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Resumen	
	

En nuestro estudio evaluamos la estrategia de la revascularización percutánea como 

tratamiento de la cardiopatía isquémica crónica y estable en nuestro medio. 

Estudiamos los predictores independientes para la prolongación del ingreso tras realización 

de intervencionismo coronario percutáneo. Con ello se dibujan los criterios de exclusión de 

un programa de angioplastia ambulatoria.  

También se identifican los pacientes de mayor riesgo para reingresar al mes y tres meses 

postprocedimiento. Finalmente se analiza la mortalidad al año. 

Los predictores independientes para la prolongación del ingreso son: realizar el 

procedimiento por vía femoral, que en nuestra población selecciona pacientes con 

procedimientos más complejos, los pacientes más añosos, la hipertensión arterial, la 

insuficiencia renal crónica, la enfermedad vascular periférica y el tratamiento de tronco 

coronario izquierdo. 

El acceso femoral y realizar intervencionismo por insuficiencia cardiaca o miocardiopatía 

dilatada, aumentaron de manera significativa el riesgo de reingreso al mes. 

Los factores que se relacionaron de manera significativa con la mortalidad al año por todas 

las causas fueron el reingreso al mes, el intervencionismo por insuficiencia cardiaca, la no 

utilización de stent farmacoactivo y el tratar un vaso diferente a la coronaria derecha. 

 

 

 

 

 

 

 



Revascularización percutánea en el tratamiento de la cardiopatía isquémica crónica estable	
	

Our study evaluates percutaneous revascularization strategy as a treatment for chronic 

stable cardiac ischemic disease in our environment. 

We study independent predictors for prolonging hospitalization after percutaneous 

coronary revascularization. These predictors are used in the design of exclusion criteria for 

a same day discharge angioplasty program.  

We also identify the profile of patients who have a higher risk for readmission at one 

month and at three months. Finally, we analyse mortality after one year follow up.  

The independent predictors for prolonging hospitalization were femoral approach (this 

approach is used for more complex procedures in our sample), older people, hypertension, 

chronic renal failure, peripheral vascular disease and percutaneous treatment of left main 

coronary artery. 

Femoral approach and percutaneous revascularization for the treatment of heart failure or 

dilated cardiomyopathy were significant factors for one-month readmission. 

Significant factors related to one-year overall mortality were one-month readmission, 

percutaneous coronary intervention in heart failure context, non-use of drug eluting stent 

and the treatment of a different vessel than right coronary artery. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Resumen	
	

Al nostre estudi avaluem l'estratègia de revascularització percutània com a tractament de la 

cardiopatia isquèmica crònica i estable al nostre medi. 

Estudiem els predictors independents per a la prolongació de l'ingrés després de la 

realització de l'intervencionisme coronari percutani. Amb això es dibuixen els criteris 

d'exclusió d'un programa d'angioplàstia ambulatòria. 

També s'identifiquen els pacients amb un major risc per a reingressar al mes i al cap de tres 

mesos post procediment. Finalment s'analitza la mortalitat a l'any. 

Els predictors independents per la prolongació de l'ingrés són: realitzar el procediment via 

femoral, que a la nostra població selecciona pacients amb procediments més complexos, 

els pacients de més edat, la hipertensió arterial, la insuficiència renal crònica, la malaltia 

vascular perifèrica i el tractament del tronc coronari esquerra. 

L'accés femoral i realitzar intervencionisme per insuficiència cardíaca o miocardiopatia 

dilatada, varen augmentar de forma significativa el risc de reingrés al mes. 

Els factors que es relacionen de manera significativa amb la mortalitat a l'any per totes les 

causes, varen ser el reingrés al mes, l'intervencionisme per insuficiència cardíaca, la n 

utilització de stent farmacoactiu i tractar un vas diferent de la coronària dreta. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Revascularización percutánea en el tratamiento de la cardiopatía isquémica crónica estable	
	

 



Abreviaturas 

	

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abreviaturas 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



Revascularización percutánea en el tratamiento de la cardiopatía isquémica crónica estable 

	
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 



Abreviaturas 

	
ABREVIATURAS 
 
AAS: Acido acetil salicílico 
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AVC: Accidente vascular cerebral 
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CABG: Coronary Artery Bypass Graft Surgery (cirugía de revascularización coronaria) 
 
CD: Arteria coronaria derecha 
 
CEC: Circulación extracorporea 
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CICE: Cardiopatía isquémica crónica estable 
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Cx: Arteria circunfleja 
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DS: Desviación estándar 
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DM: Diabetes mellitus 
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FRCV: Factor de riesgo cardiovascular 
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1.1 – Historia. 

Los antecedentes de la descripción de la patología cardiaca y coronaria se remontan a la 

antigua Mesopotamia y civilización egipcia, donde ya se empieza a reseñar la relación entre 

episodios de dolor torácico con la muerte1. 

Posteriormente en la antigua Grecia, Hipócrates empieza a describir diferentes afecciones 

cardiacas, algunas de las cuales evocan a lo que actualmente conocemos como ángor “ Si el 

dolor muestra signos de extensión al cuello, al brazo, hacia la región de la pechera o hacia el 

diafragma, usted debiese abrir la vena profunda del brazo…”2. 

Pero no es hasta 1768 en que Heberden describe por primera vez  en una conferencia 

pronunciada en el Colegio de Médicos de Londres la angina pectoris (del latín angina 

“infección de garganta” y del griego “estrangulando” ; y del latín pectus “pecho”)3. 

El conocimiento en esta época se basaba en la observación y en la disección anatómica, así en 

este periodo empieza a relacionarse la enfermedad de las arterias coronarias con la clínica 

anginosa y se realizan numerosos estudios en animales, que demostraban la relación entre la 

interrupción del flujo coronario y la aparición de un infarto de miocardio. 

En 1799 Caleb Hillier Parry publicó el primer libro centrado en la angina de pecho, 

relacionando la estrecha relación existente entre el estado rígido y obstrucción de las arterias 

coronarias y la angina de pecho, de esta manera se relacionó correctamente el dolor localizado 

en la región torácica con una deprivación temporal del flujo coronario4
. 

En 1812 John Warren publica en el New England Journal of Medicine un artículo titulado 

“Remarks on Angina Pectoris”5. En el mismo realiza una descripción de la angina de pecho 

que es equivalente a la utilizada en la actualidad. Hasta ese momento, la patogenia era  

desconocida, y el tratamiento consistía en realizar una sangría, una tintura de opio, el reposo 

en cama, o una combinación de estos. 
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Así, durante el siglo XIX numerosos estudios en animales experimentales demostraron que la 

interrupción prolongada del flujo coronario provocaba un infarto de miocardio. Sin embargo, 

no fue sino hasta 1912 que Herrick6 describió la relación clásica entre la trombosis coronaria, 

la oclusión coronaria persistente, los hallazgos de necrosis miocárdica y la manifestación 

clínica típica, condición que hoy reconocemos como infarto agudo de miocardio.       

Desde ese momento hasta nuestros días, la evolución del conocimiento de la fisiopatología y 

progreso de la enfermedad coronaria se ha desarrollado enormemente, lo que ha condicionado 

grandes avances tanto en el diagnóstico, tratamiento, pronóstico  y prevención de la 

enfermedad.  

En referencia al tratamiento, desde los inicios a los que previamente hacíamos referencia con 

la sangría, la tintura de opio y el reposo en cama o la introducción en 1876 del nitrito de amilo 

por parte de Thomas Lauden Brunton  como tratamiento de los ataques anginosos al disminuir 

la tensión arterial que se había comprobado que aumentaba con los episodios anginosos, la 

terapéutica ha evolucionado enormemente, tanto en el manejo médico de estos pacientes con 

tratamientos que han demostrado mejoría clínica y aumento de supervivencia a las 

terapéuticas de revascularización coronaria tanto quirúrgicas como percutáneas.  

En referencia a la revascularización quirúrgica , desde principios del siglo XX se inicia la 

experimentación y los primeros intentos de tratamiento quirúrgico en la enfermedad 

coronaria, atribuyéndose a Sabiston el primer bypass aortocoronario con safena invertida en 

19627. Desde ese momento, con el desarrollo de la circulación extracorpórea en los años 60, la  

cirugía de revascularización coronaria se empleará de forma rutinaria hasta nuestros días. A lo 

largo de estos años, la técnica y los resultados quirúrgicos han evolucionado enormemente. 

Respecto al cateterismo cardiaco, se considera que Werner Forssmann en 1928, realizó el 

primer cateterismo en humanos introduciéndose el mismo, una sonda por las venas de su 

antebrazo. Posteriormente en 1958 el Dr. Mason Sones en la Cleveland Clinic, fortuitamente 
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realizo inyección de medio de contraste dentro de la coronaria derecha pero no es hasta el 6 de 

septiembre de 1977 en que Andreas Gruentzig realizó exitosamente la primera angioplastia 

coronaria transluminal percutánea en un paciente despierto8 
. A partir de aquí y hasta nuestros 

días, el intervencionismo coronario percutáneo ha sufrido una evolución progresiva, pasando 

de la angioplastia simple con balón que se limitaba a los pacientes con angina estable, función 

ventricular conservada y enfermedad monovaso con lesión aterosclerótica simple, a la 

aparición de los stents coronarios metálicos inicialmente, farmacoactivos después y la 

aparición en los últimos años de los dispositivos bioabsorvibles.  Estos avances, acompañados 

de la evolución del material utilizado tanto para el diagnóstico intracoronario como para el  

abordaje de las lesiones coronarias, ha hecho que se puedan abordar con seguridad la mayor 

parte del espectro de la enfermedad coronaria. 

Esta evolución en los tratamientos han hecho que la cardiopatía isquémica crónica se haya 

convertido en un reto para los cardiólogos, buscando una mejoría clínica de los pacientes, así 

como un aumento de la supervivencia de éstos. 
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1.2 – Epidemiología. 

Las enfermedades crónicas causan un número creciente de muertes en todo el mundo, siendo 

las enfermedades cardiovasculares las que constituyen la principal causa de muerte tanto a 

nivel mundial9 como en nuestro medio10. 

Los datos reportados por la World Health Organization referentes al 2012, muestran que la 

mortalidad por enfermedad cerebrovascular representa el 25,1% de la mortalidad global, 

representando la cardiopatía isquémica un 13,2% con una estimación de muertes anuales de 

7,4 millones9. 

En nuestro país, el grupo de las enfermedades del sistema circulatorio se mantuvo como la 

primera causa de muerte (responsables de 30,3 de cada 100 defunciones), siendo la segunda 

en varones (por detrás de los tumores) con 239,4 muertes por cada 100.000 y como primera 

causa de muerte en mujeres (282,2 muertes por cada 100.000)10. 

A pesar de que la mortalidad por cardiopatía isquémica sigue siendo la causa de muerte en 

aproximadamente un tercio de los  sujetos de edad superior a 35 años11 , la mortalidad, ha ido 

disminuyendo de manera importante en las últimos décadas debido a los grandes avances en 

el tratamiento de esta patología12. Asociado a esto, los programas de prevención secundaria y 

el envejecimiento de la población , hace que la prevalencia de la cardiopatía isquémica 

crónica (CIC), haya aumentado en los últimos años13. 

La epidemiología de la enfermedad coronaria depende del sexo y de los diferentes grupos de 

edad y étnicos. Además de tener gran influencia la presencia y prevalencia de los diferentes 

factores de riesgo coronario. 

Aunque la prevalencia de la enfermedad coronaria se incrementa con la edad tanto en mujeres 

como en varones y que en algún estudio se observa que en los últimos años existe una  

tendencia a una disminución de prevalencia entre los varones y un incremento en las 

mujeres14, se sigue observando que la mayor prevalencia de la enfermedad corresponde a 
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varones en todos los grupos de edad15. Si nos centramos en la edad, vemos como en la franja 

de edad entre los 65 y 94 años, la incidencia de enfermedad coronaria se duplica en varones y 

se triplica en mujeres, respecto al grupo de edad entre 35 y 64 años16. 

Realizar una estimación de la prevalencia real de la enfermedad coronaria en la población es 

complejo, ya que la mayor parte de la información se obtiene de datos provenientes de 

encuestas nacionales y estudios observacionales, con importante variabilidad entre ellos  y 

diferentes criterios y definiciones de enfermedad. Asimismo la patología coronaria por sus 

propias características podrá ser infra estimada, ya que un porcentaje no despreciable de los 

pacientes afectos de enfermedad coronaria estarán paucisintomáticos o esta será clínicamente 

silente. 

La CIC sintomática va a tener a la angina estable como la forma más común de presentación, 

resultando la manifestación inicial de la enfermedad coronaria en prácticamente la mitad de 

los pacientes afectos17. 

Como se ha comentado previamente los datos de prevalencia de la angina son variables según 

las series revisadas. En estudios poblacionales se aprecia como la prevalencia aumenta con la 

edad en ambos sexos, pasando de un 5-7% en mujeres de 45-64 años de edad, a un 10-12% en 

mujeres de 65-84 años, y de un 4-7% en varones de 45-64 años a un 12-14% en los de 65-84 

años18. La angina tiene una prevalencia más elevada entre las mujeres de mediana edad que en 

los varones, probablemente debido a la mayor prevalencia de la cardiopatía isquémica (CI) 

funcional —como la angina microvascular— en las mujeres19,20 mientras que ocurre lo 

contrario en los pacientes ancianos. 

La American Heart Association a publicado en base a encuestas poblacionales, una 

estimación de aproximadamente 15,4 millones de afectos de CI dentro de las personas 

mayores de 20 años en los Estados Unidos. Esta cifra corresponde al 6.4% de la población en 
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este grupo de edad, con una mayor prevalencia en varones, con un 7.9% respecto al 5.1% en 

mujeres15. 

En España no existen datos recientes de la prevalencia real de enfermedad coronaria, pero 

existen datos de estudios realizados a finales de los años 90 como fue el PANES o 

REGICOR. El primer estudio mencionado evaluaba la prevalencia de angina y factores de 

riesgo cardiovascular (FRCV) en las diferentes comunidades autónomas y estimó que la 

prevalencia de ángor en la población española de 45 a 74 años era del 7,5% (7,3% en varones 

y 7,7% en mujeres)21. 

El estudio REGICOR que ampliaba el rango de edad de 25 a 74 años, objetivaba una 

prevalencia menor con un 2,6% en varones y de 3,4% en mujeres. También puso de 

manifiesto que la incidencia poblacional de CI está prácticamente estabilizada desde 199022
. 

Recientemente se ha publicado el estudio OFRECE23, realizado en pacientes de más de 40 

años a nivel nacional. Este es un estudio transversal realizado entre abril de 2010 y diciembre 

de 2011, en el que se incluyeron 8378 pacientes y obtuvo los datos en dos etapas diferentes. 

Una primera en la que desde atención primaria se aplicaba el cuestionario de ROSE24, 

diagnosticando a los pacientes de angina en el caso de cumplir los criterios de angina 

definitiva, y una segunda fase en la que a los pacientes diagnosticados de angina en unidades 

especializadas  se les realizaba un estudio cardiovascular para establecer el diagnóstico de 

angina confirmada. La media de edad de los pacientes fue de 59,2 años, con un porcentaje de 

mujeres (52,6%)  superior al de varones. Los datos de prevalencia de angina estable obtenidos 

tras pasar el cuestionario de ROSE  fue del 2,6%, con mayor prevalencia en mujeres (2,9%  

frente al 2,2%), pero tras realizar el estudio cardiovascular, la prevalencia de la angina 

disminuyó al 1,4%, no encontrando en este momento diferencia entre sexos (1,5% varones, 

1,3% en mujeres. P=0,44). Se documentó que la prevalencia aumentaba con la edad de 
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manera que en el rango de edad de 40 a 49 años la prevalencia fue del 0,5%, mientras que en 

los mayores de 70 años, esta subía al 3,4% , con una P < 0,00123. 

Este estudio confirma la diferencia en la prevalencia entre la realización de un diagnóstico 

únicamente clínico o si el diagnóstico se apoya en estudio cardiovascular.  
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1.3 – Fisiopatología de la placa de ateroma. 

La arteriosclerosis es un término genérico que define el engrosamiento y endurecimiento de 

las arterias, independientemente de su tamaño. 

A principios del siglo XX, el alemán Marchand acuñó el término de aterosclerosis, derivado 

del griego “athero” (granos de avena), para describir acúmulos grasos en el interior de una 

arteria esclerosada25. Este término se ha mantenido hasta el momento actual, a pesar que desde 

los años 70 se empezó a utilizar el término aterotrombosis ya que definía mejor la cadena de 

acontecimientos que se producía en esta enfermedad. 

Esta es una enfermedad inflamatoria-degenerativa de etiología multifactorial que afecta a los 

vasos sanguíneos de la mayoría de los territorios corporales, siendo el coronario y el vascular 

cerebral los que tendrán un mayor impacto pronóstico sobre el individuo.  

La aterotrombosis define la fisiopatología de la cardiopatía isquémica, siendo esta una 

enfermedad difusa que empieza ya en la niñez y progresa de una manera asintomática durante 

la vida adulta. 

La aterosclerosis comienza a desarrollarse en épocas tempranas de la vida, incluso en  la vida 

prenatal. Se ha demostrado que fetos nonatos ya presentaban lesiones del tipo de las estrías 

grasas en diferentes territorios vasculares, y que estaban relacionados con el grado de 

hipercolesterolemia de la madre26. 

Otros estudios han demostrado como la aterosclerosis se inicia en la infancia con el desarrollo 

de la estría grasa , aumentando la afectación con el paso de los años. Así un estudio 

anatomopatológico realizado en hombres y mujeres entre los quince y treinta y cuatro años a 

los que se les realizaba autopsia por muertes debidas a diferentes motivos, se observa que 

todos los individuos presentan estrías grasas a nivel aórtico, y más de la mitad del grupo de  

edad entre 15-19 años presentaban lesiones en la coronaria derecha. La prevalencia y la 

magnitud de las lesiones aumentaba en los pacientes de mayor edad27
. 



Introducción 

 

 11 

Esta enfermedad afecta a todos los sujetos  independientemente del sexo y la etnia. En el 

estudio mencionado anteriormente se apreció que las estrías grasas eran más extensas en los 

sujetos de raza negra que en los sujetos de raza blanca, pero las lesiones no fueron diferentes 

entre los negros y los blancos. También apreciaron que las lesiones en la aortas de las mujeres 

y los hombres fueron similares, siendo las lesiones en las arterias coronarias derechas de las 

mujeres inferiores a los de los hombres27
. 

La aterosclerosis no es una enfermedad exclusiva de las arterias coronarias, si no que es una 

enfermedad sistémica y difusa que afecta a arterias de diferentes localizaciones de la anatomía 

de manera simultanea, situación que se pone de manifiesto al observar como aquellos 

pacientes que presentan patología vascular aguda en un territorio (ya sea coronario, cerebral o 

vascular periférico) , en un seguimiento a 10 años, tendrán un porcentaje de posibilidades de 

patología vascular en otro territorio muy aumentado28. Además las placas ateroscleróticas, se 

encuentran en diferente grado de progresión en los diferentes lechos vasculares de un mismo 

paciente. En estudios realizados con ecografía intravascular (IVUS) en pacientes con 

síndrome coronario agudo (SCA), éste evidenciaba la presencia de múltiples placas inestables  

y en distintos estadios de evolución29
. 

La velocidad de progresión y la gravedad de la enfermedad en las diferentes arterias afectadas 

(coronarias, aorta, carótidas, cerebrales e incluso las arterias periféricas) están moduladas por 

la presencia de ciertos factores de riesgo, como hiperlipemia, hipertensión, diabetes, tabaco, 

etc.30
. 

La enfermedad aterotrombótica como se reseñó previamente, se caracteriza por el 

engrosamiento y el endurecimiento de la pared de las arterias debido a la acumulación en el 

espacio subendotelial de material lipídico, tejido fibroso, depósitos de calcio y otros productos 

sanguíneos. 



Revascularización percutánea en el tratamiento de la cardiopatía isquémica crónica estable 

 

 12 

El engrosamiento de la pared arterial trae consigo la reducción del lumen arterial llegando 

incluso a disminuir el flujo sanguíneo y desarrollando episodios isquémicos distales a la zona 

de estrechamiento, pero contrariamente a lo que se había creído, los episodios isquémicos 

agudos no se deben a una progresión de la placa hasta la aparición de un evento isquémico 

agudo, sino que como se ha comprobado en los últimos años, será la composición de la placa 

arteriosclerótica el principal determinante de la posible aparición de estos episodios, que 

vienen dados por complicaciones trombóticas , secundarias a la fisura,  erosión o rotura de la 

placa de ateroma, con formación de trombo en su superficie, lo que facilita su crecimiento y la 

aparición de isquemia o necrosis. 

La primera manifestación funcional de alteración arterial es la disfunción endotelial, que se 

considera el primer proceso patológico de la enfermedad arteriosclerótica y precede a la 

primera manifestación anatómica de alteración arterial, que es la estría grasa. 

El endotelio que es una monocapa celular  que recubre todo nuestro árbol vascular, funciona 

como fuente y diana de diferentes agentes vasoactivos. Estas células endoteliales sanas, 

cuando interaccionan con los agonistas adecuados, genera una serie de procesos citosólicos 

que activan la enzima NO sintetasa, que será la responsable de la síntesis y liberación del 

óxido nitroso (ON). Este tiene un efecto vasodilatador , antitrombótico, antiproliferativo, 

antiapoptótico y antiinflamatorio. De manera que el endotelio sano es capaz de desarrollar su 

actividad protectora frente a la enfermedad arteriosclerótica a través de los múltiples procesos 

regulados por el ON. 

Cuando existe activación de las células endoteliales, la síntesis de ON disminuye, llevando 

consigo una reducción de sus actividades beneficiosas, generando un ambiente 

proaterosclerótico, facilitando la formación y desarrollo de lesiones ateroscleróticas. 

El endotelio regula diferentes procesos bioquímicos y moleculares, como son  la 

permeabilidad vascular de las lipoproteínas plasmáticas, la expresión de proteínas adhesivas, 
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el reclutamiento de monocitos, la liberación de agentes con actividad pro y antitrombótica, 

factores de crecimiento y sustancias vasoactivas31,32
. Todo esto hará que la disfunción 

endotelial tenga una importancia fundamental en diferentes procesos patológicos, entre ellos 

la aterosclerosis y la trombosis. 

Por este motivo no será necesario la presencia  de una lesión endotelial, si no que la existencia 

de una disfunción de la actividad endotelial ya puede dar lugar a la aparición de procesos 

proateroscleróticos. Esta situación es importante, por la relación existente entre los factores de 

riesgo cardiovascular y la activación y disfunción del endotelio, de manera que provocarán 

una reducción de la síntesis de ON y un incremento de la expresión de proteínas adhesivas, 

facilitando el proceso de aterogénesis. Así, un buen control de los factores de riesgo 

cardiovascular, llevará consigo una normalización de la actividad endotelial33. 

En este contexto proaterosclerótico, diferentes proteínas y células plasmáticas van a pasar a 

nivel del espacio subendotelial , donde se acumularán, especialmente las lipoproteínas de baja 

densidad (LDL) que son las que presentan un papel más importante en el proceso 

aterosclerótico, siendo modificadas a ese nivel a través de procesos de lipolisis , agregación 

y/u oxidación  a través de radicales libres34. Estas lipoproteínas modificadas inician una 

reacción inflamatoria facilitando el reclutamiento e internalización del sistema 

monocito/linfocito35. Estos se trasforman en macrófagos espumosos al incrementar su 

contenido lipídico al fagocitar las LDL oxidadas acumuladas en la pared arterial. Estos son el 

componente celular más importante en la estría grasa36. 

Estos macrófagos espumosos van a liberar agentes quimiotácticos que activarán las células 

musculares lisas de la capa media, células que emigrarán hacia la íntima y serán las 

responsables de la síntesis de los componentes de la matriz extracelular (colágenos, elastina,..) 

que van a fomentar el engrosamiento de la capa intimal y el engrosamiento de la lesión 

vascular. 
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La acumulación intracelular de material lipídico llega a un punto en que es citotóxico, 

produciendo la muerte celular , zonas de necrosis celular y depósitos lipídicos extracelulares 

característicos de las lesiones más avanzadas. Este engrosamiento de la pared puede ser 

compensado inicialmente por una dilatación del vaso , hasta un punto en el que el proceso 

sobrepasa el remodelado vascular, afectando al lumen arterial. 

Estas placas ateroscleróticas a nivel arterial como se ha comentado previamente tienen una 

gran heterogeneidad, incluso en el mismo sujeto, no siguiendo un modelo lineal en su 

progresión, si no que la evolución de la placa de ateroma será impredecible, con episodios de 

progresión repentina37 y variando de forma considerable según los individuos. Para cada nivel 

de exposición a un factor de riesgo, existe una gran variabilidad en el grado de aterosclerosis 

que se desarrolla , muy posiblemente porque la susceptibilidad individual a ella y a sus 

factores de riesgo es muy diferente.    

Esta heterogeneidad de las placas de ateroma tendrá mucha importancia debido a que 

dependiendo de las características de esta, la probabilidad de complicación será mayor. De 

aquí nace el término de placa vulnerable, que dan nombre a aquellas placas que tienen una 

cubierta fibrosa fina, un contenido lipídico elevado y unos niveles de actividad inflamatoria 

local elevados, que son los responsables de la degradación de la capa fibrosa , facilitándose la 

rotura de la placa y la trombosis intracoronaria aguda . Por el contrario , las placas 

ateroscleróticas estables, se caracterizan por una cubierta fibrosa densa , un núcleo lipídico 

pequeño y una inflamación de bajo grado, con una mayor resistencia a la ruptura38. Se 

considera que una placa es tanto más estable cuanto mayor sea su contenido en células 

musculares lisas y en tejido conectivo. 

Las primeras serán las responsables de los síndromes coronarios agudos, mientras que las 

segundas serán las que están relacionadas con la cardiopatía isquémica crónica estable 
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(CICE), de manera que cuando alcanzan un tamaño suficiente podrán limitar el flujo 

coronario, dando lugar a la síntomas que se describirán posteriormente. 
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1.4 – Factores de riesgo cardiovascular. 

Los FRCV, están presentes en al menos el 90% de los pacientes que sufren eventos 

cardiovasculares 39,40
, mientras que por otro lado, la ausencia de estos predice un menor riesgo 

de este tipo de eventos40. 

Se ha evaluado la frecuencia y el valor predictivo de los cinco factores de riesgo mayor 

(hipertensión arterial (HTA), dislipemia, antecedentes familiares de enfermedad coronaria 

(AFCI), intolerancia a la glucosa y el tabaco) , observándose la elevada prevalencia de estos 

en la población, de manera que aproximadamente el 60% de los hombres y el 50% de las 

mujeres, presentan uno o dos factores de riesgo elevados, y el 26% de hombres y el 41% de 

mujeres tienen al menos un factor de riesgo en el límite de la significación. La ausencia 

completa de alteraciones de los factores de riesgo fue rara (0-0.4%) excepto para mujeres 

entre 35 y 44 años (8,9%) y 45 a 54 años (3,7%)39,41. 

La presencia de FRCV clásicos se ha estimado según diferentes autores en un porcentaje 

superior al 80% en aquellos pacientes que ya han presentado un evento cardiovascular41,42, no 

obstante esto ha sido discutido por otros autores como Canto et al.43 que encuentran 

porcentajes inferiores y apuntan a la existencia de otros marcadores de riesgo no 

contemplados de manera clásica. 

Cuando se estratifica por edad, se aprecia que la menor prevalencia de al menos un factor de 

riesgo corresponde a pacientes mayores de 75 años de edad44
. 

La asociación de diferentes factores de riesgo se ha demostrado en múltiples estudios, que 

aumenta el riego de manera exponencial45. 

Dentro de los FRCV , existen algunos que no son modificables como la edad, el sexo y la 

genética, mientras que sobre otros si tendremos la capacidad de poder incidir e intentar 

modificar su evolución, de manera que esta actuación tendrá efectos beneficiosos sobre la 
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morbimortalidad de los pacientes46,47, situación que ha hecho que las cifras de normalidad de 

estos FRCV modificables, se han ido revisando a la baja en las últimas décadas.    

A pesar que la estimación exacta de la prevalencia de los diferentes FRCV es difícil de 

precisar por la diferente incidencia según la población estudiada y la interrelación que estos 

pueden tener entre sí, describiremos los FRCV clásicos y los datos de prevalencia a  nivel 

mundial y  local. 

 

1.4.1 – Factores de riesgo cardiovascular no modificables. 

 

1.4.1.1 – Edad. 

Los múltiples estudios poblacionales realizados, han observado como la enfermedad vascular 

y coronaria aumenta con la edad, presentando una prevalencia e incidencia  progresivamente 

mayor a medida que aumentamos la edad de la población48. Esta situación no es únicamente 

por la mayor asociación a otros factores de riesgo que existe a medida que la edad de la 

población aumenta, si no que a medida que se envejece el riesgo de enfermedad vascular por 

el simple hecho de envejecer, aumenta de manera significativa y con él, el riesgo de desarrollo 

de enfermedades cardiovasculares. Así, las personas mayores de 70 años, presentan un riesgo 

significativamente mayor de desarrollar enfermedad arterial periférica debido sólo a la edad49
.  

Los datos disponibles indican una incidencia anual del 1,0% de la angina pectoris sin 

complicaciones en varones occidentales de 45-65 años, y una incidencia ligeramente más 

elevada en mujeres de menos de 65 años. Se observa un marcado incremento con la edad, 

llegando a una incidencia de casi el 4% en mujeres y varones de 75-84 años50. 

En una cohorte de más de 3,6 millones de personas en edad de 40 años o más que se 

sometieron a screening  para  enfermedad cardiovascular a los que se realizó  índice tobillo-

brazo, ecografía dúplex carotídea, y  ecografía abdominal, se vio como la prevalencia de 
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cualquier enfermedad vascular aumentó significativamente con cada década de la vida, 

suponiendo el 2% entre los 40-50 años de edad ,  3,5 por ciento entre los 51 y 60 años,  7,1 % 

de los 61 a 70 años de edad ,13% de los  71 de 80 años de edad, 22,3% entre  81y 90 años y  

32,5 % de 91 a 100 años de edad . Tras ajustar por factores de riesgo, cada década adicional 

de vida se asoció con una duplicación aproximada del riesgo de enfermedad vascular (OR por 

década de vida fueron 2,14, 1,80 y 2,33 para la enfermedad arterial periférica, la estenosis 

carotídea, y aneurisma aórtico abdominal , respectivamente)49. 

 

1.4.1.2 – Sexo.                           

La CICE se desarrolla una década más tarde en las mujeres que en los varones, de manera que 

antes de la menopausia las mujeres tienen una menor incidencia y tasa de mortalidad por 

enfermedad coronaria que los hombres, ajustada por edad.  Tras la menopausia las tasas de 

incidencia específicas por sexo convergen, igualándose en la séptima década de la vida51,52
. De 

hecho en las tablas de predicción de riesgo cardiovascular del estudio Framingham el sexo 

femenino puntúa en negativo hasta los 40 años en que se considera neutro, mientras que en 

varones la neutralidad está en los 32-33 años 53
.              

Aunque hay muy pocos estudios orientados de forma específica a la población femenina, en 

estudios recientes se ha visto que los factores de riesgo cardiovascular en la mujer presentan 

diferencias respecto a los varones54-56, de manera que la importancia relativa de los diferentes 

FRCV varía en ambos sexos. La diabetes y una proporción baja de lipoproteínas de alta 

densidad de colesterol (HDL) afecta con mayor poder en las mujeres57,58. También se ha visto 

como la incidencia de infarto de miocardio se multiplicó por seis en mujeres y tres veces en 

los hombres que fuman al menos 20 cigarrillos por día en comparación con los sujetos que 

nunca fumaron58.                            

La menopausia y las alteraciones hormonales consecuentes se relacionan desde hace años con 
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el aumento de riesgo cardiovascular, habiéndose postulado y estudiado el tratamiento 

hormonal substitutivo en estas mujeres. En el momento actual existen datos contradictorios 

sobre si la menopausia y el tipo de menopausia (quirúrgica o natural) afecta el riesgo 

cardiovascular. Si bien es cierto que a partir de la menopausia aumenta el riesgo de 

enfermedad cardiovascular en las mujeres, esto también se relaciona con una aumento en la 

edad de éstas y en muchas ocasiones con un aumento de los FRCV.             

Existen estudios en los que si parece existir una relación entre la menopausia y el mayor 

riesgo de enfermedad cardiovascular , pero esto no prueba que sea un factor de riesgo 

independiente para las enfermedades cardiovasculares59,60
.           

En dos grandes estudios epidemiológicos uno de los cuales se limita a fumadores y otro en el 

que únicamente se incluían a mujeres que no habían fumado nunca, se ha asociado la 

menopausia natural temprana (≤44 años de edad) con un aumento en el riesgo de enfermedad 

cardiovascular61,62. Un factor que si hay que tener en cuenta, es que las mujeres 

posmenopáusicas que desarrollan CIC tienen una mayor carga de factores de riesgo 

cardiovascular en comparación con aquellos que no lo hacen63 .Por otro lado, existen estudios 

que han relacionado el sexo masculino como factor de riesgo de enfermedad cardiovascular y 

mayor mortalidad de origen cardiaco. Los estudios ONTARGET y TRANSCEND realizados 

en pacientes de alto riesgo cardiovascular, seguidos una media superior a 56 meses , mostró 

que las mujeres tenían un riesgo aproximadamente del 20% inferior a los hombres para los 

eventos coronarios y mortalidad cardiovascular64.              

Algunos estudios sugieren que el riesgo de enfermedad cardiovascular en el hombre estaría 

asociado al cromosoma Y , resultados que sugeriría que el riesgo de enfermedad coronaria en 

el género masculino estaría asociado a variaciones heredadas en los cromosomas sexuales65.  
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1.4.1.3 – Antecedentes familiares cardiopatía isquémica precoz. 

Los AFCI se consideran un factor de riesgo independiente para la enfermedad coronaria, 

sobre todo entre las personas más jóvenes con antecedentes familiares de enfermedad 

prematura66-69. Aunque en diferentes estudios realizados la definición de lo que constituye una 

historia familiar de aterosclerosis prematura ha sido algo variable70, existe un acuerdo general 

de que el desarrollo de la enfermedad cardiovascular aterosclerótica en forma de infarto agudo 

de miocardio, revascularización coronaria o muerte por enfermedad cardiovascular en un 

familiar de primer grado (padre o hermano) antes de los 55 años (hombres) o 65 (mujeres) 

marca una historia familiar significativa71.  

Existen diferentes estudios que han mostrado como la historia familiar se asocia con un riesgo 

aumentado de presentar enfermedades coronarias66,67. El riesgo de desarrollar enfermedad 

coronaria en presencia de una historia familiar positiva ha variado ampliamente en varias 

cohortes, presentando en  la mayoría de las cohortes un aumento que oscila  del 40 al 60 por 

ciento.  

La importancia de los antecedentes familiares de enfermedad cardiovascular prematura en 

forma de muerte, parece ser magnificado en familias con múltiples muertes prematuras72,73. 

Utilizando datos de la Danish Family Relations Database (3.985.301 personas nacidas entre 

1950 y 2008, seguidos por casi 90 millones de personas-años), las personas pertenecientes a 

familias con dos o más muertes cardiovasculares prematuras entre los familiares de primer 

grado, tenían un riesgo tres veces mayor de desarrollar enfermedades cardiovasculares antes 

de 50 años (razón de riesgo de incidencia 3,30, IC del 95%: 2,77 a 3,94)72. Datos similares se 

han observado en el  Swedish Multi-Generation Registry donde el riesgo de hospitalización o 

muerte por enfermedad coronaria se incrementó de seis a siete veces en las personas con dos o 

tres hermanos con enfermedades del corazón74.  
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1.4.2 – Factores de riesgo cardiovascular modificables. 

 

1.4.2.1- Hipertensión arterial. 

La relación entre valores de tensión arterial y complicaciones cardiovasculares tanto en lo que 

se refiere a morbilidad como mortalidad, han sido ampliamente estudiadas y constatadas en 

estudios observacionales75. Se considera que la HTA es cuantitativamente el factor de riesgo 

más importante para la enfermedad cardiovascular prematura, estando relacionada con un 

aumento del riesgo de padecer enfermedad coronaria, enfermedad cerebrovascular, 

insuficiencia cardiaca y enfermedad vascular periférica76. 

De esta manera, se ha visto la existencia de una relación continua y directamente proporcional 

entre los valores de tensión arterial (TA) de los pacientes y la incidencia de complicaciones 

cardiovasculares, siendo esta situación  independiente de la edad y grupo étnico. 

Esta relación continua existente entre la TA y las complicaciones cardiovasculares (CV) y 

renales hace difícil establecer la distinción entre normotensión e HTA cuando estas se basan 

en valores de corte de la TA, siendo  aún más evidente en la población general porque los 

valores de presión arterial sistólica (PAS) y presión arterial diastólica (PAD) tienen una 

distribución unimodal77. Sin embargo, en la práctica, los valores de corte de la TA se utilizan 

universalmente, tanto para simplificar la estrategia diagnóstica como para facilitar la toma de 

decisiones sobre el tratamiento. 

La HTA se define como una PAS ≥ 140 mmHg o una PAD ≥ 90 mmHg, según la evidencia 

derivada de Ensayos clínicos aleatorizados  que indica que, en pacientes con estos valores de 

TA, las reducciones inducidas por tratamiento farmacológico son beneficiosas78
. 

Tendremos que tener en cuenta que de la población hipertensa, solo un pequeño porcentaje 

presenta únicamente la TA elevada,  teniendo la gran mayoría otros factores de riesgo 

cardiovascular asociados. Esta situación es importante, ya que la  HTA y otros FRCV 
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potenciaran sus efectos , de manera que el riesgo cardiovascular resultante no será el 

equivalente a la suma de ellos, si no que resulta un riesgo mayor. 

Esta relación entre factores de riesgo y el control de los valores de TA para disminución de 

riesgo vascular, es más acusada en los pacientes con diabetes mellitus (DM), en los que 

estudios como el  UKPDS (United Kingdom prospective Diabetes Study)79 mostró que un 

descenso de tan solo 10 mmHg en la PA sistólica se asociaba a una reducción de un 12 % el 

riesgo de padecer un evento cardiovascular o el estudio ABCD 80 que mostró que a partir de 

una TA mayor de 130 mm Hg, el riesgo cardiovascular aumenta de una forma significativa. 

Por otra parte, en el subgrupo de diabéticos del estudio HOT, los pacientes con una TA 

diastólica inferior a 80 mm Hg presentaban menos eventos cardiovasculares81
. 

Basado en los anteriores estudios, tanto el informe del Joint National Committee 7 (7 JNC)82, 

la Guía Europea de HTA83, documento de la Asociación Americana de Diabetes84 y el 

Documento de Consenso sobre evaluación y tratamiento de la HTA en España85 establecen 

como objetivo diana en los pacientes con DM una presión arterial inferior a 130/80 mm Hg, y 

en pacientes con proteinuria > 1gr/día las cifras objetivo son 125/75 mm Hg83. Así pues, este 

umbral ha demostrado ser más efectivo para la prevención cardiovascular y renal. 

Será importante tener en cuenta estos valores de corte para la HTA, debido  a la estrecha 

relación existente entre estas dos patologías. Así veremos como la prevalencia de la HTA en 

los pacientes con DM tipo 2 es 1,5-2 veces superior que en pacientes no diabéticos. Por otra 

parte los hipertensos tienen un riesgo 2,5 veces superior de desarrollar DM tipo 286
. 

De esta forma entre un 50 y un 60% de los diabéticos son hipertensos, aumentando este 

porcentaje con la obesidad, el envejecimiento y la aparición de enfermedad. En el estudio 

DIAPA87 realizado en pacientes diabéticos de diferentes centros de salud de toda la geografía 

española, se observó una prevalencia de HTA conocida del 66,7%. Además, del total de 

diabéticos sin HTA conocida, un 52% tenía cifras de TA por encima de 130/85 mmHg.  
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Según las consideraciones fisiopatológicas actuales, esto está relacionado con que: a) la 

hiperinsulinemia está vinculada a un aumento de la reabsorción renal de sodio; b) hay un 

aumento del tono simpático, y c) se produce un aumento de la actividad del sistema renina-

angiotensina-aldosterona (SRAA)88
. 

Los datos de prevalencia de HTA dependerá de la zona estudiada, de manera que dependiendo 

de los países estudiados los datos obtenidos serán diferentes89; a pesar de esto, en el momento 

actual se estima que entre un 30-45% en la población general tiene criterios de hipertensión 

arterial, apreciándose un considerable aumento asociado al envejecimiento. 

En nuestro país la prevalencia en población general según datos de estudios recientes la 

estima en torno al 33-34%90 y en pacientes con cardiopatía isquémica crónica esta aumenta 

hasta un 67,5%91
. 

 

1.4.2.2 –Diabetes Mellitus. 

La DM viene definida por una alteración en el metabolismo de la glucosa y forma parte de los 

FRCV modificables clásicos y bien establecidos92
.                                                                                                                                                                                         

La enfermedad cardiovascular es la principal causa de morbimortalidad de los individuos que 

sufren esta enfermedad, de manera que los pacientes diabéticos tienen un riesgo de desarrollar 

enfermedad cardiovascular entre dos y cuatro veces superior  al observado en población 

general de similar edad y sexo, riesgo que se mantiene después de ajustar por otros factores 

clásicos de riesgo cardiovascular93.             

Esta relación es tan estrecha, que observamos como las complicaciones cardiovasculares 

atribuibles a la arteriosclerosis son responsables del 70-80% de las causas de muerte en los 

sujetos con diabetes, siendo la enfermedad cardiovascular la causa de muerte de al menos la 

mitad de los individuos con DM tipo 294. También se ha descrito, como la mortalidad 

cardiovascular en la población diabética es tan alta como en la de los no diabéticos que han 
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tenido un infarto de miocardio95
.             

Las características de las lesiones ateroscleróticas en pacientes diabéticos, vienen 

determinadas por una afectación más extensa y grave del vaso, presentando un desarrollo más 

rápido y precoz, con una mayor frecuencia de placas inestables, condicionando un peor 

pronóstico y un manejo de la enfermedad coronaria más complejo y con peores resultados a 

largo plazo. Tanto las angioplastias con o sin stent como los injertos aortocoronarios suelen 

tener una vida media más corta en pacientes diabéticos que en no diabéticos.        

Es importante en estos pacientes el grado de control metabólico de la enfermedad, de manera 

que un pobre control glicémico se acompañará de un aumento del riesgo de aterosclerosis. 

Una revisión realizada sobre 13 estudios que evaluaban la hiperglicemia y el riesgo CV, 

encontraba un aumento del riesgo del 26% por cada aumento del 1% de los valores de 

hemoglobina glicada (HbA1c)96
.                                    

La diabetes está asociada a diferentes alteraciones metabólicas como son la resistencia a la 

insulina, la hiperglucemia y la dislipemia , situaciones que alteran la función arterial normal y 

favorecen la  aterosclerosis. A pesar que la alteración fundamental a través de la cual van a 

actuar es la disfunción endotelial, existen otros mecanismos distintos como son la presencia 

de un perfil lipídico desfavorable, el hiperinsulinismo, la hipercoagulabilidad y un aumento de 

marcadores inflamatorios, que actuaran en el desarrollo de una aterogénesis más precoz y 

agresiva que la que se aprecia en población no diabética.                

Como se comentó al hablar de los factores de riesgo, la asociación de diferentes de estos 

factores, se ha demostrado que aumenta el riego de enfermedad de manera exponencial. De 

esta manera ,a parte del aumento del riesgo de la DM de manera individual, si observamos la 

alta prevalencia de otros factores de riesgo cardiovascular asociados a la DM, se explicará el 

aumento de riesgo y la mortalidad cardiovascular97.            

En primer lugar hablaremos de la dislipemia, que en pacientes diabéticos tiene una 
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prevalencia 2-3 veces superior a la población no diabética, aproximadamente 40-60%98. Esta 

dislipemia que se conoce como dislipemia diabética, se por la asociación de 

hipertrigliceridemia, aumento de las lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL), 

disminución de los niveles de colesterol HDL, aumento de niveles de colesterol LDL, 

predominio de partículas LDL pequeñas y densas, aumento de apoproteina B, aumento de 

ácidos grasos libres y una lipemia postpandrial prolongada99
. La resistencia periférica a la 

acción de la insulina, principal mecanismo etiopatogénico de la DM2, es la causa inmediata 

de dichas alteraciones.                

El manejo de la dislipemia en pacientes diabéticos deberá ser más agresiva que en población 

general,  de modo que según las recientes recomendaciones de la guía europea, todas las 

personas diabéticas, tanto con DM tipo 1 como con DM tipo 2, aún sin FRCV ni lesión de 

órgano diana —prevención primaria—, deben ser consideradas pacientes de alto riesgo 

cardiovascular, y se marcan para ellos unos objetivos de No-HDL < 130 mg/dl, lo que 

corresponde a unos valores de LDL < 100 mg/dl100.                     

Los pacientes diabéticos con uno o más FRCV o evidencia de enfermedad cardiovascular 

establecida (incluida lesión de órgano diana; p. ej., microalbuminuria > 30/300 mg/24 h) se 

consideran de muy alto riesgo CV, y los límites recomendados de No-HDL son < 100 mg/dl o 

LDL < 70 mg/dl. Si no se puede alcanzar dichos valores, se considera adecuada una reducción 

≥ 50% del No-HDL o el LDL100
.                                     

Si bien la elevación de LDL es el principal factor pronóstico de riesgo en la diabetes, y por 

tanto, el objetivo terapéutico primario a conseguir, el HDL y los triglicéridos son FRCV que 

contribuyen de forma decisiva al exceso de riesgo cardiovascular de la diabetes. En la DM el 

tratamiento intensivo de la dislipemia reduce: las muertes CV en un 17-50%, la mortalidad 

total en un 12-40%, los episodios coronarios en un 24-40% y los ictus en un 27-40%101,102
.  

También la HTA será frecuente en éstos pacientes, con una prevalencia superior al 60%.    
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Los estudios de intervención sobre la HTA en DM han evidenciado una importante reducción 

(32-44%) de la morbimortalidad cardiovascular, tanto para las manifestaciones coronarias 

como para las cerebrovasculares. Cifras de presión arterial sistólica ≥ 130 mm Hg o ≥80 mm 

Hg de diastólica se consideran de riesgo en la diabetes. En aquellos diabéticos con 

proteinuria, las cifras recomendadas son aún menores: sistólica <120 mm Hg y diastólica < 75 

mm Hg103
.                      

El tratamiento intensivo de la HTA en DM reduce significativamente las complicaciones 

cardiovasculares como se demostró en el estudio UKPDS: complicaciones diabéticas en un 

24%, muertes relacionadas con la DM en un 32%, ictus en un 44%, insuficiencia cardíaca en 

un 56% y complicaciones microvasculares en un 37%46.              

La DM tipo 2 es la forma más frecuente , y su prevalencia está aumentando de forma paralela 

al aumento de la edad poblacional y a la incidencia de la obesidad e inactividad física en los 

países desarrollados104.                   

España es un país con una alta prevalencia de DM y con una previsión de aumento en los 

próximos años, esperando que en 2025 aumente un 40% respecto a los datos de 2000105
.        

Si evaluamos una serie de estudios de similar metodología para evaluar la prevalencia de DM 

en nuestro país, esta oscilaba entre un 6,1% y un 13,3%, mostrando un gradiente norte-sur, 

con una prevalencia superior en varones que en mujeres106.            

El estudio di@betes se realiza entre los años 2009-2010 en nuestro país, con una muestra 

representativa de la población española, la prevalencia de DM encontrada fue del 13,8%, de la 

cual el 6% era desconocida por los pacientes107.                       

La prevalencia de la DM en pacientes con cardiopatía isquémica conocida es superior a la de 

la población general estimándose alrededor del 35%91.  
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1.4.2.3 – Tabaquismo.   

El tabaquismo es un importante y reversible FRCV, existiendo múltiples estudios 

epidemiológicos que han demostrado la relación directa entre  el consumo de cigarrillos y el 

riesgo de cardiopatía isquémica. Así veremos como la incidencia de infarto agudo de 

miocardio (IAM) se multiplicó por seis en  mujeres y tres veces en los hombres que fuman al 

menos 20 cigarrillos al día, en comparación con los sujetos que nunca fumaron57,58
. 

Esta relación directa en la incidencia y prevalencia  de otras patologías vasculares como el 

ictus, la enfermedad vascular periférica (EVP)  y la muerte súbita también se ha visto108. 

Existe una relación lineal entre el consumo de cigarrillos y el riesgo de CI, de manera que a 

mayor consumo, mayor será el riesgo de sufrir enfermedad cardiovascular. A pesar que la 

relación lineal entre consumo y riesgo está demostrada, no se puede establecer una dosis 

mínima segura109
. 

También se ha demostrado que aquella población expuesta al humo del tabaco (fumadores 

pasivos), tendrán aumentado su riesgo de enfermedad coronaria entre un 10 y un 30%110. 

Cuando se abandona el hábito tabáquico, el riesgo de enfermedad coronaria decrece en un 

50% durante el primer año y se aproxima al de los no fumadores al cabo de 2 años111
. 

Los mecanismos a través de los cuales el tabaco favorece la aterotrombosis son múltiples y 

entre ellos destacan la lesión del endotelio por el monóxido de carbono circulante, el aumento 

del fibrinógeno y del factor VII, el aumento de la adherencia y la agregabilidad de las 

plaquetas, el aumento de la oxidación de las LDL y el descenso de la concentración de HDL. 

De 1993 a 2012 el porcentaje de población que consume tabaco a diario muestra un continuo 

descenso, fundamentalmente a expensas de los hombres. Desde 2003 también se aprecia un 

declive en mujeres, aunque menos acusado. Así, mientras que en 1993 un 32,1% de la 

población de 16 y más años (44,0% de los hombres y 20,8% de las mujeres) consumía tabaco 

a diario, en 2001 ese porcentaje fue del 31,7% (39,2% de los hombres y 24,7% de las 
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mujeres) y en 2012 (población de 15 y más años) del 24,0% (27,9% de los hombres y 20,2% 

de las mujeres)112. 

En el registro CLARIFY se observa que dentro de los pacientes con cardiopatía isquémica 

crónica estable la prevalencia de fumadores es del 9,4% en España y una media del 11,8% en 

el resto de países. En cuanto exfumadores en España es del 58,9% y 31,8 % de no fumadores. 

En el resto de países el porcentaje de exfumadores es del 49% y del 39,2% de no fumadores91. 

En el Euroaspire III el porcentaje global de fumadores activos entre los pacientes con 

cardiopatía isquémica crónica, era del 18,2%113
. 

 

1.4.2.4 – Dislipemia. 

El colesterol sérico total (CT) y el colesterol LDL se asocian de forma independiente, fuerte y 

continua con el riesgo de enfermedad isquémica del corazón114,115,  asociación que se aprecia 

también  en  jóvenes y en poblaciones con bajo riesgo coronario .  

Esta relación directa, se constata apreciando la alta prevalencia de dislipemia existente  en 

pacientes con enfermedad coronaria prematura situándose alrededor del 75-85%, comparada 

con una prevalencia en torno al 40-48% en controles sin esta enfermedad y de la misma 

edad116
. 

El tratamiento y control de los niveles séricos de colesterol llevan consigo una disminución de 

la morbimortalidad cardiovascular, de modo que en numerosos estudios de intervención, la 

reducción de los niveles de LDL mediante fármacos hipolipemiantes han mostrado estos 

resultados tanto en prevención primaria como en prevención secundaria .  

El primer estudio en el que se demostró la efectividad de estatinas en prevención primaria fue 

el WOSCOP en el que la utilización de pravastatina redujo la incidencia de muerte por causa 

coronaria y de IAM no fatal en pacientes con niveles elevados de colesterol, sin historia de 

cardiopatía isquémica. Igualmente, se aprecia una reducción significativa en la necesidad de 
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realización de coronariografía y revascularización (ya sea percutánea o quirúrgica) en el 

grupo de Pravastatina47. 

Diferentes estudios han demostrado la eficacia del tratamiento con estatinas en prevención 

secundaria como el 4S (Scandinaviam Simvastatin Survival Study)117, CARE118 y LIPID119
. 

Los beneficios del tratamiento hipolipemiante dependerán del riesgo cardiovascular individual 

y del grado de reducción de los niveles de LDL. Así y de manera semejante a lo visto  con la 

HTA, en el caso de la dislipemia también se describe que a mayor riesgo coronario del 

paciente, mayor es el beneficio que obtendremos con la intervención.  En el metaanálisis CTT 

que incluyó 14 estudios y 90056 participantes, mostró como reducciones de 40 mg/dl de LDL 

mediante terapia con estatinas, disminuyó la mortalidad total, por enfermedad coronaria y la 

incidencia de ictus respectivamente en 12%, 19% y 17%, independientemente del nivel de 

LDL al inicio120
. 

Si valoramos la progresión de la enfermedad aterosclerótica a nivel coronario, estudios como 

el REVERSAL y el ASTEROID, han valorado mediante angiografía coronaria e IVUS el 

efecto de la terapia intensiva con inhibidores de la HMG CoA reductasa (el primero con 

atorvastatina y el segundo con rosuvastatina), han demostrado la reducción de la progresión 

de placa e incluso la reducción de esta121,122
. 

Por su parte, el HDL cumple un papel protector para la enfermedad cardiovascular (trasporta 

colesterol de la pared arterial al hígado para ser metabolizado)123existiendo una relación 

inversa entre los niveles de HDL y el riesgo de desarrollo de una enfermedad cardiovascular. 

Los diferentes estudios epidemiológicos muestran que los valores poblacionales de colesterol 

en España son similares, o incluso ligeramente inferiores, a los del resto de los países 

europeos124,125
. 

La prevalencia de dislipemia en la población general española se encuentra en torno al 30-

51%, lo que la hace uno de los factores de riesgo cardiovascular más prevalentes, superado 
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solo en algunos estudios por la hipertensión arterial90 , de hecho, del estudio ENRICA se 

desprende que aproximadamente la mitad de los españoles tiene colesterolemia elevada; 

además, el control del colesterol es bajo, en especial en aquellos con mayor riesgo 

cardiovascular, como las personas con diabetes o enfermedad cardiovascular establecida. 

En pacientes con cardiopatía isquémica crónica el porcentaje de pacientes con dislipemia es 

superior al de la población general, oscilando según las series revisadas entre un 75-78%91. 

 

1.4.2.5 – Obesidad.                

La obesidad definida como un índice de masa corporal (IMC) superior a 30, es una epidemia 

que se está extendiendo de forma generalizada por todos los países desarrollados del mundo. 

En la actualidad, junto con el sobrepeso es el factor de riesgo cardiovascular más prevalente 

(si consideramos los considerados clásicos y los no clásicos) en personas con enfermedad 

coronaria establecida126. Los pacientes con obesidad tienen una menor esperanza de vida que 

la población general, habiéndose demostrado en estudios epidemiológicos que se comporta 

como un factor de riesgo mayor en diferentes enfermedades cardiovasculares, entre ellas la 

enfermedad coronaria. Además se la considera como  factor causal de los factores de riego 

coronario clásicos como son la HTA, DM tipo 2 y dislipemia127.                                           

El sobrepeso y la obesidad son el FR CV más común en paciente que han sufrido un IAM, de 

manera que dos terceras partes de los pacientes con enfermedad coronaria tienen sobrepeso u 

obesidad128.                                                                 

Según el estudio ZACARIS realizado en nuestro país, el exceso de peso es el factor de riesgo 

cardiovascular al que cabe atribuir una mayor proporción de la incidencia de enfermedad 

coronaria129. En este estudio se objetivó como el sobrepeso además de estar fuertemente 

asociado con el riesgo de enfermedad coronaria, presenta una prevalencia muy elevada en la 

población española. Así, se encontró una prevalencia en población general  del 57,8% por el 
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77,3% en enfermos con cardiopatía isquémica.             

El sobrepeso estuvo asociado con un marcado aumento del riesgo coronario (RRc = 2,71 y 

RRa = 2,21). Como consecuencia, el 49,7% (IC del 95%, 25,5%-67,6%) de los eventos 

coronarios en la población española fueron atribuibles al sobrepeso, porcentaje que se 

mantuvo en el 42,3% (IC del 95%, 16,9%- 57,1%) después de ajustar por edad, sexo y los 

demás FRCV. La estimación de este trabajo fue que si el IMC de la población estuviera en 

rango de normalidad (< 25) se reduciría en gran medida los casos de cardiopatía isquémica en 

nuestro país, un 43% en varones y del orden del 37% en mujeres, esto de manera 

independiente a otros factores (FRCV clásicos).                                       

Como se comentó previamente la prevalencia del sobrepeso y obesidad está aumentando de 

manera generalizada, de manera que los datos de las diferentes organizaciones mundiales que 

atribuyen un alto número de muertes a este problema126 se irán incrementando en los 

próximos años debido a la tendencia observada.            

La carga de enfermedad coronaria atribuible al sobrepeso podría incluso aumentar en un 

futuro próximo, dado el progresivo incremento de la prevalencia de la obesidad en España 

durante los últimos años, particularmente entre la población infantil130 hace que la enfermedad 

coronaria atribuible al sobrepeso aumentará.           

Un análisis de los datos de 4780 adultos del Framingham Offspring Study, muestra a la 

obesidad como un predictor significativo e independiente de cardiopatía isquémica y 

enfermedad cerebrovascular después de ajustar por los factores de riesgo tradicionales131. 

Además existe una relación lineal y continua entre el IMC y el riesgo de enfermedad 

cardiovascular132
.                 

El perímetro abdominal es un indicador que se correlaciona con los FRCV, de manera que 

existen múltiples estudios que muestra una fuerte relación entre estos133-134.         

La obesidad puede causar aterosclerosis coronaria a través de la asociación existente con los 
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FRCV clásicos, actuando mediante los mecanismos bien descritos y aceptados135, pero estos 

no explican totalmente la asociación existente entre estas dos entidades. De manera que 

probablemente la aterosclerosis coronaria se vea afectada por otros procesos asociados a la 

obesidad que pueden iniciar o acelerar el proceso. Dentro de estos podríamos señalar 

diferentes factores, entre ellos  el depósito de grasa en áreas específicas del cuerpo con 

función directa en la patogenia de la aterosclerosis coronaria, como la grasa subepicárdica136. 

Este factor se explicaría por la mayor actividad metabólica que presenta el tejido adiposo 

acumulado en las vísceras y relacionado con la obesidad central,  que será responsable en gran 

medida de la resistencia a la insulina , la hipertrigliceridemia y cambios en el tamaño de 

partículas de LDL y bajas concentraciones de HDL137,138
.      

Otros de los factores descritos, es el aumento de leptina en los pacientes obesos. Esta es una 

hormona importante en la inducción de la saciedad. La resistencia a la leptina en seres 

humanos obesos se evidencia por el aumento de la concentración sérica de leptina. La leptina 

tiene múltiples acciones, entre ellas posibles efectos en el aumento de la actividad simpática, 

que potencia la trombosis y aumenta la presión arterial y la frecuencia cardiaca. La leptina es 

una citocina y, por lo tanto, también se la ha implicado en el proceso inflamatorio. La pérdida 

de peso voluntaria, particularmente la disminución del tejido adiposo, resulta en una 

disminución de la leptina circulante139.              

La  activación neurohormonal se relaciona con aumento del tono simpático140. Las medidas 

directas de la actividad simpática de los nervios en los músculos y las concentraciones de 

catecolaminas indican que la obesidad está asociada con aumento en la actividad simpática141. 

Sin embargo, hay cierta discordancia entre estos estudios y otros informes clínicos y 

experimentales142. La disfunción endotelial, cuya relación con la aterogénesis está 

ampliamente descrita, habiéndose  relacionado tanto con los procesos crónicos como con los 

eventos CV agudos. Esto es importante ya que en la obesidad a pesar de no estar bien 
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definidos los mecanismos por los que esta puede inducir disfunción endotelial, si está descrita 

la asociación tanto de la obesidad central como el aumento de IMC con la disfunción 

endotelial. De hecho algunos estudios experimentales señalan que la pérdida de peso 

sostenida mejora la función endotelial143.             

La obesidad también ha sido propuesta como un estado inflamatorio, hecho importante ya que 

la inflamación ha emergido como un poderoso factor predictor, y tal vez etiológico, de la 

enfermedad cardiovascular144. La concentración elevada de proteína C reactiva (PCR) se ha 

asociado a un aumento en el riesgo de IAM, ECV, enfermedad arterial periférica (EVP) y 

muerte por enfermedad isquémica cardiaca en varones y mujeres aparentemente sanos145.   

Los pacientes con obesidad tendrán un estado protrombótico, que probablemente esté 

implicado al inicio de eventos coronarios agudos146
.                 

Como se puede ver , en el paciente obeso existen diferentes mecanismos implicados en el 

inicio y desarrollo de la aterosclerosis coronaria, motivo por el que será importante tanto su 

detección, como la actuación terapéutica que tengamos sobre ella.  

1.4.2.6 – Enfermedad renal crónica. 

La enfermedad renal crónica (ERC) define a un grupo heterogéneo de enfermedades que 

afectan a la estructura y a la función renal. Su expresión clínica variará dependiendo de la 

etiopatogenia, estructura del riñón afectada, severidad y grado de progresión. 

Esta enfermedad se define como la presencia durante al menos 3 meses, de un filtrado 

glomerular (FG) inferior a 60 ml/min/1,73m2
 o lesión renal definida por la presencia de 

anormalidades estructurales o funcionales del riñón que pueden provocar potencialmente un 

descenso del FG147.  

La determinación de la creatinina sérica a pesar de informarnos de la funcionalidad renal, no 

debería utilizarse de manera aislada para valorar la función renal. Existen diferentes 
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ecuaciones para estimar el FG, pero los algoritmos más difundidos para su estimación en 

adultos son el de Cockroft-Gault y el del MDRD (Modification of Diet in Renal Disease)148,149
. 

Ambas ecuaciones son herramientas útiles para evaluar la función renal, mucho más exactas y 

precisas que la valoración de ésta a partir de la medida exclusiva de la creatinina sérica. 

El comportamiento de estas ecuaciones será distinto en función del filtrado glomerular, de 

manera que lo sobreestiman para valores inferiores a 15 ml/min/1,73m2, especialmente la de 

Cockcroft-Gault; presentando una mayor exactitud diagnóstica para valores entre 15 y 60 

ml/min/1,73m2 , especialmente MDRD. 

En población sana, con valores de FG superior a 60 ml/min/1,73m2 o pacientes con nefropatía 

diabética incipiente que cursan con hiperfiltración, las ecuaciones infraestiman el valor real 

del filtrado, en mayor medida MDRD. 

La valoración del filtrado glomerular es fundamental para la valoración del estado del 

paciente y poder clasificar la situación en la que se encuentra. De manera que según las guías 

de la K/DOQI, la ERC se dividirá en 5 estadios , dependiendo de la afectación renal y del FG. 

Estadio 1: lesión renal con FG normal o aumentado. FG ≥ 90 ml/min/1,73m2.  

Estadio 2: lesión renal con disminución leve del FG. FG 60-89 ml/min/1,73m2.  

Estadio 3: Disminución moderada de FG. FG 30-59 ml/min/1,73m2.  

Estadio 4: Disminución severa de FG. FG 15-29 ml/min/1,73m2.  

Estadio 5: Fallo renal o diálisis. FG < 15 ml/min/1,73m2. 

La ERC en el momento actual se ha convertido en un problema emergente en todo el mundo, 

no siendo diferente en nuestro país, donde la prevalencia en población general de algún grado 

de ERC se estima en un 10% de la población adulta según el estudio EPIRCE150. La 

prevalencia global en estadios más avanzados (3-5) era del 6,8%, evidenciándose importantes 

diferencias según la edad; de manera que en la franja de edad de 40-64 años representaba el 

3,3%, mientras que por encima de los 64 años la prevalencia era del 21,4%. El porcentaje 
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mayor se encontraba en estadio 3 que representa el 6,5%, mientras que en fallo renal (estadio 

5), estaba el 0,03%. 

En este estudio la estimación de la función renal de la muestra se realizó según la fórmula 

MDRD simplificada. 

Esta prevalencia relativamente elevada que se observa en población general , se incrementará 

substancialmente en aquellos pacientes seguidos en atención primaria con enfermedades 

crónicas tan frecuentes como la HTA o DM, donde los datos de prevalencia pueden llegar al 

35-40%151
. 

Existen diferentes variables y factores de riesgo que facilitarán la aparición y desarrollo de la 

ERC , de manera que la prevalencia de ésta estará influenciada por la presencia de estos 

factores. Así veremos como el envejecimiento de la población es un factor que incrementa la 

prevalencia de ERC y dentro de los factores de riesgo a parte de la edad existirán aquellos que 

aumenten la posibilidad de desarrollo de la enfermedad, los que pueden iniciar el daño renal y 

los que aceleren y puedan empeorar el deterioro de la función renal. Veremos que dentro de 

estos factores estarán aquellos que previamente hemos definido como factores de riesgo 

modificables para la enfermedad arterial coronaria y también otros factores de riesgo como 

son las infecciones, litiasis urinaria, obstrucción vías urinarias, fármacos nefrotóxicos, historia 

familiar de ERC, reducción de masa renal, bajo peso al nacer, enfermedades autoinmunes y 

sistémicas, bajo nivel educativo o social147
. 

Dentro de los factores de riesgo para enfermedad coronaria, se han analizado en estudios 

recientes el papel de estos en la aparición y desarrollo de la ERC, viéndose como la HTA, la 

DM, la concentración baja de HDL y el tabaquismo fueron predictores de aparición de ERC 

durante el seguimiento de pacientes en una cohorte poblacional de personas sin ERC inicial152.  

Esta relación queda patente al valorar las comorbilidades de los pacientes con ERC, así en un 

estudio realizado en nuestro país entre pacientes con ERC controlados en consulta de 
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nefrología, se apreciaba como el 87% de los pacientes presentan HTA, el 56 % dislipemia y el 

35% DM153. 

La ERC a pesar de no encontrarse dentro los considerados FRCV clásicos para la enfermedad 

coronaria, se ha visto y descrito  en múltiples trabajos como se comporta como un factor de 

riesgo independiente para el desarrollo de enfermedad arterial coronaria y para que esta sea 

más severa en los pacientes que ya la presentan154,155
. 

La disminución de la tasa de FG y el aumento de la proteinuria, se han mostrado tanto en 

población general como en pacientes de alto riesgo vascular, que se comportan como 

marcadores de aumento del riesgo de enfermedad cardiovascular. 

Diferentes estudios han reportado como la progresiva disminución del FG en población 

general y en pacientes de alto riesgo cardiovascular, se asocia a aumentos de morbimortalidad 

global y también de la mortalidad de origen cardiovascular156-158. Aproximadamente el 50% de 

los individuos con enfermedad renal terminal mueren de causa cardiovascular, siendo esta 

etiología entre 15 a 30 veces superior a la mortalidad en población general ajustada por 

edad159.  

Esta asociación estando presente en todas las edades, es más marcada en los más jóvenes 

donde la mortalidad CV es menor en población general.  

Este aumento de mortalidad es patente desde reducciones moderadas de la función renal, y se 

incrementa de forma continua a medida que aumenta el daño renal y disminuye la función.  

Estos resultados también se aprecian en pacientes con reducciones ligeras de función renal160, 

situación que no se aprecia en otros estudios en los que no se ha encontrado que la 

enfermedad renal ligera se comporte como un factor de riesgo independiente de los resultados 

cardiovasculares adversos160,161. 

Como hemos comentado anteriormente, la disminución de la función renal se asocia a un 

aumento de eventos CV . Esta relación se ve influenciada por otros aspectos, de manera que 
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para un mismo grado de disfunción renal, el riesgo de eventos y enfermedad cardiovascular se 

verá afectada  por la presencia de otras comorbilidades y presencia de factores de riesgo. 

Si nos centramos en pacientes con CICE, esta relación existente entre disminución de FG y 

eventos CV se mantiene, como se demostró en el estudio PEACE162. 

Los pacientes con insuficiencia renal crónica (IRC) tendrán una mayor prevalencia de 

diferentes patologías cardiacas, entre ellas cabe destacar la insuficiencia cardiaca (ICC), 

cardiopatía isquémica, fibrilación auricular (ACxFA), hipertrofia ventricular izquierda (HVI) 

y calcificación vascular y valvular. 

Existe una creciente evidencia en que las anomalías renales incluso las relativamente 

menores, como un FG ligeramente reducido o la presencia de microalbuminuria, pueden estar 

asociados con un mayor riesgo de eventos CV. Uno de los principales mecanismos 

fisiopatológicos involucrados en esta asociación se ha propuesto que es la disfunción 

endotelial. Muchos estudios han demostrado la correlación de la albuminuria con disfunción 

endotelial como se mide en los vasos sanguíneos periféricos163. Muchos de los FRCV 

tradicionales y no tradicionales que podrían afectar a la función endotelial se puede encontrar 

en asociación con la ERC. Condiciones relacionadas, como la DM, la obesidad y la HTA, así 

como la presencia de disfunción renal per se, conducen a la activación del SRAA, estrés 

oxidativo, elevada dimetilarginina asimétrica, inflamación de bajo grado con un aumento de 

citoquinas circulantes, y dislipidemia , que son todos los mecanismos fisiopatológicos 

comunes que juegan un papel en la asociación de la insuficiencia renal y las enfermedades 

cardiovasculares164. 

Esto hace que cada vez se tenga más presente la importancia de la función renal , por ser un 

importante factor pronóstico fundamentalmente en  pacientes con CI.  

La relación entre CI y ERC, se verá en cualquiera de sus formas clínicas, tanto en relación con 

la fase aguda de la enfermedad como en situación crónica e incluso en la isquemia silente. De 
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esta manera está descrito que entre el 30-50% de los pacientes que sufren síndrome coronario 

agudo tienen algún grado de disfunción renal165, y su presencia tiene un claro significado 

pronóstico CV166,167. 

Otro  aspecto que se aprecia en el grupo de pacientes con IRC,  es la mayor presencia de 

FRCV, el mayor número de vasos afectos, así como la presencia de más afectación de tronco 

coronario izquierdo (TCI) e injertos de safena. De manera que los procedimientos son de 

mayor complejidad técnica168. 
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1.5 – Fisiopatología de la isquemia miocárdica.  

Para mantener su estructura y funcionalidad, el músculo cardiaco tiene unas necesidades 

energéticas basales.  Dependiendo de la situación y requerimiento de cada momento, estas 

necesidades irán variando, debiéndose adaptar el suministro de oxígeno, al consumo que se 

realiza en cada momento.  

El aporte de oxígeno al miocardio es el resultado de la capacidad de transporte de éste a través 

de la sangre, la extracción de oxígeno por el miocardio y el valor del flujo coronario. En 

situación de reposo, el sistema vascular coronario normal funciona como una circulación de 

bajo flujo y resistencia elevada, con un alto índice de extracción de oxígeno por parte del 

tejido miocárdico. Cuando aumenta las necesidades de oxígeno , este sistema se transforma en 

una circulación de flujo elevado y baja resistencia , teniendo un margen para el aumento de 

extracción de oxígeno bajo, ya que basalmente presenta unos niveles de extracción elevados. 

La relación entre el flujo hiperémico máximo y en reposo, se conoce como reserva coronaria. 

Esta a medida que la enfermedad coronaria evoluciona irá disminuyendo, pudiendo en 

situaciones muy avanzadas agotarse, apareciendo isquemia en situación de reposo169. 

La isquemia ocurrirá cuando el aporte de oxígeno sea inadecuado a las demandas del 

miocardio para realizar su función. 

Las demandas vendrán determinadas fundamentalmente por la frecuencia cardiaca, la 

contractilidad miocárdica, la tensión de la pared ventricular y la presión sistólica. Estas 

variables, están directamente relacionadas con el trabajo realizado por el miocardio. 

En el caso de la CIC estable a pesar que la capacidad de transporte puede agravar o 

desestabilizar la situación, el mecanismo generalmente implicado estará relacionado con un 

aumento de la demanda miocárdica de oxígeno en el contexto de una disminución de la 

capacidad de suministro debido a la presencia de estenosis coronarias significativas 

(generalmente aquellas que están por encima del 70% de la luz del vaso)170, presentando 
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además estas coronarias una disfunción endotelial que llevará consigo una respuesta 

paradójica con el esfuerzo físico o el estrés emocional, situación que limitará aún mas el flujo 

distal a la zona estenótica169. 

A diferencia de lo que ocurre en los síndromes coronarios agudos, la CIC se caracterizará por 

episodios de desajuste reversible de demanda-aporte miocárdico , siendo la reversibilidad lo 

que caracteriza a esta patología.  

El desequilibrio producido generalmente inducido por ejercicio o estrés, se relaciona con 

isquemia o hipoxia , y los efectos de esta sobre el miocardio, son dependientes del tiempo, de 

manera que una vez establecida la isquemia, a medida que esta se mantenga en el tiempo se 

irán produciendo una serie de alteraciones que se conocen como cascada isquémica y que 

tienen una secuencia bastante predecible; en ella se basarán las diferentes pruebas 

diagnósticas y de estratificación de riesgo que se describen mas adelante. 

Estos fenómenos son los siguientes: 

En primer lugar tendremos las alteraciones de perfusión, que se seguirán de alteraciones en el 

metabolismo celular, iniciándose metabolismo anaerobio, reduciéndose la formación de 

adenosintrifosfato (ATP) y produciéndose una serie de metabolitos que provocan una acidosis 

celular y aumento de la concentración de potasio. 

El siguiente cambio que aparecerá serán los signos de disfunción global diastólica , seguidos 

de las alteraciones regionales de la función sistólica del ventrículo izquierdo. Posteriormente 

aparecen las alteraciones eléctricas, para acabar apareciendo la clínica anginosa171. 
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1.6 – Cardiopatía isquémica crónica. 

1.6.1 - Concepto y manifestaciones. 

La CIC se manifiesta de forma más frecuente como angina de pecho estable, siendo éste el 

síntoma inicial de la enfermedad coronaria en más de la mitad de los pacientes172
. 

Como se describió con anterioridad, la isquemia miocárdica viene dada por el desequilibrio 

entre aporte de oxígeno al miocardio y las demandas de éste para realizar su función. A parte 

de la angina, esta situación puede presentar otras manifestaciones que se describirán más 

adelante e incluso puede existir isquemia miocárdica sin una manifestación clínica aparente, 

situación que se conoce como isquemia silente. 

La manifestación de la angina de pecho, se  define como una sensación constrictiva u opresiva 

en la región anterior del tórax, que a menudo irradia hacia el cuello, hombro izquierdo o cara 

interna de extremidad superior izquierda, no durando mas de 10-15 minutos. La aparición de 

la molestia se relaciona con la realización de esfuerzos, cediendo con el reposo y/o 

administración de nitratos. A pesar que esta es la manifestación típica de la angina, existen 

diferentes variantes a esta presentación.  

Las características principales de la angina crónica estable, vienen dadas por la 

reproducibilidad; con aparición a umbrales de esfuerzo predecibles y fijos,  teniendo 

tendencia a recurrir y siendo totalmente reversible mediante el reposo. 

La clasificación de la angina estable de la Canadian Cardiovascular Society173 es la  más 

utilizada, y nos servirá para evaluar la gravedad clínica de la angina, mostrando una buena 

correlación lineal con la gravedad de la afección coronaria, y la disfunción ventricular y, con 

independencia de estos factores, con la necesidad de futuros procedimientos de 

revascularización (percutáneos y quirúrgicos) y con más mortalidad e infartos de miocardio 

no fatales174. 
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La clasificación se divide en cuatro grados, como aquí se describe: 

Grado I: la actividad física ordinaria, como andar o subir escaleras, no produce angina. La 

angina es consecuencia de ejercicios extenuantes, rápidos o prolongados.              

Grado II: limitación ligera de la actividad ordinaria. La angina aparece en las siguientes 

circunstancias: andando o subiendo escaleras de forma rápida, subiendo cuestas, paseando o 

subiendo escaleras después de las comidas, con frío o viento, bajo estrés emocional o sólo 

durante las primeras horas del día. Bajo circunstancias normales y a un paso normal, el 

paciente es capaz de andar por llano más de dos manzanas y subir más de un piso de 

escaleras.                      

Grado III: limitación manifiesta de la actividad física ordinaria. La angina puede aparecer al 

andar una o dos manzanas o subir un piso de escaleras.                

Grado IV: el paciente es incapaz de llevar a cabo sin angina, ningún tipo de actividad física. 

De forma ocasional puede aparecer angina de reposo.            

A pesar que la angina tiene como causa más común la isquemia miocárdica secundaria a 

enfermedad coronaria aterosclerótica, no siempre se acompañará de obstrucción coronaria , ya 

que existen otras entidades patológicas menos frecuentes, que pueden inducir isquemia 

miocárdica  en ausencia de enfermedad coronaria obstructiva.         

Situaciones como el vasoespasmo, la enfermedad de la microvasculatura, la estenosis aórtica 

o la miocardiopatía hipertrófica, pueden inducir isquemia miocárdica y presentarse como 

angina , en ausencia de lesiones angiográficas evidentes.          

Por otra parte puede haber lesiones coronarias significativas sin que se presente angina: esto 

se vería en el caso de haberse desarrollado una red colateral suficiente o en situaciones en las 

que se haya producido necrosis previa de la zona irrigada .            

También debemos tener en cuenta situaciones especiales, como la angina de primoesfuerzo, 

caracterizada porque el enfermo tiene angina cuando comienza sus actividades matutinas pero 
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luego pasadas unas horas es capaz de realizar actividades mucho más intensas sin 

sintomatología alguna, o la angina por decúbito en la que el episodio anginoso aparece al 

adoptar dicha posición y que puede reflejar enfermedad coronaria avanzada con disfunción de 

ventrículo izquierdo. Debemos tener presente que, aunque la localización típica sea la 

retroesternal, hay pacientes que refieren su sintomatología en localizaciones muy variables, lo 

cual puede provocar confusión y error diagnostico si no pensamos en ellas; esto puede 

suceder, por ejemplo, cuando el dolor se presenta aisladamente en mandíbulas (simulando 

dolor de origen dental), o en muñecas.                

Existen otras manifestaciones clínicas de la  isquemia miocárdica en pacientes con CIC  

diferentes a la angina, estas serán mas frecuentes en ancianos y diabéticos, probablemente 

debido a un déficit neurogénico en la percepción del dolor175.                      

La clínica puede consistir en los llamados equivalentes anginosos, en forma de síncopes, 

arritmias y, quizás lo más típico, episodios recortados de disnea que ceden con reposo o tras 

administrar nitratos sublinguales              

La disnea, más frecuente en ancianos, y probablemente el equivalente anginoso más 

frecuente. Esta podría ser consecuencia de  una isquemia transitoria que provoque disfunción 

ventricular izquierda o disfunción de un músculo papilar que conlleve una insuficiencia 

mitral.                 

Esta clínica de disnea también puede estar presente en pacientes con disfunción ventricular 

secundaria a enfermedad coronaria en la que han podido asociarse infartos de miocardio 

antiguos de diferente entidad con diferentes grados de  miocardio hibernado. Esta situación 

será importante ya que dependiendo de la presencia y extensión de miocardio hibernado, la 

revascularización coronaria podría mejorar en gran medida la situación clínica.          

Síncope o presíncopes, que pueden ser la manifestación de bradiarritmias, taquiarritmias o 

como consecuencia del descenso del gasto del ventrículo izquierdo. 
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1.6.2 – Diagnóstico y estratificación de riesgo. 

Como se ha comentado, el pronóstico de la angina estable es razonablemente bueno, con una 

mortalidad anual inferior al 2% y con una frecuencia baja de IAM176
. 

A pesar de esto, existe un subgrupo de pacientes que se considerarán de alto riesgo para 

presentar complicaciones coronarias importantes, refiriéndonos fundamentalmente a muerte 

cardiovascular e infarto agudo de miocardio, siendo estos los pacientes que se beneficiarán en 

mayor medida de técnicas de revascularización; por lo tanto, será importante su 

identificación. 

Existen una serie de factores que nos ayudarán a identificarlos, entre ellos contaremos con la 

características clínicas y demográficas, la función ventricular izquierda y las pruebas de 

inducción de isquemia, que nos ayudarán a decidir que pacientes serán candidatos a realizar 

pruebas para el conocimiento de la anatomía coronaria. 

La guía de práctica clínica de la Sociedad Europea de Cardiología (ESC) de 2013176, define 

como pacientes de alto riesgo de eventos  que se beneficiarán de revascularización coronaria 

aquellos que presenten un riesgo anual de mortalidad superior al 3% anual (entendiendo esta 

como mortalidad por cualquier causa).   

 

1.6.2.1 – Historia clínica. 

Nos ayudará a establecer el diagnóstico de ángor y a identificar el subgrupo de pacientes de 

mayor riesgo. Con ella se valorará la gravedad y la frecuencia de los episodios anginosos.  

Como ya se comentó previamente una peor clase funcional y un menor umbral anginoso, se 

corresponde con pacientes que tendrán una enfermedad coronaria más severa, así como una 

mayor mortalidad e infarto de miocardio no fatales174.   

Umbrales bajos de angina suelen asociarse con marcada reducción de reserva de flujo 

coronario, y síntomas de disfunción ventricular izquierda con la angina podrían señalar 
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isquemia miocárdica extensa con un pronóstico desfavorable acompañante. Esta 

sintomatología nos ayudará a estratificar a los pacientes sintomáticos, ya que si a pesar de un 

correcto tratamiento médico, persiste clínica serán pacientes de mayor riesgo, en los que se 

debería platear otro tipo de pruebas que nos ayuden a  valorar el grado de isquemia y/o la 

extensión de la enfermedad coronaria. 

También se han descrito otras características clínicas de los pacientes que serán predictores de 

resultados adversos en enfermos con cardiopatía isquémica crónica, de manera que la 

presencia de DM, HTA, el tabaquismo , la edad avanzada, la EVP, la enfermedad renal 

avanzada, la historia de infarto de miocardio, la presencia de signos y síntomas de 

insuficiencia cardiaca y como hemos comentado anteriormente el grado, el patrón de 

aparición y la respuesta al tratamiento de la angina, serán variables a tener en cuenta a la hora 

de identificar pacientes de mayor riesgo y evaluar las pruebas no invasivas de inducción de 

isquemia177-179. 

 

1.6.2.2 – Electrocardiograma. 

Dentro de las pruebas no invasivas a realizar, se encuentra en primer lugar el 

electrocardiograma (ECG), que debería realizarse a todos los pacientes con dolor torácico, a 

pesar que sabemos que en ausencia de isquemia el 50% de los pacientes con enfermedad 

coronaria significativa, tiene un registro normal180
. 

Esta prueba podrá ser normal no aportando información sobre el cuadro a estudio, pero en 

caso de un trazado anormal, nos podrá informar sobre la presencia de una infarto previo, la 

presencia de alteraciones en el trazado que nos dificulten la interpretación de otro tipo de 

pruebas diagnósticas, o la presencia de alteraciones típicas (en forma de ondas T simétricas 

invertidas en un territorio delimitado)  que nos hagan sospechar de la presencia de isquemia 

por estenosis significativo de una arteria epicárdica. 
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Tendrá mucho valor la presencia de cambios dinámicos en el ECG en el contexto de una crisis 

de dolor torácico. 

 

1.6.2.3 – Función ventricular izquierda. 

Dentro de la estratificación de riesgo, el predictor más poderoso de la supervivencia a largo 

plazo es la función ventricular, de manera que existe una correlación inversamente 

proporcional entre la función ventricular izquierda (FEVI) y la mortalidad.  En el registro 

CASS, las tasas de supervivencia a 12 años de los pacientes con FEVI ≥ 50% , 35-49% y < 

35% fueron del 73, el 54 y el 21% respectivamente181, de manera que pacientes con disfunción 

ventricular izquierda tendrán de entrada un mayor riesgo de muerte, incluso sin presentar 

otros factores de riesgo adicionales. 

Por lo tanto en los pacientes con CIC deberíamos conocer su función ventricular, siendo el 

ecocardiograma transtorácico la prueba a realizar de manera más habitual. 

 

1.6.2.4 – Pruebas de detección de isquemia. 

Dentro de las pruebas no invasivas  a realizar  a la hora de la estratificación de riesgo, 

tendremos que tener en cuenta las características del paciente a estudiar y la disponibilidad y 

experiencia de estas en cada centro,  situación que nos hará decantar hacia una u otra. 

 

1.6.2.4.1 - Ergometría convencional. 

En la actualidad la prueba más accesible y que se utiliza de forma más habitual, es la prueba 

de esfuerzo convencional (ECG de estrés), que generalmente se realiza con cinta continua. 

Esta prueba tendrá un papel importante para el diagnóstico y pronóstico en aquellos pacientes 

capaces de poder realizar un esfuerzo reglado y con ECG de base normal. 
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El resultado normal de una ergometría convencional en pacientes de bajo riesgo, se asocia a 

un excelente pronóstico en este grupo de pacientes182. Un estudio en el que el 37% de los 

pacientes ambulatorios referidos a pruebas no invasivas cumplían criterios de bajo riesgo de 

eventos , menos del 1% tenían enfermedad de tronco común izquierdo o había fallecido a los 

3 años183. De manera que siendo una prueba accesible y económica, nos será de gran ayuda 

para evaluar aquellos pacientes con riesgo clínico bajo. 

La prueba de esfuerzo nos dará información sobre la capacidad de esfuerzo del paciente, la 

presencia de isquemia inducida por el ejercicio (valorada clínica y eléctricamente) así como 

de parámetros hemodinámicos, como la taquicardización y la respuesta de la presión arterial.  

Esta prueba se puede realizar con fines diagnósticos o pronósticos. 

A pesar de las limitaciones que presenta esta prueba para el diagnóstico de cardiopatía 

isquémica, con una sensibilidad del 45-50%  y una especificidad cercana al 90%184, en el 

momento actual continua siendo  ampliamente utilizada y una opción útil para aquellos 

paciente con un riesgo intermedio de enfermedad coronaria. A pesar de esto la ESC en las 

últimas guías de práctica clínica176 recomiendan una mayor utilización de las pruebas de estrés 

con imagen, no recomendando la ergometría para el diagnóstico de poblaciones con un nivel 

de riesgo alto. 

También habrá que tener en cuenta que los  datos de esta prueba únicamente serán válidos en 

pacientes sin alteraciones electrocardiográficas importante en el electrocardiograma basal, no 

teniendo valor diagnóstico en presencia de bloqueo de rama izquierda de haz de His, ritmo de 

marcapasos o síndrome de Wolff-Parkinson-White, casos en que los cambios 

electrocardiográficos no son interpretables. 

Otros subgrupos de pacientes también tendrán limitado el resultado de la prueba, siendo más 

probable obtener resultados falso positivo o negativo. Dentro de estos subgrupos estarán las 

mujeres con una menor sensibilidad y especificidad de la prueba185 y aquellos con alteraciones 
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basales de la repolarización, ya sea por  HVI, alteraciones de la conducción intraventricular, 

ACxFA u otras etiologías. 

A pesar de las limitaciones expuestas, la prueba de esfuerzo nos será de gran ayuda dándonos 

información adicional a los cambios en el electrocardiograma, como será la información de la 

respuesta hemodinámica al ejercicio, la presencia o no de síntomas y la carga de trabajo 

alcanzada, que tendrá implicaciones tanto diagnósticas, como pronósticas. 

Cuando lo que queremos es valorar el pronóstico en pacientes con CICE, es preciso comentar 

que una de las mayores y más consistentes variables del test de esfuerzo es la capacidad 

máxima de ejercicio, que está en parte condicionada por el grado de disfunción ventricular 

izquierda en reposo o en ejercicio.  

Asimismo, existen definidos por la sociedad española de cardiología (SEC)186 unos criterios 

de mal pronóstico en la ergometría, que son los siguientes: 

1) Síntomas (disnea o angina) limitantes del ejercicio a cargas bajas (estadio I en el protocolo 

de Bruce para la mayoría de pacientes)  

2) Frecuencia cardíaca menor a 100 lat/min al comienzo de los síntomas limitantes (en 

ausencia de tratamiento bradicardizante)  

3) Parámetros en relación con el segmento ST:  

          3.1 Comienzo de la depresión a una frecuencia cardíaca espontánea menor de 100 

lat/min o 4-5 MET.  

          3.2 Magnitud de la depresión > 0,2 mV (salvo situaciones especiales)  

          3.3 Duración de la depresión hasta el sexto minuto de la recuperación  

          3.4  Elevación del segmento ST (a excepción de aVR y en derivaciones con infarto 

previo)  

4) Inversión de la onda U  

5) Desarrollo de taquicardia ventricular  
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6) Disminución de la PAS más de 10 mmHg que se mantiene a pesar de  incrementar la 

intensidad del ejercicio, acompañada de síntomas de bajo gasto. 

La presencia de alguno de los criterios expuestos, nos obligará a ser más agresivos en el 

tratamiento de este subgrupo de pacientes, llevándonos a una valoración invasiva de la 

anatomía coronaria y revascularización en la mayor parte de ellos. 

 

1.6.2.4.2 -  Tomografía computerizada por emisión monofotónica (SPECT). 

El gated-SPECT es una exploración que nos va a permitir estudiar simultáneamente la función 

ventricular y el estado de la perfusión miocárdica; dos de los aspectos decisivos en el 

diagnóstico y pronóstico de la enfermedad coronaria. 

Los compuestos tecneciados son los trazadores más utilizados en la actualidad (el talio 

conlleva una mayor radiación, utilizándose en el momento actual en menor medida), 

asociándose a pruebas de esfuerzo con ejercicio (cinta o bicicleta) o a estrés farmacológico. 

Esta técnica al igual que el resto de pruebas de imagen de estrés,  tendrá su principal 

aplicación diagnóstica en aquellos pacientes con una probabilidad pretest intermedia176
.  

También se utilizará en aquellos pacientes que presentan alteraciones basales en el ECG ya 

sea por trastornos de conducción (bloqueo de rama izquierda haz de His, síndrome de Wolf-

Parkinson-White,..) o alteraciones basales del segmento ST. 

Otro escenario donde será especialmente útil para el diagnóstico, será en aquellos pacientes 

con incapacidad física para alcanzar el 85% de la frecuencia cardiaca máxima en ausencia de 

alteraciones eléctricas o aparición de clínica o en presencia de limitaciones ortopédicas para 

realización de un esfuerzo valorable. En estos últimos casos se realizará estudios de estrés 

farmacológico, utilizándose fundamentalmente dipiridamol o adenosina como agentes que 

producen estímulo vasodilatador, o dobutamina que actúa aumentando el consumo de 

oxígeno187
. 
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Esta prueba se realiza para producir imágenes de la retención de trazadores en una región 

concreta, que nos mostrará el flujo miocárdico relativo, de manera que la hipoperfusión 

miocárdica, vendrá caracterizada por una retención reducida de los trazadores durante el 

estrés , comparada con la retención durante el reposo.  

El rendimiento diagnóstico de esta prueba es claramente superior a la ergometría 

convencional, con una sensibilidad mayor para la predicción de CI. 

La sensibilidad de la prueba para detección de CI varía según los estudios revisados, 

considerándose que se encuentra entre un 73-92%, con una especificidad del 63-87%188,189. Un 

metanálisis de 33 publicaciones en el que se valora los resultados de perfusión miocárdica con 

esfuerzo físico la mayoría realizado con tecnecio, la sensibilidad media para detectar lesiones 

angiográficamente significativas fue del 87% con una especificidad del 73%. En 17 estudios 

farmacológicos la sensibilidad fue del 89% con una especificidad del 75%190. 

Si comparamos esta técnica con el ecocardiograma de estrés, el gated-SPECT muestra una 

sensibilidad superior debido a que en la cascada isquémica las alteraciones de perfusión 

miocárdica son más precoces que las de la contractilidad segmentaria. Por el contrario 

presenta una menor especificidad  y esto es secundario a que la gammagrafía podrá detectar 

diferencias de perfusión que pueden deberse a disfunción endotelial segmentaria de la 

microvasculatura, sin que exista estenosis significativa en las arterias epicárdicas. 

La información sobre función ventricular que proporciona, junto con la perfusión, ha 

mejorado la capacidad diagnóstica del estudio. Así a parte de la función ventricular que por si 

sola ya es un marcador pronóstico, la variación de la función ventricular global entre esfuerzo 

y reposo, la valoración del movimiento regional y la capacidad de engrosamiento sistólico han 

demostrado ser de gran interés para el diagnóstico y valoración de lesiones severas y que 

condicionan isquemia extensa191. La reversibilidad de la motilidad parietal regional, presenta 

un valor predictivo positivo superior al 80% para estenosis severas192.  
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En grandes estudio se ha observado que un test de perfusión normal es altamente predictivo 

de buen pronóstico, incluso en pacientes con enfermedad coronaria  conocida, asociándose a 

una tasa de muerte cardiaca e infarto de miocardio inferior al 1% por año, que es casi tan bajo 

como en población general193
. 

A parte del diagnóstico, el SPECT nos será de gran ayuda a la hora de decidir la estrategia a 

seguir. Según el resultado obtenido, optaremos por una actitud conservadora manteniendo 

tratamiento médico o pasaremos a una evaluación de las coronarias con vistas a 

revascularización. Un estudio retrospectivo que valoraba la importancia del gated-SPECT a la 

hora de la decisión del manejo de pacientes a los que se realizaba el estudio, mostraba que en 

caso de normalidad de la prueba o ligeramente positiva la mortalidad fue menor cuando se 

indicaba tratamiento médico, mientras que la reducción de mortalidad era significativa cuando 

se realizaba revascularización coronaria en pacientes con un SPECT moderada o gravemente 

patológico194
. 

Consideraremos pacientes de alto riesgo y candidatos a evaluar la anatomía coronaria con 

vistas a revascularización, aquellos que presentan un déficit de perfusión reversible inducido 

por el estrés en más del 10% del total del miocardio (al menos dos de los 17 segmentos)195. 

Existen otras variables en el estudio, que no expresan directamente perfusión  que nos 

ayudarán a realizar una valoración pronóstica más adecuada, ayudándonos a detectar 

pacientes de mayor riesgo. Estos hallazgos son la dilatación transitoria del ventrículo 

izquierdo, la disfunción del ventrículo izquierdo con el esfuerzo, la captación pulmonar del 

trazador tras el estrés196. 

La presencia de un estudio de perfusión miocárdica sin defectos segmentarios isquémicos, 

podrá corresponder a una enfermedad de tres vasos  o del TCI. A pesar que esto es posible, 

existen otros datos a los que tendremos que prestar atención para evitar que pase como un 
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falso negativo. Estos serán el resultado de la prueba de esfuerzo, criterios de mal pronóstico 

en el gated-SPECT o alteraciones hemodinámicas durante el ejercicio. 

 

1.6.2.4.3 -  Tomografía por emisión de positrones (PET).  

La imagen del PET es mejor a la obtenida por el SPECT en el estudio de la cardiopatía 

isquémica crónica estable, tanto en lo que se refiere a la calidad de imagen, certeza de 

interpretación y precisión diagnóstica197. De hecho se considera el patrón de referencia para la 

detección de viabilidad  en zonas de miocardio con déficit de perfusión.  

Un estudio que compara la precisión para estudio de necrosis y viabilidad con gated-SPECT, 

cardioresonancia magnética (CRM) y PET, concluye que la CRM detecta mejor los infartos 

de pequeño tamaño, mientras que el PET detectaría mejor la viabilidad198. 

La baja disponibilidad de los equipos y el elevado coste de los estudios, hace que sea una 

prueba que se utilice poco. 

 

1.6.2.4.4 - Ecocardiograma de estrés. 

El ecocardiograma de estrés es una técnica estandarizada y utilizada de manera rutinaria para 

el diagnóstico y la estratificación de riesgo de los pacientes con cardiopatía isquémica 

conocida o sospechada199. 

Esta exploración a parte de valorar la función ventricular, nos va a permitir estudiar la 

presencia de isquemia inducible y la localización de ésta, mediante la reducción del 

engrosamiento miocárdico y el movimiento de las paredes del ventrículo, al someterlo a un 

estrés,  ya sea físico o con agentes farmacológicos. 

Los estudios farmacológicos se realizarán generalmente con dobutamina que aumenta la 

frecuencia cardiaca y el inotropismo o con fármacos que provocan vasodilatación coronaria 

máxima, generando un fenómeno de “robo coronario”, como la adenosina o el dipiridamol.  
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El estudio mediante ejercicio se podrá realizar en cinta sin fin o en cicloergómetro, 

produciendo una situación de estrés más fisiológica que el estudio farmacológico y aportando 

otros datos adicionales a la prueba, como son la tolerancia al ejercicio, la carga de ejercicio 

realizada que induce isquemia o el comportamiento hemodinámico al esfuerzo. 

Cuando el estudio se realiza mediante ejercicio físico, las imágenes son adquiridas en reposo e 

inmediatamente después de realizar el ejercicio (en algún caso podría realizarse durante el 

ejercicio si se dispone de cicloergómetro en posición supina), mientras que cuando se realiza 

estudio farmacológico, las imágenes se van recogiendo según las etapas de infusión del 

fármaco. 

Esta exploración tiene una sensibilidad y especificidad que según series se establece entre 80 

y el 85% de sensibilidad, con una especificidad del 80-88%200. 

Será una prueba que presenta ciertas ventajas respecto otros estudios de estrés, entre ellos la 

amplia disponibilidad, el bajo coste, la brevedad del estudio, la ausencia de radiación, así 

como la facilidad para repetirla durante la evolución de la enfermedad. También va a permitir 

realizar un estudio completo tanto anatómico como funcional del corazón, aportando 

información añadida a la posible isquemia existente. 

Por el contrario presenta como mayor inconveniente la dependencia que presenta del 

explorador, de manera que se precisará de operadores de gran experiencia para obtener 

buenos resultados. Otro inconveniente será la mala calidad de la imagen en alrededor de un 

15% de los pacientes (situación que se puede mejorar con la utilización de medios de 

contraste) y la dificultad para valorar isquemia  en presencia de alteraciones basales de la 

contracción regional. 

Numerosos estudios han demostrado que la normalidad de un estudio de ecografía de estrés se 

acompaña de un buen pronóstico, con riesgo de eventos inferior al 1% al año199,201, de hecho 

en algunos centros se ha incorporado como prueba a realizar a pacientes que acude a 
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urgencias por dolor torácico, dentro de las unidades específicas de dolor torácico, con 

excelentes resultados al proporcionar una rápida evaluación en la selección de los pacientes 

para alta precoz, como en la predicción de eventos cardiológicos, incluyendo todas las causas 

de muerte a corto y largo plazo202. 

Los pacientes con ecocardiograma de estrés farmacológico normal tienen una tasa de eventos 

ligeramente más alta, seguramente por el perfil de riesgo más alto de los pacientes a los que se 

realiza este tipo de estudios, ya que suelen ser paciente con mayor edad, comorbilidad y que 

no son capaces de realizar estrés con ejercicio. 

Entre los pacientes a los que se realiza estudio con dobutamina que obtienen un resultado 

normal, el subgrupo en el que no se alcanza la frecuencia cardiaca meta (al menos un 85% de 

la frecuencia cardiaca máxima teórica según edad) , tuvieron una mayor tasa de eventos 

cardiacos203, motivo por el que se considera que el alcanzar la frecuencia cardiaca meta es un 

objetivo importante cuando se realiza este estudio.  

En pacientes con CI confirmada y FEVI conservada, el riesgo de eventos cardiovasculares 

aumentará con la extensión y la gravedad de los defectos de contractilidad que se vayan a 

inducir con la prueba, de manera que aquellos pacientes en los que se induzcan alteraciones 

en la contractilidad en tres o más segmentos de los 17 que se reconocen en el modelo 

estandarizado, se considerarán de alto riesgo para sufrir eventos, con una mortalidad anual 

superior al 3%, debiéndose valorar la realización de una angiografía coronaria invasiva con 

vistas a revascularización. 

Otros criterios que aumentarán el riesgo de los pacientes serán las anormalidades de la 

motilidad regional isquémicas extensas en reposo, la ausencia de cambios en la  FEVI con el 

estrés o la disminución de ésta con el ejercicio, el umbral isquémico bajo y aquellos que como 

se ha comentado previamente presenten disfunción ventricular en resposo. 
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Será una prueba altamente efectiva y con un elevado poder predictivo en la selección de 

pacientes para coronariografía y revascularización204.  

 

1.6.2.4.5 – Cardiorresonancia magnética. 

La CRM es una técnica que se introduce en la clínica hace unos 30 años205, habiendo 

evolucionado ampliamente durante este tiempo, de manera que se han conseguido  toda una 

serie de secuencias distintas , que han podido ser aplicadas en los diferentes procesos 

diagnósticos del paciente cardiológico. 

Inicialmente se obtuvieron imágenes que nos permitían diagnosticar la presencia de tejido 

miocárdico cicatricial, convirtiéndose con rapidez en una herramienta eficaz para el 

diagnóstico de necrosis miocárdica y su extensión. 

La CRM también ofrece la posibilidad de realizar estudio de isquemia miocárdica con la 

llegada de  las secuencias ultrarrápidas o en tiempo real, que permiten evaluar la intensidad de 

señal durante la inyección de medio de contraste por vía endovenosa, con el fin de captar las 

secuencias den primer paso  de contraste  bajo la acción de un agente farmacológico de estrés. 

El objetivo es detectar áreas isquémicas, por lo que al administrar un agente de estrés 

farmacológico, se establece una diferencia de perfusión entre miocardio normal e isquémico. 

El análisis puede ser visual, cuando se quiere identificar áreas de intensidad baja de señal con 

perfusión disminuida, o asistido por ordenador, para determinar el aumento de la señal 

miocárdica en la llamada perfusión de primer paso. 

El protocolo de estudio más utilizado incluye secuencias de cine, perfusión con estrés 

farmacológico y sin él, y por último, secuencias inversión-recuperación para detección de 

áreas de infarto. La resonancia de perfusión con estrés farmacológico ha mostrado que es un 

examen con un perfil muy favorable de especificidad y sensibilidad para la detección de 
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isquemia.  Permite la evaluación simultánea de la función y los volúmenes ventriculares, y 

detectar la presencia de infartos con alta resolución espacial.  

En los últimos años se han publicado múltiples estudios que han demostrado el excelente 

pronóstico de una resonancia de estrés normal en grandes grupos poblacionales tanto en 

estudios con dobutamina como con adenosina205,206.  

La sensibilidad  y especificidad de la se estima en los estudios con adenosina en un 83 y 86% 

respectivamente y en los realizados con dobutamina en un 91 y 83%. 

La CRM se compara favorablemente con las técnicas ya establecidas de detección de 

isquemia. Esto fue demostrado en el estudio CE-MARC, que incluyó 745 pacientes, con una 

incidencia de enfermedad coronaria de 39%, mostrando la resonancia una sensibilidad de 

86,3% vs 66,5% el SPECT; y una especificidad de 83% versus 82,6% el SPECT207. Las 

diferencias en sensibilidad se explican principalmente por la mayor resolución espacial de la 

resonancia magnética, que le permite detectar incluso pequeños infartos subendocárdicos.  

La determinación cuantitativa de la perfusión mediante CRM ha mostrado buena correlación 

con  los nuevos estándares de evaluación de isquemia por estenosis coronarias, como es la de 

reserva de flujo fraccional (FFR), donde los valores de sensibilidad y especificidad  alcanzan 

una sensibilidad de 82% y especificidad de 94% al usar como punto de corte una FFR de 

0,75208
. 

Si pensamos que los principios biológicos son similares para los estudios de estrés 

(farmacológicos o con ejercicio) en los que se añade una prueba de imagen , deberíamos 

considerar que el pronóstico y  los indicadores de alto riesgo de eventos  vendrán dados entre 

otras situaciones por las alteraciones de motilidad de la pared inducidas por el o los déficits 

reversibles de perfusión inducidos por estrés > 10% (al menos dos segmentos) del miocardio 

del VI209. En el momento actual no hay datos que confirmen que esta estimación pueda 

realizarse del mismo modo que con SPECT. 
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Las limitaciones de la prueba vendrán dadas por la disponibilidad de la prueba y las 

contraindicaciones para su realización (metales, claustrofobia,…). 

1.6.2.4.6 - Angiografía coronaria por tomografía computerizada. 

La buena resolución espacial y temporal de los nuevos sistemas de tomografía computerizada, 

permiten obtener una buena imagen de las arterias coronarias en un elevado número de 

pacientes. 

Si realizamos el estudio sin administración de contraste, podremos realizar un score de calcio 

coronario, que se relacionará con la presencia de aterosclerosis en las arterias coronarias, ya 

que la presencia de este es consecuencia exclusiva de la aterosclerosis (a  excepción de 

pacientes con insuficiencia renal que podrían tener calcificación medial). A pesar de esto no 

existe una correlación entre el grado de estenosis que podemos tener en una arteria coronaria 

y la cantidad de calcio existente, como tampoco se podría descartar la existencia de estenosis 

coronaria en ausencia de calcio. 

Si se administra contraste endovenoso se obtendrá una coronariografía no invasiva. Está se 

podrá realizar en aquellos pacientes que tengan capacidad para realizar una apnea correcta, no 

obesos y con score y distribución de calcio favorable. El paciente deberá estar en ritmo 

sinusal y con frecuencias cardiacas controladas, preferentemente por debajo de 65 lpm. 

La exactitud de la angiografía coronaria por tomografía computerizada (ACTC) para evaluar 

la presencia y severidad de la enfermedad coronaria, se ha comparado ampliamente con el 

patrón oro actual, que se corresponde con la angiografía invasiva210. La sensibilidad de esta 

técnica es alta, estimándose según estudios entre un 95-99%, con una especificidad del 64-

83%211,212. 

El valor predictivo negativo de la prueba es muy alto, en torno al 97-100% , dependiendo de 

los estudios revisados211,213, con un valor predictivo positivo menor (91-93%)213. 



Revascularización percutánea en el tratamiento de la cardiopatía isquémica crónica estable 

 

 58 

Existen algunas limitaciones a la hora de realizar los estudios y que variarán los datos arriba 

comentados. Entre ellos la presencia de cantidad importante de calcio, que disminuye la 

precisión de la prueba , la presencia de stents coronarios que no se pueden evaluar y pacientes 

con puentes coronarios, en los que se visualizaran con gran precisión los puentes, siendo peor 

valorados los vasos nativos. 

A pesar de haberse demostrado el excelente pronóstico de los pacientes en los que la ACTC 

demuestra la ausencia de placas coronarias y en los que no presentas placas estenóticas, así 

como el peor pronóstico de aquellos que presenta lesión de tronco coronario o afectación de 3 

vasos, la indicación de ésta prueba todavía no está establecida ya que aunque podría ser 

altamente beneficiosa en aquellos pacientes en los que descarta la presencia de enfermedad 

coronaria, la tendencia a la sobreestimación de las lesiones213 nos obligaría en muchos casos a 

la realización de otras pruebas para la detección de isquemia miocárdica. 

 

1.6.3 – Tratamiento. 

 

1.6.3.1 – Tratamiento médico. 

El tratamiento médico óptimo (TMO) en los pacientes con CIC, incluye la intervención 

integral sobre los hábitos de vida, el control estricto de factores de riesgo y el tratamiento 

farmacológico tanto para optimizar el control de FRCV como para tratar las manifestaciones 

clínicas de la enfermedad214,215. 

Como se explicó cuando nos referíamos a los FRCV, un buen control de éstos, disminuirá la 

progresión de la enfermedad y estabilizará la placa de ateroma, situación que se relacionará 

con una disminución de eventos coronarios. Asimismo el tratamiento médico será importante 

también para el control de las manifestaciones clínicas de la enfermedad. 
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De esta manera, la CICE puede tratarse con TMO solo o en combinación con 

revascularización coronaria mediante angioplastia coronaria percutánea o cirugía de 

revascularización coronaria. 

Múltiples ensayos clínicos y metanálisis han evaluado la repercusión que tendrá la 

revascularización coronaria frente al TMO en el pronóstico de los pacientes con CICE; los 

resultados de estos estudios han observado que la revascularización no aportará una mejoría 

respecto a la mortalidad ni a eventos cardiovasculares mayores en la mayoría de los 

escenarios, de manera que la revascularización se reservará para mejorar la calidad de vida en 

pacientes sintomáticos a pesar de TMO. Existe un subgrupo de pacientes en los que la 

revascularización coronaria mejorará el pronóstico, siendo aquellos con una anatomía o 

características clínicas de alto riesgo (enfermedad de TCI o multivaso, afectación de 

descendente anterior (DA) proximal, disfunción ventricular izquierda (VI), DM) asociándose 

a una reducción de morbimortalidad con la realización de revascularización coronaria 

asociada al TMO. 

En base a esto y como se ha explicado previamente, tras instaurar un TMO se realizará 

coronariografía y eventual revascularización (percutánea o quirúrgica) a los enfermos con sín-

tomas persistentes, intolerancia a fármacos, o datos de isquemia extensa en test no invasivos. 

1.6.3.1.1 – Control de los factores de riesgo coronario.            

El manejo de los pacientes con CIC llevará consigo un  estricto control de los FRCV que se 

realizará a través de una modificación del estilo de vida y la instauración del tratamiento 

farmacológico adecuado.                

El tratamiento no farmacológico a realizar en estos pacientes será a diferentes niveles: 

* Dieta: una dieta saludable reduce el riesgo de ECV. La ingesta energética debe limitarse a la 

cantidad de energía necesaria para mantener o conseguir un peso corporal adecuado (IMC < 
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25) ya que la obesidad se asocia a DM, HTA y dislipemia, dificultando sustancialmente el 

control de estos factores. Los pacientes con enfermedad coronaria deben seguir una dieta 

pobre en ácidos grasos saturados y trans-insaturados (dieta mediterránea)216 y con un aporte 

calórico adaptado al peso corporal ideal. El consumo de ácidos grasos poliinsaturados (PUFA) 

Ω-3, procedentes fundamentalmente de aceite de pescado, se asocian con potenciales efectos 

beneficiosos en los factores de riesgo CV, particularmente la reducción de triglicéridos, 

aunque no todos los estudios controlados y aleatorizados han demostrado una reducción de 

los eventos CV217,218. Actualmente se recomienda el aumento de la ingesta de PUFA 

consumiendo pescado, más que con suplementos. Recientemente, en el estudio más grande 

realizado hasta la fecha, la llamada «dieta mediterránea» suplementada con aceite de oliva 

virgen extra o frutos secos redujo la incidencia de eventos CV mayores en pacientes con alto 

riesgo de eventos CV pero sin ECV previa219. 

* Tabaco: el hábito tabáquico está fuertemente ligado a la mortalidad por cualquier causa y a 

los eventos coronarios. El tabaquismo puede agravar la angina al aumentar el tono coronario 

por un mecanismo alfa-adrenérgico. El abandono del hábito tabáquico es una de las medidas 

más baratas y eficaces para disminuir la progresión de la enfermedad coronaria220. 

* Ejercicio: El entrenamiento físico produce un condicionamiento positivo del músculo 

cardiaco, mejora la función endotelial, remodela la placa favorablemente, y estimula la 

circulación colateral coronaria. Todos estos efectos se traducen en una disminución de la 

isquemia, una mejoría de la calidad de vida y un mejor control de los factores de riesgo221. Se 

deben evitar los esfuerzos no regulares y/o extenuantes, las actividades que causen angina 

recidivante y los ejercicios isométricos intensos. Es importante no llevar a cabo actividades 

físicas exigentes a primera hora de la mañana, tras las comidas, o en temperaturas extremas. 

Correr, incluso de 5 a 10 min / día y a baja velocidad <6 millas / h, se asocia con riesgos 

marcadamente reducidos de muerte por todas las causas y enfermedad cardiovascular. Este 
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estudio puede motivar a los individuos sanos, pero sedentarios para comenzar y continuar 

corriendo para beneficios sustanciales y alcanzables de mortalidad222. 

En el manejo de los factores de riesgo, además de los cambios en el estilo de vida, estarán 

implicados una serie de fármacos que nos ayudarán a conseguir un buen control de estos, con 

los beneficios que ello implica. 

Hipertensión arterial: El tratamiento óptimo de la hipertensión arterial, disminuye la 

incidencia de muerte o eventos isquémicos en más del 15%. Por este motivo es cardinal el 

control de HTA hasta reducirla por debajo de 140/90 mmHg (130/80 mmHg en pacientes 

diabéticos o con ERC)223.Para conseguir estos objetivos, dispondremos de un arsenal 

terapéutico amplio, muchos fármacos de los cuales tendrán también una indicación en el 

tratamiento de la CIC ya sea como fármacos para control de la sintomatología anginosa o 

como fármacos a utilizar en la prevención secundaria. 

Dislipemia: El tratamiento hipolipemiante con estatinas (inhibidores de la HMG-CoA 

reductasa) ha demostrado de manera consistente disminuir la morbilidad y la mortalidad en 

todo el espectro de la cardiopatía isquémica224
. Además de reducir el colesterol LDL y el 

volumen de la placa de ateroma, las estatinas disminuyen la inflamación y la trombosis 

(efectos pleiotrópicos). Desde un punto de vista clínico, reducen la isquemia inducible, los 

eventos coronarios, las complicaciones derivadas de la intervención coronaria percutánea, y la 

oclusión de los injertos venosos. Las recomendaciones actuales de las guías de práctica clínica 

basadas en diferentes estudios (PROVE IT, TNT), establecen que se deben alcanzar cifras de 

LDL por debajo de 70 mg/dL o una reducción del LDL > 50% cuando no se pueda alcanzar 

los objetivos, en los pacientes con aterosclerosis de cualquier territorio vascular y en los 

pacientes diabéticos.  

Otros hipolipemiantes, como los fibratos , el ácido nicotínico , se pueden utilizar en pacientes 

para control del LDL, pero la literatura no ha confirmado ningún beneficio de estas 
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alternativas en los resultados clínicos. También se podrán utilizar estos fármacos en   

pacientes con dislipemias mixtas para el control de otras fracciones lipídicas (triglicéridos y 

colesterol HDL)225. Aunque los títulos elevados de triglicéridos y títulos bajos de HDL se 

asocian a un aumento del riesgo de ECV, la evidencia recabada en ensayos clínicos es 

insuficiente para establecer objetivos de tratamiento, de manera que las guías de práctica 

clínica no consideran como indicado establecer un objetivo de tratamiento. 

Los pacientes con diabetes mellitus presentan con frecuencia enfermedad coronaria difusa y 

de peor pronóstico que los pacientes sin DM. La reducción glucémica intensiva disminuye las 

incidencia de complicaciones microvasculares, pero su papel en la prevención de eventos 

cardiovasculares es incierto226, aunque se reconoce una relación directa entre el nivel de 

HbA1c y la enfermedad cardiovascular. Las últimas recomendaciones establecen un objetivo 

general de HbA1c <7,0%, y contemplan niveles menos estrictos en pacientes con esperanza 

de vida limitada o con historia de hipoglucemia severa227. El control estricto de la HTA y la 

dislipemia es particularmente importante en los pacientes con DM . 

1.6.3.1.2 – Tratamiento farmacológico.               

Cuando se instaura el tratamiento farmacológico en pacientes con enfermedad coronaria 

estable, se instaurarán fármacos que han demostrado reducción de mortalidad en este grupo de 

pacientes y otros fármacos que no habiendo demostrado efecto sobre eventos mayores, si que 

son eficaces en el control sintomático de éstos pacientes. 

Tratamiento antitrombótico.                          

El tratamiento antiagregante es uno de los que han demostrado un efecto beneficioso en 

cuanto a morbimortalidad. Los fármacos utilizados de manera habitual como antiagregante es 

el ácido acetil salicílico (AAS) y el clopidogrel en caso de contraindicación de AAS.        

El AAS impide la agregación plaquetaria mediante la inhibición irreversible de la COX-1 por 
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acetilación de la enzima bloqueando la conversión de ácido araquidónico en tromboxano A2 

(protrombótico).                                      

El AAS a dosis de 75-325 mg/d disminuye entre el 33% y el 87% la incidencia de muerte, in-

farto y otros eventos clínicos mayores en pacientes de ambos sexos con historia de 

aterosclerosis sintomática228.                 

En nuestro país la dosis utilizada de manera habitual de ácido acetil salicílico es de 100-150 

mg/d, dado que la eficacia es similar a dosis superiores, teniendo un menor riesgo 

hemorrágico comparado con dosis superiores. Este es uno de los tratamientos fundamentales 

en los pacientes con enfermedad arterial coronaria .                       

El clopidogrel es otro antiagregante plaquetario que actúa como antagonista no competitivo e 

irreversible del receptor plaquetario P2Y para el ADP e impide la activación de las 

glucoproteínas IIb/IIIa (GpIIb/IIIa) y, por tanto, la agregación plaquetaria.                             

En el estudio CAPRIE, la monoterapia con clopidogrel (75 mg/d) se mostró discretamente 

más eficaz que la aspirina, sin diferencias en términos de seguridad229. Por ser resultados de 

un estudio aislado y por motivos de coste-efectividad el clopidogrel en monoterapia solo se 

recomienda en pacientes con contraindicación a la aspirina. La asociación temporal de 

aspirina y clopidogrel ha demostrado ser muy beneficiosa en pacientes sometidos a 

intervencionismo coronario percutáneo (ICP) y en pacientes que han sufrido un SCA230. No se 

recomienda la combinación sistemática de ambos fármacos, fuera de los escenarios anteriores, 

en pacientes asintomáticos con múltiples factores de riesgo, en pacientes con EC estable, ni en 

pacientes revascularizados quirúrgicamente.                                                              

Otros potentes antiagregantes de reciente aparición como el prasugrel y el ticagrelor no se 

utilizan de manera habitual en CIC. 
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Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECAS).        

Los IECA impiden la conversión de angiotensina I en angiotensina II, reducen la secreción de 

aldosterona e inhiben la inactivación de bradicininas. Afectan tanto a los vasos de resistencia 

como a los de capacitancia, y reducen tanto la precarga como la poscarga. Inhiben también la 

aterosclerosis, el remodelado de la pared ventricular y vascular, reducen el riesgo de muerte 

sú- bita postinfarto, y previenen la aparición de nefropatía diabética.                   

Los principales estudios de IECAs en EC estable HOPE y EUROPA231,232 han demostrado 

una reducción relativa de eventos cardiovasculares mayores del 20-22% tras 4-5 años de 

tratamiento.                 

No tienen efecto antianginoso, pero se debe considerar el empleo de IECAs en todos los 

pacientes con enfermedad coronaria, y están especialmente recomendados en pacientes con 

disfunción ventricular, HTA, DM o ERC. 

Antogonistas de los receptores de la angiotensina II (ARA II)           

Bloquean de forma selectiva el receptor AT1 de la angiotensina II, produciendo el mismo 

efecto que los IECA aunque haya un aumento de la concentración de angiotensina II. No 

actúan en el ámbito de las bradicininas y promueven un aumento del filtrado glomerular por 

vasodilatación, tanto de las arteriolas aferentes como de las eferentes.                  

Las indicaciones son superponibles a las expuestas en los IECA cuando hay disfunción 

ventricular izquierda o IC en la fase aguda del IAM. El estudio ONTARGET233 realizado en 

pacientes de alto riesgo, con un porcentaje muy alto de CIC (población similar al HOPE y 

EUROPA) demuestra que el tratamiento con telmisartán (80 mg/día) era equivalente a 

ramipril (10 mg/día) en cuanto a pronóstico cardiovascular.                 

Como primera opción debe mantenerse el IECA, y sustituirlo por un ARA-II cuando el 

primero no pueda ser administrado.  
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Betabloqueantes (BB).             

Los BB ejercen su acción al unirse selectiva, reversible y competitivamente a los receptores 

β-adrenérgicos, antagonizando la acción de las catecolaminas sobre estos en diferentes 

órganos.                 

Los distintos BB producen diversos grados de bloqueo de los receptores α, β1 y β2, hecho que 

tiene implicaciones terapéuticas importantes:          

Los β1-bloqueantes selectivos reducen el riesgo de efectos adversos extracardiacos, aunque 

las dosis elevadas disminuyen la cardioselectividad. Los α y β-bloqueantes tienen propiedades 

vasodilatadoras y producen menos resistencia insulínica. El bloqueo β2 favorece la 

vasoconstricción coronaria, por lo que se deben evitar los BB en pacientes con angina vasoes-

pástica o secundaria a cocaína.             

Los BB tienen una importancia central en el tratamiento antiisquémico de la EC234,235. Además 

están absolutamente indicados en supervivientes de un infarto y en insuficiencia cardiaca 

sistólica para reducir la morbimortalidad.              

El efecto beneficioso de los BB no se debe solo al descenso de la frecuencia cardiaca (FC), 

sino que también disminuyen la postcarga, la contractilidad, la tensión parietal, y prolongan la 

diástole.                            

En CIC, los BB son fármacos muy efectivos para el control de la isquemia de estrés y para 

mejorar la capacidad de esfuerzo. Los estudios TIBET234y AP- SIS236 no mostraron diferencias 

en el pronóstico de los pacientes con angina estable sin infarto previo tratados con BB 

respecto de los tratados con antagonistas del calcio; no obstante, el estudio IMAGE237 mostró 

superioridad del metoprolol respecto al nifedipino para el control de la isquemia inducida por 

ejercicio en este subgrupo de pacientes. Los pacientes con IAM previo y CICE deben ser 

tratados crónicamente con BB.  
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Nitratos.               

Los nitratos son donantes de óxido nítrico que producen varias acciones beneficiosas en el 

corazón isquémico: reducción de precarga y poscarga, aumento del flujo colateral y efecto 

antiagregante. Estos efectos se traducen en una reducción de la isquemia, con aumento de la 

tolerancia al esfuerzo y del tiempo hasta la depresión del segmento ST238.         

La principal limitación de los nitratos es la tolerancia, debida a la generación de anión 

superóxido, que disminuye la biotransformación en óxido nítrico239. El inicio de la tolerancia 

es rápido, disminuyendo la eficacia antianginosa con cada dosis sucesiva de nitratos a lo largo 

del día. La forma más eficaz de prevenirla es mantener un intervalo libre de nitratos de unas 

12 horas al día. 

Antagonistas del calcio (AC).            

Los AC son un grupo heterogéneo de agentes que bloquean los canales lentos de calcio 

dependientes de voltaje del corazón y músculo liso. Se suelen dividir en dos grupos, las 

dihidropiridinas (nifedipino, amlodipino, etc.) y las no dihidropiridinas  (verapamil y 

diltiazem).                           

Las dihidropiridinas actúan a nivel del músculo liso arterial, produciendo vasodilatación 

periférica y coronaria, y de forma refleja aumento de la frecuencia cardiaca y contractilidad. 

El verapamil tiene efectos cronotrópico, dromotrópico e inotrópico negativos. El diltiazem 

presenta propiedades intermedias entre las dos clases anteriores.          

Los AC aumentan el aporte y reducen la demanda miocárdica de O2. Son particularmente 

eficaces en situaciones en las que predomina el componente de vasoconstricción, como la 

angina de Prinzmetal y angina de umbral variable.           

No se recomienda el uso de nifedipino de acción inmediata, ya que produce una 

vasodilatación rápida y muy marcada, con taquicardia refleja, que puede agravar la isquemia y 
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la insuficiencia cardiaca (en algunas revisiones se ha asociado a un riesgo aumentado de 

muerte)240. Se aconseja asociar un BB al tratamiento con dihidropiridinas, ya que se suman los 

efectos antiisquémicos y se previenen los efectos nocivos de la taquicardia refleja. 

Otros fármacos antiisquémicos.              

La ivabradina es un inhibidor selectivo de la corriente If, responsable de la frecuencia de 

despolarización del nodo sinusal. Su efecto biológico es la reducción de la frecuencia cardiaca 

en ritmo sinusal, sin afectar la contractilidad miocárdica, la conducción aurículoventricular ni 

la TA. Presenta una eficacia similar al atenolol en la CIC 241. Está aceptada para el tratamiento 

de la angina de pecho estable en pacientes en ritmo sinusal que no toleran betabloqueantes o 

en asociación con éstos en pacientes que no se controlan con una dosis óptima y cuya 

frecuencia cardiaca es mayor de 60 lpm. La ivabradina puede reducir la incidencia de infarto 

y revascularización coronaria en un subgrupo de pacientes con CIC y disfunción ventricular 

que presentan una frecuencia cardiaca (FC) basal ≥70 lpm a pesar del tratamiento con 

betabloqueantes242. La dosis inicial de éste fármaco es de 5mg/12 horas pudiendo aumentarse 

a 7,5 mg/12 horas en función de la respuesta de la FC.                   

El estudio SIGNIFY243 es un  ensayo clínico que analiza el papel de la ivabradina en los 

pacientes con cardiopatía isquémica estable, sin disfunción ventricular, sobre la base de que la 

frecuencia cardíaca es un marcador de riesgo cardiovascular. Este estudio parece dejar claro 

que la ivabradina, añadida al tratamiento médico convencional, no mejora el pronóstico en los 

pacientes con cardiopatía isquémica estable sin disfunción ventricular.         

La ranolazina es un derivado de la piperazina aprobado para el tratamiento de la angina de 

pecho estable. Su principal efecto es la inhibición de la corriente de entrada tardía de sodio en 

las células cardiacas (INa), que en última instancia produce una disminución de la 

concentración intracelular de calcio este hecho se derivan sus dos mecanismos terapéuticos 

principales: mejorar el flujo coronario y mantener la homeostasis intracelular244,245.       
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Su principal ventaja es la escasa modificación de la tensión arterial y la frecuencia cardiaca. 

La ranolazina produce alargamiento del intervalo QT, relacionado con la dosis y 

aparentemente no asociado a un exceso de arrítmias. La dosis de inicio son 375 mg/12 horas, 

aumentando cada 2-4 semanas a 500 mg/12 horas y a 750 mg/12 horas, que es la dosis 

máxima recomendada (aunque en ensayos clínicos se han empleado dosis mayores).             

La ranolazina aumenta el tiempo de ejercicio hasta la aparición de angina y disminuye el 

número de crisis de angina y la necesidad de tratamiento con nitratos. Se ha demostrado en el 

síndrome coronario agudo sin elevación del segmento ST (SCASEST) que reduce la isquemia 

recurrente, pero no la mortalidad246-248.                                        

La trimetazidina es un fármaco antianginoso «no hemodinámico». Su mecanismo de acción 

no es del todo conocido, pero interviene optimizando el metabolismo energético de la célula 

isquémica a través de un intercambio metabólico (switch metabólico) entre la oxidación de 

ácidos grasos y la oxidación de glucosa. El efecto directo antiisquémico de la trimetazidina es 

observado en dosis que no inducen ninguna variación hemodinámica significativa. Algunos 

estudios han puesto de manifiesto que la trimetazidina administrada en monoterapia249 no es 

inferior a los BB o AC para el control de las crisis de angina250. 

1.6.3.2.–Revascularización coronaria. 

La estrategia óptima para el manejo de pacientes con cardiopatía isquémica crónica estable  

sigue siendo objeto de debate. En las últimas décadas  ha sido ampliamente discutido y 

estudiado. 

Las terapias de revascularización  han evolucionado de manera importante en los últimos 

años, habiéndose desarrollado también nuevos agentes farmacológicos eficaces para el 

tratamiento de esta patología. El propósito de los avances terapéuticos en CICE es aumentar 

las tasas de supervivencia y mejorar / reducir los síntomas. Hay un acuerdo universal para el 

primer enfoque en el tratamiento de la CICE: TMO. Existe una clara evidencia de la mejoría 
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clínica y  mayores tasas de supervivencia con este enfoque. Los procedimientos invasivos de 

revascularización, constituyen terapias complementarias que deben ser tomados en 

consideración cuando TMO es insuficiente para controlar los síntomas, habiéndose 

demostrado que las terapias de revascularización percutánea o quirúrgica mejoran los 

resultados clínicos en asociación con la TMO. 

Valoraremos el papel de la revascularización percutánea y quirúrgica en el manejo de los 

pacientes con  CICE. 

 

1.6.3.2.1 – Revascularización quirúrgica y tratamiento médico. 

La evidencia sobre la comparación entre el tratamiento médico y cirugía de revascularización 

coronaria (CABG) se basa en estudios antiguos251-253, situación que dificulta la extrapolación 

de los resultados a la prácita clínica actual, no sólo debido a la mejora de los agentes 

farmacológicos sino  también a causa de la evolución de las técnicas quirúrgicas. A modo de 

ejemplo, los primeros estudios (realizados en los años 70 y 80) se llevaron a cabo sin el uso 

rutinario de antiagregantes, inhibidores de la ECA o los medicamentos con estatinas. 

Los tres primeros y principales ensayos que arrojan luz sobre el papel de la cirugía coronaria 

en pacientes CICE fueron la Veterans Administration Cooperative Study, el Estudio de 

cirugía coronaria (CASS) y el Estudio Europeo de cirugía coronaria  (CESS). Todos los 

pacientes con enfermedad coronaria significativa eran asignados al azar a tratamiento médico 

solo o cirugía. En los tres estudios, el grupo de revascularización quirúrgica mostró una 

marcada mejora en relación con los síntomas de angina, la tolerancia al ejercicio y la calidad 

de vida, en contraste con el grupo que recibió únicamente tratamiento médico251-253. A pesar de 

la falta de aplicabilidad de estos resultados en nuestra práctica clínica real, el mensaje 

constante de estos estudios es la identificación de patrones angiográficos de alto riesgo. La 

presencia de disfunción ventricular, junto con ciertos patrones de enfermedad arterial 
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coronaria, condicionan mal pronóstico: enfermedad significativa de  (> 50%) del TCI; la 

enfermedad de dos o tres vasos coronarios, incluyendo la arteria descendente anterior 

proximal y la enfermedad de tres vasos, con disfunción ventricular severa, teniendo o no 

enfermedad de la DA proximal. 

En los años siguientes, el registro DUKE mostró que el beneficio a largo plazo de la cirugía 

de bypass sobre el tratamiento médico en relación con la mortalidad sólo se limitó a pacientes 

de alto riesgo. En los pacientes de  bajo riesgo (enfermedad de un vaso), la CABG mejoró la 

clínica de angina de pecho,  pero no mostró mejoría en las tasas de supervivencia254. Estos 

resultados fueron confirmados en el meta-análisis Coronary Artery Bypass Graft Surgery 

Trialists Collaboration  (que incluyó siete ensayos). En un periodo de seguimiento de  5 años, 

no hubo diferencias significativas en las tasas de IAM (24,4% con la cirugía de bypass y el 

30,7% con el tratamiento médico), mientras que  las tasas de supervivencia fueron mayores en 

los pacientes que se sometieron a terapia de revascularización teniendo enfermedad del TCI, 

enfermedad de dos o tres vasos, incluyendo DA proximal. Este aumento en las tasas de 

supervivencia se hace evidente en el segundo años después de la cirugía de revascularización 

miocárdica y cae después del décimo año de seguimiento, principalmente debido a la 

degeneración de los injertos de vena safena y la necesidad de operar pacientes asignados 

inicialmente al tratamiento médico. También se demostró que la presencia de disfunción 

ventricular severa o la presencia de una ergometría positiva precoz  predecía un incremento 

del beneficio absoluto255. 

Todos estos estudios muestran que la cirugía de revascularización coronaria reduce los 

síntomas y la isquemia, y mejora la calidad de vida de los pacientes con angina crónica, pero 

tenemos que ser conscientes que la morbilidad y mortalidad quirúrgicas son factores a tener 

en cuenta, por lo que se hace necesario analizar los riesgos y beneficios individuales en 

profundidad. La mortalidad quirúrgica total en la cirugía de bypass está entre 1 y 4%, 
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dependiendo de la población en estudio. Se necesitan modelos de estratificación de riesgo, 

para poder analizar el riesgo individual de cada paciente.                                  

En relación a los aspectos técnicos, el procedimiento más común es el uso de la arteria 

mamaria interna (AMI) a DA (85% de la permeabilidad después de diez años) y de vena 

safena injertos para otras arterias. El uso de la AMI ha demostrado aumentar las tasas de 

supervivencia y  reducir las tasas de infarto de miocardio , angina recurrente y posterior 

cirugía de revascularización. Otros procedimientos incluyen la arteria de injerto con el uso de 

AMI256 derecha o arterias radiales, que han mostrado índices de permeabilidad mayor que 

90% después de tres años. 

Otro factor técnico a tener en cuenta es el uso convencional de circulación extracorpórea  en 

la cirugía de bypass. Los estudios que comparan la cirugía convencional y la cirugía sin 

bomba no muestran diferencias significativas en las tasas de mortalidad entre los grupos 

durante los primeros 1-3 años. En el estudio de Kahn se comparan los resultados de la cirugía 

de revascularización coronaria en pacientes con y sin circulación extracorpórea en pacientes 

con enfermedad arterial coronaria de múltiples vasos, encontrando una reducción significativa 

de permeabilidad del injerto en el grupo de pacientes a los que se realiza intervención sin 

bomba257. Actualmente los datos de Estudios recientes han reportado resultados no 

estadísticamente significativos respecto a menor mortalidad  e infarto de miocardio en el 

grupo de pacientes intervenidos sin bomba pero con resultados clínica y estadísticamente 

significativos respecto a la reducción de ictus  con un 2,1% en los pacientes con bomba 

respecto al 1,4% del grupo intervenido sin bomba (riesgo relativo 0,7;95% IC 0,49-0,99)258. 

Por otra parte, el uso de la cirugía sin circulación extracorpórea (CEC) se ha relacionado con  

bajas tasas de transfusión, reintervención por sangrado perioperatorio, complicaciones 

respiratorias y lesión renal aguda. Sin embargo, existe un aumento de riesgo de 

revascularización precoz de 0,2% en el grupo con bomba frente al 0,7% en el grupo sin 
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bomba. En vista de estos resultados, parece que ambas estrategias debe ser cuidadosamente 

evaluadas, indicando cada una de ellas dependiendo de las características del paciente y de la 

experiencia del equipo quirúrgico259. 

 

1.6.3.2.2 – Revascularización percutánea y tratamiento médico.  

La evolución de la angioplastia, desde sus inicios (Andreas Gruentzig, 1977) hasta estos 

últimos años, ha sido vertiginosa. El desarrollo técnico de los dispositivos, así como la 

mejoría y perfeccionamiento de los procedimientos técnicos, ha provocado un progresivo 

aumento de su utilización, con una ampliación de sus indicaciones. La limitación inicial a la 

enfermedad arterial coronaria de un vaso ha quedado obsoleta. En pacientes con una anatomía 

coronaria favorable, la realización de una angioplastia y colocación de stent con los 

coadyuvantes necesarios, hace posible tratar la enfermedad arterial coronaria única o múltiple 

con una mortalidad inferior al 1%.                            

Los datos derivados de los ensayos clínicos llevados a cabo en los últimos años muestran que 

la angioplastia se acompaña de una reducción de eventos y síntomas, acompañándose de un 

aumento de la calidad de vida. La incorporación de stents a la ICP ha marcado un punto de 

inflexión en los resultados, con una mejora especialmente mediante la reducción de las tasas 

de reestenosis. En consecuencia, se logró la reducción en la necesidad de repetición 

procedimientos de revascularización, hasta el punto de poder diferenciar dos periodos bien 

definidos en la evolución de la ICP: la era pre-stent y la era post-stent. 

Durante el período pre-stent, diferentes estudios comparativos, como ACME, RITA-2 y 

AVERT, mostraron la superioridad de la ICP sobre la terapia farmacológica para control de 

los síntomas en pacientes con enfermedad arterial coronaria crónica estable. Sin embargo no 

se demostró aumento en la tasa de supervivencia, habiendo incluso una mayor tasa de eventos 

adversos en los pacientes intervenidos260-262. Después de siete años de seguimiento, En RITA-
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2 una estrategia intervencionista inicial  no influyó en el riesgo de muerte o infarto de 

miocardio, pero mejoró la angina y la tolerancia al ejercicio263. Según meta-análisis de 

Bucher, ICP simple, en comparación con tratamiento médico, no ofrecen mayores tasas de 

supervivencia en casos de angina estable264. 

En este período, también se llevaron a cabo algunos estudios híbridos, que compararon la 

terapia farmacológica  con procedimientos de revascularización, tanto de cirugía de bypass 

como de ICP. El Asymptomatic Cardiac Ischemia Pilot (ACIP) study265, randomizó  pacientes 

con CICE e isquemia asintomática evidenciada en pruebas de esfuerzo, que tenían una 

anatomía coronaria adecuada para la revascularización a tres estrategias de tratamiento: 

terapia médica guiada por clínica anginosa, terapia médica guiada por clínica anginosa e 

isquemia inducible o revascularización coronaria percutánea o mediante cirugía de bypass. 

Dos años después de la randomización, la mortalidad total fue del 6,6% en la estrategia de 

tratamiento médico guiado por angina , el 4,4% en el estrategia guiada por isquemia, y un 

1,1% en la estrategia de revascularización. El análisis de los datos de ICP, este procedimiento 

se asoció con una reducción en la mortalidad, la tasa de eventos a 2 años fueron 1,1% para la 

mortalidad; 5,5% para la muerte o IM; y el 31,7% en el caso de muerte, IM u hospitalización 

recurrente. En los ensayos TIME y MASS, que incluían pacientes de edad avanzada y 

pacientes con enfermedad de DA proximal, respectivamente, ICP también demostró ser 

superior respecto a tratamiento médico en el control de sintomatología266,267
.  

El período post-stent condujo a una dramática disminución en las tasas de reestenosis y la 

necesidad de repetir ICP268. Este es uno de los puntos clave para explicar el crecimiento 

exponencial y el uso de técnicas intervencionistas en los últimos años. También tenemos que 

señalar que se han producido importantes avances en el tratamiento farmacológico de los 

pacientes con CIC269. Haciéndose eco de este avance en ambos campos, el intervencionista y 
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el tratamiento farmacológico, hay datos de dos estudios que son de obligatorio comentario: 

BARI 2D270 y COURAGE271
.
     

 El estudio BARI 2D fue diseñado para comparar entre el tratamiento de revascularización 

precoz (quirúrgica o percutánea) asociado a TMO, frente a TMO de forma exclusiva, 

estudiado exclusivamente en pacientes con DM tipo 2. El estudio BARI 2D reclutó finalmente 

2.368 pacientes con isquemia demostrada que se encontraban asintomáticos o que tenían 

síntomas ligeros a moderados. Este estudio no demostró diferencias en  mortalidad a  5 años 

entre el brazo de revascularización precoz y el brazo de TMO exclusivo (11,7% frente a 

12,2%; P = 0,97), así como tampoco se obtuvieron diferencias en las tasas a 5 años del 

combinado de muerte, infarto de miocardio y accidente cerebrovascular (22,8% frente a 

24,1%; P = 0,70)270.                                                 

El estudio COURAGE271 es el mayor estudio que ha comparado ICP vs tratamiento médico 

actual. Este fue diseñado para comparar los resultados de la terapia de intervención 

combinada con TMO (tratamiento farmacológico intensivo y el cambio de estilo de vida) con 

TMO  solo, en pacientes con CIC. El ensayo incluyó 2.287 pacientes, que fueron 

aleatorizados al azar a ICP combinado con tratamiento médico (1149) y a tratamiento médico 

exclusivamente (1138). El objetivo primario era muerte por cualquier causa o infarto no fatal 

durante el seguimiento. Los resultados a 4,6 años no mostraron diferencias en el objetivo 

primario entre el grupo de ICP y el grupo de TMO únicamente (19% a 18,5%; P = 0,62). 

Estos resultados se mantuvieron cuando fueron  excluidos los infartos peri-procedimiento 

(16,2% a 17,9%; P = 0,29). No se observaron diferencias en la incidencia de hospitalización 

por SCA ni en las tasas de mortalidad de ambos grupos. Entre el primer y tercer año de 

seguimiento, hubo una reducción sustancial de la prevalencia de la angina de pecho en ambos 

grupos, pero había una diferencia significativa a favor del grupo de ICP (55% a 66% después 

de un año, y 67% a 72% después de tres años). Estas diferencias desaparecieron a los cinco 
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años de seguimiento (aproximadamente el 73% de los pacientes de ambos grupos estaban 

libres de la angina de pecho).             

Los pacientes sometidos a ICP tenían menos necesidad de revascularización adicional (21,1% 

de los pacientes en el grupo de ICP tuvieron que someterse a una cirugía de bypass, en 

comparación con 32,6% de la grupo de tratamiento médico; P <0,001). En resumen, el estudio 

COURAGE sugirió que, en comparación con el tratamiento médico solo, la terapia médica 

óptima combinada con ICP (sobretodo con los stents no farmacoactivos (BMS)) mostraron 

tasas de mortalidad y de infarto similares, pero con menos necesidad de revascularización y 

un mejor control inicial de la angina de pecho271.   

Los ensayos BARI-2D y COURAGE abren una brecha importante en la literatura, ya que 

demuestran que la revascularización no es superior al TMO en la reducción de la mortalidad o 

eventos cardiovasculares mayores272
.
  

Estos dos ensayos tienen limitaciones que deben ser consideradas. Un punto principal a 

considerar es el cruce desde el tratamiento médico a la revascularización . En el ensayo 

COURAGE, en cinco años de seguimiento se produce un cruce del 33%, mientras que se 

espera que ocurra sólo en el 5%. En BARI 2D , la tasa de cruce a revascularización es del 

42%. Otro punto importante es la falta de cuantificación del área isquémica. Esta variable no 

se tuvo en cuenta en ninguno de los estudios. Los stents farmacoactivos (DES) no estaban 

disponibles cuando estos estudios comenzaron, por lo que los BMS fueron ampliamente 

utilizados. Podemos especular que esto probablemente habría tenido un impacto en los 

resultados clínicos resultados. Por último, muchos pacientes con alta carga de isquemia se 

revascularizaron directamente tras realización de coronariografía, sin haberse randomizado.
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1.6.3.2.3 - Revascularización percutánea frente a cirugía. 

Antes de la evolución de los stents, diversos estudios randomizados (SoS, AWESOME, 

MASS-II, BARI, ARTS) compararon la eficacia de ICP y CABG en pacientes con CIC y 

enfermedad multivaso273-277. Se obtuvieron similares resultados en lo que se refiere a 

mortalidad en ambas estrategias, excepto en pacientes diabéticos, que presentaban mejores 

resultados con cirugía como mostraba el estudio BARI. Según estos estudios, las tasas de 

infarto de miocardio no mortal y el accidente cerebrovascular fueron similares en ambas 

ramas. Sin embargo, los pacientes a los que se les realizaba ICP tenían unas tasas más 

elevadas de necesidad de nuevos procedimientos de revascularización.    

En la era de los DES, el estudio ARTS I fue diseñado para comparar CABG y la 

revascularización con stents en pacientes con enfermedad multivaso. A los cinco años no 

había diferencias en mortalidad entre el implante de stents y la cirugía en la enfermedad 

multivaso. Estudio ARTS II278 informó de la seguridad y efectividad del stent liberador de 

sirolimus a cinco años, en pacientes con enfermedad multivaso, comparando los resultados de 

este con 2 brazos históricos del ARTS I. A  5 años, los stents liberadores de sirolimus tenían 

una seguridad comparable a CABG y superior al BMS con una tasa de eventos adversos 

cardiacos y cerebrovasculares (MACE) que fue mayor que en los pacientes tratados con 

bypass coronario, y más bajo que en los tratados con BMS. No hubo diferencias en la 

mortalidad entre la implante de  stents y CABG277,278.  

El estudio SYNTAX aleatorizó 1800 pacientes con enfermedad de tres vasos o de tronco 

coronario izquierdo a cirugía o intervencionismo coronario con stents DES de paclitaxel  (en 

una proporción de 1:1). Para todos los pacientes, el cirujano cardiaco y el cardiólogo 

intervencionista determinaron que revascularización anatómica coronaria era apta para la 

revascularización por cualquiera de las 2 técnicas. Una novedad introducida en este estudio 

fue el uso de una escala angiográfica para determinar el grado de complejidad de la 
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enfermedad arterial coronaria, la puntuación SYNTAX . Esta puntuación se calcula mediante 

un programa informático que consiste en preguntas autoguiadas, secuenciales e interactivas. 

El algoritmo consiste en doce preguntas principales.  

Las tasas de eventos cardiacos y cerebrovasculares mayores a los 12 meses fueron 

significativamente mayor en el grupo de ICP (17,8%, frente al 12,4% para CABG; P = 0,002), 

en gran parte debido a una mayor tasa de necesidad de repetición de revascularización (13,5% 

vs. 5,9%, p <0,001). A los 12 meses, las tasas de muerte e infarto de miocardio fueron 

similares entre los dos grupos; el ictus fue significativamente mayor en CABG (2,2%, frente 

al 0,6% con ICP; P = 0,003). 

Los resultados del ensayo SINTAX a los 5 años de seguimiento muestran unas tasas de 

MACE incluyendo la muerte, infarto de miocardio, accidente cerebrovascular, o repetir la 

revascularización de 26,9% para el CABG frente al 37,3% en el grupo de ICP (p <0,0001). 

Las tasas de infarto de miocardio, el combinado de muerte ,ictus o infarto de miocardio y 

revascularización repetida fueron significativamente mayores en los pacientes que fueron 

asignados a ICP respecto aquellos que eran asignado CABG.  

Las tasas de mortalidad por cualquier causa e ictus, en pacientes con un sintax score bajo, no 

fueron significativamente diferentes entre los grupos. 28,6% de los pacientes en el grupo 

CABG tenían MACE frente al 32,1% de los pacientes del  grupo de ICP (p = 0,43). En los 

pacientes con enfermedad de TCI y SINTAX escore bajo, tampoco existía diferencias en 

cuanto a MACE, presentando en un 31% en el grupo de CABG frente al 36,9% en el grupo de 

intervencionismo (p=0,12). 

En pacientes con puntuaciones SINTAX intermedio o alto, los MACE aumentaron 

significativamente en el grupo de ICP (puntuación intermedia, 25,8% del grupo de CABG vs 

36,0% del grupo de PCI; p = 0,008; puntuación más alta, 26,8% vs 44%; p <0,0001). Los 

autores concluyeron que CABG debe seguir siendo el estándar de cuidado para los pacientes 
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con lesiones complejas (puntuaciones SYNTAX alto o intermedio). Para pacientes con 

enfermedad menos compleja (puntuaciones sintax bajas) o enfermedad de TCI con 

puntuaciones bajas o intermedias, el intervencionismo coronario es una alternativa aceptable. 

Una de las principales consecuencias derivadas de estudio SYNTAX ha sido la utilidad y 

aplicabilidad de la  puntuación SINTAX como medida de la complejidad anatómica a la hora 

de la evaluación y toma de decisiones en el tratamiento de la enfermedad coronaria 

multivaso279. 

En el escenario del tratamiento de TCI, tenemos ahora los resultados de algunos estudios que 

comparan ICP y CABG. El estudio PRECOMBAT es un estudio abierto, prospectivo, 

aleatorio llevado a cabo en 13 centros de Corea. Los autores aleatorizaron a pacientes con 

enfermedad de TCI no protegido a someterse a CABG (300 pacientes) o PCI con DES 

(sirolimus) (300 pacientes). El objetivo principal de este estudio era la presencia de eventos 

adversos mayores  cardiaco o cerebrovasculares (muerte por cualquier causa, infarto de 

miocardio, ictus, necesidad de repetir revascularización del vaso diana guiado por  isquemia ) 

en 1 año. También se reportaron tasas de eventos a los 2 años. El intervencionismo coronario 

con stents liberadores de sirolimus demostró no ser inferior a CABG respecto al objetivo 

principal280
.
  

Los resultados de registro DELTA, muestran que el intervencionismo coronario en lesiones 

ostiales y del cuerpo en TCI no protegido, se asocia con resultados clínicos comparables a los 

observados en CABG en seguimientos a largo plazo a pesar de utilizar DES de primera 

generación281. El intervencionismo en lesiones ostiales / cuerpo se ha asociado con unos 

mejores resultados clínicos en comparación con las lesiones que afectan a la bifurcación en 

pacientes con enfermedad de TCI no protegido, debido a una menor necesidad de nuevas 

revascularizaciones281. 
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Respecto al tipo de stent, se ha reportado que no existen diferencias entre el uso de DES con 

zotarolimus frente a everolimus en el tratamiento de TCI de manera percutánea282. 

La opción de revascularización debe ser cuidadosamente evaluada, debiéndose valorar todas 

aquellas circunstancias que puedan afectar al proceso terapéutico y que nos hagan decantar 

por una u otra estrategia de revascularización: La complejidad anatómica de la enfermedad de 

la arteria coronaria (Puntuación SINTAX), las características biológicas del paciente (edad, 

DM, ECV, IRC ...), riesgo quirúrgico estimado por las tablas de riesgo validadas, la 

posibilidad de cumplimiento terapéutico y la preferencia del paciente.  

 

1.6.3.2.4 – Efecto de la revascularización sobre la función ventricular izquierda. 

Basado en estudios a largo plazo, la revascularización completa es considerado como uno de 

los predictores más potentes de mejoría clínica283-286. Si bien es conocido que la  reducción de 

la FEVI es un potente predictor de mal pronóstico clínico, no queda claro si los pacientes con 

CIC y FEVI preservada, que reciben tratamiento de revascularización tienen más 

probabilidades de conservar la función sistólica de ventrículo izquierdo si los comparamos 

con los pacientes que reciben únicamente TMO. Los resultados de varios ensayos clínicos 

prospectivos y aleatorizados que compararon objetivos clínicos “duros”, no han mostrado 

superioridad de ninguna de las estrategias entre TMO y revascularización.   

En el estudio BARI, la evaluación de la función ventricular izquierda (inicialmente 

conservada) se realizó en 1220 pacientes con enfermedad coronaria multivaso. Después de 5 

años a partir de la randomización (ICP o CABG) no hubo diferencias significativas en la 

fracción de eyección de ventrículo izquierdo entre los grupos287.   

En el MAS II no hubo diferencias respecto a la evolución de la función ventricular izquierda 

entre los pacientes del grupo de tratamiento médico y de los que se sometieron a 

revascularización quirúrgica o percutánea288. Datos similares se ven en un subanálisis del 
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estudio COURAGE en el que se evaluaba la función ventricular realizando mediciones de esta 

basalmente y a los 6-18 meses tras la intervención. No se apreciaron cambios significativos 

entre la función basal y post-stress en los pacientes tratados con o sin ICP. 

En un análisis post-hoc del MASS II Trial, Garzillo et al.289 evalúan los resultados a largo 

plazo de la FEVI valorada por ecocardiografía en pacientes con CICE y enfermedad 

multivaso. Se valoraba basalmente y a los 10 años de seguimiento tras la canonización a  ICP, 

CABG o TMO. El principal hallazgo de este análisis post-hoc es que, independientemente de 

la estrategia terapéutica aplicada, la función ventricular izquierda preservada permaneció en 

ausencia de eventos cardiacos adversos mayores, a excepción de una evidente disminución de 

la FEVI entre el subgrupo de pacientes con CIC que sufrió un infarto de miocardio ya sea 

antes o después de la revascularización . La función sistólica VI permaneció conserva al final 

del período de seguimiento de 10 años con cada una de las tres estrategias de tratamiento y 

disminuyó mínimamente en los tres grupos. En conclusión, no hubo ninguna diferencia 

estadísticamente significativa en la disminución de la FEVI entre TMO y la revascularización 

en esta población con CICE. Estos datos sugieren que, en pacientes con enfermedad coronaria 

estable, enfermedad multibrazo y función ventricular preservada no deberíamos esperar 

diferencias respecto a función ventricular independientemente de la estrategia terapéutica 

elegida. 

 

1.6.3.2.5 – Revascularización percutánea guiada por isquemia. 

La terapia de revascularización en pacientes con CICE guiada por estudios de inducción de 

isquemia, es uno de los temas candentes en las directrices actuales. La presencia y extensión 

de isquemia inducible es uno de los factores más importantes relacionados con el resultado290. 

En los pacientes con CICE, algunos estudios han analizado el papel de la revascularización 

percutánea guiada por isquemia, ya sea por métodos invasivos o no invasivos. 
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Estudios de imagen no invasivos con ecocardiografía de esfuerzo, sugieren que el tratamiento 

de lesiones coronarias no isquémicas puede aplazarse de forma segura con una incidencia 

estimada anual de muerte o IM de 0,6%, como se informó en el meta-análisis de Meltz et al.291 

El estudio de Hachamovitch et al. hizo hincapié en la relación entre la isquemia inducible en 

SPECT y la presencia de beneficios de supervivencia a corto plazo con la revascularización 

precoz versus tratamiento médico. En este, 10.627 pacientes sin historia previa de infarto de 

miocardio o revascularización fueron incluidos y se les realizó SPECT. La revascularización 

se asoció a una reducción de la mortalidad en los pacientes que tienen isquemia moderada a 

severa. El nivel de corte de miocardio isquémico valorado por una puntuación según resultado 

que predecía una menor  mortalidad realizando revascularización, se establecía 

aproximadamente en el 10-12,5%292. 

El beneficio de la revascularización guiada por isquemia con imágenes de perfusión 

miocárdica en pacientes con enfermedad multivaso que también ha sido reportada por Kim et 

al, que compararon retrospectivamente resultados de la revascularización guiada por isquemia 

con  revascularización no guiada por isquemia en un registro de 5.340 pacientes con 

enfermedad coronaria multivaso. De estos 2.587 fueron intervenciones coronarias percutáneas 

con DES y 2.753 fueron cirugía de revascularización coronaria. La incidencia de MACE 

incluyendo la muerte, infarto de miocardio, accidente cerebrovascular, o repetir la 

revascularización fue significativamente menor en los pacientes en los que se realizó 

revascularización guiada por isquemia que en el grupo en que no se realizó guiada por 

isquemia (16,2% vs. 20,7%; razón de riesgo ajustada [AHR]: 0,73; intervalo de confianza del 

95% [IC]: 0,60-0,88; p = 0,001), a expensas principalmente por la menor tasa de nueva 

revascularización (9,9% vs 22,8%; AHR: 0,66; IC del 95%: desde 0,49 hasta 0,90 ; p = 

0,009). El análisis de subgrupos mostró que la estrategia de revascularizar guiado por 

isquemia reduce el riesgo de MACE en ICP (17,4% vs. 22,8%; AHR: 0,59; IC del 95%: 0,43 
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a 0,81; p = 0,001), pero no en los pacientes de CABG293 (16,0% vs. 18,5%; AHR: 0,87; IC del 

95%: 0,67 a 1,14; p = 0,31).  

Respecto a los procedimientos diagnósticos, disponemos de diferentes herramientas para 

establecer el diagnóstico inicial , evaluar la gravedad de la enfermedad y establecer la 

estrategia terapéutica a seguir en pacientes sintomáticos con CICE. En relación con este 

punto, un estudio multicéntrico realizado en Japón planteó la hipótesis de que la elección de la 

prueba de diagnóstico inicial podría influir en la estrategia de tratamiento. Se demostró que 

los pacientes a los que se realizaba un SPECT inicialmente tuvieron una menor tasa de 

revascularización que los pacientes a los que se les realizaba una angiografía coronaria de 

inicio294 (odds ratio, 5,36; IC del 95%, 4,7 a 7,5). 

La FFR se considera a día de hoy la forma de elección para la evaluación invasiva de la 

repercusión fisiológica de una estenosis coronaria y una herramienta decisiva para la toma de 

decisiones en la revascularización coronaria. Las últimas guías de la ESC sobre manejo de 

CICE respalda el uso de la FFR para la estratificación de riesgo. La FFR se calcula como el 

cociente entre la presión coronaria distal a la lesión y la presión aórtica medida durante la 

hiperemia máxima. Un valor normal para FFR es 1,0. Las estenosis con un FFR> 0,80 son 

lesiones que casi nunca se  asocian a isquemia inducida por el ejercicio295. 

La principal utilidad de la FFR es establecer la presencia de repercusión hemodinámica  en 

aquellas situaciones con lesiones intermedias por angiografía. El uso de la FFR en el 

laboratorio de hemodinámica identifica con precisión que las lesiones deben ser 

revascularizadas y mejora los resultados clínicos en comparación con la situación en la que 

las decisiones de revascularización simplemente se hacen sobre la base de la apariencia 

angiográfica de la lesión295. 

El estudio DEFER evalúa los resultados a 5 años de 325 pacientes randomizados a 3 grupos a 

3 grupos: grupo diferido (FFR ≥0,75 no ICP), grupo de ICP (FFR ≥0,75 si PCI), y un grupo 
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control (FFR <0,75 si PCI). 5 años Las tasas de supervivencia libre de eventos a 5 años, 

fueron similares en los grupos diferidos y ICP, con un riesgo de muerte cardiaca o infarto de 

miocardio en pacientes con FFR normal inferior al 1% por año296. 

El estudio FAME evalúa la revascularización percutánea en pacientes con enfermedad 

multivaso guiada por angiografía frente a FFR . La medición rutinaria de la FFR en pacientes 

con enfermedad coronaria de múltiple  que fueron sometidos a ICP con stents liberadores de 

fármacos redujo significativamente la tasa del objetivo combinado de muerte, infarto de 

miocardio no fatal y necesidad de revascularización repetida en un año de seguimiento297. Los 

resultados a 2 años apoyan la seguridad de diferir el intervencionismo en las lesiones con FFR 

negativo298. Un resultado interesante de un subanálisis del estudio FAME, es la incorrecta 

valoración del significado funcional de las lesiones comparando angiografía  y FFR en el 

rango de lesión angiográfica entre 50-70%, pero también en rangos de severidad entre el 70-

90%299. 

El estudio FAME-2 valora en pacientes con CICE el beneficio de intervencionismo coronario 

y TMO frente a TMO. Mostró que el 4,3% de los pacientes en el grupo de ICP comparado 

con el 12,7% de grupo de TMO (HR, 0,32; 95% CI, 0,19 a 0,53; p <0,001) tenían un evento 

del objetivo primario combinado de muerte, IAM o revascularización urgente. Hubo una 

menor tasa de revascularización urgente en el grupo de ICP comparado con el grupo de 

tratamiento médico (1,6% vs 11,1%; HR, 0,13; IC del 95%, 0,06-0,30; P<0.001)300. 

Otros estudios observacionales no aleatorizados han demostrado los beneficios de la 

revascularización guiada por isquemia.  

La evaluación de lesiones coronarias tras un SCA en el que se ha tratado la lesión 

responsable, es otro escenario en el que la FFR puede jugar un papel importante a la hora de 

la necesidad de revascularización. En estos pacientes la realización de un estudio de isquemia 

podría no ser posible u obtener datos no concluyentes. La realización de una FFR a las 
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lesiones no culpables una vez estabilizado el paciente o durante el procedimiento 

intervencionista sobre la arteria culpable en el SCA, sería seguro y ayudaría a una mejor 

estratificación del riesgo301.  

La utilidad de la estrategia de revascularización guiada por FFR se han demostrado de forma 

consistente en diferentes escenarios angiográficos como sería el TCI , la arteria DA, pequeños 

vasos o lesiones bifurcadas302-305. 

Todos estos estudios indican que el intervencionismo guiado por isquemia puede reducir el 

costo, la exposición a la radiación y las complicaciones de los procedimientos, evitando 

procedimientos innecesarios, complejos y en consecuencia mejorar el pronóstico a largo 

plazo. Además, varios estudios han sugerido que los pacientes con isquemia más extensa se 

benefician de la terapia de revascularización, y este beneficio se podría corresponder con un 

beneficio de la supervivencia a largo plazo si se logra una reducción significativa de la 

isquemia. 

 

1.6.3.2.6 – Complicaciones intervencionismo coronario. 

El cateterismo cardiaco terapéutico, se asocia a una baja pero significativa incidencia de 

complicaciones. Dentro de estas,  están las propias del cateterismo diagnóstico que son poco 

frecuentes y en las  que  destacan por su mayor frecuencia la presencia de complicaciones 

vasculares (0,43%), arritmias (0,38%), reacciones al contraste yodado (0,37%), alteraciones 

hemodinámicas (0,26%) y muerte (0,11%)306.  

Cuando nos referimos al ICP las complicaciones son superiores;  en la guías americanas  de 

intervencionismo, se señalan como más frecuentes el infarto de miocardio (superior al 15%) 

entendido como movimiento enzimático, las complicaciones vasculares (2-6% en acceso 

femoral), la necesidad de cirugía urgente (0,4%), el accidente cerebrovascular (0,22%),la  

perforación coronaria (0,25) y se ha reportado una mortalidad hospitalaria global del 1,27 %, 
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con un rango entre 0,65% en el intervencionismo electivo y el 4,81% en la angioplastia 

primaria307.  

La seguridad y previsibilidad del tratamiento percutáneo de la enfermedad coronaria, ha 

mejorado drásticamente en la última década. Los avances tecnológicos y la farmacoterapia 

actual ha condicionado los buenos resultados  del ICP, con una incidencia de eventos 

cardiacos mayores y muerte inferior al 3% incluso en pacientes en los que se realiza 

intervencionismo multivaso308,309. A pesar de esto, el resultado del ICP dependerá de la 

selección de pacientes, complejidad angiográfica , habilidad y experiencia del operador, así 

como de las prácticas de cuidado de cada centro. 

La necrosis miocárdica definida como el movimiento de marcadores enzimáticos de lesión 

miocárdica (creatinina quinasa (CPK), CPK Mb, troponina (Tn)) tras la realización del 

intervencionismo coronario, es la complicación más frecuente , teniendo esta un amplio rango 

de afectación miocárdica, que va desde una mínima elevación enzimática, hasta el infarto de 

miocardio establecido con alteraciones eléctricas y de la contracción permanentes. 

La detección de movimiento enzimático tras la realización de angioplastia coronaria ha 

aumentado debido a la mayor sensibilidad de los biomarcadores utilizados para la detección 

de daño miocárdico, de manera que la  Tn I que es el marcador más extendido en la actualidad 

es un marcador de daño miocárdico más sensible que la CK-Mb310,311
. Está descrito que la 

elevación de los marcadores de daño miocárdico se detecta entre un 5 y un 30% de los 

pacientes sometidos a ICP dependiendo de los marcadores y el umbral para el diagnóstico 

utilizado, así como la población estudiada312.  Un análisis del registro de ICP de la  Mayo 

Clinic muestra que en aquellos pacientes con valores normales de CPK y Tn  previo al 

intervencionismo coronario, presentan niveles aislados de Tn T elevados prácticamente en el 

20% de los procedimientos313
.               

El control analítico de manera sistemática a todos los pacientes a los que se realiza ICP no es 
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una práctica habitual en todos los centros hospitalarios, aunque se considera como un criterio 

de calidad la monitorización enzimática de todas las angioplastias.     

Según las guías de práctica clínica314 se recomendaría como clase 1 nivel de evidencia C , 

medir los biomarcadores cardiacos (CPK Mb, Tn o ambos)  postprocedimiento, cuando 

existan complicaciones angiográficas intraprocedimiento y en aquellos pacientes que 

presentando o no complicaciones  tengan signos o síntomas sugestivos de IAM durante o 

postprocedimiento.                     

Como clase IIb se recomendaría la realización de rutina en todos los pacientes entre 8-12 

horas tras el procedimiento.                        

Los predictores de elevación enzimática en general se podrían categorizar según factores que 

dependen del paciente, la lesión a tratar  y las características del procedimiento a realizar312. 

Los factores de riesgo relacionados con el paciente más comúnmente asociados son la edad 

avanzada (en la mayoría de los estudios > 65 años), la extensión de la enfermedad coronaria, 

la presencia de síndrome coronario agudo pre-procedimiento (incluyendo angina inestable) y 

la elevación pre-procedimiento de marcadores cardíacos312. Otros factores incluyen  historia 

de  CABG, infarto de miocardio previo, baja FE , la DM y el tabaquismo.                  

Una elevación pre-procedimiento de marcadores inflamatorios como la proteína C reactiva de 

alta sensibilidad se asocia con un aumento de dos a cuatro veces de IAM periprocedimiento315. 

El ICP de injertos de vena safena degenerados , intervenciones multivaso y  lesiones 

complejas , en particular aquellos con evidencia de trombo , también se asocian con un mayor 

riesgo . Otros factores asociados con el procedimiento incluyen el número y longitud de los 

stents.   La presencia durante el procedimiento de síntomas isquémicos como dolor torácico o 

cambios eléctricos sugestivos de isquemia, define un subgrupo de pacientes que presentarán 

con mayor probabilidad movimiento enzimático316, pero no están presentes en la mayoría de 

los pacientes en los que se detecta una elevación de los marcadores enzimáticos .           
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Durante muchos años se ha discutido el nivel por encima del cual se consideraría infarto 

periprocedimiento, así como el significado del movimiento enzimático en aquellos pacientes 

con niveles basales alterados.               

En 2012, un grupo de trabajo de European Society of Cardiology/American College of 

Cardiology/ American Heart Association/World Healt Federation  formalizó la definición de 

infarto de miocardio periprocedimiento317. Se estableció como infarto de miocardio asociado a 

intervencionismo coronario la elevación del valor de Tn superior a 5 veces del límite de 

referencia  en pacientes con valores basales normales de Tn,  o un aumento de los valores de 

Tn superior al veinte por ciento si los valores de troponina están elevados de manera estable o 

en descenso. Asociado al movimiento enzimático debe acompañar alguna de las siguientes 

alteraciones: 

- Síntomas sugestivos de isquemia miocárdica. 

- Nuevos cambios electrocardiográficos de isquemia o aparición de bloqueo de rama 

izquierda. 

- Pérdida angiográfica de la permeabilidad de una arteria principal o rama lateral,  flujo 

lento, no reflow o embolización . 

- Demostración por imagen de pérdida de viabilidad miocárdica o nueva alteración de 

motilidad regional. 

La aparición de una onda Q patológica en el ECG, ocurre aproximadamente en el 0,5% de las 

ICP318
. 
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2.1- Justificación. 

En el tratamiento de la cardiopatía isquémica crónica estable el intervencionismo coronario 

juega un papel importante ofreciendo beneficios tanto sintomáticos como pronósticos. El 

número de pacientes a los que se somete a intervencionismo coronario percutáneo de manera 

programada, es creciente en nuestro medio dada la gran prevalencia de la enfermedad en la 

población; inherente a ello existe un importante incremento en el consumo de recursos. 

En el protocolo de trabajo de gran parte de los centros en los que se realiza intervencionismo 

coronario percutáneo, incluido el nuestro, después de la realización de un intervencionismo 

coronario percutáneo programado sin complicaciones el paciente ingresa para control durante 

la noche siguiente al procedimiento.  

 En la actualidad y gracias a la evolución de las técnicas de intervencionismo, el riesgo de 

complicaciones agudas derivadas del procedimiento en este tipo de pacientes es muy bajo y el 

riesgo mayor es en las primeras horas postintervención, periodo de tiempo en el que el 

paciente está en observación. Por este motivo, estos pacientes se podrían favorecer de un 

tratamiento ambulatorio, con una breve observación posterior, con la consiguiente comodidad 

para el paciente y la disminución de recursos consumidos. 

En esta línea parece primordial el conocimiento exhaustivo de las características clínicas y 

técnicas que definen el perfil de los pacientes que en nuestro medio,  después de un 

intervencionismo coronario percutáneo programado requieren prolongar su ingreso 

hospitalario más de 24h y la repercusión pronostica que esto pudiera suponer. 

Determinar este perfil de riesgo es fundamental para la identificación de los pacientes de 

mayor riesgo de complicaciones previa a la intervención coronaria percutánea programada y 

en un segundo lugar, esta pudiera ser la primera piedra para el diseño de un programa de alta 

precoz después de un intervencionismo coronario percutáneo programado. 

 



Revascularización percutánea en el tratamiento de la cardiopatía isquémica crónica estable 

	

	 92	

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Justificación y objetivos 

	

	 93	

2.2 – Objetivos. 

 

1.- Definir las características clínicas y tipo de enfermedad coronaria de la población con 

cardiopatía isquémica crónica estable a la que se realiza intervencionismo coronario 

percutáneo en nuestro medio. 

 

2.- Definir las características técnicas en el tratamiento percutáneo  de los pacientes con 

cardiopatía isquémica crónica estable en nuestro medio. 

 

3.- Evaluar el perfil clínico de los pacientes que prolongan su ingreso por encima de 24 horas 

tras realización de intervencionismo coronario percutáneo. 

 

4.- Evaluar las características de los procedimientos y de las lesiones coronarias en los 

pacientes que prolongan su ingreso por encima de 24 horas. 

 

5.- Evaluar el valor pronóstico a corto y medio plazo de los marcadores de lesión miocárdica.  

 

6.- Evaluar la seguridad del intervencionismo coronario percutáneo en pacientes con 

cardiopatía isquémica crónica valorando el reingreso a 30 días, el motivo de reingreso y el 

perfil de los pacientes que reingresan. 

 

7.- Analizar la mortalidad a un año por todas las causas y los predictores independientes de 

riesgo para ello en este grupo de pacientes.  
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3 - Material y métodos. 

 

3.1 - Población y ámbito de estudio. 

El Hospital Universitario Arnau de Vilanova (HUAV), es el centro de referencia de la 

provincia de Lleida para la realización de todos los procedimientos cardiológicos complejos 

(únicamente se realizarán fuera de este ámbito, ergometrías convencionales y ecocardiograma 

doppler color). Este centro es referencia de 3 hospitales comarcales (Hospital del Pallars en la 

localidad de Tremp, Fundació Sant Hospital en la Seu d´Urgell y Hospital Vall d´Aran en 

Viella), un hospital provincial (Hospital de Santa María en Lleida), cuatro ambulatorios de 

especialidades (Mollerusa, Balaguer, Tárrega y Lleida) y la consulta externa propia del 

Servicio de Cardiología del hospital. 

El hospital cuenta con 387 camas de hospitalización para un área de referencia de 

aproximadamente 450000 habitantes, en la que se incluye toda la población de la provincia de 

Lleida y una zona adyacente al oeste de la provincia y perteneciente a la Comunidad 

Autónoma de Aragón 

El Servicio de Cardiología está integrado por 19 cardiólogos, que se hacen cargo de forma 

directa o indirecta de todos los pacientes cardiológicos de la provincia. Estando de forma 

mayoritaria en HUAV, acuden periódicamente a los centros enumerados con anterioridad y 

hacen de consultores de los facultativos adscritos en los Hospitales Comarcales.  

Dentro del HUAV el Servicio de Cardiología cuenta con 20 camas de hospitalización y 10 

camas de cuidados cardiológicos agudos. 

Perteneciente al Servicio de Cardiología hay un laboratorio de hemodinámica inaugurado el 

22 de mayo del año 2006, con 3 cardiólogos intervencionistas  adscritos a la sección de 

hemodinámica durante el periodo del estudio. 
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El estudio se ha llevado a cabo dentro del Servicio de Cardiología del HUAV de Lleida, en la 

Unidad de Hemodinámica. 

Los pacientes eran derivados al laboratorio de hemodinámica desde la planta de 

hospitalización del centro, la consulta externa de cardiología del hospital, la consulta externa 

o la hospitalización de los centros que tenían al HUAV como referencia y hemos enumerado 

previamente y desde los ambulatorios de cardiología adscritos al Servicio de Cardiología del 

HUAV de Lleida. 

Las pruebas de detección de isquemia se realizaron según disponibilidad de la técnica. Las 

ergometrías convencionales se realizaron tanto en nuestro centro como en  aquellos que 

disponían de la prueba (Hospital Santa María y Hospital del Pallars). El ecocardiograma de 

estrés (dobutamina y de esfuerzo) y el SPECT se realizaron en HUAV. Únicamente los casos 

de resonancia magnética se realizaron en Barcelona (Creu Blanca), al no disponer de la 

técnica en  nuestro centro. 

Los pacientes incluidos en el estudio son pacientes referidos al laboratorio de hemodinámica 

con finalidad diagnóstica y terapéutica en caso de tener indicación de revascularización 

percutánea o pacientes que son derivados directamente para la realización de 

intervencionismo coronario, en los que ya se conoce la anatomía coronaria al haberse 

realizado un estudio diagnóstico con anterioridad. 
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3.2 - Diseño del estudio. 

Es un estudio de cohortes, con inclusión de todos los pacientes de manera consecutiva con 

cardiopatía isquémica crónica estable a los que se realiza intervencionismo coronario de 

manera no urgente. Únicamente se excluyeron los pacientes a los que no se puede seguir en 

todo su episodio. 

La inclusión de los pacientes se inicia el 1 de enero de 2009 y se finaliza el 31 de diciembre 

de 2013. De manera que de enero de 2009 a enero de 2012 se recogen de manera retrospectiva 

y de febrero de 2012 a diciembre de 2013 se recogen de manera prospectiva.  

Se determinó que no era necesario el consentimiento informado de los pacientes ya que los 

datos recogidos eran imprescindibles para su diagnóstico y seguimiento clínico. Se aseguró en 

todo momento el anonimato de los pacientes. 
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3.3 - Variables del estudio. 

En todos los pacientes se recogía información sobre: 

- Datos sociodemográficos: sexo, edad en el momento del intervencionismo coronario, 

número de historia, peso, talla, IMC. 

El índice de masa corporal se calculó según la fórmula de IMC= peso (Kg)/altura2 (m2), 

permitiéndonos dividir la muestra en 6 categorías : Bajo peso (IMC < 18,5), normopeso (IMC 

18,5-24,99), sobrepeso (IMC 25-29,99), obesidad grado 1 (IMC 30-34,99), obesidad grado 2 

(IMC 35-39,99), obesidad grado 3 (IMC≥40 ). 

	
- Antecedentes patológicos: Factores de riesgo coronario (tabaquismo, hipertensión arterial, 

diabetes mellitus, dislipemia, antecedentes familiares de cardiopatía isquémica), enfermedad 

tromboembólica, flutter/fibrilación auricular, enfermedad vascular periférica, antecedentes de 

AVC o AIT, función renal, función ventricular. 

El tabaquismo se tabuló de forma clásica en: fumador activo, exfumador y no fumador.	

La función renal se valoró según el filtrado glomerular calculado con la fórmula de 

Cockcroft-Gault. Dependiendo del resultado obtenido, los pacientes se dividieron en: no IR, 

IRC grado III, IRC grado IV, IRC grado V. 

No IR se considera con filtrados superiores a 60 ml/min, IRC grado III a pacientes con 

filtrados entre 30 y 60 ml/min, IRC grado IV a filtrados entre 15 y 30 ml/min e IRC grado V a 

aquellos pacientes con un filtrado glomerular inferior a 15 ml/min. 

La fórmula de Cockcroft-Gault, para el cálculo del filtrado glomerular es la siguiente: 

ClCr = (140-edad en años x peso en kilogramos)/creatinina sérica(mg/dl) x 72 

En mujeres el valor obtenido se multiplica por 0,85.  

La función ventricular se valoró mediante ecocardiografía transtorácica. Según la función 

ventricular reportada, se dividió en: 

• Normal (fracción de eyección superior al 50%) 
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• Disfunción ligera (fracción de eyección 45 a 50%) 

• Disfunción moderada (fracción de eyección 35-44%) 

• Disfunción severa (fracción de eyección inferior al 35%). 

 

- Motivo por el cual se solicitaba el intervencionismo coronario:  

Las solicitudes de intervencionismo coronario en pacientes con cardiopatía isquémica crónica 

estable, la dividimos en cuatro grandes grupos : 

Un primer grupo de pacientes a los que se solicita cateterismo cardiaco e intervencionismo 

coronario por indicación clínica. Dentro de este primer grupo estarán aquellos pacientes con 

clínica anginosa a los que se les solicita directamente estudio hemodinámico, sin realizar 

pruebas de detección, localización ni extensión de isquemia. En esta mismo apartado 

incluiríamos un paciente al que se realizó cateterismo cardiaco e intervencionismo coronario 

por episodios de taquicardia ventricular sostenida. 

Un segundo grupo tendremos aquellos pacientes a los que se solicita cateterismo cardiaco por 

insuficiencia cardiaca y estudio de miocardiopatía dilatada, sin clínica anginosa acompañante. 

Un tercer grupo correspondería a los que se realiza intervencionismo coronario en un 

segundo tiempo tras haber realizado una primera coronariografía, ya sea por haber presentado 

un evento coronario previo revascularizando lesión responsable y  quedando lesiones por 

revascularizar, pacientes rechazados para cirugía coronaria y se citan para realizar 

intervencionismo coronario o pacientes que presentan una oclusión crónica, no realizándose 

intervencionismo en el mismo procedimiento y que citándose para realizar en segundo 

tiempo. 

Un cuarto grupo serían aquellos pacientes a los que se realiza estudio de detección de 

isquemia previo a cateterismo. Las pruebas realizadas serán: ergometría convencional, 
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ergometría isotópica (SPECT), ecocardiograma de esfuerzo, ecocardiograma dobutamina y 

cardiorresonancia magnética.  

 

- Variables del procedimiento: vía de acceso, (radial, femoral, braquial), French de catéter 

utilizado, tipo de lesión según la clasificación de la ACC/AHA319, arteria coronaria tratada 

(TCI, DA, circunfleja (Cx), coronaria derecha (CD)), presencia o no de bifurcación y tipo 

según clasificación de Medina320 , número de vasos tratados, número de lesiones tratadas, tipo 

de stent utilizado (BMS o DES), longitud total de stent , predilatación de la lesión, 

postdilatación, tiempo de escopia, cantidad de contraste utilizado, utilización de técnicas 

accesorias en el intervencionismo (IVUS, guía de presión, rotablator). 

La clasificación de la ACC/AHA se fundamenta en la complejidad técnica del tratamiento  de 

la lesión, relacionándose directamente con la tasa de éxito del tratamiento y la presencia de 

complicaciones319. 

Lesión tipo A (Bajo riesgo. Tasa éxito > 85%) 

- Focales (< 10 mm de longitud). Concéntricas. Superficie regular. Localizada en 

segmento < 45º. Superficie regular.  Calcificación ligera o ausente. No oclusión 

completa. No localización ostial. No bifurcación. Ausencia de trombo 

Lesión tipo B (Moderado riesgo. Tasa éxito 60-85%) 

B1: Debe poseer una de las características 

B2: Debe poseer 2 o más de las características 

- Excéntrica. Longitud 10-20 mm. Moderada tortuosidad proximal. Moderada 

angulación 45-90º. Superficie irregular. Moderada calcificación. Oclusión total 

inferior a 3 meses. Bifurcación. Lesión ostial. Presencia de trombo 

Lesión tipo C (Alto riesgo. Tasa éxito < 60%) 
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- Larga > 20 mm. Excesiva tortuosidad proximal. Severa angulación (> 90º).  Oclusión 

total superior a 3 meses. Lesión en bifurcación, no pudiendo proteger rama lateral. 

Puente venoso degenerado 

Nos referimos como peor lesión del caso, ya que en los procedimiento que únicamente se 

trataba una lesión se clasificaba según la lesión tratada, mientras que en los casos en los que 

se trataba más de una lesión se clasificaba según la lesión de mayor grado. 

Se definió como variable lesión compleja, la suma porcentual de lesiones tipo B2 y C. 

Las bifurcaciones se definen según la clasificación de Medina, donde el primer número (0,1) 

hace referencia a la porción proximal del vaso principal de la bifurcación, e l segundo (0,1) a 

la porción distal de vaso principal y el tercero (0,1) a la afectación de la rama lateral según se 

indica en la figura 4. Con el 0 se indica que no está afectada y con el 1 la presencia de             

lesión320 (fig. 1). 

                            Figura 1. Clasificación de las bifurcaciones de Medina. 

	
	
- Datos postprocedimiento: días de ingreso, aparición de complicaciones (vasculares, 

hemorrágicas, trombosis stent, ictus/AIT, movimiento enzimático) 

- Como variables de resultado (seguimiento) se recogieron la estancia durante el episodio 

(dividiendo los pacientes entre menos o más de 24 horas). El reingreso cardiológico al mes y 

a los tres meses y la mortalidad al año.  
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Se consideraron reingresos cardiológicos tanto al mes como a los tres meses, cualquier 

consulta al servicio de urgencias tanto si este se acompañaba de ingreso hospitalario, como si 

es dado de alta desde el mismo servicio de urgencias. Descartamos aquellas consultas que no 

tenían relación con el procedimiento, ni podían relacionarse con él (Ej. Colecistitis, infección 

urinaria,….). Tampoco se consideraron como reingresos aquellos pacientes que acudían a 

realizarse ICP en segundo tiempo de manera programada. 

El seguimiento clínico de los pacientes durante un año, se realizó mediante llamada telefónica 

o a través de historia clínica informatizada del centro (programa SAP) 
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3.4 - Análisis de datos. 

Las variables discretas se describieron como porcentajes y las continuas como 

media±desviación estándar o mediana(intervalo intercuartil). Gráficamente se representaron 

con diagramas de cajas (las continuas) y con gráficos de sectores las discretas. 

Para la comparación entre grupos se emplearon los estadísticos de Mann-Whitney (dos grupos) 

o test de ANOVA de un factor (para más de 2 grupos) en variables continuas (se utilizó el test 

de Bonferroni para valoración post hoc) o el test de chi-cuadrado para las categóricas (con el 

cálculo de los residuos tipificados corregidos para establecer los grupos que alcanzan 

significación).  

Se realizó un análisis de riesgo de factores relacionados con ingreso superior a 24 horas (como 

variable dependiente) utilizando metodología de regresión logística binara con cálculo de Odds 

ratio (OR) con su intervalo de referencia al 95 %.  

Se realizó análisis de supervivencia (variables dependientes Reingreso al mes, Reingreso a los 

3 meses y mortalidad al año: gráficos de supervivencia de Kaplan-Meier y regresión de Cox 

univariante y multivariante (cálculo de Hazard ratio (HR) con sus intervalos de confianza al 

95 %).  

En los modelos multivariantes se introdujeron las variables con una estrategia de full-model (se 

incluyeron las variables disponibles) y se seleccionaron las variables que alcanzaron 

significación estadística (p<0,05) mediante selección por pasos. 

Los modelos de probabilidad creados se valoraron midiendo su propiedad de discriminación 

con la realización de las curvas ROC y el cálculo de su área bajo la curva con su intervalo de 

confianza al 95 % (ABC(IC 95%)). 

Se valoró como calibración la comparación entre las probabilidades calculadas (eventos 

esperados) y los eventos observados representados con gráficos de barras. 

 



Revascularización percutánea en el tratamiento de la cardiopatía isquémica crónica estable 

	

	 106	

3.5 - Protocolo de estudio. 

Se incluían en el estudio aquellos pacientes en situación de estabilidad clínica que eran 

derivados al laboratorio de hemodinámica para realización de coronariografía diagnóstica y se 

les realizaba intervencionismo coronario y aquellos pacientes que conocida la anatomía 

coronaria acudían para realizarse intervencionismo coronario en un segundo tiempo. 

Se incluyeron aquellos pacientes que tras un síndrome coronario agudo, eran derivados 

nuevamente tras el alta hospitalaria, para realizar intervencionismo coronario en un segundo 

tiempo sobre un vaso no responsable del evento. 

Según el protocolo del Servicio de Cardiología todos los pacientes a los que se les realizaba 

intervencionismo coronario quedaban ingresados una noche en el hospital tras la realización 

de angioplastia coronaria. Los pacientes que presentaban alguna complicación quedaban 

ingresados durante un periodo superior a 24 horas. 

Se realizaba analítica con marcadores biológicos (Tn I y CPK), creatinina, iones (Na y K), 

urea, hemograma completo y hemostasia al ingreso. A las 12 horas se solicitaba analítica con 

marcadores biológicos y a las 24 horas postICP nueva analítica con marcadores biológicos y 

creatinina. 

Cuando se utilizaron dos vías de acceso (generalmente femoral y radial) en un paciente, se 

consideró como vía de acceso la utilizada para realización del intervencionismo coronario. 

Los segundos tiempos en los que se abordaba una oclusión crónica y existía estudio de 

isquemia, se contabilizó como segundo tiempo por CTO independientemente de las pruebas 

de inducción de isquemia realizadas.  

Se controló a través de la historia electrónica compartida (SAP), la necesidad de ingreso al 

mes y a los tres meses tras el intervencionismo coronario así como la supervivencia al año del 

procedimiento. En caso de quedar dudas sobre la supervivencia a través de historia clínica, se 

contactaba telefónicamente con el paciente. 
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4.1 – Descripción de la población. 

 

4.1.1 Grupo de estudio. 

 

En nuestro estudio se incluyen de manera consecutiva en un periodo de cinco años, un total 

de 541 pacientes con cardiopatía isquémica crónica, en situación de estabilidad clínica, a 

los que se les realiza intervencionismo coronario. 

La evolución de los procedimientos realizados durante el periodo del estudio fue 

gradualmente creciente, siguiendo un patrón similar pero no igual el número de 

intervencionismos coronarios que se llevaron a cabo, ya que en el año 2010 existe un 

repunte en el número de intervencionismos coronarios realizados (fig. 2). 

Vemos como en 2009, el año que se inicia el estudio, se realizan 696 procedimientos de los 

que 303 corresponden a  intervencionismo coronario, y en 2013 año en que finalizamos es 

registro, se realizan 1078 procedimientos de los que 561 fueron intervenciones coronarias 

(fig. 2 y 3).  

 

                      	
																												Fig. 2. Número de procedimientos realizados durante el periodo del  
                                estudio (2009-2013). 
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                              Fig. 3. Número de intervencionismos coronarios realizados durante  
                              el periodo del estudio (2009-2013). 
 

La evolución de la inclusión de pacientes desde el inicio del estudio ha sido la siguiente: 

En el año 2009 se incluyeron 67 pacientes, 112 pacientes en el 2010 , 97 pacientes en el 

2011, 100 pacientes en el 2012 y 165 pacientes en el año 2013 (fig. 4).      

                                                                                       

                            

                                    Fig. 4. Número de pacientes incluidos en el estudio (2009-2013)  
                                    por año. 
 

Esta proporción de pacientes incluidos en el estudio en referencia al número total de 

intervencionismos coronarios realizados en el centro, indica que la proporción mayor de 

esta terapia se realiza en pacientes en contexto de síndrome coronario agudo. 
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El crecimiento del número de estudios se debió al aumento del número de horas de 

disponibilidad del laboratorio de hemodinámica en el servicio, pasando de 4 días por 

semana a 5 días en el año 2010, así como a la puesta en marcha del programa de 

angioplastia primaria (“Codi IAM”) que se inicia en 2013 con apertura de 12 horas al día 

para urgencias y apertura del programa de tarde. El programa de angioplastia primaria se 

ha completado en febrero de 2015 , iniciándose un programa de 24 horas 

 

4.1.1 Características demográficas y clínicas según sexo.  

Sexo.  

En la distribución según sexo , vemos que 421 pacientes eran hombres, correspondiendo a 

77,8% del total y 120 eran mujeres que es un 22,2 % del total. 

Edad.  

La edad media de la muestra es de  65,7 años con una desviación estándar (DS) de 11. Las 

edades están comprendidas entre los 34 y los 92 años (fig. 5).  
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                                                     Fig. 5. Diagrama de cajas. Distribución de la edad  
                                                     de la población de estudio. 
 

Las edades según el sexo, corresponden a una edad media de 69,8 años en mujeres y 64,5 

años en hombres, con una DS de 10 (p < 0,001).  
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El porcentaje de pacientes con edad superior a 65 años (corresponde al 50,5% de la 

muestra) es del 45,1% en varones y de 69,2% en mujeres (p< 0,001).  

Índice de masa corporal.  

Atendiendo a la clasificación según IMC, los resultados fueron los siguientes (fig. 6). Con 

bajo peso 8 pacientes (1,48%), normopeso 80 (14,76%), sobrepeso 181 (33,58%), obesidad 

grado 1 131 (24,17%), obesidad grado 2 40 (7,38%) y obesidad grado 3 101 (18,63%). 

IMC  

Bajo peso  1,48 % 

Normopeso  14,76% 

Sobrepeso  33,58% 

Obesidad Grado I  24,17% 

Obesidad Grado II  7,38% 

Obesidad Grado III  18,63% 

 

          Fig. 6. Distribución del IMC de la población de estudio. 

 

El IMC medio de la muestra es del 29,3±8, con una media en varones de 29,1±5 y en 

mujeres de 30,4±14 (p = 0,658).  

El porcentaje de obesos es del 50,3% (49,4% de varones y 53,3% en mujeres. P = 0,448) 

Tabaquismo.  

El número de fumadores activos era de 93 que corresponde a un 17,35%, exfumadores 65 

que representa un 12,13% y no fumadores  378, correspondiendo a un 70,52% (fig. 7). 

Si se mira por sexos, en el grupo de varones el 19,38% son fumadores activos , 65,8% son 

no fumadores  y 14,35% corresponde al grupo de exfumadores. En el caso de las mujeres 

el 10,17% son fumadoras activas, 84,17% son no fumadoras y 4,24% corresponden al 

grupo de exfumadoras. 
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Se consideró a los fumadores y exfumadores como dentro del grupo de tabaquismo, 

representando el 29,5% de la muestra. Si dividimos por sexos, el 33,7% de los varones 

tienen antecedente de tabaquismo, frente al 14,4 de mujeres. p < 0,001.      

 

    Fig. 7. Distribución de tabaquismo global y según sexo de la población de estudio. 

 

Hipertensión arterial. 

	La prevalencia de la HTA en la muestra fue del 75,0%, con un total de 406 pacientes. 	

De todos los varones el 73,4% presentan HTA, mientras que de las mujeres la   prevalencia 

es del 80,8% . No existiendo diferencias entre sexos (p = 0,097). 

Dislipemia. 

El número de pacientes diagnosticados de dislipemia es de 351 que corresponde al 64,9%. 

De estos 267 son varones  (63,4% de los varones) y 84 mujeres (70% de las mujeres). No 

existiendo diferencias entre sexos (p = 0,183). 

Diabetes Mellitus. 

 El porcentaje de pacientes diabéticos es del 43,6%, frente al 56,4% de los no diabéticos. 

La DM está presente en el 40,1% de los varones y en el 55,8% de las mujeres , existiendo 

en este caso diferencias significativas entre sexos (p = 0,002). 
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Historia de cardiopatía isquémica precoz. 

El porcentaje global de pacientes AFCI es del 3,4%. En los varones representa el 2,9% y 

en las mujeres el 5%. No existen diferencias entre sexos (p = 0,247). 

Número de factores de riesgo cardiovascular clásicos.  

Si miramos la distribución de los FRCV por paciente, estos se distribuyen de la siguiente 

manera (fig. 8). 

 

 Fig. 8. Distribución de los FRCVen los pacientes de forma global y según sexo de la población de estudio. 

 

Insuficiencia renal crónica.  

Los resultado obtenidos fueron los que se muestran en la figura 9. Un 80,2% de pacientes 

con FG > 60 ml/min y el 19,8% de pacientes con algún grado de IRC. 

Si diferenciamos por sexos, vemos como el 17,7% de los varones estaban diagnosticados 

de IRC, por un 17,5% de las mujeres. No se encuentran diferencias estadísticamente 

significativas para esta variable entre sexos (p = 0,937). 
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No IRC                80,2% 

IRC grado III     15,6% 

IRC grado IV       2,2% 

IRC grado V        0,8% 

 

                   Fig. 9. Presencia de insuficiencia renal crónica en la población de estudio. 

 

Función sistólica de ventrículo izquierdo .  

La distribución global según la presencia de disfunción VI y el grado que presentaba, es la 

que se muestra en la figura 10. 

Función normal           81,5% 

Disfunción ligera           5,8% 

Disfunción moderada   4,7% 

Disfunción severa          8,0% 

 

              Fig. 10. Función ventricular izquierda en la población de estudio. 

 

La presencia de disfunción sistólica de VI según sexo, tampoco muestra diferencias entre 

ellos (p = 0,428), encontrándose en un 19% de varones y en un 15,8% de mujeres. 

Enfermedad cerebrovascular.  

El número de pacientes con antecedentes de ictus es de 30, que corresponde a un 5,56% de 

la muestra. En los varones representa un 6,4%, por un 2,5% en mujeres. No existiendo 

diferencias estadísticamente significativas para esta variable entre sexos (p = 0,102). 
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Enfermedad vascular periférica.  

La presentan el 5,2% de la muestra. El 6,0% de los varones y el 2,5% de las mujeres. No 

existiendo diferencias estadísticamente significativas para esta variable entre sexos 

(p=0,133). 

Fibrilación/flutter auricular.  

De la muestra 45 pacientes que corresponde a un 8,33% tenían como antecedente la 

presencia de arritmia auricular en forma de fibrilación o flutter. La presencia de arritmia 

auricular envarones es del 8,1% y en mujeres del 9,2%. De manera que se hallan 

diferencias estadísticamente significativas para la variable entre sexos (p = 0,708). 

Motivos para solicitar intervencionismo coronario.  

Las solicitudes de intervencionismo coronario en pacientes con cardiopatía isquémica 

crónica estable, la dividimos en cuatro grandes grupos : 

El primer grupo correspondiente a los pacientes que se solicita ICP por clínica anginosa 

representan globalmente un 17,6% del total. Si dividimos por sexos representa el 17,1% en 

varones y el 19,2% en mujeres. 

El grupo de pacientes a los que se les solicita ICP en contexto de ICC o estudio de 

miocardiopatía dilatada representan el 6,3% del total. Si dividimos por sexos representa el 

5 % en varones y el 10,8 % en mujeres. 

El tercer grupo de pacientes, correspondiente a los intervencionismos coronarios realizados 

en un segundo tiempo representa globalmente al 14,2% de los procedimientos. Por sexos, 

correspondería al  13,1 % de los varones  y el 18, 3% de las mujeres. 

El cuarto grupo, definido por aquellos pacientes a los que se les solicita previamente una 

prueba de detección de isquemia, globalmente correspondería al 61,9 %. En los varones el 

64,8% y en mujeres el 51,7%. 
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4.1.2 Características dependientes del procedimiento según sexo. 

En la tabla 1 se muestran características del procedimiento de intervencionismo coronario 

percutáneo, de la lesión y el vaso tratado de forma global y diferenciado por sexos. Se 

observa como únicamente existen diferencias significativas entre sexos en el acceso 

femoral, utilizándose con más frecuencia en mujeres. 

                        Tabla 1. Características técnicas globales y según sexo. 
 

 TODOS 
(n = 541) 

 

HOMBRE 
(n = 421) 

 

MUJER 
(n = 120) pb 

Acceso femoral (%) 22,8 20,7 30,3 0,029 
> 6 Frenchs 10,0 10,7 7,5 0,304 
Tiempo escopia (min)a 20,4±14 20,2±12 21,1±17 0,864 
Contraste (cc)a 224±97 228±99 210±87 0,080 
>= 2 vasos (%) 15,5 15,9 14,2 0,641 
>= 2 lesiones (%) 30,3 30,4 30,0 0,932 
Predilatación (%) 77,3 77,9 75,0 0,502 
Postdilatación (%) 22,2 22,1 22,5 0,924 
Rotablator (%) 2,8 2,6 3,3 0,672 
Stent (%) 88,2 88,1 88,3 0,950 
DES (%) 46,4 46,3 46,7 0,946 
Bifurcación (%) 21,8 21,6 22,5 0,836 
ICP Fallida (%) 6,2 5,8 7,6 0,493 
     
Vaso afectado (%)     
TCI 3,1 3,1 3,3 0,892 
DA 43,6 42,5 47,5 0,332 
CX 30,7 32,1 25,8 0,192 
CD 36,0 35,9 36,0 0,872 
SAFENA 1,1 1,0 1,7 0,508 
     
Tipo lesión (%)    0,689 
A 12,6 13,1 10,8  
B1 27,5 26,4 31,7  
B2 36,4 36,8 35,0  
C 23,5 23,8 22,5  
     
Lesión compleja (B2+C) 59,9 60,6 57,5 0,545 

                  a: media±desviación estándar; b: Comparación entre grupos con el test de χ2 y para 
            variables continuas con el test de Mann-Whitney. 

 

Vía de acceso.  

La vía de acceso más frecuente para la realización de los procedimientos fue la vía radial, 

que supuso el 77,2 % de todos los procedimientos.  Un procedimiento se realizó vía 

braquial derecha, suponiendo un 0,2%. 



Revascularización percutánea en el tratamiento de la cardiopatía isquémica crónica estable 

	

	 118	

Si se utilizaba una doble vía de acceso (fundamentalmente en el abordaje de oclusiones 

crónicas) se consideró como vía de acceso aquella a través de la cual se realizaba el 

intervencionismo coronario.  

Si especificamos la vía de acceso: 

- Vía radial derecha 359 pacientes (66,4%) 

- Vía radial izquierda: 57 pacientes (10,6%) 

- Vía femoral derecha: 112 pacientes (20,6%) 

- Vía femoral izquierda: 12 pacientes (2,2%) 

- Vía braquial derecha: 1 paciente (0,2%) 

French utilizado. 

 El French utilizado, hace referencia al grosor del introductor empleado para realizar el 

intervencionismo varió entre catéteres de 5 y 8 F. 

5 F (1,67 mm): 96 pacientes que supone el 17,7 %. (65 varones y 29 mujeres) 

6 F (2 mm): 390 pacientes que supone el 72,1 %. (305 varones y 81 mujeres) 

7 F (2,3 mm): 51 pacientes que supone el 9,4 % (41 varones y 9 mujeres) 

8 F (2,7 mm): 4 pacientes que supone el 0,8% (4 varones) 

Número de vasos tratados. 

 El número de vasos tratados por procedimiento varía de 1 a 3 vasos. La distribución se 

muestra en la figura 11. 

 

                       Fig. 11. Número de vasos tratados por procedimiento. 
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Número de lesiones tratadas. 

El número de lesiones tratadas en cada procedimiento varió entre 1 y 5.  En la mayor parte 

de los procedimientos se revascularizó una única lesión, correspondiendo al 69,69% de los 

procedimientos, el resto se trató más de una lesión, como se muestra en la figura 12. 

 

                                 Fig. 12. Número de lesiones tratadas por procedimiento. 

 

Tipo de lesión (A,B1,B2,C).  

 Si miramos el tipo de lesión tratada según la clasificación de la ACC/AHA , tenemos la 

distribución que se muestra en la tabla 1. 

Bifurcaciones.   

De los casos tratados existían bifurcaciones en 122 de los procedimiento realizados. Si 

realizamos una clasificación de estas según la clasificación de Medina, tenemos que: 

• 0-0-1: 21 casos (14 varones y 7 mujeres) corresponde al 17,8% 

• 0-1-0: 22 casos (16 varones y 6 mujeres) corresponde al 18,6% 

• 0-1-1: 14 casos (11 varones y 3 mujeres) corresponde al 11,9% 

• 1-0-0: 18 casos (13 varones y 5 mujeres) corresponde al 15,2% 

• 1-0-1: 4 casos (4 varones) corresponde al 3,4% 

• 1-1-0: 8 casos (5 varones y 3 mujeres) corresponde al 6,8% 
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• 1-1-1: 31 casos (27 varones y 4 mujeres) corresponde al 26,3% 

De las 118 bifurcaciones, la gran mayoría (104) se trataron con técnica de provisional 

stenting , utilizándose técnica compleja únicamente en 14 de ellas. 

La técnica utilizada fue: 

- Crush en 3 pacientes. 

- T stenting en 2 pacientes 

- TAP en 1 paciente 

- V stent 2 pacientes 

- Minicrush en 6 pacientes 

Longitud de stent por procedimiento.  

La longitud total de stent utilizado por paciente  es de 30,37 mm de media, con una DS de 

19,88 y un rango entre 0 y 135 mm.  

Si lo dividimos por sexos: 

En varones la longitud media es de 30,77 mm con una DS de 20,74 y un rango de 0 a 135 

mm. En mujeres la longitud media es de 28,91 mm con una DS de 16,30 y un rango de 0 a 

94 mm. 

Utilización de técnicas accesorias.  

Como técnicas complementarias al diagnóstico y al tratamiento en esta muestra, se 

utilizaron: 

IVUS en 53 procedimientos, representando el 9,8% de todos los procedimientos. 

Rotablator en 15 procedimientos, representando el 2,8 % de todos los procedimientos 

Balón de contrapulsación en 2 procedimientos, representando el 0,37% de los 

procedimientos 

Guía de presión en 5 procedimientos, representando el 0,92 % de los procedimientos. 
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 4.1.3 Características postprocedimiento según sexo. 

Marcadores de daño miocárdico.  

Como se muestra en la tabla 2 existen diferencia en los valores de CPK dependiendo del 

sexo, no presentando los mismos hallazgos con el pico de TnI, ni con pico de TnI > 1,5 

ng/ml. 

                                  Tabla 2. Características analíticas globales y según sexo. 
 

 TODOS 
(n = 541) 

 

HOMBRE 
(n = 421) 

 

MUJER 
(n = 120) pb 

CPK (U/L)a 105±128 
86(55-127) 

108±137 
87(59-130) 

93±96 
69(48-119) 

0,003 

Pico TnI ng/mla 1,20±5 
0,27(0,09-0,84) 

1,20±5 
0,25(0,09-0,80) 

1,19±2 
0,27(0,08-1,05) 

0,659 

Pico TnI > 1,5 ng/ml * 12,4 11,5 15,0 0,324 
             a: Valores como  media±desviación estándar y Mediana(Intervalo intercuartil); b: Comparación  
             entre grupos con el    test de χ2 y para variables continuas con el test de Mann-Whitney.    
             *Porcentaje de  pacientes con pico de TnI>1,5ng/ml. 
	

Días de ingreso. 

Un 19,6% de los pacientes tenían un ingreso superior a 24 horas, de los cuales la mediana 

de estancia era de 3 días, con un intervalo intercuartil de 2-5. 

Complicaciones. 

Dentro de las complicaciones, se tabularon: 

* Complicaciones vasculares. 

Estas supusieron un 0,36% de todos los procedimientos, presentándose en 2 pacientes. Una 

paciente presentó una fístula arterio-venosa femoral, que no precisó de manejo quirúrgico 

y un paciente presentó hematoma inguinal que precisó de prolongación de estancia 

hospitalaria para observación (no compromiso hemodinámico, ni caída de hematocrito) 

* Accidentes cerebrovasculares. 

De los 541 pacientes realizados se presentó un único accidente cerebrovascular en forma 

de accidente isquémico transitorio con recuperación ad integrum, representando una 

incidencia del  0,18% 
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* Hemorragias. 

De todos los procedimientos realizados 4 pacientes tuvieron que prolongar su estancia 

hospitalaria por complicación hemorrágica. Estas se distribuyen de la siguiente manera. 1 

hemorragia digestiva alta, la cual precisa de reingreso a los 4 días del alta por recurrencia 

de la misma. Una hematuria. Un hematoma inguinal y un hematoma de bolsa de 

marcapasos implantado post-ICP.  

* Trombosis del stent. 

Un paciente presentó una trombosis aguda del stent , representando una incidencia del 

0,18%. La complicación tuvo lugar intraprocedimiento.  

No se produjeron trombosis agudas del stent en las primeras 24 horas (durante el ingreso 

hospitalario), ni durante el primer mes de seguimiento. 
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4.2- Pacientes que prolongan estancia hospitalaria por encima de 24 horas.  

 

4.2.1- Características demográficas y clínicas. 

De los 541 pacientes que componen la muestra del estudio, 106 prolongan la estancia 

hospitalaria por encima de 24 horas. 

De las características clínicas de los pacientes, destaca el peor perfil de aquellos que 

alargan su estancia por encima de 24 horas. Existen diferencias estadísticamente 

significativas respecto a la edad (p 0,001), siendo más añosos los que prolongan la 

estancia, la presencia de HTA (p = 0,001), IRC (p = 0,021) y EVP (p = 0,032) (tabla 3). 

El resto de FRCV y comorbilidades registradas también son más frecuentes en el grupo de 

pacientes que prolongan la estancia, pero sin llegar a la significación estadística (tabla 3) . 

La única excepción respecto a la mayor presencia de FRCV, está en el tabaquismo que es 

se encuentra en mayor medida en pacientes más jóvenes, siendo más frecuente en aquellos 

que no prolongan el ingreso. Existe una tendencia a la significación, sin llegar a serlo 

(tabla 3). 

No existen diferencias significativas respecto al sexo entre los 2 grupos de pacientes, pero 

el porcentaje de pacientes de sexo femenino es superior en el grupo que prolonga la 

estancia hospitalaria (tabla 3). 

El IMC es superior en aquellos pacientes que prolongan el ingreso (no diferencia 

significativa), pero el porcentaje de pacientes obesos es superior en el otro grupo (no 

existiendo diferencias significativas) (tabla 3). A pesar que se observan tendencias 

diferentes respecto a la indicación del intervencionismo coronario, no hayamos diferencias 

significativas en el motivo de la solicitud (tabla 3). 
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              Tabla 3. Características demográficas y clínicas según estancia mayor a 24 horas. 
 

 ≤ 24 h Ingreso 
(n = 435) 

 

> 24 h Ingreso 
(n = 106) pb 

 
OR (IC 95 %) pc 

Edad (años)a 65,0±11 68,7±10 0,001 1,04(1,01-1,06) 0,001 
Edad > 65 años (%) 46,7 66,0 < 0,001 2,22(1,43-3,46) < 0,001 
Edad > 69 años (%) 36,1 52,8 0,002 1,98(1,29-3,04) 0,002 
Sexo (hombre) (%) 79,1 72,6 0,152   
IMCa 29,2±5 30,0±15 0,759 1,01(0,98-1,04) 0,398 
Obesidad (%) 51,5 45,3 0,251 0,78(0,51-1,19) 0,252 
Antecedentes (%)      
    Diabetes 41,8 50,9 0,090 1,44(0,94-2,21) 0,091 
    HTA 72,0 87,7 0,001 2,79(1,51-5,17) 0,001 
    Tabaco 31,4 21,7 0,050 0,61(0,37-1,00) 0,051 
    Dislipemia 64,1 67,9 0,464 1,18(0,75-1,86) 0,464 
    Historia CIP 3,0 4,7 0,374 1,61(0,56-4,61) 0,378 
    Disfunción sistólica 16,8 24,5 0,064 1,61(0,97-2,68) 0,066 
    IRC 15,9 25,5 0,020 1,81(1,09-3,01) 0,021 
    Arritmia auricular 7,8 10,5 0,376 1,38(0,67-2,82) 0,378 
    ECV 5,3 6,6 0,599 1,26(0,53-3,03) 0,600 
    EVP 4,1 9,4 0,028 2,41(1,10-5,38) 0,032 
      
Indicación (%)   0,053   
    Ángor 16,3 22,6    
    Segundo 14,0 15,1    
    ICC 5,3 10,4    
    Prueba 64,4 51,9    
      
Estancia (días)b 1(1-1) 3(2-5) < 0,001   

        a: media±desviación estándar; b: mediana (intervalo intecuartil). Comparación entre grupos con el test de χ2 y  
      para variables continuas con el test de Mann-Whitney.c: OR calculados con Regresión Logística Binaria.  

 
 

4.2.2- Características técnicas y de las lesiones. 

El grupo de pacientes que prolongan su estancia hospitalaria , presentan peores datos en 

todas las variables que se relacionan con la complejidad del procedimiento.  

Tienen significativamente un mayor tiempo de escopia  (p = 0,023), un mayor porcentaje 

de predilatación (p = 0,038), mayor cantidad de volumen de contraste utilizado para 

realizar el procedimiento (p = 0,048) (tabla 4). 

El resto de variables evaluadas, a pesar de ser más frecuentes y en algún caso existir una 

clara tendencia hacia la significación (Rotablator, postdilatación), no presentan diferencias 

estadísticamente significativas (tabla 4). 

En la tabla 4 podemos ver como en aquellos pacientes que prolongan su estancia 

hospitalaria, se utiliza de manera estadísticamente significativa como acceso para realizar 
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el procedimiento la vía femoral (p < 0,001), resultado que no se acompaña de diferencias 

en la utilización de catéteres con mayor F (p = 0,608). 

Las características de la lesiones también serán más desfavorables en el grupo de 

prolongación de estancia hospitalaria, con diferencia respecto al porcentaje de lesiones 

bifurcadas , ICP fallidas y lesión compleja (B2+C), no existiendo en ninguna de estas 

variables diferencias significativas entre los grupos (tabla 4). 

Respecto al vaso tratado percutáneamente, si existirá diferencias significativas en 

referencia al TCI, que prolongan su estancia significativamente (p 0,029), no apareciendo 

diferencias en el tratamiento del resto de arterias coronarias, ni injertos venosos (tabla 4). 

 
              Tabla 4. Características técnicas y de las lesiones según estancia mayor a 24 horas.  

 
 ≤ 24 h Ingreso 

(n = 435) 
 

> 24 h Ingreso 
(n = 106) pb 

 
OR (IC 95 %) pc 

Acceso femoral (%) 19,6 35,8 < 0,001 2,29(1,44-3,64) < 0,001 
> 6 Frenchs 9,7 11,3 0,608 1,20(0,61-2,36) 0,608 
Tiempo escopia (min)a 19,8±13 20,8±14 0,023 1,01(1,00-1,03) 0,047 
Contraste (cc)a 220±94 241±104 0,066 1,00(1,00-1,00) 0,048 
>= 2 vasos (%) 14,7 18,9 0,289 1,35(0,78-2,35) 0,291 
>= 2 lesiones (%) 29,2 34,9 0,251 1,30(0,83-2,03) 0,252 
Predilatación (%) 75,4 84,9 0,036 1,83(1,03-3,26) 0,038 
Postdilatación (%) 20,5 29,2 0,051 1,61(0,99-2,59) 0,052 
Rotablator (%) 2,1 5,7 0,043 2,84(0,99-8,16) 0,053 
Stent (%) 88,3 87,7 0,877 0,92(0,60-1,40) 0,693 
DES (%) 46,0 48,1 0,693 1,05(0,55-2,01) 0,877 
Bifurcación (%) 20,2 28,3 0,071 1,56(0,96-2,52) 0,073 
      
ICP Fallida (%) 5,9 7,7 0,490 1,34(0,59-3,06) 0,491 
      
Vaso afectado (%)      
    TCI 2,3 6,6 0,023 3,01(1,12-8,09) 0,029 
    DA 42,1 50,0 0,140 1,38(0,90-2,11) 0,141 
    CX 30,3 32,1 0,729 1,08(0,69-1,71) 0,729 
    CD 37,7 29,2 0,104 0,68(0,43-1,08) 0,105 
    SAFENA 0,9 1,9 0,394 2,07(0,37-11,5) 0,404 
      
Tipo lesión (%)   0,157 ------------------- --------- 
    A 13,6 8,5    
    B1 28,3 24,5    
    B2 34,3 45,3    
    C 23,9 21,7    
      
Lesión compleja (B2+C) (%) 58,2 67,0 0,097 1,46(0,93-2,28) 0,098 

        a: media±desviación estándar; b: Comparación entre grupos con el test de χ2 y para variables continuas con el  
     test de Mann-Whitney.c: OR calculados con Regresión Logística Binaria. 
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4.2.3- Características analíticas. 

Los marcadores de lesión miocárdica valorados en los pacientes tras la realización del 

intervencionismo coronario están significativamente más aumentados en los pacientes que 

prolongan su estancia por encima de 24 horas. 

Así veremos en la tabla 5, como los valores de CPK, como la media y mediana del pico de 

Tn I y el porcentaje de pacientes con pico de Tn I > a 1,5 ng/ml, son estadísticamente 

superiores en este grupo. 

    Tabla 5. Características analíticas según estancia mayor a 24 horas. 
 

 ≤ 24 h Ingreso 
(n = 435) 

 

> 24 h Ingreso 
(n = 106) pb 

 
OR (IC 95 %) pc 

CPK (U/L)a 98±127 
84(53-118) 

132±130 
100(59-154) 

0,031 1,00(1,00-1,00) 0,022 

Pico TnI ng/mla 0,80±4 
0,23(0,08-0,63) 

2,69±6 
0,66(0,12-2,60) 

< 0,001 1,10(1,01-1,19) 0,022 

Pico TnI > 1,5 ng/ml* 8,0 30,2 < 0,001 4,94(2,88-8,45) < 0,001 
  a :Valores como  media±desviación estándar y Mediana(Intervalo intercuartil); b: Comparación entre grupos con el  
  test de χ2 y para variables continuas con el test de Mann-Whitney.c: OR calculados con Regresión Logística Binaria. 
 *Porcentaje de pacientes con pico de TnI>1,5ng/ml. 
 

4.2.4 Modelo multivariado.  

Se ha realizado un análisis multivariado para predecir que factores se comportan de manera 

independiente para prolongar la estancia hospitalaria. Este modelo se ha realizado bajo dos 

supuestos diferentes: incluyendo los valores de Tn I y sin incluir los valores de Tn I. 

El motivo de realizar esta diferenciación, viene dada por la definición de IAM 

periprocedimiento, en las que sólo se considerarían aquellos movimientos de marcadores 

de lesión miocárdica que se acompañen de signos clínicos o angiográficos de complicación 

durante el procedimiento 317. Por lo tanto, la relevancia de elevaciones de biomarcadores de 

manera aislada no queda clara, motivo por el cual no debería hacernos variar el manejo de 

nuestros pacientes.  
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Este hecho, hace que nos planteemos la necesidad de realizar controles de marcadores de 

necrosis miocárdica en aquellos pacientes con CICE a los que se les realice un ICP 

programado no complicado.  

 

4.2.4.1 Incluyendo valores de Troponina I. 

En este supuesto, como se muestra en la tabla 6, se obtienen 3 variables como predictores 

independientes diferentes relacionadas con la prolongación del ingreso.   

La potencia que tienen es diferente, siendo el acceso femoral el de menor peso de los 3 y la 

TnI > 1,5 ng/ml el que condiciona un mayor riesgo de prolongar el ingreso. 

 

      Tabla 6. Modelo multivariante de regresión logística múltiple  
                 para Ingreso > 24 horas.  Incluyendo TnI. 

 
  

OR (IC 95 %) pa 

HTA 3,06(1,58-5,93) 0,001 
Acceso femoral 1,91(1,16-3,13) 0,011 
Troponina I > 1,5 ng/ml 7,84(3,99-15,41) < 0,001 

     a: OR calculados con Regresión Logística Múltiple. 
 
 

Si analizamos de forma separada las características demográficas y clínicas , así como las 

características de las lesiones, del procedimiento y analíticas postprocedimiento, de las tres 

variables que se muestran como factores independientes, obtenemos los siguientes 

resultados. 

Según la vía de acceso utilizada para realizar el procedimiento, se muestran en las tablas 7, 

8 y 9. Vemos como los pacientes en los que se utiliza la vía femoral, son 

significativamente más mayores, con mayor proporción de mujeres, menos fumadores y 

con mayor proporción de IRC y ECV (tabla 7). 
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               Tabla 7. Características demográficas según acceso. 
 

 RADIAL 
(n = 412) 

 

FEMORAL 
(n = 122) pb 

Edad (años)a 64,1±11 67,6±10 0,031 
Edad > 65 años (%) 48,5 57,4 0,087 
Sexo ♂ (%) 79,9 70,5 0,031 
IMCa 29,4±9 29,1±4 0,853 
Obesidad (%) 49,0 54,9 0,253 
Antecedentes (%)    
    Diabetes 42,0 49,2 0,160 
    HTA 73,3 80,3 0,116 
    Tabaco 33,1 18,2 0,002 
    Dislipemia 64,1 67,2 0,524 
    Historia CIP 3,4 2,5 0,604 
    Disfunción sistólica 16,7 23,8 0,078 
    IRC 15,0 27,0 0,002 
    Arritmia auricular 7,8 10,7 0,317 
    ECV 4,1 9,8 0,015 
    EVP 4,1 8,2 0,073 
    
Indicación (%)   0,138 
    Ángor 16,3 22,1  
    Segundo 14,1 15,6  
    ICC 5,6 9,0  
    Prueba 64,1 53,3  
    
Estancia (días)b 1(1-1) 1(1-1) 0,016 
Ingreso > 24 h 16,5 31,1 < 0,001 
Reingreso 3 meses 3,4 9,8 0,004 

                                a: media±desviación estándar; b: mediana (intervalo intecuartil). Comparación  
                                 entre grupos con el test de χ2 y para variables continuas con el test de  
                                Mann-Whitney.  
	
 

En relación a las características de las lesiones y del procedimiento, los pacientes con 

acceso femoral tienen peor perfil de lesiones y con procedimientos más complejos, 

existiendo diferencias significativas respecto a la vía radial en el F utilizado, tiempo de 

escopia, volumen de contraste utilizado, mayor número de vasos tratados en el 

procedimiento, predilatación, utilización de Rotablator y utilización de stent FA. 

El porcentaje de lesiones complejas (B2+C) es superior en el grupo de acceso femoral, no 

existiendo diferencias en el tratamiento de bifurcaciones, ni del vaso abordado (tabla 8). 
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Tabla 8. Características técnicas según acceso. 

 
 RADIAL 

(n = 412) 
 

FEMORAL 
(n = 122) pb 

> 6 Frenchs 3,2 32,8 < 0,001 
Tiempo escopia (min)a 18,9±12 25,2±17 < 0,001 
Contraste (cc)a 218±93 242±106 0,044 
>= 2 vasos (%) 13,8 22,1 0,027 
>= 2 lesiones (%) 28,4 36,9 0,073 
Predilatación (%) 75,5 86,1 0,013 
Postdilatación (%) 20,4 28,7 0,053 
Rotablator (%) 1,0 8,2 < 0,001 
Stent (%) 89,1 88,9 0,864 
DES (%) 43,7 56,6 0,012 
Bifurcación (%) 22,1 22,1 0,992 
ICP Fallida (%) 6,1 6,7 0,830 
Vaso afectado (%)    
    TCI 3,1 3,3 0,892 
    DA 42,5 47,5 0,332 
    CX 32,1 25,8 0,192 
    CD 35,9 36,0 0,872 
    SAFENA 1,0 1,7 0,508 
    
Tipo lesión (%)   < 0,001 
    A 15,5 3,3  
    B1 30,8 15,6  
    B2 35,9 38,5  
    C 17,7 42,6  
    
Lesión compleja (B2+C) (%) 53,6 81,1 < 0,001 

                        a: media±desviación estándar; b: Comparación entre grupos con el test de χ2  
                y para variables continuas con el test de Mann-Whitney.  
 

 

No existen diferencias respecto al movimiento de marcadores de daño miocárdico si 

miramos la media y mediana, pero si valoramos el pico de TnI > 1,5 ng/ml, si existen 

diferencias entre acceso radial y femoral (tabla 9). 

 

Tabla 9. Características analíticas según acceso. 
 

 RADIAL 
(n = 412) 

 

FEMORAL 
(n = 122) pb 

CPK (U/L)a 99±79 
85(52-123) 

126±229 
94(59-132) 

0,219 

Pico TnI ng/mla 1,12±5 
0,25(0,09-0,69) 

1,47±4 
0,36(0,11-1,40) 

0,100 

Pico TnI > 1,5 ng/ml* 10,2 19,7 0,005 
                a :Valores como  media±desviación estándar y Mediana(Intervalo intercuartil); 
                b: Comparación entre grupos con el test de χ2 y para variables continuas con el  
               test de Mann-Whitney. *Porcentaje de pacientes con pico de TnI>1,5ng/ml. 
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Las características de los pacientes con HTA, se muestran en las tablas 10,11 y 12. 
 
El perfil clínico de estos pacientes es diferente a los pacientes que no presentan HTA, 

apreciándose diferencias significativas en múltiples variables. Los pacientes son de mayor 

edad, con un IMC superior, mayor proporción de DM, IRC, arritmias auriculares y EVP. 

Por el contrario el tabaquismo es significativamente inferior en los pacientes con HTA 

(tabla 10).  

 

Tabla 10. Características demográficas según HTA. 
 

 NO HTA 
(n = 135) 

 

HTA 
(n = 406) pb 

Edad (años)a 59,8±11 67,7±10 < 0,001 
Edad > 65 años (%) 26,7 58,4 < 0,001 
Edad > 69 años (%) 20,7 45,6 < 0,001 
Sexo ♂ (%) 83,0 76,1    0,097 
IMCa 27,9±4 29,8±9 < 0,001 
Obesidad (%) 45,2 52,0  0,172 
Antecedentes (%)    
    Diabetes 24,4 50,0   <0,001 
    Tabaco 38,1 26,6     0,012 
    Dislipemia 60,7 66,3     0,245 
    Historia CIP   3,0   3,4     0,785 
    Disfunción sistólica 17,8 18,5     0,856 
    IRC   7,4 21,2   < 0,001 
    Arritmia auricular   3,0 10,1     0,009 
    ECV   2,2   6,7     0,053 
    EVP   1,5   6,4     0,026 
    
Indicación (%)       0,695 
    Ángor 16,3 18,0  
    Segundo 14,1 14,3  
    ICC  4,4   6,9  
    Prueba 65,2 60,8  
    
Estancia (días)b 1(1-1) 1(1-2)     0,001 
Ingreso > 24 h   9,6 22,9 < 0,001 
Reingreso 3 meses   3,7   5,4     0,428 

                              a: media±desviación estándar; b: mediana (intervalo intecuartil). Comparación entre  
                              grupos con el test de χ2 y para variables continuas con el test de Mann-Whitney.  

 
 

Si miramos las características de las lesiones y el procedimiento realizado, no existen 

diferencias entre los 2 grupos (tabla 11) en ninguno de los dos aspectos. 
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Tabla 11. Características técnicas según HTA. 
 

 NO HTA 
(n = 135) 

 

HTA 
(n = 406) pb 

> 6 Frenchs 10,4 9,9 0,862 
Tiempo escopia (min)a 19,7±15 20,6±13 0,268 
Contraste (cc)a 221±102 225±95 0,562 
>= 2 vasos (%) 15,6 15,5 0,992 
>= 2 lesiones (%) 28,9 30,8 0,677 
Predilatación (%) 74,1 78,3 0,307 
Postdilatación (%) 20,7 22,7 0,642 
Rotablator (%) 1,5 3,2 0,292 
Stent (%) 88,9 87,9 0,765 
DES (%) 42,2 47,8 0,262 
Bifurcación (%) 24,4 20,9 0,392 
ICP Fallida (%) 7,5 5,8 0,476 
Vaso afectado (%)    
    TCI 3,0 3,2 0,890 
    DA 45,2 43,1 0,673 
    CX 31,9 30,3 0,734 
    CD 32,6 37,2 0,335 
    SAFENA 0,7 1,2 0,637 
    
Tipo lesión (%)   0,659 
    A 15,6 11,6  
    B1 26,7 27,8  
    B2 34,1 37,2  
    C 23,7 23,4  
    
Lesión compleja (B2+C)(%) 57,8 60,6 0,563 

                                a: media±desviación estándar; b: Comparación entre grupos con el test de χ2  
                                y para variables continuas con el test de Mann-Whitney.  

 
 
 

En los resultados analíticos , destaca la ausencia de diferencias respecto el pico de TnI y el 

porcentaje de pacientes con TnI >1,5 ng/ml, mientras que si aparecen diferencias 

significativas respecto a los valores de CPK, que son superiores en los pacientes que no 

presentan HTA (tabla 12). 

 
Tabla 12. Características analíticas según HTA. 

 
 NO HTA 

(n = 135) 
 

HTA 
(n = 406) pb 

CPK (U/L)a 111±98 
100(64-131) 

102±137 
81(51-132) 

0,001 

Pico TnI (ng/ml)a 0,89±2 
0,29(0,15-0,81) 

1,30±5 
0,24(0,08-0,85) 

0,128 

Pico TnI > 1,5 ng/ml* 13,3 12,1 0,699 
                                a :Valores como  media±desviación estándar y Mediana(Intervalo intercuartil); 
                                b: Comparación entre grupos con el test de χ2 y para variables continuas con el  
                                test de Mann-Whitney. *Porcentaje de pacientes con pico de TnI>1,5ng/ml. 
 
  
 
Las características de los pacientes que presentan un pico de TnI > 1,5 ng/ml, como en el 

resto de variables, las dividiremos en características clínicas y demográficas, 
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características de las lesiones y la técnica y en este caso en el movimiento de marcadores 

de lesión miocárdica únicamente valoramos la CPK. 

En relación a características demográficas, en este grupo únicamente vemos diferencias 

significativas en relación a la edad, siendo de mayor edad aquellos que tienen mayor 

porcentaje de elevación de marcadores, fundamentalmente a expensas de pacientes 

mayores de 69 años. Respecto a diferencias clínicas, existen diferencias significativas 

únicamente respecto al tabaquismo y arritmias auriculares, que son superiores en el grupo 

de menor porcentaje de elevación de TnI > 1,5 ng/ml. En el resto de variables, no existen 

diferencias entre grupos (tabla 13). 

 
            Tabla 13. Características demográficas según valor de Tn I > 1,5 ng/ml.  

 
  TnI ≤ 1,5 ng/ml 

(n = 474) 
 

TnI > 1,5 ng/ml 
(n = 67) pb 

Edad (años)a 65,2±11 69,0±9 0,009 
Edad > 65 años (%) 49,2 59,7 0,106 
Edad > 69 años (%) 37,6 52,2 0,021 
Sexo ♂ (%) 78,5 73,1 0,324 
IMCa 29,3±8 29,4±5 0,732 
Obesidad (%) 50,4 49,3 0,858 
Antecedentes (%)    
    Diabetes 44,3 38,8 0,396 
    HTA 75,3 73,1 0,699 
    Tabaco 31,6 14,9 0,005 
    Dislipemia 64,6 67,2 0,676 
    Historia CIP 3,2 4,5 0,575 
    Disfunción sistólica 17,3 25,4 0,110 
    IRC 17,1 22,4 0,288 
    Arritmia auricular 9,5 0,0 0,017 
    ECV 5,5 6,0 0,874 
    EVP 4,7 9,0 0,137 
    
Indicación (%)   0,836 
    Ángor 17,7 16,4  
    Segundo 13,7 17,9  
    ICC 6,3 6,0  
    Prueba 62,2 59,7  
    
Estancia (días)b 1(1-1) 1(1-2) 0,001 
Ingreso > 24 h 15,6 47,8 < 0,001 
Reingreso 3 meses 4,4 9,0 0,111 

                            a: media±desviación estándar; b: mediana (intervalo intecuartil). Comparación  
                            entre grupos con el test de χ2 y para variables continuas con el test de Mann-Whitney.c 
 

Respecto a las lesiones y características del procedimiento, el grupo de pacientes que eleva 

en mayor proporción TnI > 1,5 ng/ml, tiene un perfil peor, existiendo diferencias 
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significativas en el tiempo de escopia, volumen de contraste, predilatación, postdilatación, 

intervención sobre bifurcaciones y abordaje de lesiones complejas (B2+C) (tabla 14). 

Respecto al vaso tratado existen diferencias significativas según el vaso que se aborda, de 

manera que los pacientes que elevan TnI >1,5 ng/ml tienen un mayor porcentaje de 

intervencionismo sobre la descendente anterior y un menor porcentaje de tratamiento de la 

coronaria derecha (tabla 14). 

 Tabla 14. Características técnicas según valor de TnI >  1,5 ng/ml. 
 

  TnI ≤ 1,5 ng/ml 
(n = 474) 

 

TnI > 1,5 ng/ml 
(n = 67) pb 

> 6 Frenchs   9,1   16,4  0,060 
Tiempo escopia (min)a 19,6±13 25,5±16  0,005 
Contraste (cc)a 219±96 256±95  0,001 
>= 2 vasos (%) 15,8 13,4  0,613 
>= 2 lesiones (%) 30,0 32,8  0,631 
Predilatación (%) 75,5 89,6  0,010 
Postdilatación (%) 20,7 32,8  0,025 
Rotablator (%)   2,3   6,0  0,089 
Stent (%)       87,8  91,0  0,436 
DES (%)  44,9  56,7  0,070 
Bifurcación (%)  20,0  34,3  0,008 
ICP Fallida (%)    6,0    7,6  0,628 
Vaso afectado (%)    
    TCI   2,7   6,0  0,156 
    DA 42,0 55,2  0,041 
    CX 30,6 31,3  0,901 
    CD 38,0 22,4  0,013 
    SAFENA   1,1   1,5  0,749 
    
Tipo lesión (%)    0,013 
    A  13,5    6,0  
    B1  28,5  20,9  
    B2  34,0  53,7  
    C  24,1  19,4  
    
Lesión compleja (B2+C) (%)  58,0  73,1  0,018 

                 a: media±desviación estándar; b: Comparación entre grupos con el test de χ2  
                 y para variables continuas con el test de Mann-Whitney.  

 

Como es esperable, los valores de CPK en los pacientes que elevan en mayor proporción la 

TnI >1,5 ng/ml, son significativamente superiores al otro grupo (tabla 15). 

 
Tabla 15. Características analíticas según valor de TnI> 1,5 ng/ml.  

 
 
 

 TnI ≤ 1,5 ng/ml 
(n = 474) 

TnI > 1,5 ng/ml 
(n = 67) pb 

CPK (U/L)a 91±117 200±160 0,001 
 78(50-100) 159(108-257)  

                 a :Valores como  media±desviación estándar y Mediana(Intervalo intercuartil);  
                 b: Comparación entre grupos con el test de χ2 y para variables continuas con el  
                  test de Mann-Whitney.  
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 Modelo de ingreso superior a 24 horas incluyendo TnI 

	
Fig 13. Curva ROC del modelo de regresión logística de  

ingreso > a 24 horas. ABC = 0,72(0,66-0,77). 
 
 

 

Fig 14. Gráfico de calibración. Rango de probabilidades del 
modelo con el porcentaje de ingreso > a 24 horas. 

 

En la figura 14 se observa como el aumento de la probabilidad de ingreso, se sigue de un 

aumento progresivo de los ingresos observados. 
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4.2.4.2 No incluyendo valores de Troponina I. 

En este supuesto, como se muestra en la tabla 16, se obtienen 4 variables diferentes 

relacionadas con la prolongación del ingreso.   

La potencia que tienen es similar entre ellos para predecir una prolongación del ingreso. 

Las variables que se muestran como independientes en este modelo, son el acceso femoral 

y la HTA (como en el modelo que incluye la TnI), la edad superior a 65 años y el 

tratamiento de una bifurcación. 

 
Tabla 16. Modelo multivariante de regresión logística múltiple para     

Ingreso > 24 horas . Sin valor de TnI. 
 

  
OR (IC 95 %) pa 

Edad > 65 años 1,83(1,15-2,92) 0,011 
HTA 2,22(1,17-4,22) 0,015 
Acceso femoral 2,10(1,30-3,38) 0,002 
Bifurcación 1,73(1,04-2,86) 0,034 

      a: OR calculados con Regresión Logística Múltiple. 
 

Las características de los pacientes dependiendo del acceso utilizado (tablas 7,8,9) y la 

presencia de HTA (tablas 10,11,12), se han comentado previamente. 

 

Los  pacientes con edad > 65 años, son significativamente más mujeres, con un IMC 

menor y menor porcentaje de obesidad. Son menos fumadores y con mayor porcentaje de 

pacientes con HTA. El porcentaje de pacientes con IRC, arritmias auriculares y EVP 

también es significativamente mayor en los pacientes de > 65 años (tabla 17). 

Vemos que en los pacientes con edad > 65 años se utiliza significativamente mas el 

Rotablator y presentan un mayor tiempo de escopia y predilatación en comparación con los 

más jóvenes, presentando también diferencias significativa respecto a la complejidad de la 

lesión (B2+C), más prevalente en los pacientes más añosos (tabla 18). 
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Tabla 17. Características demográficas según edad > 65 años. 
 

 ≤ 65 AÑOS 
(n = 268) 

 

> 65 AÑOS 
(n = 273) pb 

Sexo ♂ (%) 86,2 69,6 < 0,001 
IMCa 29,5±6 29,1±9 0,032 
Obesidad (%) 55,2 45,4 0,023 
Antecedentes (%)    
    Diabetes 39,6 47,6 0,059 
    Tabaco 40,8 18,2 < 0,001 
    HTA 63,1 86,8 < 0,001 
    Dislipemia 65,7 64,1 0,702 
    Historia CIP 4,5 2,2 0,139 
    Disfunción sistólica 19,0 17,6 0,663 
    IRC 8,2 27,1 < 0,001 
    Arritmia auricular 3,0 13,6 < 0,001 
    ECV 4,5 6,6 0,287 
    EVP 2,6 7,7 0,007 
    
Indicación (%)   0,001 
    Ángor 11,6 23,4  
    Segundo 13,4 15,0  
    ICC 5,2 7,3  
    Prueba 69,8 54,2  
    
Estancia (días)b 1(1-1) 1(1-2) 0,002 
Ingreso > 24 h 13,4 25,6 < 0,001 
Reingreso 3 meses 3,0 7,0 0,034 

                             a: media±desviación estándar; b: mediana (intervalo intecuartil). Comparación entre  
                             grupos con el test de χ2 y para variables continuas con el test de Mann-Whitney.  
 

Tabla 18. Características técnicas según	edad	>	65	años. 
 

 ≤ 65 AÑOS 
(n = 268) 

 

> 65 AÑOS 
(n = 273) pb 

Acceso femoral (%) 19,7 25,9 0,087 
> 6 Frenchs 8,2 11,7 0,173 
Tiempo escopia (min)a 19,1±13 21,6±14 0,012 
Contraste (cc)a 222±96 225±98 0,820 
>= 2 vasos (%) 17,9 13,2 0,129 
>= 2 lesiones (%) 29,9 30,8 0,816 
Predilatación (%) 73,5 81,0 0,039 
Postdilatación (%) 22,0 22,3 0,927 
Rotablator (%) 0,7 4,8 0,004 
Stent (%) 88,1 88,3 0,937 
DES (%) 51,9 45,4 0,134 
Bifurcación (%) 23,5 20,1 0,344 
ICP Fallida (%) 6,5 5,9 0,788 
Vaso afectado (%)    
    TCI 2,6 3,7 0,484 
    DA 40,7 46,5 0,170 
    CX 32,1 29,3 0,482 
    CD 38,1 34,1 0,333 
    SAFENA 0,7 1,5 0,268 
    
Tipo lesión (%)   0,065 
    A 16,0 9,2  
    B1 28,4 26,7  
    B2 32,8 39,9  
    C 22,8 24,2  
    
Lesión compleja (B2+C) (%) 55,6 64,1 0,044 

                                 a: media±desviación estándar; b: Comparación entre grupos con el test de χ2 

                                                 y para variables continuas con el test de Mann-Whitney. 
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Los resultados de los marcadores de lesión miocárdica, no muestran diferencias respecto a 

la TnI, pero si existe diferencias en los resultados de la CPK, que son significativamente 

más altos en el grupo < 65 años (tabla 19). 

Tabla 19. Características analíticas según edad > 65 años. 
 

 ≤ 65 AÑOS 
(n = 268) 

 

> 65 AÑOS 
(n = 273) pb 

CPK (U/L)a 107±94 
93(61-133) 

102±156 
78(50-118) 

0,005 

Pico TnI (ng/ml)a 0,84±3 
0,25(0,09-0,66) 

1,55±6 
0,28(0,10-0,98) 

0,147 

Pico TnI > 1,5 ng/ml* 10,1 14,7 0,106 
                                a :Valores como  media±desviación estándar y Mediana(Intervalo intercuartil); 
                                b: Comparación entre grupos con el test de χ2 y para variables continuas con el  

test de Mann-Whitney. *Porcentaje de pacientes con pico de TnI>1,5ng/ml. 
 

Los pacientes en los que se aborda una bifurcación, tienen un mayor IMC, mayor 

porcentaje de obesidad y de dislipemia. Por el contrario, la presencia de disfunción VI es 

significativamente menor que la presente en pacientes en los que no se trata este tipo de 

lesiones (tabla 20).  

Tabla 20. Características demográficas según bifurcación. 
 

 NO BIFURCACION 
(n = 423) 

 

BIFURCACION 
(n = 118) pb 

Edad (años)a 65,9±11 65,0±9 0,514 
Edad > 65 años (%) 51,5 46,6 0,344 
Edad > 69 años (%) 40,2 36,4 0,461 
Sexo ♂ (%) 78,0 77,1 0,836 
IMCa 29,2±8 30,0±6 0,036 
Obesidad (%) 47,8 59,3 0,026 
Antecedentes (%)    
    Diabetes 45,2 38,1 0,174 
    HTA 75,9 72,0 0,392 
    Tabaco 29,3 30,2 0,853 
    Dislipemia 67,4 55,9 0,021 
    Historia CIP 3,8 1,0 0,169 
    Disfunción sistólica 20,1 11,9 0,041 
    IRC 17,5 18,6 0,772 
    Arritmia auricular 8,8 6,8 0,490 
    ECV 5,7 5,1 0,801 
    EVP 6,2 1,7 0,053 
    
Indicación (%)   0,806 
    Ángor 17,5 17,8  
    Segundo 13,5 16,9  
    ICC 6,4 5,9  
    Prueba 62,6 59,3  
    
Estancia (días)b 1(1-1) 1(1-2) 0,070 
Ingreso > 24 h 18,0 25,4 0,071 
Reingreso 3 meses 4,7 5,9 0,595 

                       a: media±desviación estándar; b: mediana (intervalo intecuartil). Comparación entre grupos  
                        con el test de χ2 y para variables continuas con el test de Mann-Whitney. 
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Como muestra la tabla 21, las características de las lesiones y el procedimiento en este 

grupo de pacientes señalan diferencias significativas en aquellos parámetros que miden la 

complejidad del procedimiento, presentando los procedimientos sobre las bifurcaciones un 

mayor tiempo de escopia, mayor volumen de contraste, mayor predilatación y 

postdilatación, mayor abordaje a más de un vaso y más de una lesión. 

El porcentaje de ICP fallida es menor en los pacientes con bifurcación, presentando un 

mayor porcentaje de implante de stent y mayor utilización de DES, con diferencias 

estadísticamente significativas. 

La complejidad de la lesión valorada según los tipos B2+C, son significativamente 

mayores en el grupo de bifurcación. 

Respecto al vaso abordado, en los pacientes con bifurcación se trata significativamente 

más, el TCI , la DA y la CX, mientras que la CD se trata significativamente mas en los 

pacientes sin bifurcación. 

Tabla 21. Características técnicas según bifurcación. 
 

 NO BIFURCACION 
(n = 423) 

 

BIFURCACION 
(n = 118) pb 

Acceso femoral (%) 22,8 22,9 0,992 
> 6 Frenchs 10,4 8,5 0,537 
Tiempo escopia (min)a 19,8±14 22,6±13 0,011 
Contraste (cc)a 215±96 256±94 < 0,001 
>= 2 vasos (%) 13,0 24,6 0,002 
>= 2 lesiones (%) 24,8 50,0 < 0,001 
Predilatación (%) 74,0 89,0 0,001 
Postdilatación (%) 18,0 37,3 < 0,001 
Rotablator (%) 2,6 3,4 0,644 
Stent (%) 85,6 97,5 < 0,001 
DES (%) 42,8 59,3 0,001 
ICP Fallida (%) 7,8 0,8 0,006 
Vaso afectado (%)    
    TCI 1,9 7,6 0,002 
    DA 38,5 61,9 < 0,001 
    CX 28,1 39,8 0,015 
    CD 42,3 13,6 < 0,001 
    SAFENA 1,2 0,8 0,759 
    
Tipo lesión (%)   < 0,001 
    A 16,1 0,0  
    B1 30,7 16,1  
    B2 26,7 71,2  
    C 26,5 12,7  
    
Lesión compleja (B2+C)(%) 53,2 83,9 < 0,001 

                           a: media±desviación estándar; b: Comparación entre grupos con el test de χ2 y para  
                           variables continuas con el test de Mann-Whitney. 
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El grupo de bifurcaciones presentan un mayor pico de TnI valorados por media y mediana, 

y un mayor  porcentaje de pacientes con niveles de TnI > 1,5 ng/ml. Sin embargo, no 

existen diferencias en los niveles de CPK (tabla 22). 

 
Tabla 22. Características analíticas según bifurcación. 

 
 NO BIFURCACION 

(n = 423) 
 

BIFURCACION 
(n = 118) pb 

CPK (U/L)a 100±125 
85(54-123) 

122±139 
86(58-139) 

0,157 

Pico TnI (ng/ml)a 0,88±2 
0,23(0,08-0,69) 

2,34±9 
0,51(0,19-1,53) 

< 0,001 

Pico TnI  > 1,5 ng/ml* 10,4 19,5 0,008 
                                a:Valores como  media±desviación estándar y Mediana(Intervalo intercuartil); 
                                b: Comparación entre grupos con el test de χ2 y para variables continuas con el 
                                test de Mann-Whitney. *Porcentaje de pacientes con pico de TnI>1,5ng/ml. 
 

Modelo de ingreso superior a 24 horas sin incluir Tn I. 

 

	
        Fig 15. Curva ROC del modelo de regresión  

             logística de ingreso > a 24 horas (sin TnI).  
             ABC = 0,67(0,59-0,74). 
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              Fig 16. Gráfico de calibración.  
              Rango de probabilidades del modelo (sin TnI)  
              con el porcentaje de ingreso > a 24 horas. 

 

En la figura 16 se observa como el aumento de la probabilidad de ingreso, se sigue de un 

aumento progresivo de los ingresos observados. 
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4.3- Reingresos. 

4.3.1- Reingresos al mes. 

De los pacientes que reingresan en el primer mes tras la realización del intervencionismo 

coronario, en la tabla 23 vemos como no existen diferencias en relación a las 

características demográficas y clínicas de los pacientes, existiendo únicamente diferencias 

estadísticamente significativas en las variables correspondientes a la indicación del 

procedimiento, siendo los pacientes con diagnóstico de insuficiencia cardiaca aquellos que 

presentan un aumento de reingresos en este periodo (p = 0,009), y los pacientes que 

alargan su estancia hospitalaria por encima de 24 horas tras el procedimiento (p = 0,045). 

Tabla 23. Características demográficas según reingreso al mes. 
 

 NO 
REINGRESO 

(n = 523) 
 

 
REINGRESO 

(n = 18) pb 

 
HR (IC 95 %) pc 

Edad (años)a 65,5±11 70,2±9 0,069 1,05(0,99-1,10) 0,068 
Edad > 65 años (%) 49,7 72,2 0,060 2,59(0,92-7,27) 0,070 
Edad > 69 años (%) 38,6 61,1 0,055 2,46(0,95-6,34) 0,063 
Sexo (hombre) (%) 77,6 83,3 0,567 1,44(0,42-4,98) 0,563 
IMCa 29,3±8 30,8±4 0,082 1,01(0,98-1,05) 0,427 
Obesidad (%) 50,1 55,6 0,649 1,25(0,49-3,16) 0,641 
Antecedentes (%)      
    Diabetes 44,0 33,3 0,371 0,64(0,24-1,70) 0,373 
    HTA 74,8 83,3 0,409 1,68(0,49-5,80) 0,412 
    Tabaco 30,1 11,1 0,082 0,30(0,07-1,30) 0,106 
    Dislipemia 65,2 55,6 0,399 0,67(0,27-1,71) 0,404 
    Historia CIP 3,4 0,0 0,423 ------------------- --------- 
    Disfunción sistólica 18,0 27,8 0,290 1,72(0,61-4,83) 0,302 
    IRC 17,2 33,3 0,078 2,37(0,89-6,31) 0,085 
    Arritmia auricular 8,0 17,6 0,158 2,44(0,70-8,48) 0,161 
    ECV 5,4 11,1 0,295 2,19(0,50-9,52) 0,296 
    EVP 5,4 0,0 0,313 ------------------- --------- 
      
Indicación (%)   0,033   
    Ángor 17,4 22,2    
    Segundo 13,8 27,8    
    ICC 5,7 22,2  4,38(1,44-13,3) 0,009 
    Prueba 63,1 27,8    
      
Estancia (días)b 1(1-1) 1(1-3) 0,015   
Ingreso > 24 h 18,9 38,9 0,036 2,64(1,02-6,80) 0,045 

       a: media±desviación estándar; b: mediana (intervalo intecuartil).: Comparación entre grupos con el test de χ2  
     y para variables continuas con el test de Mann-Whitney.c: HR calculados con Regresión de Cox.  
 

En relación a las características técnicas y de las lesiones tratadas, únicamente se 

encuentran diferencias estadísticamente significativas en el acceso femoral (p 0,009) 

aumentando los reingresos y el realizar ICP a la CD, que afectaría en forma positiva sobre 
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los paciente, siendo estadísticamente significativa la asociación entre el tratamiento de este 

vaso y el no reingresar al mes (p = 0,041)  (tabla 24). 

Tabla 24. Características técnicas según reingreso al mes. 
 

 NO 
REINGRESO 

(n = 523) 
 

 
REINGRESO 

(n = 18) pb 

 
HR (IC 95 %) pc 

Acceso femoral (%) 21,9 50,0 0,005 3,44(1,37-8,67) 0,009 
> 6 Frenchs 9,9 11,1 0,871 1,12(0,26-4,86) 0,883 
Tiempo escopia (min)a 20,5±14 18,4±8 0,944 0,99(0,95-1,03) 0,522 
Contraste (cc)a 223±97 259±73 0,052 1,00(0,99-1,01) 0,137 
>= 2 vasos (%) 15,5 16,7 0,892 1,08(0,31-3,73) 0,904 
>= 2 lesiones (%) 29,8 44,4 0,185 1,83(0,72-4,65) 0,201 
Predilatación (%) 77,6 66,7 0,275 0,58(0,22-1,56) 0,282 
Postdilatación (%) 21,8 33,3 0,247 1,76(0,66-4,68) 0,260 
Rotablator (%) 2,9 0,0 0,466 ------------------- ---------- 
Stent (%) 88,1 88,9 0,923 1,49(0,43-5,14) 0,531 
DES (%) 46,1 55,6 0,428 1,09(0,43-2,77) 0,854 
Bifurcación (%) 21,3 33,3 0,229 1,80(0,67-4,79) 0,241 
ICP Fallida (%) 6,4 0,0 0,266 ------------------- ---------- 
      
Vaso afectado (%)      
    TCI 3,3 0,0 0,437 ------------------- ---------- 
    DA 43,0 61,1 0,128 2,03(0,79-5,25) 0,142 
    CX 30,2 44,4 0,198 1,85(0,73-4,68) 0,195 
    CD 36,9 11,1 0,025 0,22(0,05-0,94) 0,041 
    SAFENA 1,1 0,0 0,648 ------------------- ---------- 
      
Tipo lesión (%)   0,824   
    A 12,8 5,6    
    B1 27,5 27,8    
    B2 36,3 38,9    
    C 23,3 27,8    
      
Lesión compleja (B2+C)(%) 59,7 66,7 0,551 1,34(0,50-3,56) 0,559 

      a: media±desviación estándar; b: Comparación entre grupos con el test de χ2 y para variables continuas con el  
     test de Mann-Whitney.c: HR calculados con Regresión de Cox.  
 

En la tabla 25, apreciamos como no existen diferencias estadísticamente significativas 

respecto al movimiento de marcadores de lesión miocárdica y el reingreso en el primer 

mes postprocedimiento. 

Tabla 25. Características analíticas según reingreso al mes. 
 

 NO 
REINGRESO 

(n = 523) 
 

 
REINGRESO 

(n = 18) pb 

 
HR (IC 95 %) pc 

CPK (U/L)a 103±125 
85(55-126) 

152±223 
106(41-209) 

0,736 1,00(1,00-1,00) 0,153 

Pico TnI (ng/ml)a 1,21±5 
0,26(0,09-0,82) 

0,97±1 
0,58(0,14-1,60) 

0,174 0,99(0,84-1,15) 0,855 

Pico TnI > 1,5 ng/ml* 12,0 22,2 0,198 2,05(0,67-6,23) 0,205 
       a: media±desviación estándar; b: Comparación entre grupos con el test de χ2 y para variables continuas con el test  
     de Mann-Whitney.c: HR calculados con Regresión de Cox. *Porcentaje de pacientes con pico de TnI>1,5ng/ml. 
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De los pacientes que reingresan al mes, 9 de ellos son dados de alta desde urgencias con 

una estancia hospitalaria inferior a 24 horas, y 9 pacientes precisan de ingreso en planta de 

hospitalización. 

En la figura 17 se aprecia el carácter constante de los reingresos ocurridos en el primer 

mes. 

Los motivos que originan la consulta y la derivación posterior, se reparten de la siguiente 

manera: 

- Insuficiencia cardiaca: 8 pacientes (2 altas desde urgencias) 

- Dolor torácico: 4 pacientes (3 alta desde urgencias) 

- IRC agudizada: 1 paciente (ingreso hospitalario) 

- Hematoma femoral: 1 paciente (alta desde urgencias) 

- Parestesias zona punción radial: 1 paciente (alta desde urgencias) 

- ACxFA rápida: 1 paciente (alta desde urgencias) 

- Bloqueo aurículoventricular completo: 1 paciente (ingreso hospitalario) 

- Hipotensión arterial: 1 paciente (alta desde urgencias) 

 

           Fig 17. Curva evolutiva de los reingresos al mes.  
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4.3.1.1 Modelo multivariado para reingreso al mes.  

Los únicos factores que se muestran independientes para el reingreso en el primer mes 

postprocedimiento, son el acceso femoral y la indicación de intervencionismo por 

insuficiencia cardiaca (ICC + miocardiopatía dilatada), teniendo una potencia similar entre 

ellos para predecir un reingreso al mes postprocedimiento (tabla 26). 

 
Tabla 26. Modelo multivariante de regresión de COX para  

reingreso al mes. 
 

  
HR (IC 95 %) pa 

Acceso femoral  3,16(1,25-8,01)   0,015 
Indicación por ICC   3,71(1,21-11,35)   0,022 

      a: HR calculados con Regresión de Cox. 
 
 
 
La indicación de ICP por ICC selecciona un subgrupo de pacientes con un peor perfil 

clínico, siendo pacientes con mayor grado de disfunción VI, mayor porcentaje de pacientes 

con IRC y más arritmia auricular, todos estas variables presentando diferencias 

estadísticamente significativas (tabla 27). 

Respecto a las características de las lesiones y técnicas, únicamente existe diferencias 

significativas respecto al volumen de contraste utilizado, siendo mayor en el grupo de 

pacientes a los que se les solicita ICP tras realización de prueba de inducción de isquemia 

(tabla 28). 

No existen diferencias en cuanto a movimiento de marcadores biológicos según indicación 

de ICP (tabla 29). 
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Tabla 27. Características demográficas según indicación.  
 

 ANGOR 
(n = 95) 

 

SEGUNDO 
(n = 77) 

ICC 
(n = 34) 

 

PRUEBA 
(n = 335) pb 

Edad (años)a 69,0±11 66,3±11 68,3±9 64,3±10* < 0,001 
Edad > 65 años (%) 67,4 53,2 58,8 44,2 0,001 
Edad > 69 años (%) 55,8 48,1 47,1 31,9 < 0,001 
Sexo ♂ (%) 75,8 71,4 61,8* 81,5 0,021 
IMCa 29,4±5 29,9±19 30,7±6 29,1±4 0,725 
Obesidad (%) 57,9 45,5 67,6 47,5 0,044 
Antecedentes (%)      
    Diabetes 45,3 39,0 64,7 42,1 0,064 
    HTA 76,8 75,3 82,4 73,7 0,695 
    Tabaco 28,0 41,6 29,4 27,1 0,093 
    Dislipemia 66,3 64,9 64,7 64,5 0,991 
    Historia CIP 3,2 6,5 5,9 2,4 0,260 
    Disfunción sistólica 14,7 19,5 55,9* 15,2 < 0,001 
    IRC 20,0 15,6 32,4* 16,1 0,004 
    Arritmia auricular 9,5 5,3 32,4* 6,3 < 0,001 
    ECV 8,4 6,5 8,8 4,2 0,322 
    EVP 10,5 2,6 0,0 4,8 0,127 
      
Estancia (días)b 1(1-2) 1(1-2) 1(1-2) 1(1-1) 0,068 
Ingreso > 24 h 25,3 20,8 32,4 16,4 0,053 
Reingreso 3 meses 8,4 7,8 8,8 3,0 0,500 

    a: media±desviación estándar; b: mediana (intervalo intecuartil). Comparación entre grupos con el test de χ2 y  
       para variables continuas con el test de ANOVA de un factor. Se marcan con (*) los valores con diferencia 
      significativa en análisis post hoc (test de Bonferroni) o por residuos tipificados corregidos en χ2. 
 
 
 

Tabla 28. Características técnicas según indicación. 
 

 ANGOR 
(n = 95) 

 

SEGUNDO 
(n = 77) 

ICC 
(n = 34) 

 

PRUEBA 
(n = 335) pb 

Acceso femoral (%) 28,7 24,7 32,4 19,8 0,138 
> 6 Frenchs 7,4 14,3 8,8 9,9 0,500 
Tiempo escopia (min)a 20,7±15 18,9±13 18,7±10 20,8±13 0,606 
Contraste (cc)a 207±80 199±93 227±89 234±101* 0,011 
>= 2 vasos (%) 14,7 20,8 17,6 14,3 0,542 
>= 2 lesiones (%) 31,6 36,4 29,4 28,7 0,603 
Predilatación (%) 83,2 74,0 82,4 75,8 0,357 
Postdilatación (%) 17,9 14,3 17,6 25,7 0,087 
Rotablator (%) 1,1 6,5 2,9 2,4 0,159 
Stent (%) 89,5 88,3 88,2 87,8 0,976 
DES (%) 43,2 44,2 47,1 47,8 0,846 
Bifurcación (%) 22,1 26,0 20,6 20,9 0,806 
ICP Fallida (%) 8,5 5,3 3,0 6,1 0,676 
Vaso afectado (%)      
    TCI 8,4 13,0 0,0 8,1 0,729 
    DA 49,5 39,0 64,7 40,9 0,027 
    CX 31,6 40,3 23,5 29,0 0,200 
    CD 25,3 35,1 26,5 40,3 0,032 
    SAFENA 2,1 0,0 0,0 1,2 0,547 
      
Tipo lesión (%)     0,362 
    A 11,6 13,0 11,8 12,8  
    B1 25,3 24,7 47,1 26,9  
    B2 43,2 39,0 26,5 34,9  
    C 20,0 23,4 14,7 25,4  
      
Lesión compleja (B2+C) (%) 63,2 62,3 41,2 60,3 0,133 

 a: media±desviación estándar; b: Comparación entre grupos con el test de χ2 y para variables continuas con el test de 
ANOVA de un factor. Se marcan con (*) los valores con diferencia significativa en análisis post hoc (test de Bonferroni)  
o por residuos tipificados corregidos en χ2. 
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Tabla 29. Características analíticas según indicación. 

 a :Valores como  media±desviación estándar y Mediana(Intervalo intercuartil); b: Comparación entre grupos con el test 
de χ2 y para variables continuas con el test de ANOVA de un factor. *Porcentaje de pacientes con pico de TnI>1,5ng/ml. 
 

4.3.2- Reingreso a los tres meses. 

Los pacientes que reingresan a los 3 meses tendrán como características demográficas y 

clínicas diferenciales, una mayor edad, mayor disfunción sistólica y mayor porcentaje de 

arritmias auriculares. Todas estas variables serán estadísticamente significativas. 

También alcanza la significación estadística la prolongación del ingreso por encima de 24 

horas y la indicación de insuficiencia cardiaca como motivo de realización del 

intervencionismo coronario (tabla 30). 

 
Tabla 30. Características demográficas según reingreso a los 3 meses. 

 
 NO 

REINGRESO 
(n = 507) 

 

 
REINGRESO 

(n = 34) pb 

 
HR (IC 95 %) pc 

Edad (años)a 65,4±11 69,8±9  0,023 1,04(1,01-1,08)  0,021 
Edad > 65 años (%) 49,3 67,6  0,038 2,11(1,03-4,33)  0,042 
Edad > 69 años (%) 38,1 58,8  0,016 2,27(1,14-4,48)  0,019 
Sexo (hombre) (%) 77,7 79,4  0,817 1,11(0,48-2,55)   0,803 
IMCa 29,3±8 30,0±5  0,286 1,01(0,98-1,04)  0,636 
Obesidad (%) 50,1 52,9  0,748 1,12(0,57-2,20)   0,738 
Antecedentes (%)      
    Diabetes 43,8 41,2     0,766 0,89(0,45-1,76)   0,741 
    HTA 74,8 79,4     0,543 1,30(0,57-3,00)   0,531 
    Tabaco 30,3 17,6     0,118 0,55(0,21-1,22)   0,129 
    Dislipemia 65,5 55,9     0,256 0,68(0,35-1,33)   0,264 
    Cardiopatía FP   3,4   2,9     0,897 0,88(0,12-6,40)   0,896 
    Disfunción sistólica 17,4 32,4     0,029 2,18(1,06-4,47)   0,034 
    IRC 17,2 26,5     0,169 1,71(0,80-3,67)   0,166 
    Arritmia auricular   7,7 18,2     0,035 2,58(1,07-6,26)   0,035 
    ECV   5,1 11,8     0,103 2,37(0,83-6,73)   0,105 
    RVP   5,3   2,9     0,542 2,37(0,07-3,95)   0,543 
      
Indicación (%)       0,023   
    Ángor 16,8 29,4    
    Segundo 14,2 14,7    
    ICC   5,7 14,7  2,72(1,05-7,02)   0,039 
    Prueba 63,3 41,2    
      
    Estancia (días)b 1(1-1) 1(1-1)  0,014   
    Ingreso > 24 h 18,5 35,3   0,017 2,31(1,14-4,67)   0,020 

       a: media±desviación estándar; b: mediana (intervalo intecuartil).: Comparación entre grupos con el test de χ2  
     y para variables continuas con el test de Mann-Whitney.c: HR calculados con Regresión de Cox.  

 ANGOR 
(n = 95) 

 

SEGUNDO 
(n = 77) 

ICC 
(n = 34) 

 

PRUEBA 
(n = 335) pb 

CPK (U/L)a 115±234 
91(56-125) 

95±68 
76(49-112) 

67±35 
53(37-88) 

108±100 
89(60-138) 

0,243 

Pico TnI (ng/ml)a 0,92±2 
0,25(0,09-0,97) 

2,47±10 
0,37(0,18-0,99) 

0,58±1 
0,36(0,09-0,92) 

1,00±3 
0,23(0,07-0,77) 

0,099 

Pico TnI > 1,5 ng/ml*  11,6 15,6 11,8 11,9 0,836 
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En cuanto a las características del procedimiento y la lesión, en la tabla 31 se muestra 

como únicamente la vía de acceso se comporta como factor de aumento de reingreso a los 

3 meses de manera estadísticamente significativa. 

Tabla 31. Características técnicas según reingreso a los 3 meses. 
 

 NO 
REINGRESO 

(n = 507) 
 

 
REINGRESO 

(n = 34) pb 

 
HR (IC 95 %) pc 

Acceso femoral (%) 21,6 41,2 0,009 2,45(1,24-4,85) 0,010 
> 6 Frenchs 10,3 5,9 0,410 0,56(0,13-2,33) 0,423 
Tiempo escopia (min)a 20,5±14 18,9±9 0,925 0,99(0,96-1,02) 0,519 
Contraste (cc)a 223±97 241±91 0,204 1,00(0,99-1,01) 0,297 
>= 2 vasos (%) 15,6 14,7 0,891 0,93(0,36-2,39) 0,876 
>= 2 lesiones (%) 30,2 32,4 0,789 1,10(0,54-2,26) 0,796 
Predilatación (%) 77,1 79,4 0,758 1,13(0,49-2,59) 0,779 
Postdilatación (%) 22,1 23,5 0,845 1,08(0,49-2,39) 0,843 
Rotablator (%) 3,0 0,0 0,309 ------------------- ---------- 
Stent (%) 88,1 88,9 0,906 0,73(0,37-1,45) 0,371 
DES (%) 46,1 51,9 0,560 1,11(0,56-2,18) 0,768 
Bifurcación (%) 21,9 20,6 0,858 0,93(0,41-2,13) 0,863 
ICP Fallida (%) 6,7 0,0 0,120 ------------------- ---------- 
      
Vaso afectado (%)      
    TCI 3,2 2,9 0,945 0,92(0,13-6,71) 0,933 
    DA 43,0 52,9 0,258 1,47(0,75-2,88) 0,264 
    CX 30,4 35,3 0,547 1,26(0,63-2,55) 0,515 
    CD 37,1 20,6 0,053 0,44(0,19-1,02) 0,055 
    SAFENA 1,0 2,9 0,292 2,84(0,39-20,8) 0,303 
      
Tipo lesión (%)   0,773   
    A 12,2 17,6    
    B1 27,8 23,5    
    B2 36,3 38,2    
    C 23,7 20,6    
      
Lesión compleja (B2+C)(%) 60,0 58,8 0,896 0,95(0,48-1,89) 0,891 

     a: media±desviación estándar; b: Comparación entre grupos con el test de χ2 y para variables continuas con el test  
     de Mann-Whitney.c: HR calculados con Regresión de Cox.  
 

Tampoco como se muestra en la tabla 32, existen diferencias significativas respecto al 

movimiento de marcadores de lesión miocárdica en los pacientes que reingresan a los 3 

meses. 

Tabla 32. Características analíticas según reingreso a los 3 meses. 
 

 NO 
REINGRESO 

(n = 507) 
 

 
REINGRESO 

(n = 34) pb 

 
HR (IC 95 %) pc 

CPK (U/L)a 103±124 
86(56-126) 

126±188 
64(42-143) 

 0,424 1,00(1,00-1,00)  0,317 
 
Pico TnI (ng/ml)a 1,12±4 

0,26(0,09-0,81) 
2,38±8 

0,38(0,05-1,49) 
 0,805 1,02(0,98-1,07)  0,241 

 
Pico TnI > 1,5 ng/ml* 12,0 17,6  0,336 1,54(0,64-3,72)  0,338 

    a: media±desviación estándar; b: Comparación entre grupos con el test de χ2 y para variables continuas con el test  
   de Mann-Whitney.c: HR calculados con Regresión de Cox. *Porcentaje de pacientes con pico de TnI>1,5ng/ml. 
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En el grupo de pacientes que reingresan a los tres meses, se incluyen aquellos que 

reingresaron al mes. De todos ellos  12 son dados de alta desde urgencias con una estancia 

hospitalaria inferior a 24 horas, y 22 pacientes precisan de ingreso en planta de 

hospitalización. 

En la figura 18 se observa el carácter constante de los eventos.  

Los motivos que originan la consulta y la derivación posterior, se reparten de la siguiente 

manera: 

- Insuficiencia cardiaca: 11 pacientes (3 altas desde urgencias) 

- Dolor torácico: 13 pacientes (5 alta desde urgencias) 

- SCASEST: 2 pacientes (ingreso hospitalario) 

- IRC agudizada: 1 paciente (ingreso hospitalario) 

- Hematoma femoral: 1 paciente (alta desde urgencias) 

- Parestesias zona punción radial: 1 paciente (alta desde urgencias) 

- ACxFA rápida: 1 paciente (alta desde urgencias) 

- Bloqueo aurículoventricular completo: 1 paciente (ingreso hospitalario) 

- Hipotensión arterial: 1 paciente (alta desde urgencias) 

- Crisis HTA: 1 paciente (alta desde urgencias) 

- Bradicardia: 1 paciente (ingreso hospitalario) 
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                                     Fig 18. Curva evolutiva de los reingresos a los 3 meses. 

 

4.3.2.1 Modelo multivariado para reingreso a los tres meses. 

Los factores que se muestran independientes para el reingreso en los tres primeros meses 

postprocedimiento, son el acceso femoral y la edad superior a 69 años, teniendo una 

potencia similar entre ellos para predecir un reingreso a los tres meses postprocedimiento 

(tabla 33). 

Tabla 33. Modelo multivariante de regresión de COX para  
reingreso en 3 meses. 

 
  

HR (IC 95 %) pa 

Edad > 69 años 2,12(1,07-4,21)   0,031 
Acceso femoral 2,32(1,17-4,61)   0,016 

     a: HR calculados con Regresión de Cox. 

 

Los  pacientes con edad > 69 años, son significativamente más mujeres y con menor 

porcentaje de obesidad. Son menos fumadores y con mayor porcentaje de pacientes con 

HTA. El porcentaje de pacientes con IRC, arritmias auriculares y EVP también es 

significativamente mayor en los pacientes de > 69 años (tabla 34). La historia de CIP es 

significativamente menor en los pacientes con edad > 69 años. 
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Tabla 34. Características demográficas según edad > 69 años. 
 

 ≤ 69 AÑOS 
(n = 328) 

 

> 69 AÑOS 
(n = 213) pb 

Sexo ♂ (%) 84,5 67,6 <0,001 
IMCa 29,3±6 29,4±10 0,186 
Obesidad (%) 54,0 44,6 0,033 
Antecedentes (%)    
    Diabetes 40,9 47,9 0,107 
    Tabaco 38,7 15,2 <0,001 
    HTA 67,4 86,9 <0,001 
    Dislipemia 66,5 62,4 0,338 
    Historia CIP 4,9 0,9 0,024 
    Disfunción sistólica 19,2 16,9 0,498 
    IRC 9,1 31,0 <0,001 
    Arritmia auricular 3,7 15,6 <0,001 
    ECV 4,9 6,6 0,405 
    EVP 3,7 7,5 0,047 
    
Indicación (%)   <0,001 
    Ángor 12,8 24,9  
    Segundo 12,2 17,4  
    ICC 5,5 7,5  
    Prueba 69,5 50,2  
    
Estancia (días)b 1(1-1) 1(1-2) 0,002 
Ingreso > 24 h 15,2 26,3 0,002 
Reingreso 3 meses 2,7 8,5 0,003 
Mortalidad al año  2,7 5,2 0,145 

                 a: media±desviación estándar; b: mediana (intervalo intecuartil). Comparación  
                 entre grupos con el test de χ2 y para variables continuas con el test de  
                 Mann-Whitney.c:  

 
 

Vemos que en los pacientes con edad > 69 años se utiliza significativamente mas el 

Rotablator y presentan un mayor tiempo de escopia y predilatación en comparación con los 

más jóvenes, no existiendo diferencias significativa respecto a la complejidad de la lesión 

(B2+C) (tabla 35). 
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Tabla 35. Características técnicas según edad > 69 años. 
 

  ≤ 69 AÑOS 
(n = 328) 

 

> 69 AÑOS 
(n = 213) pb 

Acceso femoral (%) 21,1 25,5 0,241 
> 6 Frenchs 8,5 12,2 0,164 
Tiempo escopia (min)a 19,6±13 21,5±14 0,034 
Contraste (cc)a 223±99 224±94 0,709 
>= 2 vasos (%) 15,5 15,5 0,986 
>= 2 lesiones (%) 28,7 32,9 0,298 
Predilatación (%) 74,1 82,2 0,029 
Postdilatación (%) 23,5 20,2 0,368 
Rotablator (%) 0,9 5,6 0,001 
Stent (%) 88,1 88,3 0,957 
DES (%) 49,7 41,3 0,056 
Bifurcación (%) 22,9 20,2 0,461 
ICP Fallida (%) 6,3 6,2 0,978 
    
Vaso afectado (%)    
    TCI 2,4 4,2 0,245 
    DA 39,3 50,2 0,012 
    CX 31,7 29,1 0,522 
    CD 38,1 32,9 0,214 
    SAFENA 1,2 0,9 0,761 
    
Tipo lesión (%)   0,050 
    A 15,2 8,5  
    B1 27,4 27,7  
    B2 32,9 41,8  
    C 24,4 22,1  
    
Lesión compleja (B2+C)(%) 57,3 63,8 0,130 

                 a: media±desviación estándar; b: Comparación entre grupos con el test de χ2  
                 y para variables continuas con el test de Mann-Whitney . 

 

Respecto a las alteraciones analíticas en los pacientes mayores de 69 años 

postprocedimiento, vemos como presentan diferencias significativas tanto en los niveles de 

CPK, como en el pico de TnI y el porcentaje de pacientes con TnI > 1,5 ng/ml, siendo 

mayor la elevación de marcadores de lesión miocárdica en los pacientes de edad > 69 años. 

 

Tabla 36. Características analíticas según edad > 69 años. 
 

 ≤ 69 AÑOS 
(n = 328) 

 

> 69 AÑOS 
(n = 213) pb 

CPK (U/L)a 102±87 108±175  0,044 
 89(60-127) 77(50-127)  
Pico TnI(ng/ml)a 0,81±3 1,81±7  0,029 
 0,24(0,08-0,68) 0,29(0,12-1,12)  
Pico TnI > 1,5 ng/ml*      9,8  16,4  0,021 

                a :Valores como  media±desviación estándar y Mediana(Intervalo intercuartil); 
                b: Comparación entre grupos con el test de χ2 y para variables continuas con el  
                test de Mann-Whitney. *Porcentaje de pacientes con pico de TnI>1,5ng/ml. 
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4.4 Mortalidad al año. 

De los 541 pacientes de la muestra se registraron en el seguimiento al año 20 defunciones, 

que representan una mortalidad prácticamente del 3,7%. El motivo de defunción se conoce 

en 18 de los pacientes. De estos, 11 pacientes fallecen por motivo cardiológico (2 muerte 

súbitas y 9 insuficiencia cardiaca terminal, 2 de ellos por estenosis aórtica severa) y 7 de 

motivo no cardiológico (4 neoplasias, 1sepsis, 1 ictus isquémico, 1 postoperatorio 

digestivo). No se reportaron muertes en los primeros 3 meses postprocedimiento. 

Como muestra la tabla 37, las variables demográficas y clínicas que muestran una 

significación estadística respecto a la mortalidad, son la edad y la indicación por ICC. 

Los reingresos al mes y los 3 meses también se comportan como variables estadísticamente 

significativas para el reingreso. La prolongación del ingreso por encima de 24 horas,  a 

pesar de tener una clara tendencia a la significación, no es estadísticamente significativo. 

Tabla 37. Características demográficas según mortalidad al año. 
 

     NO MUERTO (n = 521)  MUERTO (n = 20)        pb HR (IC 95 %) pc 

Edad (años)a 65,5±11 70,7±10 0,036 1,05(1,01-1,10) 0,033 
Edad > 65 años (%) 50,1 60,0 0,385 1,48(0,60-3,62) 0,392 
Edad > 69 años (%) 38,8 55,0 0,145 1,90(0,79-4,59) 0,153 
Sexo (hombre) (%) 77,5 85,0 0,431 1,62(0,47-5,52) 0,443 
IMCa 29,3±8 30,5±5 0,214 1,01(0,97-1,05) 0,567 
Obesidad (%) 50,1 55,0 0,667 1,21(0,50-2,91) 0,677 
Antecedentes (%)      
    Diabetes 44,0 35,0 0,428 0,69(0,28-1,74) 0,434 
    HTA 75,0 75,0 0,996 1,00(0,36-2,75) 0,999 
    Tabaco 29,8 20,0 0,349 0,59(0,20-1,77) 0,129 
    Dislipemia 65,1 60,0 0,641 0,80(0,33-1,97) 0,634 
    Historia CIP 3,5 0,0 0,834 ------------------- ---------- 
    Disfunción sistólica 18,2 20,0 0,841 1,12(0,37-3,35) 0,840 
    IRC 17,7 20,0 0,788 1,16(0,39-3,47) 0,789 
    Arritmia auricular 7,9 20,0 0,054 2,84(0,95-8,49) 0,062 
    ECV 5,4 10,0 0,377 1,93(0,45-8,33) 0,377 
    EVP 5,4 0,0 0,581 ------------------- ---------- 
      
Indicación (%)   0,049   
    Ángor 17,9 10,0    
    Segundo 14,0 20,0    
    ICC 5,8 20,0  3,88(1,05-11,6) 0,015 
    Prueba 62,4 50,0    
      
Estancia (días)b 1(1-1) 1(1-3) 0,339   
Ingreso > 24 h 19,4 25,0 0,535 1,38(0,50-3,80) 0,531 
Reingreso al mes 2,7 20,0 < 0,001 8,45(2,83-25,4) < 0,001 
Reingreso a los 3m 4,2 25,0 < 0,001 7,23(2,63-19,9) < 0,001 

a: media±desviación estándar; b: mediana (intervalo intecuartil).: Comparación entre grupos con el test de χ2 y para 
variables continuas con el test de Mann-Whitney.c: HR calculados con Regresión de Cox.  
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En la tabla 38 se muestran las característica de las lesiones y el procedimiento en relación a 

la mortalidad. Vemos como la utilización de stent no FA y la imposibilidad de realizar la 

ICP se comportan como variables estadísticamente significativas para mortalidad. Los 

pacientes con mayor mortalidad, tienen un menor porcentaje de implante de stent de 

manera estadísticamente significativa (concordante con el mayor porcentaje de ICP 

fallida). 

El tratamiento de la coronaria derecha, aparece como factor estadísticamente significativo, 

relacionando  el tratamiento de CD con una disminución de la mortalidad. 

Tabla 38. Características técnicas según mortalidad al año. 
 

  NO MUERTO (n = 521) 
 

MUERTO (n = 20)           pb       HR (IC 95 %) pc 

Acceso femoral (%) 22,8 25,0 0,815 1,14(0,41-3,13) 0,805 
> 6 Frenchs 10,2 5,0 0,449 0,47(0,06-3,51) 0,462 
Tiempo escopia (min)a 20,4±14 20,0±11 0,831 0,99(0,97-1,03) 0,903 
Contraste (cc)a 224±97 224±97 0,977 1,00(0,99-1,01) 0,990 
>= 2 vasos (%) 15,9 5,0 0,185 3,56(0,47-26,6) 0,216 
>= 2 lesiones (%) 30,9 15,0 0,129 2,51(0,73-8,56) 0,142 
Predilatación (%) 77,9 60,0 0,060 0,43(0,18-1,05) 0,064 
Postdilatación (%) 22,5 15,0 0,431 0,62(0,18-2,10) 0,437 
Rotablator (%) 2,9 0,0 0,442 ------------------- ---------- 
Stent (%) 88,5 80,0 0,249 0,35(0,13-0,95) 0,040 
DES (%) 47,6 15,0 0,004 0,20(0,06-0,68) 0,010 
Bifurcación (%) 21,5 30,0 0,366 1,54(0,59-4,01) 0,375 
ICP Fallida (%) 5,7 20,0 0,009 3,92(1,31-11,7) 0,015 
Vaso afectado (%)      
    TCI 3,3 0,0 0,412 ------------------- ---------- 
    DA 43,0 60,0 0,132 1,98(0,81-4,83) 0,136 
    CX 30,7 30,0 0,946 0,96(0,37-2,51) 0,938 
    CD 37,0 10,0 0,013 0,19(0,05-0,83) 0,027 
    SAFENA 1,0 5,0 0,090 4,65(0,62-34,7) 0,134 
      
Tipo lesión (%)   0,356   
    A 12,1 25,0    
    B1 27,8 20,0    
    B2 36,7 30,0    
    C 23,4 25,0    
      
Lesión compleja (B2+C)(%) 60,1 55,0 0,649 0,81(0,34-1,97) 0,647 
 a: media±desviación estándar; b: Comparación entre grupos con el test de χ2 y para variables continuas con el test de 
Mann-Whitney.c: HR calculados con Regresión de Cox.  
 

El movimiento de marcadores de lesión miocárdica, no se relacionaron con aumento de 

mortalidad al año (tabla 39). 
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Tabla 39. Características analíticas según mortalidad al año. 
 

 NO  
MUERTO 
(n = 521) 

 

 
MUERTO 

(n = 20) pb 

 
HR (IC 95 %) pc 

CPK (U/L)a 105±130 99±65  0,852 1,00(1,00-1,00)  0,955 
 86(55-127) 78(53-115)    
Pico TnI (ng/ml)a 1,21±5 0,75±10  0,805 0,95(0,73-1,24)  0,703 
 0,27(0,09-0,83) 0,22(0,08-1,33)    
Pico TnI > 1,5 ng/ml* 12,3 15,0  0,717 1,26(0,37-4,29)  0,715 

     a: media±desviación estándar; b: Comparación entre grupos con el test de χ2 y para variables continuas con el  
      test de Mann-Whitney.c: HR calculados con Regresión de Cox. *Porcentaje de pacientes con pico de TnI>1,5ng/ml. 
 
 
En la figura 19 se observa una agrupación de eventos, acumulándose a partir de los 3 

meses del procedimiento y al final del seguimiento. No existen defunciones en los 3 

primeros meses tras el intervencionismo. 

 

                               Fig 19. Gráfico de supervivencia de mortalidad al año.  
 

4.4.1 Modelo multivariado para mortalidad al año 

En el modelo multivariado para mortalidad, los factores que se muestran independientes 

para aumento de mortalidad al año son la indicación por ICC para ICP, la utilización de 

stents no FA, el tratamiento de un vaso diferente a la CD y el reingreso al mes. El poder 
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predictivo de esta última variable, como se muestra en la tabla 40, es la de mayor potencia 

para predecir la mortalidad al año, teniendo las otras tres una potencia similar. 

 
Tabla 40. Modelo multivariante de regresión de COX para 

mortalidad al año. 
 

  
HR (IC 95 %) pa 

Indicación por ICC 3,51(1,16-11,0)    0,026 
No stent farmacoactivo 3,51(1,16-11,0)    0,016 
No CD 4,66(1,01-9,70)    0,040 
Reingreso al mes 8,20(2,69-25,0) < 0,001 

      a: HR calculados con Regresión de Cox.   

 

Los  pacientes a los que se les trata la coronaria derecha , tienen unas características 

demográficas y clínicas muy similares al resto de pacientes, presentando únicamente 

diferencias significativas para la dislipemia siendo más frecuente en los pacientes en los 

que se trata la CD (tabla 41). También existe diferencias significativas en la indicación del 

ICP, teniendo los pacientes a los que se les trata la CD mayor porcentaje de pruebas de 

detección de isquemia e indicándose en menor porcentaje de manera directa la ICP por 

clínica y siendo tratada en menor porcentaje en aquellos pacientes con ICC y 

miocardiopatía dilatada. 

En cuanto a la evolución postprocedimiento, tienen tendencia no significativa a no 

prolongar el ingreso por encima de 24 horas y reingresar menos al mes, con una diferencia 

significativa respecto a los que no se trata la CD en cuanto a reingreso a los 3 meses y 

mortalidad al año. 

En cuanto a las característica técnicas y de la lesión, vemos en la tabla 42 como existen 

diferencias significativas en la cantidad de contraste utilizado (menor en CD) y 

predilatación (menor en CD), datos que van a favor de procedimientos menos complejos. 

Respecto al tipo de lesión, vemos como existen diferencias significativas respecto al 

tratamiento de bifurcación (menor en CD) y porcentaje de lesión compleja (menor en CD). 
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Tabla 41. Características demográficas en función del tratamiento de  CD. 
 

 NO CD  (n = 346) 
 

CD   (n = 195) pb 

Edad (años)a 66,1±10 64,9±11 0,273 
Edad > 65 años (%) 52,0 47,7 0,333 
Edad > 69 años (%) 41,3 35,9 0,214 
Sexo ♂ (%) 78,0 77,4 0,872 
IMCa 29,3±6 29,5±8 0,194 
Obesidad (%) 52,6 46,2 0,150 
Antecedentes (%)    
    Diabetes 44,5 42,1 0,580 
    Tabaco 28,3 31,6 0,417 
    HTA 73,7 77,4 0,335 
    Dislipemia 61,6 70,8 0,031 
    Historia CIP 3,5 3,1 0,808 
    Disfunción sistólica 18,2 18,5 0,942 
    IRC 17,6 17,9 0,926 
    Arritmia auricular 7,8 9,2 0,571 
    ECV 5,2 6,2 0,632 
    EVP 4,0 7,2 0,111 
    
Indicación (%)   0,032 
    Ángor 20,5 12,3  
    Segundo 14,5 13,8  
    ICC 7,2 4,6  
    Prueba 57,8 69,2  
    
Estancia (días)b 1(1-2) 1(1-1) 0,163 
Ingreso > 24 h 21,7 15,9 0,194 
Reingreso al mes  4,3 1,5 0,082 
Reingreso 3 meses 6,6 2,1 0,018 
Mortalidad al año  5,2 1,0 0,013 

             a: media±desviación estándar; b: mediana (intervalo intecuartil). Comparación entre  
             grupos con el test de χ2 y para variables continuas con el test de Mann-Whitney.  

 
                  Tabla 42. Características técnicas en función del tratamiento de CD. 

 
 NO CD (n = 346) 

 
CD (n = 195) pb 

Acceso femoral (%) 25,5 18,1 0,051 
> 6 Frenchs 10,7 8,7 0,462 
Tiempo escopia (min)a 21,2±14 18,9±12 0,125 
Contraste (cc)a 243±99 189±83 < 0,001 
>= 2 vasos (%) 15,0 16,4 0,670 
>= 2 lesiones (%) 29,2 32,3 0,449 
Predilatación (%) 80,3 71,8 0,023 
Postdilatación (%) 23,1 20,5 0,483 
Rotablator (%) 2,9 2,6 0,824 
Stent (%) 89,3 86,2 0,276 
DES (%) 49,1 41,5 0,089 
Bifurcación (%) 29,5 8,2 < 0,001 
ICP Fallida (%) 6,8 5,2 0,479 
    
Vaso afectado (%)    
    TCI 4,9 0,0 0,004 
    DA 62,7 9,7 0,001 
    CX 43,6 7,7 0,001 
    SAFENA 1,7 0,0 0,064 
    
Tipo lesión (%)   0,060 
    A 11,8 13,8  
    B1 24,9 32,3  
    B2 40,5 29,2  
    C 22,8 24,6  
    
Lesión compleja (B2+C)(%) 63,3 53,8 0,031 

                                                 a: media±desviación estándar; b: Comparación entre grupos con el test de χ2  
                                 y para variables continuas con el test de Mann-Whitney.  
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En los resultados analíticos, vemos como el tratamiento de CD se acompaña de un menor 

pico de TnI y un menor porcentaje de pacientes con pico de TnI > 1,5 ng/ml (tabla 43). 

 
Tabla 43. Características analíticas en función del tratamiento de CD. 

 
 NO CD 

(n = 346) 
 

CD 
(n = 195) pb 

CPK (U/L)a 105±96 
86(55-132) 

104±173 
84(54-117) 

0,381 

Pico TnI (ng/ml)a 1,44±5 
0,34(0,12-1,04) 

0,79±3 
0,21(0,06-0,53) 

< 0,001 

Pico TnI > 1,5 ng/ml* 15,0 7,7 0,013 
                                 a:Valores como  media±desviación estándar y Mediana(Intervalo intercuartil); 
                                b: Comparación entre grupos con el test de χ2 y para variables continuas con el  
                                test de Mann-Whitney. *Porcentaje de pacientes con pico de TnI>1,5ng/ml. 
	

Respecto a las características demográficas según el implante de stent o no y el tipo que se 

implanta, vemos como existen diferencias significativas  en la variable de edad > 65 años, 

que no se confirma en los > 69 años. Los BMS se implantan significativamente menos en 

pacientes con DM y en mayor proporción en aquellos con arritmias auriculares (hay que 

tener en cuenta que estos pacientes mayoritariamente están anticoagulados). La mortalidad 

al año es significativamente menor en los pacientes en los que se implanta DES.  

La ECV es otra variable en la que se aprecian diferencias significativas, siendo más 

frecuente en los pacientes en los que no se implanta stent (tabla 44). 
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Tabla 44. Características demográficas según tipo de stent. 

 
 NO STENT (n = 64) 

 
BMS (n = 226) DES (n = 251) pb 

Edad (años)a 66,5±10 66,4±11 64,9±10  0,271 
Edad > 65 años (%) 50,0 56,6   45,0*  0,040 
Edad > 69 años (%) 39,1 44,2 35,1  0,122 
Sexo ♂ (%) 78,1 77,9 77,7  0,997 
IMCa 28,8±4 29,3±11 29,5±5 0,843 
Obesidad (%) 46,9 50,9 50,6  0,844 
Antecedentes (%)     
    Diabetes 48,4   26,5* 57,8 < 0,001 
    Tabaco 28,1 31,4 28,1     0,715 
    HTA 76,6 72,1 77,3     0,410 
    Dislipemia 71,9 62,8 64,9     0,408 
Historia CIP   3,1   3,5   3,2     0,973 
    Disfunción sistólica 20,3 16,4 19,5     0,611 
    IRC 15,6 19,9 16,3     0,531 
    Arritmia auricular   7,8   12,4*   4,8     0,010 
    ECV   12,5*   6,2   3,2     0,013 
    EVP   6,3   3,1   6,8     0,182 
     
Indicación (%)        0,963 
    Ángor 15,6 19,5 16,3  
    Segundo 14,1 15,0 13,5  
    ICC   6,3   6,2   6,4  
    Prueba 64,1 59,3 63,7  
     
Estancia (días)b 1(1-1) 1(1-1) 1(1-1)     0,550 
Ingreso > 24 h 20,3 18,6 20,3     0,882 
Reingreso al mes    3,1   2,7   4,0     0,718 
Reingreso 3 meses   4,7   4,4   5,6     0,841 
Mortalidad al año    6,3   5,8     1,2*     0,016 

a: media±desviación estándar; b: mediana (intervalo intecuartil). Comparación entre grupos con el  
 test de χ2 y para variables continuas con el test de ANOVA de un factor. cSe marcan con (*) los  
valores con diferencia significativa en análisis post hoc (test de Bonferroni) o por residuos tipificados 
corregidos en χ2. 

 

Cuando miramos las características técnicas según el implante de stent y el tipo, vemos que 

existen diferencias significativas en prácticamente todas las variables estudiadas, siendo 

los pacientes a los que se les implanta DES, selecciona un subgrupo que presentan 

características más desfavorables respecto a la complejidad y al tipo de tratamiento, con 

diferencias estadísticamente significativas en la mayor parte de variables que se asocian a 

mayor complejidad técnica. Presentan mayor volumen de contraste utilizado, mayor 

número de vasos y lesiones tratadas, mayor predilatación, mayor postdilatación, mayor 

utilización de rotablator, mayor tratamiento de bifurcación y mayor tratamiento de TCI y 

DA. Por otro lado, la utilización de BMS presenta diferencias significativas en las 

variables de tiempo de escopia (menor tiempo) y porcentaje de lesiones complejas tratadas 

(B2+C), donde el porcentaje en este tipo de stent es menor. 
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Tabla 45. Características técnicas según tipo de stent. 
 

 NO STENT (n = 64) 
 

BMS (n = 226) DES (n = 251) pb 

Acceso femoral (%) 23,7 17,3 27,7  0,025 
> 6 Frenchs   10,9 4,9 14,3  0,003 
Tiempo escopia (min)a 26,7±19   17,1±12* 21,8±13 < 0,001 
Contraste (cc)a 180±81 211±91    245±99* < 0,001 
>= 2 vasos (%) 4,7 11,9 21,5*  0,001 
>= 2 lesiones (%) 6,3 25,7 40,6* < 0,001 
Predilatación (%) 26,6 77,0 90,4* < 0,001 
Postdilatación (%)   0,0 15,5 33,9* < 0,001 
Rotablator (%)   0,0   1,3   4,8*  0,026 
Bifurcación (%)    4,7  19,9 27,9* < 0,001 
ICP Fallida (%)      56,1*    0,4   0,0 < 0,001 
Vaso afectado (%)     
    TCI   0,0    0,4    6,4* < 0,001 
    DA 34,4   38,5    50,6*  0,008 
    CX 28,1   32,7   29,5  0,664 
    CD 42,2   38,5   32,3  0,203 
    SAFENA   0,0   0,9   1,6  0,507 
     
Tipo lesión (%)    < 0,001 
    A    1,6  20,4   8,4  
    B1  26,6  36,3 19,9  
    B2  18,8  31,4   45,4*  
    C  53,1  11,9 26,3  
     
Lesión compleja (B2+C)(%)  71,9    43,4* 71,7 < 0,001 

 a: media±desviación estándar; b: Comparación entre grupos con el test de χ2 y para variables  
 continuas con el test de ANOVA de un factor. Se marcan con (*) los valores con diferencia significativa 
 en análisis post hoc (test de Bonferroni) o por residuos tipificados corregidos en χ2. 

 
 

Las características analíticas postprocedimiento no presentan diferencias significativas 

entre el implante o no de stent y el tipo implantado (tabla 46). 

 
 

Tabla 46. Características analíticas según tipo de stent. 
 

 NO STENT 
(n = 64) 

 

BMS 
(n = 226) 

DES 
(n = 251) pb 

CPK (U/L)a 128±289 
74(50-106) 

97±67 
86(55-121) 

106±103 
90(56-132) 

 0,244 

Pico TnI (ng/ml)a 0,89±2 
0,20(0,07-0,87) 

1,02±3 
0,25(0,09-0,76) 

1,43±6 
0,28(0,10-0,95) 

 0,625 

Pico TnI > 1,5 ng/ml*      9,4  10,2 15,1  0,192 
                   a :Valores como  media±desviación estándar y Mediana(Intervalo intercuartil); b: Comparación 
                   entre grupos con el test de χ2 y para variables continuas con el test de ANOVA de un factor.  
                   *Porcentaje de pacientes con pico de TnI >1,5ng/ml. 
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5.1 - Características demográficas. 
 
El perfil del paciente en lo que se refiere a las características demográficas de nuestra 

muestra, es similar al observado en otros estudios y registros realizados en pacientes con 

cardiopatía isquémica crónica.  

En relación a la edad media de los pacientes de nuestra serie que es de  65,7 años con una DS 

de 10,6 vemos que es similar a la observada en otros registros nacionales e internacionales 

como el CLARIFY, AVANCE O CIBAR, donde los rangos de edad están entre los 65 y 69 

años91,322,323 

El CLARIFY es un registro internacional  realizado en 41 países de todo el mundo y en el que 

de manera prospectiva en consulta de atención primaria o especializada (cardiología y 

medicina interna) cada médico incluía los primeros diez pacientes que acudían a la consulta y 

cumplieran los criterios de elegibilidad del registro, buscando como objetivo principal el 

describir las características demográficas, clínicas y el tratamiento en pacientes ambulatorios 

con CICE. Los pacientes incluidos debían tener al menos una de las siguientes condiciones: 

infarto de miocardio documentado al menos tres meses antes, angiografía coronaria con al 

menos una estenosis coronaria > 50%, dolor torácico con isquemia documentada y cirugía de 

revascularización coronaria o intervención coronaria percutánea anterior a los 3 meses de 

inclusión. Se incluyeron 33248 pacientes entre octubre de 2009 y junio de 2010, de los que 

2257 se reclutaron en España. En este registro la edad media de los pacientes españoles es de 

65,3 con DS de 10,8 y en los pacientes del resto de países de 66,3 con DS de 10,091.  

Otros registros nacionales de CIC realizados en la última década en nuestro entorno, reportan 

datos similares, como el registro AVANCE que reporta una edad media de 67,8 años con DS 

de 10,4322o los 69,2 años con DS 11,1 del registro CIBAR323 datos que están en concordancia 

con los de nuestra serie.  
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La relación de la edad según el sexo también presenta unos datos concordantes a los 

observados en la mayoría de las series, donde  la edad media de las mujeres es superior a la de 

los varones. En nuestra serie vemos como la edad media es de 69,8 años en mujeres y 64,5 

años en hombres, con una DS de 11, diferencia que es estadísticamente significativa 

(p<0.001). Cuando miramos el porcentaje de pacientes por encima de 65 y 69 años, vemos 

que también existen diferencias significativas en cuento al sexo, con un 45,1% de varones y 

un 69,2% de mujeres en los primeros, y un 34,2% de varones y un 57,5% de mujeres en el 

segundo. 

Si nos centramos únicamente en el sexo de los pacientes de la muestra,  el porcentaje de 

varones es del 77,8% por un 22,2% de mujeres. Esta diferencia a favor de los varones, se 

repite en las diferentes series en las que se estudia los pacientes con CIC, así tenemos que en 

el CLARIFY esta es del 81% en pacientes nacionales y del 79,4% en el resto de países. En el 

registro AVANCE los varones suponen el 73,1%, por un 72 % en el estudio CIBAR. 

En relación a las características antropométricas valoradas por el IMC, en nuestra muestra la 

media es de 29,3±8 kg/m2 
, valor superior al observado en otros registros. Así veremos como 

en el registro AVANCE este es de 28,6 ±4,2 kg/m2 y en el registro CLARIFY de 27,8 kg/m2 

en nuestro país y de 27,5 kg/m2 en el resto de países del estudio. En el estudio PANES, que es 

un estudio clásico realizado en nuestro país a finales del siglo pasado para valorar la 

prevalencia de la angina y FRCV se observó que el IMC era del 26,6±4 kg/m2  21
.  

El aumento del IMC observado en nuestra serie respecto a estudios más clásicos, podría estar 

en relación al incremento de sobrepeso y obesidad que está teniendo lugar en las últimas 

décadas a nivel mundial324. Por otro lado, vemos como al revisar series en las que se incluyen 

pacientes con CICE sometidos a intervencionismo coronario, los valores de IMC están en la 

línea de los encontrados en nuestra muestra. Así en la serie reportada por Kim et al. el IMC es 

de 30±6,5325 y en el de Yost et al. de 30,8±11326. 
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Factores de riesgo. 

Ha sido ampliamente descrita la relación directa entre los FRCV y la presencia de CIC44,45
. La 

ausencia de estos es muy poco frecuente en la población con CICE40
, situación que queda 

patente en nuestra muestra donde la ausencia de FRCV se observa en el 2,78% de los casos. 

Si nos centramos únicamente en los FRCV clásicos (tabaquismo, DM, HTA, dislipemia y 

AFCI) vemos como la prevalencia de estos es alta y la presentación de varios de ellos de 

manera conjunta es una situación muy frecuente.  

En nuestra serie hemos dividido los pacientes según el número de FRCV (1, 2 o más de 2 

FRCV) y el sexo, viendo unos resultados similares a los reportados en otros trabajos, donde se 

aprecia como los varones tienen una mayor proporción de un único FRCV en comparación 

con las mujeres que tienen una tendencia a tener un mayor número de diferentes FRCV 

clásicos41,327. En los varones el factor de riesgo más frecuente hallado de manera aislada sería 

el tabaquismo327, siendo asimismo el FRCV que mayor impacto poblacional tendrá sobre la 

enfermedad coronaria como se apunta en el estudio ZACARIS 129, mientras que en mujeres la 

HTA y la dislipemia, serían los factores más prevalentes327, situación que está en la línea de lo 

observado en nuestra muestra. 

Dentro de los factores de riesgo clásico podemos diferenciar los no modificables de los  

modificables. De los no modificables, deberíamos hablar de los factores genéticos .  

En nuestra serie, los resultados que obtenemos en relación a los factores genéticos valorando 

la presencia de cardiopatía isquémica familiar precoz son muy bajos si los comparamos 

con los registrados en otras series. El porcentaje de pacientes con AFCI.  es del 3,4%, dato 

que está lejos del 19,1% observado en los pacientes españoles del registro CLARIFY y del 

30,5% del resto de pacientes no españoles de este registro91. En el estudio PANES realizado 

en nuestro país el porcentaje es del 14,3%21. Estas diferencias encontradas podrían ser debidas 

al tamaño de la muestra y a la variabilidad dependiente de la población estudiada como se 
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manifiesta en algún registro que presenta amplia variabilidad según la zona estudiada91
. Otro 

posible factor y probablemente de mayor importancia que los expuestos, sería que a pesar que 

los datos se registraron por cardiólogos, el hecho de ser un antecedente dependiente de la 

respuesta del paciente y difícilmente constatable, podría llevar a una subestimación del dato e 

infravaloración del factor de riesgo. 

En relación a los factores de riesgo modificables, los resultados obtenidos en general, estarán 

más en concordancia con los reportados en otras series de pacientes afectos de CIC. 

La prevalencia de HTA dependerá de la zona geográfica donde se evalúe89, a pesar de lo cual, 

se estima que el porcentaje de población general que tiene criterios de HTA se encuentra entre 

30-45%, apreciándose un considerable aumento asociado al envejecimiento. 

Los datos de nuestra muestra revelan una prevalencia de HTA del  75 %, que siendo superior 

a la prevalencia en la población general, está en la línea de los datos expuestos en otros 

registros de pacientes con CIC. 

Si miramos la prevalencia en población general, el estudio ENRICA que se realizó en nuestro 

país entre junio de 2008 y octubre de 2010, nos dará una idea de la situación. Este es un 

estudio transversal que pretende medir la frecuencia y distribución de los principales 

componentes de la historia natural de la enfermedad cardiovascular en España; se realizó 

sobre una muestra de 11991 pacientes, representativa de la población adulta (18 o más años) 

no institucionalizada de nuestro país.  

En este estudio, se analizó que grado de conocimiento existía por parte de  la población adulta 

del diagnóstico de HTA y  el logro de los objetivos cardiometabólicos de acuerdo con el 

conocimiento de la enfermedad hipertensiva.   

Este reportó una prevalencia de HTA del 33,3% en población general, de los cuales sólo el 

59,4% eran conscientes de su condición. Si miramos los pacientes que conocían la patología, 
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únicamente el 78,8% seguían tratamiento médico, de los que únicamente  el 48,5% tenían un 

buen control tensional90
. 

Si nos centramos en la prevalencia de HTA en los pacientes con CICE, veremos como el 

registro CLARIFY halló una prevalencia de HTA en nuestro país del 67,5%, no hallando 

diferencias significativas respecto al conjunto del resto de países estudiados en el que se halló 

globalmente una prevalencia del 67,9%91
. 

Otro estudio realizado en nuestro país en pacientes con cardiopatía isquémica es el AVANCE. 

Este es un estudio observacional, multicéntrico y de corte transversal en el que se reclutaron 

en consultas de cardiología 2024 pacientes entre noviembre de 2009 y marzo de 2010 con 

cardiopatía isquémica crónica (antecedente de síndrome coronario agudo, infarto de 

miocardio, angina inestable o dolor torácico con ergometría positiva). En este estudio se 

pretende conocer las características clínicas y la terapéutica del paciente con angina estable y 

el impacto de esta enfermedad en la calidad de vida. 

En este la prevalencia de HTA es de un 73,6%322 . En el registro TRECE realizado en 

pacientes con CICE en nuestro país, la prevalencia está en el 68,5%328. 

Si miramos series de pacientes con CI a los que se les realiza intervencionismo coronario, 

estas presentan una amplia variabilidad en la prevalencia de HTA.  Tenemos series como la 

de Bertrand en la que se reporta una serie de 1004 pacientes a los que se realiza ICP vía radial 

excluyendo pacientes con disfunción ventricular severa y síndrome coronario con elevación 

de ST, donde la prevalencia de HTA es del 53,7%329 a otras en las que la prevalencia alcanza 

el 87%330. 

En relación a otro de los principales factores de riesgo modificables como es la diabetes 

mellitus, la prevalencia en nuestra muestra es del 43,6%. Esta cifra igual que en el caso de la 

HTA, está muy por encima de la prevalencia en la población general, que en nuestro país que 

se considera que presenta una prevalencia elevada, se estima entre un 6 y un 13,3%. 
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De hecho, los datos de la Federación Internacional de Diabetes del año 2010, estiman una 

prevalencia global de DM en España del 10,8 % (correspondiendo el 90% a DM tipo 2) . Los 

datos estimados en Europa son del 8,5%, lejos del 11,7% de los EEUU331
.  

La  prevalencia de DM aumenta con la edad en ambos sexos. Así, observaremos como menos 

del 10% de las personas menores de 60 años están diagnosticadas de DM, porcentaje que 

aumenta a un 10-15% en población de 60 a 69 años y  un 15-20% de los mayores de 70 años 

tienen DM conocida;  se han detectado proporciones similares de DM asintomática a partir de 

chequeos generales332. Esto significa que el riesgo de DM a lo largo de la vida es de un 30-

40% en las poblaciones europeas. De manera parecida, la prevalencia de intolerancia a la 

glucosa aumenta linealmente desde el 15% aproximadamente en adultos hasta un 35-40% de 

los europeos de edad avanzada. Incluso la HbA1c aumenta con la edad en ambos sexos333.  

Si miramos la prevalencia de la DM en pacientes con cardiopatía isquémica conocida, 

veremos y está ampliamente descrito, que es superior a la de la población general. Los datos 

de prevalencia correspondientes a pacientes con CIC según se reporta en varios registros 

realizados en nuestro entorno, se sitúa en un rango del 33-35%334. En el CLARIFY se observó 

una prevalencia en nuestro país del 34%, en contraposición al 25% observado como media en 

el resto de países de Europa occidental que participaron en el estudio91.  

El estudio COURAGE realizado en pacientes con cardiopatía isquémica crónica estable que 

presentaban lesiones coronarias significativas en al menos un vaso e isquemia inducible, 

randomiza 2287 pacientes de los cuales un 33,5% están diagnosticados de diabetes335. 

El resultado en nuestra serie es superior  a lo reportado en otras series de pacientes con CICE , 

pero si comparamos con series de pacientes en contexto de CICE a los que se realiza 

intervencionismo coronario, vemos que estas muestran igual que con la HTA, una amplia 

variabilidad, reportando desde porcentajes de diabetes similares a los de nuestra serie327 a 

niveles muy inferiores, que oscilan entre el 14 y 16%336.  
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La diferencia existente con las series generales, podría estar relacionado con el tamaño de la 

muestra, el sesgo de selección existente al tratarse de pacientes a los que se les realiza 

intervencionismo coronario y también podría relacionarse con las características propias de 

nuestra muestra. Como ya se ha comentado existe una interrelación entre los diferentes 

factores de riesgo. En primer lugar la prevalencia de la DM aumenta de forma paralela al 

aumento de la edad poblacional y a la incidencia de la obesidad. En nuestra serie, el 50% de la 

muestra está en niveles de obesidad con un IMC > 30 kg/m2, situación que favorecerá la 

presencia de DM. Además existe una relación entre HTA y DM, por lo que si tenemos en 

cuenta que siendo más frecuente la hipertensión en pacientes diabéticos, los resultados 

obtenidos en ambas variables (superiores a otros registros nacionales e internacionales de 

pacientes con cardiopatía isquémica crónica) podrían estar relacionados y explicar en parte 

uno niveles superiores de prevalencia.  

La dislipemia es otro de los factores de riesgo modificables. La prevalencia de esta variará 

como en el resto de FRCV según la presencia o no de enfermedad CV. Así el registro 

ENRICA arroja los siguientes datos de prevalencia de dislipemia en población adulta. El 

50,5% tenía hipercolesterolemia (CT ≥200 mg/dl o tratamiento farmacológico) y el 44,9%, 

cLDL elevado (cLDL ≥ 130 mg/dl o tratamiento farmacológico), sin diferencias importantes 

entre sexos90. 

En nuestra serie, el número de pacientes diagnosticados de dislipemia  fue de 351 que 

corresponde al 64,9%. De estos 267 son varones  (63,4% de los varones) y 84 mujeres (70% 

de las mujeres).  

Si miramos los datos en pacientes diagnosticados de cardiopatía isquémica, vemos como en el 

resto de FRCV que la prevalencia aumenta, de manera que en el registro CLARIFY, los 

niveles de dislipemia fue del 77,5% en nuestro país, siendo del 76,4% en el global del resto de 



Revascularización percutánea en el tratamiento de la cardiopatía isquémica crónica estable 

 

 170 

países estudiados, no hallándose diferencias significativas  en la prevalencia entre ambos 

resultados91.  En el registro AVANCE la prevalencia de la dislipemia es del 75,7%322. 

En series como la del estudio EPOS en las que se incluyen pacientes que se someten a 

intervencionismo coronario de manera programada, excluyendo pacientes con síndrome 

coronario agudo, presentan unas características similares a las de nuestra serie, con un 

porcentaje de pacientes con dislipemia del 65%336 , definida como hipercolesterolemia > 5,5 

mmol/L.. 

Los resultados obtenidos en nuestra muestra son concordantes con los obtenidos en la 

literatura, con una prevalencia superior a la de la población general, a pesar que se si se 

compara con lo reportado en los pacientes con CIC en general estaría por debajo, aunque no 

se alejaría del resultado de otras series de pacientes con CIC sometidos a intervencionismo 

coronario338,340.  

Los resultados obtenidos en relación al consumo de tabaco en nuestra muestra son inferiores 

a los resultados obtenidos en otras series tanto a nivel nacional como a nivel europeo, siendo 

la diferencia fundamentalmente en lo que hace referencia al porcentaje de pacientes no 

fumadores. En nuestra serie estos representan prácticamente el 70% (69,9%), resultado 

superior al obtenido en otros registros. Así en el registro CLARIFY se observa que en  

pacientes con cardiopatía isquémica crónica estable la prevalencia de no fumadores es 31,8% 

en nuestro país y del 39,2% en el resto de países del estudio91. 

Si miramos los pacientes expuestos al tabaco, vemos como los datos de nuestra serie muestra 

un mayor porcentaje de fumadores activos, representando el 17,2%, por un 12,0% de 

exfumadores, mientras que en el CLARIFY los fumadores activos representan el 9,4% en 

nuestro país y el 11,8% en el resto de países y los exfumadores son el 58,9% y 49 % en 

España y resto de países del registro respectivamente91. 
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En cuanto a los fumadores activos en pacientes con CIC, se ve mayor variabilidad entres las 

series estudiadas, ya que a pesar que los datos expuestos del CLARYFY difieren de nuestros 

resultados, vemos otros datos como los reportados en el Euroaspire III , donde el porcentaje 

global de fumadores activos entre los pacientes con CIC, era del 18,2%124, similar al resultado 

que nosotros hemos hallado.  

Si diferenciamos por sexo, los resultados obtenidos son concordantes al resto de series en las 

que el porcentaje de tabaquismo en varones es superior a las mujeres. En nuestra muestra el 

33,7% de varones frente al 14,4% en mujeres. 

Si miramos otras series de pacientes con CICE a los que se les realiza ICP, veremos que 

también existe variabilidad respecto al porcentaje de pacientes con hábito tabáquico actual o 

en el pasado, a pesar de lo cual, la mayor parte de ellas muestran un porcentaje superior al 

observado por nosotros, situación debida a las características concretas y específicas de una 

muestra seleccionada como es la nuestra.  

La insuficiencia renal crónica se comporta como un factor de riesgo para el desarrollo de 

enfermedad coronaria, de manera que la prevalencia de disfunción renal en los pacientes con 

CICE es superior a la esperada en población general, tal y como hemos  observado con el 

resto de FRCV clásicos. 

Los resultados de nuestro estudio muestran que un 19,78% de los pacientes presentan  un FG 

por debajo de 60 ml/min. Estos datos están por encima de los datos reportados en pacientes 

con cardiopatía isquémica crónica en otros estudios realizados en nuestro entorno. Así, en el 

estudio CIBAR que es un estudio multicéntrico de cohortes prospectivas, realizado en nuestro 

país, con participación de 69 médicos de atención primaria, en el que se incluía pacientes 

mayores de 18 años con diagnóstico de CI el porcentaje de pacientes con IRC estuvo en el 

9,2%323. En el estudio AVANCE el porcentaje de apacientes con un FG< 60 ml/min, fue del 

10,8% 322.  
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En otras series americanas la prevalencia de insuficiencia renal en pacientes con CICE se 

establece en torno al 15%337
. 

Esta mayor prevalencia hallada en nuestra muestra podría estar influenciada por diferentes 

motivos. Entre ellos podríamos destacar la mayor prevalencia de factores importantes en la 

evolución de la IRC como son la HTA y DM, que a pesar de ser ligeramente superior a los 

datos reportados en diferentes estudios y registros, podría explicar en parte este porcentaje 

superior. El tamaño limitado de nuestra muestra también podría influir en que el porcentaje 

sea mayor, sobretodo si tenemos en cuenta que existen pacientes a los que se les ha realizado 

más de un procedimiento. Otro dato a tener en cuenta es que los datos de prevalencia de IRC 

vienen dados en población general con CICE. Nuestra muestra forma parte del subgrupo de 

pacientes con CICE que se someten a intervencionismo coronario, de manera que si 

focalizamos la atención en el grado de disfunción renal existente en pacientes con CICE a los 

que se les realiza ICP vemos que revisando series similares, muestran porcentajes de 

pacientes con disfunción renal incluso superiores a los que nosotros presentamos. El grupo de 

Appleby et al. en Toronto, presenta una serie de pacientes consecutivo a los que se les realiza 

un primer intervencionismo coronario (únicamente el 50% corresponde a pacientes con 

CICE). Se incluyen 11953 pacientes , de los cuales el 25,7% tienen un filtrado glomerular 

inferior a 60 ml/min338. Otra serie , la de Kim M et al.,  en la que se incluye pacientes a los 

que se realiza ICP de forma electiva, pero en este caso limitada a pacientes menores de 75 

años con lesiones tipo A o B, el porcentaje de pacientes con IRC es inferior al 13%325, este 

porcentaje inferior al nuestro se podría explicar por la limitación en la edad y lesiones más 

favorables, situación que es menos frecuente en pacientes con IRC, ya que estos pacientes 

tienen enfermedad más severa.             

De este modo el grado de disfunción renal es variable según la muestra valorada, de manera 

que cuanto peor perfil tengan los pacientes en cuanto a edad y factores de riesgo, mayor será 



Discusión 

 

 173 

el grado de disfunción y más prevalente el diagnóstico de insuficiencia renal. 

La función ventricular izquierda, que es un importante factor pronóstico de los pacientes 

con CICE339, es un dato muy relevante en el momento de plantear la posibilidad de 

revascularización y el tipo a realizar. Los pacientes con función ventricular conservada (FEVI 

> 50%) de nuestro estudio es del 81,5%, similar a la reportada en el estudio CIBAR, en la que 

el 84% tenían una función ventricular izquierda normal323. Igualmente, el resultado obtenido 

en nuestra muestra, es concordante a la mayor parte de las series de pacientes con CICE a los 

que se les realiza intervencionismo coronario, en las que a pesar de incluir pacientes con 

disfunción VI, la FE media  se encuentra dentro de la normalidad 325,326. 

En pacientes con enfermedad coronaria estable, enfermedad multivaso y función ventricular 

preservada no deberíamos esperar a largo plazo diferencias respecto a función ventricular 

independientemente de la estrategia terapéutica elegida287,289, situación diferente a los 

pacientes con disfunción ventricular. 
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5.2 - Características del procedimiento. 

Si nos fijamos en las características del procedimiento, hemos comparado los resultados 

descriptivos con los datos reportados por la Sección de Hemodinámica de la SEC entre los 

años 2009 y 2013340. Estos datos serían el estándar de lo realizado en nuestro medio durante 

esta época. 

Como vía de acceso del procedimiento consideramos aquella a través de la cual se realiza el 

intervencionismo coronario, ya que existen un número elevado de procedimientos 

(mayoritariamente los realizados en oclusiones crónicas) en los que se utiliza una doble vía 

(fundamentalmente radial y femoral). En los procedimientos realizados en nuestro estudio la 

vía de acceso fue predominantemente radial, suponiendo un 77,2% del total de los 

procedimientos, mientras que la vía femoral se utilizó en el 22,8 % de los casos. A  nivel 

nacional hubo una utilización creciente de la vía radial, pasando de una utilización del 45,3% 

en 2009 a un 65,4% en 2013. Si realizáramos una media de los 5 años, esta estaría en el 

54,8%. 

El F de los catéteres guía utilizados hace referencia al grosor de los mismos (1F= 1/3 mm). En 

los pacientes de nuestra muestra para realizar el intervencionismo coronario, varió entre el 5F 

como menor y el 8F como mayor.  

Un mayor F permitirá abordar lesiones más complejas al permitir utilizar algún tipo de 

material que con F inferior no sería posible. En contrapartida, el aumento de F, lleva consigo 

un aumento del riesgo de complicaciones vasculares341. 

En aquellos pacientes en los que se preveía intervencionismo coronario de mayor complejidad 

con necesidad de utilización de dispositivos adicionales como el catéter de rotablación o 

mayor material como sería en las bifurcaciones a tratar con técnicas complejas, se  utilizaban 

F mayores (7 – 8) y la vía de acceso era la femoral. Estos pacientes suponen en nuestra serie 

aproximadamente un 10% de la muestra.  
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Otro aspecto a tener en cuenta es que un 17,6% de la muestra se utiliza catéter de 5 F para 

realizar intervencionismo coronario, situación que no se acompaña de un aumento de 

complicaciones y que favorece el acceso radial en algún subgrupo de pacientes en los que 

podría ser complicado el acceso mediante esta vía (bajo peso, mujeres, espasmo radial). 

Respecto al número de vasos tratados por procedimiento, en nuestro estudio la realización de 

intervencionismo multivaso fue del 15,6% , de los que en su mayoría correspondía a 

intervencionismo en 2 vasos (únicamente se realizó intervencionismo de los 3 vasos en 2 

procedimientos) realizándose intervencionismo a un único vaso en el 84,5% de los casos.  

Los resultados reportados por la sección de hemodinámica de la SEC , muestran un mayor 

porcentaje de tratamiento multivaso, que supone una media en los años en los que se realizó 

nuestro estudio prácticamente de un cuarto de los pacientes (24,8%). 

Otras series europeas como la de Heyde et al. en Amsterdam en la que se incluyen pacientes 

con CICE y unas características poblacionales y de las lesiones similares a las nuestras, 

muestran una intervención multivaso del 18%332, mientras que el grupo de Antonsen en 

Odense reportan una intervención multivaso por procedimiento del 13,1%, incluyendo esta 

serie pacientes con CICE y SCA342. 

Los segundos tiempos del registro nacional corresponde a una media en los años del estudio 

de prácticamente el 25%, mientras que en nuestro estudio el resultado es del 24,2%, 

compuestas por aquellos pacientes rechazados para cirugía de revascularización coronaria, 

oclusiones crónicas y pacientes que tras sufrir un SCA se citan tras estabilización clínica para 

intervención de otros vasos en un segundo tiempo. 

En nuestro estudio la media de stent por procedimiento fue de 1,47, dato que es concordante 

con lo reportado por la SEC, cuya evolución durante los años del estudio 2009 - 2013 fue de 

1.63, 1,56, 1,50, 1,50 y 1,51.  
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El porcentaje de stent directo entre los pacientes de nuestro estudió fue de 22,7%, resultado 

inferior a lo reportado a nivel nacional donde la media de los años de estudio seria de 26,6% 

No existen unas recomendaciones respecto al tiempo de fluoroscopia a utilizar por 

procedimiento, pareciendo lógico pensar que a mayor tiempo de fluoroscopia mayor 

complejidad del procedimiento realizado. La media que tenemos en nuestra muestra es de 

20,39 min, con una DS de 13,6, que está acorde con lo reportado por otros grupos338. Está 

ampliamente descrito el efecto nefrotóxico del contraste yodado343. La cantidad utilizada por 

procedimiento es variable y está en relación directa con la complejidad del caso. No existe 

establecida una cantidad máxima de contraste a utilizar en un procedimiento, a pesar de lo 

cual se debería utilizar la menor cantidad posible. En lo referente a la cantidad máxima ideal 

de medio de contraste a utilizar, los autores Cigarroa et al344 plantearon una fórmula basada en 

la información obtenida en el seguimiento de sus pacientes durante 10 años, la cual resulta 

muy útil sobre todo en pacientes de alto riesgo, de manera que el volumen máximo de medio 

de contaste se obtendría multiplicando el peso en kilogramos del paciente x 5 y dividido por 

el valor de la creatinina sérica del paciente en mg/dl, no debiendo sobrepasar los 300 ml 

independientemente del peso del paciente.             

La cantidad de contraste media utilizada en nuestro estudio es de 223,75 cc con una DS de 

96,7. Si contemplamos la fórmula de Cigarroa estaríamos dentro de un rango de normalidad, 

ya que si aplicamos ésta a nuestra muestra, donde el peso medio es de 80 kg y la creatinina 

media es de 1,11 mg/dl, el volumen máximo de contraste que debería ser utilizado estaría en 

360,36 ± 96,1 cc, lejos del volumen medio utilizado en nuestra muestra.  Si comparamos con 

otras series descritas previamente, vemos que la variabilidad en el volumen de contraste 

utilizado por procedimiento entre diferentes grupos es amplia . Así vemos como en la serie de 

Patel, el volumen de contraste utilizado es de 124,5 ± 54.5 cc, teniendo en cuenta que en esta 

serie de 2400 pacientes con CICE , están excluidos aquellos pacientes de mayor riesgo 



Discusión 

 

 177 

(intervencionismo complejo, creatinina > 1,5 mg/dl, disfunción VI severa)329, en cambio la 

serie reportada por Appleby et al. con 11969 pacientes de los cuales un 25,7% tienen una IRC 

al menos grado III y en la que se incluyen todo tipo de intervencionismo coronario y en todo 

tipo de pacientes, el volumen de contraste utilizado fue del 330.9 ± 179 cc338. La serie del 

grupo de Yost et al. en la que se incluyen 3255 pacientes consecutivos a los que se les realiza 

intervencionismo coronario, reporta una utilización de contraste similar a la nuestra, de 225 

ml (180-280) siendo esta serie en intervencionismos electivos y urgentes326 .  

Respecto a la utilización de DES, los datos de nuestro estudio registran unos niveles de 

utilización inferior a la media nacional donde en esta época la utilización estaba en un 61-62 

%345, mientras que en nuestro estudio se situó en el 46,4% de los stents utilizados. Si 

comparamos este dato con el porcentaje de utilización en Cataluña que es de un 54,6%345 , 

vemos que la diferencia es menor. La utilización de DES en las diferentes comunidades 

autónomas es muy variable, con una horquilla amplia de utilización de este tipo de stents. 

Como muestra de la variabilidad vemos como en el año 2013 en La Rioja se reporta una 

utilización del 89,7% de DES por un 56,8% en Cataluña y en el año 2012 la comunidad con 

porcentaje superior de DES fue el País Vasco donde se utilizó un 82%, en contraposición a la 

comunidad Balear donde el porcentaje fue del 43,5%. Estos datos que muestran una amplia 

variabilidad y que son constantes en los datos reportados por la Sección de Hemodinámica de 

la SEC, también muestran como Cataluña se encuentra siempre en el rango bajo en la 

utilización de DES (por debajo de la media nacional). Esta diferencia existente entre la 

utilización de DES en Cataluña y el resto del estado también estaría en parte relacionado con 

la época en que se realiza el estudio, periodo en el que se llevan a cabo una serie de medidas 

de ahorro debido a la situación de crisis económica, que condicionan unos ajustes en el gasto 

y entre ellos se encuentra la reducción de DES implantados345. 
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La utilización de la aterectomía rotacional (Rotablator), es una práctica implantada en gran 

parte de las salas de hemodinámica. Esta es una técnica de angioplastia basada en la 

utilización de una fresa que avanza coaxialmente a una guía dentro de la arteria, rotando a alta 

velocidad, de manera que es capaz de pulverizar una placa dura. Esta técnica se utiliza 

fundamentalmente en lesiones muy calcificadas en las que no es posible penetrar con balones 

de ICP o no es posible la dilatación de las lesiones con estos balones.  

En el registro de la sección de hemodinámica de la SEC de 2013 se reportan 71 laboratorios 

que disponen de Rotablator, habiéndose realizado 1254 procedimientos a nivel nacional, 

resultados que se han mantenido estables en los últimos 3 años344. En nuestro centro el 

Rotablator se implantó en 2010, utilizándose prácticamente en el 3% de los procedimientos de 

ICP en CICE. 

La angiografía que ha sido y se mantiene como el patrón oro para el estudio de las arterias 

coronarias y evaluar la presencia de lesiones en estas, presenta limitaciones en algunos casos 

a la hora de evaluar la morfología y grado de estenosis, que precisan de una mejor 

caracterización, motivo por el que se utilizan otras técnicas que nos ayudarán a estudiar de 

mejor manera la morfología, distribución y composición de la placa, así como evaluar el 

resultado del tratamiento realizado y valorar la funcionalidad de las lesiones coronarias. Estas 

técnicas son el IVUS, tomografía de coherencia óptica (OCT) y la guía de presión. 

El IVUS ha sido una técnica validada y ampliamente utilizada en los laboratorios de 

hemodinámica para el diagnóstico, evaluación y optimización del tratamiento percutáneo. A 

pesar que se mantiene como técnica de referencia en la mayoría de laboratorios como 

complemento a la angiografía, la aparición en los últimos años de técnicas y estudios que 

validaban los resultados de éstas, ha hecho que su utilización descienda en detrimento del 

crecimiento de las otras. Así la guía de presión que permitirá una valoración funcional de las 

estenosis coronarias, será de gran utilidad para la toma de decisiones en el laboratorio de 
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hemodinámica delante de lesiones que presenten dudas a la hora de tratar. Esta técnica ha sido 

evaluada en múltiples estudios demostrando una excelente correlación entre los resultados 

obtenidos y la evolución a largo plazo de los pacientes (DEFER296, FAME 1297 , FAME 2300) . 

Otra técnica como la OCT, con una alta resolución, y que inicialmente se centró en la 

caracterización de la placa aterosclerótica, últimamente se ha dirigido al campo del 

intervencionismo coronario, donde tiene un papel en el implante de las endoprótesis 

coronarias y sus complicaciones. 

La técnica de diagnóstico intracoronario más utilizada durante el estudio fue el IVUS, que se 

utilizó en un 9,79% de los procedimientos. Si lo comparamos con la utilización a nivel 

nacional, vemos como la evolución en los años del estudio ha sido descendente , pasando de 

un 9,4% en 2009 a un 6,75% en 2013. Contrariamente la utilización de la guía de presión ha 

pasado a nivel nacional del 2,9% en 2009 al 6,2% en 2013. En nuestro estudio la guía de 

presión se utilizó en el 0,9% de los casos. 

Los resultados obtenidos en nuestro estudio, son concordantes a los datos de la SEC, si 

tenemos en cuenta que durante la época del estudio no disponíamos en la sala de 

hemodinámica de la OCT, implementándose la guía de presión a mediados del año 2010.  

Los resultados expuestos, muestran como las características de los procedimientos realizados 

en nuestro estudio, son similares a lo que se realiza en nuestro medio, destacando únicamente 

la diferencia respecto a la utilización de la vía radial durante el periodo del estudio (2009-

2013) más utilizada en nuestra muestra que en la media de centros nacionales.  

La arteria radial que se empezó a utilizar como vía de acceso para el intervencionismo 

coronaria a finales de siglo pasado, presenta para su utilización la limitación propia de la 

arteria, a través de la cual dependiendo del tamaño del paciente y del sexo, no será posible en 

bastantes casos trabajar con catéteres de F superior al 6, debido al tamaño del vaso y su alta 

tendencia al espasmo. 
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El acceso radial a parte de proporcionar comodidad al paciente, aporta seguridad al 

procedimiento, de manera que se asocia con un menor número de complicaciones vasculares 

y de sangrado346. Por otro lado no se aprecian peores resultados inmediatos, ni a largo plazo, si 

se comparan con la vía femoral347. 
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5.3 - Prolongación del ingreso hospitalario. 

La angioplastia ambulatoria o alta precoz tras realización de intervencionismo coronario, es 

una práctica que en los últimos años se ha iniciado con buenos resultados en pacientes 

seleccionados. A pesar que en las primeras 24-48 horas postprocedimiento es cuando existe el  

mayor riesgo de infarto periprocedimiento, trombosis de stent, sangrado o insuficiencia 

renal348, la evolución y mejoras técnicas, han hecho que estos riesgos sean cada vez menores y 

los procedimientos más seguros, de manera que existe un grupo de pacientes que podrían 

beneficiarse de esta práctica clínica. 

Los beneficios del alta precoz de los pacientes a los que se les realiza ICP vienen dados 

fundamentalmente por la comodidad del propio paciente, la mayor disponibilidad de camas 

hospitalarias, la reducción de las posibles complicaciones inherentes a un ingreso hospitalario 

y la disminución en el coste del procedimiento. 

La tendencia es que los pacientes que entren en programas de angioplastia ambulatoria, sean 

pacientes de bajo riego, donde la posibilidad de complicaciones postICP son menores. 

La Society for Cardiovascular Angiography and Interventions (SCAI) publicó en 2009 un 

documento de consenso, en el que se definía un grupo de pacientes de bajo riesgo que serían 

los óptimos para poder ser dados de alta el mismo día en el que se realizaba ICP349. Las 

principales características, vendrían dadas por pacientes en situación de estabilidad clínica, 

edad inferior a 70 años, sin comorbilidades (EPOC, EVP, coagulopatías, DM 

insulinodependiente,…), función VI conservada, FG >60 ml/min, intervencionismo 

monovaso , lesiones < 28 mm, excluían TCI, DA, bifurcaciones e injertos venosos y 

arteriales, pretratados con tienopiridinas, ausencia de complicaciones intraprocedimiento y 

correcto apoyo familiar. 

Nuestro estudio, que busca identificar que perfil clínico de pacientes podría beneficiarse de un 

programa de angioplastia ambulatoria en nuestro medio, presenta como único criterio de 
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exclusión la inestabilidad clínica por presencia de un SCA (alteración de marcadores 

biológicos preprocedimiento), de manera que ya se selecciona un subgrupo que a priori es de 

menor riesgo. 

Los resultados obtenidos, identifican un perfil clínico de pacientes con CICE que prolonga su 

estancia hospitalaria por encima de 24 horas tras la realización de ICP. Las características 

clínicas y de procedimiento que hallamos en este grupo de pacientes, muestran un perfil de 

pacientes más frágiles y lesiones más complejas. 

Si nos centramos en las características clínicas de los pacientes que prolongan la estancia, 

vemos como estos son más añosos (con una edad media de 68,7 ± 10 años respecto al otro 

grupo con una edad media de 65±11 años) y con mayor presencia de pacientes con HTA, 

EVP e IRC.  

La edad es un factor que por el mismo se asocia a mayor riesgo de MACE y mortalidad a 

corto y largo plazo en pacientes a los que se realiza ICP350. De manera que el resultado 

obtenido es concordante a los datos de otros registros351 y las directrices marcadas por la 

SCAI donde se excluyen los pacientes por encima de 70 años de los programas de ICP 

ambulatoria349. De todos modos, la edad por si sola, probablemente no debería considerarse 

un factor excluyente para realizar un alta precoz, existiendo trabajos en los que se observa que 

el ICP realizado en pacientes de mayor edad, tienen buenos resultados348,352. 

La HTA que es un FRCV muy prevalente en los pacientes con CICE 330, se muestra en 

algunos estudios como un factor asociado a peor pronóstico en pacientes a los que se realiza 

ICP353. También vemos que en otros trabajos, como el publicado por Rao et al.348 y en el que 

se incluyen 107018 pacientes mayores de 65 años a los que se realiza ICP , los pacientes con 

HTA se comportan diferente según sean dados de alta el mismo día o ingresen en el hospital 

una noche, de manera que la HTA es significativamente más prevalente en aquellos pacientes 

que pernoctan en el hospital. 
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 La EVP aumenta progresivamente con la edad, siendo un importante marcador de 

morbimortalidad cardiovascular. El hecho de presentar una vasculopatía periférica 

sintomática, se relaciona con una aterosclerosis generalizada situación que confiere a los 

pacientes un peor pronóstico cardiovascular y cerobrovascular354. Se estima que en un 

seguimiento a 5 años en pacientes con claudicación intermitente, presentarán IAM no fatal o 

AVC en un 20% de los casos y una mortalidad de un 15-30% (75% de causa 

cardiovascular)355.  

La IRC es un factor a tener en cuenta en los pacientes sometidos a intervencionismo 

coronario, ya que tras la realización de  un procedimiento de revascularización coronaria 

percutánea, la mortalidad de los pacientes que tienen IRC (FG < 60ml/min/1,73 m2) está 

cercana a la que presentan los pacientes con historia previa de infarto de miocardio356.  

De hecho, la insuficiencia renal se comporta como un factor independiente de mortalidad en 

los pacientes en los que se realiza angioplastia primaria en contexto de infarto agudo de 

miocardio con elevación del ST, tanto a corto plazo como si se mira la mortalidad a largo 

plazo357. En estos pacientes también se aprecia un aumento de sangrado y mayor tasa de 

reestenosis358.  

Este aumento de eventos también está descrito en el intervencionismo percutáneo de pacientes 

con CICE. 

Estudios como el del grupo de Osten et al. en el que se valora el impacto de la insuficiencia 

renal sobre el resultado del procedimiento y la presencia de MACE (definido como muerte, 

infarto de miocardio, trombosis aguda o revascularización quirúrgica) durante ingreso 

hospitalario, muestra como la insuficiencia renal moderada y severa, es un fuerte predictor de 

peores resultados del intervencionismo coronario (estenosis residual > 20%, imposibilidad de 

implante de stent y diámetro de stent inferior al estimado), mayor presencia de MACE 

intrahospitalarios y mayor mortalidad358. Este estudio se realizó en los diferentes contextos de 
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la cardiopatía isquémica, suponiendo únicamente un 5% el número de ICP primaria y de 

rescate y aproximadamente un 50% en contexto de cardiopatía isquémica crónica. 

Nuestra muestra, en la que prácticamente el 20 % de los pacientes están diagnosticados de 

IRC por FG  < 60 ml/min, tienen un peor perfil clínico acorde a los esperado en este subgrupo 

de pacientes, con mayor proporción de DM, HTA, EVP, ECV, disfunción VI, mayor edad. 

Por el contrario esperaríamos encontrar unas características de las lesiones y una complejidad 

en el tratamiento mayor, situación que no aparece en el resultado. La única diferencia viene 

dada por el mayor acceso femoral y mayor utilización de Rotablator. La calcificación de las 

arterias coronarias, es una situación que en los pacientes con IRC se aprecia con mayor 

frecuencia que en población general359,360. Un estudio realizado en pacientes con IRC no 

terminal (no pacientes en tratamiento con diálisis) mostraba como el 40% de los pacientes con 

IRC (media de FG de 33 ml/min) presentaban calcificación arterial coronaria, comparada con 

el 13% de los controles sin enfermedad renal361. 

En cuanto a las características del procedimiento y las lesiones tratadas en el grupo de 

pacientes que prolongan la estancia, vemos que a pesar de no existir diferencias en cuanto a la 

complejidad de la lesión  (según clasificación de la ACC/AHA)319, si existen diferencia en 

variables que se encuentran directamente relacionadas con la complejidad del tratamiento 

como son el tiempo de escopia, la cantidad de contraste utilizado y el porcentaje de 

predilatación, que son superiores en los pacientes que prolongan la hospitalización por encima 

de 24 horas. La utilización de rotablator presenta una clara tendencia a la significación, no 

siendo estadísticamente significativa (p = 0,053). 

Un subgrupo de pacientes que prolongan la estancia hospitalaria son aquellos que reciben ICP 

al TCI, no distinguiendo entre TCI protegido y no protegido. La indicación de tratamiento de 

TCI en el momento actual y en el de la época que abarca el estudio, es el de abordaje 

quirúrgico17, dejando únicamente para ICP aquellos pacientes que rechacen la cirugía, 
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pacientes a los que se les indica ICP tras ser presentados  en sesión médico-quirúrgica o TCI 

protegidos. Las características propias de la enfermedad de TCI, hacen que en el momento 

actual, se tenga una actitud más cauta debido a que se trata de procedimientos más complejos, 

que precisan en la mayor parte de ellos de técnicas de imagen para optimizar resultado, en 

pacientes en muchas ocasiones con comorbilidades importantes y que están expuestos a 

consecuencias muy graves en el caso de aparición de complicaciones agudas sobre la lesión 

tratada. También hay que tener en cuenta que el tratamiento del TCI dependerá de las 

características de la lesión, ya que las lesiones en porción proximal y media de éste, tendrán 

una dificultad técnica y probabilidad de complicación inferior a las que afectan a la porción 

distal y la bifurcación con DA y Cx. 

En nuestra muestra, no existen diferencias en las características demográficas de los pacientes 

a los que se les realiza ICP al TCI, pero si presentan un peor perfil en relación al  tipo de 

lesión y a la complejidad del procedimiento. A pesar de ello, no existen diferencias respecto 

al aumento de marcadores de necrosis miocárdica. 

El tratamiento del TCI en la mayoría de series que reportan pacientes con alta precoz tras ICP, 

el TCI no se aborda, o es una excepción en el tratamiento362,363 . 

Otro aspecto a tener en cuenta en los pacientes que prolongan la estancia hospitalaria es la vía 

de acceso, que en nuestra serie es un factor de prolongación de estancia.  

El nuestro, es un centro en el que la utilización del acceso radial es preponderante desde la 

apertura de la unidad, teniendo una utilización de esta vía del 76,2%, utilizándose únicamente 

el acceso femoral en aquellos procedimientos en los que el acceso radial no es posible 

(ausencia de pulsos radial, imposibilidad de acceso radial,…) o delante de procedimientos 

más complejos en los que se necesite un F mayor (Rotablator, oclusiones crónicas,…), siendo 

estas intervenciones más susceptibles de complicaciones,  situación que se asociará con una 

prolongación del tiempo de ingreso.  
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Nuestros datos no son concordantes a la mayor parte de series que reportan la seguridad y los 

buenos resultados del alta precoz en pacientes que han utilizado la vía femoral como vía de 

acceso330,342, esta diferencia en los resultados es debida al sesgo de selección previamente 

descrito en el que los pacientes que en nuestro estudio utilizan esta vía son de mayor riesgo 

que en el resto de estudios reportados en los que la vía femoral se utiliza de manera 

sistemática en todos los pacientes.  

Otro dato a reseñar respecto al acceso femoral en nuestra serie, es que a pesar de tener un 

porcentaje menor de utilización y ser el acceso elegido para utilización de catéteres de mayor 

French, el porcentaje de complicaciones vasculares es muy bajo (0,4 %) si lo comparamos 

con los datos de la ACCF/AHA/SCAI307 que hablan de un 4-6% en el intervencionismo. Este 

dato está en la línea de lo comentado con anterioridad respecto al sesgo de selección de las 

lesiones como motivo de la prolongación del ingreso hospitalario, ya que el acceso como 

factor independiente en nuestra serie no añade complejidad, ni favorece la prolongación de 

ingreso al no existir un elevado número de  complicaciones vasculares secundarias al acceso. 

Finalmente, vemos como los pacientes que están un tiempo superior a 24 horas ingresados, 

serán pacientes con un mayor porcentaje de elevación de marcadores biológicos. 

Este hecho se debe a 2 motivos fundamentales. En primer lugar, en nuestro estudio no se 

excluyen aquellos pacientes que presentan complicaciones intraprocedimiento, que se 

acompañarán de elevación de biomarcadores y aumento de estancia hospitalaria, estando 

excluidos en todos los programas de ICP ambulatoria. 

En segundo lugar, tenemos que en los primeros años del estudio, era habitual mantener 

ingresados a los pacientes ante la elevación de biomarcadores derivados del procedimiento, a 

pesar no presentar complicaciones clínicas relacionadas. Esto llevaba consigo, que muchos 

pacientes estables y asintomáticos pudieran tener estancias más largas debido a la elevación 

inespecífica de biomarcadores cardíacos.  
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El significado del movimiento de marcadores de necrosis miocárdica, los factores 

predisponentes y el pronóstico, ha estado ampliamente estudiado en los últimos años, 

habiéndose visto, como los pacientes más frágiles y aquellas lesiones más complejas tendrán 

más tendencia al movimiento de marcadores biológicos312. 

El grupo de Kini et al. describe como aquellos pacientes con aterosclerosis sistémica y 

enfermedad multivaso, aumentan el riesgo de movimiento marcadores de lesión miocárdica 

tras el ICP364. Gruberg et al. describen el aumento de riesgo de elevación de CPK Mb en 

pacientes con IRC, respecto a pacientes con función renal normal365. 

La mayor parte de los estudios en que se ha valorado la relación entre niveles de Tn y 

mortalidad a largo plazo, en general, no han excluido pacientes con síndrome coronario 

agudo, muchos de los cuales ya presentan valores anormales de Tn basalmente, por lo que la 

frecuencia y el grado de elevación enzimática será muy variable así como los resultados 

obtenidos . 

La evidencia disponible,  sugiere que la elevación de biomarcadores previo al ICP es el 

determinante a largo plazo más importante de mortalidad, pudiendo jugar un rol en la 

mortalidad intrahospitalaria.  

El hecho de tener una elevación de biomarcadores tras el intervencionismo coronario, sin 

saber de que nivel partíamos previo a la realización de ICP, será de difícil interpretación no 

pudiéndolo asociar al intervencionismo, ya que podría estar más relacionado el pronóstico con 

el valor de partida preprocedimiento, que con el que obtenemos postprocedimiento.  Esta es 

una situación que no debería generar problemas en pacientes con CICE ya que previo a la 

realización de ICP se supone que los valores de biomarcadores están dentro de la normalidad.  

Las directrices actuales abogan por la determinación de troponina frente a la CPK- Mb, tanto 

para diagnóstico como para pronóstico. A pesar de esto, gran parte de los estudios que 

evalúan el pronóstico han utilizado la CPK Mb. 
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Los resultados obtenidos en gran número de estudios que evalúan el movimiento de 

biomarcadores tras ICP, concluyen mediante análisis retrospectivos que aumentos superiores 

a 5 veces los niveles de CPK Mb se asocia con aumentos del riesgo de eventos cardiacos 

hospitalarios, mientras que valores más bajos, no tienen influencia significativa sobre   

estos366-368. La relación con la supervivencia a largo plazo es menos consistente. Hay algunos 

estudios que relacionan de manera directamente proporcional la elevación de los marcadores 

de necrosis miocárdica con la reducción de supervivencia a largo plazo367,368, mientras que 

otros únicamente aprecian este resultado (disminución de supervivencia a largo plazo) en 

aquellos pacientes con niveles de CPK Mb que superan en  5-8 veces los niveles basales de 

normalidad o la aparición de ondas Q en el electrocardiograma, fundamentalmente cuando el 

resultado de la revascularización no ha sido exitosa366. 

Cuando el biomarcador estudiado es la Tn, los resultados que se obtienen son más 

contradictorios, con algunos estudios que muestran significado a largo plazo y otros que no. 

Se han reportado estudios en los que la elevación de Tn si se asocia a peor pronóstico a largo 

plazo en pacientes con CICE328, pero como se refiere previamente la mayor parte de estudios 

no excluyen a pacientes con niveles elevados previos al procedimiento (situación que 

posiblemente sea la responsable del peor pronóstico, al relacionarse con infartos de mayor 

tamaño ), aunque existe alguno que muestra un peor pronóstico en aquellos con niveles de Tn 

normal preprocedimiento328. Otros trabajos únicamente lo han relacionado con 

complicaciones intrahospitalarias329  y otros en los que no se aprecia aumento de 

complicaciones hospitalarias, ni empeoramiento del pronóstico a largo plazo369
. 

Algunas publicaciones relacionan las elevaciones de Tn con los niveles de CPK Mb 

observando que aquellos pacientes con niveles de CPK Mb por debajo de 3 veces los niveles 

de referencia, no tendrán aumento de complicaciones hospitalarias, ni implicaciones a largo 

plazo370 y otros en los que relacionan que elevaciones de Tn veinte veces superiores al límite 
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de referencia tendrían un pronóstico a largo plazo similar a elevaciones superiores a 3 veces 

nivel de referencia de CPK Mb372
. 

Tras lo expuesto, podríamos concluir que en el momento actual, no existen certezas acerca de 

las implicaciones pronósticas del aumento de Tn tras realización de un procedimiento 

intervencionista aparentemente no complicado. 

A pesar que el diagnóstico de IAM periprocedimiento se establece en un aumento de 5 veces 

el límite superior de referencia371,  en nuestro trabajo hemos puesto el punto de corte en 1,5 

ng/ml ya que correspondería a un aumento de 20 veces el límite de referencia de nuestro 

laboratorio, relacionándolo con los trabajos que muestran una ausencia de complicaciones por 

debajo de este nivel372. 

En nuestro estudio los pacientes con un aumento de la estancia hospitalaria (por encima de 24 

horas) tenían en las características descriptivas, un aumento de lo niveles de Tn I. El hecho 

que se realizara una recogida sistemática de los niveles de marcadores biológicos pre y 

postprocedimiento independientemente de las características del intervencionismo y de la 

clínica del paciente durante el procedimiento, favoreció la prolongación del ingreso sin 

aportar un claro beneficio en ello. 

Como hemos descrito, el perfil del paciente que prolongará el ingreso está relacionado con 

una mayor comorbilidad y procedimiento más complejo situación que se refleja en los 

factores que se presentarán como independientes para prolongar el ingreso. Estos  son la 

HTA, el acceso femoral y el movimiento de Tn I por encima de 1,5 ng/ml.  

La aparición de estas tres variables como factores independientes, indica la importancia de la 

correcta selección de los pacientes a la hora de llevar a cabo un programa de ICP ambulatoria. 

Esta selección se deberá llevar a cabo teniendo en cuenta factores conocidos 

preprocedimiento y otros que se conocerán a posteriori. 
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En primer lugar, en nuestro caso el sesgo que supone la vía femoral en la realización del ICP, 

selecciona un grupo de mayor riesgo no por sus características clínicas (aunque son 

significativamente más añosos y con más IRC), sino por el peor perfil de las lesiones y los 

procedimientos más complejos, como se muestra en los resultados de nuestra serie, en los que 

los pacientes tratado por esta vía presentan diferencias significativas en cuanto a mayor 

French, mayor tiempo de escopia y volumen de contraste, mayor predilatación y utilización 

de Rotablator, mayor abordaje de más de 1 vaso en el mismo procedimiento y mayor 

utilización de DES. Las características de las lesiones son menos favorables, presentando un 

porcentaje de lesiones complejas (B2+C) según clasificación de ACC/AHA, superior. Estas 

lesiones más complejas se correlacionan con un mayor riesgo de complicaciones y mortalidad 

intrahospitalaria373,374. 

También observamos como presentan un mayor porcentaje de aumento de Tn I por encima de 

1,5 ng/ml. 

En segundo lugar, vemos como los pacientes con HTA no presentan diferencias en relación a 

las características de las lesiones, ni del procedimiento, pero si seleccionan un grupo de 

pacientes más frágiles y con mayor comorbilidad . Vemos como en nuestra serie los pacientes 

con HTA son más mayores, presentan más obesidad, más diabetes, IRC, EVP, enfermedad 

neurovascular y arritmias auriculares. En todas estas variables existen diferencias 

estadísticamente significativas. Los pacientes con HTA tienen un clinical syntax score 

mayor353, situación que confiere peor pronóstico, pero fundamentalmente el resultado 

obtenido en nuestro estudio, nos hace pensar que los pacientes que no presenta HTA, tienen 

un perfil claramente más favorable, situación que explicaría el peor pronóstico de los 

hipertensos respecto a los que no lo son. 

Finalmente el movimiento de Tn I por encima de 1,5 ng/ml, es el tercer factor que se muestra 

como independiente para la prolongación del ingreso. En nuestro estudio, el hecho de no 
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excluir a los pacientes con complicaciones intraprocedimiento, hace que esta variable 

seleccione un subgrupo de pacientes que en un programa de ICP ambulatoria ya estarían 

excluidos.  

En nuestro caso,  solicitar analíticas de rutina, independientemente de la presencia de 

complicaciones durante el procedimiento, facilitó la prolongación del ingreso en algunos 

pacientes. Como se sugiere en la nuevas guías de la ACCF314 y ante la falta de evidencias 

claras sobre el significado pronóstico del movimiento enzimático, probablemente no se 

deberían realizar controles analíticos de rutina y si en pacientes seleccionados en los que 

aparezcan complicaciones durante el procedimiento. 

Lo que observamos es que los pacientes que presentan una mayor tendencia al aumento de 

marcadores biológicos al igual que con el acceso femoral, son los pacientes con lesiones más 

complejas y procedimientos más complicados . Mayor tiempo de escopia y volumen de 

contraste, mayor pre y postdilatación, mayor abordaje de lesiones bifurcadas, mayor 

tratamiento de la arteria descendente anterior y menor de la coronaria derecha. Mayor 

porcentaje de tratamiento de lesiones complejas (B2+C) según clasificación de ACC/AHA. 

Nuestros datos están en concordancia con la mayor parte de series y estudios que evalúan  los 

factores que se relacionan con el mayor riesgo del ICP, y evalúan la seguridad del ICP 

ambulatorio  

Dentro de estos estudios, algunos autores han propuesto modelos para predecir 

complicaciones y mortalidad hospitalaria relacionados con ICP. Aunque los estudios difieren 

en el punto de corte para la edad, es evidente que los pacientes con mayor edad tienen más 

riesgo. Además, se encontraron la disfunción renal (FG< 60 ml/min), la disfunción ventricular 

izquierda (FEVI; generalmente < 30%), el sexo femenino, la insuficiencia cardiaca, el tipo de 

lesión más complejo, el contenido trombótico en la lesión y la DM375 como factores que 

empeoran el pronóstico. Muchas de estas variables, son concordantes con nuestros resultados, 
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aunque hay que reseñar que estos modelos predictivos no distinguían entre pacientes estables 

y con síndrome coronario agudo. 

El grupo de Gilchrist et al. reporta los resultados de una serie de pacientes a los que se les 

realiza ICP vía radial y son dados de alta el mismo día, comparando su serie con las 

recomendaciones de la SCAI349. En esta serie se amplia las indicaciones, no existiendo 

limitaciones por edad, comorbilidades, ni características de la lesión, manteniendo como 

contraindicación la existencia de un SCA , inadecuado soporte social y la presencia de 

complicaciones en el procedimiento. Los resultados muestran la ausencia de reingresos en los 

primeros días postprocedimiento, trombosis de stent o mortalidad en los primeros 30 días376. 

Otro estudio realizado en Francia por el grupo de Le Corvoisier et al. en pacientes con CICE a 

los que se les realiza ICP vía radial, muestra la seguridad de la angioplastia ambulatoria. Este 

grupo excluye a pacientes con disfunción severa de VI (FEVI<35%) y/o insuficiencia 

cardiaca, IRC con FG < 30 ml/min, anticoagulación oral, criterios sociales y complicaciones 

intraprocedimiento. A los pacientes se les realizó control analítico de TnI y CPK a las 18-24 

horas del procedimiento en un laboratorio externo al hospital, no existiendo eventos en las 

primeras 24 horas postICP363.  

Un 20.9% de los pacientes presentan TnI > 3veces el límite superior  y un 5,3% una TnI > 1 

µg/L, no asociándose con complicaciones postprocedimiento a corto plazo363. 

De acuerdo con estos datos podríamos predecir un perfil de paciente de mayor riesgo para 

prolongar su estancia hospitalaria y que no sería candidato para ser incluido en un programa 

de angioplastia ambulatoria, correspondiendo este grupo a pacientes con una mayor 

comorbilidad y lesiones de mayor complejidad. 

Si en nuestro estudio no tuviéramos en consideración el aumento de biomarcadores en el 

modelo multivariado, vemos como el acceso femoral y la HTA se mantienen como 
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predictores independientes para prolongar el ingreso, pero además, en este supuesto también 

aparecen la edad superior a 65 años y que la lesión a tratar sea una bifurcación. 

El aumento de la  edad como se ha descrito previamente aumenta el riesgo de los pacientes. 

En nuestra muestra, una edad superior a los 65 años, ya se comporta como factor 

independiente para prolongar el ingreso. Este subgrupo de pacientes son más frágiles, con 

menor IMC, mayor proporción de mujeres, más HTA, IRC, EVP y arritmias auriculares. 

También tendrán lesiones más complejas y con procedimientos más complicados. 

Las bifurcaciones son un subgrupo de lesiones que confieren al intervencionismo una mayor 

complejidad y mayor riesgo de complicaciones intraprocedimiento. En nuestra muestra, el 

perfil clínico de los pacientes a los que se aborda una bifurcación no es peor e incluso en 

algún aspecto importante como es la función VI es de mejor perfil. La diferencia existe 

fundamentalmente en las características y complejidad de las lesiones y del procedimiento 

que es peor en el grupo de bifurcaciones, asociándose a un mayor movimiento de marcadores 

de necrosis miocárdica. 

El tratamiento de estas lesiones está excluido en las recomendaciones de la SCAI349. A pesar 

de ello, en la mayor parte de las series, la bifurcación no es un motivo de exclusión, aunque si 

lo son las complicaciones intraprocedimiento. El problema mayor del tratamiento de las 

lesiones bifurcadas es la pérdida o compromiso de uno de los ramos, situación que en el 

supuesto de suceder estaría excluida en las series que reportan sus datos. 

Por lo tanto, vemos como en el modelo multivariado para ver los factores asociados de 

manera independiente a la prolongación del ingreso hospitalario, tanto si incluimos la 

troponina I como si no la incluimos, las conclusiones son similares, viendo como aquellos 

pacientes con mayor comorbilidad (más añosos, IRC, EVP, HTA) y las lesiones más 

complejas, serán los pacientes que prolongarán su estancia hospitalaria, no siendo candidatos 

para un programa de ICP ambulatoria. 
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5.4 - Reingreso al mes y los tres meses 

La seguridad de la ICP ambulatoria se ha reportado en diferentes trabajos, siendo valorada 

mediante el número de reingresos a las 24 horas y al mes del procedimiento348,363.  

Compararemos nuestros datos con series de otros grupos que realizan ICP ambulatoria, a 

pesar que los nuestros no son de un programa de ICP ambulatoria sino que representan los 

resultados de la situación actual, en la que no se seleccionan los candidatos a ser incluidos en 

un hipotético programa de ICP ambulatoria. 

El porcentaje de reingresos que encontramos en el primer mes es del 3,3%, de los que el 50% 

son dados de alta desde urgencias, no ingresando en el hospital. 

Los reingresos que reportamos en nuestra serie son únicamente aquellos que se considera 

pueden tener alguna relación con el intervencionismo o tienen relación con sistema CV. No se 

contabilizan pacientes que reingresan para realización de un segundo tiempo. Esta 

consideración es importante, ya que las diferentes series, no hacen diferencias, reportando 

reingreso en el primer mes entre el 8 y el 20%326,377. 

El grupo de Yost GW et al. que reportan un reingreso al mes del 8%, presentan únicamente un 

0,9% de los reingresos por complicaciones de la ICP. De los motivos cardiológicos, la angina 

inestable y la insuficiencia cardiaca son las causas más frecuentes (10,7 y 8,4% 

respectivamente). En esta serie el dolor torácico si no se etiqueta como isquémico, no se 

reporta como reingreso cardiológico (en esta serie el 10,3% de consultas son por dolor 

torácico no cardiológico)326. 

El grupo de Hannan EL et al. reportan los resultados de un registro de más de 40000 ICP 

realizadas en el estado de New York, donde el 15,6% de los pacientes a los que se realiza ICP 

reingresan en el primer mes (reingreso por cualquier causa, incluyendo ingreso para 2º 

tiempo), siendo las causas más frecuentes el ángor (22,5%), dolor torácico (10,8%) e ICC 

(8,2%)377. 
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Wasfy JH et al. publican los datos de rehospitalización a 30 días de 9288 ICP realizadas en 2 

hospitales de EEUU entre 2007 y 2011. De estas el 9,8% reingresaron (por cualquier causa), 

siendo la causa más frecuente el dolor torácico o síntomas anginosos que representaba el 38% 

(de este grupo el 6,2% se repitió ICP), en segundo lugar el motivo fue ICP en 2º tiempo 

(6,6%) y en tercer lugar ICC (5,9%). Por trombosis de stent confirmada 2,5% y probable un 

0,4%. Los autores hacen referencia al elevado número de reingresos por síntomas de sospecha 

de cardiopatía isquémica que luego no se confirman, precisando de diferentes pruebas 

diagnósticas, repitiéndose ICP únicamente en el 6,2% de estos pacientes. Por otro lado 

también destacan el bajo número de reingresos por problemas de isquemia aguda378. 

Los factores que en nuestro modelo hemos encontrado que se muestran como independientes 

para el reingreso son el acceso femoral y la indicación de ICC para realización de ICP. 

La disfunción VI y la ICC está descrito en otras series como causa independiente de reingreso 

a los 30 días377,378. En la nuestra, los pacientes con indicación de ICP por ICC  tienen un peor 

perfil clínico, con más arritmia auricular, mayor porcentaje de IRC y con un porcentaje 

superior al 50% de pacientes con disfunción VI.  

En las diferentes series que evalúan el reingreso a los 30 días, el dolor torácico y la ICC son 

como en la nuestra, los principales motivos que provocan que los pacientes a los que se 

realiza ICP retornen en el primer mes al hospital326,378, pero a diferencia de la mayoría de 

series, en nuestros resultados el motivo más frecuente de reingreso en el primer mes es la IC , 

(reingresan 8, prácticamente un 45% del total)  representando prácticamente un 67% de todos 

los pacientes que ingresan en planta de hospitalización, mientras que de los pacientes que 

acude con dolor torácico (4 pacientes, 22%), únicamente 1 ingresa en planta de 

hospitalización para estudio. 



Revascularización percutánea en el tratamiento de la cardiopatía isquémica crónica estable 

 

 196 

Estos resultados ponen de manifiesto la gravedad de los pacientes con ICC y difunción VI a 

los que se les realiza ICP, que además se asocian de manera independiente con un aumento de 

mortalidad en el primer año181. 

Los pacientes en los que utilizamos el acceso femoral, ya se ha comentado que tienen un peor 

perfil clínico y de tipo de lesión, situación que puede favorecer el reingreso a los 30 días. 

Únicamente se objetivo un reingreso (consulta a urgencias, sin ingreso en planta de 

hospitalización) por complicación de la vía femoral, al consultar por hematoma en la zona de 

punción. 

En nuestro caso, además valoramos los reingresos en los primeros 3 meses, donde se incluyen 

también aquellos pacientes que reingresaron el primer mes. El estudio multivariado muestra 

como factores independientes para reingreso, la edad superior a 69 años y el acceso femoral.  

Los dos factores están identificando un perfil de pacientes de mayor riesgo, siendo ambos 

conocidos previo a la realización del intervencionismo. 

Los reingresos a los 3 meses en comparación con los que acontecen en el primer mes, 

muestran un aumento en la proporción de pacientes que reingresan por dolor torácico, 

presentando además una proporción mayor de pacientes que ingresan en planta de 

hospitalización para un estudio más exhaustivo, en comparación con los pacientes que 

reingresan el primer mes, de los que el 75% eran dados de alta desde urgencias. Esta 

diferencia en cuanto a pacientes que son dados de alta directamente desde urgencias el primer 

mes, en comparación con el global de los que reingresan en los tres primeros meses, 

probablemente sea debido al mayor riesgo de reestenosis existente pasado el primer mes, 

situación que favorecerá el ingreso para estudio al ser más precavido en el momento de 

evaluar al paciente con dolor torácico desde urgencias . 

En este periodo disminuye el porcentaje de pacientes que reingresan por ICC y el porcentaje 

de pacientes que son dados de alta desde urgencias disminuye drásticamente, de manera que 
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de los 16 pacientes que acuden entre el 2º y 3º mes, sólo 3 pacientes son dados de alta desde 

urgencias que representa aproximadamente un 18%, mientras que en el primer mes se daban 

de alta desde urgencias el 50%. Esta variación se debe fundamentalmente al mayor ingreso de 

los pacientes que acuden por dolor torácico. 

Destaca que el movimiento de biomarcadores no se encuentra como factor predictor de 

reingreso al mes, ni a los tres meses, situación que está en la línea de los estudios que no 

encuentran relación entre el aumento de marcadores de lesión miocárdica y peor pronóstico a 

corto y medio plazo363,364.  

En nuestro estudio a pesar de no diferenciar entre pacientes donde el procedimiento se realiza 

sin complicaciones y aquellos que presentan complicaciones durante el procedimiento vemos 

que tampoco el movimiento de biomarcadores se comporta como un predictor independiente 

de reingreso. 
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5.5 - Mortalidad al año. 

La mortalidad por cualquier causa al año en nuestra serie es del 3,7%, similar a resultados 

reportados por Stolker JM et al.379 del registro EVENT , que es un registro en el que se 

incluyen 10144 pacientes realizado en 55 centros de los EEUU, en los que se recogen todos 

los intervencionismos coronarios, excluyendo únicamente aquellos pacientes con ICP o 

CABG en las últimos 4 semanas. En este registro la mortalidad es del 2,9%, observándose 

como en el primer mes la causa de muerte es fundamentalmente cardiológica, mientras que a 

partir de este momento, la causa de muerte cardiológica y no cardiológica se igualan, a pesar 

que en una cuarta parte de los pacientes el motivo final no está aclarado. Globalmente el 42% 

de las muertes son de causa CV, el 33% causa no CV y un 25% de causa no aclarada. 

De hecho un estudio realizado en la Mayo Clinic con vistas a evaluar la evolución del motivo 

de muerte tras ICP aprecian como en la últimas décadas ha disminuido el porcentaje de 

mortalidad CV, aumentando el de mortalidad no CV, observándose en todos los grupos de 

edad y comorbilidades, manteniéndose sin cambios en los pacientes con insuficiencia 

cardiaca380. 

En nuestra serie no se reporta ningún fallecimiento en los 3 primeros meses de seguimiento, 

situación que se puede explicar por la estabilidad de los pacientes incluidos, estando excluidos 

los pacientes con SCA, que son los que tienen un mayor riesgo de mortalidad 

fundamentalmente en el primer mes postICP 369,381. Un 10% de los éxitus se desconoce el 

motivo, siendo el 60% de las muertes de origen cardiológico. Estas muertes corresponden 

fundamentalmente a pacientes en situación de insuficiencia cardiaca terminal, que se 

correlaciona con el motivo de solicitud de ICP por indicación de ICC. 

Los factores que hemos encontrado que se muestran como independientes para mortalidad a 

un año son la indicación por ICC, la no utilización de DES, el tratamiento de un vaso 
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diferente a la CD y el haber reingresado en el primer mes postprocedimiento, siendo este 

último el que tiene una mayor potencia predictora. 

El grupo de Khawaja FJ et al., sobre un total de 15498 pacientes a los que se les realiza ICP 

en un único centro incluyendo ICP electiva y SCA, reportan un aumento del riego de 

mortalidad en aquellos pacientes que reingresan en los primeros 30 días351.  

La ICC y disfunción VI181 otorga un peor pronóstico a los pacientes. El grupo de SingH et al. 

desarrollaron un modelo para evaluar la mortalidad a largo plazo tras realización de ICP 

siendo la historia de ICC y la disfunción VI, dos de los ítems a evaluar, confiriendo un 

aumento del riesgo382.  

El grupo de Naito R. et al. reportan una serie de 3361 pacientes a los que se les realiza ICP y 

sobre los que evalúan la mortalidad a 3 años, observando como factor independiente de 

mortalidad global y CV la disfunción VI, no observando diferencias respecto a DES vs 

BMS383. 

Nuestros resultados están en la línea de lo reportado por otros grupos, donde el reingreso al 

mes identifica un grupo de pacientes de mayor riesgo384 e igual pasa con los pacientes con 

disfunción VI e ICC382,383. 

Los resultados respecto a la no utilización de DES, se podrían explicar en un contexto como 

el nuestro, donde al existir una restricción en el uso de este tipo de stent por los 

condicionamientos económicos previamente descritos debido a la situación de ajuste 

económico del sistema sanitario autonómico, producía un sesgo en el momento de la elección 

de la prótesis a implantar,  de manera que en pacientes en los que se preveía una menor 

esperanza de vida por mayor comorbilidad (neoplasias, pacientes muy añosos, 

pluripatología,…), el stent a implantar era no DES.  

En relación al mayor riesgo de mortalidad en pacientes en los que no se trata la CD, vemos 

como los pacientes que tratamos CD son pacientes de menor gravedad en cuanto tipo de 
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lesión y complejidad del tratamiento, además los pacientes con ICC, de los que más del 50% 

presentan disfunción VI, el tratamiento es prácticamente un 65% de la DA y 

aproximadamente un 26% de la CD. Si tenemos en cuenta que gran parte de la mortalidad 

viene dada por ICC terminal, se interpreta en este contexto el resultado obtenido. 

Otro dato a tener en cuenta es que igual que con el reingreso al mes y a los tres meses, el 

movimiento de marcadores de lesión miocárdica, no se asocia con un aumento de la 

mortalidad al año. Este resultado iría en la línea de los trabajos que no relacionan el 

movimiento de biomarcadores y el pronóstico a medio-largo plazo, como el del grupo de 

Prasad A et al. donde evalúan un registro de 5487 pacientes en la Mayo Clinic a los que se 

realiza ICP no urgente, viendo que la elevación de Tn previo al intervencionismo si se 

comporta como un factor independiente de mortalidad a 30 días, mientras que la elevación de 

marcadores de lesión miocárdica si partíamos de valores normales, no es un predictor 

independiente de mortalidad a largo plazo369. 

A la luz de estos resultados, el control de marcadores biológicos en todos los pacientes 

independientemente del resultado del procedimiento y de la existencia de complicaciones 

intraprocedimiento, es una práctica que se debería revisar, ya que a pesar que sí se relacionan 

con aumento de estancia hospitalaria en nuestro estudio donde no hemos excluido los 

pacientes que presentan complicaciones durante la ICP, posteriormente no hemos visto 

correlación con un aumento de reingreso al mes y tres meses, ni con un aumento de la 

mortalidad al año. 
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Limitaciones del estudio. 

El nuestro es un estudio realizado en un único centro para valorar las características y manejo 

de nuestra población afecta de cardiopatía isquémica crónica estable que se tratan con 

intervencionismo percutáneo, esto hace difícil extrapolar los resultados a otros centros que 

puedan tener poblaciones y protocolos de manejo diferentes a las del centro estudiado. La 

intención final del trabajo sería emplear las conclusiones del mismo para el desarrollo, en un 

futuro próximo, de un programa de angioplastia ambulatoria específicamente desarrollado en 

función de las características concretas de la población estudiada. 

El volumen de la muestra y el seguimiento es limitado aspectos que pueden restar potencia 

estadística al estudio 

El no tener un punto de corte establecido a partir del cual el paciente se quedaba ingresado o 

era dado de alta a las 24 horas, hizo que la decisión quedara a criterio del facultativo 

responsable.  

El diseño prospectivo desde el 2012, pero retrospectivo hasta el 2009, hace que durante los 

tres primeros años de recogida, puedan aparecer sesgos debidos a la dificultad de recogida y 

calidad de la información.  

El no excluir a los pacientes que presentaron complicaciones intraprocedimiento, permite 

valorar la serie de manera global y analizar que factores se relacionan con la prolongación del 

ingreso, pero por otra parte estos pacientes son un subgrupo que estarían descartados para este 

programa y podrían alterar los resultados de reingreso al mes y a los 3 meses. 
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1.- Las características clínicas de los pacientes de nuestra población, no difiere de las 

características de los pacientes con cardiopatía isquémica crónica estable del ámbito nacional 

y europeo, respecto a características demográficas, factores de riesgo cardiovascular, función 

ventricular izquierda, función renal y arterias coronarias tratadas.  

 

2.- La mayor utilización de la vía radial por nuestra parte sería una diferencia respecto al 

tratamiento de la cardiopatía isquémica crónica estable en otros centros de nuestro medio. El 

resto de características técnicas del tratamiento percutáneo de los pacientes de nuestra 

población respecto a técnicas de diagnóstico intracoronario, tiempo escopia, volumen de 

contraste utilizado, pre y postdilatación, bifurcaciones , número de vasos y lesiones tratadas, 

es similar al realizado a nivel nacional. 

 

3.- Los pacientes que prolongan su estancia hospitalaria por encima de 24 horas, tienen más 

hipertensión arterial, insuficiencia renal crónica, enfermedad vascular periférica y una edad 

superior a los 65 años. 

 

4.- Los pacientes a los que se realiza intervencionismo coronario percutáneo vía femoral en 

nuestro medio, son un subgrupo de pacientes con lesiones más complejas y mayor dificultad 

técnica en el tratamiento (rotablación, oclusiones coronarias crónicas, tronco coronario 

izquierdo bifurcado), que prolongan su estancia hospitalaria tras el intervencionismo 

coronario percutáneo y tienen mayor tasa de reingresos en el primer mes. 

 

 



Revascularización percutánea en el tratamiento de la cardiopatía isquémica crónica estable 

	

	 206	

5.- El grupo de pacientes con cardiopatía isquémica crónica estable a los que se realiza 

intervencionismo coronario percutáneo vía radial, sin que esté implicado el tronco coronario 

izquierdo, en ausencia de insuficiencia cardiaca, enfermedad vascular periférica, insuficiencia 

renal crónica y sin complicaciones derivadas directamente del procedimiento, no presentan 

prolongación del tiempo de ingreso, ni mayor proporción de reingresos ni mayor mortalidad 

al año. Es por ello que podrían beneficiarse de un programa de angioplastia ambulatoria.  

 

6.- El movimiento de marcadores de lesión miocárdica tras realización de intervencionismo 

coronario percutáneo en pacientes con cardiopatía isquémica crónica estable en nuestro 

medio, no se relaciona con el reingreso al mes, a los tres meses ni con el aumento de 

mortalidad al año. Este aspecto podría hacer replantear la verdadera necesidad de la seriación 

de marcadores biológicos de manera reglada que se realiza después de un intervencionismo 

programado no complicado, lo cual incrementaría la eficiencia del proceso. 

 

7.- En nuestra serie, los pacientes con miocardiopatía dilatada y disfunción ventricular 

izquierda, son un grupo de pacientes de mayor gravedad, con mayor tendencia a reingresar en 

el primer mes postprocedimiento y con una mayor mortalidad al año.  

 

8.- El reingreso en los primeros 30 días tras intervencionismo coronario percutáneo es el 

factor con mayor poder predictivo para mortalidad por cualquier causa a un año. Los 

pacientes que reingresan más en el primer mes en nuestra serie, son aquellos a los que se les 

solicita el intervencionismo por insuficiencia cardiaca y aquellos a los que se les realiza el 

intervencionismo vía femoral.  
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