
INTRODUCCIÓN

La implantación del stent coronario ha contribuido a
mejorar el resultado angiográfico inicial1,2, a disminuir
la reestenosis tardía3,4 y a minimizar el problema de la
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Introducción y  objetivo. La implantación de

stents coronarios ha contribuido a mejorar el re-

sultado angiográfico inicial, a disminuir la reeste-

nosis tardía y a minimizar el problema de la oclu-

sión aguda y subaguda. A pesar de ello, continúa

sin resolverse completamente el problema de la re-

estenosis tardía. El objetivo del presente estudio

fue identificar las variables clínicas, angiográficas

y del procedimiento predictivas de reestenosis des-

pués de la implantación de un stent coronario con

éxito.

Material y  métodos. Se analizaron retrospectiva-

mente 202 lesiones, en 176 pacientes consecutivos

a los que se les había implantado un stent corona-

rio con éxito en nuestro hospital entre enero de

1995 y agosto de 1998. A todos ellos se les realizó

un control angiográfico a los seis meses de la im-

plantación del stent.

Resultados. De las 202 lesiones evaluadas, 47

evolucionaron con reestenosis ( 23%)  y 155 lesio-

nes sin reestenosis. En el análisis multivariado las

únicas variables que se mostraron como predicti-

vas independientes de reestenosis fueron: estar re-

cibiendo tratamiento hipolipemiante en el momen-

to de realizar el procedimiento ( OR: 0,3; IC:

0,1-0,8) , implantar los stents a presiones > 10 at-

mósferas ( OR: 0,4; IC: 0,2-0,9) , implantar stents en

vasos < 3,1 mm ( OR: 2,2; IC: 1,1-4,5)  y dejar una le-

sión residual post-stent > 30% ( OR: 13; IC: 1,5-

120) .

Conclusiones. En relación con el fenómeno de re-

estenosis intra-stent, los únicos factores protecto-

res, con significación estadística independiente,

fueron: estar recibiendo tratamiento hipolipemian-

te en el momento de realizar el procedimiento e

implantar stents a altas atmósferas, mientras que

aparecieron como factores de riesgo: implantar

stents en vasos < 3,1 mm y dejar una lesión resi-

dual significativa después del procedimiento.

Palabras clave: Stent. Reestenosis. Angioplastia coro-

naria.

PREDICTIVE FACTORS OF IN-STENT

RESTENOSIS

Introduction and objective. Stenting has contri-

buted to improve the early angiographic result, the

restenosis rate and the problem of acute and suba-

cute coronary occlusion. In spite of this, the reste-

nosis phenomenon still remains a problem to be

completely solved. The aim of the study was to

identify clinical, angiographical and procedural fac-

tors that are predictive of in-stent restenosis after

succesful implantation of coronary stent.

Material and methods. We retrospectively analy-

zed 202 lesions, in 176 consecutive patients who

underwent stent implantation with success in our

hospital between January 1995 and August 1998.

All patients had a clinical follow-up and an angio-

graphy after six months of stent implantation.

Results. From 202 lesions evaluated, 47 evolved

with restenosis ( 23%) . The only independent pre-

dictive variables were: to be receiving hypolipe-

miant treatment before stenting ( OR: 0.3; IC: 0.1-

0.8) , the use of high pressure for stent implantation

( OR: 0.4; IC: 0.2-0.9) , to implant stent in < 3.1 mm

( OR: 2.2; IC: 1.1-4.5)  and to have a residual stenosis

> 30% after stenting ( OR: 13; IC: 1.5-120) .

Conclusions. The only statistical variables asso-

ciated with in-stent restenosis phenomenon were:

be under hypolipemiant treatment before the pro-

cedure and the use of high pressures for stent im-

plantation; while risk factors arose: to implant

stent in vessels < 3.1 mm and suboptimal angio-

graphy result after stenting.
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oclusión aguda y subaguda, fundamentalmente desde
la aplicación de los nuevos protocolos de terapia anti-
trombótica e implantación a alta presión5,6. A pesar de
ello, continúa sin resolverse completamente el proble-
ma de la reestenosis tardía, de forma que ésta sigue 
representando una limitación en el manejo tardío del
16-22% de los pacientes3,4,7. La patogenia de la reeste-
nosis, por ser multifactorial, no está suficientemente
explicada8 y la identificación de factores de riesgo o
protectores de reestenosis puede ayudar a entender la
patogenia de este proceso y a sentar vías de actuación
preferentes.

Numerosos estudios han examinado el papel que
tienen determinados factores clínicos, angiográficos y
del procedimiento en el fenómeno de la reestenosis
después de la angioplastia coronaria transluminal per-
cutánea (ACTP) con balón convencional, pero debido
a los aspectos específicos en la técnica de implanta-
ción, del daño vascular producido y del fenómeno de
reparación, dichos resultados no siempre son extrapo-
lables a los pacientes a los que se les ha implantado
un stent. Diversos estudios realizados con ultrasoni-
dos intravasculares coronarios sugieren que el princi-
pal mecanismo responsable de la reestenosis intra-
stent es la hiperplasia neointimal9. Por el contrario, el
mecanismo predominante responsable de la reesteno-
sis tardía tras la ACTP con balón es la mezcla del re-
modelado arterial negativo, retroceso elástico y mio-
proliferación10.

El objetivo del presente estudio fue identificar de
entre variables clínicas, angiográficas o del procedi-
miento, aquellos factores de riesgo o protectores de re-
estenosis después de la implantación de un stent coro-
nario con éxito.

MATERIAL Y MÉTODOS

Pacientes

Se analizó de forma retrospectiva la evolución de
202 lesiones, en 176 pacientes consecutivos a los que
se les había implantado un stent con éxito en nuestro
hospital entre enero de 1995 y agosto de 1998. A todos
ellos se les realizó un control angiográfico aproxima-
damente a los seis meses de la implantación del stent.
No se incluyeron en el presente estudio lesiones loca-
lizadas en el tronco de la arteria coronaria izquierda,
ni aquellas lesiones localizadas en injertos coronarios.

Implantación y tratamiento post-stent

La implantación del stent se realizó mediante las
técnicas habituales con altas atmósferas. Tras la im-
plantación del stent los pacientes recibieron 250 mg de
ticlopidina cada 12 h durante tres días y posteriormen-
te 250 mg cada 24 h durante los tres primeros meses

post-stent.El ácido acetilsalicílico se administró a ra-
zón de 200 mg p.o. cada 24 h de forma indefinida.

El modelo del stent implantado quedó a criterio del
cardiólogo intervencionista responsable del procedi-
miento. La longitud del stent implantado fue la nece-
saria para cubrir completamente la lesión tratada. En
todos los casos se utilizó una relación balón/arteria de,
al menos, 1/1 y ≥ 8 atmósferas de presión final para la
expansión del stent durante su implantación.

Los modelos de stent utilizados fueron: Palmaz-
Schatz en 59 lesiones (29%); Wiktor en 42 (21%);
Wallstent en 7 (3%), y nuevos diseños de stenttubula-
res en 94 lesiones (47%).

Evaluación clínica y angiográfica post-stent

Todos los pacientes fueron evaluados clínica y an-
giográficamente a los seis meses post-stento antes si
hubo sospecha de reestenosis. La valoración angiográ-
fica cuantitativa se realizó a posteriori del procedi-
miento de angioplastia, por un único técnico, indepen-
diente del operador que realizó el procedimiento. Se
utilizó el sistema AWOS de detección automática de
bordes, cuya validación ha sido previamente pu-
blicada11. Se utilizó el extremo distal del catéter para
la calibración de dicho sistema. Se determinaron el
diámetro de referencia del vaso, el diámetro luminal
mínimo y el porcentaje de estenosis en diámetro, pre,
post y en el seguimiento. El diámetro del balón se de-
terminó en el máximo inflado del mismo durante el
procedimiento de implantación del stent.La variabili-
dad intraobservador fue del 4% para valores porcen-
tuales y de 0,12 mm para diámetros absolutos. Se utili-
zaron las mismas proyecciones que en la ACTP y en
todos los casos se administró nitroglicerina i.c.

Variables analizadas

Se incluyeron en el análisis las variables demográfi-
cas, clínicas, angiográficas y del procedimiento. Como
variables clínicas se incluyeron la edad, el sexo, los
factores de riesgo coronario (tabaquismo, HTA, diabe-
tes mellitus e hipercolesterolemia), la situación clínica
del paciente que motivó la realización del procedi-
miento (angina estable, angina inestable, infarto agudo
de miocardio o isquemia silente) y el tratamiento que
recibían los enfermos en el momento de realizarse la
ACTP.

Como variables angiográficas se incluyeron el vaso
tratado, las características de la lesión y aquellas varia-
bles obtenidas del análisis cuantitativo de los angio-
gramas coronarios como son el diámetro de referencia
(DR), diámetro mínimo de la lesión antes del procedi-
miento (DLM pre), diámetro mínimo de la lesión des-
pués del procedimiento (DLM post), diámetro mínimo
de la lesión en el seguimiento a los seis meses (DLM
seg), el porcentaje de estenosis antes y después del
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procedimiento y en el seguimiento, ganancia aguda
(DLM post – DLM pre), ganancia neta (DLM seg –
DLM pre) y pérdida tardía (DLM post – DLM seg).

Las variables del procedimiento incluidas fueron la
longitud del stent utilizado, modelo del mismo, pre-
sión máxima de inflado del balón, índice de daño arte-
rial (definido como presión máxima del inflado × la
duración del inflado × la relación balón-arteria dividi-
do por 100) y relación balón/arteria (definida como la
relación entre el diámetro del balón en su máxima ex-
pansión y el diámetro de referencia de la arteria).

Se definió la reestenosis como la presencia de un
porcentaje de estenosis en diámetro > 50% en la an-
giografía de control a los seis meses, en el segmento
previamente tratado.

Análisis estadístico

Las posibles diferencias en los perfiles de ambos
grupos (reestenosis y no reestenosis) fueron estudiadas

en el análisis univariado mediante un test de χ2 para
variables categóricas y mediante el test de la t de Stu-
dent para comparar las medias de las variables con-
tinuas.

El análisis principal se realizó para detectar cual-
quier posible asociación de las variables incluidas con
la presencia o no de reestenosis.

Las variables continuas también fueron transforma-
das en binarias como 1 (presencia del factor) y 0 (au-
sencia del factor). Usamos la mediana de cada variable
como punto de corte para el análisis por subgrupos
(DR, DLM, duración del inflado, índice de daño y ga-
nancia aguda) y los valores arbitrarios empleados en
otros estudios sobre ACTP con balón y stent (longitud
de la lesión, presión máxima de inflado, relación ba-
lón-arteria y longitud del stent).

Todos los factores de riesgo potenciales fueron in-
cluidos en el modelo de análisis univariado y solamen-
te aquellos que presentaron diferencias significativas
en éste se utilizaron para realizar el análisis multiva-
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TABLA 1
Factores demográficos y clínicos en los grupos 

sin reestenosis y con reestenosis intra-stent

Sin Con
reestenosis reestenosis p

Número de lesiones/pacientes 155/132 47/44
Edad ≥ 65 años 54 (41) 22 (50) NS
Mujer 33 (25) 9 (20) NS
Factores de riesgo

Colesterol 73 (55) 27 (61) NS
Tabaquismo 90 (68) 25 (57) NS
HTA 69 (52) 20 (45) NS
Diabetes mellitus 22 (17) 7 (16) NS

Indicación clínica de ACTP
Angina estable 21 (16) 5 (11) NS
Angina inestable 90 (68) 37 (84) p = 0,03
IAM 14 (11) 0 NS
Isquemia silente 2 (2) 1 (2) NS
Disnea 5 (4) 1 (2) NS

Medicación
AAS 98 (74) 32 (73) NS
Ticlopidina 43 (33) 19 (43) NS
Anticoagulantes orales 22 (17) 12 (27) NS
Heparina 43 (33) 22 (50) p = 0,04
Nitratos 110 (83) 42 (95) p = 0,04
Betabloqueantes 74 (56) 23 (52) NS
Antagonistas del calcio 49 (37) 19 (43) NS
Hipolipemiantes 35 (26) 4 (9) p = 0,01
Insulina 5 (4) 2 (4) NS
Antidiabéticos orales 3 (2) 1 (2) NS
Digoxina 18 (14) 8 (18) NS
IECA 28 (21) 10 (23) NS
Diuréticos 7 (5) 6 (14) NS
Antiarrítmicos 5 (4) 2 (4) NS
Inotrópicos 0 ( 1 (2) NS

Los datos se expresan como el número de lesiones y entre paréntesis el porcentaje del total de cada grupo; NS: no significativos; IAM: infarto agudo
de miocardio; HTA: hipertensión arterial; AAS: ácido acetilsalicílico; IECA: inhibidores de la enzima conversiva de la angiotensina.



riado. Los factores de riesgo que presentaron diferen-
cias significativas en los dos grupos estudiados son
presentados con sus respectivos riesgos relativos y sus
intervalos de confianza (IC) para el 95%. Las varia-
bles también fueron convertidas en dicotómicas, utili-
zando bien la mediana de los valores en los dos grupos
de estudio o bien aquellos valores más corrientemente
utilizados en la bibliografía, cuando estaban previa-
mente referidos.

En todos los casos se aceptaron diferencias signifi-
cativas en ambos grupos para valores de p < 0,05.

RESULTADOS

De las 202 lesiones evaluadas, 47 evolucionaron
con reestenosis (23%) y 155 lesiones evolucionaron
sin ella (77%).
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TABLA 2
Variables anatómicas y del procedimiento en 

los grupos sin reestenosis y con reestenosis intra-stent

Sin Con
reestenosis reestenosis

p

Número de lesiones 155 47
Localización

DA 63 (41) 24 (51) NS
Cx 30 (19) 10 (21) NS
CD 62 (40) 13 (28) NS

Características de la lesión
Irregular 60 (47) 17 (46) NS
Excéntrica 81 (63) 27 (71) NS
Angulación > 60° 7 (5) 3 (8) NS
Bifurcada 5 (4) 0( NS
Con trombo 27 (18) 12 (27) NS
Lesión ostial 2 (2) 2 (5) NS
Calcificada 16 (12) 3 (8) NS
Oclusión total 21 (14) 7 (15) NS

Longitud de la lesión 13,9 ± 5,6 14,3 ± 6,3 NS
Pre Max 13 ± 3,1 12,4 ± 2,8 NS
Relación balón/arteria 1,03 ± 0,08 1,08 ± 0,12 p = 0,005
Duración del inflado 219 ± 128 223 ± 103 NS
Índice de daño arterial 29,8 ± 20,4 30,2 ± 16,6 NS
Longitud del stent 17,2 ± 6,1 17,7 ± 6,9 NS
Tipo de stent

Palmaz-Schatz 45 (29) 14 (30) NS
Wallstent 4 (3) 3 (6) NS
Wiktor 29 (19) 13 (28) NS
Nuevos stentde tubo 75 (49) 17 (36) NS

Los datos se expresan como el número de lesiones y entre paréntesis el
porcentaje del total de cada grupo o como medias ± desviación están-
dar; NS: no significativos; DA: arteria coronaria descendente anterior;
Cx: arteria circunfleja; CD: arteria coronaria derecha; Pre Max: presión
máxima de inflado del balón.

TABLA 3
Variables dicotómicas del procedimiento

en relación con la reestenosis

Sin Con
reestenosis reestenosis

p

Número de lesiones 155 47
Longitud de la lesión > 15 mm 52 (33) 16 (34) NS
Pre Max > 10 atm 127 (82) 32 (68) p = 0,05
Relación balón/arteria > 1,1 27 (17) 15 (32) p = 0,05
Duración inflado > 180 s 91 (59) 29 (62) NS
Índice de daño > 23 76 (49) 26 (55) NS
Longitud del stent > 15 mm 84 (54) 24 (51) NS

Los datos se expresan como el número de lesiones y entre paréntesis el
porcentaje del total de cada grupo; NS: no significativos; Pre Max: pre-
sión máxima de inflado del balón.

TABLA 4
Variables angiográficas en los grupos sin reestenosis

y con reestenosis

Sin Con
reestenosis reestenosis

p

Número 155 47
Diámetro de referencia

DR pre (mm) 3,2 ± 0,4 2,9 ± 0,9 p < 0,0001
DR post (mm) 3,24 ± 0,45 3,37 ± 1,85 NS
DR seg (mm) 3,23 ± 0,43 3,16 ± 1,00 NS

DLM
DLM pre (mm) 0,66 ± 0,45 0,61 ± 0,40 NS
DLM post (mm) 3,18 ± 0,48 2,90 ± 0,61 p = 0,006
DLM seg (mm) 2,44 ± 0,56 0,76 ± 0,54 p < 0,0001

Porcentaje de estenosis
Estenosis pre 78,71 ± 14,45 79,30 ± 12,95 NS
Estenosis post 1,66 ± 9,41 07,45 ± 18,89 p = 0,005
Estenosis en seg 24,50 ± 13,71 76,38 ± 14,39 p < 0,0001

Ganancia aguda (mm) 2,51 ± 0,59 2,29 ± 0,60 p = 0,03
Ganancia neta (mm) 1,77 ± 0,66 0,15 ± 0,63 p < 0,0001
Pérdida tardía (mm) 0,73 ± 0,52 2,13 ± 0,64 p < 0,0001

Los datos se expresan como medias ± desviación estándar; NS: no significativos; DR: diámetro de referencia; DLM: diámetro luminal mínimo; pre:
antes del procedimiento; post: después del procedimiento; seg: en el seguimiento.



Variables demográficas y clínicas

Los pacientes del grupo con reestenosis presentaban
con mayor frecuencia angina inestable como indicación
de la ACTP (el 84 frente al 68%), pretratamiento con he-
parina (el 50 frente al 33%) y con nitratos (el 95 frente al
83%), y menos frecuentemente pretratamiento con fár-
macos hipolipemiantes (el 9 frente al 26%), en compara-
ción con el grupo sin reestenosis (tabla 1). No existieron
diferencias significativas en los factores de riesgo coro-
nario, ni en las restantes variables clínicas en la aparición
del fenómeno de reestenosis entre los grupos estudiados.

En el análisis multivariado, estar recibiendo trata-
miento con hipolipemiantes también se asoció a un
menor riesgo relativo de reestenosis (odds ratio[OR]:
0,8; IC: 0,7-0,9), al contrario que estar recibiendo ni-
tratos o heparina (nitratos, OR: 1,3; IC: 1,1-1,4; hepa-
rina OR: 1,2; IC: 1,0-1,4).

Variables del procedimiento

Únicamente la relación balón/arteria fue significati-
vamente mayor para aquellas lesiones que presentaron
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TABLA 5
Variables dicotómicas angiográficas relacionadas 

con la reestenosis

Sin Con 
reestenosis reestenosis

p

Número de lesiones 155 (000) 47 (00)
Diámetro de referencia

DR pre < 3,1 mm 60 (39) 27 (57) p = 0,04
DR post < 3,1 mm 68 (44) 25 (53) NS
DR seg < 3,1 mm 67 (43) 27 (57) NS

DLM
DLM pre ≤ 0,67 mm 82 (53) 22 (47) NS
DLM post ≤ 3,1 mm 72 (46) 30 (64) p = 0,05
DLM seg < 2,2 mm 59 (38) 47 (100) p < 0,0001

Porcentaje de estenosis
Estenosis pre > 95 26 (17) 9 (19) NS
Estenosis post > 30 0,1 (0,6) 5 (11) p = 0,002
Estenosis seg ≥ 50 0 47 (100) p < 0,0001

Ganancia aguda < 2,41 mm 75 (48) 25 (53) NS
Ganancia neta < 1,44 mm 54 (35) 46 (98) p < 0,0001
Pérdida tardía > 0,95 mm 55 (36) 45 (96) p < 0,0001

Los datos se expresan como el número de lesiones y entre paréntesis el
porcentaje del total de cada grupo; NS: no significativos; DR: diámetro
de referencia; DLM: diámetro luminal mínimo; pre: antes del procedi-
miento; post: después del procedimiento; seg: en el seguimiento.

TABLA 6
Factores demográficos y clínicos relacionados con la pérdida tardía de luz vascular

Pérdida tardía (mm)

Factor ausente Factor presente

Edad ≥ 65 años 1,09 ± 0,72 1,04 ± 0,88 NS
Mujer 0,98 ± 0,88 1,09 ± 0,78 NS
Factores de riesgo

Colesterol 0,99 ± 0,90 1,10 ± 0,75 NS
HTA 1,19 ± 0,83 0,94 ± 0,77 NS
Diabetes mellitus 1,06 ± 0,82 1,08 ± 0,77 NS

Indicación clínica de ACTP
Angina estable 1,07 ± 0,83 1,02 ± 0,69 NS
Angina inestable 1,01 ± 0,68 1,08 ± 0,85 NS
IAM 1,08 ± 0,83 0,84 ± 0,43 NS
Isquemia silente 1,06 ± 0,81 1,22 ± 0,85 NS

Medicación
AAS 1,09 ± 0,76 1,05 ± 0,83 NS
Ticlopidina 1,03 ± 0,80 1,12 ± 0,82 NS
Anticoagulantes 

orales 1,03 ± 0,80 1,19 ± 0,84 NS
Heparina 0,99 ± 0,83 1,17 ± 0,76 NS
Nitratos 0,85 ± 0,65 1,10 ± 0,83 NS
Betabloqueantes 1,11 ± 0,80 1,02 ± 0,81 NS
Antagonistas 

del calcio 1,07 ± 0,81 1,06 ± 0,81 NS
Hipolipemiantes 1,18 ± 0,85 0,79 ± 0,61 p = 0,008
Insulina 1,05 ± 0,80 1,32 ± 0,94 NS
Antidiabéticos orales 1,06 ± 0,81 1,06 ± 0,88 NS
Digoxina 1,06 ± 0,81 1,04 ± 0,78 NS
IECA 1,08 ± 0,81 1,01 ± 0,80 NS
Diuréticos 1,05 ± 0,79 1,22 ± 1,00 NS
Antiarrítmicos 1,05 ± 0,80 1,39 ± 1,01 NS

Los datos se expresan media ± desviación estándar; NS: no significativos; IAM: infarto agudo de miocardio; HTA: hipertensión arterial; AAS: ácido
acetilsalicílico; IECA: inhibidores de la enzima conversiva de la angiotensina.



reestenosis en el seguimiento (1,08 frente a 1,03; p =
0,005). Ninguna otra variable relacionada con el pro-
cedimiento se asoció al fenómeno de reestenosis de
forma significativa (tabla 2). Cuando las variables del
procedimiento fueron convertidas en variables dicotó-
micas (tabla 3) sólo la relación balón/arteria < 1,1 se
asoció a menor riesgo relativo de reestenosis (OR: 0,6;
IC: 0,3-0,9). Por el contrario, una presión de inflado
del balón < 10 atmósferas se asoció a un mayor riesgo
de reestenosis (OR: 1,7; IC: 1,0-2,9). Las demás varia-
bles no influyeron en el riesgo de reestenosis intra-
stent.

Variab les angiográficas

Del análisis angiográfico cuantitativo automático
(tabla 4), el diámetro de referencia del vaso antes del
procedimiento fue significativamente menor en aque-
llas lesiones que presentaron reestenosis (2,9 ± 0,9
frente a 3,2 ± 0,4 mm; p < 0,0001). También un me-
nor diámetro luminal mínimo después del procedi-
miento se asoció a la presencia de reestenosis (2,9 ±
0,61 frente a 3,18 ± 0,48 mm; p = 0,006), al igual que
el porcentaje de estenosis residual después del proce-
dimiento, mayor en el grupo de lesiones reestenóticas
(7,4 ± 18 frente a 1,6 ±9; p = 0,005). La ganancia
aguda (2,29 ± 0,6 frente a 2,51 ± 0,59 mm; p = 0,03)
y la ganancia neta (0,15 ± 0,6 frente a 1,77 ± 0,6 mm;
p = 0,0001) fueron significativamente menores en el
grupo con reestenosis, mostrando en consecuencia
este grupo una pérdida tardía mayor (2,1 ± 0,6 frente
a 0,7 ± 0,5 mm; p = 0,03).

Al analizar dichas variables convertidas en dico-
tómicas (tabla 5), un DR < 3,1 mm se asoció a una
mayor tasa de reestenosis (p = 0,04). Aquellas lesio-
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TABLA 7
Variables del procedimiento en relación 

con la pérdida tardía

Pérdida tardía (mm)

Factor ausente Factor presente
p

Localización
DA 0,99 ± 0,78 1,16 ± 0,84 NS
Cx 1,07 ± 0,82 1,04 ± 0,75 NS
CD 1,12 ± 0,81 0,96 ± 0,79 NS

Características de la lesión
Irregular 1,08 ± 0,80 1,06 ± 0,80 NS
Excéntrica 1,01 ± 0,70 1,11 ± 0,86 NS
Angulación > 60º 1,07 ± 0,80 1,07 ± 0,95 NS
Bifurcada 1,08 ± 0,81 0,71 ± 0,46 NS
Con trombo 1,04 ± 0,79 1,17 ± 0,90 NS
Ostial 1,06 ± 0,79 1,45 ± 1,54 NS
Calcificada 1,09 ± 0,81 0,91 ± 0,77 NS
Oclusión total 1,07 ± 0,80 1,02 ± 0,86 NS

Longitud de la lesión 
> 15 mm 1,06 ± 0,82 1,06 ± 0,79 NS

Pre Max > 10 atm 1,24 ± 0,87 1,01 ± 0,79 NS
Relación balón/arteria 

> 1,1 1,05 ± 0,79 1,10 ± 0,87 NS
Duración del inflado 

> 180 s 1,07 ± 0,81 1,05 ± 0,81 NS
Índice de daño > 23 1,15 ± 0,81 1,11 ± 0,81 NS
Longitud del stent 

> 15 mm 1,03 ± 0,84 1,09 ± 0,79 NS
Tipo de stent

BeStent 1,07 ± 0,82 0,92 ± 0,54 NS
Palmaz-Schatz 1,08 ± 0,81 1,01 ± 0,80 NS
NIR 1,12 ± 0,81 0,74 ± 0,69 NS
ML 1,04 ± 0,80 1,12 ± 0,83 NS
Wallstent 1,05 ± 0,80 1,42 ± 1,01 NS
Wiktor 0,99 ± 0,79 1,29 ± 0,84 NS

Los datos se expresan como medias ± desviación estándar; NS: no sig-
nificativos; DA: arteria coronaria descendente anterior; Cx: arteria cir-
cunfleja; CD: arteria coronaria derecha; Pre Max: presión máxima de
inflado del balón.

Hipolipemiantes

DR pre < 3,1 mm

Estenosis post > 30%

Presión máxima > 10 atm

Menor riesgo Mayor riesgo

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14

Fig. 1. Odds ratiode las variables
implicadas en la reestenosis intra-
stent;atm: atmósferas; DR: diáme-
tro de referencia; pre: previo al
procedimiento; post: después del
procedimiento.



nes con un DLM después del procedimiento < 3,1
mm también presentaron una tendencia a evolucio-
nar con mayor tasa de reestenosis, aunque en este
caso las diferencias no llegaron a ser significativas
(p = 0,054). Una estenosis residual > 30% en diá-
metro después del procedimiento también se asoció
a una mayor tasa de reestenosis intra-stent (p =
0,002).

El análisis multivariado confirmó estos resultados.
Un diámetro de referencia del vaso antes del procedi-
miento < 3,1 mm (OR: 1,4; IC: 1,0-2,0) y un diámetro
luminal mínimo después del procedimiento ≤ 3,1 mm
(OR: 1,2; IC: 1,0-1,4) fueron las variables asociadas a
un mayor riesgo de reestenosis. De igual forma, conse-
guir un resultado angiográfico óptimo (estenosis pos-
terior ≤ 30%) se asoció a un menor riesgo de reesteno-
sis (OR: 0,25; IC: 0,16-0,40).

Pérdida tardía de luz vascular

La pérdida tardía media fue de 1,1 ± 0,82. Sin em-
bargo, las lesiones sin reestenosis tuvieron, lógicamen-
te, una menor pérdida tardía que las lesiones con rees-
tenosis (0,74 ± 0,51 frente a 2,14 ± 0,65; p = 0,0001).

Además, la pérdida tardía de luz vascular fue signi-
ficativamente menor en aquellos pacientes que estaban
recibiendo previamente a la ACTP fármacos hipolipe-
miantes (1,18 frente a 0,79; p = 0,008). No existieron
diferencias significativas en el resto de variables clíni-
cas estudiadas. Los valores absolutos de pérdida tardía
en relación con el resto de variables clínicas y relacio-
nadas con el procedimiento se resumen en las tablas 6
y 7.

Análisis multivariado

Las únicas variables predictivas independientes aso-
ciadas al fenómeno de reestenosis fueron: estar reci-
biendo tratamiento hipolipemiante en el momento de
realizar el procedimiento (OR: 0,3 ; IC: 0,1-0,8), im-
plantar los stents a presiones de inflado del balón ma-
yores de 10 atmósferas (OR: 0,4; IC: 0,2-0,9), implan-
tar stentsen vasos < 3,1 mm de diámetro (OR: 2,2;
1,1-4,5) y dejar una lesión residual post-stent > 30%
(OR: 13; IC: 1,5-120) (fig. 1).

DISCUSIÓN

Hallazgos principales del estudio

Las variables que se asociaron como factores pro-
tectores del fenómeno de reestenosis intra-stent fue-
ron: estar recibiendo tratamiento hipolipemiante en el
momento de realizar el procedimiento e implantar los
stents a presiones de inflado del balón > 10 atmósfe-
ras. Implantar stents en vasos < 3,1 mm de diámetro y
dejar una lesión residual significativa (≥ 30%) después

del procedimiento aparecieron como factores de riesgo
independientes de reestenosis.

Comparación con los datos publicados 
en la bibliografía

Influencia de las variables clínicas

El menor riesgo de reestenosis, observado en
nuestro estudio, en los pacientes que previamente a
la ACTPestaban en tratamiento con fármacos hipo-
lipemiantes coincide con los datos de otros trabajos
sobre el efecto de prevención de la reestenosis tras
ACTP con balón con fármacos hipolipemiantes
como el probucol12,15. Sin embargo, también existen
trabajos con otros hipolipemiantes16,17, en los que no
se han demostrado efectos beneficiosos. El meca-
nismo por el cual el probucol disminuye la tasa de
reestenosis podría deberse más al efecto inhibitorio
de la proliferación sobre la fibra muscular lisa vas-
cular que sobre el descenso de los niveles de coles-
terol. De hecho, en nuestra serie, los pacientes que
estaban en tratamiento con hipolipemiantes tuvieron
una pérdida tardía menor que los que no estaban
con dicho tratamiento (0,79 ± 0,61 frente a 1,18 ±
0,84 mm, respectivamente; p = 0,008), lo que aboga
en favor de un efecto inhibitorio mioproliferativo de
los hipolipemiantes. Este efecto se ha descrito 
in vivo en animales, al menos con simvastatina, 
lovastatina, pravastatina y fluvastatina18. Se ha es-
grimido la hipótesis de que los inhibidores de la 3-
hidroxi-3-metilglutaril-coenzima A(HMGCoA) re-
ductasa ejercen su efecto disminuyendo la síntesis
de mevalonato, un precursor de compuestos no este-
roides esenciales en la proliferación celular, y tam-
bién disminuyendo la disponibilidad de unidades de
isopreno, con lo que se retardan procesos biológicos
de crecimiento y proliferación celular18-20. Pudiera
ser que este efecto beneficioso observado en nuestra
serie estuviese relacionado con la administración de
estos hipolipemiantes, aunque no podemos confir-
marlo, ya que en la base de datos sólo se incluyó la
variable genérica, no el tipo concreto de hipolipe-
miante utilizado. Diversos estudios en los que se
han probado diferentes hipolipemiantes han referido
pérdidas tardías pequeñas (0,23 mm con fluvastati-
na, 0,46 mm con lovastatina y 0,52 mm con pravas-
tatina)16,17,21. La ausencia de relación con otras va-
riables clínicas asociadas clásicamente al riesgo de
reestenosis (diabetes o angina inestable) tras ACTP
con balón no se ha confirmado en nuestra serie.
Cabe la posibilidad de que esto sea un efecto de ses-
go de población, o bien que estas variables no nece-
sariamente se asocien de forma generalizada al fe-
nómeno de reestenosis intra-stent, aunque sí se
asocian a la ACTP con balón.
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Influencia de las variables angiográficas

Es lógico que la presencia de un menor diámetro de
referencia suponga una mayor tasa de reestenosis,
como sucede en nuestra serie. La razón pudiera estar
en el hecho de que una misma cuantía de proliferación
neointimal intra-stentrepercutiría más sobre la luz del
vaso cuanto menor fuese el calibre del mismo. Aunque
nuestros hallazgos concuerdan con los de estudios pre-
vios en los que los vasos de menor calibre presentan
una mayor reestenosis22-29, existe cierta discrepancia al
respecto30-32, y sólo cuando se disponga de estudios
aleatorizados en estas poblaciones se podrán extraer
consecuencias definitivas. De hecho, y a efectos prác-
ticos, la pérdida tardía media observada en nuestra se-
rie de 1,1 mm tendría una repercusión sobre un vaso
de 3,5 mm del 31% en términos de reducción de luz,
mientras que sobre un vaso de 2,5 mm sería del 44%,
lo que ha sido corroborado en otros ensayos33.

Influencia de las variables del procedimiento

El mayor riesgo de reestenosis observado en las le-
siones que tras el procedimiento de ACTP quedan con
una estenosis residual > 30% de diámetro también po-
dría explicarse porque, cuanto peor es el resultado fi-
nal obtenido (es decir, un diámetro luminal mínimo
post-ACTPmenor), la proliferación neointimal intra-
stent tendrá una mayor repercusión a lo largo del se-
guimiento sobre el diámetro vascular en la lesión dila-
tada, como ha sido referido23,24,34-39.

En nuestra experiencia, utilizar presiones > 10 at-
mósferas de inflado del balón para la implantación del
stent supuso un menor riesgo de reestenosis. Estos re-
sultados concuerdan con los descritos por otros auto-
res27,28,37,40. Posiblemente la mayor presión de inflado
del balón esté relacionada con un mejor resultado fi-
nal del procedimiento, consiguiendo de este modo una
mayor luz del segmento tratado y, por lo tanto, una
menor repercusión relativa del fenómeno de prolifera-
ción neointimal. Respecto a la ausencia de relación en-
tre longitud de la lesión y riesgo de reestenosis de
nuestra serie, esto probablemente se debe al hecho 
de que la longitud media de las lesiones dilatadas 
fue de 14 mm, y no se incluyeron verdaderas lesiones
largas en esta serie, que son las que incrementan el
riesgo de reestenosis.

Implicaciones prácticas

Segun los hallazgos de nuestro estudio, es lógico
pensar que en vasos mayores de 3 mm de diámetro la
implantación del stent probablemente tendrá una bue-
na evolución a largo plazo, por una menor tasa de re-
estenosis, con las actuales técnicas de implantación a
altas atmósferas, ya que esta medida se acompaña de
mejores resultados iniciales y a medio plazo. Por el

contrario, es poco esperable disminuir sustancialmente
el porcentaje de reestenosis con la implantación de
stents en vasos pequeños, en los que probablemente
sólo cabe esperar que el stent únicamente disminuya la
tasa de oclusiones agudas y subagudas.

Finalmente, conviene hacer hincapié en la importan-
cia del tratamiento preventivo con fármacos como las
estatinas como agentes que pueden incidir favorable-
mente a la hora de reducir el fenómeno de la reesteno-
sis intra-stent.Si bien se precisan nuevos estudios que
aclaren en qué cuantía este efecto beneficioso observa-
do en nuestra serie, al igual que se ha descrito en otros
estudios12-15,18-20,41, se debe a los efectos beneficiosos
antiproliferativos de alguno de estos fármacos, en un
contexto en el que prácticamente se ha suprimido el
retroceso elástico del segmento dilatado al implantar
un stent, y casi todo el fenómeno de reestenosis se
debe a proliferación celular.

LIMITACIONES

Se trata de un estudio retrospectivo con un reducido
número de pacientes y, por tanto, con las limitaciones
inherentes a este tipo de diseño. No obstante, creemos
que por tratarse de la experiencia de una serie concreta
de un centro tiene el valor de reflejar la realidad de
una población y un medio de trabajo habitual de nues-
tro país, lo que da validez a las conclusiones y hallaz-
gos en contextos comparables.

Por el hecho de ser una serie observacional, las va-
riables encontradas como asociadas al fenómeno de
reestenosis pudieran sólo ser extrapolables al contexto
de la población descrita, de ahí que únicamente el di-
seño de estudios aleatorizados, enfocados a la valora-
ción de estos factores de riesgo de reestenosis, pueda
darnos la respuesta definitiva para la generalización de
su validez.

CONCLUSIONES

Los predictores independientes asociados a una dis-
minución del riesgo de reestenosis intra-stenten la po-
blación objeto de este estudio fueron estar recibiendo
tratamiento hipolipemiante en el momento de realizar
el procedimiento e implantar los stents a presiones de
inflado del balón > 10 atmósferas. Por el contrario,
implantar stents en vasos < 3,1 mm de diámetro y de-
jar una lesión residual significativa después del proce-
dimiento fueron factores predictivos independientes de
mayor riesgo de reestenosis intra-stent.
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