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VI.-INTRODUCCION:

El tratamiento antiagregante plaquetario optimo es actualmente un pilar incuestionable
en el paciente con enfermedad coronaria, posterior al intervencionismo coronario e
implante de stents se recomienda la doble antiagregacion con Aspirina y Clopidogrel
durante un tiempo variable dependiendo del tipo de stent. Con la entrada al arsenal
terapéutico de los stents liberadores de farmacos se incrementé el tiempo necesariode la
doble antiagregacién a varios meses, pero tras la descripcion de casos de trombosis
tardias del stent, esta recomendacion se amplio hasta los 12 meses actuales, con dudas
acerca de si es necesario un periodo mas prolongado de tratamiento para la prevenciéon
de estos eventos tromboticos tardios, incluso se propuso en un tiempo mantener el
tratamiento de forma indefinida, Hasta ahora no se tiene totalmente claro que ampliar el
periodo de doble antiagregacion mejore el prondstico de los pacientes en los que se
refiere a una reduccion de eventos coronarios esto es a pesar de los estudios que han
investigado este cuestionamiento y algunos hasta resultan contradictorios.Ningun
estudio nos describe claramente los efectos favorables o adversosde mantener el
tratamiento mencionado en pacientes considerados de alto riesgo coronario como es el
enfermo con coronariopatia trivascular o enfermedad del TCIl, en nuestra poblacion
tampoco se encuentran este tipo de analisis, es por eso que se disefio este estudio para
conocer la evolucion tanto de pacientes con tratamiento a un afio como a dos afios o

mas.



VI.-MARCO TEORICO:

1.-Agregacion plaquetaria:

Las plaguetas son los elementos de la sangre implicadas en el fendmeno de la
trombosis, ademas de tener participacion esencial en los mecanismos de inflamacion y
cicatrizacion, en estos procesos intervienen factores de la pared vascular, proteinas del
plasma y hematies, tras la lesion vascular las plaguetas se adhieren al endotelio a traves
del factor de Von Wilebrand que se une a las glucoproteinas Ib de la membrana
plaguetaria. (Fig. 1) Existe un complejo glucoproteico (Gp la-llb) que contacta
directamente con el colageno del endotelio, contribuyendo a la interaccion de las
plaquetas con la pared vascular.()

El fendmeno de agregacion plaquetaria requiere la integridad de las proteinas del grupo
lIb-llla, que se unen al fibrindgeno, dando asiorigen a puentes interplaquetarios, tras la
adhesion las plaquetas secretan el contenido de susgranulos anticitoplasmaticos: Los
densos continenen adenosindifosfato (ADP) adenosintrifosfato (ATP) y serotonina, los
granulos alfa liberan factor plaquetario 3, beta trombogldbulina y factor mitbgeno que

favorecen al agregacion plaquetaria Fig. 2.

Figura 1: Imagen de microscopia donde se muestran los megacariocitos con citoplasma pequefio y de color azulado.
Figura 2:lmagen de arteria coronaria con un trombo que ocluye completamente la luz.

Otro factor importante en la formacion del trombo es el Tromboxano A2 potente



vasoconstrictor e inductor de la agregacionplaquetaria. Se forma a partir del Acido
Araquidénico de los fosfolipidos de la membrana plaquetaria, las células
endotelialestambién pueden metabolizar el &cido Araquidonico y producir

Prostaciclinas(PGI2) que tiene un gran poder vasodilatador y antiagregante.

2.-Aterosclerosis y agregacion plaquetaria:

La ateroesclerosis coronaria (formaciéon de la placa ateromatosa) se refiere a la
penetracion y acumulacion subendotelial de colesterol, en esta también se observan la
acumulacion subintimal de macréfagos, infiltracion y diferenciacion de células
musculares lisas, responsables de un aumento de tejido conectivo, dafio endotelial y
formacion de trombos plaquetarios. (2)Los sindrome coronarios agudos del tipo angina
inestable, infarto con y sin elevacion del segmento ST comparten un acontecimiento
desencadenante comun, esto es la ruptura de una placa ateromatosa, este evento
estimula el depdsito, la activacion y la agregacién plaquetaria en el lugar de la lesion,
gue va seguidos por la activaciéon de la cascada de la coagulacién y la formacién de un
trombo. La exposicién de las plaquetas circulantes a los componentes subendoteliales
produce adherencia y agregacion plaquetarias y, finalmente la formacion de dicho
trombo, paralelo a sus efectos mecanicos, la aterosclerosis se asocia a importantes
alteraciones de los mecanismos endoteliales de regulacion del flujo coronario, desde
etapas precoces de la enfermedad coronaria se puede observar una disfunciéon de la
vasodilatacién mediada por factores endoteliales, tanto de las arterias epicardicas como
en los vasos de resistencia, la disfuncion endotelial favorecen la vasoconstriccion en
respuesta a una variedad de estimulos, como la estimulacion simpatica o liberacion de

productos plaquetarios.(3, 4)



~ " Formacion Migracién 8
Formacién de cublerta

Ac lacién de macréfagos de nicleo células Células g

— et lipidico florosa misculoliso cspumosas célulasT  plaquctaria de leucocitos

Adherencia y Acherencia y

Figura 3A y 3B: Representacion esquematica de los mecanismos celllares que determinan la formacion y progresién
de la placa de ateroma.Figura 4:imagen hist6logica de una trombosis coronaria no oclusiva sobre una placa
ateromatosa erosionada.

3.-Enfermedad coronaria de alto riesgo:

Entre las lesiones de las arterias coronarias, las lesiones del tronco comdn de la
coronaria izquierda y enfermedad coronaria de tres vasos son las de mayor tasa de
complicaciones y peor pronéstico, principalmente debido a la gran extensién de
miocardio que afecta, el tratamiento Optimo de estos pacientes se reducia a la
revascularizacion quirdrgica, sin embargo con el desarrollo tecnolégico en el disefio de
stents, polimeros y diferentes farmacos antineoproliferativos, la intervencién coronaria
percutdnea se esta incluyendo entre las opciones de tratamiento.(5) En los caso no
tratados el prondéstico descrito ha sido adverso, con una tasa de supervivencia de 3% a
tres afios, los ensayos clinicos aleatorizados efectuados en pacientes con estas
caracteristicas donde se compara stents metalicos sin recubrimiento y stents liberadores
de farmacos (SLF) han puesto de relieve que no hay una diferencia de mortalidad entre
la revascularizacién quirdrgica y la intervencion coronaria percutanea, el ejemplo mas
claro es el de los pacientes diabéticos con lesiones bifurcadas, oclusiones totales o
enfermedad del tronco comdn de la coronaria izquierda que se tratan cada vez mas con
ICP como método principal de revascularizacion.(fig 5A, 5B y 6),7) El estudio SYNTAX
(Synergy between percutaneous coronary intervention with Taxus and cardiac surgery)

se disefio especialmente para identificar el método de revascularizacion optimo para los
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pacientes con una enfermedad coronaria complejo. La puntuacion SYNTAX define las
lesiones anatdmicas con un puntaje bajo cuando es < 22 puntos, intermedio cuando es

de 23 a 32 puntos y alto cuando es > de 33 puntos. (8, 9)Ademas genera que opcion de

tratamiento de revascularizacion es la mejor opcion para el paciente.

Figura 5A y 5B: Imagen de coronariografia donde se muestra enfermedad trivascular,Figura 6: Imagen de
coronariografia donde se muestra una lesion del 90% del TCI

4.-Antiagregacion plaquetaria:

La modulacion de la agregacion plaquetaria influye en el tratamiento de los enfermos en
los cuales se ve comprometida esta funcibn como se ha podido comprobar
extensamente, se han desarrollado farmacos con este propdsito, buscando el bloqueo
de los mecanismos de agregacion plaquetaria. El Acido Acetilsalicilico inhibe
irreversiblemente la enzima Ciclooxigenasa, blogueando asi la sintesis de Tromboxano
A2 y la agregaciéon plaquetaria por toda la vida de la plaqueta. Las Tienopiridinas
(Clopidogrel, Prasugrel y Ticlopidina) son un grupo de farmacos que acttan inhibiendo la
agregacion plaquetaria inducida por ADP, bloqueando de forma irreversible su receptor

de las plaquetas sin afectar la via de la Ciclooxigenasa.(fig 7)
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Figura 7: Representacion de los sitios de accion de los diferentes farmacos que interfieren con la formacion del
trombo.

5.-Clopidogrel méas Aspirina:

Una vez establecidas la ventajas del uso de antiagregantes plaquetarios en la
enfermedad cardiovascular, se buscaron alternativas para buscar mejorar el perfil
terapéutico, inicio el uso de la combinacion de Aspirina con una Tienopiridina
(Clopidogrel) entre los estudios donde se observo ventajas son el CREDO 2002 y CURE
2001(10,11)que han demostrado un buen perfil de seguridad de dicha combinacién, asi
mismo se confirmd a través de una revision sistematica realizada por el National Institute
of Health and Clinical Excellence (NICE) del Reino Unido, se sugiri6 que las personas
con sindrome coronario agudo sin elevacién del segmento ST se beneficiaban de la
Aspirina en combinacion con Clopidogrel, en comparacion con el tratamiento con
Aspirina sola (NICE 2004)@2)Asi mismo se han buscado también otras alternativas,
como la triple antiagregacién donde se ha adicionado al tratamiento Cilostazol,
observandose beneficios adicionalesen cuanto a disminucion del riesgo de reestenosis
angiograficas. (13, 14, 15) Mas recientemente el surgimiento de nuevos antiagregantes

como el Prasugrel, una Tienopiridina de tercera generacion, han ofrecidootras
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alternativas, asi lo demuestra el estudio TRITON y sus subestudios (TRITON-TIMI 38)
con mayor inhibicion de la agregacion plaquetaria con Prasugrel comparado con
Clopidogrel, clinicamente evidenciando mayor prevencion de eventos isquémicos futiros,
sin embargo con aumento del riesgo de sangrado en pacientes con EVC previo,
mayores de 75 afios y con peso menor de 60 kilos, por ello esta alternativa se debe de
individualizar en cada caso.(16)

La utilidad hoy en dia de los antiagregantes plaquetarios en la prevencion secundaria
en pacientes con antecedentes de cardiopatia isquémica, enfermedad vascular cerebral
y/lo enfermedad arterial periférica, es una interogante que ha sido ampliamente
contestada, Esta claro que mediante la utilizacion de Clopidogrel se percibe un beneficio
adicional al de la Aspirina en la prevencion secundaria de eventos isquémicos, en todos

los territorios vasculares, como lo demostro el estudio CHARISMA (17)

6.-Stents liberadores de farmaco:

A principios de los afios noventa dio inicio la era de los stents coronarios inicialmente
el Gianturco-Roubin y el Palmaz-Schatz, convencionales o metalicos, las indicaciones de
su uso se denominaron Benestent que se referia a lesiones de tipo anatdmico, lesiones
en vasos de mas de 2.75 mm y de longitud < 15 mm, en pacientes con angina estable,
generalizandose el uso de estas endoproétesis coronarias por el incremento de la
seguridad de los procedimientos intervencionistas; Desde entonces se comprobdla
utilidad de los regimenes antiplaquetarios en la prevenciénde trombosis aguda y
subaguda, superior incluso alempleo asociado de cumarinicos como lo demuestra el
hecho que con su uso se redujo a un 1-2% las tasas de oclusion aguda, que acontecian
hasta en el 12% de los casos.(18, 19)Posteriormente habria de llegar un adelanto en la

tecnologia con los stents liberadores de farmacos(SLF) los cuales tienen como principal
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beneficio la disminucion de la proliferacion neointimal, lareduccion de reestenosis y la
necesidad de una nuevarevascularizacion del vaso tratado y, por lo tanto, unamejoria de
la evolucion de los pacientes. (Figuras 5y 6) Sin embargo,posteriormente se reportaron
los resultados de estudiosque mostraron un incremento en la mortalidad de lospacientes
tratados con SLF asociada con trombosis tardiay muy tardia, esto llevo a la disminucién
de su empleo.(20)
Existian planteamientos como el de que en los pacientes que necesitaban stents
mayores de 3 mm donde los beneficios de los SLF fueron puestos en duda,
principalmente por dos motivos, el primero era que la reduccion de eventos parecia
relativamente pequefia en este contexto comparado con los enfermos con vasos
pequefios y segundo, porque la oclusién trombética aguda de un vaso grande solia
conllevar la muerte subita o un infarto de miocardio, mientras que las oclusiones de
vasos pequefios muchas veces pasan desapercibidas clinicamente. Se disefio un
relevante estudio europeo presentado en el Congreso Americano de Chicago (AHA
2010) el estudio BASKET-PROVE comparo SLF de primera y segunda generacion y
stents metalicos, ofrecieron resultados que sugieren que aungque no hubo diferencia en
relacion a la tasa de muerte e infarto entre SLF y Stents metalicos, si se encontraron
mejores resultados con los SLF respecto a las tasas de revascularizacién completas, se
demostréademas que la suspension del Clopidogrel a los 6 meses se asocial con un
aumento de la incidencia de trombosis en elgrupo SLF. (21)

Posteriormente a través de una revision escrupulosa delos ensayos clinicos existentes
y mediante una nuevadefinicién de trombosis, se demostré que el empleo delos SLF no
incrementaba los eventos mayores cardiovasculares(muerte y/o infarto). (22) Emergieron
resultadosde estudios a mediano plazo con los SLF implantadosen lesiones de alto

riesgo (off label), confirmando la seguridaddel empleo de los mismos.Sin embargo

14



existen factores que se asocian con unaumento de la incidencia del desarrollo de
trombosis intrastent que son inherentes al procedimiento, a factoresanatémicos y

también a los biologicos. Elmas importante de ellos es la suspension del Clopidogrel.

(23,24)
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Figura 8: Imagenrepresentativa de stent desnudo e imagen de stent con puntales (struts) recubiertos de polimero y
farmaco (Paclitaxel) Stent Taxus. Figura 9: Imagen de tomografia de coherencia éptica (TCO) que evidencia la
proliferaciéon neointimal a nivel de un stent reestenosado.

7.-Trombosis intrastent

Desde los inicios de la angioplastia coronaria se ha definido a la trombosis intrastent de
la siguiente manera: Trombosis aguda a la que sucede durante o en relacion inmediata
con el procedimiento de angioplastia, subaguda aquella que ocurre después de las 24
horas posterior la procedimiento y en los primeros 30 dias siguientes, y finalmente tardia
aquella que se produce posterior al primer mes del intervencionismo, aunque algunos
autores usan el termino trombosis muy tardia para aquellos casos en los cuales sucede
posterior al afio del tratamiento (figura 10); Entre los factores predictores de trombosis
destacan los siguientes: La presencia de una diseccion residual grave, la longitud del
stent >25 mm, el uso de multiples stents, didmetro luminal final intrastent pequefio <3,0
mm, procedimiento realizado con inestabilidad clinica del paciente (IAM) y baja fraccién
de expulsion(es); La serie de 3 estudios aleatorizados SIRIUS que comparo stent

liberador de Sirolimus y stent metalico muestra una superioridad en cuanto a pacientes
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libres de sintomas y de tasas de trombosis tardias del 0.4 frente al 05% entre los SLF y
los metdlicos, respectivamente, sin embargo la trombosis en los SLF ocurrié mas alla del
primer afio y generalmente con correlacion con la suspension del tratamiento
antiagregante dual (26); La informacion que arrojan estudios como el REALITY y SITAX
donde se comparan directamente stents recubiertos con Paclitaxel contra Sirolimus en
pacientes con similares caracteristicas basales con un seguimiento a 8 y 9 meses y
protocolos de antiagregacioén dual muy similares no mostraron diferencias significativas
en cuanto ala necesidad de nueva revascularizacion, en cuanto a las cifras detectadas

de trombosis fue de alrrededor del 2% y la mayoria fue en la fase aguda.(27, 28)
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Figura 10.-Diferente evolucion de la reendotelizacion de un SLF (Cypher frente a un stent metal (Bx Velocituy) Se
observa en el primero abundantes depdsitos de fibrina adosados al metal del stent, ante casi la ausencia de
endotelizcién, el stent metal presenta un engrosamiento de neointima con escasa fibrina y adosada a la superficie
opuesta a la luz arterial.

8.-Duracion de la terapia de antiagregacion plaquetaria dual:

De acuerdo con las guias terapéuticas, en el caso deSLF la indicacion, en cuanto a la
duracion de la terapiacon Clopidogrel, no ha variado. Sin embargoestas
recomendaciones han surgido de la medicina basadaen la evidencia, aun sin solidez o la

justificacion suficiente, ademas de ello sin el soporte de protocolos de estudio disefiados
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precisamente para buscar dilucidar estas interrogantes. Esto es de primordial
importancia porquetiene implicanciones relacionadas con la elevaciondel costo de
atencion y del balance entre el riesgo detrombosis del stent y del sangrado. (29, 30)

Se recomienda que el uso de Clopidogrel sea lomas breve posible, para disminuir el
riesgo de sangrado asociado con el empleo de la terapia dual. Con elempleo de
Tienopiridinas existe un riesgo de sangradogastrointestinal a 30 dias del 1,3% y puede
llegar a serdel 12% en los pacientes con alto riesgo de sangrado(antecedente de Ulcera
previa sangrante). Hay que tienen cuenta que la funcion plaquetaria se recupera alos 7
dias de la suspension del Clopidogrel, lo cual implicaun mayor riesgo, especialmente en
trauma o cirugiaurgente.(31)

Un estudio del Dr. Eisenstein et al, recluté a 4.666 pacientes aquienes se les implanto un
SLF y fueron tratados a largoplazo con Clopidogrel, demostré una menor incidenciade
muerte e infarto en el seguimiento por 2 afios,comparados con pacientes que no fueron
tratados conClopidogrel por un afio (0,0% de muerte/IM a 2 afios vs.4,5%; p <
0,001).(32)Continuando con la busqueda de la duracibn optima de la terapia
antiagregante plaquetaria en el 2009 en un estudio delregistro intervencionista de
Melbourne se comput6 2980 pacientes que fueron seguidos por 12 meses, se encontré
gue la mortalidad al2 meses fue significativamente menor en el grupo tratadocon SLF
con tratamiento planeado con Clopidogrelpor mas de 12 meses, que los tratados solo
por 6 meses(2,8 vs. 5,3; p = 0,012). 33) En conclusion: Por ello se dilucido que la
duraciona 12 meses con Clopidogrel de los pacientes tratadoscon SLF es la ideal, sin
embargo quedaron aun muchas dudas al respecto.

En tres estudios:Uno realizado en China con pacientes de alto riesgo se les implantéun
stent liberador de Sirolimus (SLS) y se comparoel tratamiento convencional durante 12

meses con Clopidogrel contral8 meses, de 160 pacientes del grupocon tratamiento
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convencional presentaron 5,6% detrombosis muy tardia; en contraste, de 176
pacientescon tratamiento prolongado con Clopidogrel, sélo 1,1%presentd este tipo de
trombosis (p < 0,01).El segundo realizado en Corea describen los hallazgos de dos
ensayos clinicos aleatorizados (REAL-LATE y ZEST-LATE), en los que se incluyeron un
total de 2.701 pacientes tratados con SLF y que no habian tenido ningun evento
cardiovascular ni hemorragico en los primeros 12 meses de tratamiento. Se formaron
dos grupos (Aspirina sola contra Aspirina con Clopidogrel) El objetivo de evaluacion
primario fue una combinacion de infarto de miocardio o0 muerte por causas cardiacas. La
duracion media de seguimiento fue de 19,2 meses. El riesgo acumulado del objetivo
primario a los dos afios fue del 1,8% con terapia antiplaquetaria dual, en comparacion
con el 1,2% con monoterapia con Aspirina (HR 1,65; IC 95%0,80 a 3,36, P = 0,17). Los
riesgos individuales de infarto de miocardio, accidente cerebrovascular, trombosis del
stent, necesidad de revascularizacion, hemorragias graves y muerte por cualquier causa
no difirié significativamente entre los dos grupos; Por ultimo el reporte del estudio
EXCELLENT de pacientes sometidos a angioplastia y considerando el fracaso del
tratamiento del vaso diana, la estrategias de administrar Clopidogrel por 6 meses no fue
inferior comparada con la administracion de 12 meses. Estos tres ultimos estudios
mencionados destacanque la evidencia relacionada con el tiempo 6ptimo detratamiento

no ha podido ser establecida.(34, 35, 36)

Recientemente se ha publicado el ensayo clinico PROIlonging Dual antiplatelet treatment
after Grading stent-induced Intimal hyperplasia studY (PRODIGY). Se trata de un ensayo
clinico multicéntrico italiano que comparé 2 estrategias de doble antiagregacion, una
corta (6 meses) y otra larga (24 meses), se aleatorizaron unos 2.000 pacientes tratados
con stents (stents convencionales, stents liberadores de Zotarolimus, Paclitaxel o

Everolimus), 30 dias después de la revascularizacion percutanea a recibir una de las dos
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estrategias de doble antiagregacion. No hubo diferencias en el objetivo primario, un
combinado de muerte, infarto e ictus a 2 afios (incidencias del 10.0% y 10.1% para las
estrategias de doble antiagregacion de 6 y 24 meses, respectivamente; hazard ratio
0,98; intervalo de confianza al 95% 0,74-1,29). Tampoco hubo diferencias en los
componentes individuales de este evento principal, ni en la trombosis del stent entre
ambos estrategias a estudio. Por el contrario, la incidencia de sangrado fue superior en
el grupo de doble antiagregacion prolongada que en el de la doble antiagregacion
durante 6 meses, independientemente de las diferentes definiciones de sangrado
consideradas. No hubo diferencias en los diferentes subgrupos analizados (edad, sexo,
diabetes, tipo de stent, complejidad de la enfermedad coronaria, presentacion clinica,
etc); a este respecto, es de destacar que no hubo diferencias entre los 4 stents
convencionales y SLF empleados en el estudio.@37)Haciendo un analisis conjunto, alin no
esta claro que prolongar la doble antiagregacion hasta las 24 meses no es mejor que
mantenerla s6lo 6 0 12 meses, pues no sélo no aporta beneficios clinicos adicionales (no
reduce eventos cardiovasculares) sino que también aumenta el riesgo de sangrado, por
ello continuamos con la interrogante abierta de cual es el tiempo optimo de mantener la

terapia de antiagregacion dual.
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VIII.-JUSTIFICACION:

Alrededor del mundo se han realizado estudios de semejantes caracteristicas, en el que
se ha investigado si el ampliar el periodo de doble antiagregacion contribuye a una
reduccion de eventos coronarios. Sin embargo hasta ahora no disponemos de ningun
estudio en nuestro pais, en el que se evaluéesta situacion y menos a los pacientes de
alto riesgo coronario (enfermedad coronaria trivascular y/ o enfermedad del tronco de la
coronaria izquierda) unicamente, es por ello que analizaremos en nuestra poblacion si
ampliar el periodo de doble antiagregacién (mas de 1 afio) y contribuya a una reduccion
de eventos coronarios en este grupo de pacientes, y poder fortalecer el conocimiento en
la comunidad de Cardiologia Mexicana asi como a todos aquellos amantes del trabajo
con pacientes criticos. Asimismo, poder desarrollar estudios semejantes y posteriores
sobre este tema en forma multicéntrica con la finalidad de tener un panorama sobre

nuestra poblacion mexicana.

IX.-OBJETIVOS:
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Primario:

e Conocersi el hecho de mantener la terapia de antiagregacion plaquetaria dual por

mas de un afio en pacientes considerados de alto riesgo coronario presenta

beneficios.

Secundarios:

e Evaluar los riesgos y complicaciones de mantener la terapia dual mas de un afio.

(sangrado)

e Determinar si existen complicaciones al suspender la terapia dual al afio o antes

en pacientes de alto riesgo coronario.

® Analizar cual es el comportamiento medico en lo que se refiere a el uso de la

terapia de antiagregacion plaquetaria dual en este INCICh.

X.-HIPOTESIS
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e Mantener la terapia antiplaquetaria dual mas de un afio tiene beneficio en
pacientes portadores de stents liberadores de farmaco y considerados de alto

riesgo coronario (enfermedad coronaria trivascular o equivalente)

HIPOTESIS NULA
e No existe beneficio adicional al mantener la terapia de antiagregacion plaquetaria
dual en pacientes portadores de stents liberadores de farmaco considerados de
alto riesgo coronario (enfermedad coronaria trivascular o enfermedad del tronco

de la coronaria izquierda).

XI.-METODOLOGIA DE ESTUDIO

a).-Disefo del estudio

Estudio descriptivo, retrospectivo, longitudinal y comparativo.

El estudio se realizara recabando los datos de las notas médicas con revision de los
expedientes clinicos y electronicos y se recabaran en las hojas de recoleccion de datos,

gue se vaciaran en una base de datos.

b).-Definiciéon operativa de las variables

TABLA 1.- DEFINICION OPERATIVA DE LAS VARIABLES
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Variable

Género
Edad

HAS

DM tipo 2

Dislipidemia

Tabaquismo

Sedentarismo
Hiperuricemia

Insuficiencia renal

Clase funcional de
la NYHA

FEVI

Puntuacion SYNTAX

Terapia
antiagregante dual

Angina estable

Angina inestable

IAMCESST

Tipo de variable

Categorica, nominal,
dicotdmica, Independiente
Categorica, continua,
independiente

Cuantitativa, continua,
independiente.

Categorica, nominal,

dicotémica, independiente

Cuantitativa, continua,
independiente
Categorica, nominal,

dicotémica, independiente

Categorica, nominal,
dicotémica, independiente.
Categorica, nominal,
dicotomica

Categorica, nominal,

dicotémica, independiente

Categorica, nominal,
independiente
Cuantitativa, continua,
independiente
Cuantitativa, continua,
independiente
Categorica, nominal,

dicotdmica, dependiente

Categorica, nominal,
dependiente
Categorica, nominal,
dependiente
Categorica, nominal,

dependiente

Escala de
medicion
Masculino

/Femenino
Afios

mmHg

mg/dl

mg/dl

Afios/numero

de cigarrillos

al dia

Horas/ejercicio

I, 11, 11 1V

%

Puntuacion

%

%

%

%

Definicién operacional

Conjunto de seres que tienen una o varias
caracteristicas comunes
Numero de afios de vida de un ser vivo.

Medicion de las cifras de presion arterial
sistolica >140 mmHg y/o presién arterial
diastélica > 90 mmHg de acuerdo al Séptimo
reporte del Comité Nacional para Prevencion,
Diagnostico, Evaluacion y Tratamiento de la
presién Sanguinea elevada (JNC-VII)
Mediciéon de glucosa en ayunas > 126 mg/dI
de acuerdo a la Asociacion Americana de
Diabetes (ADA) o glucosa > 120 mg/dl de
acuerdo a la Organizaciébn Mundial de la
Salud (OMS)
Trastorno  del
lipoproteinas
Intoxicacién  cronica
consumo de tabaco

metabolismo de las

producida por el

Descenso de la actividad fisica

Elevacion de los niveles de acido urico a
valores superiores a 7 mg/dl

Disminucién del indice de filtrado glomerular,
gue se manifiesta con un incremento sérico
de azoados.

Valora la actividad fisica del paciente con
insuficiencia cardiaca congestiva, definiendo
cuatro clases en base a la valoracion
subjetiva del medico.

Proporcion de sangre expulsada por el
ventriculo  izquierdo en cada latido,
normalmente debe ser de 90 ml o mayor al
60%

Define las lesiones anatdmicas con un
puntaje bajo cuando es < 22 puntos,
intermedio cuando es de 23 a 32 puntos y alto
cuando es > de 33 puntos,genera la mejor
estrategia de tratamiento de revascularizacion
que resultaria para el paciente.

Tratamiento de prevencion secundaria de
antiagregacion plaquetaria dual (Clopidogrel y
Aspirina) posterior a la implantacion de stent
liberador de farmaco

Angina de esfuerzo en la que no ha habido
cambios en su forma de presentacion en el
ultimo mes, e implica la no previsible
aparicion de complicaciones de forma
inminente o evolucion desfavorable en un
futuro inmediato

Abarca a todas aquellas formas que se
apartan claramente del patrén tipico de
angina estable: Angina de reciente inicio,
angina progresiva, de reposo, prolongada,
variante o de Prinzmetal y post infarto. El
concepto de inestabilidad lleva aparejado el
concepto de proceso de evolucion acelerada,
con porvenir incierto, aunque no
necesariamente malo.

Dolor precordial con duracién mayor a 30
minutos, con elevacion de biomarcadores de
dafio miocardico peros sin elevacion del
segmento ST
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IAMSESST

Enfermedad
coronaria trivascular

Enfermedad del TCI
ACTP primaria
ACTP electiva
Trombolisis

Farmacoldgica
Vaso tratado

Numero de stents

Tipo de stent

Reestenosis
intrastent (RIS)

Trombosis
intrastent

Nueva ACTP

CRVC

Sangrado mayor

Muerte
cardiovascular

Categorica, nominal,
dependiente
Categorica, nominal,

dicotomica, dependiente

Categorica, nominal,
dicotémica, dependiente
Categorica, nominal,
dicotémica, independiente
Categorica, nominal,
dicotémica, independiente
Categorica, nominal,

dicotomica, independiente
Categorica, nominal.

Cuantitativa, continua,
dependiente
Categorica, nominal,
dependiente
Categorica, nominal,
dependiente
Categorica, nominal,
dependiente.
Categorica, nominal,

dicotomica, dependiente

Categorica, nominal,
dicotdmica, dependiente

Cualitativa, discreta,
dependiente
Categorica, nominal,

dicotdmica, dependiente

%

%

%

%

%

%

%

%

%

%

%

%

%

%

Dolor precordial con duracién mayor a 30
minutos, con elevacién de biomarcadores de
dafio miocardico y elevacion del segmento ST
(lesién subepicardica)

Compromiso ateroescleroso con lesiones
significativas de 3 o mas vasos del arbol
coronario

Compromiso de la luz del troco principal de la
arteria coronaria izquierda.

Angioplastia transluminal percutanea
realizada de urgencia.
Angioplastia transluminal percutanea

realizada con planeamiento

Disolucion de un trombo intravascular
mediante tratamiento farmacolégico.

Arteria coronaria a la que se le realiza
angioplastia transluminal percutanea, en una
angioplastia primaria generalmente al vaso
responsable de la isquemia aguda.

Cantidad de stents implantados a un vaso
coronario.

Nombre del stent liberador de farmaco y
metdlico, dentro de los liberadores de
farmaco: Cypher (Sirolimus), Taxus
(Paclitaxel), Xience V (Everolimus), Endeavor
(Zotarolimus), Coroflex (Paclitaxel), Costar
(Paclitaxel)

Reduccion de la luz del vaso después de
realizar un procedimiento intervencionista en
el mismo y supone la respuesta cicatrizal de
la arteria tras la agresion inducida durante la
angioplastia coronaria, los mecanismos
relacionados con este proceso incluyen un
retroceso o constriccion elastica inmediata de
la arteria, la constriccion vascular tardia o
remodelado vascular y la respuesta
proliferativa neointimal.

Se divide en aguda la que sucede durante o
en relacion inmediata con el procedimiento
intervencionista, subaguda la que sucede de
las 24 horas iniciales al procedimiento hasta
los primeros 30 dias posteriores al implante y
tardia la que ocurre posterior al primer mes.
Angioplastia transluminal percutanea
realizada posterior a tratamiento
intervencionista previo, por complicaciones de
caracter isquémico.

Cirugia de Revascularizacion aortocoronaria
a través de puentes venosos o arteriales de
arteria aorta a vaso dafiado, distal a la lesion.
Descenso mayor a 5 gr/dl de hemoglobina o
presencia de  sangrado intracraneal,
retroperitoneal o gastrointestinal inferior que
pone en peligro la vida.

Cesacién o término de la vida por causa
cardiovascular

c).-Criterios de inclusion
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® Pacientes con cardiopatiaisquémica portadores de uno o dos stents liberadores
de farmaco.

e Pacientes con enfermedad coronaria trivascular o equivalente (enfermedad del
tronco).

® Pacientes con terapia antiplaquetaria dual (Aspirina y Clopidogrel)

e Pacientes de cualquier grupo etario.

d.)-Criterios de exclusién

* Pacientes portadores de stents no medicados

* Pacientes sin enfermedad coronaria trivascular y/o enfermedad del tronco de la
coronaria izquierda.

* Pacientes con otra terapia antiplaquetaria dual (Cilostazol, Prasugrel, Ticlopidina,
Dipiridamol, Ticagrelor)

® Pacientes con triple antiagregacion plaquetaria.

e Pacientes con cirugia de revascularizacion coronaria previa al tratamiento

intervencionista.

e).-Criterios de eliminacion

e Pacientes que abandonaron el seguimiento en este INCICh

e Pacientes a los que se les modifico la terapia de antiagregaciéon plaquetaria.

e Pacientes con expedientes incompletos.

f).-Poblacion de estudio
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Se estudiaron los expedientes fisicos del archivoclinico del INCICh, de los pacientes con

cardiopatiaisquémica a quienes se les realiz6 estudio de angioplastia transluminal

percutanea, desde enero del 2006 a enero del 2010,se eligieron aquellos con

enfermedad coronaria trivascular o enfermedad del tronco de la coronaria izquierda

(Enfermedad coronaria de alto riesgo) de los cuales se selecciono a quienes se les

implant6 durante el proceso de revascularizacion primaria o electiva uno o mas stents

liberadores de farmaco, dandoseseguimiento a 30 mesespor las notas médicas de

Consulta Externa, Hemodindmica, Urgencias y Unidad Coronaria, etc. del mismo

expediente clinico de los pacientes, clasificAndose en 2 grupos de estudio:

I. Grupo 1: Pacientes a quienes se les suspendi6 la terapia dual alrededor de un

afio y que continuaron solo con Aspirina.

II. Grupo 2: Pacientes a quienes se les mantuvo la terapia de antiagregacion dual

mas de 2 afios a base de Clopidogrel y Aspirina. (grafico 1)

Pacientes con stents

no medicados —

No. 204 pacientes

—

Total de pacientes
No. 1649 pacientes

h

Pacientes con
enfermedad
coronaria de alto
riesgo

No.384 pacientes

Pacientes sin
enfermedad

riesgo

coronaria de alto

No. 1265 pacientes

Pacientes con SLF
No. 180 pacientes

terapia dual

No. 20 pacientes

Paciente con otra

Aspirina)

Pacientes con terapia
dual (Clopidogrel y

No. 180 pacientes

Pacientes con
expediente
incompleto

No. 15 pacientes

Pacientes que

fa

Grupo 1: 12 meses
No. 62 pacientes

abandonaron el
seguimiento INCICh

No. 23 pacientes

Pacientes incluidos en
el Protocolo

No. 122 pacientes

Grupo 2: > 24
meses

No. 60 pacientes

Grafico 1.- Diagrama de estudio de los casos de la la Unidad Coronaria de pacientes con Cardiopatia isquemica.

g).- Analisis estadistico:
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El analisis estadistico se realiz6 por medio del software SPSS V. 19 las variables
categoricas fueron comparados por la prueba de Chi cuadrada, muestras que las
variables continuas se expresan en medias y medianas con desviacion estandar, el

andlisis entre los grupos se realizé mediante (andlisis de anova)

h).- Aspectos éticos

El protocolo se conducird de acuerdo a los lineamientos establecidos en la Ley
General de Salud, en especifico contenidos en el Reglamento en materia de
Investigacion en Salud, apegados ademas a la Declaracion de Helsinki, de acuerdo al
documento original, (1964) a la enmienda de Tokio, (1975) y a las modificaciones
subsecuentes efectuadas en la Reunion de la Asamblea Médica Mundial de Edimburgo,
(2000).

Se enfatiza que la informacién serd manejada con estricta confidencialidad y
discrecion y sera solamente utilizada en beneficio del paciente en cuestion y del
tratamiento médico o médico-quirdrgico al cual esté sujeto en el momento del estudio.

Es requisito indispensable que el personal que tomara contacto con cada
expediente fisico y electronico; que aplicard y obtendra la informacion de salud
necesaria, lo hard con estricto apego al protocolo y no actuard por decisién autbnoma,
sino que se conducira con profesionalismo sin afectar las normas institucionales donde
se desenvuelva y de acuerdo a los lineamientos establecidos oportuna y previamente
por el equipo de investigadores responsables. No se tuvieron conflictos de este tipo, ya
gue se llevo a cabo revision de expedientes (fisicos y electronicos) y registros de la UCC
y servicio de Urgencias del INCICh.

Xll.- RESULTADOS
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En el presente estudio se incluyo a un total de 122 pacientes que reunieron los
criterios de inclusion impuestos en el disefio del mismo, predomino el género masculino
con un computo total de 104 pacientes correspondiente al 85 % de la poblacion
estudiada, las edades con una mediana de 58+16 afios, en la mujer predominaron las
edades posteriores a 50 afios, no asi en el género masculino, asimismo fueron divididos
el total de los pacientes en 2 grupos, 62 pacientes con un afio aproximado de
tratamiento antiagregante dual y un segundo grupo con 60 pacientes, como se puede
observar en la tabla No.2 las caracteristicas de la poblacion estudiada no fue muy
distinta en uno y otro grupo, las factores de riesgo con mayor prevalencia fue en orden
de importancia: Tabaquismo 89 pacientes (72%) con valor de p = 0.09, Dislipidemia con
un total de 72 pacientes (59%) p = 0.51, Hipertensién Arterial Sistémica 73 pacientes
(59%) p = 0.27, Diabetes Mellitus tipo 2 también 57 pacientes (42%) p = 0.42,
Sedentarismo 41 pacientes (33%) p =0.55, Insuficiencia Renal 23 pacientes (18%) p =
0.46, Hiperuricemia 13 pacientes (10%) p = 0.52; En lo referente al diagnostico o causa
por la cual se realiz6 el procedimiento intervencionista resalta el Infarto con elevacion del
segmento ST (IAMCESST) sumando un total de 83 pacientes (68%) con distribucion
similar en ambos grupos 41 pacientes en el primer grupo y 42 en el segundo, con valor
de p = 0.75, asi mismo los diagnésticos de Angina estable e inestable y Infarto sin
elevacion del segmento ST fue de similar proporcion en ambos grupos; La clase
funcional de la NYHA hubo predominio de pacientes en clase |, 73 pacientes (59%) p =
0.89, con distribucion similar en ambos grupos de tratamiento 37 pacientes en el grupo |
y 36 en el grupo Il, en orden progresivo estuvo la clase Il con un total de 36 pacientes
(29%) 19 y 17 para cada grupo respectivamente, posteriormente la clase Il con 13

pacientes, 6 y 7 para cada grupo.

Tabla 2.- Caracteristicas basales de los pacientes de acuerdo a cada grupo de tiempo de tratamiento
antiagregante °
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Caracteristicas 1 afio 2 aflos 0 mas Valor P *
Numero de pacientes total 62 60
Edad en afios 58 £15 5716 0.65
Genero masculino No. (%) 57 (46) 47 (38) 0.03
Diabetes Mellitus tipo 2 No. (%) 30 (24) 27 (22) 0.42
Hipertension Arterial Sistemica No. (%) 35 (28) 38 (31) 0.27
Dislipidemia No. (%) 37 (30) 35 (28) 0.51
Tabaquismo No. (%) 49 (40) 40 (32) 0.09
Insuficiencia renal No. (%) 11 (9) 12 (9) 0.46
Sedentarismo No. (%) 21 (17) 20 (16) 0.55
Hiperuricemia No. (%) 7 (5) 6 (4) 0.52
Diagndstico de ingreso No. (%) 0.75
Angina estable 3(2) 2(1.5)
Angina inestable 7 (5) 8 (6)
IAM sin elevacion del ST 11 (9) 8 (6)
IAM con elevacion del ST 41 (33) 42 (34)
Clase funcional NYHA 0.89
Clase | 37 (30) 36 (29)
Clase Il 19 (15) 17 (13)
Clase Il 6 (4) 7 (5)
Fraccion de ejeccion del VI 0.22
>50 % 51 (41) 45 (36)
<50 % 11 (9) 15 (12)
Score SYNTAX 3317 3317 0.37
Enfermedad coronaria (%) 0.07
Multivasos (trivascular) 57 (46) 49 (40)
Tronco de la coronaria izquierda 5 (4) 11 (9)
Tipo de ACTP No (%) 0.28
Primaria 9(7) 12 (9)
Electiva 53 (43) 48 (39)
Trombolisis previa No (%) 8 (6) 4 (3) 0.19
Vaso tratado No (%) 0.97
Tronco coronario izquierda 2 (1.5) 4(3)
Coronaria derecha 24 (19) 27 (22)
Descendente anterior 43 (35) 33 (27)
Circunfleja 17 (13) 13 (10)
Obtusa marginal 1(0.7) 2(1.5)
Primera diagonal 2 (1.5) 3(2)
Segunda diagonal 1(0.7) 1(0.7)
Otra 5 (4) 2 (1.5)
Numero de stents No (%) 0.79
1 23 (18) 21 (17)
2 22 (18) 26 (21)
3 omas 17 (13) 13 (10)
Tipo de stent liberador de farmaco No. (%) 0.13
Cypher — Sirolimus 38 (31) 36 (29)
Taxus — Paclitaxel 18 (14) 27 (22)
Endeavor — Zotarolimus 13 (10) 13 (10)
Coroflex — Paclitaxel 3(2) 1(0.7)
Xience V — Everolimus 2 (1.5) 1(0.7)
Costar — Paclitaxel 2(1.5) 0 (0)
Stent metal 18 (14) 12 (9)
Tratamiento farmacoldgico concomitante
Betabloqueador No (%) 60 (49) 55 (45) 0.20
IECA 0 ARA Il No (%) 61 (50) 51 (41) 0.007
Calcioantagonista No (%) 3(2) 11 (9) 0.01
Nitratos No (%) 15 (12) 15 (12) 0.54
Estatina No (%) 60 (49) 58 (47) 0.67
Hipoglicemiantes orales No (%) 27 (22) 20 (16) 0.14
Insulina No (%0 6 (4) 8 (6) 0.36

° Mas — menos valores son medias +SD

“Los valores de P fueron calculados con el uso de un test para variables cuantitativas y un test de chi cuadrada para
variables cuanlitativas y fueron ajustadas por comparacién multiple
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Encontramos 26 pacientes (21%) con Fraccion de expulsion del ventriculo
izquierda (FEVI) menos del 50 % p = 0.22, 11 y 15 paciente para cada grupo
respectivamente, la puntuacion SYNTAX fue de 33 £ 7 puntos para cada grupo, aungque
predomino las puntuaciones mayores de 32 con un total de 78 pacientes (63%) ya que
los pacientes se les considero de alto riesgo coronario p = 0.37; En lo que respecta a la
enfermedad coronaria se encontr6 predomino de aquellos con lesién de tres 0 mas
vasos (enfermedad multivascular) sobre los de enfermedad del tronco de la coronaria
izquierda con un total de 106 pacientes que representa el 86 % de la poblacion
estudiada p = 0.37 presentando una distribucién muy parecida en ambos grupos 57 y 48
pacientes respectivamente, El tipo de procedimiento intervencionista mas comun en este
tipo de pacientes fue el electivo con 101 (82%) p = 0.28, distribuidos 53 y 48
respectivamente, muy pocos pacientes recibieron tratamiento de reperfusion
farmacoldgico previa, solol2 casos (9%), la arteria tratada predominantemente fue la
Descendente Anterior (DA) en 76 casos (62%) y en Segundo lugar la Coronaria derecha
con 51 casos (41%) p = 0.97, con distribucién muy similar en ambos grupos, el numero
de stents implantados fue 48 casos con 2 stents, 44 casos con 1 solo stent y en 30
casos 3 0 mas stents, 39%, 36% y 24% respectivamente; El stents con mayor frecuencia
usado fue Cypher liberador de Sirolimus en 74 casos (60%) p = 0.13, Taxus liberador de
Paclitaxel fue en segundo sitio con 45 casos (36%), Endeavor liberador de Zotarolimus
con 26 casos (21%), otros stents usados fueron Coroflex, Xience V (liberador de
Everolimus), Costar y en 30 casos (24%) se uso también stent metal (desnudo), es
importante recalcar que existieron diferentes combinaciones cuando se implanté mas de
1 stent; El tratamiento concomitante a la antiagregacion plaquetaria dual tampoco hubo

muchas diferencias en ambos grupos, y los farmacos predominantemente usados fueron

30



como era de esperarse por la prevencion secundaria de
cardiopatiaisquémicaBetabloqueador, IECA o ARA Il y Estatina.

Al realizar las pruebas de chi cuadradaen las tablas de contingencia encontramos
lo siguiente: Con el seguimiento a 30 meses, el nimero de casos sin complicaciones fue
similar en ambos grupos, 98 casos en total (80%) con 51 y 47 casos libres de
complicaciones para cada grupo respectivamente p = 0.15, los casos con
complicaciones hubo una diferencia ligera, de 24 casos en total (19%), a 17 pacientes
(15%) se les realiz6 una nueva ACTP por causa cardiovascular generalmente infarto con
elevacion del segmento ST, distribuidos 9 para terapia dual de 1 afio y 8 casos para 2
afos, aunque solo 7 casos se determino durante el procedimiento trombosis del stent, la
ligera diferencia fue que para el grupo 1 solo dos casos de trombosis y 5 para el grupo
de tratamiento a 2 afios, a 2 pacientes se les realizé revascularizacion quirdrgica por
complicaciones isquemicas, 1 de cada grupo, y un solo un caso de muerte por causa
cardiovascular, asi mismo en cuanto al niumero de eventos de sangrado mayor se
encontraron 4 casos, es decir el 3% de la poblacién de estudio, 2 casos en el grupo 2
por hemorragia cerebral y otro mas sangrado de tubo digestivo, 1 caso en el grupo 1 por

hemorragia cerebral. (grafico 2)
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Grafico 2.- Numero de complicaciones en ambos grupos de tratamiento.
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En lo referente a los antecedentes no hubo diferencia en cuanto a las
complicaciones al comparar ambos grupos, donde si se observo diferenciafue en los
pacientes con mayor deterioro de clase funcional de la NYHA, de los 13 pacientes con
clase Ill, 9 casos presentaron complicaciones es decir el 69% de estos, en clase Il de los
36 casos totales, 7 casos con complicaciones correspondiente al 19% y de la clase I, de
73 casos, en 13 se presentd complicaciones, también siendo el 17% del total, es decir
no hubo diferencias entre la clase funcional | y II, aunque no hubo diferencia

comparando ambos grupos de tiempo de tratamiento antiagregante p = 0.46. (Grafico 3)
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Grafico 3.- Presencia de complicaciones en las diferentes categorias de clase funcional de la NYHA.

Cuando analizamos la puntuacion SINTAX, tambien encontramos lo esperado
gue entre mas alto es la puntuacién mas frecuente es las complicaciones, e incluso las
mas devastadoras como hemorragia, necesidad de CRVC y muerte, a partir de 32
puntos (Puntuacion SYNTAX, alto riesgo) se reportaron la mayoria de complicaciones 10
y 8 para cada grupo respectivamente, esto sin diferencia significativa entre ambos, para
un total de 18 complicaciones, es decir correspondiendo al 75% de las complicaciones.
Algo parecido sucede con los casos de pacientes con enfermedad del TCI, en estos el
67% presentaron complicaciones, es decir de los 15 pacientes bajo esta circunstancia,

10 sufrieron alguna complicacion cardiovascular. (Grafico 4)
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Esto tres ultimos puntos nos traduce pues que entre mayor sea la gravedad del
paciente, mayor es el riesgo de presentar complicaciones posterior al intervencionismo y
gue a pesar de mantener la antiagregacion plaquetaria, esto no mejora en nada al
desenlace final, en el resto de los puntos, no se presento diferencias entre los dos

grupos.
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Grafico 4.- Complicaciones en pacientes con ambos tipos de enfermedad coronaria de alto riesgo.

Como podemos observar en las graficas siguientes (5 y 6), las complicaciones se
presentaron en la mayor parte posterior al afio de seguimiento, sin mayor diferencia

entre uno y otro grupo de tratamiento antiagregante plaquetario.
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Grafico 5.- Presencia de trombosis intrastent en ambos grupos de pacientes.
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Grafico 6.-Numero de complicaciones a lo largo de el periodo de estudio.
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XIlI.- DISCUSION:

El objetivo del estudio fue evaluar si existen beneficios al prolongar la terapia dual
de antiagregacion plaquetaria mas de un afo en pacientes de alto riesgo cardiovascular
a los que se les realizo un procedimiento intervencionista con implantacion de stent
liberador de farmacoen la poblacion que acude al Instituto Nacional de Cardiologia “Dr.
Ignacio Chavez” .

De acuerdo a las guias de uso de antiplaguetarios orales, (25, 26) en un paciente a
guien se le implanto un SLF se considera como tiempo minimo de antiagregacion dual
(Clopidogrel y Aspirina) de 12 meses, asi al parecer se tomaba en cuenta que disminuye
el riesgo de trombosis intrastent con un riesgo minimo de sangrado mayor (24)

Como pudimos exponer en el marco tedrico de este trabajo estudios previos y de
objetivos muy parecidos como el estudio CHARISMA, REAL-LATE, ZEST-LATE,
EXCELLENT y el més reciente de ellos el PRODIGY, (17, 28, 30, 31, 32, 33) han buscado
comprobar beneficios adicionales al mantener la terapia dual a mas de 12 meses, sin
embargo no se ha logrado esclarecer este cuestionamiento con profundidad, espor ello
el motivo de este trabajo de investigacién, donde se busco evaluar solo pacientes de
nuestro medio con alto riesgo coronario (enfermedad trivascular y del tronco de la
coronaria izquierda).

Ambos grupos estudiados tuvieron similarnGmero de pacientes (situacion que
surgié aleatoria), las caracteristicas basales fueron muy similares, asi como el
tratamiento concomitante, la puntuacion SINTAX se reporto en mas de 32 puntos, lo cual
se ve reflejada en las complicaciones a favor de este grupo de pacientes.

Al llegar al punto clave de la investigacion, encontramos que no existe beneficio en
ambos grupos de pacientes de tratamiento antiagregante antiplaquetario dual a 1y 2

afios, ya que las complicaciones se presentan por igual e incluso las complicaciones
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mas graves en el grupo de tratamiento a 2 afos, el riesgo de sangrado mayor se
incremento ligeramente en el grupo 2.
Observamos que el comportamiento medico en la Consulta Externa del INCICh, al
tratarse de pacientes de alto riesgo coronario es el de mantener la terapia por mas de 1
afio, aunque las guias recomienden solo 12 meses, quizés influido por los estudios
posteriores que no han logrado concretar esta situacion y/o el temor por tratarse de
pacientes con estas caracteristicas, pero como pudimos observar en los resultados de
este estudio que sugieren que a pesar de que seleccionamos solo a pacientes de alto
riesgo, no se obtienen beneficios adicionales al prolongar el tiempo de tratamiento, por
tanto nos colocamos en la posicion de no prolongar este plan, sin embargo se deberan
realizar mas estudios similares ya que una limitante del presente es el numero de
pacientes estudiados.

También es importante recalcar el numero de complicaciones que se presentaron,
24 casos con complicaciones mayores en general (19%) que comparado con las
grandes series donde se reporta hasta un riesgo de trombosis del 2.8%, esto puede ser
explicado por dos circunstancias a diferencia de otros estudios similares, el seguimiento
gue se dio fue mayor (30 meses) y en segundo termino fue las caracteristicas de los
pacientes incluidos en el estudio, son pacientes de alto riesgo coronario (Enfermedad
coronaria multivascular y enfermedad del tronco de la coronaria izquierda), aunado a ello
solo en 7 casos se confirmo el evento trombdético por nueva angioplastia, lo que resulta

en 5% del riesgo de trombosis, que esta muy acorde con otros registros.
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XIV.- CONCLUSIONES:

Con los resultados del presente trabajo podemos emitir las siguientes
conclusiones: mantener la terapia de antiagregacion dual mas de 12 meses en pacientes
portadores de cardiopatiaisquémica a quienes se les realizo un procedimiento de
angioplastia transluminal percutanea e implantacion de un stent liberador de farmaco, no
aporta beneficios adicionales a aquellos que solo la mantienen por un afo, ya que
no hay diferencias en la presencia de eventos finales como angina recurrente, reinfarto y
muerte de causa cardiovascular, ni tampoco aumento del riesgo de sangrado mayor, ni
aun tratandose de paciente con enfermedad coronaria de alto riesgo (enfermedad
de tronco de la coronaria izquierda o multivascular) y con otras comorbilidades, nuestros
resultados estdn muy en relacién a los reportes de los estudios realizados en otras
latitudes (REAL-LATE, ZEST-LATE, EXCELLENCE y PRODIGY) por lo anterior y ya que
la conducta medica en la mitad de los casos fue prolongar la terapia antiagregante dual
por mas de 12 meses se debe de considerar que no hay razén suficiente para hacerlo, y
sin en cambio si le genera al paciente un incremento adicional al costo de su
tratamiento, y ademas el riesgo de sangrado al intervenir quirdrgicamente al paciente
en caso de cirugia de urgencia por cualquier causa; Otra situacion que se debe de tomar
en cuenta ademas, es la gran poblacién que acude a este INCICh, bien podria realizarse
un estudio similar pero de mayor magnitud buscando puntos mas claros, o inclusive

planearlo con otro tipo de terapia antiagregante ejemplo: Prasugrel o Ticagrelor.
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MEX}ICO

INSTITYTO-N-DE
CARDIOLOGIA
IGNACIO-CHAYEL

HOJA DE RECABACION DE DATOS
FICHA DE IDENTIFICACION:

NOMBRE DEL PACIENTE: FOLIO

REGISTRO: EDAD: ANOS GENERO: M F ESTADO:

DIAGNOSTICO INGRESO:

COOMORBILIDADES:

DIABETES: S N HIPERTENSION ARTERIAL S N  DISLIPIDEMIA S N HAP S N
HIPERURICEMIA: S N ENFERMEDAD RENAL: S N ENF. EMBOLICA: S N TRANST.RITMO S N
TABAQUISMO: S N ENF.VALVULAR: S N ENF. REUMATICA: S N CANCER S N
INSUFICIENCIA CARDIACA: S N FIBRILACION AURICULAR: S N ENF.HEPATICA S N
CLASE FUNCIONAL NYHA: | 11 1l IV FEVI: % SYNTAX: PUNTOS

ANGIOPLASTIA:

FECHA DE EVENTO CARDIOVASCULAR: TIPO DE ANGIOPLASTIA: P E U
ARTERIA CORONARIA TRATADA: CD % DP % TCI % DA % CX % OM %
1RAD % 2DAD % RVI % PL % OTRA:

NUMERO DE STENTS: 1 2 3 TIPO DE STENT: PREVIA TROMBOLIS FARMS N
OTRASLESIONES: CD % DP____ % TCI % DA % CX % OM %

TERAPIA DUAL:

FECHA DE INICIO: MESES TIEMPO TOTAL : MESES

SUSPENSION: S N  FECHA DE SUSPENSION: MOTIVO

COMPLICACIONES:

AE Al IAMSESST IAMCESST HEMORRAGIA EMBOLISMO MUERTECV ICC
NUEVA ACTP CRVC RIS CC TROMBOSIS INTRASTENT

TRATAMIENTO CONCOMITANTE:

BB: S N IECAOARAI: S N ESTATINA: S N NITRATOS: S N CA: S N HO S N INSULINA: S N
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ABREVIATURAS:

ACTP: ANGIOPLASTIA TRANSLUMINAL PERCUTANEA

ADP: ADENOSIN DIFOSFATO

AE: ANGINA ESTABLE

AHA: AMERICAN HEART ASSOCIATION

Al: ANGINA INESTABLE

ARA II: ANTAGONISTA DEL RECEPTOR DE ANGIOTENSINA I

ATP: ADENOSIN TRIFOSFATO

BASKET: DRUG ELUTING VERSUS BARE METAL STENTS IN LARGE CORONARY
ARTERIES TRIAL.

BB: BETABLOQUEADOR

CA: ANTAGONISTA DE LOS CANALES DE CALCIO

CD: ARTERIA CORONARIA DERECHA

CF NYHA: CLASE FUNCIONAL DE LA NEW YORK HEART ASSOCIATION

CHARISMA: ANALYSIS OF MORTALITY RATES WITH DUAL ANTIPLATELET THERAPY IN
THE PRIMARY PREVENTION POPULATION TRIAL.

CRVC: CIRUGIA DE REVASCULARIZACION CORONARIA

CREDO:CLOPIDOGREL FOR THE REDUCTION OF EVENTS DURING OBSERVATION
STUDY

CURE: CLOPIDOGREL IN UNSTABLE ANGINA TO PREVENT RECURRENT EVENTS TRIAL
CX: ARTERIA CIRCUNFLEJA

DA: ARTERIA DESCENDENTE ANTERIOR

DP: ARTERIA DESCENDENTE POSTERIOR

EXCELLENCE: SIX-MONTH VS. TWELVE-MONTH DUAL ANTIPLATELET THERAPY ATER
IMPLANTATION OF DRUG ELUTING STENTS, RANDOMIZED MULTICENTER STUDY.
FEVI: FRACCION DE EJECCION DEL VENTRICULO IZQUIERDO

HO: HIPOGLUCEMIANTES ORALES

IAMCESST: INFARTO CON ELEVACION DEL SEGMENTO ST

IAMSESST: INFARTO SIN ELEVACION DEL SEGMENTO ST

ICC: INSUFICIENCIA CARDIACA CONGESTIVA

INCICh: INSTITUTO NACIONAL DE CARDIOLOGIA "DR. IGNACIO CHAVEZ"

IECA: INHIBIDOR DE LA ENZIMA CONVERTIDORA DE ALDOSTERONA

NICE: NATIONAL INSTITUTE OF HEALTH AND CLINICAL EXCELLENCE.

OM: ARTERIA OBTUSA MARGINAL

PGI2: PROSTAGLANDINA 2

PL: RAMO POSTEROLATERAL

PRODIGY:PROLONGING DUAL ANTIPLATELET TREATMENT AFTER GRADING STENT-
INDUCED INTIMAL HYPERPLASIA STUDY

RIS: REESTENOSIS INTRASTENT

RVI: RAMO RETROVENTRICULAR

SLF: STENT LIBERADOR DE FARMACO

SYNTAX:

TCI: TRONCO DE LA CORONARIA IZQUIERDA

TRITON: INTENSIVE ORAL ANTIPLATELET THERAPHY FOR REDUCTION OF ISCHAEMIC
EVENTS INCLUDING STENTS THOMBOSIS IN PATIENTS WITH ACUTE CORONARY
SYNDROMES TREATED WITH PERCUTANEOUS CORNARY INTERVENTION AND
STENTING

UCC: UNIDAD DE CUIDADOS CORONARIOS

1RA D: ARTERIA PRIMERA DIAGONAL

2DA D: ARTERIA SEGUNDA DIAGONAL
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