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I. RESUMEN 

Nuestro estudio compara la evolución de diabéticos (DM) y no DM tratados con stent 

convencional (STC) y/o recubierto (STR) a criterio del operador y bajo la evidencia 

n la lucha por disminuir la reestenosis, aparecen los STR. Su utilización se encuentra 

en torno a un 40%-60% y a pesar de los datos aportados, su validez se pone 

ebido a la existencia de trombosis tardías, aunque sin implicaciones 

IPOTESIS 

ratura, se estima una RLD para DM y no DM, de un 20% y 10% 

ipal: comparar, el riesgo a largo plazo (seguimiento mínimo superior a 1 

año) de  RLD, entre pacientes con y sin DM. Objetivos secundario: Establecer en DM y 

o DM: 1) incidencia y riesgo de eventos cardiacos mayores (ECM) formado por el 

evento clínico combinado de muerte, síndrome coronario agudo y necesidad de RLD. 

go de angina recurrente. 3) Factores clínicos, angiográficos o del 

seguimiento. 

científica del momento. La tasa de reestenosis tras la implantación STC supera el 

20%, y la necesidad de nuevos procedimientos de revascularización de la lesión diana 

(RLD), el 10%. En lesiones más favorables, estas cifras pueden reducirse pero en 

lesiones complejas, la tasa de reestenosis es incluso > 50% (con más del 25% de 

RLD), que son la mayor  parte de las lesiones que actualmente se abordan mediante 

angioplastia.  

E

entredicho d

pronósticas, ha llevado al uso cautelar de este dispositivo. En el momento actual 

parece más razonable un uso selectivo de estos nuevos stents,  en los pacientes que 

vayan a obtener un mayor beneficio clínico.  

 

H

 Según la lite

respectivamente, con una diferencia del 10%. El optimizar y adecuar el tipo de stent a 

la lesión podría disminuir esta diferencia. Rechazamos la hipótesis nula si la diferencia 

se modifica ≥20%. 

 

OBJETIVOS. 

Objetivo princ

n

2) incidencia y ries

procedimiento que predicen de forma independiente la evolución clínica de los 

pacientes DM.  4) Influencia del tipo de diabetes, según el tratamiento, en el 
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METODOLOGIA.  

1) DISEÑO: Es un estudio de cohortes mixto,  formado por 607 pacientes consecutivos 

con enfermedad coronaria  multivaso sometidos a angioplastia con implante de STC 

y/o STR, entre junio de 2004 y abril de 2006. Esta cohorte se dividió en dos, según los 

pacientes fueran o no DM, dando lugar a los dos grupos que se comparan formados 

por 264 pacientes DM (178 pacientes en tratamiento con antidiabéticos orales y 86 

pacientes con insulina) y 343 no DM. Cada uno de estos grupos tiene tres subgrupos,  

formados por pacientes tratados sólo con STR, o sólo STC o con ambos tipos de stent.  

2) ANALISIS ESTADISTICO.  Las variables cuantitativas se expresan como media + 

desviación estándar. Se ha utilizado la prueba de la T de Student  para comparar dos 

edias de variables cuantitativas y la prueba χ2 en variables cualitativas. Se realiza un 

análisis de supervivencia (método de Kaplan-Meier) comparando los grupos según el 

ank y la regresión logística múltiple para detectar las variables 

predictoras de RLD y ECM. Se consideró significativa una p menor de 0,05. Se calcula 

y no 

 frente 

a no DM = 1,670;IC 95%,1,074-2,599;p=0,002.   

; p=0,002). El análisis 

independiente de la mortalidad e infarto, no mostró diferencias significativas en ambos 

m

estadístico log-r

el riesgo relativo (RR) para RLD y ECM en DM. 

 

RESULTADOS 

La RLD en el grupo global fue de un 15% y  significativamente superior para DM frente 

a no DM (19,3 frente a 12%; p=0,022). La proporción de STR  implantado en DM 

DM fue de 48,5% frente a 51,5%, respectivamente, con p=0,4. La tasa global de 

reestenosis clínica y de  trombosis (ambas determinan la RLD),  fueron del 12,5% y 

2,5%, respectivamente y sólo en el caso de la reestenosis hubo diferencias 

significativas para DM y no DM (17,2% frente a 8,9%; p=0,002). RR-RLD en DM

En cuanto a los ECM, tuvieron una tasa global del 23,1%, con una incidencia 

significativamente superior en DM (29,2% frente a 18,4%

grupos. RR-ECM de DM frente a no DM =1,830; IC 95%,1,250-2,679;p=0,002. 
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En lo que se refiere a la calidad de vida, la angina tuvo una incidencia global del 

19,9%, significativamente superior en DM (26,1 frente a 15,2%; p=0,001). RR-angina 

para DM frente a no DM=1,980; IC 95%,1,323-2,963;p=0,001. 

inalmente podemos concluir, que la evolución de los pacientes DM tratados con 

STC/STR fue peor a la de los no DM debido al exceso de RLD del STC y una mayor 

tasa de ECM, así como peor calidad de vida por la existencia de angina en el 

seguimiento. La diferencia de RLD entre DM y no DM de nuestro estudio fue del  7,3%, 

luego rechazamos la hipótesis nula, por lo que  la diferencia en la evolución clínica  es 

 

 

 

 

En el análisis multivariado, los factores predictores de RLD en DM fueron: el 

tratamiento con insulina, el implante de stent convencional y la calcificación de la 

lesión tratada. Los predictores de ECM en los DM fueron: el tratamiento con insulina, 

la revascularización con STC, la insuficiencia renal (creatinina>1,2 mg/dl) y el 

SCASEST.  

F

mejor a la esperada. 
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SUMMARY 

Our study compares evolution of diabetics (DM) and non DM treated with conventional 

Bare Metal Stent (BMS) and  Drug Eluting Stent (DES) at operators’ choice within 

In the effort to reduce restenosis, DES are used.  Nonetheless their use accounts for 

0%-60% of cases and in spite of available data, from the scientific viewpoint their 

validity is still held in doubt owing to unresolved issues. Late thrombosis is more 

 STC, although lacking prognosis implications. The selective use of 

ESIS. 

o the literature and different BMS and DES studies it is estimated that with 

or without DM, TLR (target lesion revascularization) is 20% and 10% respectively, with 

e. Optimization and adequation of stent type to lesion could reduce said 

present-day medical evidence. In spite of such advantages restenosis rates after 

implanting conventional stents exceed 20% and the need for revascularization 

measures increases 10%.  In more favorable lesions these figures may become lower 

but in complex lesions, restenosis figures can reach > 50% (with 25% more new 

revascularizations), constitute the majority of those undergoing angioplasty.  

4

frequent than in

these stents appears to be more reasonable on patients who will obtain increased 

clinical benefit.     

 

HYPOTH

 According t

a 10% differenc

difference. The null hypotheses is rejected when changes of the difference of TLR are 

≥ 20%.  

 

OBJECTIVES. 

Prime Objective: Comparing the incidence and long-range risk (minimal follow-up of 

over 1 year) of TLR in  patients with or without DM.  

Secondary Objectives: establish in DM and non DM: 1)-The incidence and risk of Major 

Adverse Cardiovascular Events (MACE), defined as combined clinical event involving 

eath, hospitalization with acute coronary syndrome and need for revascularization 

procedures to treated lesion 2) The incidence and risk of angina. 3) Study what each 

ic or procedural factor independently predicts clinical evolutions in 

d

clinical, angiograph
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diabetes mellitus patients currently treated with stent angioplasty. 4) Influence in long-

term evolution (treatment with oral antidiabetics or insulin) of the type of diabetes  

 

METHODOLOGY. 

1) STUDY DESIGN.  This is a mixed samples study, composed of 607 consecutive 

patients with multivessel coronary diseases, who were undergoing coronary 

.  Quantitative variables expressed as median +

angioplasty with BMS and/or DES, between June 2004 and April 2006. Sample was 

divided into two, per diabetic or non-diabetic patients, resulting in two comparison 

groupings totalling 264 diabetic patients (178 treated with oral antidiabetics and 86 with 

insulin) plus 343 non-diabetics.  Each group had three comparison subgroups made up 

of patients treated only with DES-liberating drug, or with conventional BMS stent only, 

or with both stent types. 

2) STATISTICAL ANALYSIS  standard 

deviation. T-Student test used to compare two medians where quantitative variables 

χ2 testing are used for qualitative variables. Kaplan-Meier method for survivability 

s conducted on log-rank statistic for comparing groups.  Finally, multiple 

logistic regression used in detecting re-stenosis predictive variables and therefore TLR 

and 

analysis wa

and MAZE. A p under 0.05 was considered significant. Risk Relative (RR) is calculated 

for TLR and MAZE en DM. 

 

RESULTS 

TLR in overall group was 15% and significantly higher in diabetics Vs non-diabetics 

(19.3 as opposed to 12%; p=0,022).  DES proportion in diabetics and non-diabetics 

was 48,5% and 51,5%, respectively, with p=0,4. Overall clinical re-stenosis and 

thrombosis (both determine TLR), were 12,5% and 2,5% respectively and only in re-

stenosis cases of were there significant differences between DM and no DM (17,2% as 

 of mortality and infarction 

opposed to 8,9%; p=0,002). RR-TLR of DM=1,670;IC95%,1,074-2,599;p=0,002.  

In respect to MACE, their overall rate was 23,1%, with significantly higher incidence in 

diabetics (29,2% Vs 18,4%; p=0,002). Analysis independent

failed to show significant differences between both groups. RR-MACE of 

DM=1,830;IC95%, 1,250-2,679; p=0,002. 
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Regarding quality of life, during follow-up angina displayed an overall incidence of 

19,9%, significantly higher in diabetics (26,1 Vs 15,2%; p=0,001). RR-angina of 

DM=1,980;IC95%,1,323-2,963;p=0,001. 

Insulin treatment, BMS implant, renal insufficiency (creatinine>1,2 

mg/dl) and SCASEST.  

 our study the difference in TLR between DM and no DM was 7.3% and we thus 

reject a null hypothesis inasmuch as the difference found is less than previously 

stablished, justifying the statement that clinical evolution continues its course and 

appears worse in diabetics than in non-diabetics yet in diabetics is better than 

previously expected. 

 

 

 

In the multivaried analysis were obtained as TLR predictive factors in diabetic patients:  

Insulin treatment, BMS implant, and treated lesion calcification. MACE predictors in 

diabetics were:  

Finally and in conclusion, diabetic patient evolution after  BMS/DES caused more 

adversity in them than in non diabetics owing basically to excesses in BMS of TLR and 

higher MACE rate, as well as worse quality of life connected to appearance of angina 

during follow-up. 

In
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II. GLOSARIO 

ACTP: angioplastia coronaria percutánea. 

AGL: ácidos grasos libres. 

ACV: accidente cerebral vascular. 

ARA II: antagonistas de los receptores de angiotensina II. 

BTI: braquiterapia intracoronaria. 

CD: arteria coronaria derecha. 

CML: células musculares lisas. 

CX: arteria circunfleja. 

D: arteria rama diagonal. 

DA: arteria descendente anterior. 

DM: diabetes mellitus. 

DM-2: diabetes mellitus tipo 2. 

DM-ID: diabetes mellitus insulinodependiente. 

DM-NID: diabetes mellitus no insulinodependiente. 

ECG: electrocardiograma. 

FE: fracción de eyección. 

FPA: fibrinopéptido A. 

FRC: factor de riesgo coronario. 

FVI: función ventricular izquierda. 

GPA: glucosa plasmática en ayunas. 

GPIIb/IIIa: glicoproteína IIb/IIIa. 

HBPM: heparina de bajo peso molecular. 

HDL: lipoproteínas de alta densidad. 

HMGCoA reductasa: hidroxi-metil-glutaril coenzima A reductasa. 

HNF: heparina no fraccionada. 
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HTA: hipertensión arterial. 

IAM: infarto agudo de miocardio. 

IAMST: infarto con elevación del ST. 

utáneo. 

ertidota de angiotensina. 

miento insulina like. 

 intravasculares. 

. 

ión nuclear. 

 marginal. 

del activador del plasminógeno. 

ma activado del peroxisoma proliferador. 

 

io agudo. 

ICC: índice cintura cadera. 

ICP: intervencionismo coronario perc

IECAS: Inhibidores de la enzima conv

IGF-1: factor de creci

IL: interleucina. 

IMC: índice de masa corporal. 

IVUS: ultrasonidos

LDL: lipoproteínas de baja densidad

LH: lipasa hepática. 

LPL: lipoproteín-lipasa. 

NF-kß: factor de transcripc

NO: óxido nítrico. 

OM: arteria rama obtusa

PA: presión arterial. 

PAI-1: factor inhibidor tipo 1 

PCR: proteína C reactiva. 

PPARγ: receptor gam

QM(R): quilomicrones. 

RI: resistencia insulina. 

RIS: reestenosis intrastent.

RM: resonancia magnética. 

RR: riesgo relativo. 

SCA: síndrome coronar
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SCASEST: síndrome coronario agudo sin elevación del ST. 

ía por emisión de fotón único. 

fía axial computerizada. 

TG: triglicéridos. 

TNF-α: factor de necrosis tumoral alfa. 

TNK: tecnecteplase (trombolítico). 

TZD: tiazolidonas. 

VLDL: lipoproteínas de muy baja densidad. 

 

SM: síndrome metabólico. 

SPECT: tomograf

STC: stent convencional. 

STR: stent recubierto. 

TC (TAC): tomogra

TCI: tronco común izquierdo. 
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III. INTRODUCCION. 
 
1. ESTADO ACTUAL DE LA ENFERMEDAD CORONARIA EN LOS PACIENTES 
DIABETICOS. 
 

Es bien conocido que los diabéticos tienen una alta incidencia de enfermedad 

coronaria y que más del 50% de los adultos diabéticos tienen aterosclerosis coronaria 

significativa. Esto supone una prevalencia 10 veces superior a la población general (2-

4%)1 lo que convierte a la diabetes en un marcador de enfermedad cardiovascular. La 

diabetes mellitus se asocia a otras alteraciones metabólicas y no metabólicas, con el 

nexo patogénico común de la resistencia a la insulina (RI), y que se presentan de 

forma secuencial o simultánea en un paciente y aceleran el desarrollo y la progresión 

es se realizan sobre diabéticos. 

 factor de riesgo independiente de progresión 

scitado un gran interés y 

ontroversia desde la publicación de los resultados del estudio BARI en 1996.  En este 

de la enfermedad cadiovascular aterosclerótica. A esta situación se ha denominado 

síndrome metabólico (SM). Además, la mayor extensión y gravedad de la enfermedad 

coronaria hace que estos pacientes tengan un peor pronóstico. La principal causa de 

morbimortalidad en los pacientes diabéticos son las enfermedades cardiovasculares. 

El 80% de los diabéticos mueren por enfermedad cardiovascular además la mortalidad 

es el doble en los hombres y el cuádruple en las mujeres diabéticas. Todo ello hace 

que la revascularización coronaria en el diabético sea frecuente, tanto así, que el 15-

25% de las revascularizacion

La revascularización coronaria en los pacientes con diabetes mellitus presenta peores 

resultados iniciales, a medio y largo plazo. Así, se ha demostrado un aumento de la 

tasa de oclusión de los injertos venosos y una  mayor mortalidad inicial y a largo plazo 

cuando los pacientes son sometidos a cirugía de by-pass aorto-coronario2, ,3 4 y un 

aumento de la incidencia de reestenosis5,6 así como, de eventos adversos mayores y 

de mortalidad a largo plazo,7,8 cuando son sometidos a angioplastia con balón. La 

diabetes mellitus se comporta como un

de la enfermedad coronaria. 

Las comparaciones entre las dos técnicas de revascularización se han centrado 

principalmente en los pacientes con enfermedad multivaso. Los ensayos clínicos han 

mostrado que ambas técnicas tienen un efecto a largo plazo similar sobre la 

mortalidad y la incidencia de infarto en estos pacientes2,9,10,11,12, pero, esto no parece 

ser igual en los diabéticos. Aunque algunos estudios de cohortes no encontraron 

diferencias en la mortalidad a 5 años13, otros sugerían una evolución peor en los 

diabéticos tratados con angioplastia2,14. 

La revascularización coronaria en diabéticos ha su

c
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estudio, realizado en pacientes con enfermedad multivaso, el subgrupo de diabéticos 

tratados con angioplastia tenía, a los 5 años, una mortalidad casi cuatro veces superior 

(20,6%) que los asignados a revascularización quirúrgica (5,8%)2.  Estos resultados 

fueron corroborados por los estudios realizados por la Universidad de Emory5 cuya 

mortalidad ajustada en un seguimiento de 10 años fue un 35% mayor en los pacientes 

con diabetes insulinodependiente y enfermedad coronaria multivaso tratados con 

angioplastia (64%) en relación con los operados (53%).  

 

Este hallazgo llegó a cuestionar la utilidad de la angioplastia en el seno de los 

diabéticos con enfermedad multivaso3. Sin embargo, las conclusiones de estos 

estudios no son definitivas por dos motivos. El primero, porque no concuerdan con los 

resultados de otros estudios posteriores en los que la mortalidad a los 5 años fue 

datos de la Universidad de Duke13 y el registro del estudio 

similar en los diabéticos con enfermedad multivaso tratados con angioplastia o con 

cirugía. El análisis de 

BARI15, muestran un diseño diferente  donde el tratamiento no es elegido al azar sino 

seleccionado y adecuado para cada paciente. El segundo, porque  la angioplastia 

coronaria ha cambiado sustancialmente en los últimos años con la introducción y 

generalización del uso del Stent,16,17 los fármacos antiplaquetarios que actúan sobre 

los receptores plaquetarios IIb/IIIa y recientemente con el uso de stents liberadores de 

fármacos antiproliferativos.   

Los resultados actuales de la angioplastia en los diabéticos podrían ser, por tanto, 

diferentes.  

El stent disminuye la incidencia de reestenosis y mejora la evolución clínica a corto y 

medio plazo con relación a la angioplastia con balón16, ,18 19. En el contexto de 

enfermedad multivaso, los resultados a un año del estudio ARTS-1, muestran similar 

mortalidad e incidencia de infarto entre los pacientes sometidos a revascularización 

quirúrgica y los sometidos a angioplastia con stent y una disminución en la tasa de 

revascularización tardía en los pacientes tratados con stent en comparación a otros 

estudios clínicos con angioplastia balón. A largo plazo los eventos relacionados con el 

Stent son excepcionales20,21 y no se ha detectado deterioro del diámetro luminal a 

partir del año del implante22.  Los datos del ARTS 1 y ERACI II23,24, muestran a 2-3 

años de seguimiento, una supervivencia sin muerte, infarto ni accidente 

cerebrovascular igual en ambas estrategias, pero con una mayor necesidad de nueva 

revascularización  en el grupo de tratamiento percutáneo principalmente en diabéticos.  

El mecanismo a través del cual el stent reduce la reestenosis ha podido ser conocido a 

través de estudios con ecografía intravascular25. El stent anula o disminuye el 

retroceso elástico inmediato y evita el remodelado parietal desfavorable. Aunque 
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parece incrementar ligeramente la respuesta hiperplásica, la ganancia inicial que se 

obtiene al disminuir el retroceso elástico y el efecto beneficioso que se produce sobre 

la evolución de la luz al favorecer un remodelado positivo, compensa la disminución 

del diámetro luminal que se produciría en el seguimiento por el incremento de la 

hiperplasia. Estudios con ecografía intravascular26 han permitido también conocer que 

el principal mecanismo del incremento de la reestenosis en los diabéticos es una 

ctos positivos del uso de las endoprótesis coronarias. De acuerdo con esto, el 

, observó que la evolución clínica de 

exagerada hiperplasia intimal. Los diabéticos tienden a tener vasos con un diámetro 

luminal más reducido y, este hecho ha demostrado ser un factor predictor de 

reestenosis6, ,27 28. En los pacientes diabéticos en los que parece existir una respuesta 

hiperplásica superior tras la angioplastia con balón que en los pacientes no diabéticos, 

el implante de un stent que también induce más hiperplasia, podría contrarrestar los 

otros efe

efecto clínico y angiográfico favorable que ha sido demostrado tras la implantación de 

stent podría no ocurrir en los diabéticos.  

Desde el punto de vista angiográfico, diversos estudios han demostrado que el stent 

en los diabéticos también disminuye la incidencia de reestenosis en relación con la 

angioplastia con balón29,30. En los 92 diabéticos incluidos en los estudios STRESS I y 

II, la incidencia31, de reestenosis angiográfica fue del 24% en los pacientes 

aleatorizados a tratamiento con stent y del 60% en los asignados a angioplastia con 

balón29. 

Aunque algún estudio31 ha mostrado una tasa de reestenosis angiográfica dicotómica 

similar en diabéticos y no diabéticos, otros de mejor diseño observan una incidencia 

mayor en los pacientes diabéticos5, ,32 33, comportándose la diabetes como un factor 

predictor independiente de reestenosis angiográfica post-stent32. Desde un punto de 

vista clínico, el riesgo de eventos adversos mayores iniciales fue el doble en los 

pacientes diabéticos5,6, ,34 35, especialmente en los insulinodependientes. Al año, la 

supervivencia libre de eventos cardiacos adversos mayores fue significativamente 

menor en los pacientes con diabetes mellitus y la mortalidad fue cuatro veces superior 

en los diabéticos36. Otro aspecto interesante en la relación de los resultados del stent y 

la diabetes es el efecto del tipo de diabetes en la evolución. Aunque Schofer et al37  no 

encontraron diferencias en la incidencia de reestenosis angiográfica, el grupo de 

Washington, en el estudio más amplio publicado35

los pacientes diabéticos no insulinodependientes es similar a corto y medio plazo a la 

de los no diabéticos, pero no ocurre así en los diabéticos insulinodependientes en los 

que los resultados iniciales a corto y medio plazo son claramente peores a los de  los 

no diabéticos. Kastrati et al32 demostró que la diabetes es un factor predictor 

independiente de reestenosis tras el implante de stent. También sabemos que la 
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reestenosis es mayor cuando se asocian determinados factores relacionados 

independientemente con la reestenosis intrastent como el tamaño del vaso, estenosis 

residual y enfermedad coronaria extensa 34,35, , .38 39

Sin embargo,  durante los últimos años hemos asistido a una revolución en el 

eneficioso se 

upo de diabéticos de tres grandes 

litaxel43,44 que muestran, en el subgrupo de pacientes diabéticos, 

fármacos43,44, pone de nuevo en cuestión la utilidad práctica de los datos conocidos 

intervencionismo coronario de los pacientes diabéticos, como son la utilización de 

fármacos que inhiben la glucoproteína antiIIb/IIIa, nuevas endoprótesis recubiertas de 

sustancias inhibidoras de la hiperplasia intimal y mejoras en la prevención secundaria. 

Los bloqueadores de los receptores IIb/IIIa de las plaquetas han demostrado mejorar 

los resultados iniciales y a largo plazo de los pacientes sometidos a angioplastia 

coronaria con y sin stent, especialmente en los diabéticos40. El efecto b

produce tanto en situaciones estables como en síndromes coronarios agudos40,41, con 

una reducción de la mortalidad a los 30 días del 70% y al año del 45%. 

 Se han analizado los resultados clínicos en el subgr

ensayos en los que se utilizó abciximab (EPIC, EPILOG y EPISTENT), en los que se 

observó una disminución de la mortalidad en los pacientes que recibieron antiIIb/IIIa 

frente a los diabéticos que no lo recibieron40. El abciximab mejora el pronóstico de una 

población diabética no seleccionada sometida a ICP a expensas de una menor 

necesidad de revascularización del vaso diana durante el seguimiento42. 

 Los resultados a largo plazo en la población diabética de los estudios con eptifibatide 

(ESPRIT) y tirofibán (TARGET) indican que no se trata de un efecto exclusivo del 

abciximab sino que es extensible a otros antiIIb-IIIa. 

Con la reciente introducción de los stents liberadores de fármacos antiproliferativos o 

también llamados stents recubiertos (STR) se ha dado un paso gigante en la reducción 

de la reestenosis intrastent, sobre todo en pacientes diabéticos, y en la necesidad de 

nuevos procedimientos de revascularización. En la actualidad hay varios fármacos 

disponibles, aunque la mayor parte de los datos proceden de estudios aleatorizados 

con  rapamicina y pac

una reducción global a los 9 meses de la tasa de reestenosis angiográfica del 80%. A 

su vez, la necesidad de nueva revascularización oscila, según los estudios, entre el 2-

7% y el 20-56% (p < 0,001) entre los tratados con stent recubierto frente a los tratados 

con stent convencional. En un estudio reciente de Sabaté et al45 realizado en 

pacientes diabéticos aleatorizados para recibir stent recubierto con rapamicina frente a 

stent convencional, se ha observado una disminución de la tasa de reestenosis del 5 

frente al 31% (p < 0,0001) y una disminución de nueva revascularización del 7,5 frente 

al 31% (p < 0,0001).  

Los buenos resultados obtenidos con la utilización de stents recubiertos con 
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hasta el momento. El estudio ARTS 246, en el que se comparan los datos conocidos 

del estudio ARTS 1 con los de un grupo de pacientes con afectación multivaso pero 

ión, si la angioplastia o la 

l estudio AWESOME48. A largo plazo tenemos 

s datos de varios estudios aleatorizados entre cirugía y angioplastia con stent (ARTS 

n de todas las estenosis > 50% en vasos ≥ 2,0 mm) o 

con un peor perfil clínico tratados con stents recubiertos. La cifra de complicaciones al 

mes en los pacientes del ARTS 2 fue del 2,8%, frente al 4,1 y 8,2% en los grupos 

quirúrgico e intervencionista, respectivamente, del estudio ARTS 1. A su vez, la tasa 

de eventos mayores a los 6 meses fue del 5,3% en el ARTS 2 frente al 9,0 y 20% en 

los grupos quirúrgico y percutáneo del ARTS 1, respectivamente, debido a una 

disminución significativa de la necesidad de una nueva revascularización por 

reestenosis.  

Para determinar cuál es la mejor estrategia de revascularizac

cirugía coronaria, se efectuaron múltiples estudios aleatorizados en los que se incluyó 

a más de 5.000 pacientes47. La mayoría de ellos, sin embargo, fueron efectuados en 

épocas en las que no se utilizaban los stents y los inhibidores de la glucoproteína 

IIb/IIIa de forma sistemática por lo que, si bien los resultados a 1-3 años eran similares 

en términos de muerte y/o infarto, a largo plazo el beneficio se decantaba por la 

cirugía, especialmente por una menor necesidad de nueva revascularización. Este 

beneficio era aún más evidente en los pacientes diabéticos. 

Con la utilización de los potentes fármacos antiplaquetarios, la generalización en el 

uso del stent y  la aparición del stent fármacoactivo, ha aumentado la complejidad de 

las lesiones y de los pacientes con una angioplastia multivaso, sin que haya habido un 

empeoramiento de los resultados inmediatos y medio plazo en términos de mortalidad 

y/o infarto hospitalario, más bien todo lo contrario. En los pacientes con enfermedad 

multivaso y de alto riesgo para la cirugía, la estrategia intervencionista con stent 

supone una alternativa eficaz a medio plazo, con unas tasas de complicaciones 

inmediatas hospitalarias significativamente menores que con la opción quirúrgica, 

como muestran los datos publicados de

lo

1 y ERACI II)23,24 donde la supervivencia libre de eventos (muerte, infarto y ACV) es 

igual en ambas estrategias, pero con una mayor tasa de revascularización del 

segmento tratado en el grupo de angioplastia. Los resultados a largo plazo del ARTS 

2, iguala la necesidad de nueva revascularización en el grupo tratado con stent 

recubierto y quirúrgico, sin embargo, la supervivencia es discretamente superior para 

la cirugía en el grupo de los diabéticos. 

 

 Una cuestión importante que afecta a los resultados a largo plazo no es tanto el modo 

de revascularización, sino si ésta es o no completa, ya sea desde un punto de vista 

anatómico (revascularizació
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funcional (revascularización sólo de las lesiones que causen isquemia). Datos del 

estudio EAST49 sugieren que cuando una revascularización funcional equivalente se 

obtiene con angioplastia y cirugía, los resultados a largo plazo serán los mismos. Del 

mismo modo, cuando la función está disminuida, especialmente en los pacientes 

diabéticos, estará justificada una revascularización anatómicamente completa, 

mientras que si aquélla es normal, puede ser suficiente con una revascularización 

funcionalmente completa.   

Independientemente de los avances en la cardiología intervencionista es fundamental 

la optimización del tratamiento médico post-ACTP en estos pacientes. El control de 

s estados 

prediabéticos», o de resistencia a la insulina, en los que una ligera elevación de la 

en 

quellas situaciones en las que se realizaron los ensayos clínicos (representan <20% 

rios de hemodinámica se utiliza tanto el stent recubierto como el 

tent convencional, elegidos a criterio del operador según la evidencia científica y la 

cifras de glucemia, así como estatinas, IECAS y beta bloqueantes se consideran 

tratamiento base de estos pacientes.  Mantener un buen control de las cifras de 

glucosa postintervencionismo, así como el reconocimiento de los llamado

«

cifra de glucosa en ayunas o de la hemoglobina A1c50,51  está asociada con un 

incremento del riesgo de muerte, reestenosis y necesidad de nuevas 

revascularizaciones.  

Loa nuevos fármacos antidiabéticos, las tiazolidinadionas(TZD), aumentan la 

sensibilidad a la insulina, y por sus propiedades antiinflamatorias,  disminuyen el 

desarrollo o progresión de la arteriosclerosis y también la reestenosis52,53.   

 

La mayoría de los datos disponibles en revascularización percutánea en el paciente 

diabético, con el arsenal terapéutico moderno, proceden de grandes estudios 

aleatorizados con estrictos criterios de inclusión y exclusión. Existen pocos datos 

referidos al “mundo real”, sin criterios de selección, en cuanto a la evolución clínica a 

largo plazo de pacientes diabéticos sometidos a ACTP con los medios y conocimientos 

actuales. Se sabe que los diabéticos se benefician del STR pero también es cierto que 

la incidencia de reestenosis tras STC, en determinados tipos de lesiones, es pequeña. 

Por otro lado, se ha publicado recientemente que el STR produce más trombosis 

tardías, y hoy día su seguridad y eficacia sólo está contemplado por la FDA 

a

de la práctica real). Actualmente, el uso del STR se encuentra entre un 40-60%, por lo 

que en los laborato

s

anatomía coronaria.  Nuestro estudio tiene como objetivo fundamental analizar, 

actualmente,  la evolución a largo plazo de pacientes diabéticos sometidos a 

angioplastia coronaria y stent (convencional y/o recubierto a elección del operador). 
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2.  DEFINICION DE DIABETES MELLITUS, CRITERIOS DIAGNOSTICOS Y 
CLASIFICACION. 

 

La diabetes mellitus es un grupo de trastornos metabólicos caracterizados por una 

hiperglucemia inapropiada, determinada fundamentalmente por dos procesos, por un 

lado, la Resistencia a la Insulina (RI) a nivel de las células diana (bien sea nivel de 

tejido muscular, adiposo o hígado) y, por otro, el fracaso de las células beta 

ad y la inactividad física, asociadas a una 

ética en el plazo de 5-10 años. En 1979, se 

ropuso (aunque no se midió) que esto correspondía a una glucosa plasmática en 

a comprobado que este 

alor es erróneo. Varios estudios recientes han indicado que las cifras de GPA de entre 

tablecimiento de un nuevo conjunto de 

cuerdo a la OMS y el 

plasma ≥ 220 mg/dl (≥ 11,1 mmol/l). Ocasional se define como cualquier hora o día sin 

pancreáticas que intentan compensar esta resistencia de los tejidos a la acción 

insulínica, aumentando la secreción de insulina por el páncreas. Existe además un 

deterioro y disminución de las células beta. Todo ello da lugar a una enfermedad 

crónica de tipo microvascular, neuropática y macrovascular54. La resistencia a la 

insulina se produce por la obesid

susceptibilidad genética; el defecto en la secreción de insulina se debe a la 

combinación de una susceptibilidad genética y al efecto de la edad avanzada. 

 La dificultad radica en definir la glucemia inapropiada.  Varios grupos de trabajo han 

llegado a la conclusión de que la glucemia inapropiada es aquella que conduce a las 

complicaciones de la diabetes. Se eligió la retinopatía como complicación principal 

debido a que es propia de la diabetes, es fácil de cuantificar y constituye la 

complicación crónica más frecuente. 

Numerosos estudios han puesto de manifiesto que una concentración de glucosa en 

plasma ≥ 200mg/dl (≥11,1 mmol/l) a las 2 horas de la administración de glucosa se 

asocia a la aparición de una retinopatía diab

p

ayunas (GPA) de 140 mg/dl (7,8 mmol/l). Posteriormente se h

v

120 y 126 mg/dl (6,7 y 7,0 mmol/l) son comparables a la concentración de 200 mg/dl a 

las 2 horas de la administración de glucosa y se asocian a la posterior aparición de 

retinopatía. Estos datos han conducido al es

criterios para el diagnóstico de la diabetes. 

 

2.1. CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE DIABETES MELLITUS 

 

Los criterios para el diagnostico de diabetes mellitus (recomendados por el comité de 

expertos en el diagnóstico y clasificación de diabetes mellitus de a

Grupo Nacional de Datos de Diabetes)55 son: 

-Síntomas de diabetes y determinación ocasional de una concentración de glucosa en 
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tener en cuenta el tiempo transcurrido tras la última comida. Los síntomas clásicos de 

la diabetes son los siguientes: poliuria, polidipsia y pérdida de peso inexplicada. 

 definen las categorías de tolerancia a la glucosa expresadas según 

s valores de glucosa plasmática en ayunas o según las concentraciones obtenidas a 

ra definir el deterioro de la 

 de la tolerancia a la glucosa es que ambos grados de 

 diabetes y que ambos se 

sculares. 

a plasmática en ayunas: 

). 

≥ 126 mg/dl (7,0 mmol/l). 

oras de sobrecarga oral (prueba de tolerancia a la glucosa 

ral): 

-Glucosa plasmática en ayunas ≥ 126 mg/dl (≥7,0 mmol/l). En ayunas se define como la 

ausencia de consumo de calorías durante un mínimo de 8 horas. 

-Glucosa plasmática a las 2 horas ≥ 200 mg/dl (≥ 11,1 mmol/l) durante una prueba de 

tolerancia a la glucosa oral. La prueba debe realizarse tal como describe la 

Organización Mundial de la Salud, con una carga de glucosa que contenga el 

equivalente a 75 g de glucosa anhidra disuelta en agua. 

Los criterios 2 y 3 deben confirmarse mediante la repetición de las pruebas en un día 

distinto. Al volver a definir los criterios para el diagnóstico de la diabetes mellitus, se 

hizo necesario establecer unos grados intermedios de tolerancia a la glucosa. 

Posteriormente se

lo

las 2 horas de la administración de glucosa. La razón pa

glucosa en ayunas o el deterioro

intolerancia a la glucosa predicen la futura aparición de una

asocian a una resistencia a la insulina y un aumento de los factores de riesgo 

cardiova

 

Existen distintas categorías de tolerancia oral a la glucosa: 

Glucos

-Normal: < 110 mg/dl (< 6,1 mmol/l

-Deterioro de la glucosa en ayunas: ≥ 100 mg/dl (≥ 6,1 mmol/l) y < 126 mg/dl (< 7,0 

mmol/l) 

-Diabetes:

Glucosa plasmática a las 2 h

o

-Normal:<140 mg/del (7,8 mmol/l) 

-Deterioro de la tolerancia a la glucosa; intolerancia a la glucosa oral:≥ 140 mg/dl (7,8 

mmol/l) y < 200 mg/dl (11,1 mmol/l). 

Diabetes 

- ≥200 mg/dl (11,1 mmol/l). 

 

Los nuevos criterios diagnósticos no crean un mayor número de personas con el 

diagnóstico de diabetes, sino que facilitan el establecimiento de este diagnóstico en un 

conjunto más amplio de individuos diabéticos no diagnosticados al utilizar la GPA en 
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vez de exigir la realización de una prueba de tolerancia a la glucosa oral. Así por  

ejemplo, la prevalencia total de la diabetes en los adultos de 40-74 años de edad de 

stados Unidos es de un 14,26%. Los pacientes diabéticos no diagnosticados que 

 glucosa a las 2 horas de la 

obrecarga oral, utilizando  un valor ≥200 mg/dl (≥11,1 mmol/l) serían un 6,34%.  

 con diabetes se basa en la etiología. Esta 

naciones de diabetes tipo 1 y tipo 255. 

con diversos grados de resistencia a la insulina y 

uyen: defectos genéticos de la función 

e las células B; defectos genéticos de la acción de la insulina; enfermedades del 

tipo 2 (DM-2) y la que más 

socia patología cardiovascular siendo ésta la causa más frecuente de muerte de los 

3.  SINDROME METABOLICO Y DIABETES MELLITUS. 
 

E

serían detectados mediante la determinación de la

s

Aproximadamente dos terceras partes (4,35%) de ellos son detectados mediante una 

GPA ≥ 126 mg/dl (≥ 7,0 mmol/l). Tan sólo una tercera parte (2,35%) son detectados 

mediante una GPA ≥ 140 mg/dl (≥7,8 mmol/l). 

 

2.2. CLASIFICACION DE LA DIABETES MELLITUS. 

 

La nueva clasificación de los pacientes

nueva clasificación elimina los términos de insulinodependiente y no 

insulinodependiente y los sustituye por las denomi

La diabetes tipo 1 es la que se caracteriza por un déficit absoluto de insulina. La mayor 

parte de estos pacientes presentan una destrucción de sus células β por un mecanismo 

autoinmune, pero en algunos casos hay un proceso desconocido o idiopático que 

conduce a una pérdida de las células β. 

La diabetes tipo 2 es la forma clásica, 

un déficit relativo de secreción de esta hormona.  

Otros tipos específicos, de causa conocida incl

d

páncreas endocrino; endocrinopatías; inducida por fármacos o productos químicos; 

infecciones; formas infrecuentes de diabetes autoinmune; otros síndromes genéticos 

que se asocian a veces a la diabetes. 

La diabetes gestacional, continúa siendo el cuarto tipo, y es la que se inicia o se 

identifica por primera vez durante el embarazo. 

 

La más frecuente de todas ellas es la Diabetes Mellitus 

a

DM-2. Puede darse tanto en niños como en adultos y se asocia con frecuencia a la 

obesidad. Alrededor del 90% de los pacientes diabéticos tienen esta forma. Se 

manifiesta de manera característica en edades medias o avanzadas.  

 

 35



 El síndrome metabólico (SM) se está convirtiendo en uno de los principales 

problemas de salud pública del siglo XXI, ya que incrementa la prevalencia de la 

diabetes tipo 2 hasta 5 veces y la de las enfermedades cardiovasculares (ECV) hasta 

isquémica, ictus, arteriopatía obliterante de 

atología vascular alcanza el 50% 

fianza (IC) del 95%, 1,6-15,9; p=0,006) y coronaria (RR=7,4; IC del 

2-3 veces56.  

La creciente epidemia de diabetes tipo 2 y ECV en todo el mundo (especialmente en 

los países desarrollados) parece una razón suficiente para identificar y tratar a las 

personas que presentan el SM y reducir el riesgo cardiovascular. 

Se denomina SM al conjunto de alteraciones metabólicas constituido por la obesidad 

de distribución central, la disminución de las concentraciones de colesterol unido a las 

lipoproteínas de alta densidad (c HDL), la elevación de las  concentraciones de 

triglicéridos, el aumento de la presión arterial (PA)  y la hiperglucemia.  Esta 

acumulación secuencial o no de alteraciones tienen como nexo común fisiopatológico 

la resistencia a la insulina que promueve y acelera la aterogenia (proceso inflamatorio 

crónico macrovascular de características propias) y provoca la aparición clínica de 

serias consecuencias (cardiopatía 

extremidades inferiores). Sin embargo, la resistencia a la insulina y el SM no son 

sinónimos, el primer término designa una situación fisiopatológica y el segundo se 

refiere a una circunstancia clínico-epidemiológica de alto riesgo vascular e influye en 

la decisión diagnóstica y terapeútica.  

La prevalencia del SM en la población general es del 24% (en varones del 22,8% y en 

mujeres del 22,6%) según la Tercera Encuesta Nacional de Salud Americana 

(NHANES III)57 y aumenta con la edad, superando el 40% en los mayores de 60 

años58, y en pacientes con cardiopatía isquémica o p

y además su presencia empeora el pronóstico, más aún en pacientes diabéticos59. En 

España, el Registro Nacional del SM (MESYAS)60,  promovido por la Sección de 

Cardiología Preventiva de la Sociedad Española de Cardiología, la prevalencia bruta 

del SM fue del 10,2% (población trabajadora activa). 

La asociación de DM y SM no sólo aumenta la incidencia de enfermedad coronaria 

sino además ésta es más difusa y agresiva y con un pronóstico peor.  Se sabe que la 

presencia de varios componentes del síndrome metabólico se asocia a un incremento 

del riesgo cardiovascular en pacientes con diabetes tipo 2. En el estudio realizado por 

Gimeno Orna et al.61 ,  la presencia simultánea de 4 componentes integrantes del SM 

incrementó significativamente el riesgo de enfermedad global (riesgo relativo RR=5,0; 

intervalo de con

95%, 1,3-41,1; p=0,02), pero no el cerebrovascular. Además, los estudios europeos 

(Framingham62 y WOSCOPS63) han relacionado la Proteína C Reactiva (PCR) con 
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mayor incidencia de complicaciones vasculares, sobre todo con valores elevados de 

PCR (>3mg/l). 

El SM es poligénico, multifactorial en su origen y los criterios de definición están 

internacionalmente consensuados.  Desde la primera definición oficial del SM 

realizada por la Organización Mundial de la Salud (OMS)64 en 1999, se han propuesto  

diversas definiciones alternativas. Las más aceptadas son las de la European Group 

for the Study of Insulin Resistance (EGIR)65 y por el Adult Treatment Panel III (ATP-III) 

del Nacional Cholesterol Education Program (NCEP) en 200166. Finalmente, la  

versión actualizada de la definición ATP-III67  publicada por la American Heart 

tes Federation (IDF)68 permiten 

erios son idénticos sino que también lo son sus recomendaciones respecto 

actualizada,  donde la presencia de 3 

02 cm en varones y 88 cm en 

(150 mg/dl (1,7 mmol/l), o tratamiento 

40 mg/dl (0,9 mmol/l) en varones, 50 mg/dl (1,1 

mol/l) en mujeres, o en tratamiento farmacológico. 

gico de la hiperglucemia. 

s y 80 cm en 

 que las anteriores tienen una serie de 

Association y el Nacional Heart, Lung, and Blood Institute en 2005 y los nuevos 

criterios propuestos por la  Internacional Diabe

establecer el diagnóstico de SM básicamente en los mismos pacientes. Además no 

sólo los crit

al tratamiento clínico. 

 A continuación se muestra la definición ATP-III, 

de los 5 criterios constituyen el diagnóstico de SM: 

    -Incremento del perímetro de la cintura (1

mujeres). 

    -Elevación de los triglicéridos: 

farmacológico por elevación de los triglicéridos. 

    -Disminución de c- HDL: 

m

    -Elevación de la presión arterial: 130 mmHg la sistólica y 85 mmHg la 

diastólica o en tratamiento farmacológico. 

    -Elevación de la glucemia en ayunas: 100 mg/dl o en tratamiento 

farmacoló

 

En cuanto al perímetro de la cintura, en los adultos estadounidenses de origen no 

asiático se acepta 94 cm-102 cm para varones y 80-88 cm para mujeres. Y en las 

personas de origen asiático-americano se acepta 90 cm en varone

mujeres. 

Hay que tener en cuenta que la prevalencia del SM depende de la definición de los 

componentes que lo conforman. Los estudios que utilizan la definición de la ATP III e 

IDF tienen más interés clínico y práctico ya

limitaciones. 

La definición de SM propuesto por la OMS tiene una gran limitación debido a la 

necesidad de una complicada técnica del “pinzamiento” euglucémica-
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hiperinsulinémica para determinar la sensibilidad frente a la insulina lo que hacía 

imposible su utilización en la práctica clínica. 

El EGIR desarrolló una versión modificada basada en las concentraciones de insulina 

en ayunas para determinar la resistencia a la insulina. En ambas, los pacientes 

diabéticos fueron excluídos, dado que la disfunción de las células beta hace que las 

stimaciones de  la sensibilidad a la  insulina carezcan de fiabilidad. La definición 

TP-III de la NCEP en el 2001, la versión actualizada de la ATP-III de 2005 y la 

a cuantificación específica de la sensibilidad a la 

sulina, consideran a todos los  componentes del SM por igual y se puede determinar 

 de investigación.  

minución de la capacidad de la insulina para ejercer sus 

ue la RI es un factor independiente para la 

nfermedad cardiovascular. 

se. El SM es uno de los síndromes 

riesgo cardiovascular70.  

e

A

propuesta por la IDF, no incluyen un

in

fácilmente  en  la mayor parte de los contextos clínicos y

 

 

4.  RESISTENCIA A LA INSULINA. 
 

 4.1. CONCEPTO,  FISIOLOGIA Y DETERMINACION. 

 

 El concepto de resistencia a la insulina según la definición aportada por el Consenso 

del Grupo de Trabajo Resistencia a la Insulina de la Sociedad Española de Diabetes, 

viene expresado como la dis

acciones biológicas en los tejidos diana típicos, como el músculo esquelético, el hígado 

o el tejido adiposo. Afecta al metabolismo de los lípidos y de las proteínas, la función 

del endotelio vascular y la expresión  genética. Por los datos epidemiológicos de que 

disponemos se puede presumir q

e

Ambos términos, SM y RI, no deben confundir

clínicos asociados a RI y ésta constituye un factor de riesgo para la enfermedad 

cardiovascular69. Se sabe que la RI es el proceso fisiopatológico común al conjunto de 

factores de 

 

-Fisiología o mecanismo de acción de la insulina:
Para comprender mejor el mecanismo causante de la RI., es conveniente hacer un 

breve repaso de la acción de la insulina por la que se explican todas sus funciones 

biológicas. 

La insulina es la principal hormona anabólica y anticatabólica del ser humano. 

Sintetizada en las células beta de los islotes pancreáticos, es secretada a la sangre y 

con posterioridad se une a sus receptores para realizar sus funciones. Se une al 

dominio de las subunidades alfa del receptor de insulina situado en la vertiente externa 
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de la membrana celular. Esta unión activa el receptor mediante la autofosforilización de 

los residuos tirosincinasa de las subunidades beta, situadas en la cara interna de la 

membrana. Una vez activado el receptor, se produce un aumento de la actividad 

catalítica tirosincinasa de la subunidad beta que, a su vez, fosforila diversos sustratos 

proteínicos endógenos: IRS-1, IRS-2, IRS-3, IRS-4 (insulin receptor substrate) , GAB, 

Cbl y Shc. Estas proteínas de acoplamiento activadas transmiten la señal principal al 

interior celular, a través de interacciones proteína-proteína adicionales, 

desencadenándose una serie de reacciones en cascada y reacciones de fosforilización 

desfosforilización, catalizadas por enzimas, como la subunidad reguladora p85 de la 

ulas GLUT-4 hacia la membrana plasmática, su acción antilipolítica, la 

r de crecimiento ligado a la 

SOS, conducen a la activación de vías Ras/ MAP, que 

stimulan la ruta de señalización mitogénica y promueven el crecimiento y la 

uen caminos diferentes, 

:

fosfatidilinositol 3-cinasa (PI 3-cinasa). La activación de la subunidad catalítica de la PI 

3-cinasa promueve la captación de glucosa estimulada por insulina y la translocación 

de las vesíc

activación de los ácidos grasos y la regulación de otras muchas facetas del 

metabolismo intermediario. 

Por otro lado, las moléculas IRS también activan otros receptores intracelulares de la 

acción de la insulina, como el Grb-2 (receptor del facto

proteína-2). 

La proteína Shc, otro sustrato receptor de insulina, activada por tirosinfosforilización a 

través de la vía Grb-2 y 

e

proliferación celulares. 

Parece ser, por tanto, que la regulación del metabolismo intermediario, por un lado, y la 

estimulación del crecimiento y proliferación celular, por otro, sig

disociándose rápidamente. 

 

-Determinación de resistencia a la insulina   

lo se llevan a cabo en el ámbito de la investigación: 

 de la resistencia a la insulina. 

Existen muchas técnicas para la determinación de la resistencia  a la insulina, pero la 

mayoría só

· El Test de la Tolerancia Oral a la Glucosa (TTOG) y el Test de Tolerancia Intravenosa 

a la Glucosa (TTIVG) son pruebas sencillas que proporcionan datos indirectos y poco 

específicos

· Para una cuantificación más exacta son necesarias técnicas de investigación más 

precisas: 

 -Técnica del Modelo Mínimo (HOMA): administración endovenosa de glucosa, 

seguida de un muestreo frecuente de las concentraciones plasmáticas de glucosa e 

insulina71. 
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 -Técnica de Clamp Euglucémico Hiperinsulinémico: el método más generalizado 

para determinar la Resistencia a la insulina. Se infunde insulina a un ritmo constante 

lucosa constante. 

uesto que la concentración de glucosa no varía, la cantidad de glucosa captada por 

te a la cantidad de glucosa 

fundida72. 

 y las diferencias entre grupos étnicos. La 

ue la mayor parte de estos 

para elevar la concentración de insulina circulante hasta la deseada. Se toman 

muestras plasmáticas e intervalos regulares y se ajusta de manera continua una 

infusión variable de glucosa para mantener la concentración de g

P

todas las células del organismo debe ser equivalen

in

 -La utilización de Isopos de Glucosa (o precursores de la glucosa) puede 

proporcionar conocimientos importantes sobre la cinética, las vías de producción y 

eliminación de glucosa. Suele realizarse junto con las otras técnicas. 

 

4.2. PATOGENIA DE LA DIABETES MELLITUS TIPO 2 

 

La DM2 es un trastorno metabólico complejo, de patogenia multifactorial y poligénica, 

que se asocia frecuentemente con obesidad y otros componentes del SM. Hay un 

componente hereditario muy claro sobre el que probablemente influyen diversos 

factores ambientales, como la alimentación, el sedentarismo, el tabaco, el alcohol, etc. 

Existe evidencia de una fuerte predisposición genética, como la concordancia para 

presentarla en gemelos idénticos, el aumento del riesgo en grupos familiares (2-4 veces 

más en familiares de primer grado)73

identificación de genes asociados con el desarrollo de la diabetes es particularmente 

difícil. Los defectos genéticos enmarcados en la DM2 y la RI no son en un gen, sino 

que hay un cierto polimorfismo y muchos genes pueden estar involucrados: GLUT-1, 

GLUT-4, Hexocinasa II, Fosfofructocinasa, Glucógeno-sintetasa, Calpaína 1070. Estos 

genes codifican proteínas implicadas en las señales postreceptor y para enzimas 

claves del metabolismo intermediario74. 

La DM2 se caracteriza, fisiopatológicamente, por dos hechos: la RI y el deterioro de la 

función de las células beta pancreáticas. Es probable que la RI preceda al inicio de la 

enfermedad en varios años, por lo que la DM2 no siempre es el inicio del SM. Aunque 

no todos los sujetos con RI desarrollan diabetes, se sabe que la RI es el factor 

predictivo más seguro para el desarrollo de la DM2 y q

pacientes y sus familiares de primer grado no diabéticos la presentan75,76

De manera clásica se ha descrito que la RI podría deberse a una alteración situada en 

el prerreceptor, el receptor o el posreceptor  aunque numerosos autores han 

establecido que los defectos fundamentales de la acción de la insulina tienen lugar a 
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nivel del post-receptor76,74.  Estos comprenden el transporte y oxidación de la glucosa  y 

el almacenamiento de glucosa en forma de glucógeno. 

El Componente genético se asocia a una reducción de movilización de GLUT-477. La 

GLUT-4 transporta glucosa a través de la membrana plasmática en músculo y grasa. 

. En este mecanismo juega un papel 

orte de glucosa por su acción sobre la GLU-4,  síntesis de 

y que  el bloqueo del TNF  aumenta la sensibilidad a la insulina. 

emia compensadora) que, mediante la estimulación de la 

 pesar del hiperinsulinismo compensador, se trata la fase de RI 

descompensada. En el estadio inicial de la hiperglucemia (p.e., intolerancia a la 

glucosa) los niveles de insulina circulante todavía se mantienen bastante elevados 

durante todo el día.  

La progresión desde la tolerancia normal hasta la diabetes franca es el resultado del 

deterioro gradual de la función de la célula beta79(fig. 1). Un hecho interesante es que 

La influencia genética es notoria,  ya que la tasa de concordancia para la diabetes en 

los gemelos monocigóticos con DM-2 se aproxima al 100%.  No se ha observado 

ninguna relación HLA en la DM-2 y no se considera que los mecanismos 

autoinmunitarios tengan ninguna importancia

determinante la enzima fosfatidilinositol 3 kinasa (PI-3 Cinasa) que tras su fosfofilación 

es la responsable del trasp

glucógeno,  síntesis de proteínas, antilipolisis  y expresión genética. 

Se conoce también que la hiperglucemia crónica y los ácidos grados libres aumentan la 

resistencia a la insulina 

Sin embargo, esta alteración a nivel celular se traduce en una  interacción compleja 

entre 3 órganos: músculo, hígado y páncreas78

En el músculo, el defecto fundamental es un descenso de la captación de glucosa 

estimulada por la insulina. 

En el hígado, se produce un aumento del índice de producción de glucosa en el estado 

de post-absorción (o en ayunas), que determina la concentración de glucosa 

plasmática en ayunas. 

En el páncreas, hay un defecto relativo de la secreción de insulina. Aunque la 

producción de insulina diaria total por el páncreas está aumentada ésta es insuficiente 

para prevenir la hiperglucemia. La insulina plasmática en ayunas suele estar elevada, 

aunque este índice puede ser normal en pacientes con diabetes más graves. 

Se describen una serie de estados hasta la aparición de la diabetes clínica. La RI, en 

una primera fase, estaría compensada por un aumento de la secreción pancreática de 

insulina (hiperinsulin

utilización periférica de glucosa y la disminución de la producción de glucosa hepática, 

mantendría la euglucemia. Sería la fase de RI compensada. Con el tiempo, este 

mecanismo fracasa, y aparecen de manera gradual diferentes estados de 

hiperglucemia a
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en el momento del diagnóstico de la DM2 se ha perdido hasta un 50% de la función de 

dichas células.  

 

Fig. 1. Mecanismo patogénico de la diabetes mellitus tipo 2. 

 

En un estadio posterior, a medida que la hiperglucemia se agrava y el paciente 

desarrolla diabetes clínica, los niveles de insulina pueden mantenerse elevados o 

descender hacia los valores normales o inferiores. 

Los estados que preceden, durante un tiempo variable y generalmente prolongado, a la 

diabetes clínica, reconocidos como «prediabetes» (alteración de la glucosa en ayunas y  

la ITG)80, ejercen una acción deletérea, durante este tiempo, sobre diferentes órganos, 

por acción de la glucotoxicidad. Esto explicaría la presencia de lesiones 

macrovasculares y microvasculares diabéticas y de otras alteraciones del SM en los 

pacientes con DM2 de reciente diagnóstico, como hipertensión arterial, dislipemia, etc., 

 un tercio de 

s casos, los estados prediabéticos, y sobre todo la ITG, mediante los cambios en el 

 de otros factores 

sociados, como la hipertensión arterial, la dislipemia, la obesidad, etc84,85.

ores 

ambientales, dietas hipercalóricas  y sedentarismo. La tendencia fisiológica es el 

y justificaría, entre otras razones, su detección precoz. Las complicaciones 

microvasculares se inician con la presencia de hiperglucemia, mientras que las 

macrovasculares suceden durante el estado de prediabetes. 

Hay que tener en cuenta, además, que diferentes estudios han demostrado que es 

posible frenar e incluso revertir hacia la normalidad, en aproximadamente

lo

estilo de vida81, la corrección mediante fármacos82,83 o la modificación

a

 

4.3. RESISTENCIA INSULINICA EN EL SINDROME METABOLICO.  

 

Se ha postulado que el trastorno inicial ocurre en el adipocito y que consiste en una 

incapacidad de almacenar ácidos grasos y triglicéridos (moléculas básicas de reserva 

energética) secundaria a una alteración genética y precipitada por fact
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almacén de TG en adipocitos pequeños periféricos, pero cuando la capacidad de estas 

células se sobrepasa, se acumulan en el músculo y causan RI  de dichos tejidos86. 

La genética del síndrome metabólico es compleja. En una revisión reciente se 

recogieron 44 loci asociados con la obesidad en estudios genómicos y de ligamiento. 

Las regiones 3p, 15p y 18q están relacionadas con la obesidad y la diabetes. También 

s tejidos por la 

ción de glucosa mediada por insulina. Mientras tanto, continúa la 

ínica y la edad eran las únicas variables que se asociaron de manera 

dos del tejido subcutáneo 

la región 7q, donde se localiza el gen de la leptina, parece asociarse con la 

hiperinsulinemia, la hipertensión y la obesidad. 

El principal contribuyente al desarrollo de RI en el SM es el exceso de ácidos grasos 

libres (AGL) circulantes, que se derivan bien de las reservas de triglicéridos (TG) del 

tejido adiposo sometidos a la lipasa dependiente de monofosfato de adenosina cíclico 

(cAMP) o bien de la lipólisis de lipoproteínas ricas en TG en lo

lipoproteinlipasa. Al desarrollarse la RI, aumenta la liberación de AGL en el tejido 

adiposo que, a su vez, inhiben los efectos antilipolíticos en la insulina. 

Por otro lado, los AGL suponen un exceso de sustrato para los tejidos sensibles a la 

insulina y provocan alteraciones del sistema de señales que regulan el metabolismo de 

la glucosa. En el músculo modifican la acción de las proteincinasas. En el hígado 

aumentan la producción hepática de glucosa y disminuyen en los tejidos periféricos la 

inhibición de la produc

génesis de lipoproteínas hepáticas, relacionada con el efecto estimulante de dichos 

AGL y de la insulina.  

Los motivos por los que los tejidos disminuyen la sensibilidad a la insulina no están 

bien esclarecidos, aunque la obesidad y la acumulación intraabdominal de tejido 

adiposo se correlacionan estrechamente con las alteraciones del metabolismo 

hidrocarbonado y la resistencia insulínica. El perímetro abdominal, que es otro de los 

criterios diagnósticos de SM, es uno de los mejores estimadores de la grasa 

intraabdominal y puede ser medido de forma sencilla. Según un estudio realizado en 

España, el perímetro abdominal se asocia de forma estrecha e independiente con la 

resistencia insulínica ( odds ratio [OR] = 2,4), estimada por el método HOMA87, ,71 88 , 

junto con la hipertrigliceridemia (OR = 2,7). Además, el perímetro abdominal, la 

resistencia insul

independiente con la presencia de SM, aunque no se incluyó la HTA en los modelos 

multivariables.  

El aumento del tejido adiposo intraabdominal o visceral provoca un aumento del flujo de 

AGL hacia la circulación esplácnica, mientras que los deriva

evitan el paso hepático y sus consecuencias (aumento de la producción de glucosa, 

síntesis de lípidos y secreción de proteínas protrombóticas). 
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También se ha comprobado que el depósito patológico puede realizarse en adipocitos 

periféricos anormalmente grandes. El efecto del tamaño del adipocito en el riesgo del 

desarrollo de DM parece ser independiente y aditivo al efecto de la 

insulinorresistencia86. Los síndromes lipodistróficos constituyen un buen ejemplo de las 

consecuencias de la incapacidad de almacén del exceso de TG en los depósitos 

fisiológicos. Como consecuencia, en estos individuos se producen hipertrigliceridemias 

que muestran algunas 

características del SM. 

El siguiente esquema muestra la fisiopatología e interrelación entre la obesidad, 

resistencia a la insulina y desarrollo del síndrome metabólico. 

 

demás la obesidad es la responsable de un proceso inflamatorio crónico leve a través 

stencia a la 

sulina y disfunción endotelial.  

 hiperglucemia, 

roducen una serie de alteraciones en el metabolismo de lípidos y proteinas, en la 

presión genética de proteínas que conducen al 

esarrollo precoz, difuso y agresivo de la enfermedad aterosclerótica.  

severas, hígado graso y DM. Del mismo modo ocurre en los pacientes infectados por el 

VIH en tratamiento con inhibidores de la proteasa, 

Fig. 1. Proceso fisiopatológico del síndrome metabólico

 

A

de las distintas sustancias producidas por el adipocito y que causan resi

in

 

5.   CONSECUENCIAS DE RESISTENCIA A LA INSULINA Y DM TIPO 2. 

 

La resistencia a la insulina, la hiperinsulinemia e indirectamente la

p

función del endotelio vascular y en la ex

d

 

5.1. ALTERACIONES  METABOLICAS  

 

Numerosos estudios prospectivos demuestran que la resistencia a la insulina y la 

hiperinsulinemia,  aparecen muchos años antes que la hiperglucemia.  La primera 
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alteración es la hiperinsulinemia, en gran parte asintomática y, además, no se detecta. 

Más adelante, se produce un aumento de los triglicéridos, que va seguido del aumento 

de la glucemia a las 2 horas,  y finalmente, en ayunas. Durante este intervalo 

asintomático, la presión arterial y los triglicéridos aumentan mientras el HDL-colesterol 

disminuye.  La aterogénesis empieza durante este período como consecuencia de la 

expresión de múltiples factores de riesgo metabólicos y evoluciona lentamente. En este 

aspecto, la cuenta atrás para los pacientes diabéticos empieza mucho antes de que 

ínica. En cuanto a las alteraciones metabólicas que aparecen en aparezca la diabetes cl

este período y que interaccionan en el desarrollo de la enfermedad aterosclerótica son: 

 

5.1.1. Hiperglucemia   

Es la principal anormalidad  metabólica de la diabetes y un factor de riesgo que se 

asocia principalmente a enfermedad microvascular pero también a enfermedad 

vascular aterosclerótica , por distintos mecanismos entre los que figuran la 

glucosilación de lipoproteínas de la pared a

89

rterial, glucosilación de lipoproteínas 

lasmáticas, acumulación en los tejidos de los denominados productos terminales de la 

ento de los procesos oxidativos de la pared arterial y alteraciones 

p

glucosilación, increm

de la trombogénesis y de la función endotelial.  

 

5.1.2. Hipertensión. 

 La hipertensión arterial (HTA) es un importante factor de riesgo para las principales 

complicaciones cardiovasculares, como la cardiopatía isquémica  y los accidentes 

cerebrovasculares . El criterio diagnóstico en relación con la presión arterial (PA), en el 

SM,  es presentar valores ≥ 130/85 mmHg. El séptimo informe del Joint National 

Comm

90

ittee (JNC-VII)91 definió la prehipertensión como una categoría independiente de 

uperior a 

tes e hipertensión incrementa mucho  

s que presentan pueden ser atribuidas a la hipertensión. 

HTA para los sujetos que muestran valores de PA sistólica entre 120 y 139 mmHg o 

valores de PA diastólica entre 80 y 89 mmHg, que englobaría el criterio diagnóstico de 

SM. 

La prevalencia de la hipertensión en los pacientes diabéticos es dos veces s

los no diabéticos90. Además la asociación de diabe

el riesgo  de complicaciones micro y macrovasculares, de tal forma que del 30 al 75%  

de las complicacione

Patogénesis de la hipertensión en los diabéticos:  

Los factores más importantes son la hiperinsulinemia, la retención de sodio y los 

factores genéticos. 
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En cuanto a éstos últimos existe una predisposición genética importante a desarrollar 

hipertensión arterial en la diabetes tipo 1 y 2. Se ha demostrado mayor prevalencia de 

hipertensión en ciertos grupos étnicos y en miembros de una misma familia. 

En cuanto a la retención de sodio, los pacientes diabéticos tienen incrementado  un 

10% el sodio corporal total con respecto a los no diabéticos. Se debe a que estos 

pacientes tienen incrementada la reabsorción de sodio por distintos mecanismos: 

dio-hidrógeno.  Además los 

sina (ECA). 

a a nivel del túbulo renal incrementando la 

racelulares de 

. Los pacientes con HTA o insuficiencia 

ardíaca, independientemente del sobrepeso, presentan valores elevados de otra 

reabsorción de glucosa y sodio en un mismo transportador en el túbulo renal, 

hiperactividad del transportador de sodio-litio  y de so

pacientes diabéticos tienen alterado el sistema renina-angiotensina  debido a unos 

niveles elevados de renina plasmática  y a un incremento de la enzima convertidora de 

angioten

Por último, la hiperinsulinemia y la resistencia a la insulina contribuyen al desarrollo de 

la hipertensión arterial a través de múltiples mecanismos: 

-Aumenta la acción de la aldosteron

absorción de sodio y potasio. Se produce mayor volumen intravascular y mayor presión 

arterial. 

-Activa el sistema nervioso simpático, incrementa la norepinefrina plasmática y a través 

de los receptores Beta-adrenérgicos, aumenta las resistencias vasculares, el gasto 

cardíaco y la retención de sodio renal. 

-Actúa en las células musculares lisas, incrementando los niveles int

sodio y aumenta la sensibilidad de los receptores a la norepinefrina y angiotensina II. 

Por la acción mitogénica de la insulina (a través del protoncógeno c-myc por medio de 

receptores del factor de crecimiento 1-insulina like (IGF-1) se induce proliferación de las 

células musculares lisas y modificación del transporte de iones a través de las 

membranas celulares que incrementan los valores citosólicos de calcio). 

Recientemente y con la profundización en la fisiopatología del SM, se ha involucrado al 

tejido adiposo como una de las vías en la aparición de HTA.  El tejido adiposo sintetiza 

gran cantidad de hormonas e interleucinas que, globalmente, reciben el nombre de 

adipocinas (resistina, adiponectina y leptina) y están involucradas en el desarrollo de 

HTA por distintos procesos fisiopatológicos92. Algunas de ellas, como la resistina se 

han relacionado de manera directa con la disfunción endotelial, y otras más 

estrechamente con la aparición de HTA. Más concretamente, se ha descrito que los 

valores bajos de adiponectina se asocian con la aparición de HTA y que, además, se 

asocian con mayor sobrepeso, edad y trigliceridemia y menores cifras de partículas de 

lipoproteínas de alta densidad (HDL). Esto hace que esta citocina haya sido propuesta 

como factor de riesgo independiente de HTA93

c
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adipocina: la leptina. Esta fue una de las primeras hormonas identificadas como 

originarias del tejido adiposo y de manera reciente se ha descrito que es capaz de 

estimular el sistema nervioso simpático, lo que ha incrementado su interés como otro 

mecanismo de HTA relacionado con el SM94. 

 

Patogénesis de la enfermedad cardiovascular debido a la hipertensión arterial en el 

diabético.  

El sistema renina-angiotensina juega un papel deletéreo en los efectos micro y 

macrovasculares de la diabetes.  Los niveles elevados de Angiotensina II producen 

disfunción endotelial y además potencia el efecto de la endotelina que es un potente 

vasoconstrictor endógeno y estimula la conversión de AI a AII, incrementando la 

actividad de la AII. Además, la AII aumenta los procesos oxidativos e incrementa la 

eneración de los productos de degradación que disminuyen la producción de oxido 

umenta los niveles de la PAI-1 que facilita la formación de trombos. 

erosis coronaria tanto en diabéticos como no diabéticos96. 

g

nítrico95.  La AII a

Los inhibidores de la IECA disminuyen la endotelina y la PAI-1 en pacientes con 

enfermedad coronaria. El tratamiento con IECAS mejora la disfunción endotelial en 

pacientes con ateroscl

 

5.1.3. Dislipemia. 

La dislipemia consecuencia de la RI se caracteriza por la llamada “triada lipídica” o 

fenotipo lipoproteínico aterogénico y es un fenotipo frecuente en  la DM2 y la dislipemia 

familiar combinada . 

Las tres características que definen esta dislipemia altamente aterogénica son el 

incremento de las concentraciones de triglicéridos, el descenso de las lipoproteínas de 

alta densidad HDL y las lipoproteínas de baja densidad LDL, densas y de tamaño 

reducido.

97

 Como se ha comentado anteriormente, el adipocito es capaz de regular su 

lípidos. 

omo consecuencia de la incapacidad de procesado y almacenamiento de àcidos 

grasos en el adipocito genera un flujo aumentado de estas partículas al hígado con el 

subsiguiente incremento en la formación de  lipoproteínas de muy baja densidad 

(VLDL). 

En la siguiente figura se muestra la formación de perfil lipoprotéico aterogénico. 

 

propio metabolismo e influir en el manejo de la glucosa, la insulina y de los 

C
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       Resistencia a la insulina y perfil lipoprotéico aterogénico. 

 

Metabolismo de los triglicéridos: Las VLDL se forman normalmente en el hígado a partir 

de los triglicéridos y de la apoB. La síntesis de los TG está bajo el control de la insulina, 

al igual que el transporte de glucosa y ácidos grasos libres al hígado. Las VLDL se 

secretan en el plasma y allí interactúan con la enzima lipoproteinlipasa (LPL). Esta 

a reducción de la eliminación de VLDL. Estos 

ales en la DM-2, se observan distintas 

enzima depende de la insulina para alcanzar unos niveles tisulares normales. En la R.I 

y DM2 hay un mayor transporte de glucosa y ácidos grasos libres al hígado, con lo cual 

aumenta la producción de TG. El intercambio de TG y ésteres de colesterol entre las 

VLDL con las HDL y las LDL puede enriquecer de TG a estas dos últimas lipoproteínas. 

La hidrólisis mediada por la LPL y la lipasa hepática (la trigliceridemia aumenta la 

actividad de la LPL) genera partículas de LDL pequeñas y densas, junto con una menor 

cantidad de HDL98. Además, cuando la deficiencia de insulina tiene como resultado una 

menor actividad de la LPL, se produce un

dos efectos dan lugar a la hipertrigliceridemia. 

Aunque los niveles de LDL suelen ser norm

anomalías en su composición: la glicación no enzimática de la porción apoB de las 

lipopartículas LDL interfiere la captación de LDL por los receptores hepáticos; aparecen 

unas LDL más pequeñas, más densas y más aterogénicas en asociación con la 

hipertrigliceridemia y los niveles bajos de HDL; las LDL tienen mayor susceptibilidad a 

la oxidación, penetran en la célula endotelial y se modifican mediante la oxidación para 

interactuar con los macrófagos formando las células espumosas cargadas de lípidos, lo 

que inicia el proceso de la aterogénesis . 

El estudio de Quebec ha demostrado que la presencia de LDL pequeñas y densas es 

un factor independiente de riesgo coronario99. 

Metabolismo de las HDL: Las HDL nacientes se forman en el hígado y el intestino. 

Estas partículas interactúan con las lipoproteínas ricas en TG para formar HDL3 y 

HDL2 maduras.  En la DM-2 y R.I, la actividad reducida de las LPL tiene como 

resultado una menor formación de las HDL. Además la eliminación de las HDL está 
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bajo el control de la lipasa hepática, que está aumentada en la DM-2. También se ha 

establecido que la existencia de una concentración plasmática de HDL disminuida 

constituye un factor de riesgo coronario independiente99 por la capacidad de las 

partículas HDL de lavar el colesterol de las lesiones arteriales. El SM disminuye sus 

HDL a través del mecanismo ya referido, las HDL ricas en TG pueden ser captadas por 

con el SM, pero hacen sospechar la 

resencia de otras enfermedades (secundaria a hepatopatías o a la ingesta de alcohol 

en el caso de la hipertrigliceridemia familiar o el déficit genético de 

entración, de 

e 

el hígado, pero también son más susceptibles de ser eliminadas vía renal 

(especialmente HDL3, aunque también HDL2 que es más antiaterogénica), con lo que 

su concentración plasmática puede descender mucho más. También hay que destacar 

que, en el SM, la capacidad antioxidante de las HDL está reducida porque se modifican 

sus apolipoproteínas A-I (apo A-I), que tienen menor afinidad para retirar los lípidos 

oxidados (lípido-OOH) en presencia de glucosa elevada, por glucarse en exceso la apo 

A-I. La presencia de TG elevados y RI es una respuesta a esta disfunción antioxidante 

y reflejo de un mayor estrés oxidativo100. Las HDL que se manejan como límite 

diagnóstico son 50 mg/dl para mujeres y 40 mg/dl para varones.  

Las concentraciones de TG > 150 mg/dl tienen significación clínica. Las cifras de TG 

consideradas como «muy elevadas», > 200 mg/dl, se corresponden con elevaciones de 

VLDL que, a su vez, son expresión de la presencia de residuos de quilomicrones 

(QMR), que han demostrado ser aterogénicos101. Las cifras aún más elevadas de TG, 

incluso > 1.000 mg/dl, pueden estar relacionadas 

p

o primaria, como 

LPL).  La lipemia postprandial en el SM ha demostrado ser aterogénica. En el concepto 

de lipemia postprandial se incluye la presencia excesiva, en tiempo y conc

VLDL cargadas de TG, quilomicrones (QM) y partículas residuales de QM (QMR) qu

se producen por la acción de las lipasas (LPL y LH). Todas esas partículas son ricas en 

TG, y esa hiper-TG en el SM es un eficaz marcador de riesgo, aunque ya hemos 

comentado con anterioridad que la participación directa de los TG en la fisiopatología 

de la ateromatosis no está ni mucho menos clara. 

 

5.1.4. Obesidad. 

La obesidad se acompaña de resistencia a la insulina y de una hiperinsulinemia 

compensadora que estimula el crecimiento y desarrollo de los adipocitos.  

La obesidad se define estrictamente como un aumento de la masa de tejido adiposo. 

Según el porcentaje de grasa corporal, se considera que un sujeto es obeso cuando 

éste se sitúa por encima del 25% en varones y del 33% en mujeres. Los valores 

comprendidos entre el 21 y el 25% en varones y el 31 y el 33% en mujeres se 

consideran casos límite. Los valores normales de porcentaje de grasa corporal son del 
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12-20% en varones y del 20-30% en mujeres. La obesidad abdominal se define como 

diámetro de cintura > 102 cm en los varones y > 88 cm en mujeres. Se relaciona con 

n mujeres. La obesidad 

a bioeléctrica, dilución de isótopos, peso bajo el 

DL-colesterol  e HTA. 

En cuanto a la fisiopatología, el tejido adiposo es muy activo, produce distintos tipos de 

mayor intensidad con la RI y el SM y con el riesgo de enfermedad cardiovascular.102,103  

El conjunto de obesidad (central), hipertensión y dislipemia explica más del 60% de los 

SM102,104. 

 La Sociedad Española para el Estudio de la Obesidad (SEEDO) ha realizado varios 

estudios sobre la prevalencia, el último en el año 2000, donde observó que la obesidad 

en la población de 25-60 años del 14,5%. (15,7% mujeres, 13,3% hombres). El 0,5% 

presentaba cifras de IMC consideradas como obesidad mórbida (IMC > 40). La 

prevalencia de sobrepeso fue del 45% en varones y del 32% e

aumenta con la edad, tanto en varones como en mujeres. 

Existen muchas técnicas para evaluar la obesidad: 1) a partir de la determinación de la 

estatura y del peso (comparando con las tablas estándares), se calcula la superficie 

corporal, y el índice de masa corporal [peso(Kg)/talla (cm²)]. 2) Indice cintura-cadera 

(ICC), que distingue entre los distintos tipos de obesidad. ICC alto, más grasa 

abdominal (visceral) y menos grasa periférica (glútea). 3) Grosor de los pliegues 

cutáneos (brazo, pierna, abdomen). Indica el contenido de grasa corporal subcutánea. 

4) Técnicas de investigación: impedanci

agua, técnicas de diagnóstico por imagen (TC, ecografía, RM). 

Estudios recientes han demostrado que la cuantificación de la grasa abdominal 

mediante RM o TC se correlaciona mejor con la resistencia a la insulina105. Existe 

relación entre el infarto de miocardio, accidente cerebrovascular y muerte, con el índice 

cintura-cadera106,107. Los pacientes con ICC mayor tuvieron una incidencia más alta de 

estos eventos. Un ICC elevado asocia un perfil metabólico adverso y tiene efectos 

sobre la mortalidad y morbilidad108.  Los factores de riesgo asociados a un ICC elevado 

son la hiperinsulinemia, intolerancia a la glucosa o diabetes, aumento de triglicéridos, 

disminución de H

citocinas o péptidos de regulación. Los más importantes son: leptina, adiponectina, 

resistina, interleucina (IL)-6, IL-18 y factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α), entre otros. 

Denotan un componente inflamatorio crónico. La ausencia de leptina se asocia con una 

obesidad importante109. La  adiponectina, con un efecto antiinflamatorio y promotor del 

aumento de la sensibilidad a la insulina, muestra una correlación negativa con los 

valores de proteína C reactiva (PCR)110. La resistina  facilita la RI. Se ha observado que 

tanto la IL-6 como la PCR son marcadores adversos en cuanto al riesgo de enfermedad 

cardiovascular. 
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La obesidad se considera un factor de riesgo independiente de desarrollo de diabetes 

mellitus tipo 2 y de enfermedad coronaria104. La prevalencia de DM es 3 veces mayor 

en las mujeres obesas con un índice cintura-cadera elevado. En cuanto a su 

implicación clínica, la obesidad actúa como un factor de riesgo coronario, en parte a 

través de la HTA, la dislipemia, la intolerancia a la glucosa y la DM-2. El resto del 

riesgo asociado con ella podría atribuirse a su relación con factores de riesgo «no 

convencionales», como las citocinas inflamatorias, el riesgo de trombosis o de 

alteración de la coagulación. Los pacientes con cifras de TG moderadamente elevadas 

pero con apo B, insulina y HDL normales tienen un riesgo elevado, aunque sólo la 

cuarta parte (riesgo relativo [RR] = 3,4) del de los que tienen alterados los cuatro 

parámetros (RR = 13,6)111 . En la revisión de Anderson et al112 se postula que el riesgo 

coronario del aumento de peso es mayor en mujeres que en varones: por cada 

kilogramo de aumento de peso en adultos aumenta el riesgo de enfermedad coronaria 

en 5,7% para las mujeres y 3,1% para los hombres. Al analizar la asociación de 

ujeres posmenopáusicas se observa 

ue la circunferencia de la cintura parece ser un mejor predictor de eventos 

onariopatía establecida que el IMC113 . La 

. 

obesidad total y central con la mortalidad en m

q

cardiovasculares en mujeres con cor

obesidad abdominal tiene mayor precisión a la hora de predecir la coronariopatía y es 

un parámetro fácilmente medible a través del índice cintura-cadera o la circunferencia 

de la cintura106,107,109. Asimismo, se ha comprobado que el adelgazamiento (pérdida del  

5% del peso corporal) mejora los FRC y, en concreto, la DM2, la RI, la dislipemia, la 

HTA y los parámetros inflamatorios  (descenso de PCR y IL-6)109

5.2.  ALTERACIONES DE LA COAGULACION.  

 

Sistema de coagulación en la diabetes. 

La DM favorece el proceso trombótico debido a alteraciones en los sistemas de 

coagulación y trombolítico además de anomalías en la funcionalidad plaquetaria. 

Factores como el fibrinógeno, el factor VII y el inhibidor tipo 1 del activador del 

y se aclara 

plasminógeno (PAI-1) están aumentados en la sangre de los pacientes DM  y en los 

resistentes a la insulina. La antitrombina III está disminuida114. 

La vía final en la activación del sistema de coagulación es la generación de trombina y 

de la acción de esta sobre el fibrinógeno que es la fibrina. Un marcador de la actividad 

de la trombina es el fibrinopéptido A (FPA) que se libera cuando la trombina actúa 

sobre el fibrinógeno. Este péptido tiene una vida media muy corta 

rápidamente por los riñones. Concentraciones elevadas en sangre es indicador de la 
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actividad de la trombina. Los pacientes diabéticos tienen incrementada la concentración 

plasmática  y en  orina de FPA  en comparación a los pacientes no diabéticos. 

El incremento de FPA en los pacientes diabéticos altera el balance entre el fenómeno 

trombótico y antitrombótico favoreciendo la trombosis. Además en los diabéticos están 

levados otros factores protrombóticos como el fibrinógeno, el factor de Von Willebrand 

que existe una fuerte relación con un 

 en la diabetes.

e

y el factor VII. Además, se ha demostrado 

incremento del riesgo de enfermedad coronaria. La hiperinsulinemia es la responsable 

del aumento basal del fibrinógeno y de los otros factores procoagulantes. 

Hay que sumar que los pacientes diabéticos tienen disminuida la actividad de los 

factores antitrombóticos. La actividad de la proteína C es más baja y existe menor 

actividad de la antitrombina debido a una glicosilación no enzimática  de ambas. Todo 

ello contribuye a un estado protrombótico debido principalmente a la glicosilación de 

proteínas y que un control estricto de la glucemia debería atuenuarlo. Asi se demostró 

en el estudio DCCT en diabéticos de tipo 1.  

 

Funcionalidad de las plaquetas  

os pacientes diabéticos tienen un mayor volumen circulante de plaquetas y con mayor 

capacidad de degranulación como la de agregación están 

L

reactividad. Tanto la 

aumentadas ante diversos estímulos. Por lo tanto, la capacidad plaquetaria de 

procoagulación está aumentada. La generación del factor X y de trombina están 

aumentados de 3 a 7 veces en  el plasma de los diabéticos comparado con los no 

diabéticos115. Un mecanismo responsable del aumento de la actividad de las plaquetas 

en la diabetes es la disminución de la fluidez de la membrana que hace que aumente 

su glicosilación en presencia de hiperglucemia y contribuye a la activación de las 

plaquetas. Se ha visto que el tratamiento con insulina se asocia a un incremento de la 

reactividad de las plaquetas.  

 

Fibrinolisis y diabetes. 

Los pacientes diabéticos tienen disminuida la capacidad fibrinolítica116 y se atribuye a 

un aumento en las concentraciones plasmáticas de PAI-1 como también se puede 

observar en otros estados insulinorresistentes como la obesidad, hipertensión y 

síndrome del ovario poliquístico. El aumento de PAI-1 es un marcador de riesgo de 

aumentan directamente la expresión de PAI. También se ha relacionado con las LDL 

infarto agudo de miocardio117. En condiciones normales existe un balance entre el 

sistema fibrinolítico y trombótico. El aumento de PAI-1 lo desplaza a la trombosis. El 

incremento de PAI-1  en los pacientes diabéticos es multifactorial: por la hiperglucemia, 

hipertriglicericemia y ácidos grasos libres circulantes. La insulina y su precursor  
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glicosiladas y LDL oxidadas, Sin embargo la combinación de hiperinsulinemia, 

hiperglucemia e hipertrigliceridemia es el estímulo más potente para elevar la PAI-1 no 

d de la placa. 

de PAI-1  en sangre. Así, se ha demostrado en pacientes 

tados con troglitazona (aumenta la sensibilidad a la insulina) o con metformina 

ática y por lo tanto disminuye la insulina). Significa 

ue existe una correlación directa entre los niveles de insulina en sangre y la 

otros más 

ido 

ítrico (NO), que contribuye a aumentar la tensión arterial y favorecer el desarrollo de 

 produce vasodilatación dependiente de NO, pero en 

resencia de hiperglucemia y de un estado de resistencia a la insulina dicha 

 de óxido nítrico con la consiguiente pérdida de la función vasomotora y 

esiva, antiproliferativa y antioxidante). Además 

trictoras como son las endotelinas. 

solo en plasma sino que aumenta su expresión en la pared de los vasos (células 

musculares lisas y células endoteliales).  La PAI-1 de la pared vascular favorece la 

vulnerabilida

Se ha visto que los tratamientos que reducen la resistencia a la insulina disminuyen 

también la concentración 

tra

(disminuye la gluconeogénesis hep

q

concentración de PAI-1.  

Los tratamientos hipolipemiantes (como el genfibrozilo, que puede disminuir la 

concentración de triglicéridos de un 50-60%) no se asocian a disminución de los niveles 

de insulina. 

Con estas observaciones, podemos concluir que la insulina es un factor determinante 

en la expresión de PAI-1.  

  

5.3.  DISFUNCION ENDOTELIAL. 

 

La asociación de múltiples factores determina la formación de la placa aterosclerótica. 

La disfunción endotelial está considerada como el estadío más precoz en el proceso 

aterogénico y puede deberse a fenómenos extrínsecos, consecuencia de la propia RI, 

como la hiperglucemia, la dislipemia, la hipertensión (FRC clásicos) y a 

recientes como el estrés oxidativo, hiperhomocisteinemia e infecciones crónicas , 

además de factores ajenos al síndrome, como el tabaquismo. 

Por otra parte, los factores intrínsecos son consecuencia de defectos en la membrana 

celular y pueden provocar per sé RI e incluso una disminución en la liberación de óx

n

hipertensión arterial. La insulina

p

vasodilatación es abolida118. La hiperglucemia disminuye la disponibilidad de NO  y 

aumenta la expresión de moléculas de adhesión en las células endoteliales. 

La consecuencia fisiológica de la disfunción endotelial es la disminución en la 

producción

antiaterogénica (antiagregante, antiadh

se asocia a un aumento de sustancias vasocons
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5.4.  EXPRESION GENETICA. 

 

Actualmente se conoce que muchos genes que codifican proteínas clave en la 

respuesta inflamatoria de la aterosclerosis son modulados por factores de transcripción 

y receptores que se activan por el microambiente resultante de la resistencia a la 

insulina.  

Los dos factores más importantes son: 

-El factor de transcripción nuclear-kβ (NF- kβ).  

-El receptor gamma activado del peroxisoma proliferador (PPARγ). 

 

Factor de transcripción nuclear- kβ (NF- kβ). 

El NF- Kβ reside de forma inactiva en el citoplasma de diversos tipos celulares y se 

activa por numerosos estímulos como el estrés oxidativo, las citocina, diversos 

mitógenos, etc.  Su activación induce la expresión de interleucinas, TNF-alfa, INF-

amma, moléculas de adhesión, metaloproteinasas y otros factores proinflamatorios 

umento 

g

clave en el desarrollo y la progresión de la aterosclerosis119. Sabemos que el a

de la actividad de este factor de transcripción nuclear se correlaciona con la extensión y 

severidad de la enfermedad coronaria y con la actividad de la placa aterosclerótica.  

Recientemente se ha demostrado que la insulina per se no activa el NF- kβ, pero 

potencia el efecto de la hiperglucemia, los AGE y la angiotensina II en la activación del 

NF- kβ, lo que ha llevado a la hipótesis de que en el microambiente resultante de la 

resistencia a la insulina existen múltiples factores que pueden activarlo y, en 

consecuencia, acelerar el proceso de la aterosclerosis120. 

 

Papel de los receptores gamma activados del peroxisoma proliferador (PPARγ).

El receptor gamma activado del peroxisoma proliferador (PPARγ) es un receptor 

nuclear que actúa como factor de transcripción dependiente del ligando. El PPARγ se 

expresa en los tejidos diana de la insulina y su activación regula el metabolismo de la 

glucosa y de los ácidos grasos. Agonistas del PPARγ, como los nuevos antidiabéticos 

orales de la clase de las glitazonas, han demostrado aumentar la sensibilidad periférica 

a la insulina y mejorar el estado de resistencia a la insulina en pacientes diabéticos tipo 

2. Además del control glucémico, los pacientes diabéticos mejoraron todos los 

componentes del síndrome metabólico (disminución de triglicéridos, ácidos grasos, 

LDL, PAI-1, cifras tensionales y aumento de las HDL)121 y en un estudio se demostró la 

regresión de la aterosclerosis122. El reciente descubrimiento de los PPARγ nos ofrece 
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otra evidencia más de la asociación entre la resistencia a la insulina, la DM y la 

aterosclerosis. 

Los PPARγ se expresan en células presentes dentro de la placa de ateroma humana . 

Experimentalmente, en células humanas los agonistas del PPARγ, inhiben la expresión 

de moléculas de adhesión, endotelinas y PAI-1 en células endoteliales123. También 

inhiben la proliferación de las CML122. En el macrófago inhiben la liberación de 

ente es 

eterminante en la severidad y prematuridad de la aterosclerosis en los pacientes 

sis del 

olesterol y de la placa ateromatosa en distintas localizaciones con acciones tanto 

lamatorias, pero el efecto neto es antiaterogénico.  

spástica125. 

metaloproteinasas , producen su apoptosis y regulan su metabolismo lipídico124. Así 

mismo, estimulan en el macrófago la expresión de otro tipo de receptores (CLA-1/SR-

BI) que se unen con gran afinidad a las HDL. Los PPARγ promueven la internalización 

de LDL oxidadas y la transfomación del macrófago en célula espumosa. Recientemente 

se ha demostrado que el estado de hiperglucemia en la DM tipo 2 produce una 

alteración en la regulación de los PPARγ de los macrófagos, lo que probablem

d

diabéticos. Como vemos, la activación de los PPARγ, regula la homeosta

c

proinflamatorias como antiinf

En los pacientes con DM tipo 2, el tratamiento con glitazonas, además de sus efectos 

metabólicos, mejoró la disfunción endotelial y los episodios en angina vasoe

Redujo la proliferación neointimal tras la implantación de stent coronario126, mejoró la 

función sistólica del ventrículo izquierdo  y redujo las concentraciones de reactantes de 

fase aguda , LDL oxidadas y moléculas de adhesión. Las estatinas  como los fibratos 

son agonistas del PPARγ y pueden tener, por tanto, un efecto antiinflamatorio. 

 

5.5.   OTROS TRASTORNOS LIGADOS A LA RESISTENCIA A LA INSULINA. 

 

Hígado graso no alcohólico 

Este cuadro clínico es uno de los últimos descritos en el SM. Dado que el hígado es un 

órgano diana para la insulina, también se ve afectado en el ambiente de RI. 

Su fisiopatología no es del todo conocida y se barajan diferentes teorías. La causa de 

la esteatosis hepática podría estar relacionada con el aumento de la grasa abdominal y 

visceral, por tener estos adipocitos una gran actividad, tanto de lipólisis como de 

 la producción y liberación de ácidos grasos por los lipogénesis. En estos pacientes,

adipocitos se encuentra aumentada, con lo que se aporta gran cantidad de AGL al 

hígado, lo que supone, por mecanismo competitivo, una mala utilización de la glucosa 

hepática. El hígado graso no alcohólico es debido, por tanto, a un incremento en la 

concentración de insulina plasmática circulante y de AGL, que llevará a aumentar la 
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síntesis de TG hepáticos. Si el hígado es incapaz de incorporar los nuevos TG a las 

VLDL y secretarlos, se producirá un incremento en el contenido hepático de grasas. 

Los valores elevados de insulina pueden aumentar la degradación de apolipoproteína 

B100, que impediría el transporte y la salida de TG, con lo que se acumulan en el 

hígado. 

Síndrome del ovario poliquístico 

l síndrome de ovario poliquístico (SOP) es la causa más frecuente de 

 el tejido adiposo. Son 

ndamentales en su fisiopatología la R.I. y el hiperinsulinismo circulante, tanto 

sibles a la 

cción de la insulina. Como consecuencia de estas alteraciones hormonales se 

CIA A LA INSULINA Y DIABETES MELLITUS. 

LEROTICA.  
 

El des  molecular ha  hecho dos contribuciones 

importantes. La primera, el conocimiento de la fisiopatología de la pared vascular, y 

segund es genéticos involucrados en el 

disfunción 

oconstrictores/vasodilatadores, 

E

hiperandrogenismo femenino, debido a un exceso de andrógenos motivado por la 

síntesis ovárica y la aromatización de estrógenos en

fu

endógeno como exógeno127. Los ovarios de las afectadas son menos sen

a

produce anovulación e infertilidad, además de riesgo aumentado de cáncer 

endometrial, mamario y de enfermedad cardiovascular. En un estudio reciente se ha 

encontrado una mejoría de las alteraciones endocrinas de este síndrome tras el 

tratamiento con metformina128. 

 

 

6.   INICIO Y EVOLUCION DE LA ENFERMEDAD ATEROSCLEROTICA EN LA 
RESISTEN
 
6.1. FORMACION Y DESARROLLO DE LA PLACA ATEROSC

arrollo de la  biología celular y

o, la  identificación de algunos de los factor

proceso aterosclerótico, lo cual va a representar una importante ayuda en la 

compresión del fenómeno determinante del desarrollo de reestenosis post-ACTP. 

La asociación de múltiples factores determina la formación de la placa aterosclerótica. 

El estadio más precoz en la formación de la placa aterosclerótica es la 

endotelial. 

El sistema vascular se considera un órgano complejo con múltiples funciones cuyo 

resultado es un balance de efectos agonistas y antagonistas:  

-Vas

-Procoagulantes/anticoagulantes, 

-Proinflamatorios/Antiinflamatorios, 

-Estimuladores de proliferación/Inhibidores.    
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Es fundamental la interacción entre los diversos elementos celulares de la pared 

(células endoteliales y musculares lisas) y de la sangre (plaquetas, monocitos, 

linfocitos).  Las células del endotelio vascular están en continua comunicación con los 

elementos sanguíneos y con las células musculares lisas a las que cubren.  

La aterosclerosis es una enfermedad de la íntima arterial cuyas lesiones focales son 

consecuencia de un proceso de respuesta inmunoproliferativa protectora frente a las 

lesiones del endotelio, y en menor medida, de las células musculares lisas de la pared 

endotelial. 

El primer cambio histopatológico del proceso aterogénico es la acumulación de LDL en 

a y en grandes 

n de lípidos en las células espumosas, dado su elevado 

os al 

pumosas a partir de células musculares 

tidad de matriz conectiva (colágeno, fibras elásticas y 

ituyen la placa fibrolipídica típica de la 

el espacio subintimal y la subsecuente oxidación por los macrófagos. Las LDL 

oxidadas son capaces de activar el endotelio suprayacente. Las células endoteliales 

activadas sintetizan selectinas, moléculas de adhesión y sustancias quimioatractivas 

que facilitan la unión y posterior migración de linfocitos T y monocitos circulantes al 

espacio subendotelial. Los monocitos maduran a macrófagos, fagocitan las LDL y se 

transforman en células espumosas, las cuales producen más radicales libres y liberan 

nuevas citocinas para la atracción de más macrófagos y células musculares lisas 

(CML). Acumulaciones de células espumosas forman las llamadas estrías grasas, 

lesión precursora de la aterosclerosis (aunque no necesariamente deba evolucionar 

hacia ella), que pueden encontrarse con gran frecuencia en la aort

arterias de personas jóvenes y aún en niños.   

La continuada acumulació

potencial tóxico,  puede originar la muerte celular, con salida de estos lípid

espacio extracelular. Aunque el elemento celular predominante en la estría lipídica es 

el macrófago, también se forman células es

lisas que forman acumulaciones en el subendotelio de la íntima arterial. La presencia 

de acumulaciones de células musculares lisas, la producción por parte de estas 

células de gran can

proteoglicanos) y la continuada acumulación de lípidos en los macrófagos, células 

musculares y espacio extracelular const

aterosclerosis, expresión de una respuesta fibroproliferativa excesiva. 

 Así, se puede sintetizar los mecanismos de formación de estas lesiones, en cuatro 

procesos fundamentales: 

 -Disfunción endotelial, seguida más tardíamente por lesión del endotelio. 

 -Acumulación de lípidos en el espacio subendotelial, intracelulares (macrófagos 

y células musculares lisas) y extracelulares. 
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 -Proliferación de células musculares lisas, controlada por factores de 

crecimiento y citocinas procedentes de plaquetas, monocitos, células musculares lisas 

y proliferación celular131. La hiperglucemia  induce un 

cremento en la producción de radicales libres y favorece la glicación no enzimática 

AGE).  Se ha detectado la acumulación, tanto de AGE como de 

roteínas glicoxidadas, en las placas de ateroma de pacientes con DM lo que expresa 

timula la síntesis de endotelina-1137, potente 

 inflamatorios tienen un importante papel en el 

 influyen de manera directa en el 

y células endoteliales. 

 -Formación de matriz conectiva por las células musculares lisas también bajo el 

control de factores de crecimiento (TGFβ). 

En los pacientes con DM o con resistencia a la insulina el proceso aterogénico es más 

precoz y de desarrollo más rápido y agresivo  por una serie de factores como son: 

mayor disfunción endotelial,  aumento de proliferación celular, mayor producción de 

radicales libres, mayor estrés oxidativo, disregulación del tono vascular (predominio de 

la vasoconstricción) y un estado de inflamación crónica o  subclínica ligado a la 

resistencia a la insulina y determinante en la progresión en enfermedad 

aterosclerótica. Se ha demostrado que los pacientes con DM, resistencia a  la insulina 

u obesos presentan disfunción endotelial con una vasodilatación dependiente del 

endotelio alterada, con independencia de otros factores de RCV129, .130   

Experimentalmente, la insulina produce vasodilatación dependiente de NO, pero en 

presencia de hiperglucemia y de un estado de resistencia a la insulina dicha 

vasodilatación es abolida118. La hiperglucemia disminuye la disponibilidad de NO y 

aumenta la expresión de moléculas de adhesión en las células endoteliales, 

favoreciendo la migración 

in

de proteínas y lipoproteínas, con la subsiguiente producción de productos avanzados 

de la glicación (

p

la existencia de un mayor estrés oxidativo en la DM132. Los AGE promueven la 

expresión de moléculas de adhesión, la inactivación de NO, la migración de los 

macrófagos y la oxidación de LDL glicadas en su interior130,136.  Adicionalmente la 

hiperglucemia disminuye la producción de prostaciclina, sustancia vasodilatadora y 

antiagregante. La hiperinsulinemia es

sustancia vasoconstrictora. La hiperhomocisteinemia duplica el riesgo de muerte en 

pacientes diabéticos y se especula que actúa incrementado el ya alto estrés oxidativo 

que existe en la DM tipo 2.  

 

6.2. INFLAMACION, DIABETES Y ATEROSCLEROSIS. MARCADOR DE 

PROGRESION. 

 

 Los mecanismos inmunológicos e

desarrollo y progresión de la aterosclerosis ya que
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crecimiento y rotura de la placa de ateroma que son particularmente agresivos en el 

ctura dinámica en la que existe un equilibrio entre el 

s macrógafos que producen metaloproteinasas que degradan 

ágica que 

s pacientes 

iabéticos, presentan una mayor síntesis de tromboxano A2, potente vasoconstrictor y 

a hiperinsulinemia incrementa las concentraciones del PAI-1 tanto en la sangre como 

paciente diabético. La inflamación crónica y subclínica es otro componente más del 

síndrome de resistencia a la insulina.  

 Numerosos estudios han demostrado que la Proteína C reactiva (PCR), el fibrinógeno, 

la proteína sérica A-amiloide y diversas interleucinas son factores predictores de 

progresión y severidad de la enfermedad coronaria en la población general y más aún 

en los diabéticos.  Además el tejido adiposo, y por tanto la obesidad, tiene un 

importante papel en el estado de inflamación crónica, ya que secreta gran cantidad de 

moléculas biológicamente activas (IL6, FNTα), la leptina y la adiponectina que son 

determinantes en la regulación del proceso aterogénico y la resistencia a la insulina138

 

6.3. FISURA DE LA PLACA ATEROSCLEROTICA. 

 

La placa de ateroma es una estru

efecto destructor de las células inflamatorias y el efecto estabilizante de las CML139. 

Las placas más vulnerables son las que poseen un mayor núcleo lipídico, una capa 

fibrosa más fina y una mayor proporción de células inflamatorias.  Existen dos efectos 

celulares que hacen que la capa fibrosa se adelgace y que predisponen a un mayor 

riesgo de rotura.  Por un lado, los linfocitos T activados, que elaboran interferón 

gamma (IFN-γ) que inhibe la proliferación de CML y su capacidad de síntesis de 

colágeno. Y por otro, lo

las proteínas de la matriz extracelular, sintetizan factor tisular e inducen apoptosis de 

las CML. Cuando se produce rotura o erosión de la placa de ateroma se expone a la 

sangre el core lipídico con el factor tisular y la matriz colágena, que son altamente 

trombogénicos. Esto induce la activación y la agregación plaquetaria, el depósito de 

fibrina y la formación de trombo. 

Se ha demostrado recientemente que las placas ateromatosas de los pacientes 

diabéticos tienen un mayor contenido lipídico y una mayor infiltración macrof

la de los pacientes no diabéticos140. También se sabe que las plaquetas de los 

pacientes diabéticos muestran mayor adhesividad y agregabilidad141. Además, la 

actividad de la vía del ácido araquidónico está incrementada en lo

d

activador plaquetario.  

L

en la pared arterial de los pacientes diabéticos142. El PAI-1 inhibe la migración de las 

CML, lo que predispone a la formación de placas con una capa fibrosa fina y por tanto 

con una mayor predisposición a la rotura.  Estos hallazgos sugieren que en  el 
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paciente diabético la placa es muy trombogénica y explica la gran propensión a la 

rotura, trombosis y cicatrización, entrando en un círculo vicioso de dos procesos muy 

agresivos en la DM como son el crecimiento y la vulnerabilidad de la placa.  

 La mayoría de estos episodios son inicialmente silentes, lo que explica  que en el 

momento del diagnóstico de la DM el riesgo cardiovascular del paciente diabético es el 

mismo que el de una persona no diabética con antecedentes isquémicos. 

 

6.4. REGRESION DE LA PLACA DE ATEROMA. 

 

Gracias a técnicas como los ultrasonidos intravasculares (IVUS), tomografía 

entos orientados 

rincipalmente a limitar y reducir su crecimiento. Se sabe, según el estudio 

 de la placa de ateroma cuando disminuye la cifra de 

olesterol de forma significativa. 

.   CONTROL METABOLICO, ENSAYOS DE PREVENCION Y FARMACOTERAPIA 

itos 

igiénico-dietéticos para mejorar el estado de la resistencia a la insulina y el control de 

s suficiente se implanta la terapia 

electrónica y resonancia magnética se ha podido investigar la evolución natural de la 

placa de ateroma y la repercusión sobre ella de distintos tratami

p

ASTEROID143, que dosis alta de estatinas inducen regresión de la aterosclerosis 

especialmente en pacientes asintomáticos y en los estadíos iniciales de la enfermedad  

independientemente de los valores basales de LDL. En estudio mostró que 40 mg de 

rosuvastatina una vez al día asocia una regresión significativa de la placa de ateroma 

comprobado mediante IVUS. Además, con esta pauta se alcanzaron valores de LDL 

de 61 mg/dl y un incremento de la HDL de un 15%. En el estudio REVERSAL144, 

también se observa reducción

c

 
7
EN LA ENFERMEDAD CORONARIA DEL PACIENTE DIABETICO. 
 
La implantación de un plan terapéutico temprano y racional, tanto en prevención 

primaria como en secundaria, puede reducir el incrementado riesgo cardiovascular que 

presentan los pacientes diabéticos. La tendencia actual es la terapia multifactorial y 

agresiva en el paciente diabético.  Es fundamental  la adquisición de buenos háb

h

los factores de riesgo asociados. Cuando esto no e

farmacológica más adecuada. 

 
7.1. MEDIDAS GENERALES NO FARMACOLOGICAS. 

 

El cuidado del paciente diabético requiere una educación adecuada y la atención 

multidisciplinaria de un conjunto de especialistas como son: endocrino, cardiólogo, 
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oftalmólogo, neurólogo y nefrólogo. Los cuidados deben de ir orientados a restablecer 

y mantener unos niveles adecuados de glucosa plasmática, niveles óptimos de lípidos, 

ajuste de calorías para un peso idóneo y grado de actividad física, prevenir las 

complicaciones agudas y crónicas de la diabetes y conseguir una nutrición óptima. 

 

Nutrición en la reducción del riesgo cardiovascular.  

Todo paciente debe tener un régimen alimenticio que esté de acuerdo con sus 

necesidades físicas. Es importante tener en cuenta que una dieta hipocalórica 

(independientemente de la pérdida de peso) está asociada con un incremento de la 

sensibilidad a la insulina y que esta mejoría de los niveles de glucosa en sangre 

generalmente ocurre mucho antes que la pérdida de peso. Una pérdida moderada de 

peso (5 a 10 Kgr) ha demostrado que reduce la hiperglucemia, dislipemia e 

hipertensión arterial . Se inicia la terapia farmacológica con antidiabéticos orales y/o 

insulina cuando un paciente no ha perdido peso en 6 meses y los niveles de glucosa 

no están controlados (de esta forma se evita la aparición  de complicaciones micro-

macrovasculares que son irreversibles). En cuanto al contenido lipídico de la ingesta 

recomendado se basa en los niveles lipídicos individuales, niveles de glucosa en 

sangre y peso corporal ideal. En general la NCEP (National Cholesterol Education 

Program)  recomienda para diabéticos con pes

145

o idóneo y sin dislipemia,  restringir las 

rasas a menos del 30% del total de calorías, y que las grasas saturadas sean menos 

0-15% 

rol de la dieta a menos de 200 mg 

ábito tabáquico

g

del 10%, las poliinsaturadas menos del 10% y las monoinsaturadas en torno al 1

del total de calorías diarias. Y para diabéticos tipo II con LDL elevado recomienda 

restricción de grasas saturadas al 7% y el coleste

por día. Hay que tener en cuenta que  para disminuir el riesgo cardiovascular en 

adultos diabéticos, y según las últimas directrices de la sociedad Europea de 

cardiología,  la LDL debe se menor de 70 mg/dl (grupos de alto riesgo), la HDL mayor 

de 45 mg/dl y los triglicéridos menor de 200 mg/dl. (Están asociados a alto riesgo 

cardiovascular niveles de LDL>130 mg/dl, HDL<35 mg/dl, TG>400 mg/dl). En cuanto 

al sodio, en los pacientes con HTA debe de ser menos de 2400 mg/día. La decisión de 

incluir pequeñas cantidades de alcohol en la dieta depende del nivel de triglicéridos, 

peso, hábitos, cultura y otros medicamentos.   

 
Modificación del estilo de vida: ejercicio físico y abandono del h  

Numerosos estudios han demostrado que la supresión del tabaquismo en los 

diabéticos disminuye a morbilidad y la mortalidad.  

El ejercicio físico es una de las principales herramientas en el tratamiento de la 

diabetes. Existen numerosos estudios con seguimiento a largo plazo, que demuestran 
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mejor control de la glucemia mientras se realiza ejercicio físico de forma  regular y 

mantenido. Entre los beneficios del ejercicio físico en la diabetes se incluyen: mejora la 

fuerza y la capacidad física, incrementa la HDL particularmente cuando se produce 

pérdida de peso, reduce la concentración plasmática de LDL y triglicéridos, incrementa 

la sensibilidad a la insulina, reduce la hiperinsulinemia, aumenta la fibrinolisis, favorece 

 redistribución de grasa corporal (reduce la grasa y el peso y aumenta la masa 

ión con combinación con fármacos, mejora 

 calidad de vida y la autoestima y reduce el estrés psíquico. 

 cardiovascular y siguiendo los siguientes 

 tipo 1 de 

y 

parición de complicaciones microvasculares en pacientes 

ón con los que recibieron tratamiento con insulina o dieta.  

la

muscular), mejora el control de la hipertens

la

El principal efecto del ejercicio es la hipoglucemia aguda debido a que se produce un 

repentino incremento de la sensibilidad a la insulina con movilización de la insulina y 

disminución de la glucosa. The American Diabetes Association recomienda  distintos 

grados de ejercicio dependiendo del riesgo

criterios146: más de 35 años, DM tipo 2 de más de 10 años de evolución, DM

más de 15 años de evolución, presencia de factores de riesgo cardiovascular 

adicionales, presencia de enfermedad microvascular (incluyendo microalbuminuria),  

enfermedad vascular periférica y neuropatía. El ejercicio físico más recomendado 

seguro es andar o montar en bici. 

 

7.2. CONTROL DE LA HIPERGLUCEMIA. 

 

Se puede afirmar que el control de las concentraciones sanguíneas de glucosa 

previene o retrasa la a

diabéticos, además, se reduce el riesgo de infarto de miocardio y se mejora el 

pronóstico en pacientes que lo han tenido. 

Existen 4 ensayos que estudian el impacto del control de la hiperglucemia.   

-El ensayo UGDP que proporcionó resultados equívocos en cuanto al tratamiento con 

fármacos hipoglucemiantes (sulfonilureas), que aumentaban las complicaciones 

cardiovasculares, en relaci

-El estudio DIGAMI (Diabetes and Insulin-Glucose Infusion in Acute Myocardial 

Infarction) mostró que un buen control de la glucosa sanguínea mejora el pronóstico 

de los pacientes diabéticos después de un infarto de miocardio ya que disminuye 

significativamente la mortalidad a largo plazo y la incidencia de nuevo infarto. Se 

observó una reducción de la mortalidad del 52% en el primer año postinfarto en los 

pacientes con diabetes.  

-El estudio DCCT (Diabetes Control and Complications Trial) se llevó a cabo en EE.UU 

entre diabéticos jóvenes de tipo 1, se obtuvo importante beneficio en la prevención de 

complicaciones microvasculares y enfermedad macrovascular. Se comprobó que el 
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desarrollo de la progresión de retinopatía, nefropatía y neuropatía se redujo un 50-75% 

en pacientes con control estricto de la glucemia y que los beneficios se observaron con 

cifras de HbA1c de 7,2%. 

-El estudio UKPDS (United Kingdom Prospective Diabetes Study). Se recogen 3800 

pacientes seguidos durante 10 años. Una primera estrategia consistía en mantener a 

los pacientes con dieta y si la glucosa plasmática excedía de 270 mg/dl  (15 mmol/L) 

se randomizaban a insulina, sulfonilurea o metformina y se ajustaba la medicación 

para obtener glucemias plasmáticas menores de 270 mg/dl. Una segunda estrategia 

consistía en asignar inicialmente tratamiento intensivo con insulina, sulfonilurea o 

me

ia de tomar mediciones de la glucosa en sangre cada 20 minutos durante 

12 

y pacientes 

que presentan glucemias capilares dentro de los límites normales pero la HbA1c está 

mia postprandial. La dosis de medicación 

ebería ser administrada en función de la glucemia postprandial . Se ha demostrado 

tformina para alcanzar una glucosa plasmática menor de 90 mg/dl (6 mmol/l). La 

HbA1c del grupo de tratamiento intensivo fue un 1% menor que el menos intensivo. Se 

demostró, en prevención primaria, que el control intensificado de la glucosa sanguínea 

reducía el riesgo de enfermedad macrovascular o de complicaciones microvasculares 

en los enfermos con DM-2.  Se obtuvo una reducción del 12 al 34% de complicaciones 

microvasculares, una reducción en la incidencia de infarto del 16% cuando el 

tratamiento intensivo se realizó con insulina o sulfonilurea y del 39% cuando se realizó 

con metformina. Con cifras de HbA1c entre 8-9% se consigue una reducción del 35% 

de complicaciones microvasculares. Se comprobó el resultado beneficioso del 

tratamiento con sulfonilureas o metformina además de sugerir una mayor reducción de 

los eventos cardiovasculares con la terapia sensibilizante a la insulina (metformina) 

que con las terapias que aumentan la insulina circulante (sulfonilureas). 

La automonitorización de la glucosa sanguínea ha demostrado ser útil en el 

seguimiento clínico de los pacientes diabéticos. La utilidad clínica asienta en que la 

titulación medicamentosa depende de los datos que aporta el paciente y sin ellos el 

ajuste del tratamiento y dieta se realiza a ciegas dejando al paciente propenso a la 

hipoglucemia. Se ha demostrado la utilidad en los pacientes con tendencia a la 

hipoglucem

horas. Además la automonitorización de la glucemia se puede combinar con la 

determinación de los niveles de fructosamina y hemoglobina A1c. Es muy útil para los 

pacientes en los que se requiere una titulación rápida y que son propensos a la 

cetosis. La HbA1c es la más utilizada para determinar el control de los niveles de 

glucosa. The American Diabetes Association Standards of Medical Care propone un 

nivel óptimo Hb A1c de 6,5% o menos (los límites normales son entre 4 y 6%). La 

HbA1c detecta el control de la glucemia en las tres semanas previas. Ha

alta y esto es debido a cifras altas de gluce

d
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que la medicación que controla la glucemia postprandial se asocia a cifras bajas de 

HbA1c147. 

A efectos prácticos para el control de la glucemia plasmática, en primer lugar es la 

pérdida de peso, que disminuye la resistencia a la insulina. En segundo lugar, ejercicio 

físico que aumenta la sensibilidad a la insulina. Y por último, tratamiento farmacológico 

que aumente las concentraciones de insulina plasmática, mediante sulfonilureas e 

zolidonas o bien con la metformina que disminuye la 

betes. La presión arterial sistólica en los pacientes 

ar hasta 140 mmHg.  

el riesgo de enfermedad coronaria aumenta más rápidamente 

s en diabéticos como en no  diabéticos. 

insulina exógena o bien sensibilizante a la insulina con los fármacos de nueva 

generación como son las tia

glugoneogénesis hepática y disminuye la liberación de insulina endógena. 

 

7.3. TRATAMIENTO ANTIHIPERTENSIVO. 

 

El control de la presión arterial es beneficiosa para todos los pacientes pero si cabe, 

aún más para pacientes con dia

diabéticos debería estar por debajo de 130 mmHg y la diastólica por debajo de 85 

mmHg. Estos valores deben de ser menores cuando exista nefropatía (125/75 mmHg). 

En pacientes con diabetes tipo 2 y edad avanzada el primer objetivo es alcanzar una 

presión sistólica por debajo de 160 mmHg y si lo tolera bien lleg

Existen varios estudios que muestran la reducción de eventos cardiovasculares con el 

control de la presión arterial.  

Kannel comprobó que la hipertensión eleva sustancialmente el riesgo de enfermedad 

coronaria y de accidente cerebrovascular (ACV) y que con cualquier incremento de la 

presión arterial sistólica 

que el riesgo de ACV. En términos generales, el riesgo de EC se multiplica 

aproximadamente por 5 cuando la PAS es >180 mmHg, mientras que el riesgo de 

ACV sólo se multiplica por 2,585. 

El estudio HDPF (Hypertension Detection and Follow-up Program). Obtuvo una 

reducción alrededor del 35% en las complicaciones cardiovasculares mayores, 

incluyendo accidentes cerebrovasculares y enfermedad coronaria. Los resultados 

fueron tan beneficioso

El SHEP (Systolic Hypertension in the Elderly Program) mostró que el tratamiento  de 

la hipertensión arterial sistólica aislada en pacientes mayores con diabetes tipo 2 

mediante un diurético, la clortalidona, se asoció a una disminución de la mortalidad y 

eventos cardiovasculares a los 5 años del seguimiento en relación al grupo tratado con 

placebo148.  

En el Syst-Eur (Systolic Hypertension in Europe Trial)149, se compararon los resultados 

del tratamiento  con nitrendipino (con la posible adición de enalapril) y placebo, en 
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pacientes con HTA sistólica aislada en diabéticos tipo 2. Se obsevó una reducción 

significativa de los eventos cardiovasculares y de la mortalidad en el grupo tratado. 

Estos resultados contrastan con los del UKPDS 

iabéticos y presión 

más de la diabetes. Fueron randomizados a ramipril o 

pertension-2) Se 

analizaron 719 pacientes mayores con hipertension y diabetes   y se compraró la 

de complicaciones 

Tanto en el Syst-Eur como en el Shep la reducción absoluta del riesgo en el grupo de 

tratamiento fue significativamente mayor en los pacientes diabéticos que en los no 

diabéticos.  

El CAPP (Captopril Prevention Project), incluyó 10.985 pacientes hipertensos de los 

cuales 572 eran diabéticos y se realizó un seguimiento de 6.1 años.  Comparó los 

efectos del captopril con la terapia convencional de diuréticos y/o Betabloqueantes150, 

Se obtuvo una reducción estadísticamente significativa en la incidencia de infartos de 

miocardio  y total de eventos cardiovasculares en el grupo tratado con captopril con 

respecto al tratamiento convencional. 

que no mostraba diferencias entre el captopril y el atenolol. Puede ser explicado 

porque en el UKPDS se utilizaron dosis inadecuadas de captopril y diferente control de 

la PA.  

En el HOT (Hypertensión Optimal Treatment) se incluyeron 18.790 pacientes 

hipertensos de los cuales 1501 eran diabéticos. Fueron randomizados a tres grupos 

según la presión arterial sistólica: 90, 85 y 80 mmHg. El fármaco de elección fue el 

nifedipino, diseñado para establecer la presión diastólica óptima en relación con la 

prevención de efectos cardiovasculares. En el  subgrupo de los d

diastólica de 80 mmHg., se observó una reducción del 51% de los eventos 

cardiovasculares en comparación con los otros grupos. Además pequeñas 

reducciones en la presión arterial diastólica como 5 mmHg asocian una disminución 

importante del riesgo cardiovascular.  

El MICRO (Microalbuminuria, Cardiovascular and Renal Outcomes) que es un 

subestudio del Heart Outcomes Prevention Evaluation (HOPE). En este  MICROHOPE  

se analizaron 3.577 pacientes diabéticos con enfermedad coronaria o al menos otro 

factor de riesgo añadido ade

placebo. El endpoint primario fue infarto de miocardio, muerte cardiovascular y  ACV. 

El estudio fue parado 6 meses antes de lo previsto (después de 4.5 años de 

seguimiento) por un beneficio claro a favor del ramipril con la reducción del endpoint 

primario un 25% (p<0.0004) y de nefropatía de un 24% (p=0.027). 

El STOP HIPERTENSION-2 (Swedixh Trial in Old Patients with Hy

estrategia convencional (diuréticos o betabloqueantes) frente al tratamiento con IECAS 

o  antagonistas del calcio. La reducción de la PA y  

cardiovasculares fue similar en los dos grupos151. Sin embargo los pacientes tratados 

con IECAS presentaron menos infartos y fallo cardiaco congestivo que los tratados con 
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antagonistas del calcio.  Estos datos confirman que los IECAS tienen claros beneficios 

en los pacientes diabéticos.  

Existen numerosos estudios que analizan el efecto de los ARAII.  El ABCD-2V 

(Apropiate Blood Pressure Control in Diabetes-Part 2 with Valsartan) que evalúa el 

efecto a largo plazo del control moderado o intenso de la PA en la progresión de las 

complicaciones de la diabetes tanto en pacientes hipertensos como normotensos con 

DM tipo 2 comparando valsartán con placebo como terapia inicial�.   

 

Existen 4 ensayos que han examinado el efecto de los antihipertensivos en 

PAI-1. 

o <180/105 mmHg). Al 

rupo de menos control recibieron tratamiento excluyendo los IECAS y 

dministró captopril o atenolol. Las 

poblaciones constituidas exclusivamente por pacientes con DM-2: 

El FACET (Fosinopril versos Amlodipine Cardiovascular Events Randomized Trial) 

comparó los efectos del fosinopril y del amlodipino en 380 pacientes diabéticos con 

hipertensión arterial153 y con niveles de lípidos y glucosa controlados. Ambos fármacos 

tuvieron similar efecto en el control de la presión arterial. Sin embargo en el 

seguimiento a largo plazo (3,5 años) el fosinopril solo o combinado con amlodipino se 

asoció a menos eventos cardiovasculares que en amlodipino solo. Además esta 

reducción fue independiente del control de la presión, glucemia, lípidos o función renal 

(ya que todos estos parámetros fueron similares en los dos grupos). Su explicación se 

atribuye a  que los IECAS  disminuyen los niveles de PAI-1 (reduciendo los eventos 

trombóticos) y de angiotensina II  que es un potente estimulador de la 

El MIDAS con resultados similares al ABCE 

El ABCE (Appropiate Blood Pressure Control in Diabetes) analizó el efecto del 

nisoldipino y enalapril en un grupo de diabéticos hipertensos y en otro de 

normotensos. El comité de seguridad del estudio recomendó suspender el tratamiento 

con nisoldipino porque aumentaba la incidencia de infartos en relación al grupo tratado 

con IECAS, independientemente del control de la PA, concentración de HbA1c, control 

lipídico o antecedentes de tabaquismo o cardiopatía isquémica. Estos resultados 

contrastan con los del Syst-Eur. En los pacientes con intenso control de la PA (presión 

arterial media de 128/75 mmHg) hubo una disminución de la progresión de nefropatía, 

neuropatía, retinopatía   e incidencia de ACV  que fue independiente del 

antihipertensivo utilizado. Los resultados sugieren que los pacientes diabéticos 

normotensos deberían tener una PA óptima menor de 130/80 mmHg. 

En el  UKPDS154 se incluyeron 1.148 pacientes con hipertensión arterial y DM tipo 2 

que fueron randomizados a un grupo de alto control de la presión (definido como 

<150/85 mmHg) y a un grupo de bajo control (definido com

g

Betabloqueantes, y al grupo  de alto control se  a
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presiones arteriales medias alcanzadas fueron 157/87 mmHg y 144/82 mmHg 

respectivamente con p<0.0001. Después de un seguimiento de 8,4 años se observó 

que incluso con pequeñas diferencias en la presión (decrementos de 10/5) se redujo el 

riesgo del endpoint cardiovascular un 24%, el riesgo de muerte un 32%, el riesgo de 

ACV un 44%   y el endpoin microvascular un 37%155. Y que estas reducciones fueron 

aún mayores en el  grupo con tratamiento intenso de la presión arterial. En este grupo 

se analizó el efecto del captopril y del atenolol  sin encontrar diferencias entre ellos. 

Este estudio demostró que lo importante es el control de la presión arterial 

independientemente de agente antihipertensivo. Se pretendía alcanzar una PAS 

menor de 140 mmHg y una diastólica menor de 85 mmHg85.  

 

Manejo de la hipertensión en pacientes diabéticos. 
El control de la presión arterial disminuye las complicaciones micro y macrovasculares 

n único. Existe riesgo de hiperpotasemia en pacientes con 

tiazidas son también beneficiosos debido a incremento de la reabsorción de sodio en 

en los pacientes diabéticos.  Numerosos estudios han demostrado que reduce la 

morbi-mortalidad y enlentece la progresión de nefropatía y retinopatía. La hipertensión 

debe de ser detectada y tratada precozmente. The Seventh Report of the Joint 

National Committee on Prevention, Detection, and Treatment of High Blood Pressure 

(JNC-VII), la Organización Mundial de la Salud, la Sociedad Internacional de 

Hipertensión y la Sociedad Americana de Diabetes han recomendado que la cifra 

óptima de PA para los pacientes diabéticos de 130/85 mmHg y la PA ideal para reducir 

al máximo el riesgo cardiovascular es de 120/80 mmHg. En los pacientes diabéticos 

con proteinuria de 1 g se recomienda una PA≤125/75 mmHg. Los pacientes con PAS 

de 130-139 mmHg y PAD de 85-89 mmHg están considerados de alto riesgo 

cardiovascular.  El tratamiento farmacológico está indicado en los pacientes diabéticos 

incluso con PA normal. 

En cuanto al tratamiento farmacológico de la HTA, numerosos estudios han 

demostrado que los IECAS disminuyen la morbi-mortalidad cardiovascular sin afectar 

a los niveles de lípidos ni al control de la glucemia. También reducen la 

microalbuminuria y proteinuria en los pacientes con nefropatía diabética y enlentece la 

retinopatía156. Los IECAS son los fármacos de primera elección en el tratamiento de la 

hipertensión de los diabéticos principalmente en presencia de proteinuria. Debe de 

vigilarse la función renal cuando se inicia tratamiento con IECAS ya que pueden 

precipitar un fallo renal agudo en presencia de estenosis renal bilateral o estenosis de 

arteria renal con riñó

insuficiencia renal basal. Los antagonistas de los canales de calcio tampoco interfieren 

con el control glucémico y lipídico y se pueden asociar a los IECAS. Los diuréticos tipo 
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estos pacientes. Además han demostrado reducir la morbi-mortalidad de pacientes 

hipertensos tanto diabéticos como no diabéticos148. A altas dosis producen deterioro 

l efecto antihipertensivo y reducen los efectos 

ento de creatinina menor de 25 ml/min. Para estos casos son recomendables 

s diuréticos de asa.  

 eventos cardiovasculares pero alteran el 

etabolismo de la glucosa y de los lípidos. Además pueden enmascarar la 

tamiento básico, tanto en diabéticos como en no diabéticos por sus 

servó una reducción en la mortalidad coronaria del 42% y una 

metabólico, dislipemia, hiperinsulinemia e hiperuricemia. Además producen 

hipopotasemia e hipomagnesemia. La indapamida es un diurético sin repercusión 

metabólica y que puede se utilizado en diabéticos. El uso combinado de IECAS y 

diuréticos tipo tiacidas potencian e

adversos metabólicos.  Las tiacidas son ineficaces ante insuficiencia renal con 

aclarami

lo

Los betabloqueantes reducen los

m

hipoglucemia,  empeorar la arteriopatía periférica y producir espasmo en asmáticos. 

Deberían de utilizarse solamente en caso de angina o después de un infarto.  

Los bloqueadores alfa-adrenérgicos, disminuyen la resistencia a la insulina, mejora la 

tolerancia a la glucosa, reduce las LDL y triglicéridos, incrementa las HDL tanto en 

pacientes diabéticos como no diabéticos. Pueden producir hipotensión ortostática en 

presencia de neuropatía diabética.  

Los bloqueantes de los receptores de la angiotensina II, se usan como alternativa a los 

IECAS. 

 

7.4. CONTROL DE LA DISLIPEMIA. 

 

La dieta es el tra

efectos tanto en las LDL como en la trombogénesis. El ejercicio físico es importante en 

el incremento de la HDL. Sin embargo las evidencias que aportan los ensayos indican 

que los pacientes diabéticos con enfermedad coronaria u otras formas de enfermedad 

vascular aterosclerótica deberían ser tratados con fármacos hipolipemiantes siempre 

que las concentraciones de LDL estén por encima de 100 mg/dl (últimas guías para 

pacientes de alto riesgo, 70 mg/dl). Para el tratamiento de la dislipemia aterogénica, se 

utilizan tanto en prevención primaria como en secundaria, estatinas, fibratos y 

recientemente ezetimiba. 

Existen 4 ensayos de prevención secundaria que incluyen pacientes diabéticos y que 

examinan el efecto de las estatinas (simvastatina o pravastatina). 4S, CARE, LIPID Y 

VA-HIT (fibrato). 

El 4S (Scandinaviam Simvastatin Survival Study), se randomizaron 2.221 pacientes a 

tratamiento con simvastatina y 2.223 a placebo. Todos ellos con enfermedad 

coronaria.  Se ob

 68



reducción en la mortalidad total del 30% en el grupo de la simvastatina. En el subgrupo 

de diabéticos formado por 202 pacientes con LDL en torno a 186mg/l, se observó una 

reducción de los eventos coronarios del 55% en el grupo de tratamiento.  La 

mortalidad global y de origen coronario no mostró diferencias significativas (21 y 28% 

respectivamente) entre diabéticos y no diabéticos.  

El LIPID (Long-Term Intervention with Pravastatina in Ischemic Disease) se observó 

una diminución de la mortalidad del 24% en 4512 pacientes ramdomizados a 

pravastatina frente a 4502 randomizados a placebo en el seguimiento a 6 años. En el 

subgrupo de los diabéticos formado por 782 pacientes con LDL basal de 150 mg/dl, se 

redujo un 19% la incidencia de infarto fatal y no fatal.  Incluyen pacientes sólo con 

ción del 24% en la mortalidad coronaria en 

081 pacientes randomizados a pravastatina en comparación a 2078 asignados a 

tion Trial) estudia el efecto de un fibrato 

ticos en estos estudios es baja debido a los 

lsinki Heart Study 

enfibrocilo) y AFCAPS/TexCAPS (lovastatina) demostraron una reducción en la 

angina de pecho. 

El CARE  (Colesterol and Recurrent Events), incluye pacientes que habían tenido 

infarto de miocardio. Se observó una reduc

2

placebo en el seguimiento a 5 años. En el subgrupo de diabéticos (586 pacientes con 

una LDL basal de 136 mg/dl) hubo una reducción del 25% de los eventos coronarios. 

El VA-HIT (Veterans Affairs-HDL Interven

(genfibrocilo) en pacientes con enfermedad coronaria clínicamente establecida y con 

HDL disminuida aislada (la LDL basal fue de 111 mg/dl). Se observó una reducción del 

22% del endpoint primario a los 5 años de seguimiento. Los beneficios se observaron 

en diabéticos y no  diabéticos. 

La participación de pacientes diabé

criterios de inclusión de los mismos. Además en el estudio VA-HIT, va dirigido a 

pacientes con HDL bajos y LDL normales. 

 

En cuanto a los ensayos de prevención primaria, los estudios He

(g

incidencia de enfermedad cardiovascular.  

El AFCAPS (Air Force/Texas Coronary Atherosclerosis Prevention Study) se redujo un 

37% el end-point primario, formado por infarto, angina instable o muerte súbita, en 

3.304 pacientes tratados con lovastatina frente a 3.301 tratados con placebo. En el 

subgrupo de diabéticos formado por 155 pacientes con LDL basal de 150 mg/dl se 

redujo un 42% el end-point primario. 

Resumiendo, la reducción de LDL asocia una importante disminución de los eventos 

cardiacos principalmente en los pacientes diabéticos que se observa una reducción 

entre un 19-55% de los eventos cardiovasculares. La cifra óptima de LDL en un 

paciente diabético es de 100 mg/dl  y de triglicéridos de 150 mg/dl. 
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Manejo práctico de la dislipemia en el diabético. 

Se trata de alcanzar cifras de LDL  menores de 100 mg/dl, incluso recientemente está 

aceptado que menores de 70 mg/dl. En primer lugar, medidas no farmacológicas como 

son la pérdida de peso  y el ejercicio físico. En segundo lugar, el control de la glucemia 

se acompaña de mejoría del perfil lipídico. La metformina y la tiazolidonas  pueden 

disminuir las concentraciones de triglicéridos entre un 15% y 25% respectivamente. 

Por último, fármacos que disminuyan la concentración plasmática de lípidos. Los 

inhibidores de la HMG CoA Reductasa (Lovastatina, pravastatina, fluvastatina, 

simvastatina, atorvastatina y cerivastatina). Las más potentes son la atorvastatina y 

imvastatina que pueden disminuir la LDL entre un 45-55%, disminuye los triglicéridos 

 hasta un 10% aunque no son fármacos de 

rimera línea para aumentar los niveles de HDL.  Los fibratos, como el  fenofibrato y el 

 

enfermos a 

esarrollar complicaciones aterotrombóticas. El uso de salicilatos está establecido en 

s científicas (Asociación Americana de la 

iabetes, Sociedad Europea Cardiología, Sociedad Española Cardiología) 

de 18.5% para el grupo tratado con aspirina obteniendo el 

s

un 20-45% y puede incrementar la HDL

p

gemfibrozilo son usados en pacientes diabéticos porque reducen las cifras de 

triglicéridos un 35-45% e incrementa la HDL un 10-20%. Sin embargo tienen un efecto 

variable sobre las LDL e incluso pueden aumentarla. Están contraindicados en 

pacientes con cálculos biliares. La combinación de estatinas y fibratos tiene gran 

potencia para corregir la dislipemia pero incrementan el riesgo de miositis a un 1-2%. 

Recientemente se ha incorporado el ezetimiba, de acción a nivel intestinal, que reduce 

la absorción de colesterol. Y los fármacos antiobesidad inhibidores de los receptores 

CB1 (Rimonabant).  

7.5. TRATAMIENTO ANTIAGREGANTE 

 

Existen evidencias de que el uso de aspirina en pacientes diabéticos de edad media o 

avanzada tiene un efecto beneficioso, incluso en ausencia de enfermedad 

aterosclerótica clínicamente manifiesta, por el alto riesgo de estos 

d

prevención secundaria y todas las sociedade

D

recomiendan su uso en prevención primaria en pacientes diabéticos, sobre todo en 

aquellos de más alto riesgo. 

Un metanálisis realizado con los principales estudios con aspirina que incluye más 

de 47.000 pacientes (un 10% de diabéticos) demostró que la incidencia del evento 

combinado formado por muerte, infarto y accidente cerebrovascular fue del 22.3% 

para el grupo control y 
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mismo beneficio para pacientes diabéticos.  En cuanto a prevención secundaria se 

detalla en el apartado de terapia coadyuvante en cardiopatía isquémica.  

 

7.6. BETABLOQUEANTES E IECAS/ARA II. 

 

Numerosos estudios demuestran que la utilización de betabloqueantes como 

idencia de insuficiencia cardiaca. 

rdiaco. 

 17%. Todo ello se observó en 

ra de angiotensina) han demostrado su eficacia en la 

prevención secundaria tras un infarto de miocardio reduce un 25% la mortalidad y un 

29% el reinfarto. En los diabéticos esta reducción en tres veces mayor comparada con 

los no diabéticos (37% vs 13%). Todos los pacientes diabéticos con infarto previo y 

enfermedad coronaria establecida deberían de recibir un betabloqueante como 

prevención secundaria. 

En cuanto a los IECAS en pacientes diabéticos con infarto de miocardio han 

demostrado reducir la mortalidad a corto plazo y la inc

A largo plazo ha demostrado ser útiles en pacientes con disfunción ventricular 

izquierda. Los resultados  del Danish TRACE trial revelan que los IECAS (trandolapril) 

después del infarto en diabéticos con disfunción ventricular disminuyen la mortalidad y 

reducen el riesgo de progresión de fallo ca

El HOPE demostró el efecto beneficioso de los IECAS. Se randomizaron 3651 

pacientes diabéticos de edad media con enfermedad coronaria de alto riesgo y 

enfermedad renal a tratamiento con ramipril o placebo durante 4 años. El endpoint 

primario (muerte, infarto, accidente cerebrovascular) se redujo un 24%, la mortalidad 

sola un 38% en los pacientes con ramipril. Además las complicaciones 

microvasculares de la diabetes se redujeron un

diabéticos con y sin disfunción ventricular izquierda.  

Renoprotección: El DETAIL (telmisartan vs Enalapril) demostró que en diabéticos, con 

HTA y nefropatía en los primeros estadíos, el telmisartán y enalapril son igual de 

eficaces157. El PREMIER (perindopril/indapamida en terapia combinada) demostró 

mejorar la neuropatía diabética inicial158. 

Los inhibidores del SRA (bloqueadores de receptores de angiotensina II e inhibidores 

de la enzima convertido

disfunción ventricular y protección renal, en la prevención de accidentes 

cerebrovasculares (ARA II superiores). Además tienen efectos pleiotrópicos como 

antiaterogénicos, previenen el desarrollo de DM, efecto antiagregantes plaquetarios, 

hipouricemiantes, anti-fibrilación auricular (ARA II). 

Los inhibidores del sistema renina-angiotensina (IECAS y ARA II), disminuyen la 

incidencia de DM-2 en el seguimiento comparado con el tratamiento convencional 

(diuréticos tiacidas, betabloqueantes, antagonistas del calcio y placebo). Así se pudo 
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observar en los siguientes estudios la reducción de riesgo (estadísticamente 

significativo) como end-point secundario: CAPP (↓RR 14%), HOPE (↓RR 34%), 

ALLHAT (↓RR 25%), LIFE ↓ (RR 25%), SCOPE (↓RR 25%), VALUE (↓RR 23%) Y 

ONTARGET (↓RR 34%).  

n resumen, todos los pacientes diabéticos deberían recibir un intenso control de 

io; manejo agresivo de la hipertensión arterial 

referiblemente con IECAS como el ramipril y como prevención secundaria para los 

betabloqueante cardioselectivo 

ada o de bajo 

TIINFLAMATORIA. 

olución de la enfermedad coronaria. 

an modificando la transcripción 

n endotelial, estabilizan la placa y tienen un efecto 

os fibratos reducen las  IGF-1 (factor de crecimiento insulina-like), junto con un 

os salicilatos no sólo tienen efecto antitrombótico sino que inhiben la enzima 

ciclooxigenasa y el factor NF-k. El uso de salicilatos disminuye el riesgo de infarto de 

E

glucémico; acido acetil salicílico diar

p

pacientes que han tenido un infarto previo. Si además tienen disfunción sistólica 

mejoran el remodelado ventricular y disminuyen la progresión de fallo cardiaco.  Los 

ARA II son superiores en la prevención de ACV y su asociación con IECAS son más 

nefroprotectores. Si existe infarto previo se asocia un 

(atenolol o metoprolol). Los betabloqueantes pueden enmascarar los síntomas 

premonitorios de la hipoglucemia. Ante un síndrome coronario agudo, inhibidores de la 

glicoproteina IIb/IIIa como tirofibán asociados a heparina no fraccion

peso molecular. 

 

7.7. TERAPIA AN

 

En la resistencia a la insulina y DM-2 existe una respuesta inflamatoria crónica y 

subclínica implicada en el desarrollo, progresión y gravedad de la enfermedad 

aterosclerótica. De ahí la importancia de frenar la actividad de las células inflamatorias 

y de retardar la ev

Los nuevos antidiabéticos orales (glitazonas) tienen propiedades antiinflamatorias y 

sensibilizantes a la acción de la insulina, y que actú

genética de factores clave implicados en el proceso de aterosclerósis. 

Las estatinas y fibratos, utilizadas tanto en prevención primaria como  secundaria de la 

dislipemia aterogénica, deben su beneficio no sólo al efecto antilipídico sino también 

antiinflamatorio. 

 La pravastatina reduce las concentraciones de PCR con independencia de la 

magnitud en la reducción lipídica en pacientes que han presentado un infarto de 

miocardio. Mejoran la disfunció

antitrombótico. Son agonistas del PPAR-γ  y pueden tener, por tanto, un efecto 

antiinflamatorio.   

L

enlentecimento de la progresión de la aterosclerosis.  

L
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miocardio  y se asocia de manera significativa a una reducción de las concentraciones 

plasmáticas de la PCR  y de citocinas proinflamatorias.  

Tampoco hay que olvidar el efecto beneficioso de los antagonistas de los receptores 

IIb/IIIa plaquetarios en pacientes diabéticos con síndromes coronarios agudos con o 

sin intervencionismo coronario. 

El uso de antioxidantes es recomendable ya que en el paciente diabético los procesos 

oxidativos están incrementados. 

 

7.8. TERAPIA HORMONAL SUSTITUTIVA EN MUJER DIABETICA.  

 

En cuanto a la terapia hormonal con estrógenos para el tratamiento de la dislipemia, 

las publicaciones en mujeres con diabetes mellitus tipo 2 son escasas.  La mayoría de 

los estudios están realizados sobre mujeres no diabéticas observando una reducción 

de enfermedad cardiovascular del 44%. Se ha establecido que el 30% del beneficio de 

la terapia estrogénica es debido a cambios en el perfil lipídico, principalmente de una 

disminución de la LDL y un aumento de la HDL. Otro efecto beneficioso de los 

estrógenos es disminuir los niveles de lipoproteína (a) en un 20%. Sin embargo la 

administración de estrógenos produce un incremento de los triglicéridos 

incrementando la producción de VLDL. En mujeres con hipertrigliceridemia previa 

pueden magnificarla y producir pancreatitis. Hasta hace 2 años no había ningún 

estudio publicado de los efectos cardiovasculares de la terapia hormonal sustitutiva en 

mujeres con diabetes tipo 2. Los anticonceptivos orales empeoran la tolerancia a la 

glucosa e incrementa el riesgo de infarto de miocardio y accidentes cerebrovasculares. 

Además las mujeres diabéticas tienen  ya hipertrigliceridemia y los estrógenos lo 

umentarían. Estudios recientes han demostrado que la THS en diabéticas durante 

istencia a la insulina. Además disminuye la LDL, aumenta la 

DL y no afecta significativamente a los triglicéridos plasmáticos. El estudio HERS no 

 estrógenos 

sociadas a pequeñas dosis de progesterona. La sorpresa fue que el uso de 

a

periodos de 6 a 12 semanas disminuye los niveles plasmáticos de glucosa y de 

HbA1C sin aumentar la res

H

mostró beneficio en mujeres con infarto previo que recibieron dosis de

a

medroxiprogesterona redujo la HDL. También mostró que el grupo de mujeres tratadas 

con estrógenos  y una pequeña dosis continua de medroxyprogesterona tenían menos 

incidencia de infarto159. Sin embargo son necesarios más estudios especialmente en 

mujeres menopaúsicas sin antecedentes de cardiopatía isquémica. 

 

8.  REVASCULARIZACION CORONARIA  Y DIABETES MELLITUS. RESULTADOS 
DE LA ANGIOPLASTIA.  
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8.1. RESULTADOS DE LA ANGIOPLASTIA CORONARIA CON BALON. 

 

En los principales estudios que analizan la angioplastia con balón en los diabéticos se 

observa de una manera homogénea que las características clínicas y angiográficas de 

los pacientes diabéticos son más desfavorables  que las de los no diabéticos. Este 

peor perfil clínico y angiográfico no influye en las tasas de éxito angiográfico, que 

fueron similares en diabéticos y no diabéticos, sin embargo los resultados iniciales y 

sobre todo, a largo plazo fueron peores en los pacientes diabéticos. Existen dos 

estudios clásicos que comparan el perfil, clínico y angiográfico, y la evolución tras la 

angioplastia con balón en diabéticos y no diabéticos son: el Registro del National 

Heart, Lung and Blood Institute8 y la experiencia de la Universidad de Emory7. 

-En el Registro del National Heart, Lung and Blood Institute8 se compararon los 

resultados de la angioplastia con balón de 281 diabéticos y 1833 no diabéticos. Los 

diabéticos tenían una edad media superior, más comorbilidad, eran más 

frecuentemente mujeres y en ellos la enfermedad coronaria era más extensa y difusa. 

La tasa de éxito angiográfico inicial y el grado de revascularización (completa versus 

incompleta) fueron similares pero, la incidencia del “end point” formado por la 

so, hipertensión, sobrepeso o de insuficiencia cardiaca. Los 

mortalidad, infarto o necesidad de revascularización urgente durante la hospitalización 

fue del 11% en los diabéticos y sólo del 6.7% en los no diabéticos (p < 0.001). La 

mortalidad y la incidencia de infartos en la fase hospitalaria fue mayor en los 

diabéticos, especialmente en las mujeres diabéticas donde la mortalidad fue del 8%. 

La evolución a largo plazo fue claramente desfavorable en los diabéticos: la mortalidad 

ajustada a los 9 años fue el doble en los diabéticos (36% frente a 18%, RR 1.82, IC 

95% 1.41-2.34), la incidencia de infarto un 60% superior (29% frente a 19%) y la 

necesidad de nuevos procedimientos de revascularización fue más alta en los 

diabéticos (precisaron nueva angioplastia un 33% más y cirugía coronaria en el 

seguimiento un 19% más que los no diabéticos.)  

-El segundo estudio clásico analiza la experiencia de la Universidad de Emory7. En 

este centro y, en el periodo comprendido entre 1980 y 1990, se realizó angioplastia 

electiva a 1133 diabéticos y 9300 pacientes no diabéticos. Como en el estudio anterior 

los diabéticos eran más viejos y más frecuentemente mujeres que los no diabéticos, y 

tenían peor clase funcional y con mayor frecuencia historia de infarto previo, 

enfermedad multiva

resultados clínicos y angiográficos postangioplastia fueron buenos y similares en los 

diabéticos y no diabéticos con una baja incidencia de eventos adversos mayores (3%), 

aunque se detectó una tendencia a mayor mortalidad o desarrollo de infarto entre los 
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pacientes con diabetes insulino dependiente. A largo plazo (5 años), la situación fue 

claramente diferente. La supervivencia fue significativamente inferior en los diabéticos 

(89% frente a 93%), así como el porcentaje de pacientes que desarrollaron un infarto 

(81 frente a 89%) o necesitaron cirugía coronaria (77 frente a 86%) o nueva 

angioplastia (57 frente a 68%) en el seguimiento. A 5 años, sólo el 36% de los 

diabéticos estaban vivos sin haber presentado un infarto o necesitado 

revascularización.  

Los estudios realizados en pacientes con enfermedad multivaso han mostrado 

similares hallazgos: mortalidad y tasa de eventos intrahospitalarios similares entre 

pacientes diabéticos y no diabéticos, pero incidencia de eventos cardiacos y 

mortalidad, mayores a largo plazo. Así por ejemplo en el estudio BARI se aleatorizaron 

a angioplastia 170 diabéticos con enfermedad multivaso y 734 no diabéticos. La 

e infarto de miocardio fue un 37% 

 en los diabéticos (3% frente a 2 %, p= 0.002). El análisis de los pacientes 

del estudio CABRI 162 mostró que el grado de revascularización y la extensión de la 

mortalidad intrahospitalaria fue similar 0.6% para los diabéticos y 1.2% para los no 

diabéticos al igual que la incidencia de muerte o infarto (diabéticos 2.4%, no diabéticos 

3.1%). Sin embargo a los 5 años la mortalidad fue 4 veces superior en los diabéticos 

(20.6% frente a 4.8% en los no diabéticos). La tasa d

superior en los diabéticos durante el seguimiento. 

  Parece claro, por tanto, que se deben esperar unos resultados iniciales 

similares en la angioplastia de los diabéticos a la de los no diabéticos, pero una 

evolución clínica mucho más desfavorable a largo plazo en términos no sólo de 

incidencia de infarto o necesidad de nuevos procedimientos de revascularización, sino 

también de mortalidad. 

 La evidencia del análisis de numerosos estudios muestra que esta peor 

evolución tras la angioplastia con balón de los pacientes diabéticos  se debe a una 

tasa de reestenosis muy alta y a una progresión más rápida que en los no diabéticos 

de la arteriosclerosis en los segmentos no tratados. 

Los diferentes estudios han encontrado de manera constante tasas de reestenosis 

clínica y angiográfica más altas en los diabéticos. Rozenman et al160 observó una 

incidencia de reestenosis del 35% en los no diabéticos y del 61% en los diabéticos 

insulino dependientes y en el análisis angiográfico de 320 pacientes del estudio BARI 

a los 5 años161 la incidencia de reestenosis fue del 27% en las lesiones de los no 

diabéticos y del 43% en la de los pacientes con diabetes (p= 0.01). Además los datos 

disponibles muestran que la progresión de la enfermedad es mayor en los diabéticos 

en los segmentos sanos o con lesiones significativas. En el último estudio comentado, 

Barsness et al13 detectó a los 5 años una mayor tasa de aparición de nuevas lesiones 

significativas
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enfermedad coronaria era similar en los diabéticos y en los nos diabéticos y por tanto 

no era la razón que explicase la peor evolución de los diabéticos. Los investigadores 

de este estudio sólo podían justificar la evolución por una mayor progresión de la 

enfermedad coronaria en sus arterias nativas o injertos. A similares conclusiones 

garon los investigadores del estudio EAST163. En este, las curvas de supervivencia 

r de los 5 años) lo que sugiere que la progresión de la enfermedad 

oronaria es responsable en una parte importante del peor pronóstico de los pacientes 

tro de la Sección de Hemodinámica de la SEC referidos al año 

osis y la necesidad de repetición de la ICP en aproximadamente el 

lle

de los pacientes diabéticos y no diabéticos tratados con angioplastia se separan 

tardíamente (a parti

c

diabéticos.  

 Por tanto, la angioplastia con balón en los pacientes diabéticos se asocia a 

peores resultados a medio y largo plazo que la angioplastia en los no diabéticos, y 

esto, se debe tanto a una mayor incidencia de reestenosis y a una mayor progresión 

de la arteriosclerosis coronaria en los segmentos no tratados. 

 

8.2.  RESULTADOS DE LA ANGIOPLASTIA CORONARIA CON STENT 

CONVENCIONAL. 

 

El Stent está considerado como el mayor avance de la angioplastia coronaria desde 

que en 1977 se realizara su primer implante. Su utilización ha ido aumentando de 

forma progresiva no sólo por los buenos resultados clínicos sino por su operatividad. 

Los datos del Regis

2000 han mostrado que en España se ha utilizado al menos un Stent en 22.580 

angioplastias (77% del total). La principal aportación del stent ha sido disminuir la 

incidencia de reestenosis y mejorar los resultados clínicos a corto, medio y largo plazo 

de la angioplastia coronaria.  

Por lo general, la implantación de stents se considera superior a la angioplastia con 

balón en base a que los resultados son predecibles, independientemente de la 

complejidad de la estenosis, la lesión tratada muestra una mayor estabilidad aguda y 

subaguda y por tanto, se reduce el número de oclusiones o reoclusiones así como de 

reestenosis clínica. 

En un metaanálisis de 29 ensayos clínicos que incluían a 9.918 pacientes, la 

implantación de stents coronarios, comparada con la angioplastia con balón, redujo la 

tasa de reesten

50% y asoció a una mayor reducción de la mortalidad que la angioplastia con balón y 

un riesgo de MACE significativamente menor. Se han observado beneficios similares 

en los injertos de vena safena (SAVED, VENESTENT). Tras la implantación de stents 

convencionales, los resultados clínicos a los 5 años muestran una progresión de la 
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enfermedad hacia segmentos diferentes del de la lesión tratada, permaneciendo ésta 

relativamente estable. Sin embargo, no ha logrado igualar los resultados a los de los 

no diabéticos ya que  la tasa de reestenosis y la incidencia de eventos a largo plazo, 

aunque menores que con balón, siguen siendo altas y con unos resultados inferiores a 

los esperados.  

El subanálisis de los 92 diabéticos del estudio STRESS I y II29 que comparaba la 

eficacia clínica y la tasa de reestenosis a 6 meses entre pacientes aleatorizados a 

angioplastia con balón o a angioplastia con Stent mostró que el stent en los diabéticos 

se asociaba a una mayor tasa de éxito angiográfico inicial con una mayor ganancia 

inicial (1.61 mm versus 1.06 mm, p< 0.001) y de éxito del procedimiento (Stent 100%, 

balón 82%, p< 0.01) y, a largo plazo el Stent determinaba una incidencia menor de 

reestenosis a 6 meses (24% frente a 60%, p< 0.01) y de necesidad de nueva 

revascularización del vaso tratado (13 frente al 31%, p=003). La experiencia en un 

estudio no aleatorizado del grupo Francés de Lille31 fue similar; la implantación de un 

stent redujo la incidencia de reestenosis del 63 al 25% y la tasa de oclusión completa 

del 14% al 2%. En nuestro medio, la información es similar, Navarro LF et al30 han  

mostrado que la utilización del stent disminuía más de dos veces la incidencia de 

reestenosis clínica. Sin embargo, la tasa de reestenosis en los diabéticos seguía 

siendo alta en pacientes no seleccionados y la diabetes continúa siendo un factor 

predictor independiente de reestenosis34,32 39164 . Elezi et al.34 observaron una incidencia 

de reestenosis en los diabéticos del 37.5% frente a los no diabéticos 28.3% ,( p< 

0.001) y  Kastrati et al.32 demostró en una serie de 1349 pacientes que la diabetes 

largo plazo. Los diabéticos analizados por Elezi et al.34, tuvieron una supervivencia 

incrementaba el riesgo de reestenosis un 86% (OR 1.86, IC 95% 1.56, 2.16) y la 

necesidad de un nuevo procedimiento de revascularización un 45% (OR 1.45 IC 95%: 

1.11, 1.80). En el estudio de Alonso et al.39 en el que se realizó reevaluación 

angiográfica al sexto mes y seguimiento clínico (mediana de 4 años) a una cohorte de 

981 pacientes consecutivos tratados con stent, de los cuales 128 eran diabéticos, la 

incidencia de reestenosis angiográfica ajustada fue 38% mayor en los diabéticos, con 

una tasa de reestenosis en los diabéticos del 39% y del 26% en los no diabéticos (p= 

0.008). Como en el estudio de Kastrati et al, la diabetes era el predictor clínico 

independiente de reestenosis más potente.  

Desde un punto de vista clínico, numerosos estudios ha demostrado que los diabéticos 

tienen una evolución peor que los no diabéticos a medio y largo plazo. Así en otro 

estudio de Alonso et al.38, la incidencia de eventos clínicos a los 5 años fue un 39% 

superior en los diabéticos (HR 1.39, IC 95% 1.02,1.90), y la diabetes era, junto a la 

hipertensión y la enfermedad multivaso predictora independiente de la evolución a 
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libre de eventos al año menor que las de los no diabéticos (73.1% frente a 78.5%, p< 

0.01) y la mortalidad con un seguimiento medio de 18± 10 meses fue cuatro veces 

uperior en los diabéticos (8.1% frente a 2.1%, p=0.03) y la necesidad de 

la influencia del tipo de diabetes (insulino frente a no 

sulinodependiente), el grupo de Washington, en el estudio más amplio publicado35 

pacientes diabéticos durante el tiempo de seguimiento analizado. Los resultados de 

s

revascularizar la lesión tratada un 35% mayor en la serie de Pascual et al.36.    

En cuanto a 

in

observó que la evolución clínica de los pacientes diabéticos no insulino-dependientes 

es similar a corto y medio plazo a la de los no diabéticos, pero no ocurre así en los 

diabéticos insulino-dependientes en los que los resultados iniciales a corto y medio 

plazo son claramente peores a los de los no diabéticos. 

 

8.3 RESULTADOS DE LA ANGIOPLASTIA CORONARIA CON STENT LIBERADOR 

DE FARMACO.  

 

La aparición y el desarrollo de los stents fármacoactivos han revolucionado la 

cardiología intervencionista. Así, en el año 2004 se implantaron en España 25.148 

stents liberadores de fármacos según consta en el Registro Español de Hemodinámica 

y Cardiología Intervencionista.  En un metaanálisis de 12 estudios clínicos165 se 

demostró una reducción media de la tasa de revascularización del 69% (riesgo relativo 

= 0,31; intervalo de confianza del 95%, 0,19-0,51). En este sentido, en todos los 

subgrupos analizados de los estudios SIRIUS166, y TAXUS-IV167 se ve reflejado el 

beneficio clínico y la seguridad de estos stents. Además, con estos stents parece 

haber un fenómeno de «neutralización» del efecto deletéreo de algunas situaciones 

clínicas (diabetes mellitus) o anatómicas (lesiones largas, vasos pequeños…) con una 

tasa de fracaso comparablemente baja, tanto entre los pacientes que presentan la 

situación clínica adversa como entre los que no la presentan. Con respecto a los 

pacientes diabéticos  está firmemente demostrado que tanto  la angioplastia con balón 

como con implante de stent convencional (STC) presenta una evolución clínica y 

angiográfica menos favorable que la obtenida en pacientes no diabéticos, debido a 

mayor riesgo de reestenosis y una mayor incidencia de muerte, infarto de miocardio y 

reintervenciones. La aparición del STR ha cambiado la evolución del paciente 

diabético.  Se ha demostrado de  forma consistente mediante análisis de subgrupos  

con stent Cypher del estudio RAVEL, DIABETES168,SIRIUS166, y análisis de subgrupos 

con stent Taxus de los estudios TAXUS II169, IV, V170 y VI 171 y , la superioridad de los 

STR frente a los STC en la reducción de la necesidad de revascularización del vaso 

tratado, aunque no lograron mostrar un claro beneficio sobre la mortalidad de estos 
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los registros, con total ausencia de criterios de inclusión y por lo tanto más parecidos a 

la práctica habitual, corroboran la efectividad de estos stents en el “mundo real”.  En 

ción de eyección < 50%, y presentaban lesiones 

 

cuanto a la superioridad de uno u otro stent, el estudio ISAR-DIABETES172, aleatorizó 

a 250 diabéticos a implante de stent con rapamicina o placlitaxel y observó que la 

pérdida luminal tardía era 0,24 mm (IC 95%, 0.09-0,39) superior en el Taxus, además, 

presentó mayor reestenosis (16,5% frente a 6,9% del Cypher, p=0.03 y una mayor  

revascularización de la lesión tratada (12%  frente a 6,4% en Cypher, p=0.13). Esto ha 

llevado en los últimos años a una utilización creciente de estos dispositivos en el 

paciente diabético.   

Sin embargo, existen datos a favor y en contra de que en el subgrupo de pacientes 

diabéticos insulinodependientes se  mantiene una tendencia de mayor frecuencia de 

necesidad de repetición de la intervención tras STR. Así, el estudio-registro de 

Berenguer et al173 ha evaluado el STR de rapamicina en lesiones complejas en 

pacientes no diabéticos, diabéticos no insulinodependientes (NID) y diabéticos 

insulinodependientes (ID). Se evaluó el fracaso del vaso diana al año como evento 

primario y los datos angiográficos de reestenosis a los 6 meses. Los pacientes con 

diabetes ID presentaron una mayor pérdida luminal tardía (de forma significativa) y una 

mayor tasa de reestenosis (tendencia en el límite de la significación). Sin embargo, 

estos hallazgos no se tradujeron en un incremento en la tasa de revascularización del 

vaso diana (el 6,5% en la diabetes ID, el 5,8% en la diabetes NID y el 3,8% en los no 

diabéticos; p = NS). Así mismo, la tasa de fracaso del vaso diana mostró tan sólo una 

tendencia (p = 0,07) a ser mayor en los diabéticos ID. Por último, y más importante, en 

el análisis multivariable se eliminó la diabetes ID como predictor independiente de 

reestenosis y fracaso del vaso diana. Este hecho fue debido a que las características 

basales de los pacientes con diabetes ID eran más desfavorables (mayor frecuencia 

mujeres, hipertensos, con cirugía coronaria previa, vasculopatía periférica, 

insuficiencia cardíaca y frac

significativamente más largas). Por último, cuando se analizó la causa del fracaso del 

vaso diana, ésta era debida  a una tendencia hacia una mayor tasa de muerte 

cardíaca que no estaba en relación con una mayor tasa de infarto en el vaso diana 

(trombosis del stent) ni con una mayor tasa de reestenosis clínica ya que esta fue 

similar a las de los pacientes no diabéticos o con diabetes. Este registro no puede 

llegar a la conclusión de que hay una reducción de la eficacia del stent recubierto de 

rapamicina en diabéticos ID.  

Finalmente, si analizamos los resultados de los 293 pacientes diabéticos incluidos en

los registros Research y T-Search174 se obtienen datos similares a los del estudio de 

Berenguer et al.173 . Los pacientes con diabetes ID presentaron una peor evolución (el 
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27% de eventos adversos cardíacos mayores al año frente al 14,6% en los pacientes 

con diabetes tipo 2; p = 0,008). Sin embargo, en el análisis multivariable, el tratamiento 

del tronco común y la descendente anterior, la insuficiencia renal y el sexo femenino 

fueron identificados como predictores independientes de fracaso al año de 

 totales 

seguimiento, mientras que la necesidad de insulina perdía la significación estadística. 

En el estudio SIRIUS, los pacientes insulinodependientes no presentaron una mejoría 

de los parámetros de reestenosis angiográfica cuando se analizaba el stent junto con 

los bordes de éste. No obstante, al analizar sólo el stent, que es donde se determina el 

poder antiproliferativo del fármaco, sí había una reducción significativa de la pérdida 

luminal tardía y de la tasa de reestenosis. Este «efecto borde» se atribuyó más a 

problemas técnicos (geographic miss) que a ineficacia del fármaco. 

El estudio aleatorizado y multicéntrico DIABETES45,168 incluyó a 250 pacientes 

diabéticos de alto riesgo (diámetro medio de referencia fue de 2,34 mm para el total de 

pacientes y de 2,24 mm para los insulinodependientes, 13% de oclusiones

crónicas, 32% pacientes con insuficiencia renal, 43% de las lesiones medía más de 20 

mm y el 65% de los pacientes presentaba enfermedad multivaso). En este contexto, 

las tasas de reestenosis y de pérdida luminal tardía fueron comparables entre 

pacientes con diabetes ID y NID. En realidad, la reducción del riesgo fue mayor en los 

pacientes insulinodependientes debido a un aumento de la tasa de reestenosis en el 

grupo tratado con stent convencional. Por tanto, es una demostración más del efecto 

«neutralizador» del stent recubierto de rapamicina en un grupo de alto riesgo. 

Además de la diabetes, los vasos pequeños son otro importante reto terapéutico por la  

alta tasa de complicaciones y reestenosis. El mayor problema de los vasos de 

pequeño tamaño es su limitada capacidad de acomodar la pérdida luminal tardía que 

se produce tras la implantación de stents, cuya magnitud es independiente del calibre 

del vaso. Por tanto, es de esperar la superioridad de los STR sobre los STC, 

demostrada tanto en estudios específicos como en los análisis de subgrupos de 

pacientes con vasos pequeños. En el SIRIUS (para vasos <2.5mm) la tasa de 

reestenosis se reduce del 42,9% del STC al 18.6% del STR y la RLD del 20,6% al 

7,3%, respectivamente y en el TAXUS-IV44,167 (para vasos <2.5mm), la tasa de 

restenosis se reduce del 38,5% en STC al 10,2 en STR y el RLD del 15,6% al 3,3%, 

respectivamente. En el estudio TAXUS-VI171 la RLD se redujo significativamente en los 

vasos pequeños (< 2,5 mm), del 29,7 al 5,0%, y las lesiones largas del 22,0% al 2,6%. 

Un análisis de un subgrupo del registro RESEARCH175 sobre 112 lesiones en 91 

pacientes tratados con stents Cypher de 2,25-mm (diámetro de referencia = 1,88 ± 

0,34 mm) informó de una pérdida tardía de 0,07 ± 0,48 mm y de una tasa de 

reestenosis del 10,7%. En el estudio aleatorizado de Pache et al176 ,  los STR 
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redujeron la tasa de reestenosis un 80% en los vasos < 2,8 mm de diámetro, mientras 

que la reducción tan sólo era del 14% en los vasos ≥ 2,8 mm.  La coexistencia 

diabetes y vaso pequeño crea un escenario de riesgo que es frecuente en la práctica 

R de rapamicina sin diferencias 

ignificativas en la mortalidad. 

s subgrupos de alto riesgo, como los pacientes diabéticos, las 

siones en vasos pequeños y las lesiones reestenóticas, los que acentuaron las 

dad de los STR, como posteriormente fue 

onfirmado en una metaanálisis formal178. Desde el punto de vista de la 

ducción 

diaria.  El estudio de Jiménez-Quevedo et al177  comparó el stent Cypher con el 

convencional en diabéticos con vaso muy pequeño (diámetro de referencia medio de 

1,9 mm).  La pérdida luminal tardía intrastent fue 0.05±0.3 frente 0.64±0.5, p<0.001, 

respectivamente y la incidencia de reestenosis intrastent fue de 9,1% y 39,1%, 

respectivamente. Es decir, se obtuvo una reducción del riesgo de reestenosis 

angiográfica y clínica > 75% con el uso de este ST

s

Son precisamente lo

le

diferencias y evidenciaron la superiori

c

revascularización percutánea, los diabéticos deberían poder recibir, casi de forma 

universal, la implantación de un stent fármacoactivo. 

 

9.  REESTENOSIS. 
 

9.1. CONCEPTO Y ESTADO ACTUAL. 

 

La reestenosis y la  rápida progresión de la arteriosclerosis han sido identificados 

como causas de la peor evolución clínica de los diabéticos tratados mediante 

angioplastia con balón o con stent. Se define reestenosis como el estrechamiento 

superior al 50% de una lesión y/o 5 mm adyacentes, tratada previamente con 

angioplastia. 

Paradójicamente, la angioplastia  tiene como mecanismo fundamental la pro

de una agresión vascular mecánica (mediante dilatación con balón o colocación de 

prótesis endocoronarias).  Los buenos resultados iniciales, fracasa debido a un 

proceso de cicatrización que asocia tasas de reestenosis que oscilan entre el 30 y 

60% después de una angioplastia balón2-15,31. La introducción del stent convencional 

ha reducido su incidencia a un 15-20% según las series18,19,23,24. Sin embargo, la tasa 

de reestenosis permanece elevada, especialmente en los casos en que se tratan 

vasos pequeños o lesiones largas o pacientes insulinodependientes26,29,30,32-39. 

La mayor parte de los agentes farmacológicos administrados por vía sistémica 

(antiplaquetarios, anticoagulantes, antiinflamatorios, hipolipemiantes, IECAS…etc.) no 

han demostrado reducir la reestenosis. Debido al paralelismo entre el crecimiento 
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tumoral y el neointimal intra-stent se decidió utilizar agentes antiproliferativos con 

objeto de reducir la reestenosis intra-stent. Con la aparición del STR, la incidencia de 

reestenosis ha disminuido sustancialmente4345,167,169178 y ello ha permitido abordar 

situaciones antes prohibitivas o sólo contempladas por la cirugía. El tratamiento de la 

reestenosis intrastent (RIS) con técnicas convencionales (angioplastia balón) es 

bastante desalentador, con una tasa de reestenosis del 27-63%, el cual puede 

aumentar con el número de reintervenciones que se realicen (14-46%); estas cifras 

son especialmente elevadas en RIS de tipo III (proliferativas)-IV(oclusivas), diabéticos, 

puentes de safena y cuando la RIS es precoz (antes de los 4 meses tras la 

implantación del stent).  La DM se asocia a un mayor índice de reestenosis tras los 

procedimientos de revascularización percutánea. La mayor parte de los datos sobre el 

tratamiento de la RIS mediante stent intra-stent se han obtenido del estudio RIBS, en 

el que 450 pacientes con RIS fueron aleatorizados para recibir stent intra-stent o 

alón. No hubo diferencias significativas en la reestenosis y en la necesidad de nuevos 

plantación electiva de un stent intra-stent es 

egura e incluso se asocia con una menor tasa de eventos periprocedimiento que la 

eterminada por tres fenómenos: el retroceso elástico inmediato, el 

ntes con stent 

b

procedimientos, pero demostró que la im

s

dilatación con balón. Esto dió paso a la utilización del STR en el tratamiento de la RIS 

tras la implantación de un stent convencional.  En la RIS, sólo los STR y la BTI han 

demostrado reducir la recurrencia de la RIS en comparación con el tratamiento 

convencional (balón o stent convencional). 

 

9.2. MECANISMO DE REESTENOSIS. 

 

Esta viene d

remodelado desfavorable tardío y la hiperplasia intimal. En la angioplastia con implante 

de stent el mecanismo predominante de la reestenosis es la hiperplasia intimal  y la 

disminución de la incidencia de reestenosis con el stent se debe a su capacidad para 

evitar el retroceso elástico inmediato y conseguir un remodelado de la pared arterial 

favorable. El balance final de los tres efectos en la mayoría de los pacie

es un mayor diámetro luminal final y a largo plazo una disminución de la incidencia de 

reestenosis. 

La formación de la neoíntima es determinante en la reestenosis y es consecuencia de 

la migración, proliferación y acumulación de células musculares lisas (CML) y de 

matriz extracelular  procedente de estas CML después del daño inducido tras la 

angioplastia. El proceso se desarrolla en 6 meses y numerosos estudios han analizado 

el mecanismo de reestenosis, que se puede sintetizar en lo siguiente: 

 82



En primer lugar hay que destacar que el punto de partida de la “nueva lesión” no es 

una pared arterial normal sino una placa aterosclerótica en estadio más o menos 

s células musculares 

ros factores de 

ñal proliferativa al núcleo de 

ra, ocurre en las primeras 24-48 horas y consiste en la proliferación de células 

ichas células al fenotipo sintético, que es 

bablemente con 

rvención del factor TGF-B activado por la plasmina, lo que aumenta el volumen de 

 se estabilizan.  

avanzado. El endotelio está ausente o profundamente alterado. Según el grado de 

actividad de la placa, existe, adheridos a él, abundantes monocitos-macrófagos y 

linfocitos T. En el espesor de la placa hay una acumulación de células musculares 

lisas en estado quiescente o activado, además de las células propias de la capa 

media. En el interior de la placa existen también depósitos de lípidos intra y 

extracelulares y, en muchos casos, restos de trombos, especialmente en casos de 

placas inestables.   

El mecanismo de la angioplastia supone, el aplastamiento, la distensión y la 

extirpación de parte de las estructuras de la placa. Una consecuencia inmediata de 

ello es la trombosis local por adhesión y agregación de plaquetas activadas y por la 

acción de factores procoagulantes. El trauma directo sobre la

promueve la liberación del factor de crecimiento bFGF y de ot

crecimiento especialmente PDGF, TGF-B, IGF, IL-1, y TNF. Otras sustancias también 

presentes como la trombina, la serotonina o la endotelina, pueden actuar también 

como factores de crecimiento en el ambiente localizado de la placa. La unión de estos 

factores a sus receptores produce la fosforilación de estos últimos y la consiguiente 

aparición de segundos mensajeros que transmiten la se

las células musculares lisas existentes o emigradas a la íntima. 

La secuencia de estos efectos ha sido sistematizada en cuatro fases: 

La prime

musculares lisas de la media agredida, estimuladas por el bFGF liberado tras la 

necrosis de algunas células musculares de la media. El requisito previo a ésta 

proliferación es la modulación de d

considerado como un primer paso en la vía proliferativa.  

La segunda fase ocurre en los 3-6 días siguientes a la angioplastia y se produce una 

importante migración de parte de estas células de la media a la íntima por efecto del 

PDGF.  

En una tercera etapa que comprende entre los 7 a 21 días más, otros factores, como 

el IGF-1, IL1, TNF, trombina, etc, producen una proliferación de parte de estas células 

emigradas o ya presentes en la íntima. 

En una última fase, que se desarrolla entre los 3-6 meses tras la angioplastia, estas 

células proliferadas comienzan a segregar matriz conectiva, pro

inte

la nueva placa. A partir de los 6 meses todos estos fenómenos
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Se comprende que según sea la intensidad y duración de cada una de estas fases, el 

grado de estrechamiento de la luz vascular, y su relevancia hemodinámica y clínica, 

serán variables aunque siempre exista un proceso reparativo del trauma mecánico 

representado por la angioplastia. Los esfuerzos terapeúticos van dirigidos a reducir al 

máximo la respuesta vascular especialmente la proliferación celular. 

    

9.3.  INFLUENCIA DE LA DIABETES EN LA REESTENOSIS 

 

En los pacientes diabéticos el desarrollo de reestenosis es más precoz y agresiva. Las 

xtracelular, que es un potente inhibidor de las CML, lo que facilita su proliferación. 

y alterar las propiedades funcionales de los componentes de la matriz 

xtracelular mediante el proceso de glicación. Otras alteraciones metabólicas propias 

alteraciones metabólicas, hematológicas y biológicas propias de los diabéticos 

participan en el complejo conjunto de mecanismos que se producen tras la agresión 

vascular y que participan en la reestenosis. En los diabéticos se ha podido demostrar 

mediante estudios con ultrasonidos intravasculares25,26, que la reestenosis se debe 

fundamentalmente a hiperplasia intimal, que es mayor que en los no diabéticos, tanto 

en la angioplastia con balón como con stent. Así pues, en los diabéticos coinciden dos 

factores que incrementan la hiperplasia intimal: su propia condición de diabéticos y la 

utilización del stent.  

Esta hiperplasia incrementada del paciente diabético puede estar mediada por la 

hiperinsulinemia determinada por la resistencia a la insulina de los diabéticos tipo II. 

Se ha demostrado que la insulina in vitro es un agente  mitógeno de diversos tipos 

celulares, como las CML y los fibroblastos. El estado de resistencia a la insulina y la 

hiperglucemia aumentan la síntesis de factores que estimulan la proliferación de CML, 

como el factor de crecimiento derivado de las plaquetas (PDGF) y el factor 1 de 

crecimiento insulina-like (IGF-1). Otros factores inducen la producción de matriz 

extracelular por las CML, como el factor beta transformador del crecimiento (FGF-B). 

Además, la hiperglucemia inhibe la síntesis de heparán sulfato de la matriz 

e

Adicionalmente, los AGE ayudan al proceso de reestenosis al reclutar y activar células 

inflamatorias, 

e

del diabético que involucran al sistema renina-angiotensina también juegan un papel 

importante en la hiperplasia intimal. . La hiperinsulinemia, las alteraciones lipídicas y 

las alteraciones en la actividad del PAI-1, muy frecuentes en los diabéticos, favorecen 

la progresión de la arteriosclerosis, la hiperplasia intimal y las alteraciones trombóticas. 

 

10.  INHIBIDORES DE LA GLUCOPROTEINA IIb/IIIa EN LA ANGIOPLASTIA DEL 
DIABETICO. 
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En 1990 se iniciaron los primeros ensayos clínicos con inhibidores de la glicoproteina 

IIb/IIIa. El uso de estas sustancias ha supuesto una revolución en el tratamiento 

coadyuvante de la angioplastia coronaria, principalmente en los pacientes diabéticos, 

que han mejorado su evolución clínica tanto en el contexto de  la cardiopatía 

quémica estable como en los síndromes coronarios agudos. La formación de trombo 

ue estas plaquetas expresan mayor número de receptores 

P IIb/IIIa  y se agregan con más facilidad que en los pacientes no diabéticos. El 

esa 

 una inhibición del 40-60% cuando el 50% de los receptores están 

loqueados y una total abolición de la agregación cuando el 80% de los receptores 

is

tras el procedimiento mecánico de la angioplastia está muy incrementada en pacientes 

diabéticos. Esto se debe a q

G

trombo mural y la proliferación de las células musculares lisas son un importante factor 

en el desarrollo de reestenosis cuyo inicio comienza con la adhesión y agregación 

plaquetaria.  El abciximab interfiere con la GP IIb/IIIa y con los recetores αvß3 

(vitronectina) que se expresa en las células endoteliales y células musculares lisas. 

 

10.1. ESTRUCTURA Y MECANISMO DE ACCION DE LOS INHIBIDORES DE LA 

GLICOPROTEINA IIB/IIIA. 

 

Las glicoproteínas IIb/IIIa pertenecen a la gran familia de receptores denominadas 

integrinas que son proteínas de superficie celular que tienen un papel importante en la 

adhesión celular. Sólo se encuentran en plaquetas y megacariocitos. Cuando la 

plaqueta se activa, exterioriza en su membrana este tipo de receptores en una cuantía 

de 50.000 a 80.000 por plaqueta. Estos receptores están compuestos por dos 

unidades protéicas: la GP IIb que es una unidad típica de las integrinas y que está 

compuesto por una cadena ligera y otra pesada; la GP IIIa que es una monocadena 

peptídica. Ambas unidades tienen un componente extracelular, de transmembrana y 

otro citoplasmático. Se conocen dos mecanismos farmacológicos para neutralizar los 

receptores plaquetarios: a) la inhibición no competitiva, con anticuerpos monoclonales, 

cuyo prototipo es el abciximab, que se adhieren al receptor, lo bloquean de forma 

permanente y mantienen su acción incluso después del cese de la infusión del 

medicamento, y b) la inhibición competitiva de compuestos, como el eptafibatide, 

tirofiban y lamifiban, cuyo efecto es dependiente de su concentración plasmática. 

Cuanto más elevada es la concentración mayor será el número de receptores 

bloqueados. En cualquier caso, la inhibición  es reversible y desaparece cuando c

la infusión y desciende la concentración plasmática. Existe una correlación entre el 

bloqueo in vivo de los receptores de la GP IIb/IIIa y la inhibición de la agregación 

plaquetaria, con

b
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están bloqueados. Los inhibidores no competitivos se asocian a un mayor riesgo de 

hemorragia  ya que su acción perdura a pesar de suprimirse su administración. 

demás de bloquear los receptores IIb/IIIa de las plaquetas atenúa la respuesta del A

endotelio a la injuria producida durante la ACTP y previene la embolización distal. 

 Actualmente se utilizan tres fármacos. El  abciximab (no competitivo), probablemente 

del que mayor información se dispone y el más usado, el eptafibatide y el tirofiban 

(competitivos). 

 

10.2. EFECTO CLINICO DE LOS INHIBIDORES DE LA GLICOPROTEINA IIB/IIIA EN 

LOS DISTINTOS CONTEXTOS DE LA CARDIOPATIA ISQUEMICA. 

 

Inhibidores de la GP IIb/IIIa en el síndrome coronario agudo sin elevación del ST. 

El abciximab es un anticuerpo monoclonal que bloquea de forma irreversible las GP 

IIb/IIIa de las plaquetas. Fue el primero utilizado en el contexto de la angioplastia 

coronaria y su eficacia ha sido confirmada en varios estudios que han involucrado a 

gran número de pacientes en los distintos contextos clínicos de la cardiopatía 

isquémica. Los resultados en los pacientes diabéticos han sido analizados en un 

metanálisis  de los tres principales ensayos clínicos (EPIC, EPILOG y EPISTENT). En 

los tres estudios se incluyeron 1462 diabéticos y los resultados mostraron un claro 

beneficio del tratamiento con abciximab: reduce la necesidad de nuevos 

procedimientos de revascularización en los diabéticos tratados con stent hasta de un 

50% en comparación con el placebo. Además, reduce la mortalidad al año en los 

diabéticos que fue 4.5% en los que fueron aleatorizados a abciximab y del 2.5% en los 

asignados al grupo control (p = 0.03). Es decir el uso de abciximab en los diabéticos 

se asoció a una reducción de la mortalidad al año del 45%. Esta disminución fue 

superior a la obtenida en el grupo global (diabéticos y no diabéticos) que fue del 36% 

(Hazard Ratio 0.64, IC 95%: 0.46, 0.90, p= 0.01). La reducción de la mortalidad con 

abciximab fue observada tanto en diabéticos insulino dependientes (abciximab: 4.2%, 

placebo 8.1%, p= 0.07) como en los no insulino dependientes (abciximab: 1.8%, 

placebo: 2.7%, p= 0.34). Sin embargo, la reducción de la mortalidad fue especialmente 

importante en dos subgrupos de diabéticos: los sometidos a revascularización 

percutánea multivaso (abciximab: 0.9%, placebo 7.7%, p= 0.02) y en los pacientes con 

síndrome de resistencia a la insulina (abciximab: 2.3%, placebo 5.1%, p= 0.04). Dos 

datos refuerzan el beneficio del abciximab en los diabéticos: la mortalidad al año se 

iguala en los diabéticos sometidos a angioplastia y tratados con abcximab (2.5%) a la 

de los no diabéticos tra

40

tados con placebo (2.6%), y si se excluye a los diabéticos del 

metanálisis la diferencia en la mortalidad entre asignados a placebo o abciximab no es 
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significativa (2.6 versus 1.9%, p=0.1). Por tanto, parece que la reducción de la 

mortalidad se produce fundamentalmente a expensas del beneficio en los diabéticos. 

También el abcximab redujo la incidencia al año del “endpoint” formado por la 

mortalidad, la incidencia de infarto de miocardio o la necesidad de una nueva 

revascularización al vaso tratado en un 15% (abciximab 29%, placebo 34%, p= 0.02). 

Esta reducción se produjo a expensas de la disminución de la mortalidad y de la 

incidencia de infartos.  

Recientemente en el análisis de un subgrupo del EPISTENT de mujeres diabéticas, 

quienes presentan mayor riesgo de muerte e infarto después de la ACTP, reduce de 

forma importante la incidencia del evento combinado (mortalidad, infarto, 

revascularización) en el grupo de stent y abciximab comparado con stent solo o balon 

con abciximab 179. La mortalidad en la rama de abciximab y stent fue cero (comparado 

con 7.7% en stent y placebo, p<0.06, 4,4% en abciximab y balon, p=0.10).  El evento 

combinado de muerte, infarto y nuevo procedimiento de revascularización en la rama 

de stent y abciximab fue del 13,3%,  (comparado con 34.5% y 28.9% respectivamente, 

ujeres, insulinodependientes y con 

 PRISM-PLUS, GUSTO IV, PARAGON A y 

ARAGON B. En ellos se ha valorado el efecto de estos antiagregantes como 

458 

p<0.04) y la necesidad de nuevos procedimientos de revascularización fue del 4,5% 

(comparado con 21,4% y 26,7% respectivamente, ambos con p=0.02). Además el 

beneficio del abciximab y stent es aún mayor cuando se realiza en pacientes 

diabéticos, especialmente cuando son m

revascularización percutanea multivaso. Esto significa que el uso de abciximab 

debería ser considerado en todos los pacientes diabéticos sometidos a 

revascularización percutánea con o sin implante de stent.  

 Los buenos resultados del tratamiento profiláctico con abciximab en los pacientes 

diabéticos en el contexto de la angioplastia han sido también confirmados con los 

inhibidores de la glicoproteína IIb/IIIa de estructura diferente al abcximab, como el 

tirofiban, el eptafibatide o incluso el lamifiban. 

En este contexto, se ha publicado un metanálisis de los 6 estudios que analizaron la 

influencia del uso de inhibidores de la glicoproteína IIb/IIIa en la evolución clínica a 30 

días41. Estos son: PURSUIT, PRISM,

P

tratamiento médico sin asociar procedimientos intervensionistas.  De los 6

pacientes diabéticos incluidos en los 6 estudios, 1279 fueron tratados con una 

angioplastia coronaria. El uso asociado de inhibidores de la glicoproteína IIb/IIIa en 

estos pacientes con síndrome coronario agudo sin elevación del ST tratados con 

angioplastia coronaria disminuyó la mortalidad a los 30 días del 4% al 1,2%, es decir 

un 70% (OR 0,30, IC 95% 0.14, 0.69).  
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Inhibidores de la GP IIb/IIIa en el síndrome coronario agudo con elevación del ST. 

El uso de inhibidores de la glicoproteína IIb/IIIa, y en concreto del abcximab, en el 

contexto del infarto agudo de miocardio tratado con angioplastia primaria con stent en 

los pacientes diabéticos no ha sido específicamente analizado en estudios adecuados. 

En la población general los resultados de un  metanálisis180 de los tres principales 

 diabéticos sean al menos similares a la población general con 

farto agudo de miocardio. 

IIb/IIIa junto con los 

estudios en los que se ha comparado la angioplastia con Stent asociada o no 

abciximab (CADILLAC, ISAR II y ADMIRAL), sugiere que su uso es beneficioso, 

reduciéndose la incidencia de eventos cardiacos adversos a medio plazo. La 

incidencia de muerte o reinfarto a 6 meses fue del 3.9% frente al 7.1 % en los no 

tratados con abcximab (OR 0.53, IC 95%: 0-34-0.84). Es probable que los resultados 

en el subgrupo de

in

Existen estudios que han utilizado los inhibidores de la GP 

fibrinolíticos con la siguiente finalidad: a) acelerar el efecto trombolítico a través de la 

inhibición de la agregación plaquetaria sobre la superficie del trombo, donde la 

liberación de inhibidores de la fibrinolisis a cargo de las plaquetas podría retardar el 

proceso fibrinolítico desplazando el equilibrio hacia la trombólisis.  b) evitar la 

reoclusión aguda.  

 

Inhibidores de la GP IIb/IIIa en la cardiopatía isquémica estable. 

En el contexto de la angioplastia con Stent el eptafibatide, han demostrado su eficacia 

en reducir los eventos a corto, medio y largo plazo tanto en el síndrome coronario 

agudo como en el seno de la cardiopatía isquémica estable. En el contexto de la 

angioplastia con stent no urgente el estudio ESPRIT (Enhanced Suppression of the 

Platelet IIb/IIIa Receptor with Integrilin Therapy) ha demostrado la eficacia del 

eptafibatide en reducir los eventos a 48 horas, 30 días, 6 meses y un año . En 

este estudio se incluyeron 2064 pacientes en los que estaba previsto una angioplastia 

no urgente y fueron aleatorizados a placebo o a tratamiento con eptafibatide (se 

iniciaba antes de la implantación del stent y se mantenía 48 horas). Los resultados 

fueron concordantes con los estudios previos de forma que la incidencia de muerte o 

reinfarto disminuyó en los tratados con eptafibatide un 37% (HR 0.63; IC 95%

181, ,182 183

 0.48-

a (17.5% versus 22.1%, HR, 0.76; IC 

0.83) al año y la incidencia del evento combinado formado por la mortalidad, el infarto 

no fatal o la revascularización de la lesión tratada fue significativamente menor en los 

tratados con el inhibidor de la glicoproteína IIb/III

95%: 0.63-0.93; p=.007). Esta reducción en eventos fue mayor en los diabéticos (32% 

de reducción al año de la incidencia de muerte o reinfarto en los no diabéticos y 42% 
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de reducción en los diabéticos), aunque por razones de tamaño muestra (sólo 419 

pacientes fueron diabéticos) la diferencia no fue estadísticamente significativa. 

El IMPACT-II184, realizado también con eptafibatide demuestra una reducción de la 

oclusión aguda del vaso y de los eventos isquémicos a los 30 días, tanto en los 

pacientes diabéticos como en los no diabéticos.  

 El conjunto de datos disponibles en el momento actual muestran que el uso de los 

hibidores de la glicoproteína IIb/IIIa en el contexto de la angioplastia coronaria es 

diabéticos, mejorando los resultados 

línicos  a corto, medio y largo plazo. En los diabéticos reducen la incidencia de 

ófagos, determinando una inhibición de la proliferación neointimal y 

eestenosis muy 

in

especialmente beneficioso en los pacientes 

c

eventos al año de la angioplastia casi el doble (un 78% más) que en los no diabéticos, 

de forma que actualmente no parece haber dudas acerca de la necesidad de su uso 

rutinario en el paciente diabético. La aplicación y difusión de estos fármacos sin duda 

ha supuesto uno de los avances más importantes que han ayudado a mejorar los 

resultados de la revascularización percutánea en los diabéticos.  

 

11.  BRAQUITERAPIA INTRACORONARIA.  
 
Las radiaciones ionizantes inhiben la proliferación celular y han sido utilizadas en 

diferentes procesos patológicos tumorales y no tumorales. Dado el paralelismo entre la 

proliferación neointimal de la reestenosis (especialmente en la reestenosis intrastent) y 

los procesos tumorales, se ha utilizado isótopos radiactivos en la prevención de la 

reestenosis. La aplicación local de radioterapia inhibe la proliferación celular por el 

daño que causa en el ADN. Este efecto lo produce sobre las células musculares lisas, 

monocitos y macr

una disminución de reestenosis.  

Hay 2 tipos diferentes de BTI: β y γ. Básicamente, la β es de alta energía y baja 

penetración tisular y, por tanto, no precisa medidas adicionales de protección 

radiológica. Por el contrario, la γ tiene una baja energía, pero una penetración tisular 

mayor y unos tiempos de permanencia superiores, y expone al operador a una 

radiación bastante superior que la β.  Dado que la eficacia de ambas es similar y la  β 

ofrece menos problemas, es la que se ha utilizado habitualmente en los centros que 

disponen de BTI. 

Los ensayos clínicos con braquiterapia intracoronaria con radiación gamma 

(SCRIPPS, WRIST y GAMMA) o beta (START, INHIBIT y PREVENT) han demostrado 

reducir la incidencia de reestenosis entre un 61 y 69%, con tasas de r

bajas, del 16 al 25%, fundamentalmente dentro del contexto de la reestenosis intra-

stent. La eficacia en la reducción de la reestenosis en el contexto de la reestenosis 
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intra-stent es especialmente alta en los diabéticos ya que el  mecanismo por el que la 

braquiterapia reduce la reestenosis (disminución de la hiperplasia intimal) es más 

evidente en el diábético al tener una hiperplasia mayor.  La tasa de reestenosis fue del 

15,6% en los diabéticos y del 11% en los no diabéticos (p = 0,3) tratados con 

braquiterapia, es decir, muy similar, frente al 64% en los diabéticos y al 48% en los no 

a endotelización del stent, lo que puede 

nto 

osis administrada de radiación no es homogénea, lo que puede contribuir a 

la RIS, y hasta el desarrollo de los 

ssociation, 2004). El SISR  compara el Cypher y la BTI (β o γ ) en 

diabéticos designados aleatoriamente a angioplastia sin braquiterapia. 

Aunque la BTI se ha utilizado sobre todo en la reestenosis intrastent (RIS), en primer 

lugar se aplicó en lesiones de novo, pero no fue eficaz, debido al efecto borde y la 

trombosis tardía, que fueron más evidentes cuanto se implantó un stent coronario. En 

el BETA-CATH y BRIDGE, la BTI tras la implantación de un stent se asoció con una 

reducción significativa de la RIS, pero la tasa de nuevos procedimientos de 

revascularización fue similar y la tasa de muerte o infarto fue superior en el grupo de 

BTI. Además, la BTI socia una serie de problemas que se describen a continuación:  

1)- Efectos secundarios locales: retrasa l

incrementar el riesgo de trombosis tardía; puede asociarse a un remodelado positivo y 

malaposición tardía del stent, y esto también puede favorecer la trombosis tardía; 

puede asociarse a reestenosis en los bordes o extremos de la zona irradiada (efecto 

borde o candy wrapper). Se debe al daño producido en los extremos del segme

irradiado y la heterogeneidad en la dosis recibida, (geographic miss), y por último, 

debido a la anatomía coronaria y movimientos de la fuente durante el ciclo cardíaco, 

etc.), la d

limitar el efecto antirreestenótico de la BTI. 

2)-Eliminación frente a retraso de la reestenosis. Con los años se produce una pérdida 

parcial del beneficio obtenido con la BTI, así, en el GAMMA-1 y SCRIPPS se han 

observado una disminución significativa del diámetro luminal mínimo y un aumento del 

número de nuevos procedimientos de revascularización entre 6 meses y 2-3 años. 

3)-Coste y limitación logística: La BTI supone un incremento significativo del coste del 

ICP, por el precio del material utilizado y la infraestructura necesaria para realizar esta 

técnica.  

La BTI sólo demostró ser útil para el tratamiento de 

STR ha sido su tratamiento más eficaz. Hay algunos estudios en marcha en los que se 

están comparando de forma aleatoria los STR y la BTI en la RIS. En un estudio, 97 

RIS difusas fueron aleatorizadas para recibir tratamiento con Cypher o BTI. Tanto la 

recurrencia de RIS (el 2 frente al 27%; p = 0,003) como la tasa de eventos (el 4 frente 

al 13%; p = 0,145) fueron favorable al stent Cypher (Park SJ. Sesiones científicas de la 

American Heart A

 90



400 pacientes con RIS y el TAXUS-V-ISR185 en 488 pacientes con RIS para recibir 

stent Taxus o BTI β, con resultados superponibles.  

odas estas limitaciones junto con el surgimiento de los STR como una estrategia 

OR DE FARMACO INHIBIDOR DE LA PROLIFERACION 

ticos, la tasa de reestenosis es incluso > 50%, hecho importante si 

) reducen de forma clara la reestenosis y la necesidad de nuevos 

punto de 

 más utilizados y con los que se han obtenido mayores beneficios. 

T

eficaz en el tratamiento de la RIS, así como la disminución de la incidencia de RIS con 

la utilización de los STR en lesiones de novo, ha hecho que los dispositivos para la 

aplicación de BTI en nuestro medio hayan sido  retirados del mercado y desde el punto 

de vista práctico, la BTI haya desaparecido del arsenal terapéutico del cardiólogo 

intervencionista.  

 

12.  STENT LIBERAD
CELULAR.   
 
La reestenosis es la limitación más importante del intervencionismo coronario 

percutáneo (ICP). Ocurre al menos en el 30% de los casos tras la dilatación con balón 

(≈20% con stent convencional) y en más de la mitad se precisan nuevos 

procedimientos de revascularización. En lesiones complejas y largas, vasos pequeños 

y pacientes diabé

tenemos en cuenta que estas lesiones son la mayor parte de las que actualmente se 

abordan mediante ICP. 

 Los stents liberadores de fármacos antiproliferativos o también llamados stent 

recubiertos (STR

procedimientos de revascularización en comparación con los stents convencionales. 

En la actualidad se dispone de varios STR comercializados o a 

comercializarse. Sin embargo, sólo se dispone de evidencias sólidas de la eficacia del 

Cypher (Cordis)  y el Taxus (Boston) y se mantiene al menos hasta 3 años después de 

su implantación.  

Básicamente, los STR constan de 3 componentes: el stent, el fármaco y el polímero 

(forma de liberación del fármaco). 

1. El stent. Es la plataforma en la cual se une el fármaco y permite que éste llegue a la 

pared vascular. 

2. Fármacos antiproliferativos. La rapamicina (sirolimus) y el paclitaxel son los 

fármacos

La rapamicina es un antibiótico macrólido producto natural de la fermentación 

producida por Estreptomyces hygroscopicus. Inhibe el paso desde la fase G1 a la fase 

S y produce un efecto antimigratorio y antiproliferativo sobre las células musculares 

lisas. Además, bloquea la proliferación sin inducir muerte celular, con lo que se 

minimizan las posibles secuelas vasculares. 

 91



El paclitaxel se extrajo inicialmente del árbol Taxux brevifolia. En dosis bajas actúa en 

la transición entre Go y G1 y entre G1 y S, produciendo citostasis; sin embargo, en 

osis altas bloquea la transición entre G2 y M y entre M y G1, produciendo muerte 

. Polímero. Hay 2 formas de liberar el fármaco: modificando la superficie del stent o 

es de inflamación y/o hipersensibilidad local, pero permite una 

udios se incluyó a 1748 pacientes. La tasa de reestenosis 

d

celular. 

3

utilizando un polímero desde el cual se libera el fármaco. La modificación de la 

superficie del stent es más barata y sencilla, pero ofrece una liberación del fármaco 

menos uniforme y controlada; además, durante la expansión del stent puede perderse 

parte del fármaco. La utilización de polímero es más cara y puede, en teoría, asociarse 

con reaccion

dosificación más uniforme y una liberación más sostenida y controlada del fármaco. 

 

12.1.  STENT LIBERADOR DE FARMACO ANTIPROLIFERATIVO DE RAPAMICINA. 

 

El stent Cypher está recubierto de un polímero que libera rapamicina (140 µ g/mm) de 

forma gradual y sostenida (un 80% durante 28 días) y ha reducido drásticamente la 

reestenosis en lesiones de novo en comparación con el stent convencional, según se 

ha constatado en varios estudios aleatorizados43,186,187,188: RAVEL, SIRIUS, E-SIRIUS 

y C-SIRIUS. 

Globalmente, en estos 4 est

fue del 6,3% con Cypher y del 37,2% con el stent convencional, lo que significa una 

reducción absoluta y relativa del 30,9 y del 83,1%, respectivamente (habría que tratar 

a 3-4 pacientes con Cypher para evitar 1 reestenosis). La necesidad de nuevos 

procedimientos de revascularización se redujo del 18,5 al 3,6%, lo que supone una 

reducción absoluta y relativa del 14,9 y del 80,5%, respectivamente (sería necesario 

tratar a 6-7 pacientes con Cypher para evitar un nuevo procedimiento). Un hecho clave 

es que estos beneficios han sido consistentes en todos los subgrupos de pacientes 

incluidos tras estratificarlos por el diámetro del vaso, la longitud de la lesión, la 

presencia de diabetes, etc. 

Hay otros estudios, que analizan el beneficio en situaciones complejas. En el SVELTE 

y el SES-SMART se ha evaluado el Cypher en vasos pequeños. En el SES-SMART, 

257 pacientes con vasos de ≤ 2,75 mm fueron aleatorizados para recibir Cypher o 

stent convencional, con una tasa respectiva de reestenosis del 9,8 y del 53,1%189. En 

el SCANDSTENT, en el que 322 pacientes con lesiones complejas fueron 

aleatorizados para recibir Cypher o stent convencional y en el que se observó una 

reducción significativa en la tasa de reestenosis (el 2,0 frente al 31,1) y de nuevos 

procedimientos de revascularización de la lesión (el 2,4 frente al 29,6%). En el registro 
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TROPICAL y en los estudios aleatorizados RIBS-II e ISAR-DESIRE se ha comprobado 

el beneficio del Cypher en la RIS (reestenosis intra-stent)190,191. El ARTS-II192 es un 

registro de 607 pacientes con enfermedad multivaso tratados con Cypher. En 

comparación con el grupo quirúrgico del ARTS-I, los pacientes del ARTS-II tuvieron 

ás reintervenciones (el 8,5 frente al 4,1%; p = 0,003), menos mortalidad (el 1,0 frente 

 aleatorizará a una población de diabéticos con enfermedad multivaso 

ara recibir stent Cypher o cirugía coronaria. En el DIABETES, se ha demostrado que 

arios 

hiperplasia intra-stent, pero sólo el STR de liberación 

 

m

al 2,7%; p = 0,03) y una incidencia de eventos similar (el 10,4 frente al 11,6%). En el 

FREEDOM se

p

el stent Cypher reduce la reestenosis y la necesidad de nuevos procedimientos193 en 

pacientes diabéticos (ID Y NID). Actualmente se encuentran en marcha v

registros con stent Cypher en el «mundo real» (RESEARCH, e-CYPHER, RECIPE, 

SECURE…) en los que se analizan situaciones clínicas y características angiográficas 

muy variadas. 

 

12.2. STENTS LIBERADORES DE FARMACO ANTIPROLIFERATIVO DE 

PACLITAXEL 

 

El paclitaxel también reduce la 

polimérica Taxus ha sido beneficioso en comparación con el stent convencional. 

-STR de paclitaxel no polimérico: reduce la proliferación neointimal y por lo tanto la 

reestenosis, pero no mejora la evolución clínica. Los estudios más importantes han 

sido el ASPECT, el DELIVER-I y el ELUTES.  

-STR de paclitaxel con polímero: el primer STR de paclitaxel con polímero no aportó

beneficios clínicos y se asoció a una incidencia de trombosis del stent muy alta debido 

a que se utilizaron dosis muy elevadas de paclitaxel. En el estudio SCORE (stent 

Quanam) redujo la proliferación neointimal y la reestenosis, pero la tasa de trombosis 

fue > 10% en el primer año194 . 

El stent de paclitaxel polimérico Taxus sí ha demostrado reducir la reestenosis y la 

tasa de nuevos procedimientos de revascularización  y no se asocia con un 

incremento del riesgo de trombosis del stent, al menos cuando se sigue un tratamiento 

antiagregante con aspirina y tienopiridinas durante 6 meses. Los beneficios del Taxus 

han sido demostrados fundamentalmente en los estudios TAXUS-I, II, IV y VI169,195, 44. 

En el TAXUS-I, 61 pacientes con lesiones de ≤ 12 mm en vasos de 3,0-3,5 mm fueron 

aleatorizados para recibir Taxus (1,0 µ g/mm² de liberación lenta) o stent convencional 

(NIR, Boston Scientific Corp.), con una tasa de reestenosis del 0 y del 10%, 

respectivamente.  Fue un estudio de seguridad y el parámetro de valoración primario 

(muerte, infarto con onda Q, nueva revascularización o trombosis del stent a los 30 
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días) ocurrió en el 3 y el 10%, respectivamente (p = NS). Como dato importante, no 

hubo trombosis del stent en ninguno de los 2 grupos durante 12 meses. En el TAXUS 

II se distribuyó aleatoriamente a 536 pacientes similares a los del TAXUS-I en 3 

grupos: stent NIR convencional, Taxus de liberación lenta y Taxus de liberación 

tes con lesiones largas (18-40 mm) fueron tratados 

leatoriamente con Taxus de liberación moderada (liberación inicial del fármaco 8 

s a una 

ducción significativa en la tasa de reestenosis (el 35,7 frente al 12,4%) y de nuevos 

YRTAX se aleatorizará a un grupo de pacientes con enfermedad 

moderada. Las tasas de reestenosis fueron del 19,  el 2,3 y el 4,7%, y las de nuevos 

procedimientos de revascularización del 16, el 7,7 y el 6,2%, respectivamente. En el 

TAXUS-IV se aleatorizó a 1.314 pacientes con lesiones de 10-28 mm en vasos de 2,5-

3,75 mm para recibir stent convencional (Express, Boston Scientific Corp.) o Taxus (1 

µ g/mm2 de liberación lenta). La tasa de reestenosis se redujo del 26,6 al 7,9%, y la de 

revascularización del 11,3 al 3,0%. Teniendo en cuenta los estudios TAXUS-I, II y IV, 

la tasa de reestenosis se reduce del 23,5 al 6,9% (reducción absoluta y relativa del 

16,6 y 70,6%, respectivamente, siendo necesario tratar 6 pacientes para evitar una 

reestenosis). 

Hay otros estudios en escenarios angiográficos complejos con el stent Taxus. En el 

TAXUS-VI, 448 pacien

a

veces superior a la liberación lenta) o stent convencional, asociándose el Taxu

re

procedimientos (el 19,4 frente al 9,1%). En el TAXUS-V US Randomized Pivotal ISR 

Trial se compararán el Taxus y la braquiterapia intracoronaria (BTI) en 488 pacientes 

con RIS. En el S

multivaso para recibir cirugía o Taxus. También hay registros sobre la utilización del 

Taxus en el «mundo real», como el WISDOM, el T-RESEARCH, el MILESTONE, el 

TAXUS-Olympic y otros. 

 

12.3. STENT LIBERADOR DE OTROS FARMACOS ANTIPROLIFERATIVOS. 

 

Actualmente se están evaluando STR con otros fármacos, como algunos macrólidos 

análogos del sirolimus. Algunos incluso han demostrado su seguridad y están 

comercializados. 

-STR de  everolimus. Esta droga es un macrólido inmunodepresor que es absorbido 

por el tejido local con más rapidez que el sirolimus y permanece más tiempo en las 

células. Se han realizado varios estudios (FUTURE-I, FUTURE-II, y SPIRIT) y se ha 

demostrado que es seguro (no hubo trombosis del stent) y eficaz, al reducirse 

significativamente la pérdida tardía, la tasa de reestenosis y la necesidad de nuevos 

procedimientos. El stent que lleva este fármaco es el Xcience (Abbot). 
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 -STR de tacrolimus (FK-506). Fue evaluado en primer lugar en los estudios EVIDENT 

y PRESENT I y II, en puentes de safena y en vasos nativos, respectivamente, sin que 

se observaran beneficios en los pacientes tratados con tacrolimus. El stent Janus 

(Sorin) tiene un diseño particular, con microrreservorios para conseguir un depósito 

local del tacrolimus que se libera directamente a la pared vascular. En el estudio 

JUPITER-I, no se documentaron trombosis del stent, pero la pérdida tardía fue 

elevada, especialmente en los diabéticos. Por ello, el estudio aleatorizado JUPITER-II 

(stent Janus frente a stent Tecnic convencional) se ha realizado con una dosis superior 

de tacrolimus (2,3 µ g/mm²) con una menor pérdida tardía y mejor evolución clínica. 

Está en marcha el JUPITER-III, para lesiones complejas. 

-STF de ABT-578.  El Endeavor es un stent de cromo-cobalto (Driver, Medtronic Inc.) 

ubierto de un polímero con ABT-578 (10 µ g/mm) que libera el 70-80% del fármaco en 

cristina, ciclosporina, etc. Sin 

mbargo, sus resultados han sido negativos o se encuentran aún en fases muy 

s de otros fármacos. Los stents recubiertos de 

eparina surgieron para intentar reducir la tasa de trombosis, cuya incidencia global 

ón de este tipo de stents ha sido muy escasa. Otros 

c

las primeras 48 h tras su implantación y el resto durante los siguientes 30 días 

aproximadamente. En el estudio no aleatorizado ENDEAVOR-I se ha evaluado este 

stent con resultados clínicos favorables (trombosis del 0%, reestenosis del 3%, 

eventos clínicos del 2%), pero con una pérdida tardía relativamente elevada (0,61 mm 

a los 12 meses). En el estudio aleatorizado ENDEAVOR-II (n = 1.197), los pacientes 

tratados con Endeavor tuvieron menores tasas de reestenosis (el 9,5 frente al 32,7%) 

y de nuevos procedimientos (el 5,7 frente al 12,8%) que los tratados con el stent 

Driver. En los estudios ENDEAVOR-III y IV se compararán de forma aleatorizada el 

Endeavor con el Cypher y el Taxus, respectivamente. 

 

Además de estos análogos del sirolimus, se han evaluado otros fármacos 

antiproliferativos: dexametasona, 17β -estradiol, batimastat, actinomicina-D, 

metotrexato, angiopeptina, temsirolimus (CCI-779), vin

e

preliminares de investigación. No obstante, el concepto de «stent recubierto» es más 

amplio e incluye stents recubierto

h

fue < 0,5% pero no ha sido significativamente menor que la de los stents 

convencionales, y tampoco se ha demostrado una reducción en la tasa de reestenosis, 

por lo que la utilizaci

recubrimientos para intentar reducir la trombogenicidad de los stents son la 

fosforilcolina (stent Biodivysio) y el Carbide silicona (stent Tenas). Estos stents 

tampoco reducen el riesgo de reestenosis y trombosis. 
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12.4. STENTS LIBERADORES DE FARMACOS ANTIPROLIFERATIVOS EN 

ESCENARIOS NO FAVORABLES. 

 

Los STR han demostrado mejorar la evolución angiográfica y clínica de numerosas 

lesiones antes prohibitivas para el stent convencional por la alta tasa de trombosis y 

reestenosis. Estas son: 

-Las lesiones bifurcadas, no sólo por el riesgo de pérdida de vasos secundarios, sino 

también por la elevada tasa de reestenosis, especialmente del vaso secundario. En el 

SIRIUS-Bifurcations, 86 pacientes con lesiones bifurcadas fueron aleatorizados para 

recibir Cypher en el vaso principal y balón en el secundario frente a Cypher en ambos 

vasos196. Sus resultados se resumen en: a) la tasa de crossover de Cypher-balón a 

Cypher-Cypher fue elevada (51%); b) la reestenosis fue escasa en el vaso principal 

 la implantación del stent del vaso secundario. 

imientos de revascularización en los pacientes que recibieron stent 

co tratados con Cypher o 

(5% en ambos grupos), c) el tratamiento con Cypher en ambos vasos no proporcionó 

ventajas en comparación con el tratamiento inicial con balón del vaso secundario 

(nuevos procedimientos de revascularización en el 11 y el 10%, y reestenosis en el 

vaso secundario del 22 y el 14%, respectivamente). Además, todas las trombosis 

ocurrieron en pacientes tratados con Cypher-Cypher. Con los STR ha surgido una 

nueva técnica para tratar las bifurcaciones (crushing), que básicamente consiste en la 

implantación de un STR primero en la rama secundaria pero situado a unos 4 mm en 

el vaso principal, para implantar posteriormente otro STR en el vaso principal, el cual 

se habrá situado con anterioridad a

Idealmente, esta técnica debe finalizarse con una dilatación simultánea de ambos 

vasos con balón (kissing balloon). 

-Los puentes de safena, en un estudio reciente se ha obtenido una tasa de reestenosis 

(el 10,0 frente al 26,7%; p = 0,03) y de nuevos procedimientos de revascularización (el 

4,9 frente al 23,1%; p = 0,01) en un grupo de pacientes tratados con STR (Cypher o 

Taxus) que en un grupo control con stents convencionales197. En otro estudio se 

obtuvieron unos resultados similares (nueva revascularización en el 6,4 frente al 

17,3%, respectivamente)198. En un análisis reciente del registro SECURE, la necesidad 

de nuevos proced

Cypher en puentes de safena fue del 17%; pues se incluyó a pacientes desfavorables 

(gran parte eran fracasos de la BTI). 

-La enfermedad del tronco ha sido una indicación quirúrgica. Sin embargo, el stent 

puede ser una alternativa, en especial en pacientes con un elevado riesgo quirúrgico. 

Se han descrito series de pacientes con enfermedad del tron

Taxus con una tasa de reestenosis del 5%199,200. Los dos problemas más importantes 

tras el tratamiento de la enfermedad del tronco con STR son la reestenosis del origen 
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de la circunfleja cuando la lesión del tronco es distal, y la trombosis del stent; esta 

última es la causa de algunos episodios de muerte súbita. No obstante, el riesgo de 

) y una necesidad de nuevos 

nario)201.  En 

 RIS fue del 11 y del 39% (p < 0,01), y la necesidad de nuevos 

rocedimientos de revascularización en el 9 y el 30% (p < 0,01), respectivamente. En 

 con balón, stent Cypher y stent Taxus; hubo 

currencia de la RIS en el 44,6, el 14,3 y el 21,7%, respectivamente204. 

trombosis de un STR implantado en el tronco no es superior al de los stents 

convencionales. 

-Las oclusiones crónicas tienen el problema que aunque se consiga pasar la guía, 

dilatar la lesión e implantar un stent, la tasa de reestenosis es muy elevada. La tasa de 

reestenosis  tras STR es del 0-11% (reoclusión del 0-3%

procedimientos de revascularización en el 0-7,5% de los casos, datos que son 

favorables respecto a las series con stents convencionales.  

-Reestenosis intra-stent mediante STR. El riesgo de RIS está inversamente 

relacionado con el diámetro luminal mínimo tras la implantación del stent y es mayor 

en diabéticos, lesiones largas, vasos pequeños, lesiones reestenóticas, puentes de 

safena y lesiones ostiales. 

En el TAXUS III, 28 pacientes con RIS tratados con Taxus, la tasa de recurrencia  fue 

del 16% a los 4 meses y a 12 meses 6 pacientes (21%) recibieron una nueva 

revascularización (3 por reestenosis y 3 por hallazgos de eco intracoro

otra serie de 16 pacientes con RIS, en este caso complejas, se ha comunicado una 

tasa de reestenosis superior (el 19% a los 4 meses)202. 

En el registro TROPICAL, 162 pacientes con RIS fueron tratados con Cypher y 

comparados con el grupo control de los estudios GAMMA-1 y 2, con unas tasas de 

reestenosis del 9,7 frente al 40,3%, respectivamente. En el estudio RIBS-2 se ha 

aleatorizado a 150 pacientes con RIS para recibir tratamiento con Cypher o balón203. 

La recurrencia de

p

el ISAR-DESIRE, de reciente publicación, 300 pacientes con RIS fueron distribuidos 

aleatoriamente a 3 grupos: angioplastia

re

El tratamiento con STR en pacientes con RIS en los que ya había fracasado la BTI se 

asoció con un riesgo de eventos incluso superior al de los pacientes tratados con una 

nueva BTI. En el registro SECURE, con 193 pacientes con RIS tratados con Cypher 

(142 de ellos tras fracaso de BTI), la necesidad de nuevos procedimientos fue del 

17%, pero fue superior tras fracaso de la BTI (19%) que en el resto de los pacientes 

(12%)205. Además, las trombosis (1,4%)  sólo ocurrieron en los pacientes con fracaso 

previo de la BTI.  

 

12.5. REESTENOSIS TRAS LA IMPLANTACION DE STENTS LIBERADORES DE 

FARMACOS ANTIPROLIFERATIVOS. 
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En un análisis del RESEARCH, los predictores de reestenosis tras la implantación de 

Cypher fueron el tratamiento de reestenosis intrastent (RIS), la localización ostial, una 

mayor longitud cubierta por stent, los vasos pequeños, la diabetes y la localización en 

 descendente anterior206. Aunque la RIS de los STR se localiza generalmente dentro 

s bordes es frecuente (el 20-30% de las RIS de 

TR), y también en la zona de solapamiento de 2 stents. La RIS de los STR tiene 

focal sería explicable por una infraexpansión del stent, 

na distribución no homogénea del fármaco o un cubrimiento incompleto de la lesión 

miento sea otro STR. En el 

tro STR.  

la

del stent, la reestenosis situada en lo

S

generalmente un patrón focal y la RIS difusa es poco frecuente, tanto con rapamicina 

como con paclitaxel. El patrón 

u

por parte del stent. Probablemente, el mejor trata

RESEARCH se trató con procedimiento percutáneo a 24 pacientes (27 lesiones) con 

RIS de stent Cypher207. El 85% fue tratado con otro STR (Cypher o Taxus) y el 15% 

con balón o un stent convencional. La recurrencia de la RIS se produjo en el 43% de 

los casos, pero sólo en el 18% de los pacientes tratados con o

 

12.6. LIMITACIONES DE  LOS STR. 

 

Nos referimos a efectos no deseados que pueden producir dichos dispositivos así 

como su coste en el mercado. 

 

Efectos secundarios  de los STF, sistémicos y locales. 

En estudios experimentales, por vía sistémica y con dosis elevadas, la rapamicina y el 

paclitaxel puede tener efectos secundarios graves. No se han comunicado efectos 

secundarios sistémicos  cuando se administran en forma de STF, y su riesgo es 

virtualmente nulo.  En cuanto a los efectos locales, destacan: 

 

-Riesgo de trombosis del stent, justificado por los siguientes hechos: a)  retraso la 

endotelización del stent; b) malaposición tardía del stent. Tras la implantación del stent 

Cypher, este hecho se documentó en el 9% de los pacientes del SIRIUS y en el 21% 

del RAVEL y, por el contrario, el riesgo de malaposición tardía del Taxus fue similar al 

el stent convencional en el TAXUS II; c) incidencia de trombosis del stent que en 

tudios aleatorizados, la tasa 

d

algunos estudios iniciales fue muy elevada: > 10% al año en el SCORE194 (justificada 

por el diseño del stent y la dosis extremadamente elevada de paclitaxel) y > 3% en el 

ASPECT208 (los pacientes no recibieron aspirina y tienopiridinas, sino aspirina y 

cilostazol). En los estudios con Cypher o Taxus no se ha objetivado un incremento del 

riesgo de trombosis. En un metaanálisis reciente de 10 es
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de trombosis del stent fue similar con STR y con stents convencionales (el 0,58 frente 

ión tras 1-2 años fue incluso superior con stent 

onvencional  y en el TAXUS-IV, se precisaron nuevas revascularizaciones tras 1-2 

sa de trombosis del stent a largo 

lazo, una vez suspendida la doble antiagregación y transcurrido más de 1 año desde 

STR que con stents 

al 0,54%). En estos estudios, la duración del tratamiento con tienopiridinas fue de 1-6 

meses209. Actualmente, según las guías de la Sociedad Europea de Cardiología 

recientemente publicadas,  la recomendación para la administración de clopidogrel tras 

la implantación de un STR es de 12 meses. 

 

-Hipersensibilidad e inflamación local, se atribuyen al polímero más que al fármaco. Al 

contrario de lo que ocurre con la BTI, no se ha podido demostrar que los STR 

produzcan efecto borde o más reestenosis del borde del stent que los stents 

convencionales. La formación de aneurismas coronarios a largo plazo, fue similar con 

Taxus que con stent convencional (1,5%) en el TAXUS-II. 

 

-Retraso o disminución de la hiperplasia intimal. Sin embargo, el beneficio de los STR 

se mantiene al menos durante 2-3 años. En el TAXUS-II, el número de nuevos 

procedimientos de revascularizac

c

años en el 3,7 y el 4,2% de los pacientes tratados con Taxus y stent convencional, 

respectivamente.  En los resultados recientes del RAVEL a 3 años210, entre 1 y 3 años 

hubo mayor frecuencia de fracaso del vaso tratado en los pacientes del grupo Cypher, 

pero las diferencias no fueron significativas (el 5,9 frente al 4,3%; p = 0,77) y la 

diferencia en la tasa de eventos se mantuvo a los 3 años (el 16,7 frente al 34,5%; p = 

0,002). En los datos del SIRIUS a 3 años, no sólo se mantuvieron las diferencias en la 

incidencia de nuevos procedimientos entre los grupos Cypher y control a los 9 meses y 

3 años, sino que incluso estas diferencias se incrementaron (el 18,9 frente al 6,4% a 

los 9 meses [reducción absoluta del 12,5%]; el 27,2 frente al 11,6% a los 3 años 

[reducción absoluta del 15,6%]).  

 

-El único aspecto que aún no está resuelto es si la ta

p

su implantación, es superior en los pacientes tratados con 

convencionales. Con Taxus, en un análisis conjunto de los estudios TAXUS-I, II, III y 

IV, la incidencia de trombosis del stent entre los 6 meses y los 2 años no fue 

significativamente superior frente a los grupos control (el 1,2 frente al 0,7%). En el 

SIRIUS, la tasa de trombosis a los 3 años fue del 0,8% en ambos grupos. 

Recientemente se han publicado varios estudios analizando la trombosis tardía en los 

STR211, , ,212 213 214 con resultados similares entre ellos y corroborando la mayor incidencia 

de trombosis tardía en los STR frente al STC.  Por tanto, la necesidad de administrar 
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tienopiridinas en conjunción con la aspirina durante un tiempo más prolongado que en 

los estudios aleatorizados aún no se ha demostrado. 

 

Comparación entre Cypher y Taxus de reestenosis y trombosis: 

En el tratamiento del RIS, el ISAR-DESIRE, mostró una recurrencia del 14,3% con 

Cypher y del 21,7% con Taxus191,204. Para lesiones de novo215,,219 en el TAXi no hubo 

diferencias significativas en la evolución clínica con ambos (no se realizó seguimiento 

angiográfico). En los estudios REALITY, SIRTAX e ISAR-DIABETES, la pérdida tardía 

fue significativamente inferior con Cypher y la reestenosis por lesión fue 

significativamente menos frecuente con Cypher en el SIRTAX y el ISAR-DIABETES. 

No obstante, estas diferencias sólo se tradujeron en diferencias clínicas en el SIRTAX. 

Los resultados del estudio del grupo CORPAL concuerdan con estos datos, pero tiene 

la limitación de que el seguimiento angiográfico se realizó en una proporción baja de 

pacientes. 

Con respecto a su seguridad, sólo en el REALITY se ha documentado una tasa de 

trombosis superior con Taxus (el 1,8 frente al 0,4% en un análisis por tratamiento 

dministrado), pero las diferencias no fueron estadísticamente significativas en un 

= 0,07). En los demás 

a

análisis por «intención de tratar» (el 1,6 frente al 0,6%; p 

estudios, la incidencia de trombosis fue similar en ambos grupos (en el SIRTAX fue del 

1,6 y del 2,0% con Taxus y Cypher, respectivamente). En un meta-análisis reciente 

(Moreno et al), aunque en los estudios en los que se utilizó STR de paclitaxel hubo 

una tendencia hacia una mayor duración del tratamiento con tienopiridinas (4,4 ± 2,3 

frente a 2,0 ± 0,0 meses, respectivamente; p = 0,08) y, por tanto, no podemos 

descartar que esto haya podido enmascarar una posible mayor trombogenicidad del 

STR de paclitaxel, la tasa de trombosis no fue significativamente diferente entre STR 

de rapamicina y paclitaxel (el 0,56 frente al 0,66%) y tampoco hubo diferencias 

significativas en la tasa de trombosis tardía (el 0,11 frente al 0,33%)209. 

 

Coste de los stents liberadores de fármacos antiproliferativos.

En nuestro medio, el precio de los STR es un 60-80% superior al de los stents 

convencionales. Además, hay que sumar el coste indirecto derivado de la 

administración de tienopiridinas durante un período más prolongado. Con los precios 

actuales, no parece aconsejable el empleo sistemático de STR sino preferentemente 

en contextos en los que la reducción de la reestenosis conlleve mayor beneficio 

clínico, sin olvidar que los STR no reducen la mortalidad y la tasa de infarto. En un 

metaanálisis de 12 estudios clínicos220 se demostró una reducción media de la tasa de 

revascularización del 69% (riesgo relativo = 0,31; intervalo de confianza del 95%, 0,19-
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0,51). Este beneficio iba ligado a un gasto adicional medio de 818.718 € por cada 

1.000 pacientes con lesión de novo tratados con stent recubierto. En el  análisis 

económico de los estudios SIRIUS y TAXUS-IV se ha mostrado que gran parte del 

coste «extra» de los STR se compensa con el ahorro derivado de la reducción en la 

ecesidad de nuevos procedimientos de revascularización. El «precio neutro» de un 

entemente se ha 

alizado en nuestro país un estudio económico en el que se ha estimado que el 

3.  IDENTIFICACION DE ENFERMEDAD CORONARIA. TECNICAS DE 

n los pacientes con cardiopatía isquémica estable o SCASEST en los que no se ha 

ica 

 técnicas para cuantificar la isquemia (estimar la 

 la enfermedad coronaria. Limitaciones: 

n

dispositivo es aquel en el que el coste extra inicial es totalmente compensado por la 

reducción de los gastos derivados de su beneficio clínico. Reci

re

precio neutro de un STR sería de 1.448 €, considerando 2.000 € como precio unitario 

de comercialización165.  

Se podría lograr una reducción importante de los costes de los cuidados médicos si se 

demuestra que los STR reducen significativamente la necesidad de cirugía de bypass 

aortocoronario, especialmente en los pacientes con enfermedad multivaso y/o diabetes 

mellitus. 

 

1
DETECCION Y CUANTIFICACION DE ISQUEMIA Y VIABILIDAD.  
 
E

aplicado una estrategia intervencionista temprana, se debe realizar alguna técn

para cuantificar la severidad de la isquemia  o bien estudiar la viabilidad de áreas 

acinéticas, para detectar a los que se pueden beneficiar de la revascularización. En el 

momento actual existen múltiples

importancia funcional de la enfermedad coronaria) y para detectar y cuantificar la 

existencia de viabilidad miocárdica.  

 

13.1. TECNICAS DE ESTIMACION DE LA IMPORTANCIA FUNCIONAL DE LA 

ENFERMEDAD CORONARIA 

 

Se puede realizar mediante estudios de estrés o estudios de perfusión miocárdica. 

*Estudios de estrés: Existen 4 técnicas: la prueba de esfuerzo convencional, la 

ecocardiografía de estrés, la prueba de esfuerzo con isótopos y la resonancia 

magnética (RM) con dobutamina. 

La prueba de esfuerzo convencional tiene una contrastada utilidad, tanto en el 

diagnóstico de enfermedad coronaria como en su evaluación pronóstica,  la 

sensibilidad y especificidad oscilan en torno al 67 y al 72%, respectivamente en 

función de la prevalencia y severidad de
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pacientes con alteraciones basales del electrocardiograma, síndrome de preexcitación, 

trastornos de la conducción, mujeres 

La ecocardiografía de estrés farmacológico o de esfuerzo. Tiene una sensibilidad del 

74-97% y una especificidad del 70-100%. Detecta las alteraciones de la contractilidad 

 alteraciones basales de la 

ontractilidad disminuyen su sensibilidad.   

os tiene una capacidad predictiva similar a la 

ibilidad del 86-90% y una especificidad del 86-

sión miocárdica:  

a reducción de la perfusión miocárdica (inicialmente subendocárdica) es un indicador 

utilizado en 

vivo se caracteriza por conservar tanto el espesor de la pared ventricular como su 

global o segmentaria, además de las alteraciones del electrocardiograma. 

Limitaciones: pacientes con mala ventana ecocardiográfica, subjetividad del operador 

en la valoración de la contractilidad segmentaria, visualización subóptima del 

endocardio o heterogeneidad de la distribución espacial del tejido necrótico o 

isquémico. El tratamiento farmacológico previo y las

c

 La prueba de esfuerzo con isótop

ecocardiografía de estrés. En cada una de estas técnicas se han establecido criterios 

asociados a un mal pronóstico y, por tanto, su presencia obliga a considerar la 

posibilidad de revascularización del paciente. 

La RM con dobutamina ofrece una sens

95%. Además tiene ventajas evidentes: 1) las imágenes pueden adquirirse con una 

calidad excelente y reproducible, que no depende ni del paciente ni del observador, los 

bordes endocavitario y epicárdico pueden identificarse fácilmente así como el espesor 

y el engrosamiento de la pared. Limitada disponibilidad. 

 

*Estudios de perfu

L

de isquemia. El SPECT (tomografía por emisión de fotón único), es el más 

la práctica clínica con una sensibilidad del 83-95% y una especificidad del 53-95%, 

pero con una baja resolución espacial.  

La RM, con una alta resolución espacial, permite ver defectos de perfusión 

subendocárdicos mediante el estudio de la cinética de primer paso, tras la 

administración de gadolinio por vía intravenosa. Se ha descrito una sensibilidad del 

91% y una especificidad del 94% para la detección de enfermedad coronaria. En 

función del número de vasos, sensibilidad del 84%, 90% y 93% para 1, 2 y 3 vasos 

respectivamente. 

 

13.2. TECNICAS DE DETECCION Y CUANTIFICACION DE VIABILIDAD. 

La determinación de la extensión de miocardio viable permite obtener información 

sobre la potencial mejoría de la función ventricular tras revascularizar y, por lo tanto, 

del pronóstico a largo plazo, así como de la mejoría del grado funcional. El miocardio 
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reserva contráctil, la integridad de la membrana, el metabolismo, la integridad 

mitocondrial y la perfusión sanguínea. Las técnicas diagnósticas que estudian la 

zación  Si se compara con la SPECT y con la tomografía por emisión 

a ecocardiografía de estrés con dobutamina presenta una mayor 

écnicas isotópicas: 

ncia del centro y la disponibilidad 

e la técnica. Estarían indicados en pacientes en los que la utilidad de la ergometría es 

na lesión coronaria, o se presenta una 

viabilidad miocárdica se basan en la detección de alguno o varios de estos 

marcadores de viabilidad;  

-La ecocardiografía de estrés es la técnica más representativa de valoración de 

viabilidad mediante el análisis de la reserva contráctil. La respuesta bifásica es 

característica del miocardio viable y predice la recuperación de la función ventricular 

tras la revasculari

de positrones (PET), l

especificidad en el diagnóstico de la viabilidad (el 81 frente al 47-73%) y una menor 

sensibilidad (el 84 frente al 83-90%). 

-La cardiorresonancia magnética con gadolinio es la técnica de detección de viabilidad 

más precisa y simple de realizar y la que presenta una mejor resolución espacial. La 

viabilidad se analiza mediante la detección del fenómeno de realce tardío. Las 

ventajas de la cardiorresonancia magnética se relacionan con su alta precisión, su 

simplicidad (no precisa estrés), la utilización de un contraste seguro y su 

reproducibilidad. 

-T

Se ha utilizado el talio 201 (captación tardía), aunque en el momento actual la mayoría 

de los laboratorios de cardiología nuclear utilizan la gated-SPECT. La adquisición de 

las imágenes isotópicas de perfusión miocárdica, sincronizadas con el 

electrocardiograma y gated-SPECT, permite la evaluación simultánea de la perfusión y 

la contractilidad global y segmentaria. Se ha estudiado el rendimiento de esta técnica 

para evaluar la presencia de viabilidad mediante el estudio de la reserva contráctil 

durante la perfusión de la dobutamina a 10 µg/kg/min, con una sensibilidad del 96% y 

una especificidad del 78%. 

 

Implicaciones clínicas prácticas: en la mayoría de los hospitales la ergometría 

convencional representa el primer escalón por su facilidad de realización y su 

disponibilidad. Sin embargo, las limitaciones comentadas hacen necesaria la 

disponibilidad de otras pruebas de provocación basadas en  detectar alteraciones en la 

perfusión miocárdica (gammagrafía de perfusión) o en la función ventricular 

(ecocardiografía de estrés). Su sensibilidad y especificidad son superponibles, por lo 

que la elección de una u otra dependerá de la experie

d

limitada, o cuando hay necesidad de precisar la localización y la extensión de la 

isquemia, valorar el significado funcional de u
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discordancia entre la clínica y el resultado de la ergometría.  En relación con el estudio 

ólo 

uando se prevé una mayor expectativa de vida o una mejoría en la calidad de la 

a revascularización puede influir en ellos. La identificación de 

acientes de riesgo alto mediante marcadores pronósticos es fundamental ya que son 

de la viabilidad de las zonas acinéticas, la cardiorresonancia magnética parece la 

técnica de elección para estudiar la viabilidad por su simplicidad y fiabilidad. Dado que 

su mayor limitación es su disponibilidad, se eligen las técnicas ecocardiográficas o 

isotópicas (según la experiencia y las posibilidades de cada centro) para evaluar la 

viabilidad en los pacientes en los que esté indicada. 

 

14.  INDICACIONES DE REVASCULARIZACION EN EL PACIENTE DIABETICO 
CON ENFERMEDAD CORONARIA 
 
La indicación de un procedimiento de revascularización, bien sea percutáneo o 

quirúrgico, tiene una serie de limitaciones y riesgos, por lo que debe planificarse s

c

misma. Se trata, por tanto, de conocer en cada paciente su estado sintomático y su 

pronóstico y cómo l

p

los que más se pueden beneficiar de la revascularización.  Existen numerosos 

estudios que han analizado la mortalidad, evolución clínica y calidad de vida a corto y 

largo plazo de los pacientes diabéticos después de una determinada intervención en 

los diferentes contextos clínicos de la cardiopatía isquémica. Del análisis de estos 

resultados se obtienen las indicaciones de actuación de las sociedades científicas. 

 

14.1. INDICACIONES DE REVASCULARIZACION EN PACIENTES DIABETICOS 

ASINTOMATICOS.  

 

Los estudios que comparan la revascularización quirúrgica y el tratamiento médico 

aunque se han realizado sobre pacientes sintomáticos, se ha observado que la 

mortalidad se reduce a la mitad con la cirugía. Sin embargo, los pacientes diabéticos 

pueden estar asintomáticos o con clínica atípica  debido a la alteración de la 

percepción de la isquemia por la neuropatía diabética. Además la suma de factores de 

riesgo en el paciente diabético incrementa desproporcionalmente el riesgo de 

enfermedad coronaria, 2 factores de riesgo incrementa la mortalidad un 47% y 3 

factores un 78% 221. Por ello es importante evaluar las exploraciones que detecten la 

existencia de cardiopatía isquémica y  las indicaciones de revascularización en 

pacientes asintomáticos o poco sintomáticos. Identificar a los pacientes diabéticos con 

enfermedad coronaria grave no sólo aumenta la supervivencia por la revascularización 

sino porque permite la instauración de tratamiento como IECAS, hipolipemiantes y 
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betabloqueantes  que han demostrado reducir la mortalidad además de un estricto 

control de la glucemia. Las indicaciones de revascularización en los diabéticos 

asintomáticos han sido analizadas en múltiples estudios. El conjunto de evidencias 

originadas a partir de ellos ha permitido a Sociedades Científicas y grupos de expertos 

realizar recomendaciones sobre las indicaciones de revascularización en función de la 

ía de cada paciente. De forma general se ha demostrado beneficio en 

al de la arteria 

escendente anterior (estenosis>75%), especialmente si la fracción de eyección del 

u efecto es controvertido, por tanto, se debe 

clínica y anatom

términos de mortalidad en los pacientes con enfermedad coronaria significativa del 

tronco, tres vasos o uno o dos vasos con afectación de la porción proxim

d

ventrículo izquierdo es anormal o existe isquemia extensa. La validez de estos 

estudios ha sido cuestionada porque se desarrollaron en la década de los ochenta y la 

técnica quirúrgica o de angioplastia utilizada mayoritariamente y, sobre todo el 

tratamiento médico, son diferente a los actuales. Sin embargo, la consistencia de los 

resultados ha hecho que sigan considerándose hoy día aplicable y válido. 

  

14.2. INDICACIONES DE REVASCULARIZACION EN LOS PACIENTES 

DIABETICOS CON CARDIOPATIA ISQUEMICA CRONICA ESTABLE. 

 

La revascularización en la angina estable busca mejorar la sintomatología o el 

pronóstico. En relación con la mejoría sintomática, la cirugía ha demostrado su eficacia 

y efectividad, tanto en ensayos clínicos como en grandes estudios observacionales. En 

el estudio CASS222, el 66%, el 63% y el 47% de los pacientes aleatorizados a 

tratamiento quirúrgico se encontraban asintomáticos a 1, 5 y 10 años en comparación 

con el 30%, el 38% y el 42% de los pacientes asignados a tratamiento médico. 

También el ICP se ha mostrado más eficaz que el tratamiento médico en el control de 

la sintomatología. Los estudios aleatorizados que han comparado la angioplastia con 

el tratamiento médico en pacientes con enfermedad de 1 o 2 vasos son: el ACME, 

ACIP, AVERT223 y RITA-2224. De estos estudios se puede concluir que en los pacientes 

con enfermedad monovaso o bivaso, la angioplastia coronaria es mejor que el 

tratamiento médico para controlar los síntomas y mejorar la capacidad funcional, sin 

incrementar la necesidad de nuevos procedimientos de revascularización a largo 

plazo. En cuanto a la mortalidad, s

reservar la angioplastia para los pacientes muy sintomáticos o con isquemia 

importante. Así lo demuestran los estudios que incluyeron pacientes asintomáticos o 

poco sintomáticos, como el AVERT, donde la incidencia de eventos a los 18 meses 

para los pacientes con tratamiento médico y los sometidos a IPC fue del  13% y 21%, 

respectivamente. Y en el RITA-2, tras un seguimiento de 2,7 años, la incidencia de 
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muerte o infarto ocurrió en el 6.3% de los tratados con IPC y en el 3.3% de los tratados 

con tratamiento médico (p=0.02). No obstante, estos estudios tienen una limitación 

importante para interpretarlos actualmente; la técnica del ICP se parece muy poco a la 

hoy (uso de stent y antiplaquetarios). 

La capacidad de la cirugía de mejorar el pronóstico quedó demostrada para algunos 

subgrupos de pacientes (los de más riesgo y peor evolución) en 3 estudios ya clásicos, 

el VACS225, el ECSS226 y el CASS. En el estudio VACS se demostró una mayor 

supervivencia de los pacientes con enfermedad de tronco o enfermedad de 3 vasos 

con disfunción ventricular izquierda, fundamentalmente en los primeros 7 años tras la 

intervención. El estudio CASS demostró mejoría de la supervivencia en pacientes con 

uevos grupos de pacientes.  

o a la ICP frente a cirugía de bypass aortocoronario, un metanálisis 13 

). Con el uso de stents 

ios más recientes con stents. El stent redujo a la mitad 

enfermedad de 3 vasos y baja fracción de eyección (el 79 frente al 61% a los 10 años). 

Además, demostró que aunque la morbimortalidad de la cirugía es superior en los 

diabéticos que en los no diabéticos (57% superior)  el beneficio de la cirugía se 

mantuvo tanto en diabéticos como en no diabéticos con una reducción de la mortalidad 

del 44% con respecto al tratamiento médico. Así, existe consenso general en que la 

revascularización quirúrgica prolonga la vida en diabéticos con enfermedad coronaria 

severa. El ECSS fue el único de los 3 estudios que demostró una mejoría del 

pronóstico del grupo global tratado con revascularización quirúrgica, e identificó 

también como beneficiosa la intervención en n

Un metaanálisis de 7 estudios aleatorizados227 demostró la consistencia de los datos 

anteriores. Reunió la información de 2.649 pacientes y observó una reducción 

significativa de la mortalidad a 5, 7 y 10 años en los pacientes aleatorizados al 

tratamiento quirúrgico (mortalidad cirugía: el 10,2, el 15,8 y el 26,4%; mortalidad 

tratamiento médico: el 15,8, el 21,7 y el 30,4%, respectivamente), con un riesgo 

relativo (RR) de 0,61, 0,68 y 0,83. El beneficio fue proporcional al número de vasos 

enfermos (3 vasos), la presencia de enfermedad del tronco o de la descendente 

anterior proximal, el deterioro de la fracción de eyección y los signos clínicos o en la 

prueba de esfuerzo de isquemia miocárdica.  

En cuant

estudios228 que incluyó 7.964 pacientes, realizados entre 1987 y 1999, con un período 

de seguimiento de 8 años, no observó, en general, ninguna diferencia 

estadísticamente significativa en el riesgo de muerte entre las 2 estrategias de 

revascularización a 1 año, 3 y 8 años (excepto a los 5 años

cambió la tendencia a favor de la ICP en el seguimiento a los 3 años a pesar de una 

reducción de la mortalidad en el grupo asignado a CABG del 5,2%, en los estudios sin 

stents, y del 3,5% en los estud
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la diferencia de riesgo de una nueva revascularización y hoy ésta es menor con el uso 

de STF. 

En la práctica, todos los pacientes con cardiopatía isquémica estable deben 

evascularización. 

 vasos 

es técnicamente viable y seleccionar el tipo. 

os patrones angiográficos asociados a mala evolución son la enfermedad de TCI, 

el clínico se basa, en general, en el conocimiento de la severidad de 

 angina, los factores de riesgo asociados, la respuesta al tratamiento farmacológico, 

 

someterse, según el caso, a pruebas de detección y cuantificación de la isquemia o de 

estimación de la viabilidad del área acinéticas que junto con la evualuación clínica del 

paciente  indicará el posible beneficio de la r

En la evaluación clínica del paciente con angina estable se han identificado una serie 

de marcadores de mal pronóstico que hacen preciso plantearse un procedimiento de 

revascularización. Estos son:  

1) Insuficiencia cardíaca o  disfunción ventricular izquierda; una fracción eyección (FE) 

menor del 35% asocia una  mortalidad superior al 3% anual y enfermedad de 3

y baja FE la supervivencia libre de infarto a los 2 años es inferior al 60%. 

2) Marcadores clínicos generales; diabetes mellitas, insuficiencia renal, edad 

avanzada, frecuencia y severidad de la angina, electrocardiograma basal alterado con 

datos de infarto previo o bloqueo de rama.  

3) La anatomía coronaria da una enorme información pronóstica y nos aporta la 

información sobre si la revascularización 

L

enfermedad de dos vasos siendo uno de ellos la descendente anterior proximal, 

enfermedad de dos vasos con disfunción sistólica y enfermedad de tres vasos. 

 La decisión final d

la

la edad, el sexo, el estado de la función ventricular, los marcadores de riesgo en las 

pruebas de provocación de isquemia, la localización de las lesiones coronarias y sus 

lechos distales, sin olvidar la accesibilidad y los resultados de las diferentes técnicas 

de revascularización en el propio medio. 

 

14.3. INDICACIONES DE REVASCULARIZACION EN LOS PACIENTES 

DIABETICOS CON SINDROME CORONARIO AGUDO SIN ELEVACION DEL 

SEGMENTO ST. 

 

La estrategia terapéutica del SCASEST ha cambiado en los últimos años por 3 

factores: 1) el mejor conocimiento  del SCA y desarrollo de nuevos marcadores 

bioquímicos que han permitido crear sistemas de puntuación para estratificar el riesgo 

y, por tanto, el pronóstico; 2) la utilización de nuevos y potentes agentes

antiplaquetarios (tienopiridinas e inhibidores de la glucoproteína IIb/IIIa) que influyen 

favorablemente en la evolución de los pacientes con SCA, y 3) la demostración de que 
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una estrategia intervencionista temprana, beneficia en términos clínicos a los 

pacientes con SCASEST de riesgo alto.  

La estratificación de un paciente no solo asocia  una estrategia terapéutica que 

conlleve a una mejor calidad de vida y un mejor pronóstico sino también, a  la elección 

del tratamiento antitrombótico y antiagregante. Los sistemas más ampliamente 

utilizados para identificar lo pacientes de alto riesgo son: El TIMI Risk Score229 y las 

escalas de estratificación de las sociedades Española230 y Europea de Cardiología231. 

Puntuación TIMI (TIMI Risk Score) marca  el riesgo de eventos a los 14 días según la 

puntuación determinada por 7 variables pronósticas. Este sistema de puntuación se 

validó retrospectivamente para el grupo asignado a enoxaparina en el estudio TIMI 

11B y de forma prospectiva en el estudio ESSENCE, con resultados concordantes. 

Las Guías de Práctica Clínica de la Sociedad Española de Cardiología definen 3 

 de las siguientes características: Isquemia recurrente definida como 

grupos de riesgo (alto, intermedio y bajo), referido a la probabilidad de muerte, infarto 

de miocardio, isquemia refractaria o arritmias ventriculares en los 30 días siguientes y 

las Guías de la Sociedad Europea de Cardiología dividen a los pacientes con 

SCASEST en 2 grupos: riesgo alto y riesgo bajo. Los pacientes con riesgo alto son los 

que tienen alguna

angina recurrente o presencia de cambios dinámicos del segmento ST, angina 

postinfarto, elevación de los valores de troponina, inestabilidad hemodinámica, 

arritmias ventriculares graves, diabetes mellitus, patrón electrocardiográfico que impida 

la valoración correcta de cambios en el segmento ST. 

Los principales estudios que han revolucionado el manejo del SCASEST son: el 

FRISC II, TACTIS TIMI-18 Y RITA 3. Demostraron que una estrategia invasiva precoz 

en pacientes con síndrome coronario agudo sin elevación del segmento ST disminuye 

la incidencia de eventos cardiacos mayores a un año, 6 meses y 4 meses, 

respectivamente. 

En el estudio FRISC II 232, 2457 pacientes con síndrome coronario agudo sin elevación 

del segmento ST con descenso del ST o aumento de la CK-MB o TnT (>0.10)   fueron 

aleatorizados a una estrategia invasiva (1222 pacientes) consistente en cateterismo y 

revascularización en los primeros 7 días o a una manejo no invasivo en que la 

revascularización se indicaba en caso de angina refractaria o isquemia en la prueba de 

esfuerzo. De los 1222 pacientes asignados a la terapia invasiva en 522 (43%) se 

realizó angioplastia (se utilizó stent en el 61% de los procedimientos y en el 10% 

abcximab) y en 430 (35%) pacientes cirugía. Al año, la estrategia invasiva se asoció a 

una reducción de la mortalidad del 43% (RR 0.57, IC 95% 0.36, 0.90) y de infarto de 

miocardio del 26% (RR 0.74, IC 95% 0.59-0.94). En el estudio FRISC II 298 pacientes 

(12%) eran diabéticos (154 en el grupo invasivo y 144 en el conservador). La 
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estrategia invasiva redujo al año la mortalidad en los diabéticos un 38% (RR 0.62, IC 

95% 0.31-1.24) y la incidencia de muerte o infarto un 30% (RR 0.70, IC 95% 0.47-

1.04), cifras similares a la de los no diabéticos. Además, a los 6 meses se objetivó en 

los diabéticos manejados invasivamente una disminución de la necesidad de 

medicación y mejoría en los síntomas (RR 0.59, IC 95% 0.49-0.64). En resumen, los 

datos de este estudio son congruentes con la idea de que una manejo invasivo que 

incluye la revascularización, si está indicada y es posible, de los síndromes coronarios 

agudos de alto riesgo es más beneficioso clínicamente que la estrategia clásica 

conservadora guiada por la presencia de isquemia, incluso en los pacientes diabéticos. 

Los datos del  estudio TACTIS TIMI-18 233 son congruentes con el anterior. En este 

ensayo clínico se incluyeron 2220 pacientes con síndrome coronario agudo (angina 

inestable o infarto agudo de miocardio sin elevación de ST) de alto riesgo (marcadores 

de daño miocárdico positivos, cambios en el segmento ST o en la onda T o historia 

previa de enfermedad coronaria). Todos fueron tratados con el inhibidor de la 

glucoproteína IIb/IIIa, tirofiban, y posteriormente aleatorizados como en el FRISC II a 

una estrategia no invasiva guiada por el desarrollo o detección de isquemia o a un 

manejo invasivo consistente en cateterismo y revascularización en las primeras 48 

horas. De los 1114 pacientes asignados al grupo intervensionista el 41% fue sometido 

a angioplastia y el 20% a cirugía coronaria. La incidencia de muerte o reinfarto a los 6 

 14.2%). Es 

 o 

meses se redujo en un 26% y la tasa de ocurrencia del “end point” principal (muerte o 

reinfarto o necesidad de reingreso por síndrome coronario agudo) se redujo también 

en un 22% (OR 0.78, IC 95% 0.62-0.97). De los 2220 pacientes incluidos el 28% eran 

diabéticos y, en estos se redujo la incidencia de muerte, reinfarto o reingreso por 

síndrome coronario agudo un 28% en aquellos asignados a la estrategia 

intervensionista (28% en el grupo invasivo y 20% en el grupo no invasivo, p< 0.05). En 

los pacientes no diabéticos la reducción no fue significativa (16.4 versus

decir el beneficio del estudio se produjo fundamentalmente a expensas de los 

pacientes diabéticos.  

El estudio RITA-3234,   participaron 1810 pacientes con angina inestable y evidencia de 

enfermedad coronaria, pero fueron excluidos los que tenían o desarrollaron un infarto 

de miocardio definido por la aparición de ondas Q o duplicar el valor máximo de la 

fracción MB de la creatincinasa. La incidencia de muerte o infarto de miocardio

angina refractaria a los 4 meses (unos de los 2 objetivos principales del estudio) fue 

significativamente inferior en el grupo intervencionista (el 9,6 frente al 14,5%; RR = 

0,66; IC del 95%, 0,32-0,85). Esta diferencia se mantuvo a los 12 meses. 

Un metanálisis de estos tres estudios (FRISC II, TACTICS-TIMI 18 Y RITA-3)235 con 

6487 pacientes define la estrategia invasiva precoz frente una estrategia invasiva 
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selectiva (o conservadora inicial) como la estrategia de elección en los SCASEST de 

alto riesgo (biomarcadores positivos, alteraciones ECG y diabetes mellitas) para 

disminuir la incidencia de eventos cardiacos mayores a medio y largo plazo.  

(Recomendación de ICP temprana en pacientes con SCASEST de alto riesgo: I, A.) 

En cuanto a la determinación del momento de realizar la ICP precoz,  fue analizado 

específicamente en 2 estudios recientes: el ELISA y el ISAR-COOL con resultados 

contrapuestos. En el ELISA236 se aleatorizó a 220 pacientes con SCASEST a 

cateterismo precoz (< 12 h) o más tardío (24-48 h). El tamaño del infarto valorado 

enzimáticamente fue mayor en el grupo asignado a intervención temprana y se 

tes de riesgo alto, sin que esto perjudique la implantación de un tratamiento 

s pacientes del  RITA 

atribuyó a que estos no recibieron inhibidores de la glucoproteína IIb/IIIa. En el ISAR-

COOL237 se trató a todos los pacientes con tirofibán y el tiempo mediano del grupo 

temprano fue de 2,4 h y el tardío de 86 h. La incidencia de muerte o infarto a los 30 

días (objetivo principal del estudio) fue del 11,6% en los pacientes asignados a la rama 

con cateterismo retrasado y en el 5,9% de los asignados al grupo de tratamiento 

precoz. Esta diferencia se produjo a expensas de los eventos ocurridos antes del 

cateterismo. Por tanto, parece razonable realizar el cateterismo cuanto antes en los 

pacien

antitrombótico óptimo.  

Recientemente se ha generado información adicional de interés a partir de una 

metarregresión, la publicación de los resultados del seguimiento a 5 años de los 

pacientes del estudio RITA 3 y de la comunicación de los resultados preliminares del 

estudio ICTUS. La metarregresión realizada por Biondi-Zoccai et al238 mostró que los 

predictores de supervivencia sin infarto en los pacientes con SCASEST tratados 

mediante procedimientos invasivos fueron el uso de antiagregación plaquetaria 

agresiva (aspirina, tienopiridinas e inhibidores de la glucoproteína IIb/IIIa) y el uso de 

stent. 

La publicación de los datos de seguimiento a largo plazo de lo

3239, confirman la superioridad a largo plazo de la estrategia invasiva en los pacientes 

de alto riesgo. A los 5 años, la incidencia de muerte o infarto se redujo un 22% en los 

pacientes asignados a la estrategia invasiva (el 16,6 frente al 20%; OR = 0,78; IC del 

95%, 0,61-0,99; p = 0,044), y también la mortalidad total (el 12,1 frente al 15,1%; OR = 

0,76; IC del 95%, 0,58-1,00; p = 0,054) y cardiovascular (OR = 0,68; IC del 95%, 0,49-

0,95; p = 0,026). El beneficio de la estrategia invasiva se observó principalmente en 

los pacientes de más riesgo (reducción de la incidencia de muerte o infarto del 56%; 

OR = 0,44; IC del 95%, 0,25-0,76), mientras que los pacientes de muy bajo riesgo no 

obtuvieron ninguna ventaja con el tratamiento intervencionista. 
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Estas  aportaciones apoyan el consenso general, recogido en las guías de práctica 

clínica más actuales, sobre la superioridad clínica de la estrategia invasiva en los 

pacientes con SCASEST de alto riesgo. Sin embargo, los resultados del estudio 

ICTUS240, donde se aleatorizó a 1.201 pacientes con SCASEST de alto riesgo a una 

strategia invasiva o a una estrategia más conservadora (invasiva selectiva), la 

ategia invasiva selectiva (p = 0,59). Tampoco hubo diferencias en la 

ortalidad (el 2,2 frente al 2%; p = 0,86), pero sí una mayor incidencia de infarto o 

tal de 7739 pacientes con 

, p 

e

evolución clínica de ambos grupos fue similar, con una incidencia de muerte, infarto o 

necesidad de revascularización del 21,7% en el grupo invasivo y del 20,9% en el 

asignado a la estr

m

reinfarto en el seguimiento en el grupo invasivo (el 14,6 frente al 9,4%; p = 0,006). Al 

año, la situación clínica en términos de angina fue similar. Los resultados podrían ser 

atribuidos al excelente tratamiento médico que recibieron ambos grupos y al alto 

porcentaje de pacientes del grupo más conservador en el que se efectuaron 

coronariografía y revascularización.  

 

14.4. INDICACIONES DE REVASCULARIZACION EN LOS PACIENTES 

DIABETICOS CON SINDROME CORONARIO AGUDO CON ELEVACION DEL 

SEGMENTO ST. 

 

La ICP primaria con stent es la estrategia de reperfusión de elección en el IAMST en 

los hospitales que disponen de un servicio de cardiología intervencionista y un equipo 

médico experimentado. Se define como la revasculascularización del vaso culpable 

durante las primeras 12 h de la presentación del dolor torácico u otros síntomas, sin 

terapia trombolítica previa (completa o concomitante) u otro tratamiento para la 

disolución de trombos. Numerosos ensayos clínicos aleatorizados han demostrado la 

superioridad de la ICP primaria frente a la trombólisis intravenosa (restauración más 

efectiva de la permeabilidad coronaria, menos isquemia miocárdica recurrente, menos 

reoclusión coronaria, menos IAM recurrente, mejora de la función ventricular izquierda 

residual y mejores resultados clínicos, incluidos los ACV). Un metaanálisis de 23 

ensayos clínicos aleatorizados241 , que incluían a un to

IAMST, asignados a ICP primaria o bien a medicación trombolítica, reveló los 

siguientes hallazgos: la ICP primaria fue mejor que la terapia trombolítica en la 

reducción de la mortalidad total a corto plazo (definida como mortalidad a las 4-6 

semanas) (el 9,3 frente al 7,0%, p = 0,0002), reinfarto no fatal (el 6,8 frente al 2,5%

< 0,0001), desarrollo de ACV (el 2,0 frente al 1,0%, p = 0,0004) y el objetivo 

combinado de muerte, reinfarto no fatal y ACV (el 14,5 frente al 8,2%, p < 0,0001). En 

el seguimiento a largo plazo (6-18 meses), los resultados de la ICP primaria seguían 
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siendo mejores que los observados en la terapia trombolítica: el 12,8 frente al 9,6% 

para la mortalidad, el 10,0 frente al 4,8% para el IAM no fatal y el 19 frente al 12% para 

el objetivo combinado de muerte, reinfarto no fatal y ACV. 

La diferencia más llamativa entre la trombólisis y la ICP primaria fue la significativa 

reducción de la isquemia recurrrente, del 21% con terapia trombolítica al 6% tras la 

ICP primaria en el seguimiento a corto plazo (p < 0,0001) y también a largo plazo (el 

39 frente al 22%, p < 0,0001). (Recomendación de ICP primaria en el IAMST: I, A.) 

En cuanto a la angioplastia primaria en los pacientes diabéticos es escasa y procede 

del análisis de subgrupos de estudios randomizados que no son de gran tamaño. No 

gioplastia del GUSTO IIb242, se aleatorizaron 177 diabéticos y 961 no diabéticos 

ificativa en el objetivo primario de muerte, reinfarto y ACV a los 30 

lisis (7,4%) y el grupo transferido a ICP primaria 

obstante, los datos disponibles, sugieren que la angioplastia primaria es igualmente 

eficaz en diabéticos que en no diabéticos y mejor que la trombólisis. En el subestudio 

de an

con infarto agudo de miocardio a angioplastia primaria o a trombolisis con la pauta 

acelerada de alteplase. Los diabéticos tenían unas características clínicas y 

angiográficas más desfavorables que los no diabéticos, a pesar de los cual la tasa de 

éxito fue similar (diabéticos 70%, no diabéticos 72%). Los resultados clínicos al mes 

fueron similares entre los diabéticos y los no diabéticos, de forma que la incidencia 

muerte, reinfarto o ictus incapacitante se redujo un 38% (OR 0.62; IC 95% 0.41-0.96) 

en los no diabéticos y un 30% en los diabéticos (OR 0.70, IC 95% 0.29-1.72). 

Los estudios más importantes que apoyan el grado de evidencia A para la ICP fueron 

los estudios PAMI, GUSTO-IIb , C-PORT , PRAGUE-1243, PRAGUE-2 244 y  DANAMI-

2245. 

La elección entre ICP o trombólisis está normalmente condicionada por las dificultades 

logísticas y los retrasos en el traslado. Los estudios en los que se ha investigado la 

superioridad de la ICP primaria a pesar del traslado del paciente a otro hospital con 

servicio de cardiología intervencionista son los estudios Limburg (LIMI), PRAGUE-1, 

PRAGUE-2, Air-PAMI y DANAMI-2. El estudio DANAMI-2 fue el primero en demostrar 

una reducción sign

días post-ICP, a pesar de los retrasos producidos por el traslado del paciente. El 

estudio PRAGUE-2 se interrumpió prematuramente debido a que en el grupo asignado 

a trombólisis la mortalidad registrada excedía en 2,5 veces en los pacientes tratados 

después de > 3 h de la aparición de los síntomas (15,3% en el grupo de trombólisis 

comparado con el 6% en el grupo de ICP (p < 0,02)). En los pacientes reclutados 

durante < 3 h de la aparición de los síntomas no hubo diferencias en la mortalidad 

entre el grupo tratado con trombó

(7,3%). Aproximadamente 2 tercios de los pacientes fueron aleatorizados después de 
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> 3 h tras la aparición del dolor torácico, por lo que el PRAGUE-2 no pudo alcanzar el 

objetivo primario. 

 La superioridad de la ICP primaria frente a la trombólisis presenta mayor relevancia 

clínica durante el intervalo de 3 a 12 h desde la presentación de dolor torácico u otros 

síntomas, debido a que la ICP permite una mayor protección del miocardio. Además, a 

cción del ACV por la 

o hay evidencias sobre el benefico sobre la población general de la angioplastia 

ulada del segmento ST) de < 6 

 de evolución. El comité de seguridad interrumpió prematuramente el estudio cuando 

mayor intervalo desde la presentación de los síntomas, mayor tasa de eventos 

cardíacos adversos graves tras la trombólisis, mientras que tras la ICP primaria parece 

que se mantiene estable. (Recomendación de ICP primaria entre 3 y 12 horas tras la 

aparición del dolor torácico: I, C.). 

Durante las primeras 3 horas, ambas estrategias de reperfusión parecen igualmente 

efectivas en la reducción del tamaño del infarto y de la mortalidad, aunque, la ICP 

primaria, comparada con la trombólisis, reduce significativamente el índice de ACV. El  

metaanálisis PCAT246 con 2635 pacientes, la ventaja de la redu

ICP primaria frente a la trombólisis es del 0,7% en pacientes que se presentan durante 

las primeras 2 horas, del 1,2% durante las primeras 2-4 horas y del 0,7% durante las 

4-12 horas entre la aparición del dolor torácico y el ingreso en el hospital. 

Se recomienda la ICP de rescate siempre que fracase la trombólisis durante los 45-60 

min tras el inicio de la administración. En caso de eficacia de la trombólisis, se 

recomienda la realización de una angiografía coronaria de rutina durante las primeras 

24 h e ICP, si está indicado, incluso en pacientes asintomáticos, sin isquemia 

demostrable, para mejorar su evolución. Los pacientes que han respondido 

positivamente al tratamiento trombolítico, con evidencia de isquemia espontánea o 

inducible antes del alta hospitalaria, deben ser sometidos a angiografía coronaria, 

independientemente de recibir terapia farmacológica «máxima». 

N

facilitada. El estudio más importante hasta el momento es el ASSENT 4247. En él se 

comparó la AP frente a la angioplastia facilitada con dosis completa de TNK en 

pacientes con IAM extensos (6 mm de elevación acum

h

se había incluido a 1667 pacientes por encontrarse una mortalidad a los 30 días en el 

grupo de angioplastia facilitada (6%) superior a la de la AP (3,8%; p = 0,04), con 

incidencias más elevadas de oclusión aguda (el 1,9 frente al 0%), reinfarto (el 4,1 

frente al 1,9%), necesidad de nueva revascularización de la arteria causante (el 4,4 

frente al 1%), ACV total, isquémico y hemorrágico (el 1,81, el 0,6 y el 0,97%, 

respectivamente, frente a ninguno) y hemorragias totales (el 31,3 frente al 23,4%).  
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14.5. REVASCULARIZACION EN EL PACIENTE DIABETICO CON ENFERMEDAD 

MULTIVASO. RESULTADOS DE LA ANGIOPLASTIA Y DE LA CIRUGIA 

CORONARIA. CONTROVERSIA DE LA ELECCION. 

 

En el contexto de la enfermedad multivaso y de la descendente anterior proximal y, 

sólo en la segunda mitad de los años noventa, se publicaron hasta 9 ensayos 

aleatorizados que comparaban la angioplastia y la cirugía. El análisis de estos ensayos 

no mostró diferencias significativas en la mortalidad o en la variable combinada de 

muerte o infarto de miocardio a largo plazo. Sin embargo, sí existieron diferencias en 

la necesidad de nuevos procedimientos de revascularización durante el primer año (el 

33,7% en ACTP frente al 3,3% en cirugía) y los pacientes sometidos a cirugía 

presentaban una tasa menor de angina al año de seguimiento. Estas conclusiones 

parecían válidas para todos los subgrupos de pacientes con enfermedad multivaso, 

excepto para los diabéticos.  El estudio BARI248 aleatorizó a 1.829 pacientes a ICP o 

cirugía. Observó que la mortalidad a los 5 años en los diabéticos asignados a 

revascularización mediante angioplastia era casi 4 veces superior (20,6 frente a 5,8% 

en los designados de forma aleatoria a cirugía). Se inició una intensa controversia que 

ha durado hasta nuestros días, y que llevó a muchos cardiólogos a desaconsejar la 

angioplastia en los diabéticos con enfermedad multivaso. A los 5,4 años la tasa de 

necesidad de nueva revascularización fue 5 veces mayor en el grupo de ACTP frente 

a cirugía (el 54 frente al 8%). En el año 2000 se publicó un anexo al estudio BARI249 

con seguimiento de 7,8 años que mostró una discreta ventaja en cuanto a la 

supervivencia de la cirugía (el 94,4 frente al 80,9%; p = 0,043) a expensas de los 

pacientes diabéticos (supervivencia del 76,4 frente al 55,7%; p = 0,0011). 

A partir del conocimiento de los resultados del estudio BARI numerosos ensayos 

clínicos o estudios de cohortes corroboraron que el pronóstico era peor en los 

pacientes diabéticos con enfermedad multivaso tratados con angioplastia. Las 

experiencias más amplias pertenecen a dos estudios no aleatorios realizados por la 

Universidad de Emory14 y el Northern New England Cardiovascular Study Group250. En 

el primero, la mortalidad ajustada en un seguimiento a 10 años fue un 35% mayor en 

los pacientes diabéticos insulinodependientes con enfermedad multivaso tratados con 

angioplastia (63%), en relación con los sometidos a cirugía coronaria (53%; p = 0,04), 

y en el segundo, la mortalidad fue un 49% superior (HR: 1,49; IC del 95%: 1,02-2,17) 

en los diabéticos sometidos a angioplastia que en los operados. El análisis de los 125 

diabéticos del estudio CABRI 251 demostró que la mortalidad a los 4 años era casi el 

doble en los pacientes designados aleatoriamente a revascularización percutánea que 

a cirugía (22,6 frente a 12,5%; RR: 1,81; IC del 95%: 0,80-4,08) y en el seguimiento a 
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8 años de los 90 pacientes diabéticos del EAST13 se observó que la supervivencia de 

los diabéticos asignados a angioplastia fue significativamente inferior que los 

aleatorizados a cirugía de bypass aortocoronario (60,1 frente a 82,6%; p = 0,02). Sólo 

ara conseguir una 

dos amplios estudios de cohortes demostraron una mortalidad a los 5 años similar en 

los diabéticos con enfermedad multivaso tratados con angioplastia o con cirugía. Estos 

dos estudios son el análisis de la base de datos de la Universidad de Duke252  y del 

registro del estudio BARI15  la explicación a esta aparente paradoja se basa en la 

principal característica que diferencia el diseño de los dos tipos de estudios: la 

selección de los pacientes. Mientras que en el ensayo clínico BARI la estrategia 

revascularizadora se asignó al azar, en los pacientes de los registros del BARI y de la 

Universidad de Duke, el médico y el cirujano de cada paciente seleccionaron el 

tratamiento que les parecía más adecuado para cada caso. Este sesgo metodológico 

nos proporciona un dato clínico relevante. Al menos en dos de 4 estudios 

observacionales, la selección adecuada del paciente pudo intervenir en asegurar unos 

resultados a largo plazo aceptables. 

Todos estos estudios tienen importantes limitaciones, como el hecho de que tuvieron 

que excluir una gran proporción de pacientes (enfermedad de tronco, lesiones difusas, 

oclusiones completas, disfunción ventricular o incapacidad p

revascularización completa), pero, sobre todo, que la revascularización, tanto 

percutánea como quirúrgica, es distinta a la actual (no se utilizaron stents, nuevos 

antiplaquetarios y en la cirugía fue baja la utilización de conductos arteriales). En el 

estudio BARI, el beneficio de la cirugía sólo se obtuvo en aquellos pacientes en los 

que se utilizó la arteria mamaria interna. Por ello,  debe ser actualmente evaluada 

desde una perspectiva moderna. No obstante, los datos disponibles de estudios en los 

que se han utilizado técnicas adecuadas a la práctica actual no difieren 

sustancialmente de la información obtenida en las referencias de los ensayos y 

registros más antiguos. Los datos actuales sobre los resultados de ambas técnicas en 

pacientes con enfermedad multivaso proceden de 6 ensayos clínicos, publicados en 

los últimos 6 años, que comparan la cirugía de revascularización actual con el ICP que 

se realiza en el momento actual (stent y nuevos antiplaquetarios). 

 El estudio ARTS253 comparó, en 1205 pacientes con enfermedad coronaria multivaso, 

la estrategia de angioplastia con stent (600 pacientes, de los que 112 eran diabéticos) 

con la cirugía coronaria (605 pacientes, de los cuales 96 eran diabéticos). La evolución 

intrahospitalaria de los 208 diabéticos no reveló diferencias significativas entre ambos, 

con una supervivencia intrahospitalaria libre de acontecimientos coronarios similar 

(cirugía 91%, angioplastia con stent 90%; p = 0,7). Sin embargo, al año la necesidad 

de nuevos procedimientos de revascularización fue significativamente mayor en los 
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asignados a stent (22 frente a 3,1%; p < 0,001), con una tendencia a una mayor 

mortalidad (6,3 frente a 3,1%) que hizo que la supervivencia libre de acontecimientos 

en los designados aleatoriamente a stent fuera del 63%, frente a la de los asignados a 

cirugía, que fue del 84% (p < 0,001). La diabetes continuó siendo en este estudio un 

factor predictor independiente de acontecimientos que duplicaba la aparición de éstos 

al año (OR: 2,1; p = 0,001). Para el grupo general la necesidad de un nuevo 

procedimiento de revascularización en el grupo stent fue el 16,8% frente al 3,5% en la 

cirugía. Después de 3 años, la mortalidad de los diabéticos en el grupo de ICP fue del 

7,1% y en el grupo de CABG del 4,2% y, además, se observó una diferencia 

significativa en la supervivencia libre de eventos, que en el grupo de ICP fue del 52,7% 

y en el grupo asignado a CABG fue del 81,3% .En el  congreso de la AHA, en 

noviembre de 2004, se comunicaron los resultados a 5 años. La incidencia de muerte 

fue similar entre los pacientes asignados a ICP y cirugía (el 8 frente al 7,6%; p = 0,83; 

RR = 1,05; IC del 95%, 0,71-1,55), aunque se observó una tendencia no significativa, 

aunque clínicamente relevante, en el subgrupo de diabéticos a una mayor mortalidad 

entre los pacientes tratados con ICP (el 13,4 frente al 8,3%; p = 0,27; RR = 1,61; IC del 

95%, 0,71-3,63). Como se había observado al año, no se observaron diferencias en la 

tasa de defunción, infarto o accidente cerebrovascular (el 18 frente al 15%; p = 0,14; 

RR = 1,22; IC del 95%, 0,95-1,58), pero sí en la necesidad de nuevos procedimientos 

de revascularización que fue más de 3 veces superior en los asignados a 

revascularización percutánea (el 30 frente al 9%; p < 0,001; RR = 3,46; IC del 95%, 

2,61-4,60).El segundo estudio en trascendencia fue el Stent or Surgery (SoS) Trial254 . 

n el estudio AWESOME48 participaron 454 pacientes con un 

pacientes aleatorizados a cirugía con uso de arteria mamaria interna o 

Incluyó a 988 pacientes, con un seguimiento medio de 2 años, y resultados fueron 

similares en en ambos en cuanto a la mortalidad e infarto (9% PCI frente  al 10% 

cirugía, HR 0.95; IC95% 0,63-1,42, p=0.80). Sin embargo, la tasa de nuevas 

revascularizaciones fue superior para el ICP (21 frente al 6% en el grupo cirugía, HR 

3.85, IC95%, 2.56-5.79, p<0.0001). Los resultados de los otros ensayos actuales que 

comparan cirugía e ICP, aunque con menor número de pacientes, son congruentes 

con todos los anteriores. E

perfil de riesgo especialmente alto. La supervivencia a 3 años fue similar, el 79% en el 

grupo quirúrgico y el 80% en el grupo stent. Las conclusiones también son aplicables 

al subgrupo de pacientes que presentaban una baja fracción de eyección ventricular 

izquierda (FEVI). (Recomendación de ICP en pacientes con alto riesgo quirúrgico: IIa, 

B.) 

También se han comparado ambas estrategias en pacientes con enfermedad aislada 

de la arteria descendente anterior proximal en el estudio SIMA 255 , con un total de 121 
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revascularización con stent. A los 2,4 años no hubo diferencias en la tasa de 

defunción, infarto, clase funcional, uso de fármacos o cambios en la calidad de vida, 

ta de si 

arización de la angioplastia multivaso con stent 

cubierto de sirolimus fue similar a la de la cirugía e inferior a la del ICP con stent 

s y del 91% en los intervenidos quirúrgicamente, 

ientras que fue del 80% en los asignados a ICP con stents convencionales. 

aunque sí en la tasa de nuevas revascularizaciones que fue más frecuente en el grupo 

stent (el 31 frente al 7%). 

Como resumen, los avances técnicos y la experiencia han permitido disminuir pero no 

igualar la principal diferencia entre las 2 técnicas: la necesidad de nuevos 

procedimientos de revascularización. Con los datos de seguimiento de que 

disponemos en este momento no existe ventaja de ninguna de las 2 estrategias en 

cuanto a mortalidad, infartos o ictus, salvo en los diabéticos en los que los resultados 

en términos de mortalidad continúan sugiriendo una mayor mortalidad a largo plazo 

con el ICP. Por tanto, la decisión sobre el tipo de revascularización en los pacientes 

con enfermedad coronaria multivaso debe ser individualizada y con participación del 

paciente.  

Sin embargo la aparición del stent recubierto puede cambiar de manera sustancial 

este planteamiento. El desarrollo y la expansión de los stents recubiertos con fármacos 

que inhiben la hiperplasia intimal han permitido disminuir sustancialmente las tasas de 

reestenosis post-ICP, que eran la principal causa de nuevos procedimientos de 

revascularización. Los ensayos clínicos futuros nos responderán a la pregun

esta nueva tecnología puede igualar a ambas técnicas. Los primeros datos son 

prometedores.  El ARTS II192,253 comparó a 607 pacientes de características similares a 

los incluidos en el estudio ARTS con los pacientes de sus 2 ramas (cirugía coronaria o 

ICP con stent convencional). Se trató a estos pacientes con ICP con stent recubierto 

de sirolimus. A los 6 meses, no sólo la mortalidad y la incidencia de infarto de 

miocardio o accidente cerebrovascular era similar en los 3 grupos, sino que la tasa de 

nuevos procedimientos de revascul

re

convencional. La supervivencia libre de eventos mayores fue del 94% en los pacientes 

tratados con ICP con stents recubierto

m

Se han desarrollado estudios aleatorizados en pacientes diabéticos que comparan la 

cirugía con la revascularización percutánea mediante stent liberador de fármaco 

activo, estos son el FREEDOM trial y el CARDia trial. En el primero, realizado en 100 

hospitales del norte de América se aleatorizaron 2600 pacientes a cirugía coronaria o 

ACTP con stent liberador de rapamicina y abciximab con un seguimiento a 5 años y 

con objetivo principal el estudio de la mortalidad. El CARDia Study puesto en marcha 

en Inglaterra tiene el mismo diseño. 
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14.6. LA CONTROVERSIA DE LAS INDICACIONES DE LA ANGIOPLASTIA 

CORONARIA EN LOS DIABETICOS. 

 

La decisión de recomendar ICP o cirugía cardíaca debe estar dictada por las 

innovaciones tecnológicas, tanto en el campo de la cardiología como de la cirugía, por 

la experiencia del centro y por las preferencias del paciente. Es necesario tener en 

cuenta dos aspectos: cuándo es necesario realizarla y  qué técnica efectuar. Sabemos 

que la angioplastia con stent convencional en los diabéticos tiene resultados iniciales 

muy similares a los de los no diabéticos, e incluso en aquéllos con enfermedad 

multivaso sus resultados a corto plazo no presentan diferencias con la cirugía. Sin 

embargo, la angioplastia coronaria con STC se asocia, a largo plazo, a una peor 

evolución que en los no diabéticos y a peores resultados que la cirugía en los 

pacientes multivaso. Estos peores resultados se deben a la mayor incidencia de 

reestenosis, que es mayor cuando se asocian factores, como un tamaño del vaso 

reducido, la presencia de estenosis residual y lesiones largas. Así, en el estudio de 

Elezi et al, la incidencia de reestenosis de los no diabéticos fue del 28% y la de los 

diabéticos del 38%. Pero, si analizamos la tasa de reestenosis entre los diabéticos 

podemos observar cómo la de aquéllos con un tamaño de la arteria inferior a 3 mm es 

del 49%, mientras que la de los diabéticos con un diámetro arterial igual o superior a 3 

mm fue del 27%, similar a la global de los no diabéticos. Sin embargo, la aparición del 

STR ha revolucionado el manejo del diabético con enfermedad multivaso en 

numerosos contextos clínicos y angiográficos. Estudios aleatorizados han demostrado 

la superioridad del STR frente al STC en lesiones de vaso pequeño, como el estudio 

de Pache et al, donde los STR redujeron la tasa de reestenosis un 80% en los vasos 

<2.8 mm de diámetro, mientras que sólo se redujo un 14% con los vasos≥2.8mm. En 

cuanto al tipo de diabetes, hay evidencia de que el STR iguala los resultados clínicos 

de los diabéticos no insulinodependientes a los no diabéticos, sin embargo, los 

insulinodependientes siguen teniendo peor evolución clínica aunque es cierto que se 

trata de un subgrupo de pacientes con un perfil clínico más desfavorable y con una 

mayor incidencia de muerte no relacionada con el fracaso del vaso diana. En cuanto a 

la incidencia de reestenosis intrastent en insulinodependientes también parece 

haberse igualado a los no diabéticos. El SIRIUS  encontró una reestenosis mayor del 

segmento tratado (mayor reestenosis en borde en ID) pero cuando se analízó sólo la 

reestenenosis intrastent, ésta fue similar en DID, DNID y ND. El  TAXUS-IV, objetivó 

una reducción de reestenosis para ID del 42.9% en STC al 7.7% en Taxus con una 

reducción de la necesidad  de NRL del 13% al 5,9%. Hay suficientes datos que 

corroboran que las lesiones con mayor riesgo de reestenosis son las que más se 
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benefician de los STF (en cuanto a nuevas ICP del vaso tratado, porque, en cuanto a 

mortalidad a largo plazo, la cirugía aún presenta mejor supervivencia en diabéticos). 

Un diabético debería de recibir un STF de forma universal. 

 Por tanto, parece razonable realizar angioplastia en los diabéticos con enfermedad 

estable o inestable monovaso. En los pacientes diabéticos con enfermedad multivaso, 

los resultados en cuanto a mortalidad, es decir,  pronóstico,  siguen siendo mejores 

con cirugía, pero hay que considerar la angioplastia en tres situaciones. La primera en 

aquellos pacientes diabéticos, en especial no insulinodependientes, preferentemente 

con enfermedad de dos vasos que no presentan otro factor favorecedor de reestenosis 

(lesiones en las que se espera estenosis residual tras la angioplastia a pesar de un 

stent (STC o STF). La segunda situación se plantearía cuando consideremos que la 

cirugía se asocia a una incidencia de complicaciones no aceptable (comorbilidad, 

anatomía inadecuada) o no se pueden utilizar conductos arteriales. Será necesario 

evaluar de forma precisa la cantidad de territorio isquémico o de miocardio viable, para 

oder establecer la relación riesgo/beneficio. Incluso, en determinados pacientes, la 

ausencia de viabilidad en los territorios que no se 

vascularizan. La tercera situación se produce cuando se debe valorar la indicación 

to con inhibidores de la glucoproteína 

b/IIIa, STF e aplicar medidas intensivas de prevención secundaria. 

 LA TERAPIA ADYUVANTE DURANTE Y DESPUES DE LA 
EVASCULARIZACION. 

on: AAS y las tienopiridinas tanto en la 

n la quirúrgica, anticoagulantes,  inhibidores de la 

p

revascularización percutánea incompleta puede ser una alternativa a la cirugía si 

podemos establecer la 

re

en un contexto inestable (angioplastia primaria en el contexto de un infarto agudo de 

miocardio o angioplastia en angina inestable refractaria), en el que el tratamiento de la 

lesión causante, independientemente de que existan o no otras lesiones, es inevitable. 

El manejo posterior de las otras lesiones se valorará posteriormente de forma 

individual en cada centro y paciente. Si indicamos una angioplastia en un diabético, 

parece obligatorio realizarla bajo tratamien

II

 

15.   VALOR DE
R
 
Se trata de un grupo de medicamentos y medidas que han demostrado su efecto 

beneficioso en términos de mortalidad e incidencia de eventos cardiovasculares 

después de la revascularización. Estos s

revascularización percutánea como e

glicoproteína IIb/IIIa de las plaquetas, control estricto de la glucemia, la disminución de 

los lípidos, los IECAS y los betabloqueantes. 
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15.1. ACIDO ACETILSALICILICO (AAS) Y TIENOPIRIDINAS (TICLOPIDINA Y 

CLOPIDOGREL). 

 

Desde los comienzos de la cardiología intervencionista, los fármacos antiplaquetarios 

han sido la piedra angular de la medicación coadyuvante debido a la activación 

plaquetaria producida por el trauma inducido por la ICP en el endotelio y en otras 

capas más profundas de la pared arterial.  

En la cardiopatía isquémica estable: 

 La «doble» terapia antiplaquetaria a base de AAS y clopidogrel constituye un estándar 

para el pretratamiento de los pacientes con cardiopatía isquémica estable que van a 

ser sometidos a una ICP, con o sin implantación de stents programada. Tras la 

ación del 

implantación de stents no recubiertos, se continuará el tratamiento con clopidogrel 

durante 3-4 semanas (Recomendación clase I, A)256 y el de AAS debe ser indefinido.  

La administración de clopidogrel tras la braquiterapia se realizará durante 12 meses y 

tras la implantación de stents recubiertos durante 6-12 meses: I, C.). En caso de que la 

angiografía diagnóstica sea negativa o si no se realiza la implantación de stents o 

cuando esté indicada la cirugía cardíaca, se puede interrumpir la administr

clopidogrel. 

Para asegurar una actividad antiplaquetaria completa, se debe iniciar la administración 

de clopidogrel con una dosis de carga de 300 mg al menos 6 h antes del 

procedimiento y, si fuera posible, el día anterior a la ICP programada (CREDO257 y 

TARGET258). De lo contrario, se administrará una dosis de carga de 600 mg al menos 

2 h antes de la ICP. 

En el SCASEST, el tratamiento con AAS y administración inmediata de clopidogrel 

(recomendación clase I,B), se considera el régimen antiplaquetario estándar básico. 

Tras la fase aguda, el tratamiento con AAS (100 mg/día) más clopidogrel (75 mg/día) 

se mantendrá  durante 9-12 meses (CURE259, PCI-CURE260) (Recomendación I,B). En 

pacientes revascularizados quirúrgicamente, el clopidogrel ha mostrado ser más 

beneficioso que la aspirina reduciendo en un 43% la muerte cardiovascular.  

El estudio CURE mostró que la incidencia de eventos se reducía significativamente en 

las primeras horas. Sin embargo, en los pacientes en los que se realizaba una 

revascularización quirúrgica y no habían suspendido 5 días antes el tratamiento con 

clopidogrel, la tasa de hemorragias mayores era más alta que en los que no recibían 

clopidogrel (el 9,6 frente al 6,3%). Por tanto, el beneficio, en término de ahorro de 

eventos, que se obtiene por su administración precoz debe balancearse con el riesgo 

de eventos hemorrágicos si el paciente debe ser operado durante el ingreso. La 

incidencia de complicaciones hemorrágicas con el tratamiento asociado de aspirina y 
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clopidogrel se incrementa notablemente cuando la dosis de aspirina es > 100 mg. Se 

observó un incremento del riesgo de sangrado con el aumento de la dosis de AAS de 

100mg, 100-200 mg o >200 mg en pacientes tratados con AAS solo (el 1,9, el 2,8, el 

3,7% de sangrados importantes) y con AAS más clopidogrel (el 3,0, el 3,4, el 4,9%). 

Por ello se recomienda utilizar dosis de 75-100 mg/día, lo más precoz posible, ya que 

el beneficio precoz existe y la probabilidad de que un paciente precise cirugía con 

rapidez en el contexto actual de manejo invasivo del SCASEST es baja.  

En relación  de la dosis de carga óptima, sabemos que la administración de una dosis 

de carga de 300 mg y una dosis de mantenimiento de 75 mg reduce el tiempo hasta el 

pico del efecto de 5 días a 12 h, y ésta es la posología aprobada por la Food and Drug 

Administration. Datos recientes demuestran que una dosis de carga de 600 mg 

rvado que cuando al 

consigue la máxima acción antiplaquetaria en 2 h y, al mismo tiempo, disminuye el 

porcentaje de no respondedores del 40 al 25%. La Sociedad Europea de Cardiología 

recomienda una dosis de carga de 600 mg en los pacientes con SCASEST en los que 

se va realizar un cateterismo cardíaco antes de 6 h. En la actualidad existen nuevos 

inhibidores de los receptores P2Y12: el prasugrel, cangrelor y AZD6140. El prasugrel, 

bloqueador irreversible, de acción más rápida, diez veces más potente y con una 

respuesta más predecible, es decir, sin no respondedores. En el estudio JUMBO-TIMI-

26261, asoció una disminución de la incidencia de trombosis del vaso tratado con stent 

e isquemia recurrente. El cangrelor, es un bloqueador reversible de uso intravenoso 

que tiene una vida media en el plasma de 5 min y consigue un 90% de inhibición de la 

agregación plaquetaria, con normalización de ésta a los 20 min de la interrupción de la 

infusión intravenosa. Y el AZD6140 es un inhibidor reversible de administración oral. 

El otro aspecto clave es la eficacia comparativa de la «doble» terapia (aspirina y 

clopidogrel) frente a la «triple» terapia (aspirina, clopidogrel e inhibidores de la 

glucoproteína IIb/IIIa). La doble terapia ha demostrado su mayor eficacia frente al 

tratamiento con aspirina sola (estudio CURE). Además, cada combinación (clopidogrel 

+ aspirina e inhibidores de la glucoproteína IIb/IIIa+ aspirina) por separado ha 

demostrado su eficacia, pero la triple agregación todavía se ha estudiado poco. En 2 

estudios (PEACE262 y CLEAR-PLATELETS263) han obse

tratamiento con aspirina, clopidogrel y enoxaparina se le añade eptafibatide se 

consigue mayor reducción de la actividad de los receptores de la glucoproteína IIb/IIIa 

(del 72 al 80%), sobre todo si se utilizaba una dosis de carga de 600 mg de clopidogrel 

(la inhibición que se conseguía era doble con eptafibatide). El ELISA II264, cuyo 

objetivo es precisamente comparar los efectos de la doble y la triple antiagregación 

(más tirofibán) mostró que la triple antiagregación se asociaba con una disminución no 

significativa del tamaño del infarto, una mejoría significativa del porcentaje de 
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pacientes con flujo TIMI 3 (el 67 frente al 47%) y una tendencia hacia una mayor 

supervivencia sin desarrollar infarto. El estudio ISAR-REACT 2265 es coherente con el 

nterior. La guías europeas recomiendan con un grado I la triple terapia en los 

ariografía y eventual revascularización temprana.    

n el IAMST

a

pacientes con SCASEST de alto riesgo o en aquellos en los que se ha programado 

una coron

E : Se administrará AAS por vía intravenosa a todos los pacientes con 

tes, referiblemente con una dosis de carga de 600 mg. En relación con la 

idogrel, se podrían extrapolar los resultados 

l factor Xa, sus valores en plasma son más consistentes 

IAMEST lo antes posible, cuando se haya establecido el diagnóstico. El Clopidogrel en 

el IAMEST que no ha recibido ICP primaria, los estudios CLARITY266 (dosis de carga 

de 300 mg) y COMMIT CCS-2 267(sin dosis de carga) mostraron que el AAS más 

clopidogrel fue más efectivo que el AAS solo. En referencia a la ICP primaria y a la 

implantación de stents en el IAMEST, se administrará adicionalmente clopidogrel a 

estos pacien

duración del tratamiento con clop

obtenidos en el SCASEST pero este extremo debe ser científicamente comprobado. 

 

15.2. HEPARINA NO FRACCIONADA Y HEPARINAS DE BAJO PESO MOLECULAR 

(HBPM). 

 

La HNF se administra  por vía intravenosa e inhibe los factores Xa y la trombina. 

Debido a su fuerte unión a las proteínas plasmáticas,  las concentraciones de heparina 

libre son impredecibles y sus efectos antitrombóticos son variables. Sin embargo, La 

HBPM  inhibe predominante e

y se considera un anticoagulante más predecible, que no requiere monitorización de 

laboratorio. 

En la cardiopatía isquémica estable. 

Desde los inicios de la ICP, se ha utilizado la heparina no fraccionada (HNF) para 

prevenir el desarrollo de trombosis sobre el instrumental y minimizar la formación de 

daño vascular y la rotura de placa iatrogénicos. Por razones obvias, 

 activado (TCA 

trombos sobre el 

no existen estudios con grupo placebo sobre la ICP, ya que la omisión de la 

anticoagulación no es posible en este tipo de intervenciones. La HNF se administra en 

bolo intravenoso y la dosis se calcula en base al tiempo de coagulación

del rango de 250-350 s o 200-250 s, cuando se administra un inhibidor de la GP 

IIb/IIIa) o ajustada al peso (normalmente 100 U/kg ó 50-60 U/kg, cuando se administra 

un inhibidor de la GP IIb/IIIa). 

Los datos sobre la utilización de la HBPM como único anticoagulante durante la ICP 

en pacientes con cardiopatía isquémica estable son escasos. Se recomienda actuar 

con precaución y administrar adicionalmente HNF a los pacientes que ingresan 
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pretratados con HBPM; la dosis dependerá del intervalo transcurrido desde la última 

dosis de HBPM. 

En el SCASEST. 

Tanto la heparina no fraccionada (HNF) como la heparina de bajo peso molecular 

(HBPM) han demostrado su eficacia en este contexto, con una cierta ventaja de la 

HBPM en la reducción de eventos coronarios. 

Se recomienda la adición de HNF al régimen estándar en base a los resultados de un 

metaanálisis realizado sobre 6 ensayos clínicos aleatorizados (21.946 pacientes), en el 

que se observó una tasa del 7,9% de muerte/IAM en pacientes con angina inestable 

tratados con AAS más heparina, comparada a una tasa del 10,3% en pacientes 

ncidencia de eventos isquémicos, pero la tasa de 

icas mayores fue superior en los tratados con HBPM que en 

rina, se 

isquémicas (recomendación. I C). 

tratados sólo con AAS268. Se ha comparado la  enoxaparina y HNF en el SCASEST 

observando  que el tratamiento con enoxaparina es similar, en términos de mortalidad, 

al uso de HNF, pero reduce un 9% (intervalo de confianza [IC] del 95%, 1-17%) la 

incidencia de muerte e IAM a 30 días en comparación con la HNF, sin causar un 

incremento en la incidencia de hemorragias mayores o transfusión en los primeros 7 

días. Por tanto, parece que la enoxaparina es similar o ligeramente mejor que la HNF 

en los pacientes con SCASEST considerados de forma global, con un perfil de 

seguridad similar. Otros estudios como el FRISC-II (dalteparina), ESSENCE  y TIMI 11 

B (enoxaparina) han corroborado la superioridad de la HBPM frente a HNF en los 

pacientes inestables pero sólo en el brazo no invasivo a costa de un incremento de 

hemorragias menores. La interrupción de la HNF en los pacientes con AI está 

asociada al riesgo inherente de un efecto rebote. 

Sin embargo, en el análisis de los estudios que han compararon la HBPM y la HNF en 

pacientes con SCASEST tratados con una estrategia invasiva (SYNERGY269  y A to 

Z270) no hubo diferencias en la i

complicaciones hemorrág

los asignados a HNF (el 9,1 frente al 7,6% en el estudio SYNERGY y el 4,4 frente al 

2,8% en el A to Z). Una vez iniciado el tratamiento con una forma de hepa

desaconseja su cambio, aunque se haya iniciado con HBPM y el paciente vaya a 

recibir una coronariografía y una angioplastia. Estos datos, junto con la más fácil 

reversibilidad del tratamiento con HNF mediante protamina, han hecho que las más 

recientes Guías de la Sociedad Europea de Cardiología en intervencionismo coronario  

consideren preferible la utilización de la HNF a la HBPM en los pacientes de riesgo 

alto con SCASEST en los que se planea una estrategia invasiva. Cuando estos 

pacientes, no vayan a ser tratados con una estrategia invasiva, la utilización de 

enoxaparina es preferible por su potencial efecto de disminución de las complicaciones 
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En el SCAEST (IAMST). 

La HNF forma parte de la terapia estándar de los pacientes con IAMEST, 

specialmente de los pacientes que van a ser sometidos a una ICP primaria.  

servó una tendencia hacia la 

ayor eficacia del uso inmediato de la enoxaparina con un activador del plasminógeno 

, en la obtención de la permeabilidad de la arteria 

omiende el uso de 

e

 En cuanto a la HBPM, en el estudio HART II271 se ob

m

tisular (t-PA), comparado con la HNF

causante del infarto (flujo TIMI 2 y 3), 90 min después del inicio del tratamiento. Los 

pacientes del grupo de enoxaparina presentaron una tasa de reoclusión a los 5-7 días 

significativamente inferior, sin aumento de hemorragias importantes. Sin embargo, En 

el ENTIRE-TIMI-23, los pacientes tratados con una dosis completa de tenecteplasa 

(TNK) o media dosis de TNK más abciximab, la enoxaparina se asoció a una tasa de 

flujo TIMI-3 similar a la HNF. De momento, no hay evidencia que rec

la HBPM respecto de la HNF para la ICP en pacientes con IAMEST.  

 

15.3. INHIBIDORES DE LA GLUCOPROTEÍNA IIB/IIIA 

 

En la cardiopatía isquémica estable 

En base al bajo riesgo de la ICP en los pacientes con cardiopatía isquémica estable, al 

e los inhibidores de la GP IIb/IIIa de incrementar las complicaciones riesgo potencial d

de hemorragia y a su alto coste, estos fármacos no están incluidos en la medicación 

estándar periprocedimiento, a pesar de existir un metanálisis (8004 pacientes) que 

sugieren una disminución de la mortalidad con inhibidores de la GP IIb/IIIa en 

pacientes con cardiopatía isquémica no aguda tratada con stent272. 

En los estudios ISAR-REACT265 e ISAR-SWEET el tratamiento con abciximab en 

pacientes con cardiopatía isquémica de bajo riesgo no alcanzó el objetivo primario. Su 

administración estaría justificada cuando haya un riesgo elevado de complicaciones, 

así como, oclusión del vaso (posible/confirmada), en presencia de trombo visible o del 

fenómeno de «no reflujo/flujo lento y en las intervenciones complejas. 

(Recomendación: IIa, C.) 

En el SCASEST. 

Múltiples estudios han evaluado la eficacia de los inhibidores GPIIb/IIIa en el contexto 

del SCASEST, aunque, no hay estudios específicos en pacientes de alto riesgo.  En 

algunos de estos ensayos clínicos, la estrategia invasiva no estaba planificada o 

estaba desaconsejada (GUSTO-IV-ACS con abcximab, PRISM y PRISM-PLUS  con 

tirofibán y PARAGON-A con lamifiban), o se dejaba a criterio de los investigadores 

(PURSUIT con eptifibatida y PARAGON-B con lamifibán). En otros estudios la ICP 

estaba planificada (CAPTURE, EPIC, EPILOG, EPISTENT, ERASER, ISAR-REACT, 
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ESPRIT, IMPACT-II, TARGET y RESTORE) pero tenían serias limitaciones: se 

excluían el stenting electivo y determinados tipos de lesiones de alto riesgo y 

abundaban pacientes no inestables. No obstante, el análisis conjunto de estos 

estudios permite obtener algunas conclusiones con niveles de evidencia razonable : a) 

el abciximab o el eptifibatida administrados inmediatamente antes o en la 24 h previas 

al ICP reducen la incidencia de eventos isquémicos coronarios, y parece razonable 

mantenerlos durante 12 h después del cateterismo; b) el tirofibán o el eptifibatida 

parecen eficaces para la disminución de eventos coronarios administrados 

precozmente tras el ingreso del paciente cuando el ICP se va a realizar de manera 

o 

esgo sin posibilidades de revascularización. (Recomendación administración 

lto riesgo e ICP programada o realizada: I, C.) 

o sometidos a ACTP de un 7,7% a un 0,9% 

=0.018) y  la mortalidad en insulinodependientes de un 8.1 a un 4.2% con p=0.073 

n el SCAEST (IAMST).

tardía (en las primeras horas o días siguientes a su ingreso, 6 h para las Guías de la 

Sociedad Española de Cardiología y más de 2,5 h para las Guías de la Sociedad 

Europea de Cardiología ), y c) si la coronariografía y la intervención se van a realizar 

precozmente (menos de 4 h para las Guías Españolas y menos de 2,5 h para las 

Guías Europeas) puede ser razonable no administrar ningún inhibidor de la 

glucoproteína IIb/IIIa y, si hay indicación una vez conocida la anatomía coronaria, se 

proponen las siguientes actuaciones: 1) Administar eptifibatida o abciximab en el 

laboratorio de cateterismo cardíaco si se va a realizar IPC. 2) No administrar nada si el 

paciente va a ser operado. 3) Utilizar tirofibán o eptifibatide si el paciente es de alt

ri

IGPIIb/IIIa en SCASEST a

En una población no seleccionada con AI/IAMSEST y cuando la ICP no estaba 

programada, el abciximab no ofreció ningún beneficio. De hecho, el abciximab es 

innecesario en los pacientes tratados con una estrategia no invasiva. Sin embargo, 

como se ha comentado anteriormente el uso de abciximab debería ser considerado en 

todos los pacientes diabéticos sometidos a revascularización percutánea con o sin 

implante de stent273, reduce la necesidad de nuevos procedimientos de 

revascularización un 50%, reduce la mortalidad al año un 45%, la mortalidad de los 

diabéticos con enfermedad multivas

(p

 

E  

El efecto del tirofibán y de la eptifibatida en los pacientes con IAMEST ha sido menos 

estudiado que en pacientes con SCASEST. El abciximab ha sido evaluado en 5 

ensayos clínicos aleatorizados y controlados (RAPPORT, ISAR-2, CADILLAC, 

ADMIRAL y ACE ) en asociación a la ICP primaria. Un reciente metaanálisis, que 

incluía también un pequeño estudio con ICP de rescate, concluyó que el abciximab, 

como medicación coadyuvante a la ICP, reduce la mortalidad, la revascularización del 
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vaso diana (RVD) y los MACE a los 6 meses tras el IAMEST. (Recomendación 

abciximab en la ICP primaria: IIa, A.) 

 

 15.4. CONTROL DE LA GLUCEMIA DESPUES DE LA REVASCULARIZACION.  

 

El UKPKS  ha demostrado que el control de la glucemia disminuye las complicaciones 

microvasculares en diabéticos tipo II y además también reduce la incidencia de muerte 

e infarto154.  Otro estudio ha demostrado que mantener los niveles de HbA1C dentro 

de los límites después de la revascularización se asocia a reducción de la reestenosis 

(6.8% vs 7.5%, p=0.012). El tratamiento óptimo para mantener glucemias controladas 

 con las pautas 

importante 

n estos pacientes. En otro gran estudio se 

no ha sido determinado. Algunos estudios han demostrado que el tratamiento con 

sulfonilureas en el contexto de infarto  y angioplastia coronaria incrementa la 

mortalidad a corto plazo155. Algunos estudios han demostrado que la hiperinsulinemia 

aumenta la hiperplasia intimal en la angioplastia con stent125 y que el uso de las 

troglitazonas disminuyen la incidencia de reestenosis al aumentar la sensibilidad a la 

insulina126. El tratamiento óptimo postangioplastia en el diabético se podrá conocer 

cuando se dispongan de los datos del estudio BARI 2D donde pacientes diabéticos 

sometidos a ACTP-stent son aleatorizados a tratamiento con insulina o fármacos que 

aumentan el nivel de insulina y a tratamiento que disminuye la resistencia a la insulina. 

Los beneficios del control de la glucemia tras la revascularización  quirúrgica aún no 

han sido estudiados específicamente.  

El estudio DIGAMI-2 intentó ampliar los conocimientos sobre el beneficio de la terapia 

intensiva con insulina observado en el DIGAMI en pacientes diabéticos con IAM. En 

este estudio se compararon 3 pautas distintas de tratamiento en 1.253 pacientes con 

diabetes mellitus tipo 2 (menos de la mitad de los previstos) para demostrar un efecto 

sobre la mortalidad por cualquier causa: a) una infusión de insulina-glucosa durante 24 

h seguida de un control a largo plazo con inyecciones de insulina subcutánea; b) una 

infusión de insulina-glucosa durante 24 h seguida de un control estándar de la 

glucemia, y c) un tratamiento metabólico sistemático de acuerdo

locales. Tras 2,1 años de seguimiento promedio no se encontraron diferencias entre 

los grupos en la mortalidad (el 23,4, el 21,2 y el 17,9%, respectivamente), la incidencia 

de reinfarto o ACV o en los valores de HbA1c o de glucemia, aunque un estudio 

epidemiológico añadido por los autores confirma que la glucemia es un 

predictor de mortalidad a largo plazo e

investigó la eficacia de la administración sistemática durante 24 h de la «solución 

polarizante» (infusión de glucosa, insulina y potasio [GIK]) para reducir la mortalidad 

en 20.201 pacientes con IAM de menos de 12 h de evolución comparada con el 
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tratamiento habitual. La infusión de GIK no produjo ningún efecto significativo en la 

incidencia de muerte, parada cardíaca, shock cardiogénico o reinfarto a los 30 días, 

tanto en el grupo completo como en los subgrupos preespecificados. 

Por el contrario, la utilización sistemática de bloqueadores beta y de GIK en todos los 

pacientes queda definitivamente descartada, mientras que la pauta óptima de control 

de la glucemia en los diabéticos con IAM sigue pendiente de investigación, aunque se 

sugiere que debe centrarse en un control estricto y efectivo de la glucemia. 

Control lipídico tras la revascularización. 

Los datos del seguimiento a largo plazo del BARI, EAST y CABRI indican que después 

de la angioplastia, la progresión de la enfermedad coronaria en los pacientes 

diabéticos está acelerada con respecto a los no diabéticos tanto por un aumento de 

reestenosis como por aparición de lesiones de nuevo248,249,163,251.  El Lovastatin 

restenosis trial274 muestra beneficios con la medicación hipolipemiante como la mejoría 

de la disfunción endotelial y la reducción de los eventos cardiacos pero sin embargo 

no reduce la incidencia de reestenosis.  En el estudio 4S  la reducción del colesterol 

asocia una disminución de los eventos cardiacos, incluyendo una reducción de la 

papel que tienen 

s LDL, HDL, Triglicéridos, Lp (a) y apoliproteina B en el desarrollo de aterosclerosis 

os en el seguimiento tras la 

mortalidad a los 5 años significativamente mayor en los pacientes diabético con 

respecto a los no diabéticos (disminución del 43% vs 29%)275. En los estudios CARE y 

LIPIP, utilizando inhibidores de la HMG COA reductasa, se observó un gran beneficio 

en los pacientes diabéticos sometidos a stent ya que se redujo la incidencia de 

eventos clínicos y  de reestenosis independientemente del nivel de reducción del 

colesterol276. Las estatinas son fármacos de primera elección en los diabéticos con 

LDL elevadas y que van a ser sometidos a revascularización percutánea. En pacientes 

con cardiopatía isquémica estable, la atorvastatina en dosis de 80 mg ha demostrado 

tener un mayor impacto en la reducción de ACV que la atorvastatina 10 mg, a pesar de 

que ambas dosificaciones eran capaces prácticamente de reducir el cLDL por debajo 

de 100 mg/dl (101 mg/dl con atorvastatina 10 mg y 77 mg/dl con atorvastatina 80 mg). 

Existen numerosos datos en la literatura que confirman el importante 

la

de injertos venosos y la aparición de eventos cardiac

cirugía de revascularización277, -278 283. El estudio Post-Coronary Artery Baypass Graft 

(Post-CABG) muestra que una terapia agresiva que disminuya el nivel de colesterol 

asocia una reducción de la progresión de la aterosclerosis de los injertos venosos284. 

Se indentificaron otros factores de mal pronóstico en la enfermedad del injerto venoso: 

fumadores, mujeres, hipertensión, hipertrigliceridemia, baja HDL como factores 

independientes de mala evolución del injerto. En cuanto a la asociación injerto venoso 

y diabetes tenemos el seguimiento a 7 años del estudio  BARI donde los pacientes 
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diabéticos tratados quirúrgicamente mediante injertos venosos mostraron una 

supervivencia  del 54% comparados con el 83% que recibieron AMI.  

 

Inhibidores de la IECA después de la revascularización. 

El estudio HOPE muestra que el uso de ramipril en 9297 pacientes (38% diabéticos) 

una significativa reducción del evento combinado formado por muerte, infarto de 

miocardio, accidente cerebral, parada cardiaca o necesidad de un nuevo 

procedimiento de revascularización . El efecto beneficioso de los IECAS en el 

paciente diabético se debe al efecto antioxidativo y vasodilatación. Los IECAS 

aumentan los niveles de bradicinina que producen vasodilatación además inc

285

rementan 

286. Se observó al año una dramática 

ducción de los eventos isquémicos en el grupo del IECA (4% vs 18%, p0.004). Estos 

nte a la presión arterial.  

los niveles de oxido nítrico.  El uso de ramipril en 159 pacientes diabéticos después de 

revascularización quirúrgica o percutánea electiva, en quienes la presión arterial era 

normal y la fracción de eyección estaba entre el 30 y 50% pero sin fallo cardiaco 

congestivo, se halló que en el grupo de tratamiento con ramipril hubo una reducción de 

la mortalidad cardiaca  e infarto de un 58% con p0.03 y menos mortalidad total p=0.05.  

Oosterga et al estudiaron en 149 pacientes sometidos a cirugía, que como en el 

estudio Hope, no tenían las indicaciones clásicas de uso de IECAS (no hipertensión, 

no disfunción ventricular sistólica). Empezaron dos semanas antes de la cirugía a  

quinapril 40 mmg vs placebo por un año

re

efectos del quinapril ocurrieron de forma independie

Estudios que analizan el engrosamiento de las carótidas detectaron que en 732 

pacientes mayores de 55 años quienes tenían enfermedad vascular o diabetes y al 

menos un factor de riesgo adicional  mostraron que después de un seguimiento de 4,5 

años el ramipril enlentecía la progresión de la aterosclerosis287.  Este y otros estudios 

indican que los IECAS con beneficiosos en los pacientes diabéticos con enfermedad 

coronaria establecida y su uso debería se rutinario cuando la presión arterial lo permite 

y el fármaco es bien tolerado. Los IECAS lipofílicos (ramipril, quinapril, trandolapril, y 

fosinopril) pueden ser mas efectivos en los pacientes revascularizados ya que por su 

liposolubilidad penetran mejor en los tejidos. 

 

Betabloqueantes después de la revascularización. 

Los betabloqueantes forman parte de la terapia estandar después de un infarto de 

miocardio en aquellos pacientes con adecuada función ventricular y se usan en dosis 

bajas después de la revascularización quirúrgica por sus propiedades antiarrítmicas y 

anti-isquémicas. En los pacientes diabéticos, los betabloqueantes cardioselectivos son 

bien tolerados y deberían ser usados después de la revascularización si no hay 
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contraindicaciones. En el Bezafibrate Infarction Prevention (BIP)288 study, un 

importante número de pacientes sin infarto previo han mostrado beneficiarse de los 

betabloqueantes al reducir la mortalidad un 50%. Los diabéticos tienen alta 

prevalencia de hipertensión arterial y los betabloqueantes constituyen una indicación 

de primera línea. Es importante el control de la presión arterial principalmente en 

diabéticos en quienes una reducción de 10 mmHg se traduce en aproximadamente 

una disminución del 20% en la incidencia de eventos cardiacos a largo plazo. Por todo 

esto, los betabloqueantes forman parte del tratamiento de todos los pacientes 

participantes en el BARI 2D y deberían formar parte del tratamiento de forma rutinaria 

en todos los pacientes diabéticos sin contraindicaciones después de la 

revascularización. 

El estudio COMMIT (ClOpidogrel & Metoprolol in Myocardial Infarction Trial)267 , que 

fue presentado por primera vez en el congreso del American College of Cardiology 

2005, es un megaensayo clínico que 45.852 pacientes con sospecha de IAM con 

elevación del segmento ST de menos de 24 h de evolución que no iban a recibir 

tratamiento con angioplastia primaria ni tenían alto riesgo de sangrado. En el 

subestudio se comparó el efecto del tratamiento precoz con metoprolol (15 mg 

intravenosos en 3 dosis en 15 min + 200 mg/día durante un promedio de 16 días) 

frente a placebo. El metoprolol no mostró ningún efecto sobre la mortalidad (el 7,7 

frente al 7,8%) o la incidencia del objetivo combinado. Sin embargo, este efecto era la 

combinación de una reducción relativa del 22% en la incidencia de muerte arrítmica 

frente a un incremento del 29% en la muerte secundaria a shock cardiogénico. Este 

efecto era particularmente marcado en los pacientes de alto riesgo, sobre todo en los 

que ingresaron en clase III de Killip, y durante los primeros 2 días de evolución. El 

tratamiento con metoprolol fue efectivo y se obtuvo una reducción significativa en la 

incidencia de reinfarto (del 2,5 al 2%) y fibrilación ventricular (del 3 al 2,5%), aunque el 

beneficio fue más importante en los pacientes tratados con fibrinolíticos. 
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La presencia de diabetes influye desfavorablemente en la evolución a largo plazo de los 

pacientes con enfermedad coronaria susceptible de ser tratados con angioplastia e implante 

de stent, principalmente por mayor frecuencia de reestenosis (más con stent convencional) y 

mayor número de nuevas revascularizaciones de la lesión diana (RLD). El stent liberador de 

fármaco inhibidor de la proliferación neointimal reduce la reestenosis y por lo tanto mejora la 

evolución a largo plazo en estos pacientes. En la práctica habitual se utilizan ambos 

dispositivos, en el tratamiento de lesiones de diabéticos y no diabéticos, a criterio del 

operador y según la evidencia científica actual reservando el stent liberador de droga para 

lesiones con más riesgo de reestenosis. Existen muy pocos datos de la evolución actual de 

los pacientes diabéticos tratados con ambos tipos de dispositivos y con optimización tipo 

lesión-tipo stent. Cabría esperar que con la adecuación de stent convencional/recubierto al 

tipo de lesión, en función del riesgo de reestenosis, y  la utilización de un porcentaje de stent 

recubierto en la revascularización de los diabéticos, la evolución clínica de estos pacientes 

se iguale o aproxime a los no diabéticos.  

Según la literatura, se estima en un 20% la incidencia de RLD en el grupo de los diabéticos 

tratados con ambos tipos de stent, sin ser optimizados,  y de un 10% en el de los no 

diabéticos. La diferencia teórica de RLD entre los dos grupos sería del 10%. Según la 

bibliografía actual, la estimación de RLD para diabéticos tratados sólo con stent recubierto o 

sólo con stent convencional es del  9-15% y 15-25% respectivamente, en función del tipo de 

lesión. La estimación de RLD para no diabéticos tratados con stent recubierto y 

convencional es del 4-8% y 10-12%, respectivamente. Estimamos una diferencia teórica 

entre diabéticos y no diabéticos para el STR del 6% y para el STC del 12%. El optimizar y 

adecuar el tipo de stent a la lesión podría disminuir esta diferencia.  

La hipótesis nula es que si optimizamos y adecuamos el stent no va a disminuir 

significativamente la diferencia de “revascularización de la lesión diana (RLD)” encontrada 

en la literatura para diabéticos y no diabéticos, y que es del 10%. Por tanto, si rechazamos 

la hipótesis nula (modificación de la diferencia superior o igual a un 20%) el riesgo de 

revascularización de la lesión diana (RLD) y la frecuencia de eventos mayores (muerte de 

cualquier causa, precisar ingreso por síndrome coronario agudo [angina inestable o infarto 

de miocardio]) a  un año, es superior o inferior a lo aportado por la literatura,  en diabéticos 

con respecto a no diabéticos tratados con stent (convencional y/o recubierto optimizado por 

el operador). 
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Los pacientes diabéticos sometidos a angioplastia coronaria con implantación de stent no 

son un grupo homogéneo en cuanto a su evolución clínica tardía y por tanto, existen 

características clínicas, angiográficas o del procedimiento que permiten predecir los 

subgrupos de pacientes con más probabilidad de evolución desfavorable. Los diabéticos que 

se tratan con insulina parecen tener peor evolución. 

 

2. OBJETIVOS: 

Objetivo principal: Establecer la incidencia y el riesgo relativo, a largo plazo (seguimiento 

mínimo de doce meses, mediana de seguimiento de 18 meses), de revascularización de la 

lesión diana (RLD), entre pacientes con y sin diabetes mellitus, en una cohorte de pacientes 

consecutivos con enfermedad coronaria multivaso tratados con angioplastia coronaria con 

implante de stent (convencional y/o recubierto, según criterio del operador y evidencia 

científica disponible). 

Objetivos secundarios: 

Establecer, a largo plazo, entre los diabéticos y no diabéticos tratados: 

-La incidencia y riesgo relativo de eventos cardiacos mayores (ECM), representados por el  

evento clínico combinado formado por muerte, reingreso por síndrome coronario agudo 

(infarto o angina inestable) y necesidad de nuevos procedimientos de revascularización de 

la lesión diana en el seguimiento.  

-La incidencia y riesgo relativo de angina recurrente, como indicador de calida de vida. 

-Los factores clínicos, angiográficos o del procedimiento que predicen de forma 

independiente la evolución clínica de los pacientes diabéticos tratados con angioplastia con 

stent en la práctica actual. 

-La influencia del tipo de diabetes según el tratamiento (antidiabéticos orales o insulina) en 

la evolución. 

 

 

2. OBJETIVOS: 
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Objetivo principal: comparar, en una cohorte de pacientes consecutivos con enfermedad 

coronaria multivaso tratados con angioplastia coronaria con implante de stent (convencional 

y/o recubierto, según criterio del operador y evidencia científica disponible)  el riesgo a largo 

plazo (seguimiento mínimo de doce meses, mediana de seguimiento de 18 meses) de la 

revascularización de la lesión diana (RLD), entre pacientes con y sin diabetes mellitus.  

Objetivos secundarios: 

Comparar, a largo plazo, entre los diabéticos y no diabéticos tratados: 

-El riesgo de presentarse el evento clínico combinado formado por muerte, ingreso por 

síndrome coronario agudo en el seguimiento (infarto o angina inestable) y necesidad de 

nuevos procedimientos de revascularización a la lesión tratada. Así como cada uno de ellos 

por separado.  

-Los factores clínicos, angiográficos o del procedimiento predicen de forma independiente la 

evolución clínica de los pacientes diabéticos tratados con angioplastia con stent en la 

práctica actual. 

-La influencia del tipo de diabetes (tratamiento con antidiabéticos orales o con insulina) en la 

evolución. 
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V. METODOLOGIA, PACIENTES Y LIMITACIONES. 
 

1. DISEÑO DEL ESTUDIO. 
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Se trata de un estudio de cohortes, en parte histórico y en parte prospectivo,  formado por 

pacientes consecutivos. La cohorte está formada por 607 pacientes con enfermedad 

coronaria  multivaso sometidos a angioplastia con implantación de stent, convencional y/o 

liberador de fármaco, entre junio de 2004 y abril de 2006. Esta cohorte se dividió en dos, 

según los pacientes fueran o no diabéticos, dando lugar a los dos grupos que se comparan 

formados por 264 pacientes diabéticos (178 pacientes en tratamiento con antidiabéticos 

orales y 86 pacientes con insulina) y 343 no diabéticos. En cada uno de estos dos grupos se 

analizó y comparó por separado los pacientes que fueron tratados sólo con stent liberador 

de droga, o sólo con stent convencional o con ambos tipos de stent en lesiones distintas del 

mismo paciente. También se tuvo en cuenta el tipo de diabetes.  Las características de los 

pacientes que se incluyeron en esta cohorte son explicados de forma extensa en el apartado 

“pacientes”. 

 

2. TAMAÑO DE LA MUESTRA 

 

CALCULO DE TAMAÑO MUESTRAL: Para conseguir una potencia del 90%, para detectar 

diferencias en el contraste de la hipótesis  Hº:p1=p2 mediante la prueba de la chi cuadrado 

bilateral para dos muestras independientes, teniendo en cuenta que el nivel de significación 

es del 5%, y asumiendo que la incidencia de nuevas revascularizaciones del vaso diana 

(RVD) del grupo de referencia (no diabéticos tratados con stent seleccionado, convencional 

y/o recubierto) es del 10%, y la incidencia de nuevas RLD en el grupo estudio (diabéticos 

tratados con stent, seleccionado a criterio del operador, convencional y/o recubierto) es del 

20%, y que la proporción de pacientes del grupo estudio respecto al total es 

aproximadamente el 50%, se estimó necesario incluir 264 pacientes en cada grupo con un 

total de 528 pacientes. Asumiendo un 5% de pérdidas, el número total de pacientes 

necesarios serían de 554.  

 

 3. CRITERIOS DE INCLUSION Y EXCLUSION 

 

Los pacientes fueron elegidos de forma consecutiva con el único criterio de enfermedad 

multivaso, de tal forma que se incluyen todos los contextos clínicos y  angiográficos de la 

cardiopatía isquémica que son susceptibles de revascularización en ausencia de 

contraindicación para el tratamiento  antiagregante. 

Se considera enfermedad multivaso a la existencia angiográfica de enfermedad coronaria de 

dos o más vasos principales con una estenosis, por estimación visual, superior al 50%.  No 

se consideran susceptibles de revascularización percutánea: la tortuosidad importante del 
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vaso proximal a la lesión que impida la navegación del stent y la enfermedad coronaria distal 

que pudiera comprometer el flujo anterógrado de sangre. 

Los escenarios clínicos incluidos son los de la práctica diaria: Síndrome coronario agudo sin 

elevación de ST (con o sin presencia de alto riesgo), angina estable con evidencia objetiva 

de isquemia miocárdica, isquemia silente y síndrome coronario agudo con elevación del ST 

(tratado mediante angioplastia primaria, rescate, guiado por isquemia y electivo prealta). 

En lo que se refiere al contexto angiográfico se incluyen todo tipo de lesiones, además de 

oclusiones, reestenosis intrastent, bifurcaciones, tronco común izquierdo, descendente 

anterior proximal, lesiones largas (>18mm) y muy largas (>24mm), vaso pequeño 

(diámetro<=2,75mm), así como lesiones trombóticas y lesiones calcificadas. 

No se consideraron motivos de exclusión la edad, la presencia de disfunción ventricular 

izquierda grave, la clínica previa insuficiencia cardíaca congestiva, y la historia previa de 

infarto de miocardio o de revascularización coronaria percutánea o quirúrgica. 

 

4. PACIENTES 

 

Se incluyeron en este estudio 607 pacientes tratados de forma consecutiva mediante 

angioplastia con implantación de Stent a 1063 lesiones coronarias desde junio de 2004 a 

abril de 2006. Sus datos fueron introducidos en una base de datos de forma retrospectiva 

para los primeros pacientes del estudio (300), y en el primer año de inclusión, y prospectiva 

posteriormente. Esta base de datos (SPSS versión 12) incluyó un total de 187 variables, 

relacionadas con su situación clínica (35 variables), perfil angiográfico pre-angioplastia  y 

características del procedimiento (74 variables), y resultados clínicos a corto, medio y largo 

plazo (78 variables).  

 

Los pacientes fueron divididos en dos grupos. El primero formado por los pacientes 

diagnosticados de diabetes mellitus y en tratamiento con antidiabéticos orales o insulina en 

el momento de la angioplastia. Este grupo estaba constituido por 264 pacientes  (33% 

insulino-dependientes) en los que se trataron con stent 441 lesiones. El segundo grupo 

incluyó los restantes 343 pacientes sometidos a implantación intracoronaria de Stent en ese 

periodo de tiempo, en los que se trataron 622 lesiones. Todos los pacientes tenían 

enfermedad coronaria multivaso con lesiones con una estenosis superior al 50% 

(cuantificación angiográfica), y en todos existía evidencia objetiva de isquemia (prueba de 

esfuerzo sobre tapiz rodante o isquemia espontánea en reposo demostrada). Se utilizó el 

stent en la angioplastia de forma electiva en todos los casos. La elección de un stent 

convencional o recubierto fue a criterio del operador, según las características clínicas del 

paciente y angiográficas de la lesión y según la evidencia científica actual. El tratamiento de 
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las lesiones con uno u otro stent hace que existan pacientes revascularizados sólo con stent 

convencional o sólo con stent liberador de fármaco o que lleven los dos tipos de stent en 

lesiones distintas de las arterias coronarias. 

 

5. TECNICA DE IMPLANTE DE STENT. 

 

La técnica de la angioplastia con implante de stent utilizada en los pacientes ha sido descrita 

de forma extensa en la literatura y se muestra en la tabla I. Todos los procedimientos fueron 

electivos, efectuados parte de ellos, por vía femoral (en los estadíos iniciales del estudio) y 

utilizando un catéter guía de 6 French (F) y otra parte de los pacientes se realizaron por vía 

radial, utilizando un catéter guía de 6 French y en algunos casos de 5 French, 

principalmente en arterias radiales de mujeres de bajo peso. Se utilizó catéter 7 u 8 French 

en caso de angioplastia a TCI y técnica crush o para las lesiones muy calcificadas donde se 

realizó aterectomía rotacional. En resumen, se intentó stent directo siempre que las 

características angiográficas de la lesión lo permitieran o previa predilatación con un catéter 

balón de diámetro inferior al de referencia en los casos electivos. Inmediatamente después y 

tras colocar el stent sobre la lesión, se realizó una dilatación a 12-16 atmósferas hasta 

conseguir la expansión completa del balón y el stent. El resultado fue después valorado 

angiográficamente y, si éste no se consideraba adecuado, se realizaban dilataciones a altas 

presiones (más de 16 atmósferas) hasta conseguir una imagen angiográfica óptima. Se 

utilizaron en todos los casos stent expandibles con balón. Los stent que se implantaron,  

fueron elegidos de acuerdo con las preferencias del operador y la disponibilidad del 

dispositivo. Se utilizaron los siguientes tipos de Stent: Stent Convencional: Liberté (Boston), 

Driver (Medtronic), Coroflex (Braun), Tsunami (Terumo), Tecnic (Sorin), Titan (Hexacath), 

Vision (Abbot), Flexmaster (Palex), Apolo (IHT). Stent Recubierto: Taxus (paclitaxel, 

Boston), Cypher (rapamicina, Cordis), Janus (tacrólimus, Sorin) , Endeavor (Zotarolimus, 

Medtronic), Xience (everolimus, Abbot) y Costar (paclitaxel, Biotronic). 

La técnica de implantación y el régimen antitrombótico fue igual a lo largo de todo periodo de 

estudio.  

 

6. TRATAMIENTO ANTITROMBOTICO POST-IMPLANTE DE STENT. 

 

Todos los pacientes fueron tratados previamente con antiagregantes plaquetarios (aspirina 

de forma rutinaria y clopidogrel). Durante el procedimiento se utilizó heparina sódica 

intravenosa en bolos hasta conseguir un ACT (tiempo de activación del coágulo) superior a 

300  o en torno a 200-250 si el paciente se encontraba con perfusión de inhibidores de la 

glicoproteína IIb/IIIa de las plaquetas. Aquellos pacientes que habían recibido HBPM en las 

 139



 

horas previas se tuvo especial cautela en la administración de heparina sódica. Por regla 

general, se administra 5.000 UI de heparina sódica intravenosa antes de empezar el 

procedimiento diagnóstico y se completa en función del peso a 1.000 UI por cada 10Kg 

antes de empezar el procedimiento terapéutico. En el caso de procedimientos prolongado se 

suplementará la heparina sódica en función del tiempo de activación (ACT). 

Tras el procedimiento, todos los pacientes que han recibido un stent convencional 

continuarán con doble antiagregación (AAS y Clopidogrel) durante mínimo un mes, y éste se 

prolongará a un año si la indicación se realizó en el contexto de SCASEST. Los pacientes 

con implante de stent Recubierto mantendrán la doble antiagregación durante un año 

independientemente del cuadro clínico que motivó la intervención. La dosis de AAS es de 

100 mg/día y la del Clopidogrel de 75 mg/día. Los pacientes en los que se inició perfusión de 

inhibidores de la GPIIb/IIIa antes del procedimiento se continuará hasta pasadas 12 horas 

del implante de stent, con un control de plaquetas a las 6 y 12 horas cuando este inhibidor 

sea el abciximab. 

 

7. EVALUACION CLINICA.  

 

En todos los pacientes incluidos se analizaron las siguientes variables clínicas: 

Edad, sexo, presencia de factores de riesgo cardiovascular (tabaquismo, hipertensión 

arterial, diabetes mellitus e hipercolesterolemia) e insuficiencia renal. 

Antecedentes de infarto agudo de miocardio previo, insuficiencia cardiaca previa y  

revascularización percutánea o quirúrgica previas. 

Fracción de eyección de ventrículo izquierdo, obtenida de la historia clínica por 

ecocardiografía o ventriculografía isotópica o bien por ventriculografía con contraste en la 

sala de hemodinámica.  

Presentación clínica (angina estable, isquemia silente, síndrome coronario agudo CON o 

SIN elevación del ST). 

Extensión de la enfermedad coronaria expresada como número de vasos con estenosis 

significativas (superiores al 50%), según el estudio diagnóstico previo. 

 

8. SEGUIMIENTO CLINICO. 

 

Se efectuó un seguimiento clínico durante la fase hospitalaria y una evaluación clínica en 

cada paciente  al mes y a los 6 y 12 meses tras el procedimiento y posteriormente anual. 

Todos los pacientes fueron seguidos telefónicamente y a través de la historia clínica del 

hospital de los eventos acontecidos.  

-SEGUIMIENTO INICIAL, AL MES Y 6º MES. 
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Se analizó la presencia de complicaciones cardíacas mayores (muerte, ingreso por 

síndrome coronario agudo con/sin elevación del ST,  necesidad de cirugía de 

revascularización coronaria o revascularización percutánea). 

-SEGUIMIENTO A LARGO PLAZO 

Se analizaron los siguientes puntos: 

Tiempo de seguimiento, evento cardiaco adverso mayor y tiempo de evento expresado en 

meses. Revascularización al segmento tratado con stent y tiempo de revascularización 

(meses). Revascularización a un segmento no tratado inicialmente con stent y tiempo de 

revascularización (meses). Sintomatología actual. Causa de muerte. 

 

9. EVALUACION ANGIOGRAFICA INICIAL Y EN EL PROCEDIMIENTO. 

Se realizó antes de la angioplastia e inmediatamente después de considerar finalizado el 

procedimiento, una coronariografía en al menos dos proyecciones ortogonales en las que se 

visualizara adecuadamente la estenosis pre-angioplastia y el resultado después del implante 

del stent. Estas imágenes fueron obtenidas siempre después de la administración de 0,2 mg 

intracoronario de nitroglicerina.  

 

Previo al procedimiento, se analizaron las siguientes variables angiográficas: 

*Localización de la lesión: 

 -Arterias coronarias nativas: 

        Arteria descendente anterior. 

        Arteria circunfleja. 

        Arteria coronaria derecha. 

-Injertos aortocoronarios o mamaria interna. 

*Tipo de lesión: 

-Lesiones de novo. 

-Lesiones previamente tratadas y reestenóticas. 

*Características de la lesión:  

-Longitud. 

-Excentricidad. 

-Irregularidad. 

-Calcificación. 

-Oclusión. 

-Localización proximal, media y distal. 

-Existencia de imagen angiográfica sugestiva de trombo. 

-Flujo distal a la lesión, antes y después del procedimiento. 

-Diámetro de referencia del segmento sano adyacente. 
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-Diámetro luminal mínimo al nivel de la lesión. 

-Estenosis pre-angioplastia (%). 

 

Durante el procedimiento, y tras la realización de éste, se analizó: 

-Diámetro del balón a la máxima presión de inflado. 

-Relación balón/arteria. 

-Presión máxima de inflado. 

-Diámetro luminal mínimo tras el implante de stent. 

-Estenosis post-angioplastia (%). 

-Realización de otra angioplastia a otro vaso con estenosis significativa. 

 

Al final del procedimiento se estudió: 

-Tipo de revascularización realizada: -Completa, cuando se trataron todos los segmentos 

arteriales con estenosis significativas. -Incompleta, cuando no se revascularizaron dichos 

segmentos. 

-La incidencia de implante con éxito del stent, definido como progresión del catéter balón 

con el stent montado hasta colocarlo en la lesión y obtención de una expansión completa del 

stent hasta el diámetro deseado con estenosis residual inferior al 20% y ausencia de 

imágenes intra o peri-stent sugerentes de disección o trombo evaluado angiográficamente 

en dos proyecciones ortogonales con cuantificación “on-line”. 

 

10. ANALISIS ANGIOGRAFICO. 

 

El análisis angiográfico de la lesión abordada, tanto antes de la  pre-dilatación como 

inmediatamente después del implante del stent y en los seguimientos, se realizó tras la 

administración intracoronaria de nitroglicerina y en al menos dos proyecciones ortogonales 

que documentaran correctamente la estenosis. 

El cálculo del diámetro arterial de referencia, el diámetro luminal mínimo y el porcentaje de 

estenosis pre y post-angioplastia, se efectuaron utilizando un sistema de cuantificación 

angiográfica “on-line” (HICOR RA43-030.201.03, Siemens). La variabilidad interobservador 

de este sistema ha sido previamente descrita, 1) 0,02 y 0,21 mm para el diámetro; 2) –0,012 

y 0.15 mm para  el diámetro luminal mínimo; y 3) 2,4 y 4,08 para el porcentaje de estenosis.  

El análisis cualitativo de las lesiones se realizó según las características de éstas, de 

acuerdo con la clasificación del American College of Cardiology (ACC)/ American Heart 

Assotiation (AHA) modificada. El Flujo coronario distal a la lesión se identificó de acuerdo 

con la clasificación utilizada por TIMI (Thrombolysis In Myocardial Infarction) modificada 

(tabla II). 
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11. ANALISIS ESTADISTICO 

 

Los datos se analizan mediante el paquete estadístico SPSS versión 12. Las variables 

cuantitativas se expresan como media + desviación estándar. Para comprobar la distribución 

normal de una variable cuantitativa se ha utilizado el test de Kolmogorov-Smirnov y el 

análisis de la varianza. Se ha utilizado la prueba de la T de Student para muestras 

independientes para la comparación de dos medias en el caso de variables cuantitativas con 

valores distribuidos normalmente, y el test de la U Mann-Witney para los valores sin 

distribución normal. Se ha utilizado el test de ANOVA para la comparación de más de dos 

variables cuantitativas distribuidas normalmente y el test de kruskal-Wallis como su 

equivalente no paramétrico. 

 

El estudio de la asociación entre variables cualitativas se realiza mediante la prueba de χ2 

para las tablas de contingencia 2 x 2 ó 2 x n y contraste de proporciones. En las tablas de 

contingencia 2 x 2 se ha usado la prueba exacta de Fisher y la corrección de Yates cuando 

las condiciones lo requerían. Para las tablas de contingencia 2 x n se ha realizado una 

partición comparando 2 x 2 y agrupando las categorías que no presentaban diferencias 

significativas, si el carácter de las mismas lo permitía, hasta comprobar las que diferían 

significativamente. Se calcula el riesgo relativo, con intervalo de confianza al 95%, en los 

grupos de comparación para las variables del objetivo principal y secundario. 

 

Se realiza un análisis de supervivencia mediante el método de Kaplan-Meier comparando 

los grupos según el estadístico log-rank. Por  último se utiliza la regresión logística 

multivariante de Cox para detectar las variables predictoras de reestenosis y por tanto de 

nuevas revascularizaciones del vaso diana (RVD), así como de eventos cardiacos adversos 

mayores. Se consideró significativa una p menor de 0,05. 

 

12. LIMITACIONES. 

 

-La ausencia de seguimiento angiográfico pudo haber reducido el número de nuevas 

revascularizaciones registradas. Sin embargo, el seguimiento clínico realizado estuvo más 

cerca de la práctica habitual; además, la definición angiográfica de reestenosis puede 

conducir a revascularizaciones innecesarias si se asocia a un seguimiento angiográfico 

programado. 

-Consideramos el grupo de diabéticos en dos subgrupos según el tratamiento que 

estuvieran realizando en el momento de la revascularización, bien con antidiabéticos orales 
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o con insulina. No se incluyeron los diabéticos en tratamiento dietético que pudieran tener 

cifras de glucemia basal en ayunas superior a 126 mg/dl. 

-No se ha podido valorar en el seguimiento el grado de control glucémico (concentraciones 

plasmáticas de glucosa o  determinación de HA1C) que pudiera reflejar la influencia del 

tratamiento antidiabético en la aparición de los eventos. 

 

13. DEFINICIONES. 

 

Los sucesos ocurridos durante la angioplastia o el seguimiento fueron definidos de la 

siguiente manera: 

-Resultado angiográfico óptimo: estenosis residual inferior al 10% (por cuantificación 

angiográfica) tras la implantación del Stent y ausencia de imágenes intrastent o peristent de 

trombo o disección de cualquier tipo. 

-Éxito clínico: Resultado angiográfico satisfactorio sin complicaciones mayores (muerte, 

cirugía coronaria, infarto agudo de miocardio con o sin onda Q u oclusión subaguda del 

Stent.) al mes del implante del stent. 

-Oclusión subaguda del Stent: oclusión total del segmento tratado con stent durante el 

primer mes. 

-Eventos cardiacos adversos mayores: muerte, cirugía o angioplastia coronaria, infarto 

agudo de miocardio o necesidad de ingreso por angina inestable o insuficiencia cardiaca. 

-Amenaza de oclusión: situación clínica o angiográfica post-angioplastia caracterizada por 

dos de los siguientes criterios: estenosis residual superior al 50%; evidencia clínica o 

electrocardiográfica de isquemia; disección tipo C o D según la clasificación del National 

Heart, Lung and Blood Institute; flujo reducido (TIMI I ó II). 

-Revascularización completa: revascularización de todas las arterias coronarias con lesiones 

significativas. 

-Revascularización adecuada: revascularización de todas las arterias que irrigan segmentos 

miocárdicos isquémicos pero viables. 

-Reestenosis angiográfica: estenosis igual o superior al 50% intrastent y/o en los 5 mm 

proximal y distal al mismo, calculada a partir de análisis angiográfico cuantitativo de la 

coronariografía de seguimiento. 

 -Revascularización de la Lesión Diana (RLD) fue definida como la necesidad de repetir una 

angioplastia coronaria o realizar cirugía coronaria de revascularización en el segmento 

coronario con el stent implantado, siendo estos procedimientos indicados en presencia de 

signos clínicos de isquemia miocárdica junto a reestenosis angiográfica (estenosis mayor del 

50% del diámetro de referencia por estimación visual).  

-Muerte se incluyeron fallecimientos de origen cardiovascular. 
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-Infarto Agudo de Miocardio en el seguimiento se consideró como la concurrencia de dolor 

precordial prolongado y la aparición de nuevas ondas Q o elevaciones significativas de la 

creatincinasa o la troponina. 

-Trombosis del stent: recurrencia de isquemia con documentación angiográfica de oclusión 

del vaso (flujo TIMI 0-1) o la presencia de un trombo limitante del flujo (TIMI 1-2) en la 

localización del implante previo del stent. 

- A continuación se muestran las tablas: de procedimiento e implante del stent,  clasificación 

de lesiones (ACC/AHA) y flujo coronario (TIMI). 

 

 

Tabla I. Datos del procedimiento: 

Catéter guía 5-8 F, abordaje femoral o radial. 

PREDILATACION: 

Diámetro del balón: 0,5 mm inferior al de referencia 

Para lesiones con riesgo de no alcanzar una aposición y expansión completa del stent. 

IMPLANTE: 

Diámetro del balón >10% al de referencia. 

Tiempo: 5-10 segundos. 

Presión ≥ 12 atmósferas. 

SOBREDILATACION: 

Sólo en caso de resultado angiográfico no óptimo. 

Diámetro del balón: 0.25-0.50 mm mayor que el de referencia, no distensible. 

Presión 14-20 atmósferas.  

 

 

Tabla  II. Análisis cualitativo de las lesiones 

 

1. CARACTERISTICAS DE LAS LESIONES (tipos A, B y C), según la ACC/AHA. 

 

-LESIONES TIPO A (mínimamente complejas) 

Corta (longitud < 10 mm). 

Concéntrica. 

Fácilmente accesible. 

Segmento no angulado (>45º). 

Contorno suave. 

Calcificación pequeña o ausente. 

No oclusión total. 
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No localización ostial. 

No afectación de ninguna rama principal. 

Ausencia de imagen angiográfica de trombo. 

-LESIONES DE TIPO B (moderadamente complejas)* 

Tubular (longitud entre 10 y 20 mm). 

Excéntrica. 

Tortuosidad moderada del segmento proximal. 

Angulación moderada del segmento (>45º y <90º). 

Contorno irregular. 

Calcificación moderada o importante. 

Oclusión total de <3 meses de duración. 

Localización ostial. 

Lesión situada en una bifurcación que requiere doble guía. 

Presencia de algún signo angiográfico sugerente de trombo. 

-LESIONES DE TIPO C (severamente complejas). 

Difusa (longitud > 2 cm). 

Tortuosidad excesiva del segmento proximal. 

Segmento extremadamente angulado (>90º). 

Oclusiones totales de más de 3 meses de duración y/o colaterales homolaterales. 

Imposibilidad de proteger las ramificaciones importantes. 

Injertos venosos degenerados con lesiones friables. 

 

(*) Las lesiones tipo B se subdividen a su vez en 2 grupos: B1: poseen sólo una de las 

características del tipo B; y B2: poseen dos o más de las características del tipo B. Se puede 

realizar dos grupos de lesiones: Simples (A-B1) y Complejas (B2-C). 

 

2. GRADO DE FLUJO DISTAL A LA LESION, según estudio TIMI  modificada. 

 

GRADO 0 (no perfusión). 

Ausencia total de flujo anterógrado distal al punto de oclusión coronaria. 

GRADO I (penetración sin perfusión). 

     El  medio de contraste atraviesa el punto de obstrucción coronaria, pero lo hace 

lentamente y no permite la opacificación completa de todo el árbol coronario distal durante el 

tiempo que dura la filmación cinematográfica. 

GRADO II (perfusión parcial). 

El medio de contraste atraviesa el punto de obstrucción coronaria y consigue opacificar todo 

el lecho coronario distal a la obstrucción, pero la velocidad de opacificación o la de “lavado” 
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de contraste del lecho distal o ambas, es claramente más lenta en comparación con otros 

vasos no obstruidos (arteria coronaria vecina, la contralateral o el lecho proximal a la 

obstrucción). 

GRADO III (perfusión completa). 

El flujo anterógrado del lecho coronario distal a la obstrucción se produce con la misma 

rapidez que el correspondiente al lecho coronario proximal, la velocidad de “lavado” de 

contraste de la arteria obstruida es igual que la de los otros vasos no obstruidos (arteria 

coronaria vecina, la contralateral o el  lecho proximal a la obstrucción). 
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VI. RESULTADOS 

1. CARACTERISTICAS CLINICAS BASALES DE LOS PACIENTES. 

1.1.  NO DIABETICOS Y DIABETICOS  

Se trataron 607 pacientes, de los cuales, 264 eran diabéticos.  Las características clínicas 

basales de todos los pacientes, diabéticos y no diabéticos se muestran en las tablas 1 y 2 

(A) del anexo.   

Aunque la proporción de  fumadores activos fue inferior entre los pacientes diabéticos,  el 

perfil clínico basal de estos pacientes  fue más desfavorable que en los no diabéticos. Así, la 

edad media de los pacientes con diabetes mellitus, fue ligera pero significativamente 

superior que la de los pacientes no diabéticos (68,73±9,12  frente a 67,72±9,99 años; 

p=0.016). La frecuencia de mujeres (37,9 frente a 25,7%; p=0.001), de hipertensos (91,3  

frente a 83,7%, p=0,006), hipercolesterolemia (85,6 frente a 75,2%; p=0,002) y de historia 

previa de insuficiencia cardiaca (21,2 frente a 10,5%; p=0,001) y de angioplastia coronaria 

previa (22,3 frente a 10,5%; p=0,001) fue mayor en el grupo de pacientes diabéticos, como 

puede observarse en los gráficos I y II. El resto de características clínicas no difirieron 

significativamente entre ambos grupos.   
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HTA: hipertensión arterial; Cr:creatinina; FE: fracción eyección; DM: diabéticos. 

La prevalencia de infarto previo fue similar en los dos grupos (diabetes 34,8%, no diabetes 

29,4%; p=0,156) así como la de cirugía previa (diabéticos 4,8%, no diabéticos 7,6%; 

p=0,060).  
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INS.CARDIACA: Insuficiencia cardiaca; ACTP: angioplastia; DM: diabéticos. 

La indicación más frecuente de la angioplastia en ambos grupos fue el síndrome coronario 

agudo sin elevación del ST (SCASEST) y además, fue significativamente superior en 

diabéticos (61,7%  frente a 51,3% en no diabéticos; p=0,010), (gráfico III), y su presentación 

omo  SCASEST de alto riesgo fue también mayor para el grupo de los diabéticos (47%  

ente  al 23% de los no diabéticos; p=0,001). No hubo diferencias en ambos grupos en la 

n como angina estable (31,1% en diabéticos y 35,3% en no diabéticos; p=0,275) 

uemia silente (diabéticos 1,9 frente a 2% en no diabéticos; p=0,897). Sin 

mbargo, el ingreso en el hospital con síndrome coronario agudo con elevación del ST 

CACEST), fue significativamente superior para el grupo de los no diabéticos (12,2 frente a 

los diabéticos 6,4%; p=0,017), y dentro de tes,   se indicó la 

angioplastia como tratamiento primario en el 55,6% de los diabéticos con IAM y en el 38,1% 

de los no diabéticos con IAM; p=0,081. Como tratamiento de rescate en el 33,3% de los 

diabéticos y en el 31% de los no diabéticos; p=0.081. Tampoco hubo diferencias 

significativas en la estrategia de angioplastia electiva precoz o en la guiada por isquemia.  

No hubo ningún diabético con indicación revascularización  tras infarto agudo de miocardio 

guiada por isquemia. 
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Grafico III. Patología al ingreso.
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SCASEST/ SCACEST:síndrome coronario agudo sin/ con elevación del ST.  A.ESTABLE: 
angina estable. ISQ.SILENT: isquemia silente.     
                                                                                         

n cuanto al tratamiento farmacológico de los pacientes a su llegada al laboratorio de 

hemodinámica (gráfico IV), los beta-bloqueantes e IECAS fueron predominante y 

significativamente superiores para el grupo de icos frente a los no diabéticos. Así, 

estaba

de los s 

no diabéticos (p=0,001). Sin embargo, en el grupo de los no diabéticos predominó el 

éticos (0,8%) estaban tratados con amiodarona en el momento de la ACTP. En el 

E

 los diabét

n en tratamiento con betabloqueantes un 89,4% de los diabéticos frente a un 68,5% 

no diabéticos (p=0,001) y con IECAS el 88,3% de los diabéticos frente al 60,9% de lo

tratamiento con: ARAII (21,6 frente a 4,2% de diabéticos; p=0,001); diuréticos (28,3 frente a 

18,9 en diabéticos; p=0,008 y el tratamiento con antagonistas del calcio (26,8 frente a 7,2% 

en diabéticos; p=0,001. No hubo diferencias para ambos grupos en el tratamiento con NTG 

(44,9% no diabéticos frente a 50,4% diabéticos; p=0,180. Sólo un paciente diabético (0,3%) 

y 2 no diab

momento de la coronariografía, la totalidad de los pacientes estaban pretratados con doble 

antiagregación (AAS y clopidogrel) según el protocolo de manejo de estos pacientes en 

nuestro hospital. 
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BB:Betabloqueantes; IECAS: inhibidores enzima convertidora angiotensina; 
ARAII:antagonistas receptores angiotensina II ;NTG: nitroglicerina; DM: diabéticos. 

±0,57; p=0,289 y tampoco 

12,5% frente a 8,2% en no diabéticos; p=0,078), como puede observase en el 

gráfico I.  

± ±

 

En lo que se refiere a la función renal, no hubo diferencias significativas en la creatinina 

media entre diabéticos y no diabéticos (0,98±0,24 frente a 0,95

entre la proporción de pacientes con creatinina superior a 1,2 mg/dl en ambos grupos 

(diabéticos 

Así mismo, la fracción de eyección media fue similar en el grupo de diabéticos y no 

diabéticos (0,55 10,55 frente a 0,54 10,74; p=0,081). Tampoco hubo diferencias  

significativas en cuanto a la proporción de pacientes con fracción de eyección del ventrículo 

izquierdo menor del 50%  (23,9% diabéticos  frente 30,6% no diabéticos; p=0,065), como se 

puede ver en el gráfico I.  

En cuanto a la administración de inhibidores de la glicoproteína  IIb/IIIa, aunque hubo mayor 

tendencia de su utilización en pacientes diabéticos con respecto a los no diabéticos, no se 

encontraron diferencias significativas (37,5% frente 31,5%; p=0,121), (gráfico V). Tampoco 

hubo diferencias en cuanto a la utilización del tipo de inhibidor de la glucoproteína IIb/IIIa, ya 

que tanto el abciximab y el tirofiban, se usaron en proporción similar en ambos grupos. 
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GRAFICO V.    TRATAMIENTO CON INH-GPIIB/IIIA
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ANTI-GPIIB/IIIA: inhibidores glicoproteína IIb/IIIa. DM. Diabéticos. 

 

1.2.  NO DIABETICOS Y TIPOS DE DIABETICOS. 

De los 264 diabéticos tratados, 178 estaban en tratamiento con antidiabéticos orales (DM-

ADO)  y 86 diabéticos en tratamiento con insulina (DM-Insulina). 

Las características clínicas basales de estos pacientes se muestran en la TABLA 1 y 2 (B) 

del anexo. 

n el grupo de los diabéticos tratados con insulina no hubo diferencias significativas  en 

,4% DM-insulina, 19,7% DM-ADO y 10,5% no 

DM; p=0,001) y de angioplastia coronaria previa (29,1% DM-insulina, 19,1% DM-ADO y 

10,5% no DM; p=0,001). En cuanto a la prevalencia de infarto previo o cirugía cardiaca 

previa no hubo diferencias significativas en los tres grupos aunque si una tendencia superior 

en el grupo de pacientes diabéticos tratados con insulina. Así, la prevalencia de infarto 

previo fue de 38,4% en DM-insulina, 30,1% en DM-ADO y 29,4% no DM (p=0,254) y la de 

cirugía previa de 3,5% en DM-insulina, 3,9% en DM-ADO y 7,6% no DM (p=0,145).  Para los 

pacientes diabéticos tratados con insulina,  la indicación más frecuente de angioplastia 

también fue el síndrome coronario agudo sin elevación del ST (SCASEST) (65,1% DM-

insulina, 60,1% DM-ADO y 51,3% no DM; p=0,028) con mayor prevalencia del SCASEST de 

alto riesgo (52,3% DM-insulina, 44,4% DM-ADO y 23% no DM; p=0,001). 

E

cuanto a la edad  media (67,77±8,11 diabéticos-insulina, 69,20±9,33 diabéticos-ADO y 

67,72±9,99 en no diabéticos; p=0,229). Sin embargo, mostraron un perfil clínico basal  más 

adverso que el resto de los grupos, como se muestra en los gráficos VI y VII. Así, se 

observó con más frecuencia la presencia de: mujeres (44,2% DM-Insulina, 34,8% DM-ADO 

y 25,7% en no DM; p=0,002); hipertensos (93% DM-insulina, 90% DM-ADO y 83,7% no DM; 

p=0,019); Hipercolesterolemia (93% DM-insulina, 82% DM-ADO y 75,2% no DM; p=0,019); 

historia previa de insuficiencia cardiaca (24
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GRAFICO VI.  PERFIL CLINICO BASAL TIPOS DIABETICOS

NO DM
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p=NSp<0,05 p<0,05

p<0,05

 

O: 
antidiabéticos orales; INSL: insulina 

HTA: hipertensión arterial; Cr:creatinina; FE: fracción eyección; DM: diabéticos. AD

En cuanto al tratamiento médico, cuando se co s, se observó que los 

diabéticos insulino-dependientes mostraron una prevalencia significativamente superior en el 

tratamiento con betablo  pacientes 

on estos fármacos fue: betabloqueantes (90,7% DM-insulina, 88,8% DM-ADO y  68,5% no 

iuréticos 

 

INS.CARDIACA: Insuficiencia cardiaca; ACTP: angioplastia; DM: diabéticos; ADO: 

29% 30%
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GRAFICO VII. ANTECEDENTES PREVIOS TIPOS DIABETICOS
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mpararon los tres grupo

queantes, IECAS, diuréticos y NTG. Así, la proporción de
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(27,9% DM-insulina, 14,6% DM-ADO y 28,3% no DM; p=0,002) y NTG (62,8% DM-insulina, 

44,4% DM-ADO y 44,9% no DM; p=0,001). 

GRAFICO VIII.  TRATAMIENTO SEGUN TIPO DIABETICOS
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BB:Betabloqueantes; IECAS: inhibidores enzima convertidora angiotensina; ARAII: 
antagonistas receptores angiotensina II; NTG: Nitroglicerina; DM: diabéticos; ADO: 

Cuando se analizó la cifra de creatinina media en los tres grupos (gráfico VI), los diabéticos 

endientes mostraron una cifra significativamente superior (1,08±0,27 DM-

sulina, 0,93±0,21 DM-ADO y 0,95±0,57 no DM; p=0,022) y además una mayor proporción 

sticamente significativa,  con creatinina superior a 1,2 mg/dl (24,4% DM-

-ADO y 31,5% 

en no DM con p=0,201. 

antidiabéticos orales; INSL: insulina; (*):p<0,05. 

 

insulinodep

in

de pacientes, estadí

insulina, 6,7% DM-ADO y 8,2% no DM; p=0,001). Esto contribuye al peor perfil clínico de 

este tipo de diabéticos. 

Cuando se analizó, tanto la FE media como el porcentaje de pacientes con FE<50%,  no se 

hallaron diferencias en los diabéticos con insulina  respecto a los diabéticos-ADO y no 

diabéticos. Así,  la FE media fue de 0.54±10,94 en DM-Insulina,  0,56±10,37 en DM-ADO y 

53,78±10,74 en no DM (p=NS).   Un 29% de DM-Insulina presentaban FE<50%, frente a 

21.3% DM-ADO y 30.6% no DM con p=0.077. 

No hubo diferencias significativas en la proporción de pacientes que recibieron inhibidores 

de la glicoproteína IIb/IIIa,  que fue del 33,7% en DM-Insulina, 39,3% en DM
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GRAFICO IX.   TRATAMIENTO CON INHIBIDORES-
GPIIB/IIIA
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s se describen en la tabla 5 y 6 (A) y las del procedimiento se muestran en la 

bla 7 A. La comparación entre el perfil angiográfico y características del procedimiento 

entre el stent convencional y el recubierto se presentan en la tabla 7 (A), la morfología de la 

lesión tratada con STC y STR en la tabla 8 (A) y el perfil angiográfico y del procedimiento 

por grupos, DM y no DM, en las tablas 9 y 10 (A). 

Se trataron un total de 1063 lesiones (441 en pacientes diabéticos). El número total de 

pacientes tratados con stent convencional (STC) fue de 203, de los cuales, 71 eran 

diabéticos. El total de lesiones tratadas con STC de  488 (315 lesiones con STC en no DM y  

173 lesiones con STC en diabéticos);  

El número total de pacientes tratados con stent recubierto (STR) fue de 396 (192 diabéticos) 

con un total de lesiones tratadas con  STR de 540 (286 lesiones con STR en no DM y  254 

lesiones con STR en DM).  

El n 

DM).  

 

DM: diabéticos; ADO: antidiabéticos orales; INSL: insulina. 

 

2. CARACTERISTICAS ANGIOGRAFICAS BASALES Y DEL PROCEDIMIENTO. 

 

2.1.  NO DIABETICOS Y DIABETICOS 

Las características en cuanto a la localización y tipo (ACC/AHA) de las lesiones  tratadas de 

diabéticos y no diabéticos se muestran en las tablas 3 y 4 (A). Las características 

angiográfica

ta

número total de lesiones tratadas con balón fue de 35 (20 lesiones en no DM y 15 e
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2.1.1. PACIENTES 

Como se puede ver en la tabla 5 (A) del anexo, el número de vasos principales enfermos fue 

mayor en los pacientes con diabetes mellitus (2,36±0,48 frente a no diabéticos: 2,28±0,45; 

p=0,054), sin embargo el número de vasos principales tratados fue significativamente 

l  grupo de los diabéticos 25,9%; 

a 3 A), fue mayoritaria la angioplastia a 

iabéticos; p=0.310).  La angioplastia a la coronaria derecha se 

realizó en el 40,4% de los pacientes (39.4% de los diabéticos y  41.1% de los no diabéticos; 

 58 pacientes (9,6%) y similar en 

 

superior en el grupo de los no diabéticos (1,57±0,56  frente a 1,45±0,57 en diabéticos; 

p=0,010).  El número de lesiones totales también fue superior para los diabéticos (2,59±0,71 

frente a los no diabéticos 2,53±0,71; p=0,324, sin embargo se trataron más lesiones en el 

grupo de los no diabéticos (1,80±0,78 frente a 1,67±0,72 de los diabéticos; p=0,024).     

De esta forma es fácil entender, que la revascularización completa fue significativamente 

superior en los no diabéticos (46,9% frente a los diabéticos 36,4%; p=0,009). 

El número medio de STC implantado por paciente, fue significativamente superior para los 

pacientes no diabéticos (1,21±1,2 frente a diabéticos 0,87±1,2; p=0.001), sin embargo,  el 

número medio de STR en los diabéticos fue significativamente superior (1,19±0,98 frente 

1,02±1,01 en no diabéticos; p=0,047). No hubo diferencias significativas, en ambos grupos,  

en cuanto número medio de lesiones que se trataron sólo con balón (0,05±0,20 en 

diabéticos  frente a 0,04±0,20 en no diabéticos; p=0,650). 

En cuanto a la proporción de pacientes tratados sólo con STC fue significativamente 

superior para el grupo de los no diabéticos (37,3% frente a

p=0,001). No ocurre así con el STR,  donde la proporción de pacientes tratados con este 

stent fue muy superior en el grupo de diabéticos (49,4% frente a 30,2% en los no diabéticos; 

p=0,001).  En lo que se refiere a la proporción de pacientes que recibieron los dos tipos de 

stent, STC y STR, en diferentes lesiones y vasos, fue superior en los no diabéticos (46,9% 

frente a 36,4% de los diabéticos; p=0,009). 

En cuanto a la localización de la arteria tratada (tabl

la descendente anterior, 393 pacientes (64,7%), sin diferencias en ambos grupos (62.5% en 

diabéticos y 66.5% en no d

p=0.670) y a la arteria circunfleja en una proporción total del 38,7% (37.1% de los diabéticos 

y 39.9% de los no diabéticos). El TCI se revascularizó en

DM y no DM (8.7% frente a 10.2%; p=0.535). La revascularización de un injerto de safena se 

realizó en 4 pacientes (0,7%) y en otros 4 (0,7%) se revascularizó una derivación de 

mamaria interna sin diferencias estadísticamente significativas entre diabéticos y no 

diabéticos. 
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GRAFICO X.  LOCALIZACION LESIONES EN PACIENTES 
DIABETICOS Y NO DIABETICOS

0%

0,4%

9%

28%

24%

44%

1%

1%

10%

26%

24%

435DA

CD

TCI

MI

SF

NO DM
DM

p=NS

CX

0 10 20 30 40 50
 

DM: diabéticos; DA: descendente anterior. CX: circunfleja; CD: coronaria derecha; TCI: 
tronco común izquierdo; MI: mamaria interna; SF: safena. 

) NÚMERO, TIPO Y  LOCALIZACIÓN DE LAS LESIONES. 

 de la arteria descendente anterior fue del 17,6%, sin 

diferencias significativas en el grupo de los diabéticos y no diabéticos (17,5 frente al 17,5%, 

 en pacientes 

iabéticos y 35 lesiones en no diabéticos,  si diferencias significativas entre ellos (p=0,535).  

ticos. Como se puede ver en ella, no 

ubo diferencias significativas entre ambos grupos en cuanto a la localización de la lesión 

tratada con STC.  La utilización de paciente 

por problemas técnicos recibió est

Con e las les s r e tratadas en 

la DA eron respe  de % s mente, sin 

 

2.1.2. LESIONES 

A

Se trataron un total de 1063 lesiones (441 en pacientes diabéticos), 488 lesiones con STC 

(173 en diabéticos) y 540 con STR (254 en diabéticos).  El número de lesiones tratadas sólo 

con balón fue de 35. 

La tabla 3 A del anexo, muestra la localización de todas las lesiones, distribuidas en grupos 

de pacientes diabéticos y no diabéticos. Como en la mayoría de las series de pacientes con 

angioplastia coronaria, la arteria más frecuentemente tratada fue la arteria descendente 

anterior (43,6% de las lesiones; diabéticos: 43,6%; no diabéticos: 43,4%, p=0,991). La 

afectación del segmento proximal

p=0,925). En la coronaria derecha y circunfleja se encontraron el 27% y 23,7%, 

respectivamente, del total de las lesiones, sin diferencias entre los dos grupos.  Se efectuó 

angioplastia coronaria del tronco común  en 58 lesiones (9,6%), 23 lesiones

d

La tabla 4 A del anexo, muestra la localización de las lesiones tratadas con STC y 

distribuidas en los dos grupos, diabéticos y no diabé

h

l STC en TCI fue práctica

e tipo de endo

mente nula, tan sólo un 

prótesis.  

respecto al total d iones tratada  con STC la p oporción de l siones 

, CX y CD fu ctivamente  20,9%, 34,5  y 43,8%, re pectiva
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difere ntre o pa

dond  de a dia  16,2% en 

diabé c e t l nto medio 

(15,9 os y 1 é

un total 55,5% de lesiones complejas (B2-C), sin diferencias entre 

iabéticos y no diabéticos. 

a tabla 4 A, también muestra la localización de las lesiones tratadas con STR y distribuidas 

n los dos grupos en función de la existencia de diabetes. 

omo puede observarse, hubo diferencias significativas entre diabéticos y no diabéticos en 

ción de la lesión tratada con STR.  La utilización del STR en TCI fue 

prácticamente exclusiva, tan sólo un paciente por problemas técnicos no recibió este tipo de 

ndoprótesis.  

ratadas en 

la DA, CX y CD fueron respectivamente de 65,5%,  12,6% y 11,5%, respectivamente. Hubo 

diferencias significativas entre los dos grupos en el implante de STR en la coronaria derecha 

proximal en pacientes diabéticos (7,1% frente a 2,1% en no diabéticos; p=0,005), así como 

en la angioplastia de la descendente anterior, donde se trataron 354 lesiones (65.5%), con 

diferencias significativas entre diabéticos y no diabéticos (63,1% frente a 67,8%; p=0,001). 

Se trataron con STR un total 80,9% de lesiones complejas (B2-C), sin diferencias entre los 

dos grupos. 

ncias significativas e  los dos grup s, excepto ra la revascularización de la DA 

e el STC predominó forma signific tiva en no béticos (23% frente a

ticos; p= 0,023) y prin ipalmente a xpensas del ratamiento de  segme

%  para no diabétic 1% para diab ticos).  

Se trataron con STC 

d

L

e

C

cuanto a la localiza

e

Con respecto al total de las lesiones tratadas con STR la proporción de lesiones t
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GRAFICO XI. UBICACION STENT CONVENCIONAL Y RECUBIERTO EN 
DIABETICOS Y NO DIABETICOS

*

DM
NO DM*

 

 

DM: diabéticos; DA: descendente anterior. CX: circunfleja; CD: coronaria derecha; TCI: 
tronco común izquierdo; MI: mamaria interna; SF: safena. STC: stent convencional. STR: 

stent recubierto. 
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B) CARACTERISTICAS ANGIOGRAFICAS Y DEL PROCEDIMIENTO EN LAS LESIONES 

DE  DIABETICOS Y NO DIABETICOS. 

 

La tabla 6 A del anexo,  resume el perfil angiográfico basal de ambos grupos de pacientes. 

Como puede observarse, el tipo de lesiones según la clasificación de la ACC/AHA, 

diferenciadas en simples (A-B1) y complejas (B2-C), fueron similares en los dos grupos de 

TABLA I. (extracto de la tabla 6 A del anexo). Características angiográficas de  

P 

pacientes. La proporción de lesiones tipo B2-C, fue alto en los dos grupos, (71,4% en los 

diabéticos y 68,2% en los no diabéticos;p=0,255) con una frecuencia total del 69,5%. La  

proporción de  lesiones que habían sido tratadas previamente con angioplastia coronaria,  

reestenosis,  tuvo una frecuencia total del  18,4% y por grupos del 20,9% en diabéticos 

frente a 16,7% en no diabéticos; p=0,086) sin diferencias significativas, como tampoco las 

hubo en la carga trombótica. 

Sin embargo difirieron en otras características para las cuales los diabéticos mostraron un 

peor perfil, así, fue significativamente superior en diabéticos la proporción de lesiones 

calcificadas, de lesiones largas (superiores a 18 mm) y de oclusiones totales. 

 

lesiones de  pacientes diabéticos y no diabéticos. 
 

 Total DM No DM 

Lesión excéntrica  946(89%) 401(90.9%) 545(87.6%) 0.089 
Lesión irregular  807(75.9%) 338(76.6%) 469(75.4%) 0.641 
Lesión calcio 223(21%) 108(24.5%) 115(18.5%) 0.018 
Lesión reestenótica  196(18.4%) 92(20.9%) 104(16.7%) 0.086 
Oclusión completa 65(6.1%) 19(4.3%) 46(7.4%) 0.038 

% 440(99.8%) 613(98.6%) 0.042 

Trombo 173(16.3%) 76(17.2%) 97(15.6%) 0.476 
Lesión larga (>18mm) 650(61.1%) 253(57.4%) 397(63.8%) 0.033 
Exito.angiográfico 1053(99.1
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GRA  EN OS TFICO XII. TIPO LESION (ACC/AHA)  DIABETIC  Y NO DIABE ICOS 

 
DIABETICOS

 NO  DIABETICOSp=NS

AB1
28%

B2C
72% AB1

B2C

AB1
32%

r en ambos grupos 

(2,96±0,41 en diabéticos frente a 2,98±0,44 en no diabéticos; p=0,344), además, el 34,5% 

e las lesiones estaban en vasos pequeños (diámetro ≤2,8 mm) y el  42,9% de las lesiones 

 entre 2,8 y 3,2 mm, sin diferencias entre diabéticos y no diabéticos.  

dia fue ligeramente superior, aunque no  significativa, en los 

B2C
68%

 

AB1 :lesiones simples. B2C: lesiones complejas. 

 

La tabla 7 A del anexo, resume las características del procedimiento. Como se puede 

observar, el tamaño del vaso tratado (diámetro de referencia) fue simila

d

en vasos de tamaño

 La longitud media de la lesión tratada fue ligeramente superior, aunque no  significativa, en 

los pacientes diabéticos (18,96±8,28 frente a 18,29±8,02 mm en los no diabéticos, p=0,18), 

sin embargo, la proporción de lesiones largas tratadas (mayores o iguales a 18 mm) fue 

significativamente superior en diabéticos (42,6% frente a 36,2% en no diabéticos; p=0,033). 

La severidad de la lesión también fue significativamente superior en diabéticos, expresada 

tanto en Diámetro Luminal Mínimo (DLM) (0,65±0,25 en diabéticos frente a 0,57±0,24 en no 

diabéticos; p=0,001) como en porcentaje de estenosis (82,88±6,06 en diabéticos frente a 

81,79±6,63 en no diabéticos; p=0,006). 

La longitud stentada me

pacientes diabéticos (22,94±10,07 en diabéticos frente a 22,87±11,07 en no diabéticos; 

p=0,91) y hay que resaltar que el 35,3% del total de las lesiones  tuvieron una longitud 

tratada con stent  superior a 24 mm, sin diferencias significativas entre diabéticos y no 

diabéticos (37,5% frente a 33,8%; p=0,222). Un 21,5% del total de las lesiones tenían dos o 

más stents solapados, sin diferencias significativas entre los dos grupos de comparación. 
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El implante de Stent fue electivo en el 100% de las lesiones.  Se realizó implante directo de 

stent, sin predilatación previa, en el 59,2% de las lesiones, sin diferencias en ambos grupos 

(diabéticos: 57,7% y no diabéticos 60,3%;  p= 0,403) y la presión media de implante del 

stent fue significativamente superior en diabéticos (13,84±1,46 frente a 13,35±1,23 mm; 

p=0,001). 

El flujo coronario efectivo preangioplastia (según la clasificación TIMI, grado II y III) fue 

significativamente superior en  diabéticos que en los no diabéticos (95% frente a 90,5%; 

p=0.006) y lo mismo ocurrió con la proporción de lesiones con flujo TIMI II-III 

postangioplastia (99,8% en  diabéticos y 98,2% no diabéticos; p=0,019). 

El éxito angiográfico (estenosis residual inferior al 10% y flujo TIMI III) fue superior en 

diabéticos (99,8% frente a 98,6% en no diabéticos; p=0,042). 

 

TABLA II (extracto tabla 7 A del anexo). Características del procedimiento de los 
acientes diabéticos y no diabéticos. 

 Total DM No DM P 

p

Predilatación 433(40.8%) 186(42.3%) 247(39.7%) 0.403 
TIMI-pre(2-3) 982(92.4%) 419(95%) 563(90.5%) 0.006 
TIMI-post(2-3) 1050(98.9%) 439(99.8%) 611(98.2% 0.019 
Diámetro.Ref 367(34.5%) 162(36.7%) 205(33%) 0.387 
Diámetro.Ref 2.97±0.41 2.96±0.41 2.98±0.44 0.344 
Diámetro.Stent 2.97±0.43 2.95±0.41 2.99±0.43 0.227 
Long.stent (media±DE) 19.40±5.2 19.8±5.33 18.88±5.2 0.362 
Long.Stentada 22.90±10.07 22.94±10.07 22.87±11.07 0.91 
Long.total.stentada(≥2 363(35.3%) 160(37.5%) 203(33.8%) 0.222 
Solapamientos  229(21.5%) 95(21.5%) 134(21.5%) 1.00 
Presión Media 13.75±1.23 13.84±1.46 13.35±1.23 0.001 
Porc. Estenosis 82.79±6.43 82.88±6.06 81.79±6.63 0.006 

   
Los datos se expresan como número de pacientes y el porcentaje del total entre paréntesis  o como 

medias ± desviación estándar (DE). TIMI-pre(0-1): flujo coronario TIMI 0-1preangioplastia; TIMI-
post(0-1): flujo coronario TIMI 0-1 postangioplastia; D.Ref: diámetro de referencia; Long.Ste : 

 

En resumen, los diabéticos siones  largas, calcificadas 

 más severas pero con un flujo coronario efectivo pre y postangioplastia mejor y con un 

ayor. 

n en las tablas 3 y 4 (B) del anexo. Las 

nt
longitud stent utilizado;  Porc.Estenosis: porcentaje de estenosis. DM: diabéticos. 

mostraron una mayor proporción de le

y

éxito angiográfico m

 

2.2   NO DIABETICOS Y TIPOS DE DIABETICOS. 
Las características en cuanto a la localización y tipo de las lesiones  tratadas de diabéticos-

insulino, diabéticos-ADO y no diabéticos se muestra
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características angiográficas se describen en las tablas 5 y 6 (B) y las del procedimiento se 

muestran en la tabla 7 B. La morfología de la lesión tratada  así como datos del 

procedimiento para el STC en los tres grupos, se muestran en la tabla 9 (B) y para el STR 

Según se muestra en la tabla 5 B del anexo,  en los pacientes diabéticos en tratamiento con 

nsas de una mayor elección del STR 

astia a la circunfleja (39,5% frente a DM-ADO 36% y no DM 39,9%; p=0,666) y a 

I se revascularizó en 8 

pacientes DM-Insulino (9,3%) sin diferencias con respecto a DM-ADO(8,4%) y no DM 

en la tabla 10 (B). 

 

2.2.1. PACIENTES 

insulina, el número  de vasos principales enfermos fue significativamente superior 

(2,40±0,49 frente a los DM-ADO 2,34±0,47 y no DM 2,28±0,45; p=0,029) así como, el 

número de lesiones totales (2,65±0,76  frente a DM-ADO 2,56±0,68 y no DM 2,53±0,71; 

p=0,029). Sin embargo, fue el grupo donde se trataron menos vasos (1,42±0,56 frente a DM-

ADO 1,47±0,58 y no DM 1,57±0,56; p=0,029) y menos lesiones (1,60±0,67 frente a los DM-

ADO 1,70±0,73 y no DM 1,60±0,67; p=0,029).  Así, la revascularización completa fue 

significativamente inferior en este grupo de pacientes (31,4% frente a los DM-ADO 38,8% y 

no DM 46,9%; p=0,001).  

En cuanto a la utilización del STC por paciente, fue significativamente inferior en los 

diabéticos con insulina  con respecto a los otros grupos (0,63±1,12 frente a DM-ADO 

0,99±1,12 y no DM 1,21±1,2; p=0,029), a expe

(1,28±0,94 frente a DM-ADO 1,14±0,10 y no DM 1,02±1,01; p=0,029). Además, en estos 

pacientes hubo más lesiones tratadas sólo con balón (0,07±0,26 frente a DM-ADO 

0,03±0,18 y no DM 0,04±0,20; p=0,029). De tal forma que la proporción de pacientes 

diabéticos en tratamiento con insulina que fueron revascularizados sólo con STR   fue 

significativamente superior (61,2% frente a DM-ADO 43,8% y no DM 30,2%; p=0,001). Hubo 

menor proporción de DM-Insulina revascularizados sólo con STC (20% frente a DM-ADO 

28,7% y no DM 37,3%; p=0,001) o de forma mixta, con ambos tipos de Stent (18,8% frente a 

DM-ADO 27,5% y no DM 32,5%; p=0,001).  

 En cuanto a la localización de la arteria tratada (tabla 3 B), fue mayoritaria la angioplastia a 

la descendente anterior (61.6% frente a DM-ADO 62,9% y no DM 66,5%; p=0,585), seguida 

de angiopl

la coronaria derecha (32,6% frente a DM-ADO 42,7% y no DM 41,1%; p=0,265). Como se 

puede observar, sin diferencias significativas entre grupos. El TC

(10,2%) con p=0.804. La revascularización de un injerto de safena y de  derivación de 
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mamaria interna se realizó en 4 pacientes (0.7%) en cada uno de ellos, sin diferencias 

estadísticamente significativas entre diabéticos y no diabéticos.  

 

GRAFICO XIII.  LOCALIZACION LESIONES EN TIPO 
DIABETICOS
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DM: diabéticos; DA: descendente anterior. CX: circunfleja; CD: coronaria derecha; TCI: 
tronco común izquierdo; MI: mamaria interna; SF: safena; DM: diabéticos; ADO: 

 lesiones tratadas en los pacientes diabéticos fue de 622 , de las cuales, 

cional (STC) de los cuales, 54 

e trató un mayor número de pacientes diabéticos con stent recubierto (STR), de tal manera 

ue de los 192 DM tratados con STR, 124 eran DM-ADO y 68 DM-Insulina, con un total de 

lesiones tratadas con  STR en DM de  254, donde, 165 lesiones tratadas con STR fueron en 

y  89 lesiones en DM-Insulina.  

 del anexo, muestra la localización de todas las lesiones, distribuidas en grupos 

e diabéticos-ADO e Insulina y no diabéticos. Como era de esperar, la arteria más 

ecuentemente tratada, también en DM-Insulinodependientes, fue la arteria descendente 

béticos; p=0,585). La 

antidiabéticos orales; INSL: insulina. 

 

2.2.2. LESIONES 

A) NUMERO Y LOCALIZACION DE LAS LESIONES.  

De los 246 pacientes diabéticos tratados, 178 estaban con antidiabéticos orales y 86 con 

insulina. El total de

303 corresponden a DM-ADO y 138 a DM-Insulina.  

Así, 71 pacientes diabéticos fueron tratados con stent conven

eran DM-ADO y 17 DM-Insulina. El total de lesiones tratadas con STC en DM fue de  173 

(130 lesiones en DM-ADO y 43 lesiones en DM-Insulina); 

S

q

DM-ADO 

La tabla 3 B

d

fr

anterior (42,8% en DM-Insulina, 43,9% en DM-ADO y 43,4% en no dia
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afectación del segmento proximal de la descendente anterior, en los insulinodependientes 

fue del 17,4%, sin diferencias significativas respecto a los DM-ADO y no diabéticos. En la 

coronaria derecha y circunfleja se encontraron el 25,4% y 26,1%, respectivamente, del total 

de las lesiones, sin diferencias entre los dos grupos.  Se efectuó angioplastia coronaria del 

tronco común  en 8 lesiones (9,3%) de pacientes DM-Insulina, 15 lesiones en pacientes DM-

ADO y en 35 lesiones en no diabéticos,  si diferencias significativas entre ellos (p=0,804). No 

hubo ningún diabético con revascularización de injerto de safena y sólo un DM-Insulina con 

angioplastia a una derivación de mamaria interna. 

La tabla 4 B1 del anexo,  muestra la localización de las lesiones tratadas con STC y 

distribuida servarse, 

no hubo diferencias significativas entre los tres grupos, en cuanto a la localización de la 

lesión tratada con este stent. No hubo ningún DM-insulina con STC a TCI y  hubo una menor 

s. 

Con respecto al total de las lesiones tratadas con STR la proporción de lesiones tratadas en 

rupos. Sólo fue 

s en los grupos, DM-Insulino, DM-ADO y no diabéticos. Como puede ob

elección del STC en la revascularización de la DA, de tal manera, que del total de las 

lesiones tratadas con STC la proporción de lesiones localizadas en la DA, CX y CD, en DM-

Insulina,  fueron respectivamente de 16,3%, 41,9% y 41,8%, respectivamente, sin 

diferencias significativas entre el resto de los grupos. 

Se trataron con STC un total 51,2% de lesiones complejas (B2-C) en los DM-Insulino, sin 

diferencias entre diabéticos-ADO y no diabéticos (44,6% y 43,5%, respectivamente, 

p=0,637). 

La tabla 4 B2 del anexo, muestra la localización de las lesiones tratadas con STR y 

distribuidas en los  grupos, DM-Insulino, DM-ADO y no diabético

No hubo diferencias significativas entre diabéticos y no diabéticos en cuanto a la localización 

de la lesión tratada con STR.  Se revascularizó el TCI con STR en  8 pacientes DM-insulino 

(11,8%), sin diferencias con respecto a DM-ADO y no diabéticos 

la DA, CX y CD en los DM-insulina fueron respectivamente de 55%,  18% y 18%, 

respectivamente, sin diferencias significativas entre los dos g

significativamente superior en DM-Insulina en  el implante de STR a la coronaria derecha 

proximal (7,9% frente a 6,7% en DM-ADO y 2,1%  en no diabéticos; p=0,018). 

Se trataron con STR en DM-Insulina, un total de 85,4% de lesiones complejas (B2-C), sin 

diferencias entre diabéticos-ADO y no diabéticos. 
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GRAFICO XIV. UBICACION STENT CONVENCIONAL Y RECUBIERTO EN LOS TIPOS DE 
DIABETICOS
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stenosis, y la oclusiones totales fueron similares en los tres grupos. 

 

 

tronco común izquierdo; MI: mamaria interna; SF: safena; DM: diabéticos; ADO: 

antidiabéticos orales; INSL: insulina.  

 

B) CARACTERISTICAS ANGIOGRAFICAS Y DEL PROCEDIMIENTO EN TIPOS 

DIABETICOS Y NO DIABETICOS. 

La tabla 6 B del anexo, ráfico basal en los tres g  

Los paciente tados con lina, muestra  un peor p il angiográfi  con 

respecto a los d tados con A O y no diabé icos. Se obse vó una pro rción 

estadísticamente s : lesiones la s (>=18mm) 6,2% frente os DM-ADO 0% y 

no DM 24,1%; p=0,007) iones calcif as (29,7% f te a los DM- O 22,1% y no DM 

18,5%; p=0,012);  

Se observó una rción, aunque in significació  estadística : lesiones tip  B2C 

(74,6% frente a los DM-ADO 70% y no DM 8,2%; p=0,32 );  

El porcentaje de que habían sido tratada  previamente

ree
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GRAFICO XV. TIPO LESION (ACC/AHA) EN TIPOS DIABETICOS 
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AB1: Lesión simple; B2C: Lesión compleja; ADO: antidiabéticos orales. 

 

La tabla 7 B del anexo,  resume las características del procedimiento. Como se puede 

observar, el tamaño del vaso tratado (diámetro de referencia) fue ligeramente inferior en los 

DM-insulina, aunque sin diferencias respecto al resto de los  grupos (2,90±0,44 en DM-

insulina frente a 2,96±0,41 en diabéticos-ADO y 2,98±0,44 en no diabéticos; p=0,186), sin 

O y 

 mm) fue ligeramente superior en DM-

 stentada media (22,95±9,98  frente a 22,94±10,13 en M-ADO y 22,87±11,07 en 

 entre 

diabéticos-ADO y no diabéticos (36,9% frente a 33,8%; p=0,222).  

embargo, tuvieron una proporción significativamente superior de lesiones en vasos 

pequeños (diámetro ≤2,8 mm) que fue del 46,4% (frente al 32,3% en DM-ADO y 33% en no 

DM; p=0,035).  

En los pacientes diabéticos en tratamiento con insulina se encontró una proporción 

ligeramente superior, aunque sin diferencias significativas en:   

-la longitud media de la lesión tratada (19,13±8,49 mm frente a 18,89±8,20 en DM-AD

18,29±8,02 mm en los no diabéticos, p=0,403), hay que destacar que la proporción de 

lesiones largas tratadas (mayores o iguales a 18

Insulino (42,8% frente a 42,6% en DM-ADO y 36,2% en no diabéticos; p=0,104). 

-la severidad de la lesión, expresada en porcentaje de estenosis (83,54±5,76 en DM-Insulina  

frente a 82,58±6,2 en DM-ADO y 18,29±8,02 en no diabéticos; p=0,001). 

-la longitud

no diabéticos; p=0,994) y hay que resaltar que el 38,6% del total de las lesiones  tuvieron 

una longitud tratada con stent  superior a 24 mm, sin diferencias significativas
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Un 18,1% del total de las lesiones de los DM-Insulina, tenían dos o más stents solapados, 

sin diferencias significativas entre los dos grupos de comparación. 

n cuanto a los pacientes insulinodependientes, el implante de Stent fue electivo también en 

sión media de implante del stent fue significativamente 

superior en diabéticos-insulina (14,12±1,35 mm frente a 13,72±1,15 en DM-ADO y 

13,35±1,23 mm en no diabéticos; p

El f  efectivo preang a r y III) fue 

sign rior en  dia in   frente a 

94,7% en DM-ADO y 90,5% en ; l nque sin 

dife on la pr e l  fl  ioplastia 

en los DM-Insulina (99,8% frente  -A abéticos; 

p=0

El éxito angiográfico (estenosis re ior  flujo ara los DM-insulina 

fue y similar al resto de 

 

TAB cto tabla 6 y  
diab de diabéticos. 

 OTA O M DM P 

E

el 100% de las lesiones.  Se realizó implante directo de stent, sin predilatación previa, en el 

53,6% de las lesiones, sin diferencias en ambos grupos (diabéticos-ADO: 59,6% y no 

diabéticos 60,3%;  p= 0,349) y la pre

=0,001). 

lujo coronario ioplastia (según la clasific ción TIMI, g ado II 

ificativamente supe béticos-Insul a que en los otros grupos (95,7%

no diabéticos  p=0.023) y o mismo ocurrió, au

rencias significativas, c oporción d esiones con ujo TIMI II-III postang

 a 100% en  diabéticos DO  y 98,2% no di

,052). 

sidual infer al 10% y  TIMI III) p

del 99,3% los grupos. 

LA III.  (Extra 7 B del anexo). Características del procedimiento de
éticos y tipos 

T LES N DM D -ADO -

Lesión larga  (>18mm) 291(27.4%) 150(24.1%) 91(30%) 50(36.2%) 0.007
Lesi (2 5 7( 41(29.7%) 0.012
Sten (5 5 80 74(53.6%) 0.349
D.Re 367(3 205 98(32.3%) 64(46.4%) 0.035
D.Ref (medio±DE) 2.97±0.41 2.98±0.44 2.98±0.40 2.90±0.44 0.186
D.Stent (medio±DE) 2.97±0.43 2.99±0.43 2.97±0.40 2.91±0.44 0.198
Lo 4
Lo 4
Long 448
Solapamientos  229(21.5%) 134(21.5%) 70(23.1%) 25(18.1%) 0.498
Presión Media Implante 13.75±1.23 13.35±1.23 13.72±1.15 14.12±1.35 0.001
Porc. Estenosis 82.79±6.43 81.79±6.63 82.58±6.2 83.54±5.76 0.001
TIMI-pre(2-3) 982(92.4%) 563(90.5%) 287(94.7%) 132(95.7%) 0.023
E

ón calcio 223
t directo  629

1%) 11
9.2%) 37

(18.5%) 6
(60.3%) 1

22.1%) 
(59.6%) 

f (≤2.8mm) 4.5%) (33%) 

ng.stent (media±DE) 19.40±5.2 18.88±5.2 19.55±5.23 19.58±5.55 0.38
ng.Stentada (media±DE) 22.90±10.07 22.87±11.07 22.94±10.13 22.95±9.98 0.99

.total.stentada(≥24mm) 363(35.3%) 203(33.8%) 109(36.9%) 51(38.6%) 0.

xito.angiográfico 1053(99.1%) 613(98.6%) 303(100%) 137(99.3%) 0.097
   

Los datos se expresan como número de pacientes y el porcentaje del total entre paréntesis  o como medias ±   
ación estándar (DE). TIMI-pre (0-1): flujo coronario TIMI (0-1)preangioplastia; TIMI-post(0-1): flujo coronario 

TIMI 0-1 postangioplastia; D.Ref: diámetro de referencia; Long.Stent: longitud stent utilizado;  Porc.Estenosis: 
porcentaje de estenosis. DM: diabéticos; ADO: antidiabéticos orales; 

desvi
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En resumen, los diabéticos insulinodependientes mostraron una mayor proporción de 

lesiones  largas, calcificadas, más severas y localizadas en vasos más pequeños  pero con 

un éxito angiográfico final similar en los tres grupos. 

 

3. COMPARACION DE LAS CARACTERISTICAS ANGIOGRAFICAS DE LAS LESIONES 

l STC; p=0,001). Sin 

embargo, se trataron en una mayor proporción con STC las lesiones reestenóticas (21,5% 

frente a 16,5% en el STR; p=0,001) y las oclusiones (8% frente a 2,8% en el STR; p=0,001).  

No hubo diferencias significativas entre los dos dispositivos en lo referido a: 

-el tamaño del vaso tratado (diámetro de referencia) (2,98±0,40 mm en STR frente a 

2,99±0,44 mm en STC; p=0,514), aunque hubo una proporción significativamente superior 

para el STR en la revascularización de vasos pequeños (diámetro ≤2,8 mm) (36,7% frente a 

30,3% en STC; p=0,017). 

-la longitud media de la lesión tratada (18,92±8,25 mm frente a 18,49±8,17 en STC; 

p=0,393), y tampoco hubo diferencias en la proporción de lesiones largas tratadas (mayores 

o iguales a 18 mm) (39,8% frente a 40% en STC; p=0,962). 

-la longitud stentada media (22,63 e resaltar 

ue el 35,3% del total de las lesiones  tuvieron una longitud tratada con stent  superior a 24 

7,7% frente a 37,1%; p=0,257).  

r para el STR en: 

TRATADAS CON STENT CONVENCIONAL Y CON STENT RECUBIERTO. 

 

Tal y como se observa en la tabla 8 A del anexo, el perfil angiográfico de las lesiones 

tratadas con STR fue claramente más desfavorable que las que se trataron con STC. Así, en 

las lesiones revascularizadas con STR hubo una proporción significativamente superior de: 

lesiones complejas (B2C) (80,9% frente a 55,5% en el STC; p=0,001); excéntricas (94,3% 

frente a 84,4% en el STC; p=0,001); irregulares (80,3% frente a 67,6% en el STC; p=0,001); 

largas (35,6% frente a 19,7% en el STC; p=0,001); calcificadas (16,8% frente a 24,8% en el 

STC; p=0,005) y  con contenido trombótico (20,7% frente a 12,3% en e

±10,3  frente a 23,20±11,1; p=0,395) y hay qu

q

mm, sin diferencias significativas entre  el STR y STC (3

-El flujo coronario efectivo postangioplastia (según la clasificación TIMI, grado II y III), que 

fue del 99,8% para ambos dispositivos con p=944. 

Sin embargo, se encontró una proporción significativamente superio

-la severidad de la lesión, expresada tanto en porcentaje de estenosis (82,49±5,4  frente a 

81,67±6,9 del STC; p=0,036) como en DLM (0,58±0,25  frente a 0,64±0,22 del STC; 

p=0,001). 
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-en la necesidad de predilatación previa de las lesiones (53,8% frente a 27,7%; p=0,001) y 

en la presión media de implante del stent (13,95±1,41  frente a 13,11±1,12; p=0,001). 

-y en el flujo coronario efectivo preangioplastia (según la clasificación TIMI, grado II y III) 

(96,7% frente a 89,5%; p=0,001). 

El solapamiento de stents fue significativamente superior en la angioplastia con el STC 

(27,3% frente a 17,8% del STC; p=0,001). 

 

TABLA IV. (extracto tabla 8 A del anexo). Comparación de las características 
angiográficas  y del procedimiento de las lesiones tratadas con stent convencional y  
recubierto para la población total. 

 
Total  
lesiones STC 

(n=488) 
STR 
(n=540) P 

(n=1060) 
Lesión B2-C 708(68.9%) 271(55.5%) 437(80.9%) 0.001 
Lesión excéntrica 921(89.6%) 412(84.4%) 509(94.3%) 0.001 
Lesión irregular 785(76.4%) 330(67.6%) 455(84.3%) 0.001 

Lesión calcio 216 .8%) 134(24.8%) 0.005 
Lesión. reestenótica 194(18.9%) 105(21.5%) 89(16.5%) 0.039 

172(16.7%) 60(12.3%) 112(20.7%) 0.001 

Predilatación 602(58.6%) 353(72.3%) 249(46.2%) 0.001 
TIMI-pre(2-3) 959(93.3%) 437(89.5%) 522(96.7%) 0.001 

) 487(99.8%) 538(99.8%) 0.944 

98±0.40 0.514 

Lesión larga(>18 mm) 288(28%) 96(19.7%) 192(35.6%) 0.001 
(20.8%) 82(16

Oclusión completa 54(5.3%) 39(8%) 15(2.8%) 0.001 

Trombo 

TIMI-post(2-3) 1025(99%

Diámetro.Ref (≤2.8mm) 346(33.7%) 148(30.3%) 198(36.7%) 0.017 
Diámetro.Ref (medio±DE) 2.99±0.12 2.99±0.44 2.

Solapamientos 229(77.7%) 133(27.3%) 96(17.8%) 0.001 
Porc. Estenosis (media±DE) 81.97±6.2 81.67±6.9 82.49±5.4 0.036 
Exito.angiográfico 100% 100% 100% - 

 
Los datos se expresan como número de pacientes 
desviación estándar (DE). TIMI-pre(0-1): flujo corona

y el porcentaje del total entre paréntesis  o como medias ± 
rio TIMI 0-1preangioplastia; TIMI-post(0-1): flujo coronario 

TIMI 0-1 postangioplastia; D.Ref: diámetro de referencia; Porc.Estenosis: porcentaje de estenosis. DM: 
diabéticos. 
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4. CARACTERISTICAS ANGIOGRAFICAS DE LAS LESIONES TRATADAS CON STENT 
CONVENCIONAL  

 

4.1 EN DIABETICOS Y NO DIABETICOS.  

La tabla 9 A del anexo, muestra y compara, para diabéticos y no diabéticos, las 

características angiográficas de las lesiones tratadas con STC. Como puede observarse, no 

hubo diferencias significativas en ambos grupos. El tamaño del vaso tratado (diámetro de 

referencia medio) fue similar en los dos grupos (2,99±0,43 en diabéticos frente a 2,99±0,44 

en los no diabéticos ; p=0,665) y el éxito angiográfico  fue del 100% en ambos grupos.  

Cabe mencionar una tendencia ligeramente superior en pacientes diabéticos de: lesiones 

con reestenosis  (24,9%  frente a 19,7% en no diabéticos; p=0,183); longitud total media 

tratada con stent mayor o igual a 18 mm (54,9% frente a 51,7%; p=0,503); solapamiento 

éticos, de lesiones tipo B2C (56,5%  frente a 53,8% en no diabéticos; p=0,559); 

(84,8%  frente a 83,8% en no diabéticos; p=0,783); largas  (20,6%  frente a 

s; p=0,470); y calcificadas (17,5%  frente a 15,6% en no diabéticos; 

=0,60); vaso pequeño, menor o igual de 2,8 mm  (30,8%  frente a 29,5% en no diabéticos; 

p=0,805); y la necesidad de predilatar la lesión (29,2%  frente a 24,9% en no diabéticos; 

p=0,304); aunque sin significación estadística, como puede apreciarse. 

(29,5%  frente a 26% en no diabéticos; p=0,413);  Y una mayor tendencia en el grupo de los 

no diab

excéntricas 

17,9% en no diabético

p

46% 44%

54% 57%
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GRAFICO XVI.  TIPO LESION TRATADA CON STENT 
CONVENCIONAL

DM
NO DM

p=NS p=NS

 

AB1: Lesión simple; B2C: Lesión compleja; DM: diabéticos. 

 

4.2. E  TIPON NO DIABETICOS Y S DE DIABETICOS. 
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 La ta a tic  d O diabéticos, 

las c  angiográficas io as , q mo puede 

aprec  diferencias s  en gru

Como características favorables en la lar e diabéticos 

insuli es con STC, te  que: el diámetro de referencia 

medio fue ligeramente superior en el grupo insu en  f  2,98±0,40 

en lo 2,99±0,44 en no diabéticos la ada  fue 

ligera 8,89 frente a 23,62 los 2 1,45 en no 

diabé s, or p de nto (20,9% frente a 

32,3% en DM-ADO porción 

en el tratamiento de lesiones simple y 43,5%  

en no y  les rgas (menor de 18 mm) (65,1% frente a 57,7% 

en lo n ,6 e, de rvarse, sin 

difere s en ningu

 Como características a

insulin s 

DM-ADO 63,8% y no DM  los DM-ADO 13,1% 

 no DM 17,5%; p=0,263);  y con necesidad de predilatación previa  (30,2% frente a los DM-

ráfico en todos los pacientes fue del 

bla 9 B del anexo, present , para diabé os-Insulina, iabéticos-AD  y no 

aracterísticas  de las les nes tratad  con STC ue co

iarse, no hubo ignificativas tre dichos pos.  

 revascu ización d los 

nodependient es importan  mencionar

linodependi te (3,0±0,51 rente a

s DM-ADO y ; p=0,775);  longitud  media stent

mente inferior (21,63± ±10,93 en  DM-ADO y 3,24±1

ticos; p=0,591) y ademá hubo men roporción  solapamie

y 26% en no diabéticos; p=0,249). Además, hubo una mayor pro

s o AB1 (51,2% frente a  en los DM-ADO 44,6% 

 diabéticos; p=0,637) iones no la

s DM-ADO y 60,3% en o DM; p=0 80), aunqu  como pue  obse

ncias significativa no ellos. 

ngiográficas desfavorables, cabe destacar, en pacientes diabéticos 

odependientes,  una mayor proporción de lesiones: irregulares (76,7% frente a lo

 67,9%; p=0,287); calcificadas (23,3% frente a

y

ADO 23,1% y no DM 29,2%; p=0,390). El éxito angiog

100%. 

 

GRAFICO XVII.  TIPO LESION TRATADA CON STENT
CONVENCIONAL Y TIPO DIABETICOS
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AB1: Lesión simple; B2C: Lesión compleja; DM: diabéticos; ADO: antidiabéticos orales; 
INSL: insulina. 
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5. CARACTERISTICAS ANGIOGRAFICAS DE LAS LESIONES TRATADAS CON STENT 
RECUBIERTO. 

 

51. EN DIABETICOS Y NO DIABETICOS. 

 La tabla 10 A del anexo, muestra y compara, para diabéticos y no diabéticos, las 

características angiográficas de las lesiones tratadas con STR.  

Como características favorables en la revascularización de los diabéticos con STR, es 

importante destacar que estos pacientes presentaron una menor proporción de 

solapamiento (17,3%  frente a 18,2% en no diabéticos; p=0,794), aunque sin diferencias 

significativas y que el flujo coronario eficaz  preangioplastia (TIMI 2-3) fue superior (98,4%  

io significativamente inferior (2,94±0,39 mm frente a 3,01±0,40 mm en no 

iabéticos; p=0,038) y una proporción significativamente superior frente a los no diabéticos 

de lesiones: excéntricas (96,5%  frente a 92,3%; p=0,039); largas (≥18mm) (42,5%  frente a 

9,4%; p=0,001)  y calcificadas (31,1%  frente a 19,2%; p=0,001).  Y además, la severidad 

de la lesión también fue superior en diabéticos, expresada como diámetro luminal mínimo 

me e 

estenosis (83,45±5,24% frente a 81,64 o diabéticos ; p=0,001);  Así, no es de 

xtrañar, la mayor necesidad de predilatación de la lesión en los diabéticos (55,3% frente a 

5

e en los no diabéticos ; 

p=0,0 uman otras c tic iográ mb vo bles, que 

aunque no muestran diferencias significativas, present p  mente 

super ientes diabéticos, co a s c en ,9 nte a 

14,3% en no diabéticos; p=0,154) y las lesione

mayo al a 18 mm (55,5% frente a 47,9%; 

Sin e e este peo l io n ru e del 

100%

 

 

frente a 95,1% en no diabéticos; p=0,032). 

Como características angiográficas desfavorables, cabe destacar, que los pacientes 

diabéticos tratados con STR, tenían vasos más pequeños, así, se observó un diámetro de 

referencia med

d

2

dio (0,58±0,19 frente a 0,69±0,22 en los no diabéticos ; p=0,001) y porcentaje d

±5,52% en los n

e

2,4% en no diabéticos; p=0,502) y que la  presión media de implante que se precisó en 

stos pacientes fuera mayor (14,43±1,38 frente a 13,52±1,30 

01).  A estas se s aracterís as ang ficas ta ién desfa ra

an una roporción ligera

ior en pac mo son l s lesione on reest osis  (18 %  fre

s con longitud total media tratada con stent 

r o igu p=0,077);  

mbargo, a pesar d r perfil,  e éxito ang gráfico e ambos g pos fu

. 
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AB1: Lesión simple; B2C: Lesión compleja; DM: diabéticos. 

TABLA IV. (Extracto tabla 10 A). Características angiográficas de lesiones tratadas 
con  stent recubierto en  no diabéticos y no diabéticos. 

STENT RECUBIERTO 
Total 
lesiones         

No DM 
(n=286) 

DM 
(n=254 ) 

P 
(n=540 ) 

Lesión B2-C 437(80.9%) 227(79.4%) 21082.7%) 0.329 

Long. lesión.nativa (≥18mm) 325(60.2%) 187(65.4%) 138(54.3%) 0.009 
Lesión calcio 134(24.8%) 55(19.2%) 79(31.1%) 0.001 
L. reestenótica 89(16.5%) 41(14.3%) 48(18.9%) 0.154 

Oclusión completa 15(2.8%) 11(3.8%) 4(1.6%) 0.109 

Trombo 112(20.7%) 59(20.6%) 53(20.9%) 0.946 

Predilatación 249(46.2%) 136(47.6%) 113(44.7%) 0.502 

TIMI-pre(2-3) 522(96.7%) 272(95.1%) 250(98.4%) 0.032 
TIMI-post(2-3) 538(99.8%) 285(99.7%) 253(100%) 0.346 

Diámetro.Ref (≤2.8mm) 198(36.7%) 94(32.9%) 104(40.9%) 0.130 

Diámetro.Ref (medio±DE) 3.01±0.40 3.01±0.40 2.94±0.39 0.038 
Diámetro.Stent (medio±DE) 3.00±0.41 3.00±0.41 2.93±0.39 0.058 
Long.Stentada (media±DE) 22.63±10.03 22.47±10.68 22.82±9.80 0.690 

Solapamientos 96(17.8%) 52(18.2%) 44(17.3%) 0.794 

Presión Media Implante 14.01±1.31 13.52±1.30 14.43±1.38 0.001 
Porc. Estenosis (media±DE) 82.54±5.32 81.64±5.52 83.45±5.24 0.001 
Exito.angiográfico 540(100%) 286(100%) 254(100%) - 

 
Los datos se expresan como número de pacientes y el porcentaje del total entre paréntesis  o como medias ± 

desviación estándar (DE). TIMI-pre(2-3): flujo coronario TIMI 2-3 preangioplastia; TIMI-post(02-3): flujo 
coronario TIMI 2-3 postangioplastia; D.Ref: diámetro de referencia; Long.Stent: longitud stent utilizado; 

Porc.Estenosis: porcentaje de estenosis. DM: diabéticos. 
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5.2.  EN NO DIABETICOS Y TIPOS DE DIABETICOS 

La tabla 10 B del anexo, muestra y compara, para diabéticos-Insulina, diabéticos-ADO y no 

diabéticos, las características angiográficas de las lesiones tratadas con STR.  Llama la 

atención que los pacientes diabéticos insulinodependientes  mostraron  un perfil angiográfico 

más desfavorable comparado con los DM-ADO y no Diabéticos. 

Como características angiográficas desfavorables, cabe destacar, en pacientes diabéticos 

insulinodependientes, una proporción significativamente superior de lesiones: largas 

(≥18mm) (en los DM-insulina fue de 48,3% frente a 39,4% en los DM-ADO y 29,4% en no 

diabéticos; p=0,002), calcificadas (en los DM-insulina fue de 33,7% frente a 29,7% en los 

mo 

iámetro luminal mínimo medio  (0,58±0,19 frente a 0,70±0,24 en los DM-ADO y 0,68±0,19 

en no diabéticos ; p=0,001) como porcentaje de estenosis (83,81±4,89 frente a 83,25±5,43 

s insulinodependientes tratados con STR mostraron vasos más 

así, se observó un diámetro de referencia medio significativamente inferior  

comparado con los DM-ADO y no diabéticos (2,86±0,38 frente a 2,98±0,39 y 3,01±0,40; 

p=0,006).  Y la proporción de vasos pequeños tratados, con un diámetro menor o igual de 

2,8 mm fue significativamente superior en el grupo de tratamiento con insulina (en los DM-

sulina fue de 49,4% frente a 36,4% en los DM-ADO y 32,9% en no diabéticos; p=0,047). 

 frente a 33,9% en los DM-ADO y 31,1% en no diabéticos; p=0,190);  lesiones 

tipo B2C (85,4% frente a 81,2% en los DM-ADO y 79,4% en no diabéticos; p=0,448) y mayor 

ecesidad de predilatar la lesión antes de implantar el stent (56,2% frente a 54,9% en DM-

ADO y 52,4% en no diabéticos; p=0,783), aunque sin significación estadística.  

Parece ser que las lesiones tratadas con STR en los pacientes diabéticos 

insulinodependientes, reunieron las características más adversas y desfavorables y a pesar 

de este peor perfil, el éxito angiográfico en los DM-insulina fue del 100% e igual que el resto 

de los grupos. 

 

 

DM-ADO y 19,2% en no diabéticos; p=0,005) y más severas,  expresada tanto co

d

en los DM-ADO y 81,64±5,52 en no diabéticos ; p=0,001);   

Además, los paciente

pequeños, 

in

Cabe mencionar una tendencia ligeramente superior en pacientes insulinodependientes, 

aunque sin diferencias significativas, de lesiones: con reestenosis  (20,2% frente a 18,2% en 

los DM-ADO y 14,3% en no diabéticos; p=0,331); longitud total media tratada con stent 

mayor o igual a 18 mm (58,4% frente a 53,9% en los DM-ADO y 47,9% en no diabéticos; 

p=0,167); incluso de lesiones con una longitud media tratada con stent mayor o igual a 24 

mm (41,6%

n
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AB1: Lesión simple; B2C: Lesión compleja; DM: diabéticos; ADO: antidiabéticos orales; 
INSL: insulina. 

 

TABLA V. (extracto tabla 10 B).  Características angiográficas de lesiones tratadas 
con  stent recubierto en  no diabéticos y tipos de  diabéticos. 

STENT RECUBIERTO TOTALES 
(n=540) 

NO DM 
 (n=286) 

DM-ADO 
(n=165) 

DM-
NSULINA 
(n=89) 

P 

Lesión B2-C 437(80.9%) 227(79.4%) 134(81.2%) 76(85.4%) 0.448 

Lesión calcio 3.7%) 0.005 
L. reestenótica 0.2%) 0.331 

Oclusión completa 15(2.8%) 11(3.8%) 3(1.8%) 1(1.1%) 0.263 

Trombo 112(20.7%) 59(20.6%) 36(21.8%) 17(19.1%) 0.876 

100%) 165(100%) 89(100%) - 

134(24.8%) 55(19.2%) 49(29.7%) 30(3

89(16.5%) 41(14.3%) 30(18.2%) 18(2

TIMI-post(2-3) 538(99.8%) 285(99.7%) 164(100%) 89(100%) 0.642 

Diámetro.Ref (≤2.8mm) 198(36.7%) 94(32.9%) 60(36.4%) 44(49.4%) 0.047 
Diámetro.Ref (medio±DE) 3.01±0.40 3.01±0.40 2.98±0.39 2.86±0.38 0.006 
Diámetro.Stent (medio±DE) 3.00±0.41 3.00±0.41 2.97±0.39 2.86±0.38 0.018 
Long.Stentada (media±DE) 22.63±10.03 22.47±10.68 22.40±9.45 23.60±10.45 0.625 

Solapamientos 96(17.8%) 52(18.2%) 28(17%) 16(18%) 0.947 

Presión Media Implante 14.01±1.31 13.52±1.30 14.40±1.45 14.49±1.25 0.001 
Diámetro Luminal  Mínimo 0.66±0.20 0.58±0.19 0.70±0.24 0.68±0.19 0.001 
Porc. Estenosis (media±DE) 82.54±5.32 81.64±5.52 83.25±5.43 83.81±4.89 0.001 
Long.lesión nativa (media) 18.86±8.29 18.56±8.19 18.93±7.85 20.07±9.10 0.322 

Long. lesión.nativa (≥18mm) 215(39.8%) 99(34.6%) 73(44.2%) 43(48.3%) 0.027 
Exito.angiográfico 540(100%) 286(

 
Los datos se expresan como número de pacientes y el porcentaje del total entre paréntesis  o 
como medias ± desviación estándar (DE).  D.Ref: diámetro de referencia; Long.Stent: longitud 

stent utilizado;  Porc.Estenosis: porcentaje de estenosis. 
 

6. RESULTADOS CLINICOS   

 

6.1. SEGUIMIENTO CLINICO GLOBAL. INCIDENCIA ACUMULADA DE EVENTOS.  
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6.1.1 EN DIABETICOS  Y NO DIABETICOS. 

Se

empo medio de seguimiento fue de 19 ± 1,5 meses (rango:0-35 meses) y la mediana fue 

de 18,7 meses. Durante el seguimiento murieron 2 paciente (un no diabético que ingresó en 

 en la mortalidad e infarto agudo de miocardio en ambos grupos, sin embargo, 

la tasa de nueva revascularización de la lesión tratada fue significativamente superior para 

los diabéticos (19,3%  frente a los no diabéticos 12% con p=0,022). (gráfico XX). La 

incidencia de angina en el seguimiento también fue significativamente superior para los 

diabéticos (26,1% frente a 15,2% en los no  diabéticos; p=0,001).  

 

 obtuvo seguimiento clínico a largo plazo en el 99,5% de los pacientes disponibles. El 

ti

shock cardiogénico por enfermedad de TCI y un diabético que falleció por muerte súbita en 

el seguimiento). La tasa acumulada de eventos en todo el seguimiento se puede observar 

en la tabla 11 A del anexo. 

La evolución clínica fue mucho más desfavorable en los pacientes diabéticos.   Como 

muestra el gráfico XX, la incidencia de eventos mayores (muerte, infarto agudo de miocardio 

o nueva revascularización a la lesión diana en el seguimiento) fue significativamente 

superior en pacientes diabéticos (29,2%  frente a los no diabéticos 18,4% con p=0,002). La 

incidencia de infarto agudo de miocardio en el seguimiento fue del 3,8% en el grupo global 

(3,4% en diabéticos y 4,1% en no diabéticos, con p=0,667). No hubo diferencias 

significativas

29%
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GRAFICO XX.  EVENTOS SEGUIMIENTO DIABETICOS Y NO DIABETICOS

DM
No DM

p<0,05

p<0,05

p=NS
p=NS

 

ECM: eventos cardiacos mayores; RVD: revascularización lesión diana; DM: diabéticos. 

 

La trombosis en e 2,5% y no se 

apreciaron diferencias significativas en ambos grupos (2,7% diabéticos frente a 2,3% no 

diabéticos; p=0,772).  

 

el seguimiento, (gráfico XXI),  en el grupo global fue d
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Como puede apreciarse en el gráfico XX en la tabla oco hubo 

diferencias significativas e s tipo positiv  am pos d ratamiento, 

de tal manera, que la trom l s o pa nt C al cientes 

diabé l 0,8% y  no d  de 0 =0 rom  para el 

Stent Recubierto, en diabéticos fue del 1,5% frente  dia l 1,7%; 

p

 

 

vasculariza lesión dian

 

II y 17 A del anexo, tamp

n ambo s de dis os, para bos gru e t

bosis en e eguimient ra el Ste onvencion , en pa

ticos fue de para los iabéticos ,9% con p ,811. La t bosis

 a los no béticos que fue de

=0,943. 
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GRAFICO XXII.   REVASCULARIZACION SEGUN TIPO STENT EN 
DIABETICOS Y NO DIABETICOS.

TOTALES
DM
NO DM

* *

**

R

a Reestenosis clínica en el seguimiento en el grupo global fue de 12,5% y 

rente a los no diabéticos 8,9%; 

=0,002) como muestra el gráfico XXI.  La tabla 17 A del anexo, muestra los eventos 

relacionados con el tipo de stent y según la condición de diabetes. La reestenosis del  Stent 

lizar una angioglastia a otra lesión distinta a la inicial fue también superior 

en diabéticos, aunque sin relevancia estadística (7,6% frente a 4,4% en no diabéticos; 

p=0,093) como se expone en el gráfico XXIII. 

LD: revascularización lesión diana. DM: diabéticos. 

 

L

significativamente superior en los diabéticos (17,2% f

p

convencional global fue del 6,8%, sin embargo en el análisis por grupos esta fue 

significativamente superior en diabéticos 10,3% frente a no diabéticos 4,2% con p=0,001). 

No ocurre lo mismo con la reestenosis del  Stent recubierto, como se observa en el gráfico 

XXII, donde la incidencia global fue del 5,7%, sin diferencias significativas entre diabéticos 

4,7% frente a no diabéticos 6,9% con p=0,609.  

 Los pacientes diabéticos necesitaron con mayor frecuencia procedimientos de 

revascularización durante el seguimiento (tanto a la lesión tratada como a otras lesiones) 

(gráfico XXI). La necesidad de realizar una nueva angioplastia a la lesión tratada ocurrió en 

el 19,3% de los pacientes diabéticos y en el 12% de los no diabéticos (p=0,022) y la 

necesidad de rea
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GRAFICO XXIII.   ANGINA: RLD y ACTP OTRA LESION
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RLD

aber precisado ningún nuevo procedimiento de revascularización ni 

precisar ingreso por infarto de miocardio o angina  es muy inferior en los pacientes 

iabéticos. 

: revascularización lesión diana. ACTP-otra: angioplastia a otra lesión; DM: diabéticos. 

 

 Así, la probabilidad de no precisar nuevos procedimientos de revascularización a la lesión 

diana en el seguimiento fue significativamente superior en los no diabéticos que en los 

diabéticos (88% frente a 81%; p=0,022) como se muestra en las curvas de supervivencia 

(Kaplan-Meier) libres de nueva RLD, en la figura XXV. En el último seguimiento, el 

porcentaje de pacientes vivos sin haber presentado eventos cardiacos (infarto de miocardio, 

angina con criterios de revascularización, cirugía o angioplastia coronaria), fue  menor entre 

los diabéticos (70,8%  frente a los no diabéticos 81,6%; p=0,002). Si se analizan las curvas 

de supervivencia (Kaplan-Meier) sin eventos cardiacos (gráfico XXIV), la probabilidad 

encontrarse vivo, sin h

d
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GRAFICO XXIV. SUPERVIVENCIA LIBRE EVENTOS

 

SPVV: supervivencia; ECM: eventos cardiacos mayores. 
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SPVV: supervivencia; RLD: revascularización lesión diana. 
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 En cuanto a la angina en el seguimiento, hubo diferencias significativas entre los dos y tres 

grupos. Así, presentaron una peor calidad de vida, por una incidencia significativamente 

superior de angina en el seguimiento, el grupo de pacientes diabéticos y dentro de estos, los 

insulinodependientes, como puede apreciarse en los gráficos XXVI y XXVII. La angina se 

debió no solo a nueva RLD sino a necesidad de angioplastia a otra lesión. 

 

   TABLA VI (extracto de tabla 11 A y B). Resultados globales en el seguimiento de 
tipo de diabéticos y no diabéticos. 

 
Total 
(n=607) 

No DM 
(n=343) 

 DM 
(n=264) 

P 

Angina 121(19.9%) 52(15.2%) 69(26.1%) 0.001 

Nueva RLD 90(15%) 39(12%) 51(19.3%) 0.022 

ACTP-otra lesión 35(5.8%) 15(4.4%) 20(7.6%) 0.093 

 

 
Total 
(n=607) 

No DM 
(n=343) 

DM-ADO 
(n=178) 

DM-INSULN 
(n=86) 

P 

Angina 121(19.9%) 52(15.2%) 41(23%) 28(32.6%) 0.001 

Nueva RLD 90(15%) 39(12%) 28(15.7

ACTP-otra lesión 35(5.8%) 15(4.4%) 13(7.3%

%) 23(26.7%) 0.005 

) 7(8.1%) 0.236 

Los datos se expresan como número de pacientes y el porcentaje del total entre paréntesis  o como medias ± 
desviación estándar (DE). Nueva RLD: nueva revascularización vaso diana. DM: diabéticos; ADO: antidiabéticos 

orales. 
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SPVV: supervivencia; DM: diabéticos; ADO: antidiabéticos orales. 
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.1.2. EN TIPOS DE DIABETICOS  Y NO DIABETICOS. 

gnificativamente superior con respecto a los DM-

DO y no diabéticos (41,9% frente a 23% en DM-ADO y 18,4% en no diabéticos; p=0,001). 

No hubo diferencias en cuanto a la mortalidad, pero los DM en tratamiento con insulina 

y 

5,2% en no diabéticos; p=0,001) y de infarto agudo de miocardio (9,3% frente a 0,6% en 

n lo referido a la  presentación clínica del fallo 

6

 

La tabla 11 B del anexo, muestra la incidencia acumulada de eventos en todo en 

seguimiento para los diabéticos en tratamiento con insulina y ADO y para los no diabéticos. 

Los pacientes insulinodependientes presentaron peor evolución clínica (gráfico XXVIII), así, 

la incidencia del evento combinado (muerte, infarto agudo de miocardio y nueva 

revascularización a la lesión diana) fue si

A

tuvieron una incidencia acumulada superior de angina (32,6% frente a 23% en DM-ADO 

1

DM-ADO y 4,1% en no diabéticos; p=0,002) e

del vaso diana.  

GRAFICO XXVIII.  EVENTOS SEGUIMIENTO EN LOS TIPOS DE DIABETICOS
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n cuanto a la trombosis en el seguimiento (gráfico XXIX), fue superior en el grupo de 

o diabéticos; p=0,213) aunque sin 

14,7% en DM-ADO y 8,9% en no diabéticos; p=0,002) debido principalmente a una 

ECM:eventos cardiacos mayores; RVD: revascularización lesión diana; DM: diabéticos; 
ADO: antidiabéticos orales; Insul: insulina. 

 

E

insulina (4,7% frente a 1,1% en DM-ADO y 2,7% en n

diferencias significativas. Tampoco se observaron diferencias en la trombosis en el 

seguimiento, del STC y STR en los dos grupos, como se muestra en la tabla 17 B. Aunque 

con tendencia superior de trombosis del STR en los DM-Insulina (3,5% frente a 0,56% en 

DM-ADO y 1,8% en no diabéticos; p=0,230). Sin embargo la reestenosis clínica en el 

seguimiento si fue significativamente superior en DM-insulinodependientes (22,4% frente a 
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reestenosis superior del stent convencional (14,2% frente a 8,5% en DM-ADO y 4,2% en no 

diabéticos; p=0,001) frente al stent recubierto (8,2% frente a 6,2% en DM-ADO y 4,7% en no 

diabéticos; p=0,819) donde no se apreciaron diferencias significativas en el análisis de los 

tres grupos. 
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GRAFICO XXIX. REVASCULARIZACION SEGUIMIENTO EN 
LOS TIPOS DE DIABETICOS
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RVD: revasculascularización lesión diana. 

 

En cuanto al tipo de stent, los DM insulina mostraron una mayor incidencia de 

revascularización de la lesión diana a expensas de una mayor reestenosis principalmente de 

los pacientes tratados con STC como se aprecia en el gráfico XXX. 
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RLD: revascularización de la lesión diana; STC: stent convencional; STR: stent recubierto; 
DM: diabéticos; ADO: antidiabéticos orales; INSL: insulina. * = p<0,05. 

*

 

En cuanto a la recurrencia de angina en el seguimiento también fue significativamente 

superior en el grupo de los DM-Insulino principalmente por una mayor RLD aunque un 

porcentaje se debió a revascularización de otra lesión distinta  a la tratada inicialmente, sin 

diferencias entre los tres grupos. 

 

15%

23%

33%

13%
16%

27%

4%
7% 8%

0

5

10

15

20

25

30

35

GRAFICO XXXI.  ANGINA EN EL SEGUMIENTO: 
REVASCULARIZACIÓN LESION DIANA Y A OTRA LESION
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RVD: revascularización lesión diana; ACTP-otra: angioplastia a otra lesión; DM: diabéticos; 
ADO: antidiabéticos orales; INSUL: insulina. 
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Así, como consecuencia de esta mayor reestenosis, la necesidad de nueva 

revascularización de la lesión diana fue significativamente superior en diabéticos 
insulinodependientes (2 te en  y n n béticos; 

p=0,005) y la probabilidad de no precisar nuevos procedim  

lesión a en el seg to fue icativ e infer n los béticos 

insulin  que M-ADO y no dia   como uestra  las curvas 

de supervivencia (Kaplan-Meier), en la figura XXXII. 

 

 

6,7% fren a 15,7%  DM-ADO  12,5% e o dia

ientos de revascularización a la

dian uimien  signif ament ior  e   dia

odependientes  en los D béticos  se m en

GRAFICO XXXII.  SUPERVIVENCIA LIBRE DE NUEVA REVASCULARIZACION
LESION DIANA EN TIPOS DIABETICOS
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ularización ni ingreso por infarto fue muy inferior en los 

pacientes diabéticos.  

SPVV: supervivencia; RLD: revascularización lesión diana. 

 

En el último seguimiento, el porcentaje de pacientes DM en tratamiento con insulina,  vivos 

sin haber presentado eventos cardiacos (infarto de miocardio, muerte, cirugía o angioplastia 

coronaria), fue  significativamente menor (58,1%  frente a 77% en DM-ADO y 81,6% en no 

diabéticos; p=0,002). Si se analizan las curvas de supervivencia (Kaplan-Meier) sin eventos 

cardiacos (gráfico XXXI), la probabilidad de encontrarse vivo, sin haber precisado ningún 

nuevo procedimiento de revasc
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SPVV: supervivencia; ECM: eventos cardiacos mayores. 

 

 

6.2. RESULTADOS INTRAHOSPITALARIOS  

 

6.2.1 EN DIABETICOS Y NO DIABETICOS. 

En la tabla 12 A del anexo, se muestran los resultados iniciales (intrahospitalarios) en 

diabéticos y no diabéticos.  

omo puede observarse no hubo diferencias significativas entre ambos grupos en ninguno 

de los factores ana superior en los 

iabéticos (99,6% frente a 98,8% en no diabéticos; p=0,287) y la supervivencia libre de 

eventos en el hospital fue ligeramente superior  también en los  diabéticos (99,2% frente a 

. Tampoco hubo diferencias en cuanto a la 

ortalidad, incidencia de angina e infarto, cuando se tomaron cada una de estas por 

rió trombosis aguda intrastent en 9 

pacientes del grupo total, 7 pacientes no diabéticos (2,1%)  y 2 pacientes diabéticos (0,8%), 

C

lizados.  El éxito del procedimiento fue ligeramente 

d

los no diabéticos  97,7%  aunque sin diferencias significativas (p=0,131).  La tasa de eventos 

intrahospitalarios global fue de 1,6% (2,3% para los no diabéticos y del 0,8% para los 

diabéticos, sin diferencias significativas)

m

separado, en el grupo de diabéticos y no diabéticos. Ocur
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sin diferencias significativas entre ellos (p=0,190). La trombosis del STR ocurrió en  2 

pacientes no diabéticos y en ninguno de los diabéticos. Así, la trombosis del STC se observó 

en 5 pacientes no diabéticos (1,5%) y en 2 pacientes diabéticos (0,8%), p=0,214. 

Así, la necesidad de una nueva revascularización de la lesión diana (RLD) fue de 1,5% en el 

grupo total, 2,1% para los no diabéticos y 0,8% para los diabéticos, p=0,195. No hubo 

complicaciones hemorrágicas. 

 

  TABLA VII (Extracto tabla 12 A). Resultados intrahospitalarios de diabéticos y no 
diabéticos. 

 
Total          
(n=607) 

No DM 
(n=343) 

DM 
(n=264) 

P 

Result angiográfico 
602(99.2%) 339(98.8%) 263(99.6%) 0.287 

óptimo 

Eventos.Hospital 10(1.6%) 8(2.3%) 2(0.8%) 0.131 

Mortalidad.hospital 1(0.2%) 0(0.3%) 1(0%) 0.380 

Angina 2(0.3%) 1(0.3%) 1(0.4%) 0.852 

IAM 8(1.3%) 7(2%) 1(0.4%) 0.075 

Trombosis total 

Trombosis STC 

9(1.5%) 7(2.1%) 2(0.8%) 0.190 

7(1.2%) 5(1.5%) 2(0.8%) 0.423 

Trombosis STR 2(0.3%) 2(0.6%) 0(0%) 0.214 

Reestenosis total 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

Complic .Hemorrágicas 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

Nueva RLD 9(1.5%) 7(2%) 2(0.8%) 0.195 

Cirugía cardiaca 2(0.3%) 2(0.6%) 0(0%) 0.214 

Los datos se expresan como número de pacientes y el porcentaje del total entre paréntesis  o como medias ± 
desviación estándar (DE). Resultado angiográfico óptimo: éxito angiográfico inicial y sin eventos en el hospital; 
IAM: infarto agudo de miocardio; Nueva RLD: nu
STR: stent convencional y recubierto. 

eva revascularización del vaso diana; DM: diabéticos; STC y 

TICOS 

de diabéticos-Insulina, diabéticos-ADO y no 

se observó que el ser insulinodependiente asociaba una mayor tendencia a 

,6%) pero inferior a 

los no diabéticos (2,3%). Solamente un paciente presentó trombosis aguda a expensas del 

TC como se puede ver en la tabla 12 B. 

 

6.2.2. EN TIPOS DE DIABETICOS Y NO DIABE

Cuando se realizó una asociación lineal 

diabéticos, 

presentar más eventos en el hospital (1,2%) que los diabéticos-ADO (0

S

 

6.3. RESULTADOS CLINICOS DESDE EL ALTA A UN MES DE SEGUIMIENTO 
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6.3.1 EN DIABETICOS Y NO DIABETICOS. 

La tabla 13 A del anexo, muestra los resultados en este periodo. Como puede observarse, 

aquí si existen diferencias entre diabéticos y no diabéticos a expensas de una peor 

evolución de los diabéticos que presentaron una tasa de eventos cardiacos mayores 

significativamente superior (3,8% frente al 0,9%  en no diabéticos; p=0,014).  

El principal evento fue la angina con reingreso, que se observó en 7 pacientes diabéticos 

,7%) y 2 pacientes no diabéticos (0,6%, p=0,037). Reingresaron con Infarto Agudo de 

Miocardio (IAM) 4 pacientes, uno (0,3%) no diabético y 3 diabéticos (1,1%). No hubo ningún 

fallecido al mes del procedimiento y tampoco se observó ninguna trombosis del STC pero sí 

5 trombosis del STR (4 en pacientes diabéticos (1,5%) y una en no diabéticos (0,3%), sin 

diferencias significativas, p=0,098. Al mes sólo se observó una reestenosis del STC, y fue 

exclusivamente a expensas del grupo de diabéticos que ocurrió en dos pacientes (0,8%). 

Así, la necesidad de nueva revascularización de la lesión diana (RLD) fue significativamente 

superior en diabéticos (2,3% frente a 0,3% en no diabéticos; p=0,023). 

 

6.3.2. EN TIPOS DE DIABETICOS Y NO DIABETICOS 

En cuanto a los diabéticos en tratamiento con insulina, se observó una incidencia 

,4% 

n los DM-ADO y 0,9% en no diabéticos; p=0,039), como se puede ver en la tabla 13 B, 

 exclusivamente a la necesidad de nueva RLD por la incidencia 

de trombosis y/o reestenosis. 

e a un paciente diabético-ADO (0,6%) y  un paciente no 

diabético (0,3%); p=0,012); y de la necesidad de revascularizar la lesión diana (RLD) (en los 

DM-insulina fue de 3,5% frente a 1,7% en los D -ADO y 0,3% en no diabéticos; p=0,034).   

.4. RESULTADOS CLINICOS DESDE UN MES AL SEXTO MES DE SEGUIMIENTO. 

6.4.1 EN DIABETICOS Y NO DIABETICOS. 

En la tabla 14 A del anexo, se recogen los eventos desde la última revisión realizada al mes 

del mes del implante hasta el sexto mes de seguimiento.  

(2

significativamente superior de eventos mayores al mes de seguimiento (4,7% frente a 3

e

aunque cuando se analizó por separado, en los tres grupos,  la mortalidad, angina con 

reingreso e infarto agudo de miocardio, ninguna mostró diferencias significativas, luego el 

exceso de eventos se debió

Se observó una tasa significativamente superior de trombosis del STR (tres pacientes 

diabéticos-insulina (3,5%)  frent

M

 

6
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Se encontraban asintomáticos y sin precisar nueva intervención, el 87,1% de los pacientes 

diabéticos y el 90,7% de los no diabéticos (p=0,164). Lo que supone un incidencia de 

eventos global del 10,9%, donde los diabéticos tuvieron una tasa de eventos cardiacos 

mayores del 12,9% y los no diabéticos del 9,3%, sin deferencias significativas.  La clínica 

más frecuente que presentaron los pacientes que precisaron nueva revascularización del  

vaso diana o de otro segmento fue la angina estable en el 11% de los pacientes diabéticos y 

en el 8,7% de los no diabéticos, sin diferencias significativas (p=0,356).  Al sexto mes, sólo 

se encontró una trombosis del STR (en un no diabético) que representó el 0,2% del total. Sin 

embargo, la incidencia de reestenosis clínica ocurrió en 51 pacientes (8,4%), 40 p  

con ica 

 el grupo de los no diabéticos fue de 6,7% y en los diabéticos del 10,6% (p=0.086). 

Sin embargo no hubo diferencias significativas en la incidencia  de reestenosis del STR para 

e superior para los diabéticos 

aunque sin relevancia estadística (10,6% frente a 6,4% en no diabéticos; p=0,063).   

n diferencias entre diabéticos y no diabéticos). 

 

  TABLA VIII. (Extracto tabla 14 A). Resultados en el intervalo de 1 a 6 meses de 

acientes

 STC (6,6%) y 11 pacientes con STR (1,8%). Así, la incidencia de reestenosis clín

total en

diabéticos y no diabéticos (1,9% frente a 1,7% no diabéticos; p=0,895);   y tampoco las hubo 

para el STC (8,7% frente a 5% en no diabéticos; p=0,064). 

Como es de esperar la necesidad de una nueva RLD fu

Hay que subrayar que parte de la sintomatología de ingreso no se debió exclusivamente a la 

necesidad de realizar una nueva RLD, ya que 12 pacientes (2%) precisaron una angioplastia 

a una localización distinta de la inicial (si

  

pacientes diabéticos y no diabéticos. 

 Total          
(n=607) 

No DM 
(n=343) 

DM 
(n=264) P 

Eventos 541(89.1%) 311(90.7%) 230(87.1%) 0.164 

Mortalidad hospital 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

Angina 59(9.7%) 30(8.7%) 29(11%) 0.356 

IAM 6(1%) 2(0.6%) 4(1.5%) 0.250 

Trombosis STC 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

Trombosis STR 1(0.2%) 1(0.3%) 0(0%) 0.380 

Reestenosis total 51(8.4%) 23(6.7%) 28(10.6%) 0.086 

Reestenosis STC 40(6.6%) 17(5%) 23(8.7%) 0.064 

Reestenosis STR 11(1.8%) 6(1.7%) 5(1.9%) 0.895 

Nueva RLD 50(8.2%) 22(6.4%) 28(10.6%) 0.063 

ACTP-otra lesión 12(2%) 6(1.7%) 6(2.3%) 0.646 

Los datos se expresan como número de pacientes y el porcentaje del total entre paréntesis  o como medias ± 
desvi
dia

ación estándar (DE).; IAM: infarto agudo de miocardio; Nueva RLD: nueva revascularización del vaso 
na;  DM: diabéticos;  ADO: antidiabéticos orales; STC y STR: stent convencional y recubierto. 
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6.4.2. EN TIPOS DE DIABETICOS Y NO DIABETICOS 

n la 

bla 14 B,  aunque la forma de presentación clínica más frecuente  para los que precisaron 

nueva revascularización fue la angina, la presentación como infarto agudo de miocardio fue 

significativamente superior en estos pacientes en comparación con los otros grupos, así 4 

pacientes insulinodependientes (4,7%) ninguno en tratamiento con ADO  y  2 no diabéticos 

(0,6%) reingresaron con IAM como consecuencia del fallo del vaso diana; p=0,001). La 

supervivencia libre de eventos fue ligeramente inferior para este subgrupo de pacientes 

(83,7% en DM-Insulina frente a 88,8% en los DM-ADO y 90,7% en no diabéticos; p=0,177), 

aunque sin relevancia estadística.  No hubo trombosis de ningún dispositivo en los DM-

Insulina, sin embargo, se observó que la reestenosis total en el 6º mes del seguimiento fue 

significativamente superior para los DM-insulina (16,3% frente a 7,9% en los DM-ADO y 

6,7% en no diabéticos; p=0,011); aunque no se observaron diferencias significativas cuando 

se analizó cada tipo de dispositivo por separado, STR y STC, para los tres grupos, como se 

aprecia en la tabla  significativamente 

uperior en los insulinodependientes (16,3% frente a 7,9% en los DM-ADO y 6,4% en no 

diabéticos; p=0,012).  

 

ABLA IX. (Extracto tabla 14 B). Resultados intervalo de 1 a 6 meses de pacientes no 
iabéticos y tipo diabéticos. 

En lo que se refiere a los diabéticos insulinodependientes, y como se puede observar e

ta

 9 B. Finalmente, la necesidad de nueva RLD fue

s

T
d

 Total          
(n=607) 

No DM 
(n=343) 

DM-ADO 
(n=178) 

DM-
INSULINA 
(n=86) 

P 

Eventos 541(89.1%) 311(90.7%) 158(88.8%) 72(83.7%) 0.177 

Mortalidad hospital 0(0%) 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

Angina 59(9.7%) 30(8.7%) 20(11.2%) 9(10.5%) 0.640 

IAM 6(1%) 2(0.6%) 0(0%) 4(4.7%) 0.001 

Trombosis STC 0(0%) 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

Trombosis STR 1(0.2%) 1(0.3%) 0(0%) 0(0%) 0.923 

Reestenosis total 51(8.4%) 23(6.7%) 14(7.9%) 14(16.3%) 0.011 

Reestenosis STC 40(6.6%) 17(5%) 13(7.3%) 10(11.6%) 0.075 

4(4.7%) 0.065 

14(16.3%) 0.012 

Reestenosis STR 11(1.8%) 6(1.7%) 1(0.6%) 

Nueva RLD 50(8.2%) 22(6.4%) 14(7.9%) 

Los datos se expresan como número de pacientes y el porcentaje del total entre paréntesis  o como medias ± 
desviación estándar (DE); IAM: infarto agudo de miocardio; Nueva RLD: nueva revascularización del vaso 
diana;  DM: diabéticos;  ADO: antidiabéticos orales; STC y STR: stent convencional y recubierto. 

 

6.5. RESULTADOS CLÍNICOS DESDE LOS 6 HASTA LOS 12 MESES DE SEGUIMIENTO. 
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6.5.1 EN DIABETICOS Y NO DIABETICOS. 

En la tabla 15 A del anexo, se recogen los eventos desde la última revisión realizada al 6º 

mes del implante hasta los 12 meses de seguimiento.  

Se realizó valoración clínica a los 12 meses en el 100% de los pacientes.  

Durante este período la incidencia de eventos fue significativamente superior para los 

diabéticos (15,9% frente a 6,7% en no diabéticos; p=0,001). La angina fue la forma de 

resentación clínica más frecuente en el fallo del vaso diana y significativamente superior 

para los diabéticos (15,5% frente a 6,1% en no diabéticos; p=0,001). La presentación como 

Infarto agudo de miocardio fue muy pequeña y no hubo ningún éxitus.  

En cuanto a la trombosis tardía del STR sólo ocurrió en un paciente, el cual era diabético y 

no hubo ninguna trombosis del STC a los 12 meses. 

La reestenosis clínica tuvo mayor expresión, con una incidencia del 6,2% en el grupo total 

(9,8% en los diabéticos y 4,4% en los no diabéticos; p=0,276). La reestenosis del STC 

apareció en 15 pacientes del grupo total (3,4%), 8 no diabéticos (2,4%) y 7 diabéticos (6%), 

sin diferencias estadísticamente significativas). La reestenosis del STR apareció en 17 

pacientes del grupo total (2,8%), 7 no diabéticos (2%) y 10 diabéticos (3,8%), sin diferencias 

estadísticamente significativas. 

Tampoco hubo diferencias relevantes en la necesidad de nueva RLD en ambos grupos, 

unque se apreció una ligera tendencia a mayor reintervención en los diabéticos  (6,8% 

frente a 4,4% en los

abe destacar que los diabéticos precisaron, de forma significativa una nueva intervención a 

otra lesión distinta a la original, bien por progresión de la enfermedad coronaria o por 

aparición de una nueva placa aterosclerótica. Ocurrió en 12 pacientes diabéticos (4,5%) y 

sólo en 3 no diabéticos (0,9%) con p=0,004. 

p

a

 no diabéticos; p=0,191). 

C
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GRAFICO XXXIV. TASA ACUMULADA DE 
REVASCULARIZACION LESION DIANA EN DIABETICOS Y 

NO DIABETICOS
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GRAFICO XXXV. TASA ACUMULADA REVASCULARIZACION LESION 
DIANA EN LOS TIPOS DE DIABETICOS
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Intr

ahosp: intrahospitalario; totalSgto: total seguimiento 
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Intrahosp: intrahospitalario; Alta-1m: período alta hasta un mes. 1-6m: período 1mes hasta 6 

meses; 6-12m: período desde 6 a 12 meses; TotalSgto: total seguimiento; DM;diabéticos; 

ADO:antidiabéticos orales; INSL: insulina. 

 

6.5.2. EN TIPOS DE DIABETICOS Y NO DIABETICOS. 

En cuanto al análisis de los tres grupos, y como muestra la tabla 15 B del anexo, se observó 

una clara peor evolución en los diabéticos insulinodependientes, con una incidencia de 

eventos significativamente superior (24,4% frente a 11,8% en los DM-ADO y 6,7% en no 

dia a 

documentada y de la ree  del STR. La incidencia 

lobal de reestenosis clínica en los insulinodependientes fue del 8,1% (frente a 6,2% en los 

M-ADO y 4,4% en no diabéticos; p=0,342); en el grupo del STC, la RLD global fue del 

eciación no presente en el 

STC. 

También hubo mayor tendencia, aunque sin relevancia estadística, en los 

insulinopendendientes en la necesidad de nueva RLD aunque esta no fue la única causa de 

vamente superior en diabéticos-Insulina (5,8% frente a 3,9% en DM-ADO y 0,9% 

n no diabéticos; p=0,010). 

 

7.1. RESULTADOS  GLOBALES O ACUMULADOS DE TODO EL SEGUIMIENTO PARA 
LOS GRUPOS DE STC, STR Y MIXTO.  

 

7.1.1.  EN DIABETICOS Y NO DIABETICOS.   

Los resultados se muestran en la tabla 16 A. 

 

béticos; p=0,001) a expensas, fundamentalmente, de la clínica de angina con isquemi

stenosis de ambos dispositivos, sobre todo

g

D

3,6% (frente a 6,8% en los DM-ADO y 2,4% en no diabéticos; p=0,130);   y en el STR del 7% 

(frente a 2,2% en los DM-ADO y 2,2% en no diabéticos; p=0,040);  Como se puede apreciar 

la reestenosis del STR fue significativamente superior en el grupo de los 

insulinodependientes con respecto a los otros dos grupos, apr

angina ya que revascularización de otro segmento distinto al tratado inicialmente fue 

significati

e

 

7. RESULTADOS CLINICOS SEGUN   LOS PACIENTES ESTEN TRATADOS SOLO CON 
STENT CONVENCIONAL, RECUBIERTO O AMBOS TIPOS DE STENT (MIXTO). 
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PACIENTES REVASCULARIZADOS SÓLO CON STC 

 

Constituyeron este grupo un total de 194 pacientes, 126 no diabéticos y 68 diabéticos.  

Como se observa en la tabla 16 A del anexo y en el gráfico XXXVI, los diabéticos 

presentaron mayor incidencia de eventos totales durante todo el seguimiento  (41,2% frente 

a 19,8% en no diabéticos; p=0,001). La angina fue la principal manifestación clínica de la 

necesidad de una nueva revascularización y además fue también superior en diabéticos 

(33,8% frente a 16,7% en no diabéticos; p=0,006); La necesidad de angioplastia a otra 

lesión distinta a la tratada inicialmente también debutó como angina y fue significativamente 

superior en los diabéticos, como se observa en el gráfico XXXVIII. Cuando el reingreso se 

d  

ente a 4,8% en no diabéticos; p=262). 

ebió a infarto agudo de miocardio, los diabéticos mostraron una tendencia superior (8,8%

fr

 

GRAFICO XXXVI. EVENTOS SEGUIMIENTO EN PACIENTES 
TRATADOS SOLO CON STENT CONVENCIONAL
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a reestenosis del STC en todo el seguimiento fue significativamente superior para los 

diabéticos (38,2% frente a 11,1% en no diabéticos; p=0,001) con una incidencia en el grupo 

tot

p=NS

 

ECM: eventos cardiacos mayores; RVD: revascularización lesión diana; DM: diabéticos. 

 

La trombosis del STC en todo el seguimiento fue similar para diabéticos y no diabéticos, con 

una incidencia total del 3,1%, que analizado por separado fue 3,2% en no diabéticos y 2,9% 

en diabéticos con p=0,929. 

L

al de 20,6%.(gráfico XXXVII). 
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GRAFICO XXXVII.  REVASCULARIZACION EN PACIENTES TRATADOS SOLO 
CON STENT CONVENCIONAL
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RVD: revascularización lesión diana; DM: diabéticos. 
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GRAFICO XXXVIII. ANGINA  EN EL SEGUIMIENTO EN PACIENTES TRATADOS SOLO 
CON STENT CONVENCIONAL

D M
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p<0,05 p<0,05

p<0,05

 RVD: 

revascularización lesión diana; ACTP-otra: angioplastia a otra lesión; DM: diabéticos. 

idad de una reintervención de la lesión tratada fue significativamente superior para 

s diabéticos (38,2% frente a 15,9% de los no diabéticos; p=0,001) y la necesidad de 

realizar una angioplastia a otro segmento distinto del inicial también fue superior en 

sí, la supervivencia libre de eventos en los pacientes que sólo se revascularizaron con 

STC, es decir, la probabilidad de estar vivo y asintomático, sin haber presentado angina o 

ULARIZADOS SOLO CON STR

  

La neces

lo

diabéticos (10,3% frente a 3,2% en no diabéticos; p=0,041). 

A

infarto agudo de miocardio o nueva RLD, fue significativamente inferior en diabéticos (58,8% 

frente a no diabéticos 80,2%; p=0,001). 

 

PACIENTES REVASC  

onstituyeron este grupo un total de 232 pacientes, 102 no diabéticos y 130 diabéticos. 

Como se observa en la tabla 16 A del anexo y en el gráfico XXXIX, la evolución clínica de 

C
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diabéticos y no diabéticos fue similar ya que no se observaron diferencias significativas entre 

na nueva 

revascularización a la lesión diana (12,3% frente a no diabéticos 9,8%; p=0,548; con una 

cidencia total de 11,2%) y revascularización a otra lesión distinta de nueva formación o por 

progresión de una placa previa (6,2% frente a no diabéticos 3,9%; p=0,446). Gráficos XL y 

XLI. 

 

los dos grupos, para ninguna de las variables, en el total del seguimiento. Sin embargo, 

hubo una tendencia superior en diabéticos en: incidencia total de eventos (25,4% frente a no 

diabéticos 17,6%; p=0,158); angina en el seguimiento (23,1% frente a no diabéticos 17,3%; 

p=0,071); trombosis del STR en el seguimiento (2,3% frente a no diabéticos 2,9%; p=0,763; 

con una incidencia total de 2,6%); reestenosis  del STR en el seguimiento (8,5% frente a no 

diabéticos 5,9%; p=0,445; con una incidencia total de 7,4%) y necesidad de u

in
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GRAFICO XXXIX. EVENTOS SEGUIMIENTO EN PACIENTES 
TRATADOS SOLO CON STENT RECUBIERTO
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ECM: eventos cardiacos mayores; RLD: revascularización lesión diana; DM: diabéticos. 
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GRAFICO XL. REVASCULARIZACIÓN SEGUIMIENTO SOLO EN 
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RLD: revascularización lesión diana; DM: diabéticos. 
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GRAFICO XLI. ANGINA SEGUIMIENTO EN LOS PACIENTES TRATADOS SOLO 
CON STENT RECUBIERTO
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 RLD: 

Revascularización lesión diana; ACTP-otra: angioplastia a otra lesión; DM: diabéticos. 

 

e del 3% y la de angina del 19%.  Así, la 

supervivencia libre de eventos en los pacientes  que sólo se revascularizaron con STR, es 

decir, la probabilidad de  

e miocardio o nueva RLD, fue inferior en diabéticos (74,6%  frente a no diabéticos 82,4%; 

p=0,158) aunque sin significación estadística. 

Hubo dos muertes en el seguimiento de los pacientes tratados con STR, un paciente 

diabético y otro no diabético, lo que supone una incidencia total de éxitus del 0,9%. La 

incidencia total de infarto en el seguimiento fu

 estar vivo y asintomático sin haber presentado angina, infarto agudo

d

 

PACIENTES REVASCULARIZADOS CON STC Y STR (MIXTO) 

Constituyeron este grupo un total de 175 pacientes, 110 no diabéticos y  65 diabéticos.  

Como se observa en la tabla 15 A del anexo y en el gráfico XLII,  la evolución de diabéticos 

 no diabéticos es similar ya que no se hallaron diferencias significativas en ninguna de las 

,3% de los no diabéticos; p=0,241); 

angina como síntoma clínico de necesidad de una nueva angioplastia  (24,6% frente a 

5,5% de los no diabéticos; p=0,134); reestenosis total en el seguimiento, con una 

 a no diabéticos 9,1%; p=0,498) y necesidad 

a lesión distinta a la inicial 

osis total en el seguimiento fue 

éticos y 1,8% en no diabéticos 

(p=0,890). Gráficos XLII y XLIV. 

y

comparaciones aunque si que se observó una mayor tendencia en pacientes diabéticos en: 

la incidencia de eventos cardiacos (24,6% frente a 17

1

incidencia total 10,3% (diabéticos 12,3% frente

de nueva revascularización de la lesión diana (13,8% frente a 11,8% de los no diabéticos; 

p=0,696; con una incidencia total del 12,6%) así como de otr

(7,7% frente a 5,5% de los no diabéticos; p=0,556). La tromb

del 1,7% y muy similar en ambos grupos, 1,5% en diab

 201



 

 

2 5%

17%

14 %

11%

0 %

3 %
0 % 0 %

0

5

10

15

20

25

GRAFICO XLII.  EVENTOS SEGUIMIENTO EN LOS PACIENTES TRATADOS CON 
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lesión diana; DM: diabéticos. ECM: eventos cardiacos mayores; RVD: revascularización 

 

GRAFICO XLIII. REVASCULARIZACION SEGUIMIENTO EN PACIENTES TRATADOS CON 
AMBOS TIPOS DE STENT
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RVD: revascularización lesión diana; DM: diabéticos. 

 

GRAFICO XLIV. ANGINA SEGUIMIENTO EN LOS PACIENTES TRATADOS CON 
AMBOS TIPOS DE STENT
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plastia a otra lesión; DM: diabéticos. RVD: revascularización lesión diana; ACTP-otra: angio
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No hubo éxitus. La incidencia total de infarto agudo de miocardio fue del 1,7% y de la angina 

del 18,9%. El gráfico XLV muestra la angina total y por grupos de tratamiento. 

Así, la supervivencia libre de eventos en los pacientes que se revascularizaron con los dos 

tipos de dispositivos, es decir, la probabilidad de estar vivo y asintomático sin haber 

presentado angina, infarto agudo de miocardio o nueva RLD,  fue inferior en diabéticos 

(75,4%  frente a no diabéticos 82,7%; p=0,158) aunque sin significación estadística. 
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C: stent convencional; STR: stent recubierto; STMx: ambos tipos de dispositivos; DM: 

 

.1.2. EN TIPOS DE DIABETICOS Y NO DIABETICOS.  

diabéticos. 

 

7

 

PACIENTES REVASCULARIZADOS SÓLO CON STC 

Constituyeron este grupo un total de 194 pacientes, 126 no diabéticos, 51 diabéticos-ADO  Y 

17 diabéticos-INSULINA. Como se observa en la tabla 15 B del anexo y en el gráfico XLVI, 

 que fueron revascularizados sólo con STC 

 peor, con mayor incidencia de:  

ventos cardiacos totales (70,6% frente a 31,4% DM-ADO y 19,8% de los no diabéticos; 

p=0,001); angina (41,2% frente a 31,4% DM-ADO y 16,7% de los no diabéticos; p=0,017); 

DO y 4,8% de los no diabéticos; 

los diabéticos en tratamiento con insulina

tuvieron una evolución en el seguimiento significativamente

e

infarto agudo de miocardio (29,4% frente a 2% DM-A
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p=0,718); reestenosis del STC (70,6% frente a 27,5% DM-ADO y 11,1% de los no 

diabéticos; p=0,001); y necesidad de reintervenir la lesión tratada (76,5% frente a 29,4% 

DM-ADO y 14,3% de los no diabéticos; p=0,001).  

GRAFICO XLVI. EVENTOS SEGUIMIENTO EN LOS PACIENTES TRATADOS 
SOLO CON STENT CONVENCIONAL Y TIPOS DE DIABETICOS
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tivas en la incidencia de trombosis del STC, 

unque presentó una tendencia superior en el grupo de los no diabéticos, y tampoco las 

hubo en la necesidad de tratar una lesión distinta a la inicial, aunque con tendencia superior 

 
ECM: eventos cardiacos mayores; RVD: revascularización lesión diana; DM: diabéticos; 

ADO: antidiabéticos orales; Insul: insulina. 

 

 

Sin embargo, no hubo diferencias significa

a

en los diabéticos insulinodependientes. Gráficos XLVII y XLVIII. 

 

GRAFICO XLVII. REVASCULARIZACION SEGUIMIENTO EN PACIENTES 
TRATADOS SOLO CON STENT CONVENCIONAL Y TIPO
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La incidencia total de muerte, infarto y angina fueron 0%, 6,2% y 22,7% respectivamente. La 

incidencia total de trombosis y de reestenosis del STC fue del  3,1% y 20,6%, 

respectivamente. Así, 46  de 194 pacientes (23,7%) precisaron una nueva RLD. 

GRAFICO XLVIII. ANGINASEGUIMIENTO EN PAC
STENT CONVENCIONAL Y TIPOS D
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RVD: revascularización lesión diana; ACTP-otra: angioplastia a otra lesión; DM: diab

p<0,05

p<0,05

éticos. 

odependientes que sólo se 

resentado angina, infarto agudo de miocardio o nueva RLD, fue 

S REVASCULARIZADOS SOLO CON STR

 

Así, la supervivencia libre de eventos de los pacientes DM-insulin

revascularizaron con STC, es decir, la probabilidad de que un DM-insulino esté vivo y 

asintomático, sin haber p

significativamente inferior 29,4% comparado con los DM-ADO (68,6%) y los  no diabéticos 

80,2% con p=0,001. 

 

PACIENTE  

onstituyeron este grupo un total de 232 pacientes, 102 no diabéticos, 78 diabéticos-ADO  Y 

2 diabéticos-INSULINA. Como se observa en la tabla 15 B del anexo y en los gráficos 

en el 

seguimiento) (36,5% en DM-insulina frente a 17,9% en DM-ADO y 17,6% en no diabéticos; 

=0,016) que analizadas por separado, no se encontraron diferencias significativas en la 

eva reintervención de la lesión diana, por lo 

ue las diferencias se atribuyeron exclusivamente a la mayor incidencia de angina en el 

seguimiento en los pacientes diabéticos en tratamiento con insulina (30,8% en DM-insulina 

,037).  

C

5

XLIX-LI, en los pacientes diabéticos en tratamiento con insulina hubo una incidencia 

significativamente superior del evento combinado (muerte, infarto, angina y nueva RLD 

p

mortalidad, infarto agudo de miocardio,  ni nu

q

frente a 17,9% en DM-ADO y 13,7% en no diabéticos; p=0
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ECM: eventos cardiacos mayores; RVD: revascularización lesión diana; DM: diabéticos; 

ADO: antidiabéticos orales; Insul: insulina. 

 

Aunque estos pacientes estuvieron más sintomáticos, no se encontró un  mayor número de 

ente (5,8% en DM-insulina frente a 

 

intervenciones a otra lesión distinta a la tratada inicialm

6,4% en DM-ADO y 3,9% en no diabéticos; p=0,738). 

La incidencia total de trombosis en el seguimiento fue de 2,6% (3,8% en DM-insulina frente 

a 1,3% en DM-ADO y 2,9% en no diabéticos; p=0,644) y l a incidencia total de reestenosis 

en el seguimiento fue de 7,4% (11,5% en DM-insulina frente a 6,5% en DM-ADO y 5,9% en 

no diabéticos; p=0,418), ambos con una mayor tendencia en los insulinodependientes. 

La incidencia total de nueva RLD en el seguimiento fue del 11,2% (17,3% en DM-insulina 

frente a 9% en DM-ADO y 9,8% en no diabéticos; p=0,281) con una mayor expresión en los 

DM-insulino aunque sin relevancia estadística. 

GRAFICO L.  REVASCULARIZACION SEGUIMIENTO SOLO EN PA
TRATADOS CON STENT RECUBIERTO Y TIPOS DIA

CIENTES 
BETES
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 RVD: revascularización lesión diana; DM: diabéticos; ADO: antidiabéticos orales; Insul: 
insulina. 
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GRAFICO LI. ANGINA SEGUIMIENTO EN PACIENTES TRATADOS SOLO 
CON STENT RECUBIERTO Y TIPOS DE DIABETICOS
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RVD: revascularización lesión diana; ACTP-otra: angioplastia a otra lesión; DM: diabéticos. 

 

Así, la supervivencia libre de eventos de los pacientes DM-insulinodependientes que sólo se 

revascularizaron con STR, es decir, la probabilidad de que un DM-insulino esté vivo y 

asintomático, sin haber presentado angina, infarto agudo de miocardio o nueva RLD, fue 

significativamente inferior 63,5% comparado con los DM-ADO (82,1%) y los  no diabéticos 

82,4% con p=0,016. 

 

PACIENTES REVASCULARIZADOS CON STC Y STR (MIXTO) 

Constituyeron este grupo un total de 175 pacientes, 110 no diabéticos, 49 diabéticos-ADO  Y 

5 B y en los gráficos LII-LV, aunque 

no existen diferencias estadísticamente significativas entre los DM-insulina, DM-ADO y no 

cos mayores (31,3% frente a 22,4% de DM-ADO y 17,3% de 

16 diabéticos-INSULINA. Como se observa en la tabla 1

diabéticos se observa una tendencia superior en diabéticos en tratamiento con insulina en: 

la incidencia de eventos cardia

los no diabéticos; p=0,375) y en la aparición de angina como motivo de reingreso. 
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GRAFICO LII. EVENTOS SEGUIMIENTO EN PACIENTES TRATADOS CON 
AMBOS STENT Y TIPOS DIABETICOS
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ECM: eventos cardiacos mayores; RVD: revascularización lesión diana; DM: diabéticos; 
ADO: antidiabéticos orales; Insul: insulina. 

 

La incidencia total de trombosis en el seguimiento fue de 1,7% (6,3% en DM-insulina frente 

a 0% en DM-ADO y 1,8% en no diabéticos; p=0,245) con una mayor tendencia en los 

insulinodependientes y la incidencia total de reestenosis en el seguimiento fue de 10,3% 

,3% en DM-insulina frente a 14,3% en DM-ADO y 9,1% en no diabéticos; p=0,521), en 

ste caso la tendencia fue superior para los DM-ADO.  

ayor reestenosis intrastent,  aunque sin relevancia estadística. 

(6

e

La incidencia total de nueva RLD en el seguimiento fue del 12% (12,5% en DM-insulina 

frente a 14,3% en DM-ADO y 11,8% en no diabéticos; p=0,910) con una mayor expresión en 

los DM-ADO, debido a una m

GRAFICO LIII. REVASCULARIZACION SEGUIMIENTO EN 
N AMBOS STENT Y TIPOS 
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RVD: revascularización lesión diana; DM: diabéticos; ADO: antidiabéticos orales; Insul: 
insulina. 
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GRAFICO LIV. ANGINA SEGUIMIENTO EN PACIENTES TRATADOS CON LOS 
DOS STENT Y TIPOS DIABETICOS
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 RVD: 

revascularización lesión diana; ACTP-otra: angioplastia a otra lesión; DM: diabéticos. 

 

La necesidad de realizar otra revascularización de un segmento no tratado tambien fue 

superior en los DM-insulino (12,5% en DM-insulina frente a 6,1% en DM-ADO y 5,5% en no 

diabéticos; p=0,554) aunque sin diferencias significativas puede explicar la mayor 

de pacientes insulinodependientes con angina. 

GRAFICO LV.  ANGINA SEGUIMIENTO EN FUNCION DEL STENT 
IMPLANTADO Y TIPOS DE DIABETICOS
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 STC: 
stent convencional; STR: stent recubierto; STMx: ambos tipos de dispositivos; DM: 

diabéticos. 

 

Así, la supervivencia libre de eventos de lo

revascularizaron con STR y SRC, es decir, la probabilidad de que un DM-insulino esté vivo y 

asintomático, sin haber presentado angina, infarto agudo de miocardio o nueva RLD, fue 

inferior  (68,8%) comparado con los DM-ADO (77,6%) y los  no diabéticos (82,7%)  aunque 

no estadísticamente significativo (p=0,375). 
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7.2.  RESULTADOS INTRAHOSPITALARIOS PARA LOS PACIENTES TRATADOS CON  
NAL, RECUBIERTO  Y MIXTO.  

o, muestra los eventos en el seguimiento intrahospitalario de 

STENT CONVENCIO

 

7.2.1.  EN DIABETIVOS Y NO DIABETICOS.  

La tabla 18 A del anex

diabéticos y no diabéticos según sólo lleven STC, STR o mixto. 

PACIENTES REVASCULARIZADOS SOLO CON STC . 

Fueron un total de 194 pacientes, 126 no diabéticos y 68 diabéticos. La evolución clínica en 

el hospital fue similar entre ambos grupos ya que no se observaron diferencias significativas 

entre ellos. La incidencia de eventos global fue de 3,1%, con una tendencia superior en el 

grupo de los no diabéticos (3,2% frente a 2,9% en los diabéticos; p=0,929). No hubo ningún 

éxitus, hubo cinco IAM, un (1,5%) diabético y cuatro (3,2%) no diabéticos y sólo un paciente 

(diabético) presentó angina con reingreso. Hubo 6 trombosis del STC, lo que supone una 

incidencia global del 3,1% (diabéticos: 2,9% frente a no diabéticos: 3,2%; p=0,929) y 

ninguna trombosis del STR, por lo que la necesidad de nueva revascularización de la lesión 

 los no diabéticos (3,2% frente a 2,9% en no 

RIZADOS SOLO CON STR .

diana (RLD) tuvo tendencia a ser superior en

diabéticos; p=0,929). 

 

PACIENTES REVASCULA  

Constituyeron este grupo un total de 232 pacientes, 102 no diabéticos y 130 diabéticos, con 

una incidencia total de eventos del 0,9% y con una incidencia similar en ambos grupos (2% 

para los no diabéticos y ninguno para los diabéticos; p=0,109). No hubo diferencias 

significativas entre ambos grupos, en la mortalidad, angina e infarto como forma de 

presentación del fallo del vaso diana. La trombosis del STR sólo apareció en un paciente no 

diabético (1%) y en ningún diabético, sin relevancia estadística (p=0,258) por lo que la 

necesidad de una nueva reintervención fue similar en ambos grupos. 

 

PACIENTES REVASCULARIZADOS CON STC Y STR (MIXTO) 

Formaron este grupo un total de 175 pacientes, 110 no diabéticos y 65 diabéticos, con una 

incidencia total de eventos del 1,1%, debida exclusivamente a los eventos acontecidos en 

s no diabéticos. No hubo éxitus ni angina pero presentaron IAM dos pacientes no 

diabéticos (1,8%) que se correspondieron con dos trombosis, una del STC y otra del STR, 

lo
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por lo que la tasa de nueva revascularización de la lesión diana fue superior en no 

diabéticos aunque sin relevancia estadística.  

 

7.2.2.  EN TIPOS DE DIABETICOS Y NO DIABETICOS. 

La tabla 18 B del anexo, muestra los resultados en los tres grupos en función de que hayan 

sido revascularizados sólo con STC, STR o Mixto. 

 

PACIENTES REVASCULARIZADOS SOLO CON STC 

Constituyeron este grupo un total de 194 pacientes, 126 no diabéticos, 51 diabéticos-ADO  Y 

17 diabéticos-INSULINA. Como se observa en la tabla 18 B, la evolución clínica en el 

hospital fue similar en ambos grupos, sin embargo hubo una tendencia superior en los DM 

insulina en la  incidencia del evento combinado (muerte, infarto agudo de miocardio, angina 

inestable o fallo del vaso diana) que fue del 5,9% frente a 2% en DM-ADO y 3,2% en  no 

diabéticos; p=0,718. Así, en los DM-Insulina no hubo éxitos ni reingreso por angina aunque 

un paciente reingresó por IAM debido a una trombosis del STC, sin diferencias significativas 

respecto a los otros grupos (5,9% en DM-Insulina frente a 2% en DM-ADO y 3,2% en  no 

diabéticos; p=0,718). 

 

PACIENTES REVASCULARIZADOS SOLO CON STR 

Constituyeron este grupo un total de 232 pacientes, 102 no diabéticos, 78 diabéticos-ADO  Y 

52 diabéticos-INSULINA. 

Como se observa en la tabla 18 B, todos los eventos se acumulan en los no diabéticos y 

dejan a los pacientes diabéticos, tanto en tratamiento con ADO como con  Insulina,  con 

incidencia nula para el evento combinado. 

Las incidencias de los no diabéticos están comentadas anteriormente. 

 

PACIENTES REVASCULARIZADOS CON STC Y STR (MIXTO) 

Constituyeron este grupo un total de 175 pacientes, 110 no diabéticos, 49 diabéticos-ADO  Y 

16 diabéticos-INSULINA. 

Como se observa en la tabla 18 B, sólo presentaron eventos los no diabéticos por lo que la 

ulina fue cero.    

 

incidencia del evento combinado para los DM-ADO y DM-ins
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7.3.  RESULTADOS DESDE EL ALTA A UN MES DE SEGUIMIENTO PARA LOS 
 CONVENCIONAL, RECUBIERTO  Y MIXTO. 

 

PACIENTES REVASCULARIZADOS SOLO CON STC.

PACIENTES TRATADOS CON  STENT

 

7.3.1 EN DIABETICOS Y NO DIABETICOS 

La tabla 19 A del anexo, muestra los siguientes resultados. 

 

rupo de los diabéticos (4,4% frente a 1,6% en los no 

diabéticos; p=0.236). No hubo ningún éxitus, sólo hubo un IAM (en un diabético) y 

resentaron angina con reingreso dos pacientes de cada grupo. No hubo trombosis del STC 

ación de la lesión 

Fueron un total de 194 pacientes, 126 no diabéticos y 68 diabéticos. No se observaron 

diferencias significativas en la incidencia de eventos  que fue de un 2,6% en el grupo global, 

con una tendencia superior en el g

p

y sólo se observó reestenosis del STC en tres pacientes diabéticos (4,4%) y en ningún 

paciente  no diabéticos por lo que la necesidad de nueva revasculariz

diana (RLD) fue significativamente superior para los diabéticos (4,4% frente a 0% en no 

diabéticos; p=0,017). 

 

PACIENTES REVASCULARIZADOS SOLO CON STR  

Constituyeron este grupo un total de 232 pacientes, 102 no diabéticos y 130 diabéticos, con 

una incidencia total de eventos del 3% (1% para los no diabéticos y 4,6% para los 

diabéticos; p=0,108). No hubo diferencias significativas entre ambos grupos, en la 

mortalidad, angina e infarto como forma de presentación del fallo del vaso diana. La 

trombosis del STR apareció en un paciente no diabético (1%) y en dos diabéticos (1,5%) sin 

relevancia estadística (p=0,709). No hubo reestenosis del STR y la necesidad de una nueva 

reintervención fue similar en ambos grupos. 

 

PACIENTES REVASCULARIZADOS CON STC Y STR (MIXTO) 

Formaron este grupo un total de 175 pacientes, 110 no diabéticos y 65 diabéticos, con una 

incidencia total de eventos del 0,6% (0% para los no diabéticos y 1,5% en los diabéticos; 

p=0,192). No hubo éxitus ni infartos y sólo se contabilizó un ingreso por angina inestable, en 

un diabético, que se correspondió con una trombosis del stent. 
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7.3.2. EN TIPOS DE DIABETICOS Y NO DIABETICOS. 

 

PACIENTES REVASCULARIZADOS SOLO CON STC 

Constituyeron este grupo un total de 194 pacientes, 126 no diabéticos, 51 diabéticos-ADO  Y 

17 diabéticos-INSULINA y los resultados de la revascularización con los distintos 

ispositivos se muestran en la tabla 19 B. 

uerte, infarto 

gudo de miocardio, angina inestable o fallo del vaso diana) desde el alta hasta el mes de 

llos angina con ergometría positiva y el otro infarto agudo de miocardio 

d

Ningún paciente diabético en tratamiento con insulina presentó eventos (m

a

seguimiento. Sin embargo, 3 pacientes diabéticos en tratamiento con ADO presentaron 

eventos, 2 de e

debidas a reestenosis y  trombosis respectivamente. La necesidad de nueva 

revascularización de la lesión diana (RLD) fue significativamente superior para los DM-ADO 

(5,9% frente a los DM-insulina 0% y no diabéticos 0%; p=0,014). 

PACIENTES REVASCULARIZADOS SOLO CON STR 

Constituyeron este grupo un total de 232 pacientes, 102 no diabéticos, 78 diabéticos-ADO  Y 

ativas. No hubo reestenosis y solamente se 

52 diabéticos-INSULINA. 

Como se observa en la tabla 19 B, hubo mayor tendencia a presentar eventos cardiacos en 

el grupo de DM-insulina (5,8% frente a 3,8% en los DM-ADO y 1% en los no diabéticos; 

p=0,226) aunque sin diferencias signific

observaron tres trombosis del STR y dos de ellas ocurrieron en diabéticos 

insulinodependientes y la tercera en un paciente no diabético.  En la necesidad de una 

nueva revascularización de la lesión tratada no se hallaron diferencias significativas en los 

es grupos (3,8% en DM-insulina, 0% en DM-ADO y 1% en no diabéticos; p=0,153) 

ACIENTES REVASCULARIZADOS CON STC Y STR (MIXTO)

tr

 

P  

la lesión tratada. La tasa de nueva RVD en los DM-insulina fue 

e 6,3%. 

 

Constituyeron este grupo un total de 175 pacientes, 110 no diabéticos, 49 diabéticos-ADO  Y 

16 diabéticos-INSULINA. 

Como se observa en la tabla 19 B, sólo presentaron eventos los diabéticos en tratamiento 

con insulina. Se debió a un ingreso por SCASEST por trombosis del STR que llevó a una 

nueva revascularización de 

d
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7.4. RESULTADOS DESDE N MES A  NTO PARA LOS 
PACIENTES TRATADOS C N  STENT CO VENCIONAL BIERTO O. 

 

7.4.  Y N BETICO

n la tabla 20 A, se pueden ver los siguientes resultados. 

 U SEIS MESES DE SEGUIMIE
O N , RECU   Y MIXT

1. EN DIABETICOS O DIA S. 

 

E

PACIENTES REVASCULARIZADOS SOLO CON STC 

Constituyeron este grupo un total de 194 pacientes, 126 no diabéticos y 68 diabéticos. 

ión tratada (29,4% en diabéticos frente a 6,3% en no diabéticos; 

=0,001). También fue significativa en diabéticos la revascularización de otra lesión distinta 

 

PACIENTES REVASCULARIZADOS SOLO R

Como se observa en la tabla 20 A del anexo, hubo una incidencia de eventos 

significativamente superior en los diabéticos (33,8% frente a los no  diabéticos 7,9%; 

p=0,001). La angina  fue la forma de presentación más frecuente de reingreso por fallo del 

vaso diana, y además fue significativamente superior en diabéticos (26,5% frente a 7,9% en 

no diabéticos; p=0,001). Cuatro pacientes diabéticos (5,9%) reingresaron con infarto agudo 

de miocardio por reestenosis del STC frente a ningún no diabético (p=0,006). No hubo 

ninguna trombosis por lo que la reestenosis del STC contribuyó a la única causa de nueva 

revascularización de la les

p

a la inicial (5,9% en diabéticos frente a 0% en no diabéticos; p=0,006). 

CON ST  

Constituyeron este grupo un total de 232 pacientes, 102 no diabéticos y 130 diabéticos. 

Com erva en la tabl , la incid de evento s 6 meses con el STR fue 

sup béticos (11,8% frente a 1,5% en los diabéticos;  p=0,001). La forma 

allo del  vaso diana fue la angina de esfuerzo. Hubo una 

trombosis del STR (en un no diabético) y 6 reestenosis, cuatro en no diabéticos y dos en 

iabéticos (3,9% frente a 1,5% respectivamente; p=0,465) sin diferencias significativas entre 

mbos. La necesidad de una nueva RLD fuel 1,5% para los diabéticos y del 4,9% para los 

o diabéticos, sin diferencias significativas. La necesidad de realizar otra angioplastia a una 

lesión distinta de la original ocurrió sólo en no diabéticos (2,9%). 

 

PACIENTES REVASCULARIZADOS CON STC Y STR (MIXTO)

o se obs a 20 A encia s a lo

erior para los no dia

de presentación más frecuente del f

d

a

n

 

Constituyeron este grupo un total de 175 pacientes, 110 no diabéticos y  65 diabéticos. 

Como se observa en la tabla 20 A,  aunque hubo mayor tendencia a la incidencia de eventos 
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en los diabéticos, 13,8% frente a 9,1% en no diabéticos, no hubo diferencias significativas

(p=0,329).  Estos eventos correspondieron fundamentalmente a la incidencia de angina de

esfuerzo motivada por la reestenosis tanto del STC como del STR. Se detectaron 12

pacientes con reestenosis del STC (6,9%), de los cuales 8 (7,3%) eran no diabéticos y 4

(6,2%) diabéticos, sin diferencias significativas entre ellos (p=0,777).  En cuanto a la

reestenosis del STR, hubo 4 pacientes en el grupo global (2,3%) de los cuales, 2 (1,8%)

eran no diabéticos y 2 (3,1%) eran diabéticos, sin relevancia estadística entre ellos

(p=0,590). No hubo trombosis por lo que la necesidad de nueva revascularización de la

lesión diana fue a expensas de las reestenosis clínicas de ambos dispositivos (7,3% en no

diabéticos frente a 9,2% en diabéticos; p=0,645). Tampoco se encontró diferencias en la

revascularización de otro segmento distinto al tratado inicialmente como se observa en la

tabla 12 A. 

 

7.4.2. EN TIPOS DE DIABETICOS Y NO D

 

PACIENTES REVASCULARIZADOS SOLO CON

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

IABETICOS.  

 STC 

Constituyeron este grupo un total de 194 pacientes, 126 no diabéticos, 51 diabéticos-ADO  Y

17 diabéticos-INSULINA. En la tabla 20 B, la incidencia de eventos fue significativamente

superior para los diabéticos en tratamiento con insulina (64,7% frente a 23,5% de DM-ADO y

7,9% de los no diabéticos; p=0,001). La angina fue la manifestación clínica principal de fallo 

del vaso diana y significativamente superior en los DM-insulina (35,3% frente a 23,5% en 

DM-ADO y 7,9% en no diabéticos; p=0,001). La presentación clínica como infarto agudo de

miocardio ocurrió solamente en insulinodependientes (23,5%) con relevancia estadística

(p=0,001).  No hubo trombosis del STC para ningún grupo, por lo que la necesidad de

requerir nueva revascularización por fallo del vaso diana se debió totalmente a la 

reestenosis del STC y fue significativamente superior en DM-insulina (58,8% frente a 17,6%

en DM-ADO y 6,3% en no diabéticos; p=0,001). La necesidad de una nueva angioplastia a

otro segmento ocurrió sólo en diabéticos y fue similar en DM-insulino y DM-ADO (5,9%) con

diferencias significativas respecto a los no diabéticos (0%) y p=0,023. 

 

PACIENTES REVASCULARIZADOS SOLO CON STR

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Constituyeron este grupo un total de 232 pacientes, 102 no diabéticos, 78 diabéticos-ADO  Y

52 diabéticos-INSULINA. 
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Como se observa en la tabla 20 B, hubo una incidencia significativamente superior de 

ventos cardiacos en el grupo de  no diabéticos (11,8% frente a 0% en los DM-ADO y 3,8% 

n los DM-insulina; p=0,003) aunque sin diferencias significativas.  La reestenosis de los 

M-insulina ocurrió en la misma proporción que los no diabéticos (3,8% y 3,9% 

spectivamente) y no hubo reestenosis en el grupo de DM-ADO (p=0,256) y no hubo 

ombosis en ningún diabético. La necesidad de nueva RLD fue superior para los no 

iabéticos aunque sin diferencias significativas (4,9% frente a 3,8 en DM-insulina y 0% en 

e

e

D

re

tr

d

DM-ADO; p=0,151). 

 

PACIENTES REVASCULARIZADOS CON STC Y STR (MIXTO) 

Constituyeron este grupo un total de 175 pacientes, 110 no diabéticos, 49 diabéticos-ADO  Y 

en 

 

 que la angina fue la manifestación clínica exclusiva de la necesidad de nueva 

l 

 

 

,3%) de reestenosis del STR,  sin diferencias significativas en los tres grupos como puede 

 

vascularización de la lesión culpable ni en la revascularización de otro segmento no 

atado previamente. La RLD fue de 6,3% en DM-Insulina, 10,2% en DM-ADO y 7,3% en no 

iabéticos, sin diferencias significativas (p=0,791). 

.5. RESULTADOS DESDE LOS SEIS MESES DEL IMPLANTE A UN AÑO DE 
EGUIMIENTO PARA LOS PACIENTES TRATADOS CON  STENT CONVENCIONAL, 
ECUBIERTO  Y MIXTO.   

ABETICOS Y NO DIABETICOS.  

a tabla 21 A, muestra los resultados en ambos grupos tras la revascularización con los dos 

tipos de dispositivos. 

16 diabéticos-INSULINA. 

Como se observa en la tabla 20 B, hubo una mayor tendencia en la incidencia de eventos 

los DM-ADO aunque sin diferencia significativas en el análisis de los tres grupos (16,3%

frente a 6,3 en DM-insulina y 9,1% en no diabéticos; p=0,330). No hubo éxitus ni infartos por 

lo

revascularización. No hubo trombosis y se contabilizaron 12 casos (6,9%) de reestenosis de

STC, ninguno de ellos en diabéticos-insulina, 4 casos (8,2%) en DM-ADO y 8 casos (7,3%)

en no diabéticos aunque sin significación estadística (p=0,527). Se contabilizaron 4 casos

(2

observarse en la tabla 12 B. Tampoco hubo diferencias, en la necesidad de nueva

re

tr

d

 

 

7
S
R

 

7.5.1 EN DI

L
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PACIENTES REVASCULARIZADOS SOLO CON STC 

Constituyeron este grupo un total de 194 pacientes, 126 no diabéticos y 68 diabético. Hubo 

una mayor tendencia en la incidencia de eventos en los diabéticos (13,2% frente a 7,1% en 

no diabéticos; p=0,163). No hubo éxitus ni infartos por lo que la angina fue la manifestación 

clínica exclusiva de la necesidad de nueva revascularización de la lesión tratada 

previamente. No hubo trombosis y se detectó una reestenosis total para el STC del 8,2%, 

siendo para diabéticos del 13,2% y para los no diabéticos del 5,6%, sin diferencias 

estadísticamente significativas ya que  p=0,064 pero existe una mayor tendencia de 

reestenosis clínica en los diabéticos.  Estas cifras de reestenosis del STC son superponibles 

con la necesidad de una nueva RLD. La necesidad de una revascularización de otro 

territorio ocurrió sólo en diabéticos con una incidencia de 2,9% frente al 0% de los no 

diabéticos; p=0,05. 

 

PACIENTES REVASCULARIZADOS SOLO CON STR 

Constituyeron este grupo un total de 232 pacientes, 102 no diabéticos y 130 diabéticos. La 

incidencia de eventos entre los 6 y 12 meses fue superior de forma significativa para los 

diabéticos (18,5% frente a 4,9% en los no diabéticos;  p=0,002. La forma clínica de 

presentación más frecuente de la necesidad de revascularización, tanto del fallo del  vaso 

diana como de otro territorio,  fue la angina de esfuerzo, que además, se observó con más 

frecuenta en los diabéticos (17,7% frente a 4,9% en los no diabéticos; p=0,003). Sólo un 

paciente,  reingresó con infarto agudo de miocardio que se correspondió con la única 

trombosis detectada del STR. Sin embargo, la incidencia total de reestenosis del STR fue 

del 4,3% (4,6% en diabéticos y 3,9% en no diabéticos; p=0,796). 

La necesidad de nueva RLD  total fue del 4,8%, ligeramente superior en diabéticos (5,4%) 

respecto a los no diabéticos (4%) aunque sin diferencias significativas (p=0,614). Si que 

hubo diferencias en la necesidad de realizar una angioplastia a un vaso o segmento arterial 

distinto al tratado inicialmente, que fue superior para los diabéticos (4,6% frente a 0% de los 

no diabéticos; p=0,028). 

 

PACIENTES REVASCULARIZADOS CON STC Y STR (MIXTO) 

Constituyeron este grupo un total de 175 pacientes, 110 no diabéticos y  65 diabéticos. En la 

tabla 13 A, se muestra, aunque sin diferencias significativas en ninguna de las 

comparaciones entre diabéticos y no diabéticos, una mayor tendencia en pacientes 
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diabéticos en: la incidencia de eventos cardiacos (13,8% frente a 7,3% de los no diabéticos; 

p=0,156); angina como síntoma clínico de nueva angioplastia  (13,8% frente a 6,4% de los 

no diabéticos; p=0,097) y necesidad de tratamiento de otra lesión distinta a la inicial (6,2% 

frente a 1,8% de los no diabéticos; p=0,128). 

Así, se observó una mayor tendencia en pacientes no diabéticos tanto en la incidencia de 

reestenosis,  del STR  y  del STC (en ambos casos, 1,8% frente a 1,5% en diabéticos; p= 

0,890),  como en la realización de una segunda angioplastia de la lesión culpable (RLD) 

(3,6% frente a 3,1% de diabéticos; p=0,844). 

 

7.5.2. EN TIPOS DE DIABETICOS Y NO DIABETICOS. 

  

PACIENTES REVASCULARIZADOS SOLO CON STC 

Constituyeron este grupo un total de 194 pacientes, 126 no diabéticos, 51 diabéticos-ADO  Y 

17 diabéticos-INSULINA. 

Como se observa en la tabla 21 B, aunque no existen diferencias estadísticamente 

significativas entre no diabéticos, DM-ADO y DM-insulina se observa una tendencia superior 

en diabéticos en tratamiento con insulina en:  la incidencia de eventos (17,6% frente a 11% 

de DM-ADO y 7,1% de los no diabéticos; p=0,291), en la aparición de angina como motivo 

de reingreso (23,5% frente a 13,7% de DM-ADO y 7,1% de los no diabéticos; p=0,153); en la 

incidencia de reestenosis clínica del STC y por lo tanto en la necesidad de una  

reintervención de la lesión tratada (17,6% frente a 11,8% de DM-ADO y 5,6% de los no 

diabéticos; p=0,134) y por último de una mayor necesidad de revascularizar  otra lesión no 

tratada inicialmente, debido a progresión de la placa o a formación de nueva lesión (5,9% 

frente a 2% de DM-ADO y 0% de los no diabéticos; p=0,059). 

  

PACIENTES REVASCULARIZADOS SOLO CON STR 

Constituyeron este grupo un total de 232 pacientes, 102 no diabéticos, 78 diabéticos-ADO  Y 

52 diabéticos-INSULINA. 

Como se observa en la tabla 21 B, hubo una incidencia significativamente superior de 

eventos cardiacos en el grupo de  los diabéticos con insulina (26,9% frente a 12,8% en los 

DM-ADO y 4,9% en los no diabéticos; p=0,001). La angina predominó como manifestación 

clínica de reingreso y además fue superior en los DM-insulino (25% frente a 12,8% en los 

DM-ADO y 4,9% en los no diabéticos; p=0,001).  La reestenosis del STR de los DM-insulina  
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fue mayor (7,7% frente a 2,6% en los DM-ADO y 3,9% en los no diabéticos; p=0,358) 

aunque sin significación estadística. Hubo tan sólo una trombosis  que se dio en un 

diabético-ADO y que debutó como angina inestable. La necesidad de una nueva 

revascularización tanto de la lesión diana (7,7% en DM-insulina, 3,8% en DM-ADO y 4% en 

los no diabéticos; p=0,539) como a una nueva localización (3,8% frente a 5,1% en los DM-

ADO y 0% en los no diabéticos; p=0,081), fue superior en los DM-insulina aunque sin 

relevancia estadística. 

 

PACIENTES REVASCULARIZADOS CON STC Y STR (MIXTO) 

Constituyeron este grupo un total de 175 pacientes, 110 no diabéticos, 49 diabéticos-ADO  Y 

16 diabéticos-INSULINA. 

Como se observa en la tabla 21 B, aunque no existen diferencias estadísticamente 

significativas entre no diabéticos, DM-ADO y DM-insulina se observa una tendencia superior 

en diabéticos en tratamiento con insulina en: la incidencia de eventos cardiacos mayores 

(25% frente a 10,2% de DM-ADO y 7,3% de los no diabéticos; p=0,081) y en la aparición de 

angina como motivo de reingreso (25% frente a 10,2% de DM-ADO y 6,4% de los no 

diabéticos; p=0,051). No hubo trombosis en ningún grupo y tampoco hubo reestenosis del 

STC y STR en el grupo de los DM-insulina por lo que no precisaron nueva revascularización 

de la lesión diana (0% frente a 4,1% de DM-ADO y 3,6% de los no diabéticos; p=0,724) 

aunque sí requirieron una angioplastia de una lesión en otra localización (12,5% frente a 

4,1% de DM-ADO y 1,8% de los no diabéticos; p=0,086), ambas sin significación estadística. 
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GRFICO LVI. TASA RLD EN DIABETICOS EN FUNCION TIPO STENT
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Intrahosp: intrahospitalario; Alta-1m: período alta hasta un mes. 1-6m: período 1mes hasta 6 

meses; 6-12m: período desde 6 a 12 meses; TotalSgto: total seguimiento; DM; diabéticos; 

ADO: antidiabéticos orales; INSL: insulina. RLD: revascularización lesión diana. 

 

8. REVASCULARIZACION COMPLETA E INCOMPLETA. 

 

8.1 DIABETICOS Y NO DIABETICOS. 

En la tabla 22 A se muestran los resultados en el seguimiento de diabéticos y no diabéticos 

en función que se haya realizado una revascularización completa. No hay diferencias 

significativas en la tasa de revascularización de la lesión diana ni en el evento clínico 

combinado en función del tipo de revascularización, completa e incompleta. 

8.2. TIPOS DE DIABETICOS Y NO DIABETICOS. 

ealizar una revascularización completa o no en los diabéticos-ADO y diabéticos-insulina, 

to ya que no se observaron diferencias 

R

no afectó en los resultados del seguimien

significativas en la incidencia de reestenosis clínica ni en el evento combinado, tal y como se 

observa en la tabla 22 B del anexo. 

 

9. FACTORES PREDICTORES DE NUEVA REVASCULARIZACION DE LA LESION 
DIANA Y MALA EVOLUCION CLINICA  EN PACIENTES DIABETICOS. 

Se realizó el análisis univariado, en los pacientes diabéticos y con todas las variables 

recogidas en las tablas de la 1 a la 10, es decir, todas las variables que hacen referencia a: 

--Las características clínicas basales: sexo; edad; diagnóstico de DM; tipo de DM; 

antecedentes personales como: HTA, hipercolesterolemia, tabaquismo, infarto previo, ACTP 

o cirugía cardiaca previa; motivo de ingreso: SCASEST de alto riesgo o no, SCACEST, 

angor estable o angina silente; tratamiento: betabloqueantes, IECAS, ARAII, diuréticos, 

antagonistas del calcio, NTG, AAS y clopidogrel; función renal; función sistólica del 

ventrículo izquierdo (FVI); utilización de inhibidores de la GPIIb/IIIa;  

Se dividió: el sexo en hombre y mujer; la edad en grupos dos grupos (≥70 años y <70 años); 

la FVI  además del valor medio se dividió en dos grupos  (≥50 y <50); la creatinina sérica, 

además del valor medio se dividió también en dos grupos de comparación (≥1,2 mg/dl y <1,2 

mg/dl) 

-Las características angiográficas basales: localización de las lesiones tanto la arteria 

principal como en el segmento correspondiente; tipo y morfología de las lesiones: complejas 
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B2-C, simples A-B1, irregular, excéntrica, calcificada, larga, reestenótica, oclusiva y 

trombótica.  Así como el tipo de stent (STC o STR) implantado en la lesión. 

-Las características del procedimiento : Implante directo de stent o necesidad de 

predilatac iámetro de referencia medio, longitud media de la lesió idad de 

la lesión expresada en DLM y porcentaje de estenosis, longitud total media tratada con 

stent, solapamiento (dos o más stent implantados en aposición), diámetro y longitud media 

del stent utilizado, presión de implante y éxito angiográfico. 

Se dividió en grupos de comparación: el diámetro de referencia (en tres grupos:   ≤2,8 - 

3,2≥); longitud de la lesión (≤18 y >18mm ) y (<24 y ≥24mm); longitud total tratada con stent 

(≤18 y >18mm ) y (<24 y ≥24mm); 

 

Las variables que salieron significativas (p<0,05) en este análisis fueron:

ión previa, d n, sever

 

 

Para “Nueva revascularización lesión diana (RLD) en el Seguimiento” han salido todas 

estas variables: 

Diabetes y tipo (ADO/Insulina), Revascularización DA, Revascularización DA media, 

Revascularización CX proximal, B2C (lesión compleja), Tipo de Stent por paciente (con sus 

grupos Convencional, Recubierto y Mixto),  ACTP a mamaria interna, Presión media de 

implante, Diámetro Luminal Mínimo, Calcio, tratamiento con NTG, número de STC por 

aciente y número de STR por paciente. 

s variables: 

iabetes y tipo (ADO/Insulina), Revascularización DA, Revascularización DA proximal, 

.1. PREDICTORES DE NUEVA REVASCULARIZACION LESION DIANA

p

Para “El evento combinado de (muerte, SCA con/sin elevación ST  o nueva RVD)” han 

salido todas esta

D

Revascularización TCI, Revascularización CX media, Tipo de Stent  paciente (con sus 

grupos Convencional, Recubierto y Mixto), 

Solapamiento, tratamiento con tirofibán, longitud.lesión nativa>24mm,  

longitud.total.stentada, Presión media de implante, Creatinina>1,2 mg/dl, tratamiento con 

NTG, número de STC por paciente y número de STR por paciente. 

 

9  

 

El análisis multivariante mostró como predictores de la necesidad de una nueva 

reintervención de la lesión tratada: la diabetes en tratamiento con insulina (OR: 2,25; IC 

95%: 1,3-4,0; p=0,006), calcio moderado severo de la lesión (OR: 3,52; IC 95%: 1,9-6,4; 

 222



 

p<0.001 ) y la elección del stent convencional en la revascularización de la lesión (OR: 1,31; 

IC 95%: 1.1-1,6; p=0,006 ). 

 

Tabla X. Análisis multivariado para revascularización lesión diana 

 p HR 95% IC para HR 

   Inferior Superior 

Diabetes-Insulina 0.006 2.248 1.262 4.005 

Calcio <0.001 3.522 1.925 6.446 

Stent  Convencional 0.006 1.310 1.081 1.588 

 

 

9.2. PREDICTORES DE MALA EVOLUCION DEL EVENTO COMBINADO 

 

En el análisis multivariante, los predictores de mala evolución clínica en cuanto al evento 

combinado formado por muerte, síndrome coronario agudo con o sin elevación del ST y 

nueva revascularización de la lesión diana, fueron:  diabetes mellitus en tratamiento con 
insulina (HR: 2,32, IC 95%: 1,43-3,78; p=0.006), implantación de stent convencional 
(OR:1,22, IC 95%: 1,02-1,47; p=0.033), la insuficiencia renal con creatinina superior a 
1,2 mg/dl (HR: 1,92. IC 95%:1,05-3,50) p=0.034), y SCASEST-alto riesgo (tirofiban) 
también demostró se predictor de eventos adversos en el seguimiento (HR: 1,81. IC 

95%:1,11-2,95) p=0.018) 

 

Tabla XI. Análisis multivariado para Eventos Cardiacos Mayores 

 p HR 95% IC para HR 

   Inferior Superior 

Diabetes-Insulina 0.001 2.322 1.426 3.783 

SCASEST 0.018 1.807 1.106 2.951 

Creatinina>1.2 mg/dl 0.034 1.921 1.052 3.508 

Stent Convencional 0.033 1.222 1.016 1.471 
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VII. DISCUSION 
 
1. REVASCULARIZACION CORONARIA EN DIABETICOS Y NO DIABETICOS. 
 
En nuestro estudio obtuvimos una tasa de revascularización de la lesión diana,  para el 

grupo total de pacientes y tratados con ambos tipos de stent, de un 15%. Si consideramos 

por separado la RLD en función del tipo de stent encontramos una RLD del  24% para el 

C fue del 71% y con STR 

ción angiográfica en el seguimiento de 

sis puede alcanzar hasta el 50-60%, y además, y en segundo lugar, son 

feridas a la población general sometida a un intervencionismo coronario donde 

proximadamente el 25% son pacientes diabéticos, lo que implica un perfil más favorable.  

n nuestro estudio, se han incluido todo tipo de lesiones con un alto porcentaje de lesiones 

omplejas y alto riesgo reestenótico, y además, los pacientes incluidos tienen enfermedad 

ultivaso y casi el 50% son diabéticos, lo que convierte a nuestro estudio en un escenario 

on  un riesgo de reestenosis mucho mayor y donde la cifra esperada de reestenosis 

ngiográfica y por lo tanto de RLD sería superior a la aportada por la literatura para la 

ntes de comparar nuestros resultados con otros estudios concretos realizados con stent 

convencional y recubierto vamos a realizar un análisis crítico general de los mismos en 

relación a los conocimientos científicos actuales. El hecho de ser un registro donde se han 

incluido pacientes consecutivos con enfermedad coronaria multivaso, diabéticos y no 

diabéticos de la práctica clínica habitual, significa  que no existe ningún criterio de exclusión 

clínico o angiográfico a diferencia de lo que ocurre con los ensayos clínicos, donde la no 

STC y del 10% para el STR.  Estas diferencias se magnifican aún más si las comparamos 

en los pacientes diabéticos.  Así, la RLD en los diabéticos con STC fue del 38% y en los 

diabéticos con STR del 11%. Todavía se pueden magnificar más si las realizamos en el 

grupo de pacientes insulinodependientes, donde la RLD con ST

con 12%. Como referencia, en los no diabéticos la RLD con STC fue del 14% y con STR del  

9%. Hay que matizar que no todas las reestenosis angiográficas se manifiestan clínicamente 

y que sólo aquellas sintomáticas o con criterios de isquemia en pruebas funcionales 

precisan nuevos procedimientos de revascularización de la lesión diana, lo que supone más 

de la mitad de las reestenosis angiográficas. Teniendo esto en cuenta, nuestras cifras son 

similares a las presentadas por la literatura18,19,23,24,43,44, donde la reestenosis en la población 

general45,167,169,170,171,172, definida como la documenta

una estenosis > 50% en el segmento tratado y/o en los 5 mm adyacentes, ocurre al menos 

en el  20% con stent convencional y en torno a un 10-12% con el stent 

recubierto173,175,176,177,178. Sin embargo, hay dos factores importantes discutibles: En primer 

lugar, estas cifras aportadas por la literatura no incluyen lesiones de alto riesgo, donde la 

tasa de reesteno

re

a

E

c

m

c

a

población general.  

A
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inclusión de casos complejos favorece los resultados obtenidos. Por otro lado, en los 

estudios realizados sólo con STC (en la época donde no existía el dispositivo recubierto de 

fármaco) o sólo con STR (ensayos clínicos de seguridad y efectividad) se implanta de forma 

indiscriminada STC o STR a una serie consecutiva de pacientes y lesiones, en nuestro 

estudio prima un importante sesgo de selección del stent, STC/STR que está condicionado 

por los puntos siguientes: En  primer lug ía de la lesión, y en 

os resultados para los 

istintos tipos de lesiones están avalados,  por los ensayos clínicos para lesiones de 

esión en cuanto a la 

ngulación excesiva, calcificación severa y la tortuosidad del vaso fueron factores 

o, se 

vitaban los STR en pacientes con infarto agudo de miocardio o en lesiones de alto 

  de 

uestros resultados en tres apartados: en primer lugar, para el fallo de la lesión tratada, es 

egundo 

gar,  para la incidencia de Eventos Cardiacos Mayores (ECM) que es el evento clínico 

ar,  por la localización y morfolog

base a la evidencia científica del momento.  El período de reclutamiento coincidió con la 

expansión de este dispositivo en la práctica clínica, sin existir, ni antes ni ahora, unos 

criterios definidos para el implante del STR. Actualmente coexisten en el arsenal terapéutico 

ambos tipos de stent y su elección es a criterio del operador, aunque l

d

complejidad leve-moderada (criterios “on label” para la FDA) y por los registros para lesiones 

más complejas (criterios “off label” para la FDA). En segundo lugar, la elección del STC o 

STR estuvo condicionada, en un primer momento, por la disponibilidad del dispositivo, no 

había ni número ni medidas necesarias de endoprótesis para las diferentes situaciones de la 

práctica clínica. En tercer lugar, el elevado coste del STR hacía seleccionar aún más la 

lesión a tratar y, por último y en cuarto lugar, la complejidad de la l

a

predisponentes de no utilización del STR ya que las primeras plataformas no gozaban de 

buena navegabilidad. También influyó el contexto clínico, ya que en un primer moment

e

contenido trombótico documentado angiográficamente, así como en pacientes con 

depresión severa de la FVI. En base a lo expuesto, podemos realizar un análisis crítico

n

decir, necesidad de realizar una nueva revascularización de la lesión diana. En s

lu

combinado  formado por la incidencia de muerte, síndrome coronario agudo (infarto y/o 

angina inestable) y nueva resvascularización de la lesión diana y por último, y en tercer 

lugar,  se valora la calidad de vida, en diabéticos y no diabéticos, en base a la aparición de 

angina durante el seguimiento y  tras revascularización percutánea utilizando ambos 

dispositivos. 

 

1) Revascularización de la lesión diana. Resultados globales y resultados en diabéticos y no 

diabéticos en nuestro estudio.  

La nueva revascularización de la lesión diana ocurrió en el grupo global en un 15%. Esta 

tasa fue significativamente superior para diabéticos frente a no diabéticos (19,3 frente a 

12%; p=0,022), de tal manera, que el riesgo relativo (RR) de nueva RLD asociado a los 
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diabéticos fue de 1,670; IC 95%, 1,074 – 2,599; p=0,022. Si bien es cierto, que aunque este 

grupo de pacientes presentaron un peor perfil clínico (más mujeres, más edad, mayor 

proporción de hipertensos e hipercolesterolémicos, más insuficiencia cardiaca previa y 

ACTP previa), como ocurre en otros estudios325,30,29,32,37, el perfil angiográfico fue similar en 

ambos grupos ya que no hubo diferencias significativas en cuanto a la localización de las 

lesiones ni en la complejidad de las mismas, mostrando proporciones similares de lesiones 

e 

 la reestenosis del 

tipo B2C. De igual manera que no hubo diferencias en la proporción de STR implantado en 

diabéticos y no diabéticos (48,5% frente a 51,5%; p=0,4).  Aunque la elección del stent la 

realizó el operador en función de la lesión es cierto que nuestros resultados generales distan 

a los esperados en la revascularización sólo con STR y sólo con STC. Si analizamos los dos 

componentes que contribuyen a la RLD, es decir, el peso de la reestenosis clínica y de la 

trombosis, éstas fueron del 12,5% y 2,5%, respectivamente y sólo en el primer caso hubo 

diferencias significativas para DM y no DM. Así, la incidencia de reestenosis clínica, fu

significativamente superior para los diabéticos (17,2% frente a 8,9%; p=0,002) sin embargo, 

no hubo diferencias significativas en la incidencia de trombosis en ambos grupos (2,3% 

frente a 2,7%; p=0,772). Podríamos decir entonces que esta diferencia de RLD entre 

diabéticos y no diabéticos fue debida a una mayor reestenosis clínica acontecida en los 

diabéticos, debido principalmente a la reestenosis clínica del STC (38,2% en diabéticos 

frente a 11,1% en no diabéticos; p=0,001) ya que no se encontraron diferencias 

significativas en la reestenosis clínica del STR para ambos grupos (8,5% frente a 5,9% en 

no diabéticos;p=0,445). Luego a pesar de optimizar la utilización del STC y STR en el 

paciente diabético, tuvieron mayor RLD a expensas de una mayor reestenosis del STC.  

En cuanto al período principal de aparición de esta reestenosis hay que destacar que entre 

el primer y sexto mes, la incidencia de reestenosis para DM y no DM fue del 9,6% y 5,7% 

(p=0,086) respectivamente, sin diferencias significativas entre ellos, ni para el STC (7,7 

frente a 4%; p=0,064) ni para el STR (1,9 frente a 1,7%; p=0,895), aunque hubo una mayor 

tendencia de reestenosis del STC en diabéticos en este período. Sin embargo, entre los 6 y 

12 meses, esta tasa se incrementó un 7,6% más en los DM y un 3,4% más en los no DM 

(p=0,276) atribuyendo al STC una reestenosis del 4% y 2,4% en DM y no DM, 

respectivamente, sin diferencias significativas entre ellos, y para el STR, de 3,6% y 1%, 

respectivamente y sin diferencias significativas. De tal forma que la incidencia total de 

reestenosis del STC fue significativamente superior para los diabéticos (10,3 frente a 4,2% 

en no diabéticos; p=0,001) y no se apreciaron diferencias significativas en

STR (6,9 frente a 4,7%; p=0,609) entre DM y no DM respectivamente. 

En definitiva, la reestenosis clínica global fue significativamente superior en diabéticos, 

(17,2% frente a 8,9% en no diabéticos; p=0,002) y como acabamos de ver, por la 

reestenosis del STC. Todo ello demuestra que a pesar de haber seleccionado un STC para 
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aquellas lesiones con un supuesto menor riesgo de reestenosis, la evolución de los 

pacientes diabéticos está influenciada negativamente por el fallo de este dispositivo, 

mientras que la evolución de los diabéticos tratados con STR fue similar a los no diabéticos. 

Así, el RR de precisar una nueva RLD de un diabético revascularizado con STC fue de 

4,210; IC 95%, 2,210 – 8,020; p<0,001. El STR se comportó como factor protector de nueva 

RLD  en los diabéticos,  con un RR de 0,393; IC 95%, 0,205 – 0,753; p=0,004. 

 

2) Eventos cardiacos mayores (muerte, ingreso por angina inestable e infarto y nueva RLD) 

en nuestro estudio. 

La incidencia global de ECM en nuestro estudio fue del 23,1%, con una incidencia 

significativamente superior en diabéticos (29,2% frente a 18,4%; p=0,002). El riesgo (RR) de 

sufrir ECM de los diabéticos frente a los no diabéticos fue de 1,830; IC 95%, 1,250 – 2,679; 

= 0,002. Estas cifras son similares a las reportadas por otros estudios36,37,38,39,  y algo 

empo de 

eguimiento168,171,172,186 o que no consideran el ingreso por angina inestable como factor del 

en nuestro estudio, la mortalidad fue del 

) para DM y no DM. Luego, el pronóstico fue similar en los dos grupos. La 

ncia de 

ó 

na distribución de la trombosis a lo largo de todo el seguimiento, con mayor incidencia de 

p

superiores comparadas a otros estudios que tienen un menor ti

s

evento combinado166,187,188,195. De cualquier forma, no se encontraron diferencias 

significativas en el pronóstico de ambos grupos de nuestro estudio, lo mismo que ocurre en 

estos estudios de la literatura  de tal forma que, 

0,4% y 0,3%, p=NS, para diabéticos y no diabéticos respectivamente y el infarto del 3,4% y 

4,1% (p=NS

gravedad de la patología al ingreso, mayor prevalencia del SCASEST y superior en 

diabéticos y  el SCACEST más frecuente en no diabéticos, no contribuyó a un peor 

pronóstico en el seguimiento. El infarto no fatal fue la manifestación clínica por excelencia de 

la trombosis del stent. No hubo diferencias significativas en cuanto a la incide

trombosis del STC y STR para DM y no DM a lo largo del seguimiento, aunque fue 

ligeramente superior la trombosis para el STR (1,5 en DM frente a 1,7% en no DM; p=0,943) 

que la del STC (0,8 en DM frente a 0,9% en no DM; p=0,811). Esto mismo se observa en 

publicaciones recientes referidas a la trombosis del STR211-213. En cuanto a la distribución en 

el tiempo de estas trombosis, en la fase hospitalaria, aunque sin diferencias significativas fue 

superior la trombosis en los no DM (2,1 frente a 0,8% en DM; p=0,190) a expensas de una 

mayor trombosis del STC. Hay que descatar que no hubo más trombosis del STC a lo largo 

del seguimiento en ninguno de los dos grupos y que el STC sólo mostró trombosis aguda o 

subaguda, en ningún caso, más allá de la semana del implante. Sin embargo, el STR mostr

u

trombosis aguda y subaguda y menor de trombosis  tardía y muy tardía, de tal forma que la 

tasa de presentación de trombosis del STR intrahospitalaria fue del 0,3%, a un mes (desde 

el alta) del 0,8%, desde el mes a los 6 meses del 0,2%, de los 6 a 12 meses del 0,2% y por 
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encima de los 12 meses la incidencia fue el 0,2%, sin diferencias significativas entre 

diabéticos y no diabéticos. Existen varios estudios que muestran una tasa fija anual de 

trombosis tardía171,169,187. La mayor trombosis del STR ha sido observada en varios estudios 

publicados recientemente211-214, aunque existe un metanálisis (presentado por Camenzing 

en el congreso ESC-06) donde el pronóstico del STR parece peor (más muerte e infarto) 

que el STC aunque se pone en entredicho la validez de este metanálisis por referirse 

exclusivamente a datos publicados de los estudios randomizados que incluye y no a la 

información total de cada uno de ellos. Metanálisis posteriores realizados con los principales 

estudios del STR no muestran diferencias significativas en pronóstico (muerte e infarto) 

aunque sí existe una incidencia superior de trombosis tardía.  No hay que olvidar que 

algunas reestenosis del STC asocian una cierta incidencia de infarto y muerte, aunque la 

balanza de muerte/infarto del STC y STR parece estar equilibrada.  

Entonces, la mayor incidencia de ECM en los diabéticos se debió exclusivamente a una 

mayor RLD fruto de una mayor reestenosis que como hemos visto en el apartado anterior, 

atribuible a los pacientes diabéticos revascularizados con STC. Así, el riesgo (RR) de que un 

paciente diabético presente ECM tras implante de STC fue de 2,086; IC 95%, 1,166 – 3,730; 

p=0,012. El riesgo (RR) de presentar ECM asociado al STR en un diabético fue de 0,688; IC 

95%, 0,403 – 1,175; P=0,170. 

 

3) Angina y calidad de vida en nuestro estudio. 

minución de la 

 nuestro estudio, la angina en el seguimiento tuvo una 

cidencia global del 19,9% con una proporción significativamente superior en diabéticos 

stos pacientes presentaron angina como debut de una reestenosis clínica o bien como 

 debió exclusivamente a la 

En nuestro estudio y en todos los realizados con STR y STC, la principal aportación de la 

nueva generación de los stents es la mejora en la calidad de vida por una dis

necesidad de revascularizar la lesión diana. No han conseguido mejorar el pronóstico, 

incluso actualmente se vive un estado de confusión y alerta por si pudieran empeorarlo por 

la incidencia de trombosis tardía. En

in

(26,1 frente a 15,2%; p=0,001). De tal forma que el riesgo (RR) de que un diabético presente 

angina en el seguimiento frente a un no diabético fue del 1,980; IC 95%, 1,323 – 2,963; 

p=0,001. 

E

manifestación clínica de una lesión significativa funcionalmente distinta a la tratada en un 

principio y que corresponde a la progresión de una lesión existente o a la formación de una 

nueva lesión. La necesidad de precisar una nueva angioplastia a otra lesión no fue 

estadísticamente significativa entre diabéticos y no diabéticos (7,6 frente 4,4%; p=0,093) por 

lo que la diferencia de calidad de vida en ambos grupos se

necesidad de nueva RLD, que como hemos visto está relacionada con una mayor incidencia 

de reestenosis clínica debido a los pacientes diabéticos revascularizados con STC. Luego, 
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la revascularización de los pacientes diabéticos con STC empeora la calidad de vida por la 

aparición de mayor angina en el seguimiento. Los pacientes tratados sólo con STR no 

mostraron diferencias significativas ni en la RLD ni en la necesidad de una angioplastia a 

otra lesión. El riesgo de que un diabético presente angina en el seguimiento tras ser 

revascularizado con STR fue de 0,723; IC 95%, 0,416 – 1,257; p=0,250,  mientras que 

cuando se revascularizó con STC el RR fue 1,656; IC 95%, 0,907 – 3,021; p=0,099. 

Los resultados obtenidos en nuestro estudio son superponibles a los de otros 

registros296,297,298,348,173 y también a los estudios aleatorizados existentes43,44,170,187, como 

vamos a ver a continuación.  Dado que el objetivo principal de nuestro estudio es la 

necesidad de nueva revascularización de la lesión diana (RLD), vamos a tomar este 

parámetro de comparación con diferentes estudios. También hay que destacar, que la 

introducción del STR en muy reciente y que la mayoría de estudios realizados se han 

orientado a demostrar su seguridad y su eficacia, primero frente al STC y en distintos 

contextos clínicos y angiográficos y, posteriormente, frente a otros STR con distinto fármaco 

antiproliferativo. Como se ha citado anteriormente, la utilización del STR no es del 100% y 

en la mayoría de los hospitales su utilización se encuentra entre el 40%-60%. En nuestro 

hospital, el 40-45% de los stent implantados anualmente son liberadores de fármaco. 

Obviamente, esto significa una selección de la lesión y del paciente.  Apenas hay datos en la 

literatura, donde se analice la evolución clínica de los pacientes que han sido 

revascularizados de acuerdo a esta selección dispositivo/lesión en la práctica clínica habitual 

y mucho menos en pacientes y lesiones complejas como son los diabéticos con enfermedad 

multivaso. Aunque de entrada, la diabetes es un factor predictor de reestenosis en el STC, 

como demuestran varios estudios27,28,32,33 y hace pensar en la utilización del STR en este 

tipo de pacientes, es bien sabido que sólo determinados subgrupos tienen mayor riesgo 

s con 

reestenótico34,37,325,326. 

 

2.  COMPARACION CON OTROS ESTUDIOS DE STENT CONVENCIONAL  Y 
RECUBIERTO. 
 
Recordar que nuestro estudio es una cohorte donde se han incluido paciente

enfermedad coronaria multivaso, diabéticos y no diabéticos, de la práctica clínica habitual, 

sin ningún criterio de exclusión clínico o angiográfico, a los que se ha implantado un STC o 

un STR a criterio del operador, según las características clínicas del paciente y 

angiográficas de la lesión y, por supuesto, teniendo en cuenta la evidencia científica del 

momento en cuanto a los STR.  
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Como hemos comentado anteriormente, la mayoría de los estudios comparan los resultados 

de los pacientes diabéticos y no diabéticos en base a estar revascularizados sólo con  STC 

tivos de la literatura, tanto para el STC como para el 

diabéticos (35%), el RLD global para el seguimiento fue del 23,7%, con 

o sólo con STR, implantados de forma consecutiva sin optimizar uno u otro dispositivo de 

acuerdo con las características clínicas o angiográficas. En el apartado 1 hemos mostrado 

los resultados  tras la revascularización con ambos dispositivos conjuntamente, es decir, la 

evolución de los diabéticos revascularizados con STC y STR, optimizados según los 

factores citados en el apartado 1, y la hemos comparado con la evolución de los no 

diabéticos tratados de la misma forma. Sin embargo, para que nuestros resultados sean 

comparables a los de otros estudios hemos dividido nuestros pacientes en tres grupos: 

aquellos que sólo fueron revascularizados con STC,  sólo con STR y  los que llevan 

implantado ambos tipos de dispositivo en lesiones distintas del árbol coronario. De esta 

forma, obtenemos grupos homogéneos por tipo de stent implantado aunque, con una 

diferencia, los STR que se implantaron en nuestro estudio fueron asignados a lesiones con 

mayor probabilidad de reestenosis, mientras que los STC se derivaron, en principio, para 

lesiones con menor riesgo de reestenosis o bien para aquellas extremadamente complejas 

en las que no pudiera navegar un STR. Aunque hagamos esta división no hay que olvidar 

que nuestro estudio compara los resultados de  DM y no DM revascularizados con el arsenal 

terapéutico actual, y nos referiremos a ellos comparándolos con los resultados de cada 

subgrupo. En un primer lugar, se expone el análisis crítico y comparativo de nuestros 

resultados,  organizado de igual forma que en el apartado anterior: por Revascularización de 

la Lesión Diana, Eventos Cardiacos Mayores y calidad de vida, mediante la existencia o no 

de angina en el seguimiento. Posteriormente se comparan nuestros resultados con los 

estudios más importantes y representa

STR. 

Para el total del seguimiento, nuestro estudio mostró en el grupo tratado sólo con STR, 

formado por 232 pacientes con 130 diabéticos (56%), una tasa de RLD del 9,9% (10,8% en 

diabéticos y 8,8% en no DM; p=0,548) con una supervivencia libre de eventos del 78%, es 

decir, la incidencia de ECM fue del 22% (25,4 en DM frente a 17,6% en no DM; p=0,158). En 

cuanto a la angina en el seguimiento fue de 19% (23,1% en DM frente a 13,7% en no DM; 

p=0,071). No hubo diferencias significativas entre diabéticos y no diabéticos en la RLD, ni 

ECM ni calidad de vida a lo largo de todo el seguimiento, lo que significa que la 

revascularización con STR del paciente diabético con enfermedad multivaso neutralizó el 

exceso de RLD y angina, haciendo que su evolución fuera similar a la de los no diabéticos.  

Sin embargo, si nos centramos en el grupo tratado sólo con STC,  formado por 194 

pacientes con 68 

una incidencia de RLD significativamente superior para los diabéticos (38,2% frente a 15% 

en no diabéticos;p=0,001) con una supervivencia libre de eventos del 72,7%. Esta alta 
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incidencia de reestenosis en los pacientes diabéticos27,28,32,33 también ha sido observada por 

otros investigadores34,37,325,326.  La incidencia de ECM fue del  27,3%, y fue significativamente 

superior para los diabéticos (41,2% frente a 19,8% en no diabéticos; p=0,001) al igual que 

han demostrado otros estudios realizados con STC 5,6,27,28,32,33,34,37.  En cuanto a la incidencia 

de angina ésta fue del 22,7%, también con una incidencia significativamente superior para 

diabéticos (33,8% frente a 16,7% en no diabéticos; p=0,006). Luego para el grupo tratado 

sólo con STC, los diabéticos presentaron mayor RLD, mayor tasa de ECM y peor calidad de 

vida de vida por la mayor tasa de angina en el seguimiento.  La cifra global de RLD es 

similar a la reportada por unos estudios27,28,32,33, incluso inferior a la de otros5,6,34,35,36, 

además hay que tener en cuenta que nuestra cohorte está formada por casi la mitad de 

diabéticos. Resulta llamativa la alta incidencia de RLD  en el grupo de los diabéticos, más 

del doble de la aportada para los no diabéticos,  a pesar de haber existido un sesgo de 

selección de este dispositivo. Hay que recordar que al principio del período de inclusión, 

pudieran haberse implantado más STC en lesiones con alto riesgo de reestenosis, por la 

poca disponibilidad del STR. Estos resultados confirman que la diabetes es un potente 

activador de proliferación neointimal que hace que la reestenosis sea más agresiva y que 

conlleve, por lo tanto, a una mayor necesidad de RLD que oscurece la evolución de estos 

pacientes.  

 

En lo que se refiere al grupo Mixto de nuestro estudio, formado por 175 pacientes, 65 

diabéticos (37%), donde se seleccionó STR y STC en el mismo paciente, arrojó un RLD 

on una 

ubo diferencias significativas entre la RLD del grupo mixto y la 

global del 12,6%, sin diferencias entre diabéticos y no diabéticos (13,8% frente a 11,8%; 

p=0,696). Llama la atención en este grupo que el stent convencional no asoció tasas de 

reestenosis tan altas como en el grupo tratado sólo con este tipo de stent, lo que puede 

significar que este grupo represente la verdadera optimización del STC y STR,  c

buena relación riesgo lesión/efectividad stent. La supervivencia libre de eventos fue del 80% 

al final del seguimiento, es decir, la incidencia de ECM fue del 20% sin diferencias 

significativas entre ambos grupos (24,6 frente a 17,3%; p=0,241). En cuanto a la calidad de 

vida representada por la tasa de angina, esta fue del 18,9% sin diferencias entre diabéticos 

y no diabéticos (24,6% frente a 15,5%; p=0,134).  Los resultados en este grupo fueron 

similares para todos los pacientes, es decir, que al igual que ocurría con la revascularización 

sólo con STR, el exceso de eventos de los diabéticos se vió amortiguado por la elección del 

stent, de tal manera que no h

RLD del grupo tratado sólo STR (p=0,31).  Los ECM fueron similares en los tres grupos de 

tratamiento y la incidencia de angina presentó cifras similares a las del STR e inferiores a las 

del STC, pero lo más relevante fue que a pesar de unos resultados ligeramente más 
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desfavorales que para el STR no hubo diferencias significativas para diabéticos y no 

diabéticos.  

 

Si consideramos todos los pacientes de nuestro estudio, tanto los tratados con STR como 

e diabéticos y no diabéticos, cabría esperar unos 

sultados similares a los presentados para el grupo mixto. Y así fue, los valores globales de 

con STC, y los analizamos por grupo d

re

RLD, ECM y angina fueron similares a los del grupo mixto, sin embargo, los diabéticos 

mostraron peor evolución y con cifras significativamente superiores de RLD, ECM y angina 

con respecto a los no diabéticos.  Se obtuvo una RLD global del 15%, significativamente 

superior en diabéticos (19,3% frente a 12% de no diabéticos;p=0,022) con una supervivencia 

libre de eventos al final del seguimiento del 76,9%, lo que significa que hubo una incidencia 

de ECM del 23,1%, también superior en diabéticos (29,2% frente a 18,4%; p=0,002). La 

incidencia de angina fue 19,9%, también superior en diabéticos (26,1% frente a 

15,2%;p=0,001). Resulta llamativo que los resultados obtenidos para el grupo en general, y 

comparando diabéticos y no diabéticos con ambos dispositivos, aunque fueron mejores que 

los presentados para la revascularización exclusiva con STC, la utlilización del STR en el 

48,5% de los diabéticos no fue suficiente para neutralizar el exceso de nuevas 

revascularizaciones, eventos y episodios de angina que acontecieron en los diabéticos 

tratados con STC, luego, la mala evolución de los pacientes diabéticos, en nuestro estudio, 

se podría explicar por el exceso de eventos asociado al STC. 

Indudablemente, el grupo de pacientes tratados sólo con STR obtuvo mejores resultados en 

el seguimiento, sin diferencias en cuanto al diagnóstico de diabetes. Le siguió el grupo de 

pacientes tratados con STR y STC, que aunque las cifras de los parámetros analizados 

fueron ligeramente superiores, no hubo diferencias entre diabéticos y no diabéticos. 

Desgraciadamente, los resultados del grupo mixto no se trasladaron al grupo general, donde 

los diabéticos tuvieron peor evolución, por la mayor incidencia del RLD del grupo tratado 

sólo con STC. 

 

Los resultados obtenidos en nuestro estudio para el STR son similares a los aportados por 

la literatura. A continuación vamos a mostrar de una forma rápida los principales estudios 

con STR para posteriormente hacer una comparación con nuestros resultados. 

Existen muchos más estudios comparativos con STR que con STC en la mayoría de los 

contextos clínicos y angiográficos. Es cierto que los datos de que disponemos con los stents 

convencionales no pueden compararse globalmente con los que tenemos hoy día con STR. 

Además, salvo los estudios BENESTENT y STRESS, publicados en 1994, el resto fue 

publicado entre los años 1998 y 2000, lo que no impidió que, en la mayoría de los casos, los 
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stents convencionales se estuvieran ya utilizando de forma sistemática en la práctica 

habitual 289 .  

Si comparamos los datos de la fase inicial, entre los estudios BENESTENT y STRESS se 

cluyó a 923 pacientes. En la actualidad, en estudios aleatorizados con sirolimus y 

cifras son anteriores al  TAXUS IV, TAXUS V y VI, 

blicado estudios aleatorizados con sirolimus, como el RAVEL, SIRIUS, E-SIRIUS, 

 

in

paclitaxel, han incluido aproximadamente a unos 3.826, frente a los 923 de los iniciales 

stents convencionales. Además,  estas 

así como otros estudios realizados recientemente con otros fármacos como ENDEAVOR 

(zotarólimus), JUPITER (tacrólimus), FUTURE y SPIRIT (everolimus)….etc. Pero no sólo el 

número de los estudios es diferente, sino también sus características basales. Ya que las 

lesiones de los estudios BENESTENT y STRESS eran ≥ 3 mm y de 15 mm de longitud, 

similares a las del TAXUS I y II (3-3,5 y ≤ 12 mm, respectivamente), algo más fáciles que en 

el RAVEL (2,5-3,5 mm con un stent de 18 mm) pero no comparables con las lesiones del E-

SIRIUS (2,5-3,5 y 15-30 mm), el C-SIRIUS (hasta 32 mm de longitud), ni TAXUS IV (2,5-3,5 

y hasta 28 mm) ni por supuesto TAXUS VI ( 2,5-3,75mm y 18-40 mm). 

La aparición y el desarrollo de los stents fármacoactivos haN revolucionado la cardiología 

intervencionista. A la vista de los resultados de los principales estudios aleatorizados con 

stent recubierto de rapamicina186,43 y de paclitaxel169,44,290,170 parece que estos stents 

presentan una gran eficacia que va ligada a una gran seguridad. 

Se han pu

C-SIRIUS y registros como el RESEARCH, E-CHYPHER y WISDOM. Con paclitaxel en 

polímero se han publicado los estudios TAXUS I, II, IV y VI, ASPECT con paclitaxel 

encapsulado sin polímero y registros como el T-RESEARCH.  También hay numerosas 

publicaciones de diferentes centros con distintas lesiones tratadas: troncos, bifurcaciones, 

puentes de safena, reestenosis intra-stent, oclusiones totales, multivaso, vasos pequeños , 

vasos > 36 mm  e infarto agudo de miocardio (IAM). 

A continuación se muestra un gráfico que compara los principales estudios realizados con 

STR frente a STC, en lo que ser refiere a eventos cardiacos y revascularización de la lesión 

diana. Como se puede observar, existe una reducción drástica en ambos parámetros, y 

como veremos también se puede apreciar en nuestro estudio para los pacientes que 

recibieron STR. 
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Eventos Cardiacos Mayores (ECM)         Revascularización Lesión Diana (RLD)          

 

                                        
Eficacia comparativa entre stent (ST) convencional y diferentes estudios aleatorizados con 
STR (stent liberador de fármaco). Valores clínicos. A: revascularización de la lesión tratada 
(RLT). B: eventos cardíacos mayores. C-Sr: C-SIRIUS; E-Sr: E-SIRIUS;F I: FUTURE I; F II: 
FUTURE II; N-Sr: NEW SIRIUS; Rv: RAVEL; Sr: SIRIUS; TX I: TAXUS I; TX II sr: TAXUS II 
slow release; TX II mr: TAXUS II moderate release; TX IV: TAXUS IV. 
 

Es evidente, que los STR de sirolimus y paclitaxel con polímero producen una significativa 

menor proliferación neointimal, reestenosis angiográfica, RLD y eventos isquémicos 

mayores, y una mayor superv

 

ivencia libre de eventos que los stents convencionales. A 

us y zotarólimus (ABT-578) se 

btienen unos resultados semejantes a los dos anteriormente citados. 

.1. STENT RECUBIERTO DE FARMACOS: COMPARACION DE NUESTROS 

 tener en cuenta que la reestenosis angiográfica magnifica la verdadera 

pesar del menor número de pacientes estudiados hasta el momento, con everolimus y 

paclitaxel encapsulado sin polímero, así como tacrólim

o

 

2

RESULTADOS CON ESTUDIOS CLINICOS CON STR-RAPAMICINA Y PACLITAXEL. 

 

En el siguiente apartado vamos a comparar los resultados de nuestro estudio con otros 

estudios que han evaluado el STR frente al STC, en diferentes contextos angiográficos. 

 

2.1.1.  ESTUDIOS ALEATORIZADOS CON STENT LIBERADOR DE RAPAMICINA. 

 

El estudio RAVEL186 fue el primero aleatorizado con STR e incluyó a 238 pacientes con 

lesiones de novo, no complejas, donde 120 pacientes recibieron STR con rapamicina. A los 

9 meses de seguimiento no hubo reestenosis del STR. Sin embargo, un 27% de pacientes 

del grupo control desarrollaron reestenosis. Los resultados de nuestro estudio, en el grupo 

tratado sólo con STR, distan mucho a los del RAVEL, precisamente por la complejidad de 

los pacientes y lesiones. Sin embargo, la tasa de reestenosis del STC fue algo superior,  

aunque hay que

reestenosis clínica o RLD, por lo que ambas cifras podrían ser similares.  
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 En el estudio SIRIUS americano43, incluyó a más de 1.000 pacientes, con lesiones más 

complejas que en el Ravel y menos que las incluidas en nuestro estudio. Mostró resultados 

rvar la 

rdía de luz varía entre 0,85 y 1 mm para los stents 

nuestro estudio. Es importante señalar esta diferencia entre los 

muy similares a los nuestros en el grupo tratado con STR. Así, la incidencia de reestenosis 

para el STR fue del 9% y  para el STC del  36%. Si observamos, presenta la misma tasa de 

RLD para el STR que nuestro estudio sin embargo la RLD para el STC fue superior, 

probablemente debido a que en este estudio no hubo sesgo de selección de dispositivo 

como ocurre en el nuestro. En algún subgrupo de pacientes, como los diabéticos, la RLD fue 

del 18%. En nuestro estudio la RLD observada para los pacientes diabéticos tratados con 

STR fue del 10,8%.  

El estudio SIRIUS europeo187, ha sido el último de los estudios aleatorizados con 

rapamicina, con 350 pacientes y lesiones también complejas (vasos de 2,25-3,5 mm, 

lesiones de 8-33 mm, reestenosis,  safenas, troncos proximales,  oclusiones completas y  

lesiones bifurcadas) y de nuevo la reducción de reestenosis fue muy significativa, aportando 

una RLD del 43% en el grupo control (STC) y una RLD del 7% en el grupo de rapamicina 

con una supervivencia libre de eventos a los 6 meses del 92%.  Como se puede obse

tasa RLD del STC fue muy superior a la nuestra mientras que la RLD del STR fue inferior. 

Hay que tener en cuenta que tanto en este estudio como en los dos anteriores sólo se utilizó 

STR con rapamicina (cypher) y que según los estudios realizados con ecografía 

intravascular es uno de los STR que presenta menor pérdida luminal tardía y por lo tanto 

menor reestenosis. Esto significa que la superior RLD de nuestro estudio pudiera deberse a 

la diversidad de STR utilizados de mayor pérdida tardía luminal que los liberadores de 

rapamicina.  Según un estudio291 y por medio de análisis con ecografía intravascular, se 

puede observar que, la pérdida ta

convencionales, mientras que no llega a 0,20 mm con la familia limus (sirolimus) y a 0,40 

mm con el paclitaxel. Sin embargo, al comparar la reestenosis, entendida como > 50%, las 

cifras son muy parecidas para ambas familias, en torno al 22% para los stents 

convencionales y por debajo del 9% en los STR. En las lesiones más favorables, similares a 

las incluidas en los estudios BENESTENT y STRESS, los valores de la reestenosis son 

todavía más bajos, con un 0% tanto en el RAVEL como en el FUTURE I y II y TAXUS I. Esto 

hizo concebir inicialmente el sueño perseguido de reestenosis cero292, pero en las lesiones 

más similares a las encontradas en la práctica habitual,  el porcentaje ascienden al 8%, muy 

similar a los hallados en 

valores de proliferación neointimal y la reestenosis final. Todo parece apuntar a que 

mientras no se alcanza un determinado valor de proliferación intimal, la reestenosis 

angiográfica no se produce. Por ello, a pesar de una mayor capacidad de inhibición con 

sirolimus y everolimus, al final, la reestenosis angiográfica es semejante. 

 237



 

Además, los estudios realizados con rapamicina o sirolimus, se magnifica su eficacia en 

cuanto a que se compara con un STC (stent Velocity, Cordis) que presenta una plataforma 

 ALEATORIZADOS CON STR LIBERADOR DE PACLITAXEL. 

al a la observada en nuestro estudio para el 

171. 

con mayor tendencia a la reestenosis (struck gruesos). Es bien conocido, que el grosor de 

los struck de la plataforma influye negativamente en la proliferación neointimal 293,294. Esto 

podría ser una explicación a las altas tasas de reestenosis del STC observadas en estos 

estudios y que fueron superiores a las nuestras. En nuestro estudio, aunque en un principio 

se utilizaron prácticamente STR de rapamicina o paclitaxel posteriormente se utilizaron otros 

stent disponibles en el mercado como el Endeavor, Janus, Costar, Xience…algunos de ellos 

con mayor pérdida luminal tardía incluso cerca de la presentada por el STC. En cuanto al 

STC, utilizamos plataformas más desarrolladas que la del stent velocity, incluso, plataformas 

de cromocobalto, con titanio e incluso con derivados del carbono que hacen que sean 

menos reestenóticas. Al igual que ha evolucionado el STR, también lo ha hecho el STC, con 

struck más finos, material menos agresivo a la respuesta intimal y mayor flexibilidad y 

navegabilidad que ha hecho que sus tasas de reestenosis sean menores a las observadas 

inicialmente y que podría explicar la menor tasa de reestenosis del STC en nuestro estudio, 

además, del sesgo de selección del dispositivo en función de la lesión. 
 
2.1.2.  ESTUDIOS

 

El TAXUS II, con 558 pacientes con lesiones de novo, no complejas, obtuvo unas cifras de 

reestenosis del 20% en el grupo control y del 7% en el grupo de paclitaxel. También muy 

similares a las aportadas por nuestro estudio169. 

 El ASPECT, con 177 pacientes, obtuvo un 4% de reestenosis frente a un 27% en el grupo 

control208. 

 El estudio TAXUS IV, muy parecido al SIRIUS americano, tanto en el tamaño del estudio 

como en el perfil de los pacientes y tipo de lesiones tratadas, con unos resultados también 

muy favorables al stent cubierto de paclitaxel: el 8 frente al 27%  y muy similares a nuestro 

estudio. En cuanto a los ECM mostró un 20% para el STC y un 3% para el STR167. 

El estudio TAXUS VI, con 448 pacientes y un perfil angiográfico más adverso, con un 

longitud media de  lesión nativa de 20,2 mm y longitud media tratada con stent de 33,4 mm 

con un 55,6% de lesiones tipo C (AHA/ACC). A los 9 meses de seguimiento la RLD para el 

grupo tratado con STR (taxol) fue de 9,1%, igu

grupo tratado con STR, y la RLD para el grupo control (STC) fue del 19,4% (p=0.0027; 

reducción relativa, 53%). Para nuestro estudio la RLD del STC fue del 23%, ligeramente 

superior. La incidencia de ECM en el taxus VI fue del 16,4% y 22,5% para el STR y STC 

respectivamente, sin diferencias significativas (p=0,12), y similares a las observadas en 

nuestro estudio (22 y 23% respectivamente) e igualmente sin diferencias significativas

 238



 

 

En cuanto a la eficacia del STR con rapamicina comparado con el STR recubierto con 

paclitaxel, se realizó un metánalisis 295 con los primeros estudios publicados con ambos 

fármacos antiproliferativos. Se identificaron 12 estudios que comparaban el stent recubierto 

(sirolimus o paclitaxel) con el convencional en pacientes con lesión única de novo menor de 

30 mm en vasos de 2,5-3,5 mm. Tiempo seguimiento de 6  a 12 meses. La combinación 

avel) que fue del 3,3% y otros casos con un RLD altas como la del 

metalítica sólo se realizó para la tasa de revascularización (TLR) ya que fue el único 

resultado clínico que mostró diferencias significativas en los grupos de comparación.  En 

casi todos,  la reestenosis angiográfica y la tasa de eventos cardíacos mayores fueron 

menores en el grupo con stent recubierto. El metaanálisis mostró una reducción de la tasa 

de revascularización del 69% (riesgo relativo = 0,31; intervalo de confianza del 95%, 0,19-

0,51), sin diferencias significativas para el STR con rapamicina o paclitaxel, aunque fue algo 

más favorable para el STR con rapamicina (RR=0,21;IC del 95%, 0,13-0,34) que para el 

STR con paclitaxel (RR=0,43; IC del 95%, 0,24-0,76). La RLD para el STR fue similar para 

todos ellos, y en torno a un 4%, (E-SIRIUS, C-SIRIUS, TAXUS II y TAXUS IV) excepto en 

algunas excepciones con RLD muy bajas como la  del RAVEL que fue 0% y la del FIM 

(estudio piloto del R

ELUTES y  del DELIVER I y II (paclitaxel altas dosis) que fue del 10,2%, 11,7% y 8,5%, y la 

RLD del PRESENT II Y EVIDENT,(tacrolimus)  que fue del 31,8% y 27,3%, respectivamente.  

La RLD para el STC osciló en un rango entre 16 y 22%. Destaca la tasa de RLD más baja 

que la presentada en nuestro estudio, y esto es debido probablemente al peso de los 

estudios con inclusión de lesiones únicas favorables cuya tasa de reestenosis fue 0%, como 

el RAVEL, TAXUS I Y FUTURE, así como en general el perfil angiográfico y clínico más 

favorable. 

Otro metanálisis más reciente, compara la eficacia y seguridad de ambos tipos de STR, 

rapamicina y sirolimus, sin encontrar diferencias significativas entre ellos209 

Hay otros estudios para lesiones complejas con otros tipos de STR más recientes en el 

mercado como el ENDEAVOR (zotarolimus), XIENCE (Everolimus) Y JANUS (tacrolimus) 

todos ellos con resultados positivos. 

 

2.2. STENT CUBIERTO DE FARMACOS EN EL «MUNDO REAL»: COMPARACION DE 

NUESTROS RESULTADOS CON OTROS ESTUDIOS OBSERVACIONALES Y 

REGISTROS 

 

Por su eficacia clínica y seguridad demostrada en los estudios clínicos realizados, estos 

nuevos stents han recibido la aprobación oficial para su uso clínico en prácticamente todo el 

mundo y su consecuencia son algunos estudios no aleatorizados, como  dos registros 
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españoles 296,297 y el registro RESEARCH 298. Los resultados de estos estudios son 

comparables a los nuestros como vamos a ver a continuación: 

El estudio De la Torre296,  incluyó a 100 pacientes (21% diabéticos) en un período de 6 

meses, con un seguimiento medio de 8,5 ± 2 meses, con una cifra muy elevada (94%) de 

n a la baja de la reestenosis clínica, ya que no incluye los casos que 

e remiten a cirugía de revascularización tras reestenosis en ocasiones reiteradas o no 

supervivencia libre de eventos clínicos mayores (muerte, infarto de miocardio o necesidad 

de  nueva revascularización) y una tasa de nueva RLD del 3%. No tiene control angiográfico 

ni tampoco grupo control. Estas cifras son más favorables que las nuestras  (RLD del 9% y 

con una supervivencia libre de eventos del 80% en un seguimiento medio 18 meses).  En 

cuanto a las características de las lesiones tratadas con STR con rapamicina fueron 

similares a las de nuestro estudio, de la Torre et al incluyó un 34%  de lesiones difusas, un 

36% en un vaso pequeño, un 20% reestenosis intra-stent y un 20% oclusiones. Implantaron 

1,6 ± 0,7 stents/paciente, con un diámetro de 2,74 ± 0,26 mm y una longitud media de 21 ± 

8,5 mm.   En nuestro estudio, un 35% eran difusas, un 35% estaban en vasos <2,8 mm, 

18% eran reestenosis y sólo un 6% oclusiones. Se implantaron 1,6 stents/paciente, con un 

diámetro medio de 2,95±0,41mm (ligeramente superior) y una longitud media de 20±5,3mm 

(ligeramente inferior). Sin embargo, los pacientes de nuestro estudio presentaban peor perfil 

clínico, ya que casi la mitad eran diabéticos y todos los pacientes incluidos presentaban 

enfermedad multivaso lo que hace suponer una mayor agresividad de la enfermedad 

aterosclérótica. Esta sería una razón de peor evolución clínica de nuestros pacientes. 

Además, la baja tasa de RLD observada por de la Torre et al, se podría atribuir a que todas 

las revascularizaciones se realizaron con STR con rapamicina, superior en eficacia al resto 

de los dispositivos que no liberan este fármaco, como taxus (paclitaxel), endeavor 

(zotarolimus) y janus (tacrólimus). El xience (everolimus) ha demostrado tasas de pérdida 

luminal similares al cypher.  Otra explicación pudiera ser como refiere el autor, que esta cifra 

suponga una estimació

s

tratables, ni tampoco a los pacientes que presentan recurrencia de síntomas de angina de 

pecho pero no son remitidos para recateterización. 

También es cierto que al no tener grupo control, no sabemos la RLD de las mismas lesiones 

para el STC, y si también pudiera estar disminuido.  

Posteriormente a este estudio, De la Torre et al.299, compararon los resultados en el 

seguimiento a 9 meses de 300 pacientes tratados de forma distinta, en 3 períodos 

consecutivos, mediante STR-rapamicina, STR-paclitaxel y STC, asignando 100 pacientes 

por cada grupo, con características clínicas y similares a las descritas anteriormente. 

La RLD del STR-rapamicina fue del 1%, para el STR-taxol también del 1% y en el grupo de 

stents convencionales del 15%. Las curvas de supervivencia libre de eventos fueron 

significativamente mejores con los stents recubiertos en comparación con el convencional. 
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Sin duda la tasa de nueva RLD en el seguimiento en ambos grupos de stents recubiertos, 

fueron espectacularmente bajas, reflejando tasas de revascularización inferiores incluso a 

las reportadas en los estudios aleatorizados  con STR43,44,167,175,186,187,195 o en la experiencia 

de otros centros201,300,301,302,303, donde la necesidad de nueva reintervención fue 

significativamente mayor. Si lo comparamos con nuestro estudio, la diferencia es muy 

grande, un 1% frente a un 9%.  

El estudio de Ruiz-Nodar297, muestra unos resultados muy similares a los nuestros. Es 

igualmente, prospectivo y observacional con seguimiento clínico, y además incluye 

seguimiento angiográfico de pacientes tratados con el stent Cypher que cumplían criterios 

de exclusión en los estudios RAVEL y SIRIUS, lo que le hace metodológicamente superior al 

anterior estudio y al nuestro.  Incluyó a 57 pacientes de alto riesgo, donde hay que resaltar 

el adverso perfil clínico y angiográfico de las lesiones tratadas, de hecho, un 47% eran 

diabéticos y el 68% presentaba enfermedad multivaso. Las características más frecuentes 

fueron: longitud excesiva, lesiones ostiales, bifurcaciones y calcificación severa. Estas 

características clínicas y angiográficas le hacen similar a nuestro estudio. Aunque si bien es 

cierto, no se incluyeron pacientes con infarto agudo, sólo 4 pacientes (6%) presentaron 

ombo definido angiográficamente, sólo se incluyó un TCI (1,5%) (que fue no protegido) y 

tenosis en la 

ngioplastia con stent convencional, se puede beneficiar de estos nuevos dispositivos. Pero, 

infrecuente, aunque con muy baja incidencia, encontrar reestenosis tardías (fenómeno de 

tr

además se implantó STC por necesidad técnica. Se utilizó inhibidores de la GPIIb/IIIa en el 

39% de los casos y solo se realizó stent directo en el 7,3% de las lesiones. Lo que contrasta 

con nuestro estudio donde se realizó angioplastia a TCI en 58 pacientes (9,6%), había 

trombo confirmado angiográficamente en el 16% de los casos y se utilizó antiGPIIb/IIIa en 

un 34%. El stent directo fue posible en el 59% de las lesiones.  Parece razonable pensar 

que los pacientes diabéticos son una población que, por su alta tasa de rees

a

además de esta población, las lesiones coronarias complejas con una alta tasa de 

reestenosis, a priori con stents convencionales, forman otro gran grupo donde el beneficio 

del stent recubierto puede ser mayor. 

La tasa de reestenosis angiográfica para esta cohorte especial de pacientes fue baja, del 

8%, y muy parecida a la observada en nuestro estudio (9%), y la de eventos clínicos 

mayores con un seguimiento medio de 8,7 ± 3,1 meses fue igual al estudio anterior, un 7% e 

inferior a la observada en nuestro estudio, que fue del 9,3%.  En este estudio, los resultados 

clínicos, tanto en la fase hospitalaria como, sobre todo, a medio plazo, son realmente 

positivos, con una muy baja incidencia de eventos cardiovasculares mayores, el 90% estaba 

libre de eventos cardiovasculares a los 6 meses y el 93,5%, libre de revascularización del 

vaso diana, si bien hay que destacar, que en nuestro estudio hay un mayor tiempo de 

seguimiento, lo que pudo contribuir a una tasa cumulada de eventos superior, además no es 

 241



 

match up) y/o trombosis tardías, con su respectivo evento más allá de los 6 meses incluso 

de los 12 meses. 

ro. Incluyó lesiones complejas como multivaso, 

n el grupo de stent convencional (p = 0,008). Este beneficio fue debido 

xclusivamente a una menor necesidad de repetir la revascularización por reestenosis (3,7 

 ambos dispositivos. La explicación de 

 menor RLD en cuanto al STR se puede atribuir a la utilización exclusiva del STR de 

ó posteriormente al Research y se compararon pacientes 

omparen la eficacia de 

 El registro RESEARCH (Rapamycin-Eluting Stent Evaluated At Rotterdam Cardiology 

Hospital)298, realizado en el Torax Center de Rotterdam, incluyó a todos los pacientes en los 

que se trataron lesiones de novo, de forma no restrictiva, con el stent de rapamicina durante 

un período de 6 meses. Las características de los 508 pacientes incluidos, de las lesiones 

tratadas, así como el resultado clínico a un año de seguimiento, fueron comparados con una 

cohorte «histórica» de 450 pacientes tratados con stent convencional el período 

inmediatamente anterior al inicio del regist

vasos pequeños < 2,25 mm,  bifurcaciones,  longitudes > 48 mm, oclusiones totales, 51 

troncos,  anginas inestables y  infartos agudos.  Los pacientes del RESEARCH que 

recibieron STR tenían una mayor incidencia de enfermedad multivaso y mayor complejidad 

de lesiones tratadas respecto a los tratados con stent convencional. Al año de seguimiento, 

la cifra acumulada de eventos clínicos mayores fue del 9,7% en el grupo de rapamicina 

frente al 14,8% e

e

frente a 10,9%, respectivamente; p < 0,001). La RLD, tanto del STC como del STR, es muy 

inferior a nuestro estudio, prácticamente la mitad para

la

rapamicina e incluso a un mejor perfil clínico y angiográfico de los pacientes. En cuanto a la 

cifra de RLD del STC, el propio autor del estudio describe que son pacientes con perfil 

angiográfico más favorable.  
El registro T-Research, se realiz

tratados con STR-paclitaxel con la cohorte histórica de STC, obteniendo similares resultados 

que para el Research con rapamicina. 

En el registro WISDOM con paclitaxel con polímero304, que incluyó un 33% de diabéticos, un 

18% de IAM, un 34% en angina inestable, vasos< 2,5 mm en el 12%, lesiones> 30 mm en 

un 14% o tronco en un 15%. A los 6 meses, la cifra de RLD fue del 3% y la de ECM del 

4,3% a los 12 meses, el 94% de los pacientes se encuentra libre de reintervención.  

Se ha demostrado que los stents con rapamicina y paclitaxel reducen la reestenosis, pero 

hay poca información en contextos lesionales de alto riesgo que c

ambos dispositivos.  Los grandes estudios realizados hasta hoy con STR-rapamicina y STR-

paclitaxel sólo han evaluado lesiones de riesgo reestenótico ligero o moderado excluyendo 

lesiones > 30 mm, obstrucciones totales, lesiones ostiales, lesiones que precisen stents < 

2,5 mm o reestenosis intra-stent. En este tipo de lesiones la eficacia de los stents 

recubiertos no es del todo bien conocida aunque se han publicado algunas series que 

sugieren buenos resultados. 
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Es precisamente en estos tipos de lesiones donde más interesante resultaría la aplicación 

de los stents recubiertos puesto que la reestenosis clínica con los stents metálicos no 

recubiertos en estas lesiones es alta (10-30%). Sin embargo, recientemente se ha publicado 

un metanálisis209 donde a mayor longitud tratada con stent mayor es la incidencia de 

trombosis. Hay que recordar que las lesiones de alto riesgo no entran dentro de las normas 

de la FDA para implante de los STR aunque de entrada sean las que más se beneficien de 

la disminución de reestenosis. 

os resultados a largo plazo de estos nuevos stents no son conocidos. El más largo de los 

 clínica y no se observaron nuevos 

pacientes tratados con STC, 9,5% 

 

2.3. SEGUIMIENTO A LARGO PLAZO  

 

L

seguimientos publicados es de 2 años 305 en una serie

eventos clínicos y el del Ravel, que fue el primer estudio publicado y que cuenta con un 

seguimiento de 3 años, aunque el perfil favorable de sus lesiones no represente la práctica 

clínica diaria. Con respecto al seguimiento clínico a largo plazo, en nuestro estudio se 

realizó un seguimiento de 1,5 años de 607 pacientes (45% diabéticos, 100% multivaso) 

tratados con STC y STR, 194 (32%)  pacientes con STC, 232 (38%) pacientes con STR y 

175 (29%) con ambos tipos de stent, con una longitud total de stent por paciente de 23 ± 10 

mm y el diámetro del stent, de 2,90 ± 0,41 mm.  Mostró una tasa de nueva RLD global del 

15% que analizada por grupos fue del 23,7% para los 

para los tratados con STR y 12,6% para los tratados con ambos tipos de stent. Hay que 

destacar la existencia de reestenosis tardías tanto en el STC como en el STR, tambien 

observado por otros estudios296,189,292. Para el STC en el período de 6 a 12 meses 

aparecieron 16 reestenosis (3,4%),  para los no diabéticos del 2,4% y para los diabéticos del 

6%, sin diferencias significativas entre ambos grupos. Más allá de los 12 meses no se 

observó reestenosis del STC. En cuanto al STR, también se produjeron reestenosis entre 

los 6 y 12 meses, y en algún caso aislado más allá de los 12 meses. Durante el seguimiento 

se produjo una mortalidad global del 0,3% (que analizado por grupos correspondió a una 

mortalidad de 0% en el grupo de STC, 0,9% en el grupo de STR y 0% en el grupo mixto), es 

decir, que los dos casos de muerte ocurrieron exclusivamente en el grupo de STR. Los dos 

casos fueron revascularización del TCI, el primero se trataba de un paciente con 

inestabilidad hemodinámica y alta complejidad técnica y ocurrió en las primeras horas tras 

procedimiento. El segundo caso fue una muerte súbita durante el seguimiento en un 

paciente con STR a TCI. En cuanto a la incidencia de infarto, la cifra global para la totalidad 

de los pacientes fue del  3,8% (para el grupo tratado sólo con STC fue del 6,2%, para el 

grupo de STR del 3% y para el grupo mixto del 1,7%). La mayoría de los casos coincidieron 

con trombosis del stent (3,1% en el STC, 2,6% en el STR y 1,7% en el mixto). En cuanto a la 
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angina en el seguimiento, tuvo una incidencia global del 20% que analizado por grupos fue 

algo superior para los pacientes tratados con STC, así,  la incidencia angina en el 

seguimiento en pacientes con STC fue del 22,7%, en los pacientes con STR y del grupo 

mixto del 19%. Hay que tener en cuenta que no todos los casos de angina terminaron en 

nueva RLD, hubo un pequeño porcentaje donde no se realizó intervención coronaria y un 

5,8% de angioplastia a otra lesión (5,7% en el grupo de sólo de STC, 5,2% en el de sólo 

STR y 6,3% en el mixto). 

 

Respecto a la comparación con otros registros de la práctica clínica con stents recubiertos 

que realizan seguimiento a largo plazo: 

De la Torre et al.296, realizaron un estudio con seguimiento clínico a largo plazo de los 

pacientes con STR en lesiones de alto riesgo reestenótico durante un tiempo de seguimiento 

clínico de 29 ± 3,2 meses. Estudió a 200 pacientes (un 22% diabéticos) con implante de 

abe destacar que dos de los casos se observaron 

rdíamente respecto a lo que es habitual con los stents convencionales (a los 14 y 15 

sión tratada en 

el grupo de STR del 0,8; 3,5 y 6,3% a los 1, 2 y 3 años respectivamente, y en el grupo de 

STR-rapamicina en lesiones complejas como, oclusiones totales, reestenosis intra-stent; 

difusas y vaso pequeño. La longitud total de stent por paciente fue de 29 ± 16 mm y el 

diámetro del stent, de 2,78 ± 0,27 mm. Observaron una mortalidad cardiaca del 1%, 

incidencia de infartos (2%); trombosis  (2%) todas tardías a los 3, 7, 26 y 31 meses;  una 

RLD del 2%  por reestenosis del segmento tratado a los 3, 5, 14 y 15 meses, y 3% de 

revascularización de otra lesión. En cuanto a los casos de revascularización del segmento 

tratado, se trató de casos con múltiples stents, o con lesiones muy largas y/o en un vaso 

pequeño (< 2,5 mm), o de bifurcaciones. C

ta

meses).  

El grupo de Rótterdam306, ha comunicado en 508 pacientes tratados con STR una tasa de 

muerte al año del 3,4%, de infarto no fatal del 3,6% y de revascularización del vaso tratado 

clínicamente indicada del 3,7%.  Las lesiones de nuestro estudio mostraron un perfil 

angiográfico similar y aunque el seguimiento clínico fue menor, la mortalidad que 

observamos fue también del 1% (en el STR), igual a la observada por De la Torre et al (1%) 

aunque inferior en ambos casos que la presentada por el grupo de Rótterdam (3,4%). La 

incidencia de infarto no fatal en nuestro estudio fue del 3%, similar a los estudios previos, 

aunque la revascularización de la lesión tratada fue cuatro veces superior al estudio De la 

Torre y más de dos veces al del grupo de Rótterdam. La incidencia de trombosis tardía 

parece resultar algo elevada en nuestro estudio comparado con el De la Torre, pero de este 

tema nos ocuparemos más delante 

El estudio RAVEL186,292, es el único estudio que aporta un seguimiento realmente largo (3 

años), en éste se observó una tasa acumulada de revascularización de la le

 244



 

stents convencionales del 24,1; 24,1 y 25% a los 1, 2, y 3 años. Es evidente que el beneficio 

persiste claramente con los stents recubiertos, pero también es apreciable, como en nuestro 

estudio, la aparición tardía de algunas reestenosis clínicas. En el intervalo de 1 a 3 años, la 

tasa de revascularización de la lesión tratada fue del 4,2% en el grupo de STR y del 1,7% en 

el convencional.  

Otros estudios han analizado los resultados a largo plazo de los STR (principalmente 

rapamicina y paclitaxel) sin observar incidencias significativas de eventos y nuevas 

revascularizaciones debido a reestenosis tardías/trombosis tardías, así: En el estudio FIM, 

de Sousa et al.307,305, en el seguimiento a 1 y 2 años, la luz intra-stent permaneció 

prácticamente igual y no hubo reestenosis tardías. En el seguimiento del TAXUS I, a los 24 

 embargo, analizando la RLD por 

meses, los eventos cardíacos mayores siguieron igual que a los 9 meses, con el 3,3 frente al 

10% de los stents convencionales; la RLD fue del 0% y el volumen de hiperplasia neointimal 

no cambió (8,3 a los 6 meses y 9,7 a los 12 meses). Estos resultados son muy parecidos a 

los obtenidos en el TAXUS II y IV al año, con una supervivencia libre de eventos semejante 

y con diferencias con los stents convencionales que en vez de disminuir se amplían (del 

8,8% a los 6 meses al 10,5% a los 12 en el TAXUS II y del 9,3 al 10,7% en el TAXUS IV), en 

el SIRIUS al año (una reducción de la RLD del 12,5% a los 9 meses y del 15,1% al año) y en 

el RAVEL, donde la supervivencia libre de RLD es, a los 2 años, del 97,5%, frente al 86,4% 

de los stents convencionales.  

Estos y nuestros resultados confirman la posibilidad de un proceso reestenótico más lento 

con estos stents pero, en todo caso, muy poco frecuente.  

 

3. DIABETICOS Y SUS TIPOS. 
 

La RLD para los diabéticos insulinodependientes de nuestro estudio fue del 26,7%  frente al 

15,7% de los DM-ADO y el 12% de los no diabéticos (p=0,005). El riesgo (RR) de RLD 

asociado a DM-insulina en el seguimiento fue de 2,314; IC 95%, 1,350 – 3,967; p=0,002.  

Sin diferencias significativas entre DM-ADO y no DM. Sin

grupos de STC y STR, la incidencia de RLD se triplicó en los diabéticos 

insulinodependientes tratados sólo con STC (70,8% frente a 29,4% en DM-ADO y 14,3% en 

no DM; p<0,001), con un riesgo (RR) de RLD de 12,436; IC 95%, 3,647 – 42,412; p<0,001, 

mientras que se igualó a la de los no diabéticos tratados con STC cuando se 

revascularizaron sólo con STR (15,4% frente a 7,6% en DM-ADO y 8,8% en no DM; 

p=0,281).  El STC en DM con insulina obtuvo tasas prohibitivas de reestenosis y RLD, 

mientras que el STR igualó los resultados a los no diabéticos tratados con STC, 

independientemente del tipo de lesión revascularizada. El riesgo (RR) de precisar nueva 
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RLD un diabético insulinodependiente con ACTP mediante STR fue 0,284; IC 95%, 0,105 – 

0,709; p=0,011. 

La diabetes mellitus es un potente predictor de reestenosis y complicaciones isquémicas 

 glucemia en 

yunas 50,309, requerimiento de insulina310 o un control subóptimo311 de la glucemia pueden 

ras cirugía de revascularización coronaria, en los pacientes diabéticos se 

s que parece que han disminuido con la aparición del STR. 

tras el implante de stents coronarios308. Ligeras elevaciones de los valores de

a

tener un impacto significativo en el pronóstico clínico. 

La diabetes mellitus es un factor de riesgo para la aparición y desarrollo de enfermedad 

coronaria aterosclerótica, y los pacientes diabéticos presentan una mayor morbimortalidad 

cardiovascular. T

observa una mayor mortalidad hospitalaria (el 4,2 frente al 1,8%) y una menor supervivencia 

a 5 años que en los no diabéticos (el 74-81 frente al 87-91%)312,313,314.Tras los 

procedimientos de angioplastia coronaria, la diabetes mellitus no empeora el pronóstico 

inmediato, pero a largo plazo existe una exagerada respuesta reparadora al daño coronario 

producido, con una mayor proliferación de células musculares lisas e hiperplasia intimal y, 

en consecuencia, más posibilidades de reestenosis315,26. De hecho, tras la angioplastia con 

balón los pacientes diabéticos presentan un mayor incidencia de reestenosis (47-69%) que 

va unida a un incremento en la morbilidad y la mortalidad tardías7,8.En la lucha por 

disminuir esta reestenosis se utilizó el STC, aunque existían subgrupos con tasas 

prohibitivas de reestenosi

Los STR han mostrado su utilidad en la reducción del fenómeno de reestenosis y eventos 

clínicos. Actualmente, la atención se ha centrado en determinar si estos resultados se 

podrían mantener en escenarios más complicados298,301316,317,318,319,320. En pacientes 

diabéticos, los subanálisis de los principales ensayos clínicos con STR también han 

mostrado reducciones del riesgo de reestenosis y eventos clínicos; por tanto, parecen una 

buena alternativa para los pacientes diabéticos, si bien se precisan más datos en lesiones 

más complejas que las evaluadas en los ensayos anteriores y que se observan con 

frecuencia en pacientes diabéticos. 

Hay muy pocos estudios realizados exclusivamente en diabéticos45,168. En nuestro estudio se 

observa que  los pacientes diabéticos tratados sólo con STR,  la necesidad de precisar una 

nueva RLD en el seguimiento  fue del 12,3% con un supervivencia libre de eventos del 

74,6%. Estos resultados “se igualaron” a los de los no diabéticos ya que no hubo diferencias 

significativas entre ambos y mostraron una  RLD del 9,8% con una supervivencia libre de 

eventos del 82,4%.  Se podría decir que en este grupo, el STR neutralizó las condiciones 

clínicas y angiográficas adversas de los diabéticos. Sin embargo, si analizamos los 

diabéticos por grupos de tratamiento con antidiabéticos orales (ADO) o insulina, los 

resultados son diferentes. 
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A continuación realizamos un análisis crítico de los resultados de nuestro estudio para los 

diabéticos tratados con antidiabéticos orales (ADO) y los tratados con Insulina, comparando 

dio, 

uestro estudio mostró en el grupo tratado sólo con STR, formado por 232 pacientes con 

a RLD. Así, obtuvimos 

e enfermedad coronaria con 

los resultados con los no diabéticos, así como con otros estudios de similares 

características. Se analiza la necesidad de nueva RLD, la incidencia de ECM (expresado 

como el evento combinado formado por muerte, ingreso por SCA y nueva revascularización 

de la lesión diana), y la incidencia de angina en el seguimiento como indicador de calidad de 

vida. 

Para un seguimiento total de dos años con una media de seguimiento de un año y me

n

130 diabéticos de los cuales 52 eran insulinodependientes (22% del grupo total), con una 

tasa de RLD total del 9,9% (8,8% en no DM; 7,6% en ADO y 15,4% en DM-Insulina ; 

p=0,281) con una supervivencia libre de eventos del 78% en el grupo global, y del 82,4%, 

78,2% y 69,3% con p=0,070, para no diabéticos, DM-ADO y DM-Insulina, respectivamente.  

No hubo diferencias significativas para los tres grupos ni tomados dos a dos. En nuestro 

estudio el STR se comporta como un factor protector de nueva RLD en los diabéticos 

insulinodependientes, con un RR de 0,284; IC 95%, 0,105 – 0,769; p=0,011.  Estos datos 

son muy similares a los reportados por otros estudios308,296,325, sin embargo, otros autores 

obtuvieron una RLD y ECM superior en DM-insulina32,34,35,37.  En nuestro estudio, la 

incidencia de ECM fue del 22% (17,6% en no DM; 21,8% en ADO y 30,7% en DM-Insulina; 

p=0,070), no llegó a alcanzar significación estadística aunque se observa una tendencia a 

peor evolución en los diabéticos con insulina y lo mismo ocurre con l

que el RR de que un paciente insulinodependiente sufra ECM fue del 0,542; IC 95%, 0,223 – 

1,314; p=0,173.  

En cuanto a la angina en el seguimiento fue del 19% en el grupo total y significativamente 

superior, es decir, peor calidad de vida, para los insulinodependientes (13,7% en no DM; 

17,9% en ADO y 30,8% en DM-Insulina; p=0,037).  El RR para la angina en el DM-insulina 

fue de 0,778; IC 95%, 0,309 – 1,955; p=0,760.  No hubo diferencias significativas entre los 

tipos de diabéticos según el tratamiento con ADO o insulina y los no diabéticos en la RLD, ni 

ECM, lo que significa que el STR, neutralizó o al menos amortiguó, el exceso de 

proliferación intimal tanto en DM con ADO como en tratamiento con insulina.  No se 

observaron diferencias significativas en DM-insulina con respecto a los otros dos grupos, en 

cuanto a la revascularización de otra lesión distinta a la tratada inicialmente, luego el exceso 

de angina pudo venir condicionado por la mayor extensión d

lesiones no revascularizables. Hay que recordar que se realizó una revascularización 

completa en el 31,4% de los DM-insulina, frente al 38,8% de los DM-ADO y el 46,9% de los 

no DM; p=0,001). Otros estudios también presentan mayor proporción de revascularización 

incompleta en DM-insulinodependientes296,297. 
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La reestenosis y la trombosis del STR en el seguimiento, aunque fue superior en los 

insulinodependientes no alcanzaron significación estadística como tampoco lo hizo la 

incidencia de infarto en el seguimiento. Así, la trombosis del STR en DM-insulina fue de 

3,8% frente a 1,3% de los DM-ADO y 2,9% de los no DM; p=0,644). El infarto se dió en el 

5,8% de los DM-insulina frente al 0% de los DM-ADO y 2,9% de los no DM; p=0,131. 

En resumen el STR, prácticamente igualó los resultados entre no diabéticos y DM-ADO y no 

mostró diferencias significativas para los DM-insulina con respecto a estos dos grupos, 

aunque si tuvieron una tendencia superior de RLD y los ECM. Sin embargo, no consiguió 

mejorar la calidad de vida en DM-insulino debido a la mayor extensión de enfermedad 

coronaria de estos pacientes así como mayor proporción de revascularización incompleta 

por lesiones no revascularizables. 

Sin embargo, si nos centramos en el grupo tratado sólo con STC de nuestro estudio,  

formado por 194 pacientes con 68 diabéticos, de los cuales 17 estaban en tratamiento con 

insulina (9% del grupo total).  La RLD global para el seguimiento fue del 23,7%, con una 

incidencia de RLD significativamente superior para los diabéticos insulinodependientes y 

DO en relación a los no diabéticos (14,3% en no diabéticos frente a 29,4% en DM-ADO 

 para no DM y DM con ADO e insulina 

spectivamente. El riesgo (RR) de que un diabético insulinodependiente precise una nueva 

aciente diabético insulinodependiente tenga angina tras ACTP 

A

con p=0,032 y frente a 70,8% en DM-insulino  con p<0,001) y con una supervivencia libre de 

eventos global del 72,7% y que fue del 80, 69 y 29%

re

RLD tras una ACTP con STC fue de 12,436; IC 95%, 3,647 – 42,412; p<0,001. Estos 

resultados están en concordancia con la mayoría de los estudios realizados en DM33,34,35,37 

con STC45,167,168,296.  

La incidencia de ECM fue del  27,3%, y fue significativamente superior para los diabéticos 

con insulina (19,8% en no diabéticos frente a 31,4% en DM-ADO y 70,6% en DM-insulina; 

p=0,001), como también ocurre en los estudios citados previamente. El riesgo (RR) de que 

un insulinodependiente sufra un ECM en el seguimiento fue de 4,400; IC 95%, 1,385 – 

13,976; p=0,008.  En cuanto a la incidencia de angina fue del 22,7%, también con una 

incidencia significativamente superior para diabéticos con ADO e insulina (16,7% en no 

diabéticos frente a  31,4% en DM-ADO (p=0,011) y frente a 41,2% en DM-insulina; p=0,017). 

El riesgo (RR) de que un p

con STC es de 1,567; IC 95%, 0,524 – 4,680; p=710. Hay que destacar que este exceso de 

angina en los tipos de diabéticos no se debió a una mayor revascularización de otra lesión 

distinta a la inicial ya que no hubo diferencias significativas en este aspecto para los tres 

grupos.  Luego para el grupo tratado sólo con STC en nuestro estudio, los diabéticos tanto 

en tratamiento con ADO como con Insulina, presentaron mayor RLD, mayor tasa de ECM y 

peor calidad de vida de vida por la mayor tasa de angina en el seguimiento que los no 

diabéticos. Hay que resaltar que no hubo ningún éxitus en este grupo y que la tasa de infarto 

 248



 

fue significativamente superior en los insulinodependientes con una incidencia del 29,4% 

frente a 2% y 4,8% en DM ADO y no diabéticos. Este exceso de infarto pudiera ser atribuíble 

a una mayor trombosis del STC en este subgrupo de pacientes (5% frente a 2% en ADO y 

3% en no diabéticos) aunque no existieron diferencias significativas o bien a una excesiva 

mayor RLD (lo que implica mayor reestenosis) en este grupo (70,6% en DM-insulina frente a 

27,5% en DM-ADO y 14,3% en no diabéticos; p=0,001). Los DM-insulina tuvieron un peor 

pronóstico por un aumento de la incidencia de infartos en el seguimiento y una peor calidad 

de vida por un aumento de angina en el seguimiento que se debió principalmente al fallo de 

la lesión tratada. Otros autores también han observado resultados similares5,6,34,35,36. 

Una selección del tipo de stent puede influir en un grupo de perfil tan adverso como los 

sitivos, STR y 

TC en el mismo paciente son los referidos  al grupo Mixto, que está  formado por 175 

y DM-ADO. Sin 

embargo, la RLD y los ECM fueron similares en no DM y DM-ADO.  En cuanto a la cifra 

¿

DM-insulina? En nuestro estudio, el grupo tratado por los dos tipos de dispo

S

pacientes, 65 diabéticos de los cuales 17 eran insulinodependientes.  La RLD global del 

12,6%, sin diferencias entre no diabéticos y tipos de diabéticos (11% en no DM; 14,3% en 

DM-ADO y 12,5% en DM-Insulina; p=0,910) con una supervivencia libre de eventos global 

del 80% al final del seguimiento,  y de  83%,78% y 69% para no diabéticos, diabéticos ADO 

e insulina respectivamente, sin diferencias significativas entre ellos (p=0,375). Es decir, la 

incidencia de ECM fue del 20% sin diferencias entre los tres grupos (17,3%; 22,4%; 31,3%; 

p=0,375). Tampoco hubo diferencias significativas en cuanto a la mortalidad e infarto para 

los tres grupos.  En cuanto a la calidad de vida representada por la tasa de angina, esta fue 

del 18,9% en el grupo global, sin diferencias para los tres grupos (15,5%; 22,4%; 31,3%; 

p=0,406).  Los resultados en este grupo fueron similares para  no diabéticos y tipos de 

diabéticos, aunque con unas cifras de RLD superior a la objetivada en el STR e inferior a la 

del STC, llama la atención que la RLD de los insulinodependientes es similar a los otros dos 

grupos incluso ligeramente inferior a los DM-ADO. Los ECM  y la incidencia de angina 

también fueron similares en los tres grupos de tratamiento, con cifras inferiores a las del 

STR e inferiores a las del STC, pero lo más relevante fue que a pesar de unos resultados 

ligeramente más desfavorales que para el STR no hubo diferencias significativas para 

diabéticos y no diabéticos. Quizá este grupo representa la verdadera optimización de  

ambos tipos de stent. 
 

Si consideramos todos los pacientes de nuestro estudio, tanto los tratados con STR como 

con STC, y los analizamos por grupo de no diabéticos y tipo de diabéticos, cabría esperar 

unos resultados similares a los presentados para el grupo mixto. Sin embargo, no ocurrió así 

y encontramos diferencias significativas tanto para la nueva RLD, como para los ECM y 

angina en el seguimiento al comparar los DM insulina con los no DM 
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global de RLD esta fue de 15,5%, ligeramente mayor a la presentada por el grupo mixto, sin 

embargo, la RLD fue significativamente superior para los DM insulinodependientes que 

alcanzó un 26,7% frente al 15,7% de lo DM-ADO  el 12,5% de los no diabéticos (p=0,005). 

No hubo diferencias significativas entre RLD de DM-ADO y no diabéticos, con p=0,185. Sin 

embargo, el riesgo (RR) de que un diabético insulinodependiente precise una nueva RLD 

fue de 2,314; IC 95% 1,350 – 3,967; p=0,002. En cuanto a la incidencia global de ECM  del 

23,1%, también superior en insulinodependientes (42% frente a 23% en DM-ADO y 18,4% 

en no diabéticos; p=0,001), con un riesgo (RR) de 2,887; IC 95% , 1,788 – 4,662; p<0,001. 

Tampoco se encontraron diferencias entre los ECM de no diabéticos y DM-ADO (p=340).  

Con la incidencia de infarto ocurrió lo mismo, no se encontraron diferencias significativas 

entre no diabéticos y diabéticos ADO, pero si entre insulinodependientes con los otros dos. 

La incidencia global de angina fue 19,9%, también superior en diabéticos  

insulinodependientes, 32,6% frente a 23% en DM-ADO y  15,2% en no diabéticos; p=0,001, 

aunque en este caso, al comparar los grupos dos a dos encontramos diferencias 

significativas en todos. El riesgo (RR) de que un diabético en tratamiento con insulina 

presente angina durante el seguimiento fue de 2,222; IC 95%, 1,343 – 3,677; p=0,002. 

Resulta llamativo, que los resultados obtenidos en RLD y ECM entre  no diabéticos  y 

diabéticos ADO no muestran diferencias significativas entre ellos, luego es el exceso de 

eventos de los insulinodependientes los que marcan la peor evolución no sólo de los DM-

insulina sino del grupo total de diabéticos, ya que magnifica la RLD y los ECM por un 

aumento tanto del infarto como de la RLD. 

 

En resumen, para el grupo general de nuestro estudio, los no diabéticos mostraron una 

evolución similar a los diabéticos en tratamiento con ADO en lo que se refiere a RLD, ECM, 

muerte e infarto, sin embargo, los diabéticos insulinodependientes mostraron una peor 

evolución con una tasa significativamente superior de RLD, ECM e infarto. En cuanto a la 

calidad de vida, valorada por la angina en el seguimiento fue peor para los DM insulina, 

aunque también se hallaron diferencias significativas entre DM-ADO y no DM. 

 

Indudablemente, el grupo de pacientes tratados sólo con STR en nuestro estudio, obtuvo 

mejores resultados en el seguimiento, sin diferencias significativas en el grupo de 

insulinodependientes. En el extremo opuesto, se encuentran los pacientes tratados con STC 

que alcanzaron cifras de reestenosis y RLD meteóricas principalmente en 

insulinodependientes. En un punto intermedio, está el grupo de pacientes tratados con STR 

y STC, que aunque las cifras de los parámetros analizados fueron ligeramente superiores, 

no hubo diferencias entre los distintos tipos de diabéticos y no diabéticos. 

Desgraciadamente, los resultados del grupo mixto no se trasladaron al grupo general, donde 
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los diabéticos insulinodependientes tuvieron peor evolución, con altísima tasa de reestenosis 

que produjo una alta tasa de RLD y ECM,  probablemente por una mayor proporción de 

diabéticos tratados con STC a los que se atribuye esta mayor incidencia de reestenosis. Hay 

que señalar que ni en el grupo general ni en ninguno de los subgrupos de tratamiento con 

STC, STR o mixto, hubiera mayor incidencia de trombosis entre diabéticos y sus tipos y  no 

diabéticos.  

Estas desorbitadas cifras pueden ser explicadas,  debido a que en el período inicial del 

estudio y con los primeros stents, algunos diabéticos recibieron STC ante la imposibilidad de 

implante de un STR o bien por la disponibilidad del dispositivo. También es cierto que el 

grupo de los DM-insulina, podrían tener una RLD magnificada por el reducido número de 

pacientes que integran este grupo. También es cierto que son los pacientes que presentan 

un peor perfil clínico y angiográfico, por lo que el implante de STC pudo no ser tan electivo 

sino obligado por las dificultades técnicas.  

Existen pocos estudios realizados exclusivamente en DM  que comparen el STR con el 

STC. En la época pre-STR27,28,32,33,34, varios autores demostraron que los DM evolucionan 

peor que los no DM,35,36,37,296 de tal forma que la DM se comporta como un factor predictor 

tanto de reestenosis308,325,326 como de eventos adversos en el seguimiento33,34,35,36,37. 

Algunos autores demostraron peor evolución en los diabéticos en tratamiento con 

insulina5,6,34,35,36. 

 

3.1.  ESTUDIOS EN DIABETICOS REVASCULARIZADOS CON  STENT CONVENCIONAL. 

COMPARACION CON NUESTROS RESULTADOS. 

 

 Los estudios que han comparado la angioplastia con balón frente al implante de stent en 

pacientes diabéticos han mostrado mejores resultados en los segundos 308,321, sin embargo, 

a pesar del stent , los pacientes diabéticos siguen teniendo mayor  reestenosis que los 

pacientes no diabéticos322,325,326. 

Sin embargo, la influencia de la diabetes mellitus en los resultados tardíos del implante de 

stents  es un aspecto controvertido. Por una parte, algunos estudios han encontrado tasas 

similares de reestenosis en diabéticos y en no diabéticos tras el implante de stents 

convencionales30,31,323,324, así como un importante beneficio del uso de stents frente a la 

angioplastia simple con balón en diabéticos, con menores tasas de reestenosis angiográfica 

(25% frente al 63%) y de RLD (13 frente al 31%). Por otra parte, en varios trabajos se ha 

encontrado que tras la implantación de stents la diabetes continúa siendo un importante 

factor de riesgo para acontecimientos clínicos tardíos y reestenosis. 

Como hemos citado anteriormente, en nuestro estudio los pacientes diabéticos que reciben 

sólo STC, la incidencia de nueva RLD  en el seguimiento fue del 38,2% frente a un 15,9% de 
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los no diabéticos, con una supervivencia libre de eventos en el seguimiento del 58,8% y 

80,2% respectivamente. Estas diferencias siguen siendo muy altas cuando observamos la 

necesidad de RLD en los distintos tipos de diabetes, así la RLD en los diabéticos-ADO y 

diabéticos-Insulina fue del 29,4% y 70,8%, respectivamente. En cuanto a la mortalidad no se 

observó ningún éxitus para este grupo pero la incidencia global de infarto fue del 3,8%, con 

a incidencia del 3,2% para los no diabéticos y del 3,4% para los diabéticos, sin diferencias 

M-ADO y 

,2% para los no diabéticos, con diferencias significativas entre diabéticos 

 los no diabéticos, e 

diabéticos que en no diabéticos, 

un

significativas entre ellos.  Cuando consideramos el tipo de diabetes, la mortalidad fue similar 

pero la incidencia de infarto fue del 9,3% para los DM-insulina, 2,3% para los D

3

insulinodependientes con los otros dos grupos, pero sin diferencias entre diabéticos-ADO y 

no diabéticos. 

 

3.1.1. EVOLUCION CLINICA DE PACIENTES DIABETICOS CON STC Y FACTORES 

PREDICTORES DESFAVORABLES.  

 

Si comparamos nuestros resultados con otros estudios: 

 En el estudio de la Torre et al.296,  el objetivo fue evaluar los resultados clínicos tardíos del 

implante de stents convencionales en pacientes diabéticos, respecto a

intentar identificar la existencia de subgrupos de diabéticos con un peor pronóstico en 

términos de RLD así como las variables predictoras independientes de revascularización de 

la lesión diana en diabéticos y no diabéticos.  Para ello, incluyeron 216 paciente con 74 

diabéticos, que fueron seguidos durante 17,6 ± 10 meses. Los acontecimientos clínicos 

evaluados fueron revascularización de la lesión diana, muerte e infarto agudo de miocardio. 

Los mismos parámetros clínicos que en nuestro estudio. 

Se observó que los pacientes diabéticos presentaron una mayor mortalidad cardiovascular 

(el 6,7 frente al 1,4%; p = 0,02), pero la incidencia de infarto fue similar (el 2,7 frente al 3,5%; 

p = 0,6). La mortalidad total y cardiovascular fue mayor en 

al igual que en los estudios tras angioplastia con balón o cirugía coronaria9-15. Por el 

contrario, las tasas de IAM fueron similares para diabéticos y no diabéticos (el 2,7 frente al 

3,5%) e inferiores a las encontradas en seguimientos tras angioplastia con balón.  A los 2 

años, la RLD fue del 18,2% en diabéticos frente al 13,3% en no diabéticos (p = 0,13) y la 

supervivencia libre de acontecimientos clínicos fue del 73,1 frente al 84,7% (p = 0,09), 

respectivamente. En nuestro estudio, la mortalidad fue nula para el grupo de STC tanto en 

diabéticos como en no diabéticos, sin embargo la incidencia de infarto fue similar a la 

observada por De la Torre et al. Los predictores de RLD específicos para pacientes 

diabéticos fueron: la presencia de enfermedad de tres vasos (p = 0,014), historia de 

hipertensión arterial (p = 0,011) y una estenosis residual superior al 0% (p=0,005),  junto al 
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diámetro del vaso menor de 3 mm (p < 0,001). Estos factores permitieron seleccionar de 

forma independiente a subgrupos de diabéticos con una incidencia de RLD 

significativamente mayor que los no diabéticos. Nuestro estudio no se centra en la exclusiva 

evolución de los diabéticos y no diabéticos tratados con STC ni por lo tanto en la búsqueda 

de factores predictores de mala evolución en este grupo. Sin embargo, estos factores 

predictores nos pueden orientar a los factores que determinaron el mal pronóstico de los 

diabéticos, principalmente insulinodependientes, de nuestro estudio. La principal diferencia 

en nuestro estudio, fue la selección del STC y esto pudo disminuir la  incidencia de 

complicaciones agudas.  Sin embargo, la tasa de reestenosis clínica (RLD) en nuestro 

dénticas tasas 

n 

estudio fue el doble (38,2% frente a 18,2%). Esta importante diferencia puede se explicada 

debido a la mayor proporción de enfermedad multivaso en nuestro estudio (que traduce una 

situación clínica más agresiva), y como expone el autor, es un factor predictor de 

reestenosis. Por último, el implante en vasos pequeños es el más consistente predictor de 

reestenosis en diabéticos como se desprende de distintos trabajos previos, en los que la 

coincidencia de ambas variables se asocia a elevadas tasas de reestenosis angiográfica del 

46-55%. Nuestro estudio tiene un 35% de lesiones menores de 2,8mm, lo que pudo influir en 

una mayor RLD. 

En cuanto a las características clínicas basales fueron similares en ambos estudios, y no 

difieren de los referidos en serie previa29,30,32,37,325,326,327: mayor edad, mayor porcentaje de 

mujeres y de hipertensión arterial, menor porcentaje de tabaquismo y una menor fracción de 

eyección y de revascularización completa, angina inestable como principal motivo de 

ingreso,  y la enfermedad coronaria es más extensa. Si bien es cierto que en nuestro estudio 

los pacientes diabéticos presentaron más prevalencia en antecedentes de infarto previo y 

cirugía coronaria previa sin embargo no hubo diferencias en la fracción de eyección del 

ventrículo izquierdo ni en la función renal. 

 

Si comparamos nuestros resultados con otros estudios que analizan los diabéticos tratados 

con STC los hallazgos no son dispares. En el seguimiento del estudio de De laTorre et al, 

los diabéticos en conjunto presentaron una tasa acumulada de RLD que no difirió 

significativamente de la de los no diabéticos (el 18,2 frente al 13,3%). En esta misma línea, 

Van Belle et al.31 han comunicado reestenosis angiográfica del 25% en diabéticos y del 27% 

en no diabéticos a los 6 meses, mientras que Bauters et al.323 encontraron i

del 26% en ambos grupos. Por el contrario, Carrozza et al.325 hallaron que la diabetes 

mellitus era un predictor clínico de reestenosis angiográfica y en el registro del NACI326 la 

diabetes fue predictor de RLD y acontecimientos clínicos combinados a un año; sin 

embargo, estos hallazgos han sido criticados por existir en diabéticos un exceso de 

implantes en injertos de safena. Sin embargo, Kastrati et al.32, sobre vasos nativos, ha
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identificado la diabetes mellitus como un predictor clínico de reestenosis angiográfica y RLD 

a los 6 meses y, Elezi et al.34 y Schofer et al.37 han encontrado tasas de reestenosis y 

acontecimientos clínicos adversos significativamente mayores en diabéticos. 

Sin embargo, los resultados discordantes obtenidos por Van Belle et al y Kastrati et al, se 

podría explicar a que se incluyeron sólo pacientes con enfermedad coronaria monovaso, no 

encontrando diferencias entre diabéticos y no diabéticos; por el contrario, en el estudio de 

Kastrati et al la mayoría de pacientes diabéticos (82,2%) tenían enfermedad multivaso, 

encontrando mayor tasas de reestenosis en pacientes diabéticos.  

Está claro que la diabetes mellitus modifica la historia natural de los pacientes con 

cardiopatía isquémica. Los diabéticos sometidos a revascularización coronaria percutánea 

is llegaron a la conclusión que los diabéticos 

e a nuestro estudio, para el total de los pacientes, la frecuencia global de 

contecimientos adversos en el seguimiento también fue mayor en diabéticos (29,2%) que 

8% de los diabéticos y un 16,7% de los no diabéticos, tratados con 

TC, reingresaron con angina a lo largo del seguimiento. 

o así como una menor proporción de revascularización completa (36,4% en 

iabéticos frente a 47% en no diabéticos, p=0,009). Sin embargo, la RLD en el seguimiento 

presentan unas peores características clínicas y anatómicas que los no diabéticos. Algunos 

autores han demostrado que  la  revascularización incompleta empeora el pronóstico 

durante el seguimiento.  

Así, los autores Ruiz et al.297, demostraron una peor evolución en los diabéticos. La 

frecuencia global de acontecimientos adversos en un año de seguimiento fue mayor en los 

diabéticos (37%) que en los no diabéticos (24%) (p = 0,03), además, presentaban un peor 

perfil clínico y angiográfico, incluyendo un mayor porcentaje de revascularización incompleta 

(43 frente al 30%). Tras múltiples anális

presentaron más complicaciones en el seguimiento medio de un año (37 frente al 24%; p = 

0,03), debido fundamentalmente a una mayor mortalidad cardiovascular en los diabéticos 

con revascularización incompleta (12 frente al 2%) y que además, fue el  único factor 

predictor de complicaciones en el seguimiento y no la diabetes.  

En lo que se refier

a

en los no diabéticos (18,4%) con p<0,001, pero si nos centramos exclusivamente en los 

pacientes tratados sólo con STC, la frecuencia global de eventos fue aún mayor, siendo en 

diabéticos del (41,2%) frente a no diabéticos (19,8%) con p<0,001. Además hay que tener 

en cuenta que la angina, sin cambios en el ECG o TnT positiva, no fue incluida como evento 

cardiaco mayor en el seguimiento de nuestra población por lo que estas cifras podrían ser 

mayores, ya que un 33,

S

En nuestro estudio, los pacientes diabéticos también presentaron peor perfil clínico y 

angiográfic

d

de diabéticos con revascularización completa e incompleta no presentaron diferencias 

significativas que fue del 19,6% y 18,8% respectivamente (p=0,860). En lo que se refiere a 

los ECM, ninguno de los eventos tomados por separado (muerte, SCASEST, infarto, nueva 
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RLD) mostraron diferencias significativas para los grupos de diabéticos con 

revascularización completa o incompleta (tabla 15 del anexo). Podemos decir, que en 

 con enfermedad multivaso, sólo consiguen una revascularización coronaria 

on enfermedad 

nuestro estudio, la revascularización incompleta no asoció una peor evolución en los 

pacientes diabéticos. 

 

3.1.2. PRONOSTICO TRAS ANGIOPLASTIA CON STENT CONVENCIONAL. 

 

Numerosos estudios han  investigado el pronóstico de diabéticos revascularizados de forma 

percutánea con implante de stents30,31,34330, y al igual que un trabajo español36, la diferencia 

de acontecimientos, entre diabéticos y no diabéticos,  se basa en la mortalidad 

cardiovascular.  

Abizaid et al.330 sólo encuentran la diabetes mellitus insulinodependiente asociada a un peor 

pronóstico, mientras que la diabetes no insulinodependiente presentaba resultados a corto y 

largo plazo similares a los no diabéticos. J.alonso et al38,39, encuentran un pronóstico similar 

entre no diabéticos y diabéticos en tratamiento con ADO).  A pesar de su importancia, en 

ninguno de ellos se estudia la revascularización incompleta como factor predictor de 

complicaciones. Así, Weintraub et al5 , en la experiencia del Emory University Hospital en 

diabéticos

completa en el 16% de los pacientes sometidos a revascularización percutánea, frente al 

56% del estudio de De la Torre et al, en el que también incluyen a pacientes con 

enfermedad monovaso . 

La revascularización coronaria incompleta es un hecho frecuente en la práctica clínica 

habitual, ya sea por razones clínicas, tratamiento del vaso responsable o razones 

anatómicas, oclusiones crónicas. Se señala en la bibliografía que esta estrategia puede no 

comprometer la supervivencia a largo plazo en pacientes no diabéticos c

multivaso con buenos vasos distales para cirugía o angioplastia331, pero no disponemos de 

evidencia que nos oriente al pronóstico de los pacientes diabéticos, con una conocida 

afectación coronaria más difusa y una mayor progresión de enfermedad aterosclerótica. Bell 

et al 332 estudiaron 867 pacientes a los que se les realizó angioplastia convencional sin 

implante de stents, presentando los pacientes con revascularización incompleta una mayor 

frecuencia de acontecimientos cardiovasculares atribuidos a diferencias en sus 

características basales y no a una incompleta revascularización en el análisis multivariado. 

Sin embargo, O'Keefe et al333 sí encontraron una peor evolución en los diabéticos que 

recibieron una revascularización incompleta. Nuevos acercamientos al tratamiento de los 

diabéticos con enfermedad coronaria como un estricto control metabólico334, la 

revascularización híbrida335, la cirugía mínimamente invasiva  pueden traducirse en mejoras 

pronósticas y subsanar las complicaciones derivadas de una revascularización incompleta. 
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Asimismo, los nuevos agentes antiplaquetarios anti-IIb-IIIa40, demuestran ejercer un gran 

efecto beneficioso tras la revascularización percutánea con una importante disminución de 

complicaciones a largo plazo, especialmente en el grupo de diabéticos.  

Los estudios publicados sobre el pronóstico de los pacientes diabéticos han demostrado una 

mejora pronóstica con la revascularización, ya sea percutánea o quirúrgica. La selección de 

los pacientes es fundamental para elegir el mejor modo de revascularización en los 

7. Si bien es 

ente la influencia del tratamiento antidiabético, hecho no valorado hasta 

, HTA, dislipemia, insuficiencia cardiaca, infarto previos e ICP previos. No hubo 

estudios con stent liberador de fármaco antiproliferativo, parece razonable indicar 

pacientes diabéticos con enfermedad multivaso, como demostró el registro del estudio BARI, 

donde, a diferencia de los enfermos participantes en el ensayo clínico, los diabéticos con 

enfermedad multivaso no presentaban un mortalidad distinta de los tratados con cirugía. 

 

En cuanto al pronóstico según el tipo de diabetes, la influencia del tratamiento antidiabético 

en los resultados a largo plazo de la revascularización coronaria con stents es controvertida. 

Abizaid et al encontraron un peor pronóstico para pacientes insulinodependientes, con 

mayor reestenosis angiográfica y acontecimientos clínicos 336. En el estudio de De laTorre et 

al, como en otros seguimientos, no se encontraron diferencias significativas330,33

cierto, que el uso de insulina puede no ser la verdadera causa del mal pronóstico, sino que 

existen otras variables que pueden explicar los hallazgos atribuidos al tratamiento con 

insulina. Así, en el estudio de Abizaid et al los pacientes tratados con insulina presentaron 

con más frecuencia cirugía coronaria previa, enfermedad coronaria multivaso e hipertensión 

arterial. Además, el grado de control de las concentraciones plasmáticas de glucosa pudiera 

reflejar verdaderam

ahora y que merecería el diseño de nuevos estudios en este sentido. 

En nuestro estudio, el perfil clínico y angiográfico general, de los pacientes diabéticos en 

tratamiento con insulina fue claramente más desfavorable, así existía mayor proporción de 

mujeres

diferencias en cuanto a la proporción de pacientes con insuficiencia renal o FE<50%, 

aunque había menor proporción de fumadores. Los DM-Insulina, en el grupo general, 

presentaron una RLD en el seguimiento del 26,7% frente a 15,7% de los DM-ADO y 12,5% 

de los no diabéticos (p<0,005). Sin embargo, si nos centramos en los DM tratados sólo con 

STC, la RLD de los DM-insulina fue del 70,8% frente al 29,4% de los DM-ADO y 14,3% de lo 

no diabéticos (p<0,001). Estas cifras resultan aún más escandalosas si las comparamos con 

los pacientes diabéticos que sólo fueron tratados con STR, así la RLD en DM fue de 12,3%, 

donde la RLD para los DM-Insulina fue de 15,4% frente a 7,6% en DM-ADO, y 8,8% en no 

diabéticos, sin diferencias significativas entre ellos (p= 0,281). 

Según refiere Alonso338, y en base a los estudios realizados en pacientes diabéticos con 

revascularización coronaria percutánea mediante STC, antes de que aparecieran todos los 
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angioplastia en los diabéticos, especialmente no insulinodependientes, con enfermedad 

preferente de uno o dos vasos que no presentan otro factor favorecedor de reestenosis 

irugía. 

 y la reestenosis intra-stent. Con la aparición de los STR, cabe pensar, que el 

fecto antiproliferativo será semejante en todas las lesiones, y que por lo tanto  los pacientes 

en escenarios complejos. Los subanálisis realizados en 

ue los no diabéticos316,317. La hiperinsulinemia y la 

stico angiográfico tras el implante de STR podría estar influido por la modalidad de 

 con 

entes diabéticos tienen un mayor riesgo de reestenosis y su seguimiento clínico 

encia de muerte, infarto de miocardio y 

reintervenciones. Por tanto, la diabetes en sí misma y la frecuente coexistencia de otros 

(como tamaño inferior a 3 mm, lesiones largas o lesiones con estenosis residual)339 y 

aquellos pacientes con una incidencia de complicaciones elevadas asociadas a la c

No obstante, muchos de los pacientes a los que atendemos habitualmente no son 

subsidiarios de tratamiento quirúrgico dadas las características anatómicas coronarias, y se 

les realiza revascularización coronaria parcial. La información sobre el pronóstico de los 

mismos debe derivarse de estudios observacionales, pues generalmente estos pacientes no 

cumplen los criterios de inclusión de ningún estudio aleatorizado. Se sabe que hay dos 

situaciones particulares con gran componente proliferativo neointimal, como es el caso de 

los diabéticos

e

diabéticos tienen una importante disminución de la reestenosis clínica lo que significa una 

mejora en  su calidad de vida ya que precisan menos RLD. En cuanto al pronóstico, parece 

que el STR no aporta superioridad con respecto al STC. Estos datos son coherentes con los 

estudios realizados con STR en pacientes diabéticos.  

 

3.2. ESTUDIOS EN DIABETICOS REVASCULARIZADOS CON STENT RECUBIERTO. 

COMPARACION CON NUESTROS RESULTADOS. 

 

Los stents fármacoactivos han mostrado reducciones importantes en el riesgo de 

reestenosis306,340 y como consecuencia de ello ha surgido un interés creciente por el 

tratamiento de lesiones coronarias 

pacientes diabéticos procedentes de los grandes ensayos clínicos con STR han indicado 

importantes reducciones en el riesgo de reestenosis y de nuevas revascularizaciones 341,342. 

Sin embargo, a pesar de la disponibilidad de STR, los pacientes diabéticos muestran un 

mayor riesgo de reestenosis q

insulinorresistencia han sido implicadas en una variedad de mecanismos moleculares que 

podrían predisponer a que los diabéticos tengan mayores tasas de reestenosis343. Además, 

el pronó

tratamiento de la diabetes. 

Está firmemente demostrado que los pacientes con diabetes mellitus tratados

angioplastia con balón o con implantación de stents convencionales (STC) presentan una 

evolución clínica y angiográfica menos favorable que la obtenida en pacientes no diabéticos. 

Los paci

está caracterizado por una mayor incid
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importantes factores de riesgo etiquetan a estos pacientes como altamente complejos y 

representan un reto para la cardiología intervencionista moderna. En los últimos años, los 

stents recubiertos de fármaco activo (STR) han sido utilizados crecientemente en los 

pacientes diabéticos. Diversos estudios bien diseñados han analizado la evolución de los 

pacientes diabéticos tratados con STR. De forma consistente, análisis de subgrupos del 

estudio RAVEL186, el estudio DIABETES  y análisis de subgrupos de los estudios TAXUS II, 

IV, V y VI y SIRIUS, demostraron la superioridad de los STR frente a los STC en la 

reducción de la necesidad de revascularización del vaso tratado, aunque no lograron 

lares a favor de los STR, tanto en los tratados con 

l 22,3% 

aron otros tipos de STR ya disponibles en el mercado y 

mostrar un claro beneficio sobre la mortalidad de estos pacientes diabéticos durante el 

tiempo de seguimiento analizado. 

 

3.2.1. ESTUDIOS CLINICOS CON STENT RECUBIERTO EN DIABETICOS. 

 

Al analizar los estudios SIRIUS y TAXUS IV167, con un 25% de diabéticos, se observa que, 

aunque las tasas de reestenosis y RLD son  superiores a los no diabéticos,  las diferencias 

con los controles siguen siendo espectacu

medicación oral como con insulina, como ocurre también en nuestro estudio.  Así, en el 

SIRIUS43, para el grupo total de diabéticos la RLD fue del 7,2% para el STR y de

para el STC. Si analizamos los diabéticos según el tipo de tratamiento, la RLD para los 

diabéticos en tratamiento con antidiabéticos orales fue del  4,4% y 23,8%, para el STR y 

STC respectivamente y la RLD para los diabéticos en tratamiento con insulina fue del 13,9% 

y 20,8%, para el STR y STC respectivamente. En nuestro estudio, se observaron cifras 

superiores de RLD, 15,4% para los DM-insulina y 7,6% para los DM-ADO frente a la RLD 

del STC que fue del  70,8% y 29,4% respectivamente, aunque se mantuvieron las 

diferencias  para los distintos grupos incluso se magnificaron por la alta incidencia de 

reestenosis en el grupo de los DM-insulina con STC, aunque bien es cierto, que esta 

magnificación puede estar falseada por el pequeño tamaño de la muestra de DM-insulina 

con sólo STC. La baja RLD del estudio SIRIUS, con respecto a nuestro estudio, tambien se 

puede explicar a que en el SIRIUS todas las lesiones tratadas con STR se hicieron con 

Cypher (liberador de rapamicina). Este stent tiene demostrada una pérdida luminal tardía 

muy baja, incluso de las más bajas dentro de los STR, lo que puede justificar una RLD 

menor en todos los grupos, diabéticos totales,  diabéticos-ADO y diabéticos-Insulina. En 

nuestro estudio, aunque se utilizaron mayoritariamente STR liberadores de rapamicina y 

paclitaxel, también se utiliz

liberadores de tacrólimus o zotarólimus, con una pérdida luminal tardía superior como han 

demostrado estudios con ecografía intravascular. También es cierto que en el SIRIUS, se 

excluyeron lesiones de alto riesgo así como síndromes coronarios agudos. 
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En el TAXUS IV167,  para el grupo total de diabéticos la RLD fue del  5,2% para el STR y del 

16% para el STC. Si analizamos los diabéticos según el tipo de tratamiento, la RLD para los 

diabéticos en tratamiento con antidiabéticos orales fue del  4,8% y 17,4%, para el STR y 

STC respectivamente y la RLD para los diabéticos en tratamiento con insulina fue del 5,9% y 

13%, para el STR y STC respectivamente. La RLD para los diabéticos en general como para 

los dos subtipos fue  inferior a la mostrada en nuestro estudio incluso a la aportada por el 

estudio SIRIUS.  Sorprendentemente, según el TAXUS IV, los resultados en diabéticos 

tratados con insulina son mejores con paclitaxel que con sirolimus, así como la reestenosis 

s, lo que puede deberse al limitado número de 

endientes, probablemente magnificado por el grupo reducido de estos pacientes, 

rador.  En este último grupo la RLD 

pamicina  y otros 80 a STC. 

clínica en los diabéticos insulinodependiente

pacientes tratados con insulina  o a efectos adicionales del paclitaxel poco conocidos hasta 

el momento. También hay que destacar que la RLD para el STC fue también menor. 

En nuestro estudio también se observó una incidencia de reestenosis clínica en STC muy 

superior a la observada en ambos estudios, y principalmente en el grupo de los diabéticos 

insulinodep

ya que desde que se comercializó el STR, son pocos los pacientes insulinodependientes 

que reciben un STC a no ser que sea imperativo debido a que no se pudo implantar un STR 

por la tortuosidad del vaso y difícil navegación del dispositivo. En nuestro estudio 17 

pacientes diabéticos en tratamiento con insulina fueron revascularizados sólo con STC y 

otros 17 pacientes integraron un grupo mixto de revascularización donde se utilizó STR 

principalmente y en otra lesión un STC a criterio del ope

en los insulinodependientes fue similar a la de los tratados con medicación oral (ADO). 

El estudio DIABETES168,45 aleatorizado, prospectivo y multicéntrico incluyó a pacientes 

diabéticos de alto riesgo para demostrar la eficacia del STR con rapamicina comparado con 

stent convencional en lesiones de “novo” y arterias coronarias nativas. Los pacientes 

diabéticos se estratificaron según el tratamiento en DM-ADO y DM-Insulina. Sólo el 1,9% de 

los DM-ADO, tenían glitazonas. La HbA1c estuvo en torno a 7,3% tanto los tratados con 

STC como con STR. El objetivo principal fue la pérdida luminal tardía a los 9 meses de 

seguimiento. El objetivo secundario fueron los eventos clínicos (RLD y eventos mayores). Se 

randomizaron 160 pacientes diabéticos, 80 pacientes  a STR-ra

El 80% de las lesiones eran B2C.  Así, el diámetro medio de referencia fue de 2,34±0,6 mm 

para el total de pacientes y de 2,24±0,5 mm para los insulinodependientes  frente a 

2,39±0,6mm para los DM-ADO (p<0,08).  La longitud de la  lesión fue de 15±8. Se 

incluyeron oclusiones totales crónicas (13%), pacientes con insuficiencia renal (32%). 

Además, el 43% de las lesiones medía más de 20 mm y el 65% de los pacientes presentaba 

enfermedad multivaso. Se excluyeron lesiones en: injerto de safena, derivación de mamaria 

interna, TCI no protegido, bifurcaciones, FE<25%, tratamiento previo con braquiterapia u 

otro STR, reestenosis, SCACEST<72h y SCASEST con CK el doble del control. Se utilizaron 
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inhibidores de la GPIIb/IIIa en el 59% de los pacientes. Hay que destacar que las 

características clínicas basales y angiográficas de este estudio tienen un perfil de mayor 

riesgo que los diabéticos de estudios publicados previamente168,344. La longitud media del 

 angiográfico, el diámetro 

uede aproximar a lo 

encuentran unificados los perfiles clínicos y angiográficos en ambos tipos de diabetes y 

stent fue de 23±12mm, se trataron 1,4±0,6 lesiones por paciente y se implantó 1,6±0,9  

stents por paciente. El solapamiento de stents fue del 17,2% y se implantó stent directo en el 

34,4% de las lesiones. Se realizó angioplastia a DA en el 41% de los pacientes. En este 

contexto, las tasas de reestenosis y de pérdida luminal tardía fueron comparables entre 

pacientes con diabetes-ADO e Insulina. La pérdida luminal tardía en el segmento tratado fue 

de 0,47±0,5 mm para el STC y de 0,06±0,4 mm para el STR-rapamicina (p<0,001). La 

necesidad de nueva RLD y los eventos cardiacos mayores fueron significativamente 

menores para el grupo de la rapamicina (31,3% STC frente a 7,3% y 36,3% STC frente a 

11,3%, respectivamente, ambas con p<0,001). En realidad, la reducción del riesgo fue 

mayor en los pacientes insulinodependientes debido a un aumento de la tasa de reestenosis 

en el grupo tratado con stent convencional. Los DM-ADO y DM-Insulina mostraron una 

reducción similar de los parámetros clínicos y angiográficos tras el implante de STR-

rapamicina.  

Si lo comparamos con nuestro estudio, en lo que se refiere al perfil

de referencia medio fue superior 2,96±0,41m, y sólo un 35% de las lesiones tenían un 

diámetro inferior a 2,8 mm. Sin embargo, en el estudio de Sabaté, hay que destacar que 

aunque el diámetro medio de referencia fue de 2,34 mm, el 60,4% de los stent implantados 

fueron mayores de 3 mm con un ratio balón-arteria de 1,3±0,3. El diámetro medio del stent 

implantado en los pacientes diabéticos de nuestro estudio fue de 2,99±0,43 mm. Tuvimos un 

70% de lesiones tipo B2C y se incluyeron lesiones localizadas en injertos venosos y 

arteriales, TCI no protegido, bifurcaciones y reestenosis (19%). En cuanto al perfil clínico, 

incluimos pacientes con SCA con y sin elevación del ST.  El comportamiento de la 

proliferación neointimal en los diabéticos en el estudio de Sabaté nos p

que ocurre también en nuestro estudio para aquellos pacientes tratados con STR-

rapamicina, sin embargo, la RLD que arroja nuestro estudio para los diabéticos es del 10,8% 

(superior), y si nos fijamos en la RLD de  DM-ADO y DM-Insulina es de 7,6% y 15,4% 

respectivamente (p=NS). En el estudio de Sabaté la reducción de parámetros clínicos y 

angiográficos fue similar para los dos tipos de diabetes (de ahí el efecto neutralizador 

atribuido a la rapamicina), sin embargo nosotros aunque no encontramos diferencias 

significativas, para los pacientes tratados sólo con STR,  la RLD de DM-Insulina, fue mayor, 

probablemente  por tres motivos: 1) utilización de STR de otras sustancias no tan efectivas 

como el sirolimus (rapamicina) en la inhibición de la proliferación neointimal, alguno de ellos 

cercano al STC. 2) nuestro estudio no es randomizado sino un registro, donde no se 
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donde los DM-Insulina tienen unas características más desfavorables, y considerando el 

grupo general, se han incluido contextos más adversos (SCA, TCI, injertos, reestenosis...) y 

omplejas. Se trata de un subanálisis de un registro monocéntrico 

 

acaso del vaso diana al año y los datos angiográficos de reestenosis a los 6 meses entre 

ulina. 

l sexto mes, la pérdida tardía en DMID (0,35 ± 0,71 mm) fue mayor que en ND (0,096 ± 

l sexto mes, así como 

una tendencia hacia una peor evolución clínica al año, debido a una tendencia hacia una 

3) menor utilización de inhibidores de la GP IIb/IIIa, 37,5% frente a 57%.  Por otro lado, 

desconocemos el control glucémico y HbA1c de nuestros pacientes, para atribuir el exceso 

de reestenosis clínica a un mal control metabólico. 

  

3.2.2.  ESTUDIOS OBSERVACIONALES Y REGISTROS EN DIABETICOS TRATADOS 

CON STENT RECUBIERTO. COMPARACION CON NUESTROS RESULTADOS. 

 

Para explorar mejor la efectividad de los stents recubiertos en el «mundo real» y en 

pacientes de alto riesgo, como los diabéticos, debemos dirigirnos a los resultados de los 

registros296,297.  A diferencia de los estudios aleatorizados, los registros presentan casi una 

total ausencia de criterios de inclusión, con lo que se amplía la población estudiada y ésta se 

parece más a la de la práctica habitual del día a día. Por otro lado, al ser la inclusión de los 

pacientes, por lo general, voluntaria puede haber, de forma inherente a todo registro, un 

sesgo en la inclusión de éstos. Sin embargo, muchas veces, un registro puede ser la única 

forma de crear evidencia en situaciones clínicas muy adversas, que están normalmente 

excluidas en los estudios aleatorizados patrocinados por la industria.  

Berenguer et al 345 han evaluado la utilidad del stent recubierto de rapamicina en pacientes 

diabéticos con lesiones c

de lesiones complejas tratadas con stent recubierto de rapamicina. Se definió como 

estenosis compleja a la que presentaba alguna de las siguientes condiciones anatómicas de 

alto riesgo de reestenosis: localización en tronco común, bifurcaciones, más de 18 mm de 

longitud, calcificadas, descendente anterior proximal, reestenóticas, oclusiones totales, 

lesiones ostiales y estenosis en vasos de menos de 2,75 mm. El objetivo primario fue el

fr

los pacientes no diabéticos, DM-ADO y DM-Ins

A

0,54 mm; p = 0,016) y DMNID (0,058 ± 0,52 mm; p = 0,017), así como la reestenosis (DMID, 

16,3%; ND, 6,3%; DMNID, 7,8%; p = 0,05, tendencia lineal). Sin embargo, estos hallazgos 

no se tradujeron en un incremento en la tasa de RLD (el 6,5% en la diabetes-insulina, el 

5,8% en la diabetes-ADO y el 3,8% en los no diabéticos; p = NS). Al año, la incidencia de 

ECM mostró tan sólo una tendencia a ser mayor en DMID (DMID, 17,4%; DMNID, 7,7%; ND, 

7,7%; p = 0,07, tendencia lineal) y la supervivencia libre de eventos fue inferior en DMID 

(82,1%) en relación con ND (92,3%; p = 0,06) y DMNID (92,3%; p = NS).  Los pacientes con 

DMID mostraron una mayor pérdida tardía y una mayor reestenosis a
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mayor tasa de muerte cardiaca que no estaba en relación con una mayor tasa de infarto en 

el vaso diana (trombosis del stent) ni con una mayor tasa de reestenosis clínica. De hecho, 

no se pudo constatar una asociación independiente del tipo de diabetes con el pronóstico, 

ya que en el análisis multivariable se eliminó la diabetes insulinodependiente como predictor 

independiente de reestenosis y de ECM y el único predictor independiente de ambos fue el 

otencial reestenótico de las 

 que la media fuera superior a la observada 

1,22-7,27; p = 0,013). En el 

nálisis multivariable únicamente el sexo femenino se relacionó de forma independiente con 

un peor pronóstico (hazard ratio [HR] = 2,78; IC del 95%, 1,21-6,43; p = 0,016) y no la DM. 

sexo femenino. Este hecho se atribuye a que los pacientes con diabetes en tratamiento con 

insulina tenían peor perfil clínico y angiográfico, que hace que estos pacientes empeoren 

(mayor número de muertes) a pesar de recibir un STR, con una tasa de RLD similar a las de 

los pacientes no diabéticos o con diabetes-ADO. 

Si bien es cierto, que aunque la tasa de RLD fue similar para DM-ADO y DM-Insulina la 

pérdida luminal tardía objetivada por IVUS fue muy superior en los DM tratados con STR-

rapamicina por Berenguer et al que los tratados por Sabaté et al en el ensayo clínico 

DIABETES, a  los 6 meses la pérdida tardía en DMID en el registro de Berenguer fue de 

0,35 mm mientras que en el ensayo DIABETES fue de 0,06 mm a 9 meses. Puesto que los 

STR pueden retrasar el proceso de proliferación neointimal, sería posible que a más largo 

plazo las diferencias fueran incluso mayores. Esta diferencia en la pérdida tardía en la DMID 

entre ambos estudios se podría explicar por un posible mayor p

lesiones del registro, prospectivo no aleatorizado y, por tanto, con diferencias en las 

características basales clínicas y angiográficas entre los tres grupos de análisis, lo que 

refleja las características diferenciales que presentan estos enfermos en la vida real. Por 

ello, no podemos excluir que, globalmente, el peor perfil clínico y angiográfico de los DM-

Insulina pueda contribuir a estas diferencias; además, el hecho de haber incluido hasta un 

28,8% de diabéticos tratados con dieta entre los DM no insulinodependientes, puede haber 

contribuido a asemejar su evolución a la de pacientes ND y, al mismo tiempo, a disminuir la 

gravedad de éstos respecto de los DM-Insulina.  

En nuestro estudio, aunque no disponemos de datos de pérdida luminal tardía, ya que no se 

realizó seguimiento angiográfico, cabe esperar

por Berenguer ya que se tradujo en una mayor reestenosis clínica y una mayor RLD. En 

nuestro estudio, para los pacientes tratados con STR, la RLD fue 15,4% frente a 6,5% de 

Berenguer en los DM-insulina; Una RLD del 7,6% frente al  5,8%  en los DM-ADO y  una 

RLD del 8,8% frente al 3,2% de Berenguer en los no diabéticos. Al igual que este autor, 

nosotros  tampoco encontramos diferencias significativas en los tres grupos.  

En el análisis univariable, la diabetes en general no se relacionó con la presencia de ECM 

(RR = 1,67; IC del 95%, 0,69-4,05; p = NS), pero sí lo hizo la DMID (RR = 2,51; IC del 95%, 

0,98-6,41; p = 0,048) y el sexo femenino (RR = 2,98; IC del 95%, 

a
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En el estudio SIRIUS, los pacientes insulinodependientes no presentaron una mejoría de los 

parámetros de reestenosis angiográfica cuando se analizaba el stent junto con los bordes de 

ste. No obstante, al analizar sólo el stent, que es donde se determina el poder 

e, en los registros Research y T-Search298,348 analizamos los resultados de los 293 

 de reestenosis y eventos asociados 

l punto de vista de la revascularización 

é

antiproliferativo del fármaco, sí había una reducción significativa de la pérdida luminal tardía 

y de la tasa de reestenosis. Este «efecto borde» se atribuyó más a problemas técnicos 

(geographic miss) que a ineficacia del fármaco. Otros estudios han encontrado también 

diferencias. En un subanálisis del estudio SIRIUS, el tratamiento insulínico en comparación 

con el tratamiento con dieta y/o antidiabéticos orales se relacionó con una mayor incidencia 

de reestenosis (el 35 frente al 12,3%; p < 0,001) y eventos adversos (el 15,8 frente al 6,5%; 

p < 0,001). 

Finalment

pacientes diabéticos incluidos se obtienen datos similares a los del estudio de Berenguer et 

al. Los pacientes con diabetes ID presentaron una peor evolución (el 27% de eventos 

adversos cardíacos mayores al año frente al 14,6% en los pacientes con diabetes tipo 2; p = 

0,008). Sin embargo, en el análisis multivariable, el tratamiento del tronco común y la 

descendente anterior, la insuficiencia renal y el sexo femenino fueron identificados como 

predictores independientes de fracaso al año de seguimiento, mientras que la necesidad de 

insulina perdía la significación estadística. 

En nuestro estudio, y tomando la totalidad de los pacientes, tratados con STC y STR,  el 

análisis multivariado si  obtuvo como factor independiente de mala evolución la diabetes en 

tratamiento con insulina, probablemente con el exceso

al STC. No se realizó estudio predictor del tratamiento con insulina sólo para el grupo 

tratado con STR. 

 

En definitiva, sobre la base de la evidencia actual, los pacientes diabéticos que requieren 

insulina, dada su mayor comorbilidad, deberían beneficiarse de un tratamiento médico 

integral más allá del puramente cardiológico, más exquisito, más controlado y 

probablemente multidisciplinario. Asimismo, desde e

percutánea deberían poder recibir, casi de forma universal y por defecto, la implantación de 

un stent fármacoactivo. 

 

4. SEGURIDAD DE LOS STENT LIBERADORES DE FARMACOS: TROMBOSIS DEL 
STENT.   
 
Los resultados a largo plazo de los STR no son bien conocidos. El más largo de los 

seguimientos comunicados es de 3 años,  en el RAVEL, y no parece que se sumen nuevos 

eventos clínicos debidos al STR. Entre las complicaciones asociadas al STR figuran la 
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aposición incompleta, aneurismas y la trombosis tardía, esta última es la temida,  ya que se 

asocia con una elevada mortalidad y morbilidad. 

 Aunque se ha postulado que la aposición incompleta del stent en la pared vascular y los 

aneurismas son problemas asociados a los STR, no parece que sean relevantes desde un 

punto de vista clínico.  

La aposición incompleta no es un hecho infrecuente inicialmente si la medida del stent 

tilizado no es la correcta o la expansión resulta inadecuada. Dado que los STR liberan 

6. En nuestro estudio no podemos saber si algunas de las trombosis tardías se 

ebieron a una aposición incompleta ya que no se realiza IVUS sistemático a las trombosis 

l implante con riesgo de 

iento, la incidencia es mayor 

; y, 

arición de trombosis del stent ni con eventos cardíacos mayores347 . 

n nuestro estudio no se observó ningún aneurisma en relación con el STR. 

a trombosis del STR es la complicación más grave, sin embargo, tanto en los estudios 

leatorizados como en los registros, la incidencia de trombosis aguda, subaguda o tardía no 

s mayor que la de los stents convencionales, que se cifra en el 1-2%348 y  puede ser más 

ecuente en procedimientos realizados en pacientes/lesiones de alto riesgo o 

rocedimientos multivaso. Se define trombosis a la recurrencia de isquemia con 

ocumentación angiográfica de oclusión del vaso (flujo TIMI 0-1) o la presencia de un 

ombo limitante del flujo (TIMI 1-2) en la localización del implante previo del stent. Según su

aparición temporal, se entiende por trombosis aguda a aquella que aparece dentro de las

primeras 24 horas tras procedimiento, sería subaguda si acontece entre las 24 horas y un 

mes, y tardía, desde un mes a los 6 meses. También se utiliza el término de trombosis muy 

tardía aquella que aparece después de los 6 meses del implante.  A pesar de la optimización 

de la técnica de implante y el uso de la doble terapia antiplaquetaria consistente en aspirina 

u

sustancias antiproliferativas e inmunodepresoras y que con ultrasonidos intracoronarios han 

podido observarse aposiciones incompletas tardías que no estaban inicialmente, se creyó 

que un remodelado positivo por debilitamiento de la adventicia podría ser la causa y la 

trombosis tardía su consecuencia, lo que se ha publicado de manera esporádica en la 

bibliografía. A pesar de que la incidencia de aposiciones incompletas tardías es mayor con 

los STR,  y aunque parece que va disminuyendo (1,1% en el TAXUS IV frente a 8,5% del 

TAXUS II y 8,7% del SIRIUS, probablemente por la mejor técnica de liberación), en ningún 

caso su presencia se ha relacionado con trombosis tardía del stent ni con eventos cardíacos 

mayores 34

d

del stent. 

Con respecto a los aneurismas, dilatación localizada en el lugar de

rotura, los datos demuestran que, inicialmente, la incidencia es la misma con STR que con 

stents convencionales, del 0,5-0,7%; asimismo, en el seguim

con stents convencionales (1 frente a 0,4%), aunque sin diferencias significativas

finalmente, de modo similar a la aposición incompleta, la existencia de aneurismas no se 

correlaciona con la ap

E

L

a

e
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p

d
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y clopidogrel, su incidencia no ha desaparecido. Con respecto a los STC, los STR no han

obtenido tasas más elevadas de trombosis en los ensayos clínicos aleatorizados publicados

inicialmente43,187, así como tampoco en las publicaciones recientes con pacientes 

consecutivos del «mundo real»349,350, a pesar de que inicialmente se postuló que el retardo

en la endotelización del segmento recubierto por éste sí podría generar tasas más elevadas

de trombosis. 

 El mecanismo de acción de los STR tiene cierta similitud con el de la braquiterapia.  Es bien 

conocido que los pacientes tratados con braquiterapia intracoronaria tienen un riesgo

elevado, hasta de un 10%, de oclusiones trombóticas tardías. Esto se ha atribuido a un

retraso en el proceso de neoendotelización postangioplastia y a la aposición incompleta 

scular del stent. Ambos procesos son debidos a una eficaz inhibición de la proliferación de 

neoíntima que induce la radiación. Por otro lado, un tratamiento más prolongado con 

clopidogrel ha minimizado esta complicación tardía de la braquiterapia. Actualmente, las 

guías de práctica clínica recomiendan la administración de clopidogrel 12 meses, pero 

algunos grupos de trabajo lo están empez

En cualquier caso, la trombosis tardía de

están expuestos a un riesgo mayor de oclusión trombótica tardía y existen diferentes 

estudios que así lo confirman. E

primer mes del seguimiento, y e

tardías a los 3 y 7 meses del p

mismo problema. 

Por tanto, parece demostrado que la seguridad de los STR es semejante a la de los stents

convencionales, sin aumento de la incidencia de trombosis ni de aneurismas con un ligero

aumento de la incidencia de aposición incompleta tardía, pero sin ninguna repercusión

clínica. 

La Food and Drug Administration declaró, en noviembre de 2003 y ratificó recientemente en 

Diciembre 2006, su seguridad (no incremento de muerte e infarto) y eficacia si se utilizan en

nes en las que fueron aprobados en abril de 2003 y que son las indicaciones “on 

bel” de estudios clínicos: selección precisa del tamaño del stent; selección apropiada de 

s (pacientes con lesiones de novo de ≤ 30 mm de longitud y en vasos de 2,5 a 

,5 mm); uso correcto de tratamiento antiplaquetario (3 meses postimplantación como 

y, finalmente, el uso de técnicas adecuadas para la expansión del stent. Para los 

asos “on label”, la incidencia acumulada de trombosis a los 4 años de seguimiento no 

s STC, según el seguimiento de los primeros estudios realizados con STR de 

pamicina y paclitaxel43,169,171,186 y otros más reciente187,188,195. Otros estudios han 

icativo de trombosis tardía a un año del STR  frente al 
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ando a prescribir de forma indefinida. 

l STR existe. Los pacientes que reciben un STR 

n el estudio de De la Torre296 hubo dos oclusiones en el 

n el estudio de Ruiz-Nodar297 hubo otras dos oclusiones 

rocedimiento. Otros grupos296 también han comunicado el 
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convencional, sin embargo en el seguimiento a 4 años no hubo diferencias 

ignificativas(1,2% frente a 0,6% del STC; p=0,30209.  

ecientemente han proliferado el número de publicaciones que intentan demostrar si el STR 

socia un aumento de la trombosis tardía tras la retirada de la doble antiagregación.  

l estudio BASKET-LATE351, demuestra que entre los 7 y 18 meses después del implante 

el STR, la incidencia de infarto no fatal, muerte por todas las causas y trombosis del stent 

s superior para los STR que para los STC y un meta-análisis de Moreno et al.209, donde 

cluye 10 estudios aleatorizados con STR y STC con un total de 5030 pacientes, demuestra 

ue con una apropiada terapia antiagregante la incidencia de trombosis es similar para 

mbos dispositivos, aunque el riesgo de trombosis del STR aumenta con la longitud de stent 

plantado  

n Nuestro estudio: como hemos comentado, no tiene sentido hablar de aposición 

completa ya que no se ha realizado estudio con ecografía intracoronaria. No se ha 

ocumentado ningún aneurisma, sin embargo, si se observaron trombosis tanto agudas, 

ubagudas, tardías y muy tardías, aunque su incidencia no fue superior a la documentada 

n otros estudios. 

e a 

,3% en DM; p=NS) y tuvo la siguiente distribución:  

hospitalaria): la trombosis (TS) en el grupo general ocurrió en 9 

acientes (1,5%), 7 pacientes (1,2%) con STC y 2 pacientes con STR (0,3%). Con respecto 

, no hubo ninguna TS del STR en este grupo y sólo 2 pacientes 

iabéticos (0,8%) presentaron TS.  

s): No hubo ninguna TS del STC. La TS del STR en 

eneral fue del 0,8%.  Hubo 4 pacientes con TS del STR, principalmente diabéticos en 

 en los  que ocurrió en  2 pacientes, (3,5% frente a 0,6% en DM-

DO y 0,3% en no DM; p=0,012). 

ardía (de 1 a 6 meses): no hubo ninguna TS del STC.  La TS del STR en general 

e del 0,8% debida a la TS en tan sólo un paciente, no diabético, presentó TS del STR 

rombosis muy tardía (6 meses-final seguimiento): Ninguna trombosis del STC y la TS del 

0,2% debida a una sola una trombosis en un DM-ADO (0,3%). 

n general la Trombosis en el seguimiento ocurrió en 15 pacientes (2,5% del total), 9 

o DM (2,7%) y 6 diabéticos (2,3%), sin diferencias significativas entre ambos 

rupos. 

sos más relevantes destacamos: 
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En nuestro estudio la incidencia total de trombosis fue del 2,5% (2,7% en no DM frent

2
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Un episodio de trombosis tardía correspondió a un caso con resultado inicial no óptimo (flujo 

IMI II) y en el que, tras suspender el clopidogrel (6 meses después del procedimiento), se 

produjo la oclusión; sin embargo, debido a la existencia de circulación colateral, se 

 trombosis retrógrada a la oclusión que 

fectaría al stent. 

a reestenosis puede en algunos casos seguir siendo un problema a pesar de 

los nuevos avances terapéuticos, eso sí, un problema mucho menos frecuente y más 

bordable (reestenosis focal). 

asos descritos. En la que ocurrió 

 los 11 meses resulta menos probable, dadas las características ya descritas (infarto previo 

o, el hecho de tener un stent recubierto no puede convertirse hoy día 

n la causa primera de muerte súbita a cualquier altura del seguimiento y en cualquier tipo 

e paciente; la función ventricular, una escara de infarto previo, un aneurisma ventricular, un 

uevo infarto u otras causas siguen siendo importantes factores que se deben tener en 

cuenta. En relación con el subgrupo de casos tratados sobre oclusiones totales, es posible 

que alguna trombosis tardía haya pasado desapercibida, pero lo cierto es que 2 de los casos 

escritos correspondieron a este subgrupo, en el que fueron clínicamente evidentes aun con 

na excelente colateralidad. 

a la seguridad, la tasa de trombosis de stent fue similar aunque con distinta 

temporal. La incidencia de trombosis con los stents recubiertos (2%) está dentro 

de los rangos de aceptabilidad asumiendo que no es una serie general sino una serie 

T

manifestó como angina inestable y no como infarto. Otro caso, descrito como trombosis 

tardía y que se manifestó como infarto a los 7 meses, correspondió, dada la imagen 

angiográfica de la lesión distal al stent y el tiempo transcurrido (7 meses), a una 

complicación de la lesión distal y la consiguiente

a

Otro episodio fue una clara reestenosis clínica en una paciente diabética tratada con insulina 

con una enfermedad coronaria difusa, multivaso y severa. Se implantaron inicialmente 80 

mm de longitud de stent. Basándonos en nuestra experiencia previa, creemos que, dadas 

las características clínicas y anatómicas del caso, de haberse tratado de stents 

convencionales, la reestenosis habría sido más difusa y severa. No obstante, este caso 

muestra que l

fácilmente a

Hay que destacar que algunas trombosis del STC y STR se debieron a abandono precoz del 

clopidogrel y no a hallazgos angiográficos que explicaran la aparición de trombosis.  

Cabe cuestionar si el epidosio de muerte súbita fue debido a una trombosis de stent. Es una 

etiología posible, pero no en un mismo grado para los dos c

a

con depresión de la FVI), pero esta probabilidad sí que es mayor en la que se produjo a los 

2 días, aunque el grado severo y muy difuso de la enfermedad presente podría haber hecho 

posible un nuevo infarto. Hay muertes súbitas en toda serie de pacientes cardiópatas, y más 

en las de pacientes con mayor enfermedad coronaria, como es el caso. Si bien es prudente 

y recomendable contemplar la posibilidad de la trombosis ante una muerte súbita en un 

paciente revascularizad

e

d

n

d

u

 En cuanto 

distribución 
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seleccionada de casos con lesiones complejas. En un caso de trombosis aguda de SLT y en 

tro de tardía con SLR se observó un aspecto común, como fue la existencia de un lecho 

mo con flujo no del todo óptimo, además ambos casos fueron procedimientos de 

stent recubierto intra-stent. En el caso agudo no se empleó abciximab y en el tardío la 

ombosis aconteció 3 días después de suspender clopidogrel que había tomado durante 6 

eses tras el procedimiento. Este último caso sugiere la recomendación de una terapia 

ombinada aspirina-clopidogrel por períodos superiores  a 6 meses en casos de más riesgo 

 muy largos o múltiples, reestenosis intra-stent...). 

Comparación con otros estudios y registros: 

al, analizaron la TS en una población de 404 pacientes consecutivos, 

presentativos de la práctica clínica habitual, y revascularizados mediante STC, STR o 

mbos tipos de stents, con el fin de analizar la incidencia de trombosis del stent,  la 

orbilidad y la mortalidad asociadas e identificar posibles predictores de aparición de 

Se observó una incidencia de trombosis angiográfica del 2,23% a los 6 meses de 

eguimiento. Muy similar a la observada en nuestro estudio (2,5%) con un seguimiento casi 

es veces superior. Estas cifras son comparables a las tasas de TS observadas en los 

diversos estudios publicados mediante la ut

recubiertos exclusivamente353 en este tipo de

la doble terapia antiplaquetaria (aspirina y clop

Las consecuencias clínicas de la TS en el estudio de Berenguer et al, fueron severas. La  

mortalidad fue del 22,2% e infarto agudo de miocardio no  otros 

estudios publicados a este respecto354 y que son, cuanto menos, sorprendentes, ya que 

cuando acontece la TS el paciente suele permanecer aún ingresado en el hospital y, a pesar 

de la pronta restauración del flujo coronario, las consecuencias siguen siendo catastróficas. 

Nos puede hacer una idea de la trascendencia de este fenómeno aplicado a nuestro estudio, 

que aunque no está diseñado ni analizado para el estudio exhaustivo de las implicaciones 

clínicas de la trombosis, la alta incidencia de infarto tras revascularización en determinados 

grupos (principalmente STC) se atribuye a la trombosis de

En cuanto a los predictores,  igual que en los estudios previos con la utilización de stents 

convencionales32,34,35,37 o stents recubiertos exclusivamente296,297, en el estudio de 

Berenguer et al, la peor fracción de eyección, indicació agudo de miocardio, 

implante de stents de menor diámetro, utilización de más stents por lesión y más de un stent 

por paciente, y la presencia de disección residual fueron variables asociadas a la aparición 

de TS. Mención aparte merece el abandono precoz del clopidogrel, que resultó muy 

significativo en el grupo de pacientes con aparición de TS y que es, además, un factor de 

riesgo que se repite de forma constante en los estudios publicados recientemente.  En 

o

distal enfer

tr

m

c

(stents

Berenguer et 

re

a

m

trombosis. 

s

tr

ilización de stents convencionales352 o stents 

 pacientes, y en la era actual de utilización de 

idogrel).  

 fatal del 66,6%. Similares a

l ST. 

n por infarto 
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nuestro estudio, si bien es cierto que todos estos predictores pudieron explicar la aparición 

de trombosis, cabe destacar que el abandono precoz del clopidogrel fue el responsable de 

una proporción de las trombosis. 

 De la Torre et al, en uno de sus estudios299 la incidencia de trombosis aguda fue nula y 

tampoco se observaron casos de trombosis subaguda. Se detectaron 3 casos de trombosis 

tardías, relacionados con resultado inicial no óptimo con flujo TIMI II, progresión de una 

lesión distal al stent y longitud excesiva del stent implantado. El mismo autor analizó la TS 

en el STR con rapamicina y paclitaxel y lo comparó con el STC.  Incluyó un total 300 

pacientes, 100 en cada grupo: STR con rapamicina, STR con paclitaxel y STC convencional.  

En el grupo de stents de rapamicina, con un seguimiento de 8,5 ± 2 meses, se produjeron 2 

%) trombosis tardías. En el grupo de stents de taxol se produjeron 2 (2%) trombosis 

guda y subaguda) en el hospital, y en un seguimiento de 9 ± 2,5 meses ocurrió 1 muerte 

o cardíaca (1%). En el grupo de stents convencionales, con un seguimiento de 8 ± 2 

meses, hubo 1 trombosis subaguda (1%). Las curvas de supervivencia libre de eventos 

fueron significativamente mejores con los stents recubiertos (p < 0,01 en comparación con el 

convencional). Con estos resultados se concluyó que la utilización de stents con rapamicina 

 

 

iménez Quevedo et al, a pesar de tratarse de pacientes de alto riesgo, la incidencia de 

que 

 

o 

e 

ncuentran el corto período de doble antiagregación administrada (2 meses) y la escasa 

sa de administración de inhibidores de la glucoproteína IIb/IIIa (10%). 

eradores de fármacos han demostrado aportar unos 

excelentes resultados en importantes ensayos clínicos, aunque en ellos no se han evaluado 

lesiones de riesgo reestenótico alto, y en registros derivados de la aplicación sistemática de 

stos stents en la práctica clínica, así como en estudios focalizados en contextos lesionales 

specíficos de mayor riesgo. No obstante, los estudios y los registros publicados refieren 

nos seguimientos clínicos habitualmente inferiores al año, a excepción de los estudios 
356 y RAVEL186, que aportan información a más largo plazo. En este estudio, la incidencia 

de trombosis aguda fue nula y tampoco se observaron casos de trombosis subaguda. Por el 

 que se observaron trombosis tardías, relacionadas principalmente con resultado 

ngiográfico no óptimo y uno de los casos con un fenómeno de rotura de placa intra- stent 

(2

(a

n

y paclitaxel en lesiones de alto riesgo para reestenosis fue segura. 

Varios estudios han demostrado que la incidencia de trombosis del stent no está aumentada

tras la implantación de un STR en comparación con el STC 166,186,187,188,209,355. En la serie de  

J

trombosis del stent en el grupo de SRR es del 0% al año de seguimiento

contrasta con la incidencia de trombosis del stent observada en el subanálisis de diabéticos

, hecho 

del estudio SES-SMART, en la que alcanza el 3%. Entre los factores que han podid

contribuir al incremento de la incidencia de trombosis del stent en este estudio s

e

ta

 En este sentido, los stents lib

e

e
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FIM

contrario, sí
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que ha sido propuesto previamente para algún caso de stent no recubierto que mostró 

 alta que la recogida en los ensayos 

 hay que 

ubicar estas cifras en el cont ional d  pacien  constituyen el grupo de 

más ri cho, amba n más bles omunicadas en series 

grandes de la práctica clínica, como la de un grupo german  con una tasa total del 

1,3% en 2.2 s seguido ,6% y la 

tardía del 0,7%  y  la TS fue d ara lo el 0,8% os de ta os factores 

predictores de la tardía fueron la baja f  eyección, caciones y, 

especi  interrupción prematura (antes de 3 meses para los SR y de 6 para los de 

taxol) de la antiagreg a más llamativo es la elevada 

propor  tardía  sent an pub asos q urren, como 

alguno de los nuestros, de manera realmente tardía (> 1 año) 9. Se pu lar 

con u cial cobertura incom una reacción de hipersensibilidad al 

polímero que faciliten la trombosis tardía, espec nsión del tratamiento 

antiag do, per sione ntan ca n indicar 

la participación de lesion

oclusivas. El grupo de Rotterdam ha encontrado una tasa de trombosis tardía con los stents 

recubiertos del 0,35%298. 

Por otra parte, la trombosis tardía (> 1 m  exc los cub  

también se ha descrito con stents conv s si ra una 

0,6-0,8% en algunas series e  la d  lo ta360,3  que es 

muy ex stents convencionales es ncontrar casos con trom mentada 

más a  meses, si o recib iter

 

5. TRA  ANTIAG TE 
 
En rela ien eg  períod po ún tudios y 

el stent empleado; es de 6 meses en los estudios con STR-rapamicina y de 2-3  

los est  STR-pacli  nue  todo cien tratar rante 12 

meses y las guías de práct a de dad E de C logía, r temente 

publica nda n 

reeste am gitud tent, m  sten . Con ecientes 

pu  

gr

oclusión aguda años después de su implante.  

La tasa de trombosis documentada del 2% es más

clínicos (< 1%) y algo inferior a la documentada en nuestro estudio (2,5%), pero

exto les e estos tes que

esgo; de he s resulta  compara con las c

o-italiano

29 paciente s durante 9 meses353. La TS subaguda fue del 0

el 0,5% p s SR y d  para l xol. L

racción de  las bifur

almente, la

ación combinada.  Lo que result

ción de trombosis s; en este ido, se h licado c ue oc
357,358,35 ede especu

na poten  intimal pleta o 

ialmente tras la suspe

regante combina o en oca s prese racterísticas que podría

es marginales al stent que se complican o de lesiones reestenóticas 

es) no es lusiva de  stents re iertos, ya que

encionale n braquite pia con incidencia del 

 amplias d finales de écada de s noven 61 . Lo

cepcional con  e bosis docu

llá de los 6  exceptuam s los que en braqu apia. 

TAMIENTO REGAN

ción con el tratam to antiagr ante, el o de tiem  varía seg los es

meses en

udios con taxel. En stra serie s los pa tes se on du

ica clínic  la socie uropea ardio ecien

das, lo recomie n empíricamente 12 meses, principalmente en  casos co

nosis intra-stent, plia lon  de s últiples ts, etc las r

blicaciones de trombosis tardías del STR tras retirada de la doble antiagregación algunos

upos abogan por tratamientos más prolongados incluso indefinidos. 
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 En relación con el tratamiento antiagregante, el período de tratamiento varía según los 

estudios: 2 meses en el RAVEL, 3 me  SIRIU s en  experiencia del 

grupo de Rótterdam para reestenosis in y 6 me trataba de casos con más 

de 3 s ás de 36 m nt, bi s o ree intra-stent) amplia longitud 

de stent, múltiples stents, etc.  

Respe nven  tene rolongar iento c ado de ácido 

acetils  clopidogrel durante  prolo en primer lugar, en lo 

concerniente a su seguridad, nosotros no hemos observado hemorragias significativas ni 

reaccio icas o hematológicas; por otra parte, es  indicar que más de la mitad 

de los es revascu han s estabilización 

angino os qu  sin rev ación e cientes s efician de un 

período prolongado (12 meses) de antiagregación combinada. Por otra parte, estudios más 

recien estran qu rega binada n perío  hasta un año 

comporta la reducción d  isqué n pacien etidos a plastia con o 

sin an able co ación do ello eficio do por esta 

binación terapéutica es doble, sumándose la prevención de la trombosis de stent a la 

El papel de la optimización del tratamient laquetario crucial en 

pacientes con diabetes y lesiones en vasos pequeños. Hay pocas dudas sobre el beneficio 

del pretratamiento con clopidogrel y con la 

adecuada antelación temp ientr l us os fá  inhib s de la 

glucop ed re n to situ El imab ha 

mejorado la evolución clínica de los pacientes con síndromes coronarios agudos, 

particu ente si presen ció

diabéticos.  Además, este to

tratados co que todavía no conoce os si este efecto beneficioso tam ién será 

observado en los pacientes tratados con

Los p béticos ferme ronar ren, die

procedimiento de intervencionismo 

un trat  agresivo de de tores d , inc  hip emia, la 

hiperte  tabaquismo sida  re alid con ucémico 

y de las o apéuticas empleadas para alcanza  este objetivo están siendo 

ev e 

rev studio 

aleatorizado en pacientes diabéticos con enfermedad coronaria. 

 

ses en el S, 2-4 mese  la

tra-stent ses si se 

tents, m m de ste furcacione stenosis 

cto a los inco ientes de r que p el tratam ombin

alicílico y períodos ngados, 

nes alérg  preciso

 pacient larizados presentado previamente cuadro  de in

sa y sabem e con o asculariz stos pa e ben

tes demu e la antiag ción com durante u do de

e eventos micos e tes som  angio

gina inest mo indic . Por to , el ben aporta

com

reducción de nuevos eventos en lesiones coronarias diferentes. 

o antip coadyuvante puede ser 

idealmente con una dosis de carga de 600 mg 

oral, m as que e o de l rmacos idore

roteína IIb/IIIa pu e no ser querido e das las aciones. abcix

larm tan eleva n de los biomarcadores cardiacos  y pacientes 

 tratamien  reduce la reestenosis en los pacientes diabéticos 

n STC, aun m b

 STR. 

acientes dia con en dad co ia requie  indepen ntemente del 

percutáneo realizado, un cuidadoso control glucémico y 

amiento todos los más fac e riesgo luidas la erlipid

nsión, el  y la obe d. El papel al de la c ad en el trol gl

pciones ter r

aluadas, bien como estrategias aisladas o bien en combinación con los procedimientos d

ascularización (intervencionismo coronario o cirugía), en un importante e
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En cuanto a las principales aportaciones que hace nuestro estudio podemos destacar las 

iguientes: 

 

-En la revascularización e diab  enferm ltivaso, nt liberador 

de fármaco activo es sin duda alguna el e mejor dos en guimiento al 

disminuir la RLD y  los E que es rtante a la evolución en ambos 

grupos de  diabéticos y no diabéticos.  Además, neutraliza en gran medida el 

xceso de eventos en los pacientes insulinodependientes, grupo de peor perfil clínico y 

ngiográfico, y hace que no se encuentren diferencias significativas con respecto a los 

grupos de DM-ADO y no DM, aunque presentan una tendencia superior a desarrollar 

evento

-La revascularización del paciente dia multivaso y con stent 

conven  a pesar d ptimiza operad  tenien a evolución 

desfavorable en diabéticos respecto a no diabéticos, con   de 38,2% frente a 15% 

(p=0,0 respectivame a RLD c hibitiva en icos insu pendientes, 

con una mayor incidencia de infarto en iento e rupo. Tan sólo con una 

exquisita selección del las lesio  menor riesgo reestenótico, como puede 

representar el grupo m nuestro puede c rse una evolución en los 

diabéticos similar a los n icos.  De o hallam ncias significativas entre 

diabét iabétic o en la RLD (13,8% frente a 11,8%; p=0.696) como en la 

incidencia de ECM  (24,6% frente a 17,3%; p=0,241).  

-En el seguimiento total de nuestro estudio de o 

ha  

tendencia superior para el STR. Tampoco la condición de diabetes o diabetes en tratamiento 

con insulina asoció mayor incidencia de trombosis. Así, la trombosis para el STR fue de 

1,5% y 1,7% en diabéticos y no diabéticos respectivamente (p=0,943) y la trombosis para el 

STC fue de 0,8 y 0,9 respectivamente (p=0,811). La trombosis total fue del 2,5%, para el 

STR fue de 1,7% y para el STC del 0,8% (p=0,194). 

-Con respecto a la revascularización en práctica clínica diaria, utilizando uno u otro stent a 

criterio del operador, es decir, reservando el STR para aquellas lesiones con mayor riesgo 

de reestenosis, (en nuestro estudio se implantó la misma proporción de STR en diabéticos y 

no diabéticos, 48,5%  y 51,5% respectivamente) la evolución de los diabéticos fue más 

desfavorable que la de los no diabéticos, con una mayor revascularización de la lesión diana 

(19,3% en los diabéticos frente a 12% de los no diabéticos; p=0,022), y una mayor tasa de 

ECM (29,2% frente a 18,4% de no diabéticos; p=0,002), así como peor calidad de vida por la 

existencia de mayor angina en el seguimiento (26,1 frente a 15,2%; p=0,001).Todo ello 

debido  fundamentalmente al exceso de reestenosis del STC (38,2% en diabéticos frente a 

s

 del pacient ético con edad mu  el ste

que ofrec es resulta  el se

CM,  y lo  más impo aún, igual

pacientes,

e

a

s. 

bético con enfermedad 

cional, e estar o do por el or, sigue do un

una RLD

01), nte, y un asi pro  diabét linode

el seguim n este g

STC a nes de

ixto de estudio, onsegui

o diabét  hecho, n os difere

icos y no d os tant

36 meses con una media de 18 meses, n

llamos diferencias significativas en la trombosis del STR y del STC, aunque existe una
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11,1% en no diabéticos; p=0,001) ya que no se encontraron diferencias significativas en la 

reestenosis del STR para ambos grupos (8,5% diabéticos frente a 5,9% en no diabéticos; 

p=0,445). Tampoco hubo diferencias en la incidencia de muerte (0,4% en diabéticos frente 

0,3% en no diabéticos, p=NS) e infarto (3,4% diabéticos frente a 4,1% no diabéticos; p=NS) 

por lo que la peor evolución de los diabéticos fue a expensas de un mayor número de 

reintervenciones ya que  el pronóstico fue similar en ambos grupos. 

 

Si recordamos nuestra hipótesis inicial, establecíamos una diferencia de RLD de un 10% 

entre diabéticos y no diabéticos (20% y 10%, respectivamente), en función de la bibliografía 

existente para estudios con stent convencional o recubierto para ambos grupos de pacientes 

y en los que no se tuvo en cuenta la optimización stent/lesión. La diferencia de RLD entre 

diabéticos y no diabéticos de nuestro estudio fue del  7,3%, luego rechazamos la hipótesis 

nula, lo que significa que la elección STC/STR en función de la lesión mejora la evolución de 

los diabéticos acercándolos a los no diabéticos, por lo que se prodría decir, que aunque la 

evolución clínica fue peor en diabéticos que en no diabéticos, es mejor a la existente en la 

literatura. 

 

Los hallazgos de este estudio dejan nuevos interrogantes para seguir investigando en el 

futuro, con la creación de nuevos estudios con diseños específicos: 

-¿Hay algún tipo específico de STR que pueda mejorar la evolución de los diabéticos 

principalmente de los diabéticos en tratamiento con insulina?. 

-¿Un estricto control metabólico mejoraría la evolución de este subgrupo de pacientes? 

-¿Se debe abandonar el uso de STC en el diabético, principalmente en el diabético 

insulinodependiente? 
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VIII. CONCLUSIONES 

 

1. Hemos confirmado que el uso de stent recubierto, en la revascularización coronaria del 

paciente diabético con enfermedad multivaso, disminuye en número de revascularizaciones 

de la lesión diana y mejora la calidad de vida,  al disminuir la recurrencia de angina en el 

seguimiento, igualándola a la de los no diabéticos. 

 

2. La utilización del stent convencional en la revascularización coronaria del paciente 

diabético con enfermedad multivaso, a pesar de estar optimizado por el operador para las 

lesiones de menor riesgo reestenótico, asocia una tasa de nueva revascularización de la 

lesión diana muy superior a la de los no diabéticos, comportándose como un factor de riesgo 

independiente de precisar nueva revascularización de la lesión tratada y de eventos en el 

seguimiento. 

 

3. La diabetes insulinodependiente se comporta en la revascularización coronaria del 

paciente diabético con enfermedad multivaso,  con ambos tipos de stent optimizados por el 

operador,  como factor de riesgo independiente de nueva revascularización de la lesión 

diana y mala evolución clínica a corto, medio y largo plazo. 

 

4. Tan sólo una exquisita optimización del stent convencional en la revascularización del 

paciente diabético con enfermedad multivaso es capaz de igualar la evolución de diabéticos 

y no diabéticos, sin encontrar diferencias en la incidencia de nueva revascularización de la 

lesión tratada,  ni en los eventos, ni en la recurrencia de angina en el seguimiento a corto, 

medio y largo plazo. 
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    I. TABLAS DE LAS CARACTERISTICAS CLINICAS, ANGIOGRAFICAS Y DEL PROCEDIMIENTO 

     A) Diferenciadas según diabéticos y no diabéticos. 

     B) Diferenciadas según no diabéticos y tipos de diabetes. 

            TABLA 1A. Características clínicas de los pacientes diabéticos y no diabéticos. 

 Total 
(n=607) 

Diabéticos 
(n=264) 

No Diabéticos 
(n=343) P 

Edad±DE (años) - 68.73±9.12 67.72±9.99 0.016 
Varones  419(69%) 164(62.1%) 255(74.3%) 0.001 
HTA 528(87%) 241(91.3%) 287(83.7%) 0.006 
Hipercolesterolemia  484(79.7%) 226(85.6%) 258(75.2%) 0.002 
Tabaquismo  131(21.6%) 44(16.7%) 87(25.4%) 0.010 
Exfumador 83 (13.7%) 53(20.1%) 30(8.7%) 0.001 
IAM Previo  193(31.8%) 92(34.8%) 101(29.4%) 0.156 
IC Previa  92(15.2%) 56(21.2%) 36(10.5%) 0.001 
ACTP previa  95(15.7%) 59(22.3%) 36(10.5%) 0.001 
Cirugía cardiaca previa 36(5.9%) 10(4.8%) 26(7.6%) 0.060 
SCASEST 339(55.8%) 163(61.7%) 176(51.3%) 0.010 
SCASEST Alto Riesgo 203(33.4%) 124(47%) 79(23%) 0.001 
Angina Estable 203(3.4%) 82(31.1%) 121(35.3%) 0.275 
Isquemia Silente 12(2%) 5(1.9%) 7(2%) 0.897 
SCACEST 59(9.7%) 17(6.4%) 42(12.2%) 0.017 
-IAM-actp.primaria 26(43.3%) 10(55.6%) 16(38.1%) 0.081 
-IAM-rescate 19(31.7%) 6(33.3%) 13(31%) 0.081 
-IAM-electiva.precoz 14(23.3%) 1(5.6%) 13(31%) 0.081 
-IAM-guiada.isquemia 1(1.7%) 1(5.6%) 0(0%) 0.081 

         TABLA 1B. Características clínicas de los pacientes no diabéticos y tipo de diabéticos.  

 Totales 
(n=607) 

No DM 
 (n=343) 

DM- ADO 
(n=178) 

DM- Insulina 
(n=86) P 

Edad±DE (años) - 67.72±9.99 69,20±9,33 67,77±8,11 0,002 

Varones  419(69%) 255(74.3%) 116(65.2%) 48(55.8%) 0.002 

HTA  528(87%) 287(83.7%) 161(90.4%) 80(93%) 0.019 

Hipercolesterolemia  484(79.7%) 258(75.2%) 146(82.0%) 80(93%) 0.001 

Tabaquismo   131(21.6%) 87(25.4%) 26(14.6%) 18(20.9%) 0.018 

Exfumador 83 (13.7%) 30(8.7%) 32(18%) 21(24.4%) 0.001 

IAM Previo 193(31.8%) 101(29.4%) 59(30.1%) 33(38.4%) 0.254 

IC Previa  92(15.2%) 36(10.5%) 35(19.7%) 21(24.4%) 0.001 

ACTP previa 95(15.7%) 36(10.5%) 34(19.1%) 25(29.1%) 0.001 

Cirugía previa 36(5.9%) 26(7.6%) 7(3.9%) 3(3.5%) 0.145 

SCASEST 339(55.8%) 176(51.3%) 107(60.1%) 56(65.1%) 0.028 

SCASEST Alto Riesgo 203(33.4%) 79(23%) 79(44.4%) 45(52.3%) 0.001 

Angina Estable  203(3.4%) 121(35.3%) 53(29.8%) 29(33.7%) 0.450 

Isquemia Silente 12(2%) 7(2%) 4(2.2%) 1(1.2%) 0.832 

SCACEST 59(9.7%) 42(12.2%) 15(8.4%) 2(2.3%) 0.005 

 - IAM-actp.primaria 26(43.3%) 16(38.1%) 10(62.5%) 0(0%) 0.093 

 -IAM-rescate 19(31.7%) 13(31%) 5(31.3%) 1(50%) 0.093 

 -IAM-electiva.precoz  14(23.3%) 13(31%) 0(0%) 1(50%) 0.093 

 -IAM-guiada.isquemia 1(1.7%) 0(0%) 1(6.3%) 0(0%) 0.093 
Los datos se expresan como número de pacientes y el porcentaje del total entre paréntesis  o como medias ± desviación 
estándar (DE). HTA: hipertensión arterial; IAM: infarto agudo de  miocardio; IC: insuficiencia cardiaca; SCASEST: síndrome 
coronario agudo sin elevación ST. SCASEST: síndrome coronario agudo con elevación ST. DM: diabéticos; ADO: 
antidiabéticos orales;  
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           TABLA 2A.  Características clínicas de los pacientes diabéticos y no diabéticos 

 Total 
(n=607) 

Diabéticos 
(n=264) 

No Diabéticos 
(n=343) P 

BB  471(77.6%) 236(89.4%) 235(68.5%) 0.001 
IECAS 442(72.8%) 233(88.3%) 209(60.9%) 0.001 

ARAII 85(14%) 11(4.2%) 74(21.6%) 0.001 

Diurético 147(24.2%) 50(18.9%) 97(28.3%) 0.008 

AntagonistasCA 111(18.3%) 19(7.2%) 92(26.8%) 0.001 

Clopidogrel 607(100%) 264(100%) 343(100%) - 

AAS 607(100%) 264(100%) 343(100%) - 

NTG 287(47.3%) 133(50.4%) 154(44.9%) 0.180 

Amiodarona 3(0.5%) 2(0.8%) 1(0.3%) 0.417 

Estatinas 471(77.6%) 236(89.4%) 235(68.5%) 0.001 

Creatinina(media±DE) 0.97±0.04 0.98±0.24 0.95±0.57 0.289 

Creatinina>1,2 61(10%) 33(12.5%) 28(8.2%) 0.078 

FVI (media±DE) 54.55±10.55 55.25±10.55 53.78±10.74 0.081 

FVI <50%  168(27.7%) 63(23.9%) 105(30.6%) 0.065 

Tirofiban 111(18.3%) 56(21.2%) 55(16%) 0.102 

Abciximab 96(15.8%) 43(16.3%) 53(15.5%) 0.780 

AntiGPIIb/IIIa 207(34.1%) 99(37.5%) 108(31.5%) 0.121 

 
  

        TABLA 2B. Características clínicas de los pacientes no diabéticos y tipo de diabéticos.  

 Totales 
(n=607) 

No DM  
(n=343) 

DM- ADO 
(n=178) 

DM- Insulina 
(n=86) P 

BB  471(77.6%) 235(68.5%) 158(88.8%) 78(90.7%) 0.001 

IECAS 442(72.8%) 209(60.9%) 153(86%) 80(93%) 0.001 

ARAII 85(14%) 74(21.6%) 7(3.9%) 4(4.7%) 0.001 

Diurético 147(24.2%) 97(28.3%) 26(14.6%) 24(27.9%) 0.002 

AntagonistasCA 111(18.3%) 92(26.8%) 14(7.9%) 5(5.8%) 0.001 

Clopidogrel 607(100%) 343(100%) 178(100%) 86(100%) - 

AAS 607(100%) 343(100%) 178(100%) 86(100%) - 

NTG 287(47.3%) 154(44.9%) 79(44.4%) 54(62.8%) 0.008 

Amiodarona 3(0.5%) 1(0.3%) 2(1.1%) 0(0%) 0.342 

Estatinas 442(72.8%) 209(60.9%) 153(86%) 80(93%) 0.001 

Creatinina(media±DE) 0.97±0.04 0.95±0.57 0.93±0.21 1.08±0.27 0.001 

Creatinina>1,2 61(10%) 28(8.2%) 12(6.7%) 21(24.4%) 0.001 

FVI (media±DE) 54.55±10.55 53.78±10.74 55.60±10.37 54.52±10.94 0.022 

FVI <50%  168(27.7%) 105(30.6%) 38(21.3%) 25(29.1%) 0.077 

Tirofiban 111(18.3%) 55(16%) 40(22.5%) 16(18.6%) 0.196 

Abciximab 96(15.8%) 53(15.5%) 30(16.9%) 13(15.1%) 0.900 

AntiGPIIb/IIIa 207(34.1%) 108(31.5%) 70(39.3%) 29(3.7%) 0.201 
 
Los datos se expresan como número de pacientes y el porcentaje del total entre paréntesis  o como medias ± desviación 
estándar (DE). BB:   betabloqueantes; AntagonistasCA: antagonistas del calcio; NTG: nitroglicerina. AAS: ácido acetil 
salicílico; FVI: función ventricular izquierda; Anti IIb/IIIa: inhibidores de la glicoproteína IIb/III; DM: diabéticos; ADO: 
antidiabéticos orales; 
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         TABLA 3 A. Tipo (ACC/AHA) y localización de las lesiones  en diabéticos y no diabéticos. 
 

PACIENTES Totales 
(n=607) 

DM 
(n=264) 

No DM 
(n=343) P 

TCI 58(9.6%) 23(8.7%) 35(10.2%) 0.535 

DA 393(64.7%) 165(62.5%) 228(66.5%) 0.310 

CX 235(38.7%) 98(37.1%) 137(39.9%) 0.479 

CD 245(40.4%) 104(39.4%) 141(41.1%) 0.670 

Injerto Safena 4(0.7%) 0(0%) 4(1.2%) 0.078 

Mamaria 4(0.7%) 1(0.4%) 3(0.9%) 0.454 

 
 

LESIONES Totales 
(n=1063) 

DM 
(n=441) 

No DM 
(n=622) P 

DAp 187(17.6%) 77(17.5%) 110(17.5%) 0.925 

DAm 270(25.4%) 112(25.4%) 158(25.4%) 0.998 

DAd 6(0.6%) 3(0.7%) 3(0.5%) 0.671 

DA total 463(43.6%) 192(43.6%) 271(43.4%) 0.991 

CXp 127(11.9%) 55(12.5%) 72(11.6%) 0.657 

CXm 105(9.9%) 42(9.5%) 63(10.1%) 0.745 

CXd 20(1.9%) 7(1.6%) 13(2.1%) 0.552 

CX total 252(23.7%) 104(23.6%) 148(23.8%) 0.936 

CDp 92(8.7%) 43(9.8%) 49(7.9%) 0.285 

CDm 155(14.6%) 58(13.2%) 97(15.6%) 0.266 

CDd 39(3.7%) 23(5.2%) 16(2.6%) 0.024 

CD total 286(27%) 124(28.2%) 162(26.1%) 0.452 

Injerto safena 3(0.3%) 0(0%) 3(0.5%) 0.144 

A-B1 324(30.5%) 125(28.3%) 199(32%) 0.203 

B2-C 379(69.5%) 315(71.4%) 424(68.2%) 0.255 
 
Los datos se expresan como número de pacientes y el porcentaje del total entre paréntesis  o como medias ± desviación 
estándar (DE). TCI: tronco común izquierdo; DA: descendente anterior; CX:  circunfleja; CD: coronaria derecha;  las letras 
minúsculas “p, m y d” hacen referencia a los segmentos proximal, medio y distal de la arteria. DM: diabéticos;  
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        TABLA 3 B. Tipo (ACC/AHA) y localización de las lesiones en no diabéticos y tipo de diabéticos. 
 

PACIENTES Totales 
(n=607) 

No DM 
(n=343) 

DM-ADO 
(n=178) 

DM-Insulina 
(n=86) p 

TCI 58(9.6%) 35(10.2%) 15(8.4%) 8(9.3%) 0.804 

DA 393(64.7%) 228(66.5%) 112(62.9%) 53(61.6%) 0.585 

CX 235(38.7%) 137(39.9%) 64(36%) 34(39.5%) 0.666 

CD 245(40.4%) 141(41.1%) 76(42.7%) 28(32.6%) 0.265 

Injerto Safena 4(0.7%) 4(1.2%) 0(0%) 0(0%) 0.212 

Mamaria 4(0.7%) 3(0.9%) 0(0%) 1(1.2%) 0.415 

 
 

LESIONES Totales 
(n=1063) 

No DM 
(n=622) 

DM-ADO 
(n=303) 

DM-Insulina 
(n=138) p 

DAp 187(17.6%) 110(17.5%) 53(17.5%) 24(17.4%) 0.995 

DAm 270(25.4%) 158(25.4%) 77(25.4%) 35(25.4%) 0.1 

DAd 6(0.6%) 3(0.5%) 3(1%) 0(0%) 0.399 

DA total 463(43.6%) 271(43.4%) 133(43.9%) 59(42.8%) 0.917 

CXp 127(11.9%) 72(11.6%) 35(11.6%) 20(14.5%) 0.614 

CXm 105(9.9%) 63(10.1%) 27(8.9%) 15(10.9%) 0.773 

CXd 20(1.9%) 13(2.1%) 6(2.0%) 1(0.7%) 0.559 

CX total 252(23.7%) 148(23.8%) 68(22.5%) 36(26.1%) 0.782 

CDp 92(8.7%) 49(7.9%) 27(8.9%) 16(11.6%) 0.366 

CDm 155(14.6%) 97(15.6%) 47(15.5%) 11(8%) 0.062 

CDd 39(3.7%) 16(2.6%) 15(5%) 8(5.8%) 0.072 

CD total 286(27%) 162(26.1%) 89(29.4%) 35(25.4%) 0.755 

Injerto safena 3(0.3%) 3(0.5%) 0(0%) 00(0%) 0.344 

A-B1 324(30.5%) 199(32%) 91(30%) 35(25.4%) 0.321 

B2-C 379(69.5%) 424(68.2%) 212(70%) 103(74.6%) 0.321 
 
Los datos se expresan como número de pacientes y el porcentaje del total entre paréntesis  o como medias ± desviación 
estándar (DE). TCI: tronco común izquierdo; DA: descendente anterior; CX: circunfleja; CD: coronaria derecha;  las letras 
minúsculas “p, m y d” hacen referencia a los segmentos proximal, medio y distal de la arteria. DM: diabéticos; ADO: 
antidiabéticos orales; 
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    TABLA 4 A. Tipo (ACC/AHA) y localización de las lesiones tratadas en diabéticos y no diabéticos con       
stent  convencional y recubierto. 

 
      STENT CONVENCIONAL STENT RECUBIERTO 

PACIENTES 
Totales 
(n=203) 

DM 
(n=71) 

No DM 
(n=132) P Totales 

(n=396) 
DM 
(n=192) 

No DM 
(n=204) P 

TCI 1(0.5%) 0(0%) 1(0.8%) 0.462 56(14.1%) 23(12%) 33(16.2%) 0.231 

DA 79(38.9%) 23(32.34%) 56(42.4%) 0.162 310(78.3%) 141(73.4%) 169(82.8%) 0.023 

CX 101(49.8%) 39(54.9%) 62(47%) 0.279 131(33.1%) 59(30.7%) 72(35.3%) 0.335 

CD 117(57.6%) 44(62%) 73(55.3%) 0.359 125(31.6%) 60(31.3%) 65(31.9%) 0.896 

InjertoSafena 2(1%) 0(0%) 2(1.5%) 0.297 2(0.5%) 0(0%) 2(1%) 0.169 

Mamaria 1(0.5%) 0(0%) 1(0.8%) 0.463 3(0.8%) 1(0.5%) 2(1%) 0.598 

 
 
 

 STENT CONVENCIONAL STENT RECUBIERTO 

LESIONES Totales 
(n=488) 

DM 
(n=173) 

No DM 
(n=315) P Totales 

(n=540) 
DM 
(n=254) 

No DM 
(n=286) P 

DAp 31(6.4%) 8(4.6%) 23(7.3%) 0.246 154(28.5%) 67(26.4%) 87(30.4%) 0.299 

DAm 69(14.1%) 19(11%) 50(15.9%) 0.138 196(36.3%) 91(35.8%) 105(36.7%) 0.831 

DAd 2(0.4%) 1(0.6%) 1(0.3%) 0.666 4(0.7%) 2(0.8%) 2(0.7%) 0.905 

DA total 102(20.9%) 28(16.2%) 74(23.5%) 0,057 354(65.5%) 160(63.1%) 104(67.8%) 0.001 

CXp 78(16%) 33(19.1%) 45(14.3%) 0.167 41(7.6%) 17(6.7%) 24(8.4%) 0.457 

CXm 78(16%) 27(15.6%) 51(16.2%) 0.866 24(4.4%) 15(5.9%) 9(3.1%) 0.121 

CXd 12(2.5%) 6(3.5%) 6(1.9%) 0.286 3(0.6%) 1(0.4%) 2(0.7%) 0.633 

CX total 168(34.5%) 66(38.2%) 102(32.4%) 0,190 68(12.6%) 33(13%) 35(12.2%) 0.792 

CDp 68(13.9%) 25(14.5%) 43(13.7%) 0.807 24(4.4%) 18(7.1%) 6(2.1%) 0.005 

CDm 118(24.2%) 39(22.5%) 79(25.1%) 0.531 30(5.6%) 170(6.7%) 13(4.5%) 0.277 

CDd 28(5.7%) 15(8.7%) 13(4.1%) 0.040 8(1.5%) 6(2.4%) 2(0.7%) 0.110 

CD total 214(43.8%) 79(45.7%) 135(42.9%) 0,549 62(11.5%) 41(16.2%) 21(7.3%) 0.001 

safena 2(0.4%) 0(0%) 2(0.6%) 0.294 1(0.2%) 0(0%) 10.3%) 0.346 

A-B1 217(44.5%) 80(46.2%) 137(43.5%) 0.559 103(19.1%) 44(17.3%) 59(20.6%) 0.329 

B2-C 271(55.5%) 93(53.8%) 178(56.5%) 0.559 437(80.9%) 210(82.7%) 227(79.4%) 0.321 

 
Los datos se expresan como número de pacientes y el porcentaje del total entre paréntesis  o como medias ± Desviación 
estándar (DE). TCI: tronco común izquierdo; DA: descendente anterior; CX: circunfleja; CD: coronaria derecha;  las letras 
minúsculas “p, m y d” hacen referencia a los segmentos proximal, medio y distal de la arteria. DM: diabéticos. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 283



 

TABLA 4 B1. Tipo (ACC/AHA) y localización de las lesiones tratadas en  no diabéticos y tipos de 
diabéticos con stent  convencional. 
 

STENT CONVENCIONAL 

PACIENTES 
Totales 
(n=203) 

No DM 
(n=132) 

DM-ADO 
(N=54) 

DM-Insulina 
(n=17) p 

TCI 1(0.5%) 1(0.8%) 0(0%) 0(0%) 0.763 

DA 79(38.9%) 56(42.4%) 17(31.5%) 6(35.3%) 0.362 

CX 101(49.8%) 62(47%) 27(50%) 12(70.6%) 0.186 

CD 117(57.6%) 73(55.3%) 34(63%) 10(58.8%) 0.628 

Injerto 2(1%) 2(1.5%) 0(0%) 0(0%) 0.581 

Mamaria 1(0.5%) 1(0.8%) 0(0%) 0(0%) 0.581 
 
 
 
 
 
 

LESIONES Totales 
(n=488) 

No DM 
(n=315) 

DM-ADO 
(N=130) 

DM-Insulina 
(n=43) p 

DAp 31(6.4%) 23(7.3%) 4(3.1%) 4(9.3%) 0.178 

DAm 69(14.1%) 50(15.9%) 16(12.3%) 3(7.0%) 0.228 

DAd 2(0.4%) 1(0.3%) 1(0.8%) 0(0%) 0.721 

DA total 102(20.9%) 74(23.5%) 21(16.2%) 7(16.3%) 0.083 

CXp 78(16%) 45(14.3%) 23(17.7%) 10(23.3%) 0.266 

CXm 78(16%) 51(16.2%) 20(15.4%) 7(16.3%) 0.976 

CXd 12(2.5%) 6(1.9%) 5(3.8%) 1(2.3%) 0.484 

CX total 168(34.5%) 102(32.4%) 48(36.9%) 18(41.9%) 0.158 

CDp 68(13.9%) 43(13.7%) 16(12.3%) 9(20.9%) 0.357 

CDm 118(24.2%) 79(25.1%) 34(26.2%) 5(11.6%) 0.128 

CDd 28(5.7%) 13(4.1%) 11(8.5%) 4(9.3%) 0.118 

CD total 214(43.8%) 135(42.9%) 61(47%) 18(41.8%) 0.158 

Injerto 2(0.4%) 2(0.6%) 0(0%) 0(0%) 0.576 

A-B1 217(44.5%) 137(43.5%) 58(44.6%) 22(51.2%) 0.637 

B2-C 271(55.5%) 178(56.5%) 72(55.4%) 21(48.8%) 0.637 
 
Los datos se expresan como número de pacientes y el porcentaje del total entre paréntesis  o como medias ± desviación 
estándar (DE). TCI: tronco común izquierdo; DA: descendente anterior; CX: circunfleja; CD: coronaria derecha;  las letras 
minúsculas “p, m y d” hacen referencia a los segmentos proximal, medio y distal de la arteria. DM: diabéticos; ADO: 
antidiabéticos orales.  
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TABLA 4 B2. Tipo (ACC/AHA) y localización de las lesiones tratadas en  no diabéticos y tipos de 
diabéticos con stent  recubierto. 
  
 

 STENT RECUBIERTO 

PACIENTES 
Totales 
(n=396) 

No DM 
(n=204) 

DM-ADO 
(n=124) 

DM-Insulina 
(n=68) p 

TCI 56(14.1%) 33(16.2%) 15(12.1%) 8(11.8%) 0,804 

DA 310(78.3%) 169(82.8%) 95(76.6%) 46(67.6%) 0.027 

CX 131(33.1%) 72(35.3%) 37(29.8%) 22(32.4%) 0.590 

CD 125(31.6%) 65(31.9%) 42(33.9%) 18(26.5%) 0.568 

Injerto 2(0.5%) 2(1%) 0(0%) 0(0%) 0.388 

Mamaria 3(0.8%) 2(1%) 0(0%) 1(1.5%) 0.463 
 
 
 
 
 

LESIONES Totales 
(n=540) 

No DM 
(n=286) 

DM-ADO 
(N=165) 

DM-Insulina 
(n=89) p 

DAp 154(28.5%) 87(30.4%) 49(29.7%) 18(20.2%) 0.163 

DAm 196(36.3%) 105(36.7%) 60(36.4%) 31(34.8%) 0.949 

DAd 4(0.7%) 2(0.7%) 2(1.2%) 0(0%) 0.557 

DA total 354(65.5%) 104(67.8%) 111(67.3%) 49(55%) 0.001 

CXp 41(7.6%) 24(8.4%) 9(5.5%) 8(9%) 0.453 

CXm 24(4.4%) 9(3.1%) 7(4.2%) 8(9%) 0.065 

CXd 3(0.6%) 2(0.7%) 1(0.6%) 0(0%) 0.736 

CX total 68(12.6%) 35(12.2%) 17(10.3%) 16(18%) 0,315 

CDp 24(4.4%) 6(2.1%) 11(6.7%) 7(7.9%) 0.018 

CDm 30(5.6%) 13(4.5%) 11(6.7%) 6(6.7%) 0.554 

CDd 8(1.5%) 2(0.7%) 3(1.8%) 3(3.4%) 0.173 

CD total 62(11.5%) 21(7.3%) 25(16.4%) 16(18%) 0.001 

Injerto 1(0.2%) 10.3%) 0(0%) 0(0%) 0.641 

A-B1 103(19.1%) 59(20.6%) 31(18.8%) 13(14.6%) 0.448 

B2-C 437(80.9%) 227(79.4%) 134(81.2%) 76(85.4%) 0.448 
 
Los datos se expresan como número de pacientes y el porcentaje del total entre paréntesis  o como medias ± desviación 
estándar (DE). TCI: tronco común izquierdo; DA: descendente anterior; CX: circunfleja; CD: coronaria derecha;  las letras 
minúsculas “p, m y d” hacen referencia a los segmentos proximal, medio y distal de la arteria. DM: diabéticos; ADO: 
antidiabéticos orales. 
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    TABLA 5 A. Características angiográficas  de los pacientes diabéticos y no diabéticos 
  

 Total     DM 
(n=264) 

No DM 
(n=343) P 

Pacientes 607 264 343 - 

Vasos Principales enfermos 2.32±0.46 2.36±0.48 2.28±0.45 0.054 

Vasos Principales Tratados 1.51±0.57 1.45±0.57 1.57±0.56 0.010 

Lesiones totales 2.56±0.71 2.59±0.71 2.53±0.71 0.324 

Lesiones tratadas 1063 1.67±0.72 1.80±0.78 0.024 

STC/paciente 0.97±1.2 0.87±1.2 1.21±1.2 0.001 

STR/paciente 1.11±0.38 1.19±0.98 1.02±1.01 0.047 

Balon/paciente 0.05±0.10 0.05±0.20 0.04±0.20 0.650 

Grupo solo STC 194(32.3%) 68(25.9%) 126(37.3%) 0.001 

Grupo solo STR 232(38.6%) 130(49.4%) 102(30.2%) 0.001 

Grupo MIXTO 175(29.1%) 65(24.7%) 110(32.5%) 0.001 

Revascularización. completa 257(42.3%) 96(36.4%) 161(46.9%) 0.009 
 
 
 

TABLA 5 B. Características angiográficas de  lesiones de no diabéticos y tipos diabéticos. 

 TOTALES 
(n=607) 

NO DM 
(n=343) 

DM-ADO 
(n=178) 

DM- NSULINA 
(n=86) P 

Pacientes 607 343 178 86  

Vasos Principales Enfermos 2.32±0.46 2.28±0.45 2.34±0.47 2.40±0.49 0.029 

Vasos Principales Tratados 1.51±0.57 1.57±0.56 1.47±0.58 1.42±0.56 0.029 

Lesiones totales 2.56±0.71 2.53±0.71 2.56±0.68 2.65±0.76 0.029 

Lesiones tratadas 1063 1.80±0.78 1.70±0.73 1.60±0.67 0.029 

STC/paciente 0.97±1.2 1.21±1.2 0.99±1.12 0.63±1.12 0.029 

STR/paciente 1.11±0.38 1.02±1.01 1.14±0.10 1.28±0.94 0.029 

Balon/paciente 0.05±0.10 0.04±0.20 0.03±0.18 0.07±0.256 0.029 

Grupo solo STC 194(32.3%) 126(37.3%) 51(28.7%) 17(20%) 0.001 

Grupo solo STR 232(38.6%) 102(30.2%) 78(43.8%) 52(61.2%) 0.001 

Grupo MIXTO 175(29.1%) 110(32.5%) 49(27.5%) 16(18.8%) 0.001 

Revascularización. completa 257(42.3%) 161(46.9%) 69(38.8%) 27(31.4%) 0.001 
 

 Los datos se expresan como número de pacientes y el porcentaje del total entre paréntesis  o como medias ± desviación 
estándar (DE). STC/paciente: número de STC por paciente; STR/paciente: número de STR por paciente; Balón/paciente: 
lesiones tratadas con balón por paciente; Grupo solo STC: pacientes tratados sólo STC; Grupo solo STR: pacientes 
tratrados sólo con STR. Grupo MIXTO: pacientes tratados con STC y STR. DM: diabéticos; ADO: antidiabéticos orales. 
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ABLA 6 A. Características angiográficas de  lesiones de  pacientes diabéticos y no diabéticos. 
 

 Total lesiones     
(n=1063) 

DM 
(n=441) 

No DM 
(n=622) P 

Lesión B2-C  739(69.5% 315(71.4%) 424(68.2%) 0.255 

Lesión excéntrica  946(89%) 401(90.9%) 545(87.6%) 0.089 

Lesión irregular  807(75.9%) 338(76.6%) 469(75.4%) 0.641 

Lesión calcio 223(21%) 108(24.5%) 115(18.5%) 0.018 

Lesión reestenótica  196(18.4%) 92(20.9%) 104(16.7%) 0.086 

Oclusión completa 65(6.1%) 19(4.3%) 46(7.4%) 0.038 

Trombo 173(16.3%) 76(17.2%) 97(15.6%) 0.476 

Long.lesión nativa (media) 18.49±8.12 18.96±8.28 18.29±8.02 0.18 

Long. lesión.nativa (≤18mm) 413(38.9%) 188(42.6%) 225(36.2%) 0.033 

Long. lesión.nativa (>18mm) 650(61.1%) 253(57.4%) 397(63.8%) 0.033 

Long.lesión.nativa (<24mm) 809(76.1%) 331(75.1%) 478(76.8%) 0.50 

Long.lesión.nativa (≥24mm) 254(23.9%) 110(24.9%) 144(23.2%) 0.50 

Exito.angiográfico 1053(99.1%) 440(99.8%) 613(98.6%) 0.042 
 
Los datos se expresan como número de pacientes y el porcentaje del total entre paréntesis  o como medias ± desviación 
estándar (DE).   DM: diabéticos;  

 
 

 

 

TABLA 6 B. Características angiográficas de   lesiones de pacientes diabéticos y tipos diabéticos. 

 
Total 
lesiones 
(n=1063)

No DM 
(n=622) 

DM-ADO 
(n=303) 

DM- Insulina 
(n=138) p 

Lesión B2-C 739(69.5% 424(68.2%) 212(70%) 103(74.6%) 0.321 

Lesión excéntrica 946(89%) 545(87.6%) 275(90.8%) 126(91.3%) 0.233 

Lesión irregular 807(75.9%) 469(75.4%) 225(74.3%) 113(81.9%) 0.198 

Lesión larga  (>18mm) 291(27.4%) 150(24.1%) 91(30%) 50(36.2%) 0.007 

Lesión calcio 223(21%) 115(18.5%) 67(22.1%) 41(29.7%) 0.012 

Lesión reestenótica 196(18.4%) 104(16.7%) 64(21.1%) 28(20.3%) 0.225 

Oclusión completa 65(6.1%) 46(7.4%) 13(4.3%) 6(4.3%) 0.117 

Trombo 173(16.3%) 97(15.6%) 56(18.5%) 20(14.5%) 0.446 

Long.lesión nativa (media) 18.49±8.12 18.29±8.02 18.89±8.20 19.13±8.49 0.403 

Long. lesión.nativa (≥18mm) 413(38.9%) 225(36.2%) 129(42.6%) 59(42.8%) 0.104 

Long. lesión.nativa (<18mm) 650(61.1%) 397(63.8%) 174(57.4%) 79(57.2%) 0.104 

Long.lesión.nativa (<24mm) 809(76.1%) 478(76.8%) 226(74.6%) 10(76.1%)5 0.751 

Long.lesión.nativa (≥24mm) 254(23.9%) 144(23.2%) 77(25.4%) 33(23.9%) 0.751 

Exito.angiográfico 1053(99.1%) 613(98.6%) 303(100%) 137(99.3%) 0.097 
       

 Los datos se expresan como número de pacientes y el porcentaje del total entre paréntesis  o como medias ±       
desviación estándar (DE).  DM: diabéticos; ADO: antidiabéticos orales; 
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TABLA 7 A. Características del procedimiento de los pacientes diabéticos y no diabéticos. 
 

 Total lesiones      
(n=1063) 

DM 
(n=441) 

No DM 
(n=622) P 

Stent directo  629(59.2%) 254(57.7%) 375(60.3%) 0.403 
Predilatación 433(40.8%) 186(42.3%) 247(39.7%) 0.403 
TIMI-pre(0-1) 81(7.6%) 22(5%) 59(9.5%) 0.006 
TIMI-pre(2-3) 982(92.4%) 419(95%) 563(90.5%) 0.006 
TIMI-post(0-1) 12(1.1%) 1(0.2%) 11(1.8%) 0.019 
TIMI-post(2-3) 1050(98.9%) 439(99.8%) 611(98.2% 0.019 
Diámetro.Ref (≤2.8mm) 367(34.5%) 162(36.7%) 205(33%) 0.387 
Diámetro.Ref (2.8mm-3,2) 456(42.9%) 186(42.2%) 270(43.4%) 0.387 
Diámetro.Ref (≥3,2mm) 240(22.6%) 93(21.1%) 147(23.6%) 0.387 
Diámetro.Ref (medio±DE) 2.97±0.41 2.96±0.41 2.98±0.44 0.344 
Diámetro.Stent (medio±DE) 2.97±0.43 2.95±0.41 2.99±0.43 0.227 
Long.stent (media±DE) 19.40±5.2 19.8±5.33 18.88±5.2 0.362 
Long.Stentada (media±DE) 22.90±10.07 22.94±10.07 22.87±11.07 0.91 
Long.total.stentada(>18mm) 536(52.1%) 236(55.3%) 300(49.9%) 0.090 
Long.total.stentada(≤18mm) 492(47.9%) 191(44.7%) 301(50.1%) 0.090 
Long.total.stentada(≥24mm) 363(35.3%) 160(37.5%) 203(33.8%) 0.222 
Long.total.stentada(<24mm) 665(64.7%) 267(62.5%) 398(66.2%) 0.222 
Solapamientos  229(21.5%) 95(21.5%) 134(21.5%) 1.00 
Presión Media Implante 13.75±1.23 13.84±1.46 13.35±1.23 0.001 
Diámetro Lumial Mínimo 0.62±0.24 0.65±0.25 0.57±0.24 0.001 
Porc. Estenosis (media±DE) 82.79±6.43 82.88±6.06 81.79±6.63 0.006 

  
 TABLA 7 B. Características del procedimiento de diabéticos y tipos de diabéticos. 
 

 TOTALES 
(n=607) 

NO DM 
(n=343) 

DM-ADO 
(n=178) 

DM-INSULINA 
(n=86) P 

Stent directo  629(59.2%) 375(60.3%) 180(59.6%) 74(53.6%) 0.349 
Predilatación 433(40.8%) 247(39.7%) 122(40.4%) 64(46.4%) 0.349 
TIMI-pre(0-1) 81(7.6%) 59(9.5%) 16(5.3%) 6(4.3%) 0.023 
TIMI-pre(2-3) 982(92.4%) 563(90.5%) 287(94.7%) 132(95.7%) 0.023 
TIMI-post(0-1) 12(1.1%) 11(1.8%) 0(0%) 1(0.7%) 0.052 
TIMI-post(2-3) 1050(98.9%) 611(98.2% 302(100%) 137(99.3%) 0.052 
D.Ref (≤2.8mm) 367(34.5%) 205(33%) 98(32.3%) 64(46.4%) 0.035 
D.Ref (2.8mm-3,2) 456(42.9%) 270(43.4%) 138(45.5%) 48(34.8%) 0.035 
D.Ref (≥3,2mm) 240(22.6%) 147(23.6%) 67(22.1%) 26(18.8%) 0.035 
D.Ref (medio±DE) 2.97±0.41 2.98±0.44 2.98±0.40 2.90±0.44 0.186 
D.Stent (medio±DE) 2.97±0.43 2.99±0.43 2.97±0.40 2.91±0.44 0.198 
Long.stent (media±DE) 19.40±5.2 18.88±5.2 19.55±5.23 19.58±5.55 0.384 
Long.Stentada (media±DE) 22.90±10.07 22.87±11.07 22.94±10.13 22.95±9.98 0.994 
Long.total.stentada((≥18mm) 536(52.1%) 300(49.9%) 134(45.4%) 57(43.2%) 0.218 
Long.total.stentada(<18mm) 492(47.9%) 301(50.1%) 161(54.6%) 75(56.8%) 0.218 
Long.total.stentada(≥24mm) 363(35.3%) 203(33.8%) 109(36.9%) 51(38.6%) 0.448 
Long.total.stentada(<24mm) 665(64.7%) 398(66.2%) 186(63.1%) 81(61.4%) 0.448 
Solapamientos  229(21.5%) 134(21.5%) 70(23.1%) 25(18.1%) 0.498 
Presión Media Implante 13.75±1.23 13.35±1.23 13.72±1.15 14.12±1.35 0.001 
Diámetro Luminal Mínimo 0.62±0.24 0.57±0.24 0.65±0.26 0.65±0.22 0.001 
Porc. Estenosis (media±DE) 82.79±6.43 81.79±6.63 82.58±6.2 83.54±5.76 0.001 

 
Los datos se expresan como número de pacientes y el porcentaje del total entre paréntesis  o como medias ± desviación 
estándar (DE). TIMI-pre(0-1): flujo coronario TIMI 0-1preangioplastia; TIMI-post(0-1): flujo coronario TIMI 0-1 
postangioplastia; D.Ref: diámetro de referencia; Long.Stent: longitud stent utilizado;  Porc.Estenosis: porcentaje de 
estenosis. DM: diabéticos; ADO: antidiabéticos orales; 
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TABLA 8 A. Comparación de las características angiográficas  y del procedimiento de las lesiones 
tratadas con stent convencional y  recubierto para la población total. 

 Total  lesiones 
(n=1060) 

STC 
(n=488) 

STR 
(n=540) P 

Lesión B2-C 708(68.9%) 271(55.5%) 437(80.9%) 0.001 

Lesión A-B1 320(31.1%) 217(44.5%) 103(19.1%) 0.001 

Lesión excéntrica 921(89.6%) 412(84.4%) 509(94.3%) 0.001 

Lesión irregular 785(76.4%) 330(67.6%) 455(84.3%) 0.001 

Lesión larga(>18 mm) 288(28%) 96(19.7%) 192(35.6%) 0.001 

Lesión calcio 216(20.8%) 82(16.8%) 134(24.8%) 0.005 

Lesión. reestenótica 194(18.9%) 105(21.5%) 89(16.5%) 0.039 

Oclusión completa 54(5.3%) 39(8%) 15(2.8%) 0.001 

Trombo 172(16.7%) 60(12.3%) 112(20.7%) 0.001 

Long.lesión nativa (media) 18.69±8.07 18.49±8.17 18.92±8.25 0.393 

Long. lesión.nativa (≥18mm) 410(39.9%) 195(40%) 215(39.8%) 0.962 

Long. lesión.nativa (>18mm) 618(60.1%) 293(60%) 325(60.2%) 0.962 

Long.lesión.nativa (<24mm) 254(24.7%) 123(25.2%) 131(24.3%) 0.726 

Long.lesión.nativa (≥24mm) 774(75.3%) 365(74.8%) 409(75.7%) 0.729 

Exito.angiográfico 100% 100% 100% - 
 

 
 

 Total  lesiones 
(n=1060) 

STC 
(n=488) 

STR 
(n=540) P 

Stent directo 425(41.4%) 135(27.7%) 290(53.8%) 0.001 

Predilatación 602(58.6%) 353(72.3%) 249(46.2%) 0.001 

TIMI-pre(0-1) 69(6.7%) 51(10.5%) 18(3.3%) 0.001 

TIMI-pre(2-3) 959(93.3%) 437(89.5%) 522(96.7%) 0.001 

TIMI-post(0-1) 2(0.2%) 1(0.2%) 1(0.2%) 0.944 

TIMI-post(2-3) 1025(99.8%) 487(99.8%) 538(99.8%) 0.944 

Diámetro.Ref (≤2.8mm) 346(33.7%) 148(30.3%) 198(36.7%) 0.017 

Diámetro.Ref (2.8mm-3,2) 444(43.2%) 233(47.7%) 211(39.1%) 0.017 

Diámetro.Ref (≥3,2mm) 238(23.2%) 107(21.9%) 131(24.3%) 0.017 

Diámetro.Ref (medio±DE) 2.99±0.12 2.99±0.44 2.98±0.40 0.514 

Diámetro.Stent (medio±DE) 2.98±0.11 2.98±0.44 2.97±0.40 0.647 

Long.stent (media±DE) 18.83±4.42 18.50±4.82 19.17±5.46 0.724 

Long.Stentada (media±DE) 22.88±10.1 23.20±11.1 22.63±10.03 0.395 

Long.total.stentada(>18mm) 492(47.7%) 230(47.1%) 262(48.3%) 0.329 

Long.total.stentada(≤18mm) 536(52,2%) 258(52.9%) 278(51.5%) 0.729 

Long.total.stentada(≥24mm) 363(35.3%) 181(37.1%) 182(3.7%) 0.257 

Long.total.stentada(<24mm) 665(64.7%) 307(62.9%) 358(66.3%) 0.257 

Solapamientos 229(77.7%) 133(27.3%) 96(17.8%) 0.001 

Presión Media Implante 13.71±1.22 13.11±1.12 13.95±1.41 0.001 

Diámetro Luminal Mínimo 0.61±0.21 0.64±0.22 0.58±0.25 0.001 

Porc. Estenosis (media±DE) 81.97±6.2 81.67±6.9 82.49±5.4 0.036 
 
Los datos se expresan como número de pacientes y el porcentaje del total entre paréntesis  o como medias ± desviación 
estándar (DE). TIMI-pre(0-1): flujo coronario TIMI 0-1preangioplastia; TIMI-post(0-1): flujo coronario TIMI 0-1 
postangioplastia; D.Ref: diámetro de referencia; Long.Stent: longitud stent utilizado; PMI: presión media de implante; 
DLM:diámetro luminar mínimo; Porc.Estenosis: porcentaje de estenosis. DM: diabéticos. 
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TABLA 9.A. Características angiográficas de lesiones tratadas con  stent convencional en diabéticos y 
no diabéticos. 

STENT CONVENCIONAL 
Total  
lesiones 
(488) 

DM 
(n=173) 

No DM 
(n=315) P 

Lesión B2-C 271(55.5%) 93(53.8%) 178(56.5%) 0.559 

Lesión A-B1 217(44.5%) 80(46.2%) 137(43.5%) 0.559 

Lesión excéntrica 412(84.4%) 145(83.8%) 267(84.8%) 0.783 

Lesión irregular 330(67.6%) 116(67.1%) 214(67.9%) 0.842 

Lesión calcificada 82(16.8%) 27(15.6%) 55(17.5%) 0.600 

L. reestenótica 105(21.5%) 43(24.9%) 62(19.7%) 0.183 

Oclusión completa 39(8%) 13(7.5%) 26(8.3%) 0.773 

Trombo 60(12.3%) 22(12.7%) 38(12.1%) 0.833 

Rotablator 117(24%) 44(25.4%) 73(23.2%) 0.589 

Stent directo 135(27.7%) 43(24.9%) 92(29.2%) 0.304 

Predilatación 353(72.3%) 130(75.1%) 223(70.8%) 0.304 

TIMI-pre(0-1) 51(10.5%) 15(8.7%) 36(36%) 0.341 

TIMI-pre(2-3) 437(89.5%) 158(91.3%) 279(88.6%) 0.341 

TIMI-post(0-1) 1(0.2%) 0(0%) 1(0.3%) 0.458 

TIMI-post(2-3) 487(99.8%) 173(100%) 314(99.7%) 0.458 

Diámetro.Ref (≤2.8mm) 148(30.3%) 51(29.5%) 97(30.8%) 0.805 

Diámetro Ref (2.8mm-3,2) 233(47.7%) 86(49.7%) 147(46.7%) 0.805 

Diámetro.Ref (≥3,2mm) 107(21.9%) 36(20.8%) 71(22.5%) 0.805 

Diámetro.Ref (medio±DE) 2.99±0.43 2.99±0.43 2.99±0.44 0.665 

Diámetro.Stent (medio±DE) 2.97±0.54 2.98±0.44 2.97±0.45 0.745 

Long.stent (media±DE) 18.50±4.82 18.45±4.85 18.61±4.98 0.536 

Long.Stentada (media±DE) 23.19±10.87 23.13±10.47 23.24±11.45 0.526 

Long.total.stentada(<18mm) 230(47.1%) 78(45.1%) 152(48.3%) 0.503 

Long.total.stentada (≥18mm) 258(52.9%) 95(54.9%) 163(51.7%) 0.503 

Long.total.stentada(≥24mm) 181(37.1%) 67(38.7%) 
 114(36.2%) 0.579 

Long.total.stentada(<24mm) 307(62.9%) 106(61.3%) 201(63.8%) 0.579 

Solapamientos 133(27.3%) 51(29.5%) 82(26%) 0.413 

Presión Media Implante 13.02±1.01 12.97±1.09 13.19±1.13 0.745 

Diámetro Lumial Mínimo 0.58±0.30 0.58±0.38 0.58±0.26 0.553 

Porc. Estenosis (media±DE) 81.72±687 81.82±6.77 81.59±6.98 0.669 

Long.lesión nativa (media) 18.55±8.22 18.77±8.42 18.33±8.03 0.198 

Long. lesión.nativa (≥18mm) 195(40%) 70(40.5%) 125(39.7%) 0.866 

Long. lesión.nativa (<18mm) 293(60%) 103(59.5%) 190(60.3%) 0.866 

Long.lesión.nativa (<24mm) 123(25.2%) 49(28.3%) 74(23.5%) 0.240 

Long.lesión.nativa (≥24mm) 365(74.8%) 124(71.7%) 241(76.5%) 0.240 

Exito.angiográfico 488(100%) 173(100%) 315(100%) - 

 
Los datos se expresan como número de pacientes y el porcentaje del total entre paréntesis  o como medias ± desviación 
estándar (DE). TIMI-pre(0-1): flujo coronario TIMI 0-1preangioplastia; TIMI-post(0-1): flujo coronario TIMI 0-1 
postangioplastia; D.Ref: diámetro de referencia; Long.Stent: longitud stent utilizado; PMI: presión media de implante;  
Porc.Estenosis: porcentaje de estenosis. DM: diabéticos. 
 
 
 
 
 
 

 290



 

TABLA 9.B. Características angiográficas de lesiones tratadas con  stent convencional en  no diabéticos 
y tipos de  diabéticos. 
 

STENT CONVENCIONAL 
Total 
Lesiones 
(488) 

No DM 
(n=315) 

DM-ADO 
(n=130) 

DM-INSULINA 
(n=43) P 

Lesión B2-C 271(55.5%) 178(56.5%) 72(55.4%) 21(48.8%) 0.637 

Lesión A-B1 217(44.5%) 137(43.5%) 58(44.6%) 22(51.2%) 0.637 

Lesión excéntrica 412(84.4%) 267(84.8%) 111(85.4%) 34(79.1%) 0.590 

Lesión irregular 330(67.6%) 214(67.9%) 83(63.8%) 33(76.7%) 0.287 

Lesión larga(>18mm) 96(19.7%) 65(20.6%) 25(19.2%) 6(14%) 0.580 

Lesión calcio 82(16.8%) 55(17.5%) 17(13.1%) 10(23.3%) 0.263 

L. reestenótica 105(21.5%) 62(19.7%) 34(26.2%) 9(20.9%) 0.318 

Oclusión completa 39(8%) 26(8.3%) 9(6.9%) 4(9.3%) 0.847 

Trombo 60(12.3%) 38(12.1%) 19(14.6%) 3(7.0%) 0.408 

Stent directo 135(27.7%) 92(29.2%) 30(23.1%) 13(30.2%) 0.390 

Predilatación 353(72.3%) 223(70.8%) 100(76.9%) 30(69.8%) 0.390 

TIMI-pre(0-1) 51(10.5%) 36(36%) 11(8.5%) 4(9.3%) 0.627 

TIMI-pre(2-3) 437(89.5%) 279(88.6%) 119(91.5%) 39(90.7%) 0.627 

TIMI-post(0-1) 1(0.2%) 1(0.3%) 0(0%) 0(0%) 0.759 

TIMI-post(2-3) 487(99.8%) 314(99.7%) 130(100%) 43(100%) 0.759 

Diámetro.Ref (≤2.8mm) 148(30.3%) 97(30.8%) 34(26.2%) 17(39.5%) 0.537 

Diámetro Ref (2.8mm-3,2) 233(47.7%) 147(46.7%) 72(55.4%) 14(32.6%) 0.537 

Diámetro.Ref (≥3,2mm) 107(21.9%) 71(22.5%) 24(18.5%) 12(27.9%) 0.537 

Diámetro.Ref (medio±DE) 2.99±0.43 2.99±0.44 2.98±0.40 3.0±0.51 0.775 

Diámetro.Stent (medio±DE) 2.97±0.54 2.97±0.45 2.97±0.40 3.02±0.52 0.795 

Long.stent (media±DE) 18.50±4.82 18.61±4.98 18.34±4.70 18.77±5.30 0.832 

Long.Stentada (media±DE) 23.19±10.87 23.24±11.45 23.62±10.93 21.63±8.89 0.591 

Long.total.stentada(>18mm) 230(47.1%) 152(48.3%) 58(44.6%) 20(46.5%) 0.780 

Long.total.stentada(≤18mm) 258(52.9%) 163(51.7%) 72(55.4%) 23(53.5%) 0.780 

Long.total.stentada(≥24) 181(37.1%) 114(36.2%) 53(40.8%) 14(32.6%) 0.537 

Long.total.stentada(<24) 307(62.9%) 201(63.8%) 77(59.2%) 29(67.4%) 0.537 

Solapamientos 133(27.3%) 82(26%) 42(32.3%) 9(20.9%) 0.249 

Presión Media Implante 13.02±1.01 13.19±1.13 12.85±1.02 13.35±1.21 0.005 

Diámetro Lumial Mínimo 0.58±0.30 0.58±0.26 0.58±0.23 0.59±0.26 0.993 

Porc. Estenosis (media±DE) 81.72±687 81.59±6.98 81.58±6.73 82.53±6.94 0.371 

Long.lesión nativa (media) 18.55±8.22 18.33±8.03 19.12±8.76 17.73± 7.29 

Long. lesión.nativa ((≥18mm) 195(40%) 125(39.7%) 55(42.3%) 15(34.9%) 0.680 

Long. lesión.nativa (<18mm) 293(60%) 190(60.3%) 75(57.7%) 28(65.1%) 0.680 

Long.lesión.nativa (<24mm) 123(25.2%) 74(23.5%) 39(30%) 10(23.3%) 0.339 

Long.lesión.nativa (≥24mm) 365(74.8%) 241(76.5%) 91(70%) 33(76.7%) 0.339 

Exito.angiográfico 488(100%) 315(100%) 130(100%) 43(100%) - 
 
Los datos se expresan como número de pacientes y el porcentaje del total entre paréntesis  o como medias ± desviación 
estándar (DE). TIMI-pre(0-1): flujo coronario TIMI 0-1preangioplastia; TIMI-post(0-1): flujo coronario TIMI 0-1 postangioplastia; 
D.Ref: diámetro de referencia; Long.Stent: longitud stent utilizado; PMI: presión media de implante; Porc.Estenosis: porcentaje 
de estenosis. DM: diabéticos; ADO: antidiabéticos orales; 
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TABLA 10.A. Características angiográficas de lesiones tratadas con  stent recubierto en  no 
diabéticos y no diabéticos. 

STENT RECUBIERTO Total lesiones    
(n=540 ) 

No DM 
(n=286) 

DM 
(n=254 ) P 

Lesión B2-C 437(80.9%) 227(79.4%) 21082.7%) 0.329 

Lesión A-B1 103(19.1%) 59(20.6%) 4417.3%) 0.329 

Lesión excéntrica 509(94.3%) 264(92.3%) 245(96.5%) 0.039 

Lesión irregular 455(84.3%) 241(84.3%) 214(84.3%) 0.997 

Lesión larga(>18mm) 192(35.6%) 84(29.4%) 108(42.5%) 0.001 

Lesión calcio 134(24.8%) 55(19.2%) 79(31.1%) 0.001 

L. reestenótica 89(16.5%) 41(14.3%) 48(18.9%) 0.154 

Oclusión completa 15(2.8%) 11(3.8%) 4(1.6%) 0.109 

Trombo 112(20.7%) 59(20.6%) 53(20.9%) 0.946 

Rotablator 93(17.2%) 50(17.5%) 43(16.9%) 0.965 

Stent directo 290(53.8%) 150(52.4%) 140(55.3%) 0.502 

Predilatación 249(46.2%) 136(47.6%) 113(44.7%) 0.502 

TIMI-pre(0-1) 18(3.3%) 14(4.9%) 4(1.6%) 0.032 

TIMI-pre(2-3) 522(96.7%) 272(95.1%) 250(98.4%) 0.032 

TIMI-post(0-1) 1(0.2%) 1(0.3%) 0(0%) 0.346 

TIMI-post(2-3) 538(99.8%) 285(99.7%) 253(100%) 0.346 

Diámetro.Ref (≤2.8mm) 198(36.7%) 94(32.9%) 104(40.9%) 0.130 

Diámetro Ref (2.8mm-3,2) 211(39.1%) 116(40.6%) 95(37.4%) 0.130 

Diámetro.Ref (≥3,2mm) 131(24.3%) 76(26.6%) 55(21.7%) 0.130 

Diámetro.Ref (medio±DE) 3.01±0.40 3.01±0.40 2.94±0.39 0.038 

Diámetro.Stent (medio±DE) 3.00±0.41 3.00±0.41 2.93±0.39 0.058 

Long.stent (media±DE) 19.17±5.46 19.17±5.46 19.68±5.58 0.281 

Long.Stentada (media±DE) 22.63±10.03 22.47±10.68 22.82±9.80 0.690 

Long.total.stentada(≥18mm) 262(48.3%) 149(52.1%) 113(44.5%) 0.077 

Long.total.stentada(<18mm) 278(51.5%) 137(47.9%) 141(55.5%) 0.077 

Long.total.stentada(≥24mm) 182(33.7%) 89(31.1%) 93(36.6%) 0.178 

Long.total.stentada(<24mm) 358(66.3%) 197(68.9%) 161(63.4%) 0.178 

Solapamientos 96(17.8%) 52(18.2%) 44(17.3%) 0.794 

Presión Media Implante 14.01±1.31 13.52±1.30 14.43±1.38 0.001 

Diámetro Luminal  Mínimo 0.66±0.20 0.58±0.19 0.69±0.22 0.001 

Porc. Estenosis (media±DE) 82.54±5.32 81.64±5.52 83.45±5.24 0.001 

Long.lesión nativa (media) 18.86±8.29 18.56±8.19 19.33±8.31 0.280 

Long. lesión.nativa (<18mm) 215(39.8%) 99(34.6%) 116(45.7%) 0.009 

Long. lesión.nativa (≥18mm) 325(60.2%) 187(65.4%) 138(54.3%) 0.009 

Long.lesión.nativa (<24mm) 131(24.3%) 70(24.5%) 61(24%) 0.901 

Long.lesión.nativa (≥24mm) 409(75.7%) 216(75.5%) 193(76%) 0.901 

Exito.angiográfico 540(100%) 286(100%) 254(100%) - 
 
Los datos se expresan como número de pacientes y el porcentaje del total entre paréntesis  o como medias ± desviación 
estándar (DE). TIMI-pre(0-1): flujo coronario TIMI 0-1preangioplastia; TIMI-post(0-1): flujo coronario TIMI 0-1 
postangioplastia; D.Ref: diámetro de referencia; Long.Stent: longitud stent utilizado; PMI: presión media de implante; 
DLM:diámetro luminar mínimo; Porc.Estenosis: porcentaje de estenosis. DM: diabéticos. 
 
 
 
 

 292



 

 
 

TABLA 10.B. Características angiográficas de lesiones tratadas con  stent recubierto en  no 
diabéticos y tipos de  diabéticos. 

STENT RECUBIERTO TOTALES 
(n=540) 

NO DM 
 (n=286) 

DM-ADO 
(n=165) 

DM-NSULINA 
(n=89) P 

Lesión B2-C 437(80.9%) 227(79.4%) 134(81.2%) 76(85.4%) 0.448 

Lesión A-B1 103(19.1%) 59(20.6%) 31(18.8%) 13(14.6%) 0.448 

Lesión excéntrica 509(94.3%) 264(92.3%) 158(95.8%) 87(97.8%) 0.095 

Lesión irregular 455(84.3%) 241(84.3%) 139(84.2%) 75(84.3%) 1.0 

Lesión larga(>18mm) 192(35.6%) 84(29.4%) 65(39.4%) 43(48.3%) 0.002 

Lesión calcio 134(24.8%) 55(19.2%) 49(29.7%) 30(33.7%) 0.005 

L. reestenótica 89(16.5%) 41(14.3%) 30(18.2%) 18(20.2%) 0.331 

Oclusión completa 15(2.8%) 11(3.8%) 3(1.8%) 1(1.1%) 0.263 

Trombo 112(20.7%) 59(20.6%) 36(21.8%) 17(19.1%) 0.876 

Rotablator 93(17.2%) 50(17.5%) 29(17.6%) 14(15.7%) 0.920 

Stent directo 290(53.8%) 150(52.4%) 90(54.9%) 50(56.2%) 0.783 

Predilatación 249(46.2%) 136(47.6%) 74(45.1%) 39(43.8%) 0.783 

TIMI-pre(0-1) 18(3.3%) 14(4.9%) 3(1.8%) 1(1.1%) 0.096 

TIMI-pre(2-3) 522(96.7%) 272(95.1%) 162(98.2%) 88(98.9%) 0.096 

TIMI-post(0-1) 1(0.2%) 1(0.3%) 0(0%) 0(0%) 0.642 

TIMI-post(2-3) 538(99.8%) 285(99.7%) 164(100%) 89(100%) 0.642 

Diámetro.Ref (≤2.8mm) 198(36.7%) 94(32.9%) 60(36.4%) 44(49.4%) 0.047 

Diámetro Ref (2.8mm-3,2) 211(39.1%) 116(40.6%) 63(38.2%) 32(36%) 0.047 

Diámetro.Ref (≥3,2mm) 131(24.3%) 76(26.6%) 42(25.5%) 13(14.6%) 0.047 

Diámetro.Ref (medio±DE) 3.01±0.40 3.01±0.40 2.98±0.39 2.86±0.38 0.006 

Diámetro.Stent (medio±DE) 3.00±0.41 3.00±0.41 2.97±0.39 2.86±0.38 0.018 

Long.stent (media±DE) 19.17±5.46 19.17±5.46 19.53±5.56 19.97±5.65 0.466 

Long.Stentada (media±DE) 22.63±10.03 22.47±10.68 22.40±9.45 23.60±10.45 0.625 

Long.total.stentada(>18mm) 262(48.5%) 149(52.1%) 76(46.1%) 37(41.6%) 0.167 

Long.total.stentada(≤18mm) 278(51.5%) 137(47.9%) 89(53.9%) 52(58.4%) 0.167 

Long.total.stentada(≥24) 182(33.7%) 89(31.1%) 56(33.9%) 37(41.6%) 0.190 

Long.total.stentada(<24) 358(66.3%) 197(68.9%) 109(66.1%) 52(58.4%) 0.190 

Solapamientos 96(17.8%) 52(18.2%) 28(17%) 16(18%) 0.947 

Presión Media Implante 14.01±1.31 13.52±1.30 14.40±1.45 14.49±1.25 0.001 

Diámetro Luminal  Mínimo 0.66±0.20 0.58±0.19 0.70±0.24 0.68±0.19 0.001 

Porc. Estenosis (media±DE) 82.54±5.32 81.64±5.52 83.25±5.43 83.81±4.89 0.001 

Long.lesión nativa (media) 18.86±8.29 18.56±8.19 18.93±7.85 20.07±9.10 0.322 

Long. lesión.nativa (≥18mm) 215(39.8%) 99(34.6%) 73(44.2%) 43(48.3%) 0.027 

Long. lesión.nativa (<18mm) 325(60.2%) 187(65.4%) 92(55.8%) 46(51.7%) 0.027 

Long.lesión.nativa (<24mm) 131(24.3%) 70(24.5%) 38(23%) 23(25.8%) 0.876 

Long.lesión.nativa (≥24mm) 409(75.7%) 216(75.5%) 127(77%) 66(74.2%) 0.876 

Exito.angiográfico 540(100%) 286(100%) 165(100%) 89(100%) - 

 
Los datos se expresan como número de pacientes y el porcentaje del total entre paréntesis  o como medias ± desviación 
estándar (DE). TIMI-pre(0-1): flujo coronario TIMI 0-1preangioplastia; TIMI-post(0-1): flujo coronario TIMI 0-1 
postangioplastia; D.Ref: diámetro de referencia; Long.Stent: longitud stent utilizado; PMI: presión media de implante;  
Porc.Estenosis: porcentaje de estenosis. 
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    II. TABLAS DE RESULTADOS GLOBALES Y POR PERIODOS DE SEGUIMIENTO. 

     A) Diferenciadas según diabéticos y no diabéticos. 

     B) Diferenciadas según no diabéticos y tipos de diabetes. 

    TABLA 11 A. Resultados globales en el seguimiento de diabéticos y no diabéticos. 

 Total 
(n=607) 

No DM 
(n=343) 

 DM 
(n=264) P 

Libre Eventos 140(23.1%) 63(18.4%) 77(29.2%) 0.002 

Eventos 467(76.9%) 280(81.6%) 187(70.8%) 0.002 

Mortalidad hospital 2(0.3%) 1(0.3%) 1(0.4%) 0.852 

Angina 121(19.9%) 52(15.2%) 69(26.1%) 0.001 

IAM 23(3.8%) 14(4.1%) 9(3.4%) 0.667 

Trombosis total 15(2.5%) 9(2.7%) 6(2.3%) 0.772 

Trombosis STC 5(0.8%) 3(0.9%) 2(0.8%) 0.811 

Trombosis STR 10(1.7%) 6(1.7%) 4(1.5%) 0.943 

Reestenosis total 75(12.5%) 30(8.9%) 45(17.2%) 0.002 

Reestenosis STC 41(6.8%) 14(4.2%) 27(10.3%) 0.001 

Reestenosis STR 34(5.7%) 16(4.7%) 18(6.9%) 0.609 

Nueva RLD 90(15%) 39(12%) 51(19.3%) 0.022 

ACTP-LRESrestenos 5(0.8%) 4(1.2%) 1(0.4%) 0.287 

ACTP-otra lesión 35(5.8%) 15(4.4%) 20(7.6%) 0.093 
     
     TABLA 11 B.  Resultados globales en el seguimiento de no diabéticos y tipo de diabéticos. 

 Total 
(n=607) 

No DM 
(n=343) 

DM-ADO 
(n=178) 

DM-NSULINA 
(n=86) P 

Libre Eventos 140(23.1%) 63(18.4%) 41(23%) 36(41.9%) 0.001 

Eventos 467(76.9%) 280(81.6%) 137(77%) 50(58.1%) 0.001 

Mortalidad hospital 2(0.3%) 1(0.3%) 1(0.6%) 0(0%) 0.744 

Angina 121(19.9%) 52(15.2%) 41(23%) 28(32.6%) 0.001 

IAM 23(3.8%) 11(3,2%) 4(2,3%) 8(9.3%) 0.002 

Trombosis total 15(2.5%) 9(2.7%) 2(1.1%) 4(4.7%) 0.213 

Trombosis STC 5(0.8%) 3(0.9%) 1(0.6%) 1(1.2%) 0.628 

Trombosis STR 10(1.7%) 6(1.8%) 1(0.6%) 3(3.5%) 0.230 

Reestenosis total 75(12.5%) 30(8.9%) 26(14.7%) 19(22.4%) 0.002 

Reestenosis STC 41(6.8%) 14(4.2%) 15(8.5%) 12(14.2%) 0.001 

Reestenosis STR 34(5.7%) 16(4.7%) 11(6.2%) 7(8.2%) 0.819 

Nueva RLD 90(15%) 39(12%) 28(15.7%) 23(26.7%) 0.005 

ACTP-LRESrestenos 5(0.8%) 4(1.2%) 1(0.6%) 0(0%) 0.508 

ACTP-otra lesión 35(5.8%) 15(4.4%) 13(7.3%) 7(8.1%) 0.236 

Los datos se expresan como número de pacientes y el porcentaje del total entre paréntesis  o como medias ± desviación 
estándar (DE). Resultado angiográfico óptimo:éxito angiográfico inicial  sin eventos en el hospital; IAM: infarto agudo de 
miocardio; Nueva RLD: nueva revascularización vaso diana. DM: diabéticos; ADO: antidiabéticos orales. ACTP-
LRESrestenos: ACTP a reestenosis de reestenosis; STC y STR: stent convencional y recubierto. 
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         TABLA 12 A. Resultados intrahospitalarios de diabéticos y no diabéticos. 

 Total          
(n=607) 

No DM 
(n=343) 

DM 
(n=264) P 

Result angiográfico óptimo 602(99.2%) 339(98.8%) 263(99.6%) 0.287 

Eventos.Hospital 10(1.6%) 8(2.3%) 2(0.8%) 0.131 

Libre Eventos Hospital 597(98.4%) 335(97.7%) 262(99.2%) 0.131 

Mortalidad.hospital 1(0.2%) 0(0.3%) 1(0%) 0.380 

Angina 2(0.3%) 1(0.3%) 1(0.4%) 0.852 

IAM 8(1.3%) 7(2%) 1(0.4%) 0.075 

Trombosis total 9(1.5%) 7(2.1%) 2(0.8%) 0.190 

Trombosis STC 7(1.2%) 5(1.5%) 2(0.8%) 0.423 

Trombosis STR 2(0.3%) 2(0.6%) 0(0%) 0.214 

Reestenosis STC 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

Reestenosis STR 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

Nueva RLD 9(1.5%) 7(2%) 2(0.8%) 0.195 

Cirugía cardiaca 2(0.3%) 2(0.6%) 0(0%) 0.214 

Complic .Hemorrágicas 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

 
 
      TABLA 12 B. Resultados intrahospitalarios  de pacientes no diabéticos y tipo de diabéticos. 
  

 TOTALES 
(n=607) 

NO DM 
(n=343) 

DM-ADO 
(n=178) 

DM-INSULINA 
(n=86) P 

Result angiográfico óptimo 602(99.2%) 339(98.8%) 178(100%) 85(98.8%) 0.351 

Eventos Hospital 10(1.6%) 8(2.3%) 1(0.6%) 1(1.2%) 0.299 

Libre Eventos Hospital 597(98.4%) 335(97.7%) 177(99.4%) 85(98.8%) 0.299 

Mortalidad.hospital 1(0.2%) 0(0.3%) 0(0%) 0(0%) 0.680 

Angina 2(0.3%) 1(0.3%) 1(0.6%) 0(0%) 0.744 

IAM 8(1.3%) 7(2%) 0(0%) 1(1.2%) 0.152 

Trombosis total 9(1.5%) 8(2.1%) 1(0.6%) 1(1.2%) 0.230 

Trombosis STC 7(1.2%) 5(1.5%) 1(0.6%) 1(1.2%) 0.662 

Trombosis STR 2(0.3%) 2(0.6%) 0(0%) 0(0%) 0.462 

Reestenosis STC 0(0%) 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

Reestenosis STR 0(0%) 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

Nueva RLD 9(1.5%) 7(2%) 1(0.6%) 1(1.2%) 0.401 

Cirugía cardiaca 2(0.3%) 2(0.6%) 0(0%) 0(0%) 0.462 

Complicac .Hemorrágicas 0(0%) 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

Los datos se expresan como número de pacientes y el porcentaje del total entre paréntesis  o como medias ± desviación 
estándar (DE). Resultado angiográfico óptimo:éxito angiográfico inicial y sin eventos en el hospital; IAM: infarto agudo de 
miocardio; Nueva RLD: nueva revascularización del vaso diana; DM: diabéticos; ADO: antidiabéticos orales; STC y STR: 
stent convencional y recubierto. 
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     TABLA 13 A. Resultados desde el alta a un mes de pacientes diabéticos y no diabéticos. 

 Total 
(n=607) 

No DM 
(n=343) 

DM 
(n=264) P 

Libre Eventos 594(97.9%) 340(99.1%) 254(96.2%) 0.014 

Eventos 13(2.1%) 3(0.9%) 10(3.8%) 0.014 

Mortalidad hospital 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

Angina 9(1.5%) 2(0.6%) 7(2.7%) 0.037 

IAM 4(0.7%) 1(0.3%) 3(1.1%) 0.202 

Trombosis STC 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

Trombosis STR 5(0.8%) 1(0.3%) 4(1.5%) 0.098 

Reestenosis STC 2(0.3%) 0(0%) 2(0.8%) 0.106 

Reestenosis STR 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

Nueva RLD 7(1.2%) 1(0.3%) 6(2.3%) 0.023 

Cirugía cardiaca  0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

ACTP-otra lesión 2(0.3%) 0(0%) 2(0.8%) 0.106 
 
 
 
 
    TABLA 13 B. Resultados desde el alta a un mes de pacientes no diabéticos y tipo de diabéticos.  
 

 Total          
(n=607) 

No DM 
(n=343) 

DM- ADO 
(n=178) 

DM-INSULINA 
(n=86) P 

Libre Eventos 594(97.9%) 340(99.1%) 172(96.6%) 82(95.3%) 0.039 

Eventos 13(2.1%) 3(0.9%) 6(3.4%) 4(4.7%) 0.039 

Mortalidad hospital 0(0%) 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

Angina 9(1.5%) 2(0.6%) 5(2.8%) 2(2.3%) 0.107 

IAM 4(0.7%) 1(0.3%) 1(0.6%) 2(2.3%) 0.112 

Trombosis STC 0(0%) 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

Trombosis STR 5(0.8%) 1(0.3%) 1(0.6%) 3(3.5%) 0.012 

Reestenosis STC 2(0.3%) 0(0%) 2(1.1%) 0(0%) 0.089 

Reestenosis STR 0(0%) 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

Nueva RLD 7(1.2%) 1(0.3%) 3(1.7%) 3(3.5%) 0.034 

Cirugía cardiaca 0(0%) 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

ACTP-otra lesión 2(0.3%) 0(0%) 2(1.1%) 0(0%) 0.089 

Los datos se expresan como número de pacientes y el porcentaje del total entre paréntesis  o como medias ± desviación 
estándar (DE). Resultado angiográfico óptimo:éxito angiográfico inicial y sin eventos en el hospital; IAM: infarto agudo de 
miocardio; Nueva RLD: nueva revascularización del vaso diana; DM: diabéticos; ADO: antidiabéticos orales; STC y STR: 
stent convencional y recubierto. 
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    TABLA 14 A. Resultados en el intervalo de 1 a 6 meses de pacientes diabéticos y no diabéticos. 

 Total          
(n=607) 

No DM 
(n=343) 

DM 
(n=264) P 

Libre Eventos 66(10.9%) 32(9.3%) 34(12.9%) 0.164 

Eventos 541(89.1%) 311(90.7%) 230(87.1%) 0.164 

Mortalidad hospital 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

Angina 59(9.7%) 30(8.7%) 29(11%) 0.356 

IAM 6(1%) 2(0.6%) 4(1.5%) 0.250 

Trombosis STC 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

Trombosis STR 1(0.2%) 1(0.3%) 0(0%) 0.380 

Reestenosis total 51(8.4%) 23(6.7%) 28(10.6%) 0.086 

Reestenosis STC 40(6.6%) 17(5%) 23(8.7%) 0.064 

Reestenosis STR 11(1.8%) 6(1.7%) 5(1.9%) 0.895 

Nueva RLD 50(8.2%) 22(6.4%) 28(10.6%) 0.063 

Cirugía cardiaca 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

ACTP-RErestenosis 1(0.2%) 1(0.3%) 0(0%) 0.380 

ACTP-otra lesión 12(2%) 6(1.7%) 6(2.3%) 0.646 
 
     
      
   TABLA 14 B. Resultados intervalo de 1 a 6 meses de pacientes no diabéticos y tipo diabéticos. 
 

 Total          
(n=607) 

No DM 
(n=343) 

DM-ADO 
(n=178) 

DM-INSULINA 
(n=86) P 

Libre Eventos 66(10.9%) 32(9.3%) 20(11.2%) 14(16.3%) 0.177 

Eventos 541(89.1%) 311(90.7%) 158(88.8%) 72(83.7%) 0.177 

Mortalidad hospital 0(0%) 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

Angina 59(9.7%) 30(8.7%) 20(11.2%) 9(10.5%) 0.640 

IAM 6(1%) 2(0.6%) 0(0%) 4(4.7%) 0.001 

Trombosis STC 0(0%) 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

Trombosis STR 1(0.2%) 1(0.3%) 0(0%) 0(0%) 0.923 

Reestenosis total 51(8.4%) 23(6.7%) 14(7.9%) 14(16.3%) 0.011 

Reestenosis STC 40(6.6%) 17(5%) 13(7.3%) 10(11.6%) 0.075 

Reestenosis STR 11(1.8%) 6(1.7%) 1(0.6%) 4(4.7%) 0.065 

Nueva RLD 50(8.2%) 22(6.4%) 14(7.9%) 14(16.3%) 0.012 

Cirugía cardiaca 0(0%) 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

ACTP-RErestenosis 1(0.2%) 1(0.3%) 0(0%) 0(0%) 0.680 

ACTP-otra lesión 12(2%) 6(1.7%) 5(2.8%) 1(1.2%) 0.600 

Los datos se expresan como número de pacientes y el porcentaje del total entre paréntesis  o como medias ± desviación 
estándar (DE). Resultado angiográfico óptimo:éxito angiográfico inicial y sin eventos en el hospital; IAM: infarto agudo de 
miocardio; Nueva RLD: nueva revascularización del vaso diana;  DM: diabéticos;  ADO: antidiabéticos orales; STC y STR: 
stent convencional y recubierto. 
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 TABLA 15 A. Resultados  en el intervalo de 6 a 12  meses de pacientes diabéticos y no diabéticos 

 Total          
(n=607) 

No DM 
(n=343) 

DM 
(n=264) P 

Libre Eventos 65(10.7%) 23(6.7%) 42(15.9%) 0.001 

Eventos 542(89.3%) 320(93.3%) 222(84.1%) 0.001 

Mortalidad hospital 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

Angina 62(10.2%) 21(6.1%) 41(15.5%) 0.001 

IAM 3(0.5%) 2(0.6%) 1(0.4%) 0.722 

Trombosis STC 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

Trombosis STR 1(0.2%) 0(0%) 1(0.4) 0.254 

Reestenosis total 32(6.2%) 15(4.4%) 17(9.8%) 0.276 

Reestenosis STC 15(3.4%) 8(2.4%) 7(6%) 0.065 

Reestenosis STR 17(2.8%) 7(2%) 10(3.8%) 0.196 

Nueva RLD 33(5.4%) 15(4.4%) 18(6.8%) 0.191 

ACTP-LRESrestenos 4(0.7%) 3(0.9%) 1(0.4%) 0.410 

Cirugía cardiaca 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

ACTP-otra lesión 15(2.5%) 3(0.9%) 12(4.5%) 0.004 

 
 
 
  TABLA 15 B. Resultados en el intervalo de 6 a 12 meses en no diabéticos y tipo de diabéticos. 
 

 Total          
(n=607) 

No DM 
(n=343) 

DM-ADO 
(n=178) 

DM-INSULINA 
(n=86) P 

Eventos 65(10.7%) 23(6.7%) 21(11.8%) 21(24.4%) 0.001 

Libre Eventos 542(89.3%) 320(93.3%) 157(88.2%) 65(75.6%) 0.001 

Mortalidad hospital 0(0%) 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

Angina 62(10.2%) 21(6.1%) 21(11.8%) 20(23.3%) 0.001 

IAM 3(0.5%) 2(0.6%) 0(0%) 0(0%) 0.423 

Trombosis STC 0(0%) 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

Trombosis STR 1(0.2%) 0(0%) 1(0.6%) 0(0%) 0.923 

Reestenosis total 32(6.2%) 15(4.4%) 10(9%) 7(10.6%) 0.165 

Reestenosis STC 15(3.4%) 8(2.4%) 6(6.8%) 1(3.6%) 0.130 

Reestenosis STR 17(2.8%) 7(2%) 4(2.2%) 6(7%) 0.040 

Nueva RLD 33(5.4%) 15(4.4%) 11(6.2%) 7(8.1%) 0.342 

ACTP-LRESrestenos 4(0.7%) 3(0.9%) 1(0.6%) 0(0%) - 

Cirugía cardiaca 0(0%) 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

ACTP-otra lesión 15(2.5%) 3(0.9%) 7(3.9%) 5(5.8%) 0.010 

Los datos se expresan como número de pacientes y el porcentaje del total entre paréntesis  o como medias ± desviación 
estándar (DE). Resultado angiográfico óptimo:éxito angiográfico inicial sin eventos en el  hospital; IAM: infarto agudo 
miocardio; Nueva RLD: nueva revascularización vaso diana; ACTP-LRESrestenos: ACTP reestenosis de reestenosis; DM: 
diabéticos; ADO: antidiabéticos orales; STC y STR: stent convencional y recubierto. 
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III. TABLAS DE RESULTADOS, EN FUNCION DEL TIPO DE STENT, GLOBALES Y POR     PERIODOS   DE 
SEGUIMIENTO. 
     A) Diferenciadas según diabéticos y no diabéticos. 

     B) Diferenciadas según no diabéticos y tipos de diabetes. 

TABLA 16 A. Resultados globales para pacientes tratados sólo con stent convencional, recubierto o 
mixto en  diabéticos y no diabéticos.  

 

GRUPO STC Total 
(n=194) 

No DM 
(n=126) 

DM 
(n=68) P 

Eventos 53(27.3%) 25(19.8%) 28(41.2%) 0.001 
Libre Eventos 141(72.7%) 101(80.2%) 40(58.8%) 0.001 
Mortalidad hospital 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 
Angina 44(22.7%) 21(16.7%) 23(33.8%) 0.006 
IAM 12(6.2%) 6(4.8%) 6(8.8%) 0.262 
Trombosis STC 5(2.6%) 3(2.4%) 2(2.9%) 0.828 
Reestenosis STC 40(20.8%) 14(11.3%) 26(38.2%) 0.001 
Nueva RLD 45(23.2%) 17(13.5%) 28(40%) 0.001 
ACTP-otra lesión 11(5.7%) 4(3.2%) 7(10.3%) 0.041 

 

GRUPO STR Total 
(n=232) 

No DM 
(n=102) 

DM 
(n=130) P 

Eventos 51(22%) 18(17.6%) 33(25.4%) 0.158 
Libre Eventos 181(78%) 84(82.4%) 97(74.6%) 0.158 
Mortalidad hospital 2(0.9%) 1(1%) 1(0.8%) 0.863 
Angina 44(19%) 14(13.7%) 30(23.1%) 0.071 
IAM 7(3%) 4(3.9%) 3(2.3%) 0.476 
Trombosis STR 6(2.6%) 3(2.9%) 3(2.3%) 0.763 
Reestenosis STR 17(7.4%) 6(5.9%) 11(8.5%) 0.445 
Nueva RLD 23(9.9%) 9(8.8%) 14(10.8%) 0.548 
ACTP-otra lesión 12(5.2%) 4(3.9%) 8(6.2%) 0.446 

 

GRUPO MIXTO Total 
(n=175) 

No DM 
(n=110) 

DM 
(n=65) P 

Eventos 35(20%) 19(17.3%) 16(24.6%) 0.241 
Libre Eventos 140(80%) 91(82.7%) 49(75.4%) 0.241 
Mortalidad hospital 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 
Angina 33(18.9%) 17(15.5%) 16(24.6%) 0.134 
IAM 3(1.7%) 3(2.7%) 0(0%) 0.179 
trombosis total 3(1.7%) 2(1.8%) 1(1.5%) 0.890 
Trombosis STC 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 
Trombosis STR 2(1.2%) 1(1%) 1(1.6%) 0.738 
Reestenosis total 18(10.3%) 10(9.1%) 8(12.3%) 0.498 
Reestenosis STC 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 
Reestenosis STR 17(10.2%) 10(9.8%) 7(10.9%) 0.815 
Nueva RLD 22(12.6%) 13(11.8%) 9(13.8%) 0.696 
ACTP-otra lesión 11(6.3%) 6(5.5%) 5(7.7%) 0.556 

 
Los datos se expresan como número de pacientes y el porcentaje del total entre paréntesis  o como medias ± 
desviación estándar (DE). IAM: infarto agudo de miocardio. STC: stent convencional. STR: stent recubierto. Nueva 
RLD: nueva revascularización lesión diana; DM: diabéticos; No hubo revascularización quirúrgica en ningún grupo. 
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TABLA 16 B. Resultados globales para pacientes tratados sólo con stent convencional, recubierto o 
mixto en no diabéticos y tipo de diabéticos. 

 

GRUPO STC Total 
(n=194) 

No DM 
(n=126) 

DM-ADO 
(n=51) 

DM-NSULINO 
(n=17) P 

Eventos 53(27.3%) 25(19.8%) 16(31.4%) 12(70.6%) 0.001 

Libre Eventos 141(72.7%) 101(80.2%) 35(68.6%) 5(29.4%) 0.001 

Mortalidad hospital 0(0%) 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

Angina 44(22.7%) 21(16.7%) 16(31.4%) 7(41.2%) 0.017 

IAM 12(6.2%) 6(4.8%) 1(2%) 5(29.4%) 0.001 

Trombosis STC 6(2.6%) 4(2.4%) 1(2%) 1(5.9%) 0.664 

Reestenosis STC 40(20.8%) 14(11.3%) 14(27.5%) 12(70.6%) 0.001 

Nueva RLD 46(23.7%) 18(13.5%) 15(27.5%) 13(70.8%) 00.001 

ACTP-otra lesión 11(5.7%) 4(3.2%) 5(9.8%) 2(11.8%) 0.118 

 
GRUPO STR Total 

(n=232) 
No DM 
(n=102) 

DM-ADO 
(n=78) 

DM-NSULINO 
(n=52) P 

Eventos 51(22%) 18(17.6%) 17(21,8%) 16(30,7%) 0.070 

Libre Eventos 181(78%) 84(82.4%) 66(78,2%) 36(69.3%) 0.070 

Mortalidad hospital 2(0.9%) 1(1%) 1(1.3%) 0(0%) 0.730 

Angina 44(19%) 14(13.7%) 14(17.9%) 16(30.8%) 0.037 

IAM 7(3%) 4(3.9%) 0(0%) 3(5.8%) 0.131 

Trombosis STR 6(2.6%) 3(2.9%) 1(1.3%) 2(3.8%) 0.636 

Reestenosis STR 17(7.4%) 6(5.9%) 5(6.5%) 6(11.5%) 0.418 

Nueva RLD 23(9.9%) 9(8.8%) 6(7.6%) 8(15.3%) 0.281 

ACTP-otra lesión 12(5.2%) 4(3.9%) 5(6.4%) 3(5.8%) 0.738 

 
GRUPO MIXTO Total 

(n=175) 
No DM 
(n=110) 

DM-ADO 
(n=48) 

DM-NSULINO 
(n=17) P 

Eventos 35(20%) 19(17.3%) 11(22.4%) 5(31.3%) 0.375 

Libre Eventos 140(80%) 91(82.7%) 38(77.6%) 11(68.8%) 0.375 

Mortalidad hospital 0(0%) 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

Angina 33(18.9%) 17(15.5%) 11(22.4%) 5(31.3%) 0.240 

IAM 3(1.7%) 3(2.7%) 0(0%) 0(0%) 0.406 

trombosis total 3(1.7%) 21.8%) 0(0%) 1(6.3%) 0.245 

Trombosis STC 1(0.6%) 1(0.9%) 0(0%) 0(0%) - 

Trombosis STR 2(1.2%) 1(1%) 0(0%) 1(6.3%) 0.132 

Reestenosis total 18(10.3%) 10(9.1%) 7(14.3%) 1(6.3%) 0.521 

Reestenosis STC 1(0.6%) 0(0%) 1(2%) 0(0%) - 

Reestenosis STR 17(10.2%) 10(9.8%) 6(12.5%) 1(6.3%) 0.754 

Nueva RLD 22(12.6%) 13(11.8%) 7(14.3%) 2(12.5%) 0.910 

ACTP-otra lesión 11(6.3%) 6(5.5%) 3(6.1%) 2(12.5%) 0.554 
 

Los datos se expresan como número de pacientes y el porcentaje del total entre paréntesis  o como medias ± 
desviación estándar (DE). IAM: infarto agudo de miocardio. STC: stent convencional. STR: stent recubierto. Nueva 
RLD: nueva revascularización lesión diana; DM: diabéticos; No hubo revascularización quirúrgica en ningún grupo. 
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     TABLA 17 A. Trombosis y reestenosis de las lesiones según el tipo de stent  en diabéticos y no 
diabéticos 
 

  LESIONES 

 Total 
(n=1063) 

DM 
(n=441) 

No DM 
(n=622) p 

Trombosis Seguimiento 19(1.8%) 8(1.9%) 11(1.8%) 0.960 

Reestenosis Seguimiento 141(13.7%) 83(19.4%) 58(9.7%) 0.001 

RLD 171(16.1%) 92(20.9%) 79(12.7%) 0.001 

Solapamientos 229(21.5%) 95(21.5%) 134(21.5%) 1.0 
 
 
 
 

 LESIONES CON STC 

 Total 
(n=488) 

DM 
(n=173) 

No DM 
(n=315) p 

Trombosis Seguimiento 10(2.0%) 3(1.7%) 7(2.2%) 0.716 

Reestenosis Seguimiento 90(18.4%) 56(32.4%) 34(10.8%) 0.001 

RLD 100(21.3%) 59(32.9%) 41(14.9%) 0.001 

Solapamientos 133(27.3%) 51(29.5%) 82(26%) 0.413 

 
 

 LESIONES CON STR 

 Total 
(n=540) 

DM 
(n=254) 

No DM 
(n=286) P 

Trombosis Seguimiento 9(1.7%) 5(1.9%) 4(1.4%) 0.606 

Reestenosis Seguimiento 56(10.4%) 29(11.5%) 27(9.4%) 0.460 

RLD 65(12%) 34(13.4%) 31(10.8%) 0.364 

Solapamientos 96(17.8%) 44(17.3%) 52(18.2%) 0.794 
 
Los datos se expresan como número de pacientes y el porcentaje del total entre paréntesis  o como medias ± 
desviación estándar (DE).  RLD: revascularización lesión diana. STC: stent convencional; STR: stent recubierto; 
DM: diabéticos. 
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TABLA 17 B. Trombosis y reestenosis de las lesiones según el tipo de stent  en diabéticos y no 
diabéticos 
 

  TOTAL LESIONES 

 Total 
(n=1063) 

No DM 
(n=622) 

DM-ADO 
(n=303) 

DM-Insulina 
(n=138) p 

Trombosis Seguimiento 19(1.8%) 11(1.8%) 2(0.7%) 6(4.5%) 0.023 

Reestenosis Seguimiento 141(13.7%) 58(9.7%) 46(15.6%) 37(28%) 0.001 

RLD 171(16.1%) 79(12.7%) 49(16.2%) 43(31.2%) 0.001 

Solapamientos 229(21.5%) 134(21.5%) 70(23.1%) 25(18.1%) 0.498 
 
 
 
 
 

 LESIONES CON STC 

 Total 
(n=488) 

No DM 
(n=315) 

DM-ADO 
(n=130) 

DM-Insulina 
(n=43) p 

Trombosis Seguimiento 10(2.0%) 7(2.2%) 1(0.8%) 2(4.7%) 0.278 

Reestenosis Seguimiento 90(18.4%) 34(10.8%) 28(21.5%) 28(65.1%) 0.001 

RLD 100(21.3%) 41(14.9%) 29(22.3%) 28(65.1%) 0.001 

Solapamientos 133(27.3%) 82(26%) 42(32.3%) 9(20.9%) 0.249 
 
 
 
 
 

 LESIONES CON STR 

 Total 
(n=540) 

No DM 
(n=286) 

DM-ADO 
(n=165) 

DM-Insulina 
(n=89) P 

Trombosis Seguimiento 9(1.7%) 4(1.4%) 1(0.6%) 4(4.5%) 0.061 

Reestenosis Seguimiento 56(10.4%) 27(9.4%) 17(10.3%) 9(10.1%) 0.761 

RLD 65(12%) 31(10.8%) 20(12.1%) 14(15.7%) 0.464 

Solapamientos 96(17.8%) 52(18.2%) 28(17%) 16(18%) 0.947 
 
Los datos se expresan como número de pacientes y el porcentaje del total entre paréntesis  o como medias ± 
desviación estándar (DE). RLD: revascularización lesión diana; DM: diabéticos; ADO: antidiabéticos orales.  
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TABLA 18 A.  Resultados intrahospitalarios para pacientes tratados sólo con stent convencional, 
recubierto o mixto en diabéticos y no diabéticos. 
 

  GRUPO STC Total 
(n=194) 

No DM 
(n=126) 

DM 
(n=68) P 

Libre Eventos 6(3.1%) 4(3.2%) 2(2.9%) 0.929 

Eventos 188(96.9%) 122(96.8%) 66(97.1%) 0.929 

Mortalidad hospital 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

Angina 1(0.5%) 0(0%) 1(1.5%) 0.172 

IAM 5(2.6%) 4(3.2%) 1(1.5%) 0.475 

Trombosis STC 6(3.1%) 4(3.2%) 2(2.9%) 0.929 

Reestenosis STC 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

Nueva RLD 6(3.1%) 4(3.2%) 2(2.9%) 0.929 

Cirugía cardiaca 1(0.5%) 1(0.8%) 0(0%) 0.461 

 

GRUPO STR Total 
(n=232) 

No DM 
(n=102) 

DM 
(n=130) P 

Libre Eventos 2(0.9%) 2(2%) 0(0%) 0.109 

Eventos 230(99.1%) 100(98%) 130(100%) 0.109 

Mortalidad hospital 1(0.4%) 1(1%) 0(0%) 0.258 

Angina 1(0.4%) 1(1%) 0(0%) 0.258 

IAM 1(0.4%) 1(1%) 0(0%) 0.258 

Trombosis STR 1(0.4%) 1(1%) 0(0%) 0.258 

Reestenosis STR 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

Nueva RLD 1(0.4%) 1(1%) 0(0%) 0.258 

Cirugía cardiaca 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

 

GRUPO MIXTO Total 
(n=175) 

No DM 
(n=110) 

DM 
(n=65) P 

Libre Eventos 2(1.1%) 2(1.8%) 0(0%) 0.274 

Eventos 173(98.9%) 108(98.2%) 65(100%) 0.274 

Mortalidad hospital 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

Angina 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

IAM 2(1.1%) 2(1.8%) 0(0%) 0.274 

trombosis total 2(1.2%) 2(1.8%) 0(0%) 0.274 

Trombosis STC 1(0.6%) 1(0.9%) 0(0%) 0.441 

Trombosis STR 1(0.6%) 1(0.9%) 0(0%) 0.441 

Reestenosis STC 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

Reestenosis STR 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

Nueva RLD 2(1.1%) 2(1.8%) 0(0%) 0.274 

Cirugía cardiaca 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 
 
Los datos se expresan como número de pacientes y el porcentaje del total entre paréntesis  o como medias ± desviación 
estándar (DE). IAM: infarto agudo de miocardio. STC: stent convencional. STR: stent recubierto; Nueva RLD: nueva 
revascularización lesión diana; DM: diabéticos; No hubo revascularización quirúrgica en ningún grupo. 
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TABLA 18 B.   Resultados intrahospitalarios para pacientes tratados sólo con stent convencional, 
recubierto o mixto en no diabéticos y tipo de diabéticos. 
 

GRUPO STC Total 
(n=194) 

No DM 
(n=126) 

DM-ADO 
(n=51) 

DM-NSULINA 
(n=17) P 

Libre Eventos 6(3.1%) 4(3.2%) 1(2.0%) 1(5.9%) 0.718 

Eventos 188(96.9%) 122(96.8%) 50(98%) 16(94.1%) 0.718 

Mortalidad hospital 0(0%) 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

Angina 1(0.5%) 0(0%) 1(2%) 0(0%) 0.244 

IAM 5(2.6%) 4(3.2%) 0(0%) 1(5.9%) 0.322 

Trombosis STC 6(3.1%) 4(3.2%) 1(2%) 1(5.9%) 0.718 

Reestenosis STC 0(0%) 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

Nueva RLD 6(3.1%) 4(3.2%) 1(2%) 1(5.9%) 0.718 

Cirugía cardiaca 1(0.5%) 1(0.8%) 0(0%) 0(0%) 0.762 

 
GRUPO STR Total 

(n=232) 
No DM 
(n=102) 

DM-ADO 
(n=78) 

DM-INSULINA 
(n=52) P 

Libre Eventos 2(0.9%) 2(2%) 0(0%) 0(0%) 0.276 

Eventos 230(99.1%) 100(98%) 78(100%) 52(100%) 0.276 

Mortalidad hospital 1(0.4%) 1(1%) 0(0%) 0(0%) 0.527 

Angina 1(0.4%) 1(1%) 0(0%) 0(0%) 0.527 

IAM 1(0.4%) 1(1%) 0(0%) 0(0%) 0.527 

Trombosis STR 1(0.4%) 1(1%) 0(0%) 0(0%) 0.257 

Reestenosis STR 0(0%) 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

Nueva RLD 1(0.4%) 1(1%) 0(0%) 0(0%) 0.527 

Cirugía cardiaca 0(0%) 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

 
GRUPO MIXTO Total 

(n=175) 
No DM 
(n=110) 

DM-ADO 
(n=48) 

DM-INSULINA 
(n=17) P 

Libre Eventos 2(1.1%) 2(1.8%) 0(0%) 0(0%) 0.550 

Eventos 173(98.9%) 108(98.2%) 49(100%) 16(100%) 0.550 

Mortalidad hospital 0(0%) 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

Angina 0(0%) 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

IAM 2(1.1%) 2(1.8%) 0(0%) 0(0%) 0.550 

Trombosis total 2(1.2%) 2(1.8%) 0(0%) 0(0%) 0.550 

Trombosis STC 1(0.6%) 1(0.9%) 0(0%) 0(0%) 0.743 

Trombosis STR 1(0.6%) 1(0.9%) 0(0%) 0(0%) 0.743 

Reestenosis STC 0(0%) 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

Reestenosis STR 0(0%) 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

Nueva RLD 2(1.1%) 2(1.8%) 0(0%) 0(0%) 0.550 

Cirugía cardiaca 0(0%) 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 
 

Los datos se expresan como número de pacientes y el porcentaje del total entre paréntesis  o como medias ± 
desviación estándar (DE). IAM: infarto agudo de miocardio. STC: stent convencional. STR: stent recubierto. Nueva 
RLD: nueva revascularización lesión diana. DM: diabéticos. ADO: antidiabéticos orales. No hubo complicaciones 
hemorrágicas en ningún grupo;  

 
 
 

 
 
 
 

 304



 

TABLA 19 A. Resultados desde el alta a un mes para pacientes tratados sólo con stent convencional, 
recubierto o mixto en  diabéticos y no diabéticos. 
 

GRUPO STC Total 
(n=194) 

No DM 
(n=126) 

DM 
(n=68) P 

Eventos 5(2.6%) 2(1.6%) 3(4.4%) 0.236 

Libre Eventos 189(97.4%) 124(98.4%) 65(95.6%) 0.236 

Mortalidad hospital 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

Angina 4(2.1%) 2(1.6%) 2(2.9%) 0.527 

IAM 1(0.5%) 0(0%) 1(1.5%) 0.172 

Trombosis STC 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

Reestenosis STC 2(1%) 0(0%) 2(2.9%) 0.053 

Nueva RLD 3(1.5%) 0(0%) 3(4.4%) 0.017 

ACTP-otra lesión 1(0.5%) 0(0%) 1(1.5%) 0.172 
 

GRUPO STR Total 
(n=232) 

No DM 
(n=102) 

DM 
(n=130) P 

Eventos 7(3%) 1(%) 6(4.6%) 0.108 

Libre Eventos 225(97%) 101(99%) 124(95.4%) 0.108 

Mortalidad hospital 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

Angina 4(1.7%) 0(0%) 4(3.1%) 0.074 

IAM 3(1.3%) 1(1%) 2(1.5%) 0.709 

Trombosis STR 3(1.3%) 1(1%) 2(1.5%) 0.709 

Reestenosis STR 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

Nueva RLD 3(1.3%) 1(1%) 2(1.5%) 0.709 

ACTP-otra lesión 1(0.4%) 0(0%) 1(0.8%) 0.375 
 

GRUPO MIXTO Total 
(n=175) 

No DM 
(n=110) 

DM 
(n=65) P 

Eventos 1(0.6%) 0(0%) 1(1.5%) 0.192 

Libre Eventos 174(99.4%) 110(100%) 64(98.5%) 0.192 

Mortalidad hospital 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

Angina 1(0.6%) 0(0%) 1(1.5%) 0.192 

IAM 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

Trombosis STC 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

Trombosis STR 1(0.6%) 0(0%) 1(1.5%) 0.192 

Reestenosis STC 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

Reestenosis STR 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

Nueva RLD 1(0.6%) 0(0%) 1(1.5%) 0.192 

ACTP-otra lesión 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 
 

Los datos se expresan como número de pacientes y el porcentaje del total entre paréntesis  o como medias ± 
desviación estándar (DE). IAM: infarto agudo de miocardio. STC: stent convencional. STR: stent recubierto; Nueva 
RLD: nueva revascularización lesión diana; DM: diabéticos. No hubo complicaciones hemorrágicas ni 
revascularización quirúrgica  en ningún grupo. 
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TABLA 19 B. Resultados desde el alta a un mes para pacientes tratados sólo con stent 
convencional, recubierto o mixto en  no diabéticos y tipo de diabéticos. 

 

GRUPO STC Total 
(n=194) 

No DM 
(n=126) 

DM-ADO 
(n=51) 

DM-NSULINA 
(n=17) P 

Eventos 5(2.6%) 2(1.6%) 3(5.9%) 0(0%) 0.206 

Libre Eventos 189(97.4%) 124(98.4%) 48(94.1%) 17(100%) 0.206 

Mortalidad hospital 0(0%) 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

Angina 4(2.1%) 2(1.6%) 2(3.9%) 0(0%) 0.504 

IAM 1(0.5%) 0(0%) 1(2%) 0(0%) 0.244 

Trombosis STC 0(0%) 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

Reestenosis STC 2(1%) 0(0%) 2(3.9%) 0(0%) 0.059 

Nueva RLD 3(1.5%) 0(0%) 3(5.9%) 0(0%) 0.014 

ACTP-otra lesión 1(0.5%) 0(0%) 1(2%) 0(0%) 0.244 

 

GRUPO STR Total 
(n=232) 

No DM 
(n=102) 

DM-ADO 
(n=78) 

DM-INSULINA 
(n=52) P 

 Eventos 7(3%) 1(1%) 3(3.8%) 3(5.8%) 0.226 

Libre Eventos 225(97%) 101(99%) 75(96.2%) 49(94.2%) 0.226 

Mortalidad hospital 0(0%) 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

Angina 4(1.7%) 0(0%) 3(3.8%) 1(1.9%) 0.144 

IAM 3(1.3%) 1(1%) 0(0%) 2(3.8%) 0.153 

Trombosis STR 3(1.3%) 1(1%) 0(0%) 2(3.8%) 0.153 

Reestenosis STR 0(0%) 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

Nueva RLD 3(1.3%) 1(1%) 0(0%) 2(3.8%) 0.153 

ACTP-otra lesión 1(0.4%) 0(0%) 1(1.3%) 0(0%) 0.371 
 

GRUPO MIXTO Total 
(n=175) 

No DM 
(n=110) 

DM-ADO 
(n=48) 

DM-NSULINA 
(n=17) P 

 Eventos 1(0.6%) 0(0%) 0(0%) 1(6.3%) 0.007 

Libre Eventos 174(99.4%) 110(100%) 49(100%) 15(93.8%) 0.007 

Mortalidad hospital 0(0%) 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

Angina 1(0.6%) 0(0%) 0(0%) 1(6.3%) 0.007 

IAM 0(0%) 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

Trombosis STC 0(0%) 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

Trombosis STR 1(0.6%) 0(0%) 0(0%) 1(6.3%) 0.007 

Reestenosis STC 0(0%) 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

Reestenosis STR 0(0%) 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

Nueva RLD 1(0.6%) 0(0%) 0(0%) 1(6.3%) 0.007 

ACTP-otra lesión 0(0%) 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 
 
Los datos se expresan como número de pacientes y el porcentaje del total entre paréntesis  o como medias ± 
desviación estándar (DE). IAM: infarto agudo de miocardio. STC: stent convencional. STR: stent recubierto; Nueva 
RLD: nueva revascularización lesión diana; DM: diabéticos; ADO: antidiabéticos orales. No hubo complicaciones 
hemorrágicas   en ningún grupo. 
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TABLA 20 A. Resultados del intervalo de 1 a  6 meses para pacientes tratados sólo con stent 
convencional, recubierto o mixto en diabéticos y no diabéticos. 
 

GRUPO STC Total 
(n=194) 

No DM 
(n=126) 

DM 
(n=68) P 

 Eventos 33(17%) 10(7.9%) 23(33.8%) 0.001 

Libre Eventos 161(83%) 116(92.1%) 45(66.2%) 0.001 

Mortalidad hospital 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

Angina 28(14.4%) 10(7.9%) 18(26.5%) 0.001 

IAM 4(2.1%) 0(0%) 4(5.9%) 0.006 

Trombosis STC 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

Reestenosis STC 29(14.9%) 9(7.1%) 20(29.1%) 0.001 

Nueva RLD 29(14.9%) 9(7.1%) 20(29.4%) 0.001 

ACTP-RErestenosis 1(0.5%) 1(0.8%) 0(0%) 0.461 

ACTP-otra lesión 4(2.1%) 0(0%) 45.9%) 0.006 

 

GRUPO STR Total 
(n=232) 

No DM 
(n=102) 

DM 
(n=130) P 

 Eventos 14(6%) 12(11.8%) 2(1.5%) 0.001 

Libre Eventos 218(94%) 90(88.2%) 128(98.5%) 0.001 

Mortalidad hospital 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

Angina 12(5.2%) 10(9.8%) 2(1.5%) 0.005 

IAM 2(0.9%) 2(2%) 0(0%) 0.109 

Trombosis STR 1(0.4%) 1(1%) 0(0%) 0.258 

Reestenosis STR 6(2.6%) 4(3.9%) 2(1.5%) 0.256 

Nueva RLD 7(3%) 5(4.9%) 2(1.5%) 0.137 

ACTP-RErestenosis 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

ACTP-otra lesión 3(1.3%) 3(2.9%) 0(0%) 0.049 

 

GRUPO MIXTO Total 
(n=175) 

No DM 
(n=110) 

DM 
(n=65) P 

Eventos 19(10.9%) 10(9.1%) 9(13.8%) 0.329 

Libre Eventos 156(89.1%) 100(90.9%) 56(86.2%) 0.329 

Mortalidad hospital 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

Angina 19(10.9%) 10(9.1%) 9(13.8%) 0.329 

IAM 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

Trombosis STC 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

Trombosis STR 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

Reestenosis total 16(9.2%) 10(9.1%) 6(9.3%) 0.975 

Reestenosis STC 12(6.9%) 8(7.3%) 4(6.2%) 0.777 

Reestenosis STR 4(2.3%) 2(1.8%) 2(3.1%) 0.590 

Nueva RLD 14(8%) 8(7.3%) 6(9.2%) 0.645 

ACTP-RErestenosis 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

ACTP-otra lesión 5(2.9%) 3(2.7%) 2(3.1%) 0.893 
 
Los datos se expresan como número de pacientes y el porcentaje del total entre paréntesis  o como medias ± 
desviación estándar (DE). IAM: infarto agudo de miocardio. STC: stent convencional. STR: stent recubierto; Nueva 
RLD: nueva revascularización lesión diana; DM: diabéticos;ACTP-RErestenosis: ACTP a reestenosis de 
reestenosis.  No hubo revascularización quirúrgica en ningún grupo.  
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TABLA 20 B. Resultados del intervalo de 1 a  6 meses para pacientes tratados sólo con stent 
convencional, recubierto o mixto en no diabéticos y tipo de diabéticos. 
 

GRUPO STC Total 
(n=194) 

No DM 
(n=126) 

DM-ADO 
(n=51) 

DM-NSULINO 
(n=17) P 

Eventos 33(17%) 10(7.9%) 12(23.5%) 11(64.7%) 0.001 

Libre Eventos 161(83%) 116(92.1%) 39(76.5%) 6(35.3%) 0.001 

Mortalidad hospital 0(0%) 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

Angina 28(14.4%) 10(7.9%) 12(23.5%) 6(35.3%) 0.001 

IAM 4(2.1%) 0(0%) 0(0%) 4(23.5%) 0.001 

Trombosis STC 0(0%) 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

Reestenosis STC 29(14.9%) 9(7.1%) 9(17.6%) 11(64.1%) 0.001 

Nueva RLD 29(14.9%) 9(7.1%) 9(17.6%) 11(64.7%) 0.001 

ACTP-RErestenosis 1(0.5%) 1(0.8%) 0(0%) 0(0%) 0.762 

ACTP-otra lesión 4(2.1%) 0(0%) 3(5.9%) 1(5.9%) 0.023 

 
GRUPO STR Total 

(n=232) 
No DM 
(n=102) 

DM-ADO 
(n=78) 

DM-NSULINO 
(n=52) P 

 Eventos 14(6%) 12(11.8%) 0(0%) 2(3.8%) 0.003 

Libre Eventos 218(94%) 90(88.2%) 78(100%) 50(96.2%) 0.003 

Mortalidad hospital 0(0%) 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

Angina 12(5.2%) 10(9.8%) 0(0%) 2(3.8%) 0.012 

IAM 2(0.9%) 2(2%) 0(0%) 0(0%) 0.276 

Trombosis STR 1(0.4%) 1(1%) 0(0%) 0(0%) 0.527 

Reestenosis STR 1+5(2.2%) 1+3(2.9%) 0(0%) 2(3.8%) 0.256 

Nueva RLD 7(3%) 5(4.9%) 0(0%) 2(3.8%) 0.151 

ACTP-RErestenosis 0(0%) 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

ACTP-otra lesión 3(1.3%) 3(2.9%) 0(0%) 0(0%) 0.144 

 
GRUPO MIXTO Total 

(n=175) 
No DM 
(n=110) 

DM-ADO 
(n=48) 

DM-NSULINO 
(n=17) P 

 Eventos 19(10.9%) 10(9.1%) 8(16.3%) 1(6.3%) 0.330 

Libre Eventos 156(89.1%) 100(90.9%) 41(83.7%) 15(93.8%) 0.330 

Mortalidad hospital 0(0%) 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

Angina 19(10.9%) 10(9.1%) 8(16.3%) 1(6.3%) 0.330 

IAM 0(0%) 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

Trombosis STC 0(0%) 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

Trombosis STR 0(0%) 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

Reestenosis total 16(9.2%) 10(9.1%) 5(8.4%) 1(6.3%) 0.845 

Reestenosis STC 12(6.9%) 8(7.3%) 4(8.2%) 0(0%) 0.527 

Reestenosis STR 4(2.3%) 2(1.8%) 1(2%) 1(6.3%) 0.536 

Nueva RLD 14(8%) 8(7.3%) 5(10.2%) 1(6.3%) 0.791 

ACTP-RErestenosis 0(0%) 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

ACTP-otra lesión 5(2.9%) 3(2.7%) 2(4.1%) 0(0%) 0.690 
 

Los datos se expresan como número de pacientes y el porcentaje del total entre paréntesis  o como medias ± 
desviación estándar (DE). IAM: infarto agudo miocardio. STC: stent convencional. STR: stent recubierto. Nueva 
RLD: nueva revascularización lesión diana; DM: diabéticos; ADO: antidiabéticos orales. ACTP-RErestenosis: ACTP 
reestenosis de reestenosis. No hubo revascularización quirúrgica en ningún grupo. 

 
 
 
 

 308



 

 
TABLA 21 A. Resultados del intervalo de 6 a 12 meses para pacientes tratados sólo con stent 
convencional, recubierto o mixto en diabéticos y no diabéticos. 

 

GRUPO STC Total 
(n=194) 

No DM 
 (n=126) 

DM 
(n=68) P 

Eventos 18(9.3%) 9(7.1%) 9(13.2%) 0.163 

Libre Eventos 176(90.7%) 117(92.9%) 59(86.8%) 0.163 

Mortalidad hospital 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

Angina 18(9.3%) 9(7.1%) 9(13.2%) 0.163 

IAM 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

Trombosis STC 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

Reestenosis STC 14(7.2%) 7(5.55%) 9(13.2%) 0.264 

Nueva RLD 16(8.2%) 7(5.6%) 9(13.2%) 0.064 

ACTP-RErestenosis 2(1%) 1(0.8%) 1(1.5%) 0.665 

ACTP-otra lesión 2(1%) 0(0%) 2(2.9%) 0.053 

 

GRUPO STR Total 
(n=232) 

No DM 
(n=102) 

DM 
(n=130) P 

 Eventos 29(12.5%) 5(4.9%) 24(18.5%) 0.002 

Libre Eventos 203(87.5%) 97(95.1%) 106(81.5%) 0.002 

Mortalidad hospital 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

Angina 28(12.1%) 5(4.9%) 23(17.7%) 0.003 

IAM 1(0.4%) 0(0%) 1(0.8%) 0.375 

Trombosis STR 1(0.4%) 0(0%) 1(0.8%) 0.375 

Reestenosis STR 10(4.3%) 4(3.9%) 6(4.6%) 0.796 

Nueva RLD 11(4.8%) 4(4%) 7(5.4%) 0.614 

ACTP-RErestenosis 1(0.5%) 1(1.1%) 0(0%) 0.223 

ACTP-otra lesión 6(2.6%) 0(0%) 6(4.6%) 0.028 

 

GRUPO MIXTO Total 
(n=175) 

No DM 
(n=110) 

DM 
(n=65) P 

 Eventos 17(9.7%) 8(7.3%) 9(13.8%) 0.156 
Libre Eventos 158(90.3%) 102(92.7%) 56(86.2%) 0.156 
Mortalidad hospital 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 
Angina 16(9.1%) 7(6.4%) 9(13.8%) 0.097 
IAM 1(0.6%) 1(0.9%) 0(0%) 0.441 
Trombosis STC 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 
Trombosis STR 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 
Reestenosis total 6(3.4%) 4(3.6%) 2(3%) 0.844 
Reestenosis STC 3(1.7%) 2(1.8%) 1(1.5%) 0.890 
Reestenosis STR 3(1.7%) 2(1.8%) 1(1.5%) 0.890 
Nueva RLD 6(3.4%) 4(3.6%) 2(3.1%) 0.844 
ACTP-RErestenosis 1(0.6%) 1(1%) 0(0%) 0.419 
ACTP-otra lesión 6(3.4%) 2(1.8%) 4(6.2%) 0.128 

 
Los datos se expresan como número de pacientes y el porcentaje del total entre paréntesis  o como medias ± 
desviación estándar (DE). IAM: infarto agudo de miocardio. STC: stent convencional. STR: stent recubierto. Nueva 
RLD: nueva revascularización lesión diana; DM: diabéticos; ACTP-RErestenosis: ACTP reestenosis de reestenosis.  
No hubo revascularización quirúrgica en ningún grupo. 
 
 
 
 
 

 309



 

 
 
TABLA 21 B. Resultados del intervalo de 6 a  12 meses para pacientes tratados sólo con stent  
convencional, recubierto o mixto en no diabéticos y tipo de diabéticos. 

 

GRUPO STC Total 
(n=194) 

No DM 
(n=126) 

DM-ADO 
(n=51) 

DM-NSULINO 
(n=17) P 

Libre Eventos 18(9.3%) 9(7.1%) 6(11.8%) 3(17.6%) 0.291 

Eventos 176(90.7%) 117(92.9%) 45(88.2%) 14(82.4%) 0.291 

Mortalidad hospital 0(0%) 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

Angina 18(9.3%) 9(7.1%) 6(11.8%) 3(17.6%) 0.291 

IAM 0(0%) 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

Trombosis STC 0(0%) 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

Reestenosis STC 16(7.2%) 7(5.5%) 6(11.7%) 3(17.6%) 0.045 

Nueva RLD 16(8.2%) 7(5.6%) 6(11.8%) 3(17.6%) 0.134 

ACTP-RErestenosis 2(1%) 1(0.8%) 1(2%) 0(0%) 0.718 

ACTP-otra lesión 2(1%) 0(0%) 1(2%) 1(5.9%) 0.059 

 
GRUPO STR Total 

(n=232) 
No DM 
(n=102) 

DM-ADO 
(n=51) 

DM-NSULINO 
(n=17) P 

Eventos 29(12.5%) 5(4.9%) 10(12.8%) 14(26.9%) 0.001 

Libre Eventos 203(87.5%) 97(95.1%) 68(87.2%) 38(73.1%) 0.001 

Mortalidad hospital 0(0%) 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

Angina 28(12.1%) 5(4.9%) 10(12.8%) 13(25%) 0.001 

IAM 1(0.4%) 0(0%) 0(0%) 1(1.9%) 0.176 

Trombosis STR 1(0.4%) 0(0%) 1(1.3%) 0(0%) 0.371 

Reestenosis STR 10(4.3%) 4(3.9%) 2(2.6%) 4(7.7%) 0.358 

Nueva RLD 11(4.8%) 4(4%) 3(3.8%) 4(7.7%) 0.539 

ACTP-RErestenosis 1(0.5%) 1(1.1%) 0(0%) 0(0%) 0.476 

ACTP-otra lesión 6(2.6%) 0(0%) 4(5.1%) 2(3.8%) 0.081 
 

GRUPO MIXTO Total 
(n=175) 

No DM 
(n=110) 

DM-ADO 
(n=48) 

DM-NSULINO 
(n=17) P 

Eventos 17(9.7%) 8(7.3%) 5(10.2%) 4(25%) 0.081 

Libre Eventos 158(90.3%) 102(92.7%) 44(89.8%) 12(75%) 0.081 

Mortalidad hospital 0(0%) 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

Angina 16(9.1%) 7(6.4%) 5(10.2%) 4(25%) 0.051 

IAM 1(0.6%) 1(0.9%) 0(0%) 0(0%) 0.743 

Trombosis STC 0(0%) 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

Trombosis STR 0(0%) 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

Reestenosis total 6(3.4%) 4(3.6%) 2(5.3%) 0(0%) 0.729 

Reestenosis STC 3(1.7%) 2(1.8%) 1(3.3%) 0(0%) 0.845 

Reestenosis STR 3(1.7%) 2(1.8%) 1(2%) 0(0%) 0.853 

Nueva RLD 6(3.4%) 4(3.6%) 2(4.1%) 0(0%) 0.724 

ACTP-RErestenosis 1(0.6%) 1(1%) 0(0%) 0(0%) 0.721 

ACTP-otra lesión 6(3.4%) 2(1.8%) 2(4.1%) 2(12.5%) 0.086 
 
Los datos se expresan como número de pacientes y el porcentaje del total entre paréntesis  o como medias ± 
desviación estándar (DE). IAM: infarto agudo de miocardio. STC: stent convencional. STR: stent recubierto. Nueva 
RLD: nueva revascularización lesión diana; DM: diabéticos; ACTP-RErestenosis: ACTP reestenosis de 
reestenosis.No hubo revascularización quirúrgica en ningún grupo. 
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    IV. TABLAS DE RESULTADOS PARA REVASCULARIZACIÓN COMPLETA E INCOMPLETA. 

     A) Diferenciadas según diabéticos y no diabéticos. 

     B) Diferenciadas según no diabéticos y tipos de diabetes 
    
   TABLA 22 A. Eventos en función del tipo de revascularización en diabéticos y no diabéticos. 
 

 NO DIABÉTICOS  

 Totales 
(n=343) 

Revasc.Imcompleta 
(n=182) 

Revasc.Completa 
(n=161) P 

Muerte 1(0.3%) 1(0.5%) 0(0%) 0.346 

Angina 52(15.2%) 23(12.6%) 29(18%) 0.166 

IAM 14(4.1%) 10(5.5%) 4(2.5%) 0.160 

Nueva RLD 43(12.5%) 21(11.5%) 22(13.7%) 0.553 

ACTP-otra lesión 15(4.4%) 8(4.4%) 7(4.3%) 0.983 
 
 

 DIABÉTICOS  

 Totales 
(n=264) 

Revasc.Imcompleta 
(n=96) 

Revasc.Completa 
(n=168) P 

Muerte 1(0.4%) 1(0.6%) 0(0%) 0.449 

Angina 69(26.1%) 43(25.6%) 26(27.1%) 0.791 

IAM 9(3.4%) 6(3.6%) 3(3.1%) 0.848 

Nueva RLD 51(19.3%) 33(19.6%) 18(18.8%) 0.860 

ACTP-otra lesión 20(7.6%) 11(6.5%) 9(9.4%) 0.404 

 
  TABLA 22 B. Eventos en función del tipo revascularización en tipos diabéticos y no diabéticos. 
 

 DIABÉTICOS-ADO  

 Totales 
(n=178) 

Revasc.Completa 
(n=69) 

Revasc.Incompleta 
(n=109) P 

Muerte 1(0.6%) 1(0.9%) 0(0%) 0.425 

Angina 41(23%) 26(23.9%) 15(21.7%) 0.744 

IAM 1(0.6%) 1(0.9%) 0(0%) 0.425 

Nueva RLD 28(15.7%) 20(18.3%) 8(11.6%) 0.228 

ACTP-otra lesión 13(7.3%) 8(7.3%) 5(7.2%) 0.981 
 
 

 DIABÉTICOS-INSULINA   

 Totales 
(n=86) 

Revasc.Completa 
(n=27) 

Revasc.Incompleta 
(n=59) P 

Muerte 0(0%) 0(0%) 0(0%) - 

Angina 28(32.6%) 17(28.8%) 11(40.7%) 0.273 

IAM 8(9.3%) 5(8.5%) 3(11.1%) 0.696 

Nueva RLD 23(26.7%) 13(22%) 10(37%) 0.145 

ACTP-otra lesión 7(8.1%) 3(5.1%) 4(14.8%) 0.126 
 

Los datos se expresan como número de pacientes y el porcentaje del total entre paréntesis  o como medias ± 
desviación estándar (DE). IAM: infarto agudo de miocardio. RLD: revascularización lesión diana. 
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IV. RIESGO RELATIVO E INTERVALOS DE CONFIANZA. 
  
1.  Para el total de  pacientes tratados con STC y/o STR. 

 DIABETICOS 
  IC 95%  
 RR LIM.INF LIM.SUP P 
RLD 1,670 1,074 2,599 0,002 
ECM 1,830 1,250 2,679 0,002 
ANGINA 1,980 1,323 2,963 0,001 

 
2.  Pacientes  tratados sólo con STC. 

 DIABETICOS 
  IC 95%  
 RR LIM.INF LIM.SUP P 
RLD 4,210 2,210 8,020 0,001 
ECM 2,086 1,166 3,730 0,012 
ANGINA 1,656 0,907 3,021 0,099 

 
3. Pacientes tratados sólo con STR. 

 DIABETICOS 
  IC 95%  
 RR LIM.INF LIM.SUP P 
RLD 0,393 0,205 0,753 0,004 
ECM 0,988 0,403 1,175 0,170 
ANGINA 0,723 0,416 1,257 0,250 

 
4. Pacientes diabéticos-insulina tratados  con STC y/o STR. 

  IC 95%  
 RR LIM.SUP LIM.INF P 

RLD 2,314 1,350 3,967 0,002 
ECM 2,887 1,788 4,662 0,001 
ANGINA 2,222 1,343 3,677 0,002 

 
5.  Pacientes diabéticos-insulina tratados con STC y STR. 

 STC STR 
  IC 95%   IC 95%  
 RR LIM.INF LIM.SUP P RR LIM.INF LIM.SUP P 
RLD 12,436 3,647 42,412 <0,001 0,284 0,105 0,769 0,011
ECM 4,400 1,385 13,976 0,008 0,542 0,223 1,314 0,173
ANGINA 1,567 0,524 4,680 0,416 0,778 0,309 1,955 0,593

ECM: eventos cardiacos mayores. RLD: revascularización lesión diana. DM: diabetes 
melllitus. STC/R:stent convencional/recubierto. RR: riesgo relativo. LIM.INF/SUP:limite 
inferior y superior. 
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