, puesto que algunos pacientes desa-
rrollan TS tardías incluso en tratamiento con ácido ace-
tilsalicílico (ASS) y clopidogrel, o mucho tiempo des-
pués de la suspensión programada del clopidogrel. Aún
quedan por responder numerosas cuestiones como, por
ejemplo, la utilidad clínica de la medición de la resis-
tencia a los antiagregantes (en espera del estudio STENT
Thrombosis) o el papel de nuevos antiagregantes como
el prasugrel o el cangrelor.

Recientes recomendaciones30,60 aconsejan sopesar los
beneficios y los riesgos de los SLF en cada caso e indi-
vidualizar la decisión de su implantación, informando
al paciente de dichos beneficios y riesgos, así como de
la importancia del cumplimiento estricto del tratamien-
to con doble antiagregación. Se recomienda evitar la uti-
lización de SLF en pacientes en los que sea previsible
una mala adhesión al tratamiento con doble antiagrega-
ción o la necesidad de intervenciones quirúrgicas en los
siguientes 12 meses. Esta decisión resulta a menudo di-
fícil, al no disponer de información que nos permita pre-
decir la evolución en el futuro de cada paciente. En caso
de que sea necesario realizar procedimientos invasivos
o intervenciones quirúrgicas que no puedan ser diferi-
das y que precisen la interrupción de la tienopiridina, se
recomienda mantener el tratamiento con AAS durante
el período perioperatorio y reanudar la tienopiridina lo
antes posible. El posible valor de otros antiagregantes
de semivida corta en la fase perioperatoria es descono-
cido, pero parece una alternativa interesante en pacien-
tes de alto riesgo.

Además de la información clara y detallada al pacien-
te, resulta necesario informar también a los médicos de
atención primaria, así como a otros especialistas y pro-
fesionales relacionados con la medicina (odontólogos,
etc.), acerca de la importancia del mantenimiento de la
doble antiagregación y los potenciales riesgos de su in-
terrupción prematura.

Tras recientes reuniones de expertos promovidas por
la Food and Drug Administration, hay acuerdo acerca
de que la utilización de los SLF en el marco de las indi-
caciones aprobadas (on-label), es decir, pacientes esta-
bles con lesiones < 30 mm en vasos de 2,5-3,5 mm para
el stent Cypher y < 28 mm en vasos de 2,5-3,75 mm
para el Taxus, es segura y eficaz61. Un aspecto impor-
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TABLA 2. Factores relacionados con la trombosis del stent

Factores clínicos Factores relacionados con el procedimiento Factores relacionados con los SLF

Discontinuación de la doble antiagregación Longitud del stent Endotelización retrasada o incompleta

Resistencia a antiagregantes Número de stents Hipersensibilidad al polímero

Actividad plaquetaria y procoagulante Lesión en bifurcación Aposición anómala tardía

Disfunción sistólica de VI Infraexpansión del stent

Diabetes Aposición anómala del stent

Síndrome coronario agudo Disección residual

Insuficiencia renal Reestenosis intra-stent

SLF: stents liberadores de fármacos; VI: ventrículo izquierdo.
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tante desde el punto de vista práctico es que, en la ac-
tualidad, los SLF se utilizan con frecuencia en escenarios
que no han sido analizados en los primeros estudios (in-
dicaciones off-label), tanto por factores clínicos (síndro-
mes coronarios agudos, reestenosis, etc.) como relacio-
nados con el procedimiento (bifurcaciones, oclusiones
crónicas, tronco común izquierdo, etc.). Se estima que
más del 60% de la utilización actual de estos stents se
realiza en indicaciones off-label61. En este contexto, la
incidencia de trombosis que cabe esperar es mayor y
desconocemos si la tendencia observada con SLF en los
estudios iniciales puede ser mayor en este tipo de indi-
caciones. Por ello, es importante analizar también los
datos de registros de la práctica diaria habitual (real-
world), aunque hay que tener en cuenta que, en la prác-
tica, los SLF se usan con mayor frecuencia que los SC en
pacientes y lesiones coronarias más complejos, en los
que es previsible un mayor riesgo de reestenosis, pero
que también conllevan mayor riesgo de trombosis y
eventos cardiovasculares durante el seguimiento. Por
ello, los resultados clínicos y la tasa de TS pueden ser
peores con SLF en una comparación directa entre am-
bos tipos de stents. Por ejemplo, en el registro sueco
SCAAR62, con más de 19.000 pacientes incluidos, la
mortalidad a los 3 años fue superior en los pacientes tra-
tados con SLF. Sin embargo, este grupo tenía una mayor
prevalencia de factores clínicos (diabetes, insuficiencia
cardiaca, revascularización coronaria previa, etc.) y re-
lacionados con el procedimiento (mayor afectación mul-
tivaso, implantación de stents más largos y de menor
diámetro, etc.) que podrían haber influido en una peor
evolución posterior.

La contribución de los SLF a la práctica de la car-
diología intervencionista actual es innegable. Aunque
su utilización sistemática no parece obligada desde el
punto de vista clínico y no tiene una buena relación
coste-efectividad63,64, estos stents han facilitado un
nuevo enfoque en el tratamiento de los pacientes con
características clínicas o lesiones coronarias que con-
llevan tasas muy altas de reestenosis y que constituyen
un reto para el intervencionismo coronario. Pacientes
que sólo hace unos años debían recibir nuevos proce-
dimientos percutáneos por reestenosis, precisaban ci-
rugía o incluso eran considerados «no revasculariza-
bles», hoy día pueden tener una alternativa eficaz al ser
tratados con SLF. Por ello, ¿debemos atenernos a las
indicaciones aprobadas? Probablemente, el beneficio
de un SLF en este tipo de lesiones («poco complejas»)
en cuanto a reducción de la reestenosis no sería tan mar-
cado como el obtenido en los estudios iniciales si lo
comparásemos con un SC «moderno» (cromo-cobalto,
titanio, etc.). Por otra parte, negaríamos esta opción a
los pacientes más «complejos», que son los que presen-
tan una incidencia más elevada de reestenosis. No debe-
mos olvidar que la principal «razón de ser» de los SLF
son los pacientes y las lesiones coronarias de alto ries-
go reestenótico.

CONCLUSIONES

Sin duda, la seguridad a largo plazo de los SLF es
un tema de gran importancia que debe ser analizado
con atención. Es preciso continuar la investigación so-
bre los mecanismos, la incidencia, la trascendencia clí-
nica y la prevención de las trombosis tardías, promover
el desarrollo de más estudios con un amplio tamaño
muestral, un seguimiento prolongado y objetivos pri-
marios clínicos, así como de registros exhaustivos acer-
ca de los resultados obtenidos en la práctica diaria. La
investigación debe proseguir también en otros cami-
nos, con el objetivo de mejorar la tecnología actual, en
los que se evalúen la eficacia y la seguridad de nuevos
fármacos65 (zotarolimus, everolimus, tacrolimus, etc.)
o de dosis que permitan mejorar el equilibrio entre una
excesiva proliferación neointimal y una deficiente en-
dotelización, nuevos polímeros y plataformas más bio-
compatibles e incluso reabsorbibles66, stents con capa-
cidad de promover la endotelización67 (Genous,
OrbusNeich), etc. Las dudas planteadas sobre la segu-
ridad a largo plazo de los SLF por el fenómeno de las
trombosis muy tardías no deben generar miedo ni re-
chazo a este tipo de stents, sino una actitud de pruden-
cia y expectación a la espera de datos definitivos so-
bre su seguridad, así como una motivación adicional
para la investigación de nuevas soluciones que mejoren
el pronóstico y la calidad de vida de los pacientes con
cardiopatía isquémica.
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