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RESUMEN
Incidencia y desenlace de trombosis del stent en el instituto nacional de

cardiologia Ignacio Chavez

INTRODUCCION:

La intervencién Coronaria Percutanea en la era actual es uno de los procedimientos
mas frecuentemente realizados de la medicina moderna (mas de 5 millones por afio)
(Kern, 2018) y sus complicaciones, aunque raras algunas como la “Trombosis del
Stent” tienen consecuencias catastroéficas. Por lo que a pesar de tener una incidencia
menor de 1% (Collet, 2016) (Souteyrand, 2016) (Soto, 2012), su numero absoluto es
sustancial (Gopalakrishnan, 2018). Representando un problema de salud publica, por
lo que ha sido y es uno de los principales impulsores para la innovacion en la
intervencién cardiovascular (Kern, 2018) (Souteyrand, 2016).

OBJETIVOS: Conocer la Incidencia y desenlace de trombosis del stent en el instituto
nacional de cardiologia Ignacio Chavez

MATERIALES Y METODOS: Es un estudio descriptivo, prospectivo, longitudinal, con
muestreo no probabilistico de casos consecutivos, de pacientes atendidos en el
“Instituto Nacional de Cadiologia “Ignacio Chavez” que fueron semetidos a implante de
stent exitoso del 28 noviembre de 2016 a 18 de diciembre del 2017, lo cuales se les
dio seguimiento por consulta o via telefénica, durante 3 afos, el desenlace primario
fue la incidencia de trombosis definitiva del stent, y los desenlaces secundarios fueron
su asociacién con la presencia de eventos adversos cardiacos mayores y analisis de
los posibles factores de riesgo asociados.

RESULTADOS: Se recabaron un total de 135 pacientes, en los cuales se documento
la incidencia de trombosis del stent en 5 pacientes (3.73%), trombosis subaguda en 1
paciente (20%), tardia en 1 (20%), y muy tardia en 3 pacientes (60%). Siendo la forma
de presentacion mas comun como IAMCEST 4 (80%), Angina Post-Infarto en 1 (20%).
Un paciente se trombolizo (fibrindlisis fallida), y el 100% de los casos se paso a
coronariogafia, derivando en tratamiento mediante angioplastia solo balén en 3 (60%),
implantacion de 1 stent metalico en 1 caso y manejo expectante en otro caso.

Resultando una mortalidad asociada directamente al evento de 0%, y mortalidad por



todas las causas en 1 (20%) de origen no cardiaco “Tromboembolia pulmonar de alto
riesgo”.

CONCLUSIONES: En este estudio se observo una tasa de incidencia de trombosis
del stent “definitiva” mayor de lo reportado en la literatura mundial, aunque cabe
mencionar no se observo ninguna muerte directamente relacionada durante la
trombosis del stent.

PALABRAS CLAVE: Trombosis del stent, trombosis tardia del stent, trombosis muy
tardia del stent, infarto agudo de miocardio con elevacion del segmento st, sindrome
coronario sin elevacion del segmento st, sindrome coronario croénico, doble anti
agregacion plaquetaria, tomografia de coherencia O6ptica, ultrasonido intravascular

coronario.



1. MARCO TEORICO

1.1. Introduccién

La cardiologia Intervencionista ha evolucionado de manera importante a lo largo de los
ultimos 40 afios. Actualmente se realizan mas de 5 millones de Intervenciones
coronarias percutaneas (ICP) en todo el mundo, y representan uno de los
procedimientos mas frecuentemente realizados en la medicina moderna. Aunque sus
complicaciones son raras se reporta una incidencia de “menor de 0.1 %” para
angiografia coronaria y de “1.3%” para intervencionismo coronario (Collet, 2016)(Kern,
2018). Dentro de estas algunas se presentan con un impacto significativo, inclusive
describiendo a “las complicaciones relacionadas con el procedimiento” como la
“principal causa de muerte post-ICP”, superando incluso la condicién cardiaca
preexistente (Kern, 2018)(Ullrich, 2020).

Las complicaciones post-ICP se clasifican como relacionadas al “acceso vascular
femoral o radial” y complicaciones relacionadas con “la guia, catéteres, balones, stents
y dispositivos intravasculares” (Kern, 2018). Dentro de estas ultimas se encuentra la
temida “Trombosis del Stent (TS)” que constituye una de las complicaciones mas
catastroficas y con resultados fatales, responsable del 20% de todos los infartos de
miocardio ocurridos después de una ICP, y vinculando un riesgo de muerte 4 veces
mayor que el Infarto Agudo de Miocardio con Elevacion del Segmento ST (IAMCEST).
Caracteristicamente se presenta como muerte subita (MS) o IAMCEST extenso. Se
asocia a una mortalidad entre 5y 45%. Y una tasa de recurrencia de 15-20% a 5 afios
(Ullrich, 2020) (Gori, 2019)(Torrado, 2018).

Asi a través de las diferentes generaciones de cardidlogos, farmacos y dispositivos, la
TS ha sido uno de los principales impulsores para la innovacion en la intervencion
cardiovascular, como el refinamiento de la geometria y el tipo de stents, la optimizacién
de la técnica de implante y surgimiento de diferentes modos de uso de terapia con
doble anti agregacion plaquetaria (Kern, 2018). En la era actual el equilibrio entre la
trombosis del stent, la reestenosis y la hemorragia plantea un reto especialmente

complejo. (Torrado,2018)



Sin embargo, pese a una reduccion en su incidencia a una tasa menor de 1%, (Collet,
2016) (Souteyrand, 2016) (Soto, 2012), debido al considerable numero de ICP
realizadas, el numero absoluto de TS es sustancial (Gopalakrishnan, 2018). De este
modo, debido a sus consecuencias potencialmente devastadoras, manteniéndose
como la complicaciéon mas grave de la ICP (Gori, 2019) representa un problema de
salud publica y un tema de investigacién de mayor relevancia, siendo fundamental que
todos los médicos tengan al menos un conocimiento basico, con fin de vigilar y
reconocer rapidamente esta y otras complicaciones con posibles resultados fatales
(Kern, 2018) (Souteyrand, 2016.

Historia. La primera angioplastia con balén de una placa aterosclerética se realizo por
Adreas Gruntzing en 1977. En 1987 Sigwart and Puel describi6 por primera vez el uso
de Stents Metalicos desnudos (BMS) durante la angioplastia con balon de un vaso
ocluido en forma aguda, mejorando los resultados angiograficos y clinicos en
comparacién con solo angioplastia con balén, por lo que el uso de BMS, se considero
como el tratamiento preferido. Sin embargo, con esto aparecié “la Trombosis del
Stent”, ocurriendo con una tasa tan elevada de hasta el 20%. Después con la
introduccién de la “Terapia Antiplaquetaria Dual” (TAPD) junto con mejoria en paralelo
de las técnicas de despliegue del stent redujeron significativamente la TS,
especificamente la TS temprana. (Torrado, 2018) (Ullrich, 2020). Con la utilizacién
masiva de los BMS, puso de relieve otra limitacién: la perdida progresiva de la luz
arterial varios meses después “la Reestensis del stent” secundario a hiperplasia de la
neointimia provocando recidiva de angina y necesidad de nuevas intervenciones para
la revascularizacion del vaso diana. Situacién que condujo la aparicién de los “Stents
Liberadores de Farmaco (DES)”, siendo el primero en colocarlos el Dr. J. Eduardo
Sousa en 1999. En efecto la liberacion controlada de agentes anti proliferativos mostré
una marcada reducciéon de Reestenosis del Stent, sin embargo ocasionando un retardo
de la integracién del stent dentro de la pared del vaso, el precio fue un nuevo aumento

de TS, en especifico de la de “trombosis tardia del stent”, (Ulrich, 2020).



Desencadenando un aumento reflejo de la intensidad y duracion de DAPT,

introduciendo un nuevo mayor riesgo de complicaciones hemorragicas.

Con el surgimiento de DES de segunda generacion (polimero de mayor
biocompatibidad, struts mas delgados, y farmacos antiproliferativo menos tdxicos),
mejoraron los resultados, reducio la ocurrencia de la reestenosis del stent, la TS “tardia
y muy tardia”, duracion de DAPT y la hemorragia (Torrado, 2018)(Ulrich, 2020).
Siguiendo la linea de tiempo en 2012 se introdujeron “Stents Bioabsorbibles”, pero
debido a que mostraron un aumento de la tasa de trombosis en comparacion con DES
de everolimus, fueron retirados del mercado en 2017 (Polimeni, 2017). Como se

ejemplifica en la figura 1.

Figura 1. Conceptos clasicos de las complicaciones reestendticas y trombéticas tras el ICP
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AB, Angioplastia con Balon; RES, reestenosis del stent; ABA, Armazon Bioabsorbible; SFA-1G, stent farmacoactivo
de primera generacion; SFA-2G, stent farmacoactivo de segunda generacion; SFA-PB, stent farmacoactivo de
polimero biodegradable; SMRS, stent metalico sin recubrimiento, TAPD, Tratamiento antiagregante plaquetario
doble, TSMT, trombosis muy tardia del stent; TST, trombosis del stent tardia (Torrado, 2018)



1.2.

Definiciones y Clasificaciones:

La definicion estandarizada de Trombosis del Stent se propuso por la “Academic

Research Consortium” (ARC), que categoriz6 el grado de certeza en base al nivel de

documentacion y el tiempo de ocurrencia. (Gopalakrishbab 2018, Ullrich, 2020)

Dependiendo el tiempo transcurrido desde la implantacién del stent, la trombosis del

stent se clasifica como temprana, tardia y muy tardia. Asi mismo en base a su

presentacion clinica también se clasifica como definitiva, probable y posible, como lo

puede ver en la tabla 1 (Ullrich,2020)(Gori, 2019)(Soto, 2012).

Tabla 1. Definicidn y Clasificacion clinica de la Trombosis del Stent

Tiempo después

Trombosis Temprana

Trombosis Tardia

Trombosis Muy Tardia

dela e Aguda0-24h e De30diasalafio | ® Masde1afo
implantacion e Subaguda 24 - 30 dias
del stent
Incidencia Aguda (0.4%) y 0.5% 0.6% (0.2-0.4% DES 2da
Subaguda (1.1%) generacion) (2% DES 1ra
generacion)
Probabilidad Definitiva Probable Posible

Confirmacion Angiografica de TS:
Presencia de trombo en el sitio del
stent o 5mm proximal o distal, y la
presencia de al menos uno de los
siguientes criterios dentro de las
48 horas:
1. Sintomas agudos de
isquemia en reposo
2. Nuevos cambios en ECG
tipicos de isquemia
3. Tipico aumento — descenso
de biomarcadores cardiacos
4. Trombo no oclusivo
5. Trombo oclusivo con flujo
TIMI 0 6 TIMI 1en el sitio
del stent, o proximal hasta
el lado adyacente o rama
principal

Confirmacion por Patologia:
Deteccidn del trombo dentro del
stent, durante la autopsia o
analisis tisular seguido de |la
trombectomia.

“

Cualquier muerte “no
explicada” dentro de
los siguientes 30 dias
de la implantacién del
stent

Cualquier infarto de
Miocardio con
isquemia aguda en el

territorio del stent
implantado sin
confirmacion

angiografica, en
ausencia de otras

causas identificables

Cualquier muerte no
explicada ocurrida después
de 30 dias de |Ia
implantacién del stent

TIMI, Thrombolysis In Myocardial Infarction
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1.3. Fisiopatologia
La implantacion de stent induce una respuesta inflamatoria, ambos BMS y DES
inducen inflamacion crénica, adhesion y activacion plaquetaria, formacion de trombos
y retardo en la cicatrizacién (Gopalakrishnan, 2018). Los farmacos presentes en DES
reducen la proliferacion muscular lisa, e inhiben la endotelizaciéon, provocando
exposicién de los struts del stent mayor tiempo e incrementado la probabilidad de
trombosis del stent. Ademas, sus polimeros empleados son proinflamatorios y
protrombéticos llevando a la activacion de la via extrinseca de la coagulacion.
Situacion que se agrega a flujo coronario lento, supresiéon de la actividad plaquetaria
inadecua y estado protrombotico sistémico presente durante un sindrome coronario
agudo, por tanto incremento la probabilidad de TS (Gopalakrishnan, 2018). Ademas,
la mal aposicion del stent, la infra expansion, el mismath protesis paciente, la cobertura
incompleta de la lesién y la presencia de stents empalmados ocasiona un disturbio de
flujo sanguino laminar. Y el bajo estrés de cizallamiento endotelial atenua la expresion
endotelial de factores protectores como el Oxido Nitrico (ON), la prostaciclina 12 y el
activador tisular de plaminégeno (t-PA), transformando un estado protrombético.
Adicionalmente produce activacion plaquetaria con liberaciéon de tromboxano A2 vy
adenosin difosfato; que junto a la entrada de gran cantidad de plaquetas activadas que
fluyen muy lentamente por debajo del los struts “zona de separacion” con la pared

vascular, ocasiona activacion de la cascada de la coagulacion.

Otro factor es la presencia de estado protrombético sistémico. Observando un
aumento de la TS ante la implantacion de un stent en el contexto de SCA. Asociado
mas frecuentemente con protrusion tisular irregular y trombo. Ademas, la implantacion
de stent sobre lesiones con abundante tejido necrotico podria resultar en la ausencia
o retardo de la cicatrizacion y endotelizacion del stent, promoviendo un mecanismo

fisiopatolégico para la TS (Collet, 2016)
1.4. Factores Mecanicos de la trombosis del stent.

Mediante el desarrollo de imagen intravascular, se ha logrado describir la anormalidad

morfologica subyacente hasta en el 97% de los casos de TS (Souteyrand, 2016). Los
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procedimientos con resultado suboptimo son la principal causa de la trombosis

temprana del stent, mecanismos que comunmente coexiste. Dentro de ellos se

encuentran:

1)

La expansiéon incompleta del stent. Se presenta por multiples causas dentro de
ellas se encuentra la restriccion para la expansion debido a factores
relacionados con la placa (lesiones calcificadas), mismatch stent paciente o un
despliegue inadecuado. Mecanismo subyacente en el 11% de los pacientes.
Mas prevalente en la TS aguda y subaguda (Souteyrand, 2016).

La diseccion del borde del stent, se ha asociado a TS aguda y subaguda, sin
embargo mediante la “Tomografia de Coherencia Optica (TCO)” se ha
encontrado en el 30-40% de los casos, la gran mayoria sellando competamente
durante el seguiento, con repercusion clinica cuando son profundas largas y
circunferenciales

La cobertua Incompleta de la lesion. EI compromiso del lumen en el borde
predispone una turbulencia de flujo y TS. Se reporta en el 8% de los casos

La aposicion incompleta del stent (mala aposicion). Definido como la falta de
contacto entre los struts del stent y la intima superficial del vaso. Reportado en
40-50% de los casos de TS temprana “hallazgo mas frecuente asociado a T.S”.
Pequenas areas de mala aposicion del stent podrian resolver durante el

seguimiento.

Dentro de los mencanismos de trombosis tardia y muy tardia del stent se encuentran:

1)

2)

Struts no cubiertos. Definido por engrosamiendo de la neointima de O um. Es la
causa principal relacionada con la TS muy tardia.

Neoaterosclerosis. Se caracteriza por una capa lipidica cubierta de macrofagos
espumosos dentro de la neointima, con o sin calcificacién o nucleo necrotico.
Encontrandose ruptura de una placa neointimal en el 70% de los pacientes con
TS muy tardia. Mas frecuentemente relacionado con los BMS. (Souteyrand,
2016)

Evaginacion coronaria. Es la presencia de una protuberancia hacia afuera del

contorno vascular luminal entre los struts aposicionados, con una maxima

12



profundidad que excede el grosor de los struts, situacion que potencialmente
promueve el estancamiento y formacidén de trombo. Mas frecuente relacionada
con DES (Souteyrand, 2016)

4) Fractura del stent. Se refiere a un espacio entre los struts. Se clasifica
deacuerdo con la forma y el grado de desplazamiento de los segmentos
resultantes. Con prevalencia de 1.3% a 22%. Se asocia a ICP sobre la arteria

coronaria derecha (segmentos proximal y medio), lesiones complejas, longitud

del stent, y BMS sobre DES. Como se ve en la tabla 2 y en la figura 2:

Tabla 2. Hallazgos patoldgicos — mecanicos plausibles de la trombosis del stent

Hallazgo Umbral de Preocupacion

Intervencion

EXPANSION INCOMPLETA DEL VASO
e Relacidn entre el area minima del stent

e /area del vaso de referencia < 80%
e Area del stent minima de
Oenen X aeran <5.5mm2(IVUS) 6 <4.5mm (OCT)

e Estenosis residual diametro >20%

EXPANSION INCOMPLETA DEL STENT (MALA APOSICION)

- e En DES objetivo 10% sobre el tamafio
del vaso <2.75mm

e En stent bioadsorbibles corte de 2.4-
2.8mm del diametro luminal minmo

Prevencion:

Uso de imagenes
para detectar
lesiones
calcificadas.
Preparacién
agresiva de la
lesion

Uso de balones no
complacientes

e Angulo de la diseccién >602
e Diseccidn alcanza la media
e Longutud >3mm

COBERTURA INCOMPLETA DE LA LESION
Geographical miss Estenosis residual, con Area luminal
transversal <4.5mm2 y carga de placa
>50% dentro de 5.10mm del borde del
stent

NEO ATEROSCLEROSIS

Correccion:
Pos dilatacion con
alta presion
DISECCION
=R = R = e Limitacion de flujo Prevencion:
e >200um distal del borde del stent Diagnsotico
e intracoronario

Correccion:
DES vy terapia
reductora de
lipidos

13




No corte formal

hemodinamica)

(relevancia

[ = I == R = R =

DESMANTELAMIENTO
Siempre patolégico

MALA APOSICION

e Distancia entre los struts y la pared del
vaso 23mm

e >1mm de longitud

EVAGINACION

Mayor: cuando se extiende 23mm con
una profundidad 210% del diametro
del stent

Prevencion:
Medicién
adecuada,
incluyendo uso de
imagenes en
procedimiento

Correccion:
Posdilatacion para
corregir el tamafo
y la prolongacion
de DAPT

e Numero 26%
e Longitud no cubierta >3mm

Diagnostico:
Imagen
intravascular

Correcidn:
Prolongar DAPT

DAPT, doble anti agregacién; DES, stent liberador de farmaco, IVUS, ultrasonido intravascular; OCT, tomografia
de coherencia oOptica. La carga de placa se define en base al area de placa en un corte seccional, dividida entre el

area de la lamina elastica interna

Figura 2. Mecanismos patogénicos de la trombosis tardia y muy tardia

14




Deterioro de la reendotelizacién Reacciones de hlpersenslbllldad

Endotelio  Strut no cubierto Strut cubierto Strut Fibrina

V Endotelio

Formacion
de trombo
Falta de cobertura

endotelial

Hemorragia

Infiltracion
de células
Formacion inflamatorias
de trombo

Placa de neoaterosclerosis
(nicleo necrético Formacién

de trombo

— Endotelio TROMBOSIS
Placa disfuncional DE STENT
fnkiat Macréfagos espumosos
cargados de lipidos

Desmantelamiento del stent

Strut bioabsorbido

Mala aposicion del stent

Strut con mala aposicion

L1 | Formacién
de trombo

Fractura de strut
Struts con mala aposicion
Discontinuidad de armazon

Distancia de
mala aposicion

Puede haber mas de 1 mecanismo en el mismo segmento arterial con complicacion n de trombosis del stent. El
desmantelamiento del stent se produce en armazones vasculares bioabsorbibles (BVS) como fenomeno adverso

al proceso de bioabsorcion (Torrado, 2018)

La aposicion incompleta del stent (mala aposicién), es el hallazgo mas frecuente
observado en todos los tipos de TS. (Souteyrand, 2016) Describiendo diferentes
mecanismos responsables en relacion al momento del diagnostico:

a) Mala aposicion Aguda. Ocurrida durante la ICP. Resultado de la inadecuada
expansion del stent. (Collet, 2016) (Souteyrand, 2016)

b) Mala aposicion adquirida tardia. Aparicion subsecuente, resultado de 1)
disolucién del trombo detras del struts después del la ICP, 2) raramente
secundario a retraccion crénica del stent y 3) Remodelamiento vascular positivo,
con separacion de la pared vascular del stent “generalmente con DES” este

ultimo primeramente descrito por Virmani ante los stents liberadores de
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sirolimus, asociado a reacciones de hiperesensibilidad e inflamacion (Virmani,
2004)(Collet, 2016) (Souteyrand, 2016)

c) Mala aposicién persistente tardia. Se refiere a la falta de resolucién de la mala

aposicion aguda, situacion que ocurre en el 30% de los casos (Collet, 2016)

(Souteyrand, 2016)

1.5.

Factores de riesgo

1.5.1. Predictores de Trombosis del Stent

El predictor mas fuerte de trombosis temprana del stent es la descontinuacion

prematura de DAPT (dentro de los primeros 30 dias) de la implantacion del stent.
Reportandose Incremento de la tasa TS Subaguda “hazard Ratio” (HR) 161 (26.03-
997.94, p<0.001) y TS tardia (HR) 53.13 (14.84-219.96, p <0.001). Asi mismo se

reportan otros predictores de riesgo relevante como se ve en la tabla #:

Tabla 3. Factores de riesgo para desarrollar Trombosis del Stent

Nivel Grado de Trombosis temprana Trombosis tardia y muy tardia
Asociacion
Paciente OR<5 e Diabetes Mellitus * e Diabetes Mellitus
e IAMCEST 6 IAMSEST ® o |AMCEST o IAM previo
e Trombocitosis * e Tabaquismo
e Anemia e Enfermedad renal croénica
terminal
e FEVI reducida
e Etnia africana o americana
e Edad”
OR 5-10 e Malignidad e Enfermedad arterial periférica
e Insuficiencia Cardiaca con FEVI
reducida
OR>10 e Polimorfismos genéticos e Malignidad
e Suspension de DAPT
Lesidn OR <5 e Descendente anterior e Lesion tipo C
e Vaso de pequefio tamaiio e Bifurcacion u ostial
e Lesidon aneurismatica o ulcerada e DES en reestenosis del stent
: e ICP en CABG
e Longitud de la lesién o numero e Enfermedad Multivaso
de stents implantados
e Bifurcacion u ostial
e TIMI basal 0-1°
e Injerto de vena safena
OR 5-10 e DES en reestenosis del stent e Perdida geogréfica
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e Perdida de geogrifica
e Bifurcacion ¢ lesién tipo C

OR>10 e TIMI post-ICP < 3 e N.R.
Dispositivo OR<5 e Grosor de los struts e Endotelizacion incompleta
e Mala aposicion del stent e Reaccion inflamatoria
e Desmantelamiento o
discontinuidad
OR 5-10 e Stents de diametro pequefio e N.R.
Procedimiento OR<5 e Falta de administracion de e Numero de stents
PEY12 pre-procedimiento implantados
e Falta de pretratamiento con e Longitud del stent
heparina ® e Sobreponer stents

e Numero de vasos tratados *
e Numero y longitud del stent
e Uso de inhibidores de la GP
lIb/Ila
e Stents sobrepuestos
e DES con estenosis residual
OR 5-10 e Dosis baja de bivalirudina e N.R.
OR>10 e Mala aposicion o stent de e Mala aposicion o stent de
tamafio insuficiente tamafio insuficiente
e Diseccion
e Estenosis residual o expansién
incompleta del stent
(particularmente en stents con
struts delgados o
bioabsorbibles)
Los factores de riesgo se enlistaron de acuerdo a su grado de asociacion con la trombosis del stent, con al menos
1 estudio mostrando una asociacion significativa con OR >10, OR 5-10 y OR < 5. DES, stent liberador de farmaco;
DAPT, doble antiagregacion plaquetaria, N.R, no reportado; IAMCEST, Infarto con elevacion del segmento ST;

IAMSEST, infarto sin elevacion del segmento ST. @ Parametros incluidos en “stent thrombosis risk socore”. Reporte
de resultados contradictorios

También se debe tomar en cuenta, el tipo de stent implantado, con el aumento
de incidencia de TS tardia con el uso DES de primera generacién en relacién con BMS.
Y una reduccién significativa de ambos en relacion con el uso DES modernos, con

menor incidencia en stent con struts mas delgados (Ullrich, 2020).

1.6. Presentacion clinica.

La TS raramente es silente. Se presenta con angina tipica o atipica, con cambios
electrocardiograficos que pueden localizar el area involucrada con la ICP previa, y
elevacion de biomarcadores. También puede presentarse como muerte subita

cardiaca por fibrilacion ventricular. (Gopalakrishnan, 2018)
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1.7. Prevencion

1.7.1. Seleccionar al paciente adecuado. DAPT es vital para prevenir la TS, al

menos en el periodo temprano post implantacion del stent. Si el paciente no

es capaz de mantener la duracién con DAPT, probablemente la implantacién

de BMS sea la mejor opcidn. (Gopalakrishnan, 2018)

1.7.2. Seleccion del Stent. Empleo de BMS en lesiones discretas (<10mm) y

podria preferise en vasos con calibre razonablemente amplio (>3.0 mm)

pudiendo disminuir la trombosis tardia del stent que es mas comun con DES.

En cambio, DES se prefiere para vasos con un calibre menor y con lesiones
difusas (= 20mm). (Gopalakrishnan, 2018) (Kini, 2006). Como se puede ver
en la tabla 4 y tabla 5:

Tabla 4. Comparacion de tipo de stent y trombosis del stent

Trial[registry Stent comparison Number of Pathology Results related to ST
patients
SIRIUS SES vs. BMS 1,058 De novo CAD 0.4 vs. 0.8 (p = 0.448)
TAXUS IV PES vs. BMS 1,314 De novo CAD 0.6 vs. 0.8 (p = 0.72)
SPIRIT IV EES vs. PES 3,687 De novo CAD 0.2 vs. 0.8 (p = 0.004)
COMPARE EES vs. PES 1,800 De novo CAD 0.7 vs. 2.6 (p = 0.002)
SORT OUT IV EES vs. SES 2,774 De novo CAD 0.2vs. 0.9 (p = 0.03)
EXAMINATION EES vs. BMS 1,498 ST elevation MI 0.8 vs. 2.1 (p = 0.03)
ENDEAVOR IV ZES (endeavor) vs. PES 1,440 De novo CAD 1.3 vs. 2 (p = 0.42) overall
0.4 vs. 1.8 (p = 0.012)
very late ST
PROTECT ZES (endeavor) vs. SES 8,791 De novo CAD 1.4vs. 1.8 (p =0.22)
DUTCH PEERS ZES (resolute) vs. EES 1,811 ACS 0.3vs. 0.7 (p = 0.34)
EVOLVE Il EES (bioabsorbable polymer) vs. EES 1,684 De novo CAD 0.4 vs. 0.6 (p = 0.5)
ABSORB I EES (biovascular scaffold) vs. EES 501 De novo CAD 3vs.0(p =0.06)
ABSORB I EES (biovascular scaffold) vs. EES 2,008 De novo CAD 1.9vs. 0.8 (p > 0.05)

ACS, sindrome Coronario Agudo; BMS, bare metal stents; CAD, coronary artery deisease; EES, stent liberador de
everolimus; MI, Infarto de miocardio; PES, stent liberador de paclitaxel; SES, stent liberador de sirulimus, ST,;
Trombosis del stent, ZES, stent liberador de zotarolimus. (Gopalakrishnan, 2018)

Tabla 5. Comparacion de tipo de stent y trombosis del stent

Ventajas Desventajas
BMS Mayor experiencia Evitar en calibres estrechos o vasos
Menor duracién de DAPT con enfermedad difusa. Altas tasas
de TS y reestenosis
DES primera | Mejord la TS y revascularizaciéon del vaso | Polimero con  compatibilidad
generacion diana suboptima
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Toxicidad local del farmaco.
Impredecible distribucién v
liberacion del fdrmaco

DES segunda | Mejor entrega, radiopacidad, fuerza radial y | Incidencia de TS tardia y muy tardia
generacion flexibilidad persistente. Duracién de DAPT
Tasas menores de TS en comparacion con | prolongada

BMS o DES de primera generacién
DES tercera | No deja struts. Retorno a la fisiologia normal | Voluminoso. Actual uso en lesiones

generacion del vaso pequeias de gran calibre. Requiere
(de polimero | Permite remodelamiento positivo tardio del | adecuada preparacién vascular
biodegradable) | vaso. Capaz de acceder a ramas laterales previa a la implantacion
Capacidad de injertar stent con andamios | Las tasas de TS son equivalentes o
tardiamente si fuera necesario levemente mayores que los DES (en

algunos estudios)

1.7.3. Prevencion mediante tacticas de imagen intracoronaria

Técnica de Stent. El resultado optimo del procedimiento es importante para mitigar la
TS. Minimizando la longitud del stent, evitando la cobertura incompleta de la lesién es
critico. Implantando el stent del tamafio apropiado, e inflado de balén con alta presiéon
(> 14 atmosferas) disminuye la TS, asegurando que el stent este bien expandido y
aposicionado a la pared vascular. Guiado usualmente mediante angiografia, y
apoyando idealmente mediante imagen intravascular (Gopalakrishnan, 2018). Figura
3.

Figura 3. Problemas con el implante del stent, destacados por IVUS
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A, Malaposicion en el que se evidencia un espacio entre el borde del stent (flechas) y la pared del vaso. B,
Subexpansion del stent en comparacion con los diametros de referencia. C, Prolapso de tejido (trombo, placa o
ambos) dentro del stent. D, Diseccién borde, disrupcion de la placa (flecha) en el borde. E, Hematoma intramural,
sangre en la media de la arteria (flechas). F, Carga de placa residual significativa (Medina, 2019)

1.7.4. Prevencion Farmacolégica.

Bivalirudina. Su uso intraprocedimiento se asocio a incremento de las tasas de TS
temprana. Aunque se asocio con disminucion del sangrado mayor y tasa de
mortalidad. (Gopalakrishnan, 2018)

Inhibidores del a Glucoproteina. Se asocia con una disminucién de la TS. Pero
aumento del riesgo de sangrado. (Gopalakrishnan, 2018)

DAPT. Se asocia a menores tasas de TS. Asi los inhibidores P2Y12 (Clopidogrel,
Prasugrel, Ticagrelor y Cangrelor) se han convertido en parte integral del arsenal
contra la TS. Guias actuales recomiendan modificar la duracién de DAPT en base al
escenario clinico, tipo de stent usado y el riesgo de sangrado. (Gopalakrishnan, 2018)
En Pacientes con Sindrome Coronario Agudo sometidos a ICP la recomendacion es
administrar DAPT por 12 meses (independiente del tipo de stent usado). Pudiendo ser
razonable acortar DAPT a 6 meses en pacientes con alto riesgo de sangrado (Clase

IIb) o continuar mas alla de 1 afio para aquellos con riesgo incrementado de TS y bajo
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riesgo de sangrado (Clase IIb). En pacientes con Sindrome Coronario Crdnico, que
fueron sometidos a ICP la recomendacion es continuar DAPT (con clopidogrel) por al
menos 1 mes si se coloco BMS o 6 meses si fue DES, siendo razonable 3 meses si
alto riesgo de sangrado (Clase llb), y mas alld de 6 meses segun relacion riesgo TS o

sangrado (clase llb) (Gopalakrishnan, 2018). Figura 4:

Figura 4. Algoritmo combinado propuesto con el empleo de las puntuaciones de PRECISE-DAPT y DAPT para el
manejo de la duracién de DAPT tras el implante

ICP de cualificacién (implante de stent)

|

§ acién de riesgo PRECISE-DAPT" |
Puntos |

Edad, afios 0-19

Hemorragia previa (no/si) 0/26

0-15

Hemoglobina 0-15

S I Actaramiento de creatinna_JRE TN
PRECISE-DAPT 225 i Intervalo de puntuacién total de 0 2100 §

Puntuacién

PRECISE-DAPT 225
No Si No
6 meses 3 meses 12 meses 6 meses
TAPD TAPD TAPD TAPD* R ?
l { “Puntuacion de riesgo DAPT" i
Ausencia de eventos Caracteristicas de los pacientes [T
isquémicos/hemorragicos  Edad, afos
manifiestos significativos | >75 2
l  65a<75 -1

Puntuacién

0

DAPT <2 ‘ Tabaquismo 1

No Diabetes mellitus 1

 ICP previa o IM previo 1

l Stent liberador de paclitaxel 1

Inhi'l:iZdYor g:l: trienti]eaptor Sterrunciindel ICC o FEVI <30% 2
2 receptor P2Y,,

hetie1ehese) Caracteristicas de la intervencion

H IM en presentacién inicial
[ Didmetro del stent <3 mm
Stent en injerto venoso 2

Intervalo de puntuacién total de -2 a 10

-

=)

El tabaquismo se definié por el hecho de fumar en el plazo de 1 afio antes de la ICP. ECE, enfemedad coronaria

estable; FEVI, Fraccién de eyeccioén del VI; ICC, Insuficiencia cardiaca congestiva; SCA, sindrome coronario agudo

1.8. Tratamiento
La TS es una complicacion seria que amerita tratamiento urgente, idealmente

mediante estrategia de ICP Primaria y preferiblemente con uso de imagen



intravascular para determinar el mecanismo etiolégico culpable de la TS, asi en caso
de:

Stent Infra expandido. Angioplastia con balon no complaciente a altas presiones.
Algunas veces, cuando no es posible, podria requerirse realizar una aterectomia
rotacional o aplicacién de laser excimer con infusién de contraste para ablacionar los
struts del stent. En raras ocasiones, podria necesitarse cirugia de derivacion coronaria.
Stent de tamano insuficiente. Situacién que suele ocurrir en operadores menos
experimentados, o ante espasmo coronario. El tratamiento se lleva usando un bal6n
del tamafio apropiado para dilatar el stent hasta el diametro de referencia del vaso, la
mayoria de las veces sin complicaciones. Algunas ocasiones el tamano del vaso
podria encontrarse mas alla de la capacidad de expansion del stent, ocasionando
perdia de la integridad del stent.

Fractura de los struts del stent. Puede resultar por vasos tortuosos y rigidos. La
angiografia con alta velocidad de Fotogramas (HRF. High Rate Frame) puede mostrar
la fractura de los strut del stent. Pude implantarse un stent corto de tamafio apropiado
en el sitio de la fractura del strut

Diseccidon bode. Ocurre cuando los stent son implantados agresivamente, post
dilatacion del stent realizada mas alla del borde del stent, y si el borde del stent termina
en un segmento enfermo. En la angiografia el borde puede parecer nebuloso o incluso
el plano de diseccion claro podria identificarse. Puede confirmarse mediante imagen
intracoronaria (IVUS u OCT). Se trata con un stent corto implantado en el sitio de la
diseccion.

Remodelamiento Vascular Positivo. Confirmado por IVUS u OCT. Cuando el stent
de adecuado tamafo fue adecuadamente entregado, pero al momento de la TS, el
vaso tiene un diametro mayor, con un espacio visible entre la pared del vaso el stent.
Remodelamiento Negativo. Puede tratarse con inflado con balén de tamafio apropiado.
Ruptura de placa no aterosclerética. Causa de TS muy tardia. Por ruptura o erosion
de placa que se ha desarrollado en un segmento el stent. Se confirma con OCT o
IVUS. Figura 5:

Figura 5 #. Predictores de tombosis del stent
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a) Hallazgos normales, buen resultados post implantacion del stet. b) Evaginacion: abultamieto hacia afuera del
lumen vascular, entre los struts del stent. ¢) Mal aposicionamiento del stent: falta de contacto entre la superficie
abluminal del stent y la pared del vaso, involucrando struts con recubrimiento neointimal incompleto. d) Fractura
del stent con reconstruccion 3D, e) fractura del stent con flujo sanguineo recudido “en rojo”, reconstruccion 3D
(Ullrich, 2020)

2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA
2.1. JUSTIFICACION

La intervencion Coronaria Percutanea es ahora uno de los procedimientos mas
frecuentemente realizados de la medicina moderna, reportandose mas de 5 millones
por afo (Kern, 2018) y aunque sus complicaciones son raras, algunas como la
Trombosis del Stent es una de sus complicaciones mas catastréficas, incluso
describiéndose como la complicacion mas grave asociada a la intervencién coronaria
percutanea. Y aunque es reportada con una incidencia menor de 1%, (Collet, 2016)
(Souteyrand, 2016) (Soto, 2012), su numero absoluto es sustancial (Gopalakrishnan,
2018). De este modo, representa un problema de salud publica y un tema de
investigacion de mayor relevancia, siendo fundamental que todos los médicos tengan
al menos un conocimiento basico, con fin de vigilar y reconocer rapidamente esta y

otras complicaciones con posibles resultados fatales (Kern, 2018) (Souteyrand, 2016).
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El beneficio del presente estudio, sera conocer la incidencia de trombosis tardia y muy
tardia del stent, y eventos cardioasculares mayores (MACE) con el empleo de los
diversos tipos de stents utilizados en el Instituto Nacional de Cardiologia Ignacio
Chavez, evaluando un panorama general de nuestros pacientes atendidos, asi como
posible asociacion con las caracteristicas basales del paciente, prevencion
farmacoldégica indicada y su adherencia terapeutica. Al momento no existe en nuestro

Instituto, ni en México datos relacionados.

Pregunta de Investigacion:
¢ Cual es la incidencia y el desenlace de trombosis tardia y muy tardia del stent en el

Instituto Nacional de Cardiologia Ignacio Chavez?

3. OBJETIVOS

Objetivo General:

Conocer la incidencia de trombosis del stent en una poblacion no seleccionada de
pacientes consecutivos revascularizados percutaneamente mediante el implante de

stent de cualquier tipo en un solo centro

Objetivos Especificos:
Analizar la morbilidad y mortalidad asociadas con la trombosis del stent en esta

poblacion

Objetivos Secundarios:

Identificar posibles predictores de aparicidon de trombosis

4. HIPOTESIS
Hipétesis nula (Ho): La incidencia de trombosis del stent es igual a lo referido en la

literatura mundial.

Hipotesis alterna (Hi): La incidencia de trombosis del stent es mayor de lo referido en

la literatura mundial
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5. DISENO DEL ESTUDIO

e Por su objetivo: Descriptivo

Por la participacién en el estudio: Observacional
e Por su temporalidad: Prospectivo

e Por la recoleccién de los datos: Prolectivo

e Por su ubicacién de la poblacion: Unicéntrico

e Por el grupo de estudio: Homodémico

6. DESCRIPCION DE LA POBLACION DE ESTUDIO

6.1. Universo y Poblacion.

El universo esta integrado por pacientes mayores de 18 afios con sindrome coronario
agudo 6 crénico atendidos en el Instituto Nacional de Cardiologia Ignacio Chavez

durante el periodo 28 noviembre de 2016 al 18 de diciembre del 2017

6.2. Muestra
Pacienes egresados de tercer piso de hospitalizacion que fueron sometidos a
revascularizacion coronaria exitosa, mediante angioplastia transluminal percutanea y

colocacién de stent(s) de cualquier tipo

6.3. Tipo de Muestreo

No probabilistico, casos consecutivos

6.4. Tamarno de la Muestra

Condicionado por la cantidad de pacientes que ingresaron en el periodo citado

7. CRITERIOS DE INCLUSION

7.1. Criterios de Inclusion.
Pacientes mayores de 18 afios, genero indistinto, con diagnostico de sindrome
coronario agudo o crénico, que fueron sometidos a angioplastia coronaria con

colocacién de stent y flujo final TIMI = 2
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7.2. Criterios de Exclusién
e Si la complicacion asociada a intervencionismo fue debido a stents colocados
previos al periodo de seguimiento

e Embarazo

7.3.

Criterios de Eliminacion

Perdida de seguimiento intencional o no intencional

8. DEFINICION DE VARIABLES Y ESCALAS DE MEDICION.

Variable Tipo de Escala de Definicién Operacional Unidad de Medicién
Variable medicién
Edad Independie | Discreta | Afios cumplidos en la fecha de inclusién Afos
nte
Cuantitativ
0
Sexo Independie | Nominal | Caracteristicas genotipicas y fenotipicas 1. Hombre
nte Dicotdmic 2. Mujer
Cualitativo a
Antecedente de | Independie | Nominal | Diagnostico de Hipertensién Arterial Sistémica | 1. Si
Hipertension nte Dicotdmic | establecida al ingreso (referido en 2. No
Arterial Cualitativa a interrogatorio)
Antecedente de | Independie | Nominal | Diagnostico de Diabetes Mellitus establecida | 1. Si
Diabetes Mellitus nte Dicotdmic | (referido en interrogatorio) o presencia de | 2. No
Cualitativa a Hemoglobina glicada 2>6.5% al ingreso
hospitalario (Riddle,2020)
Antecedente de | Independie | Nominal | Diagnostico de Dislipidemia (cualquiera de sus | 1. Si
Dislipidemia nte Dicotdmic | variantes) establecida al ingreso (referido en | 2. No
Cualitativa a interrogatorio)
Antecedente de | Independie | Nominal | Diagnostico establecido por somatometria | 1. Si
Obesidad nte Dicotdmic | realizada al ingreso hospitalario, que cumpla | 2. No
Cualitativa a IMC >30
Antecedentes Independie | Nominal | Antecedentes  familiares (referido en | 1. Si
Familiares de nte Dicotdmic | interrogatorio) 2. No
Cardiopatia Cualitativa a
isquémica
Tabaquismo Independie | Nominal | Actual consumo de cigarros 1. Si
nte Dicotémic 2. No
Cualitativo a
Ex fumador Independie | Nominal | Persona que alguna vez fue fumador regular | 1. Si
nte Dicotémic | pero que ha dejado de fumar desde hace un | 2. No
Cualitativa a afio como minimo.
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Angina Cronica Independie | Nominal | Dolor precordial opresivo, desencadenado o | 1- Si
nte Dicotdmic | empeorado por el esfuerzo fisico, estrés | 2- No

Cualitativa a emocional o ambos, cuyos sintomas empeoran
tipicamente con el frio ambienta o tras las
comidas y mejoran con el reposo o la toma de
nitroglicerina  sublingual (Angina Tipica),
cuando solamente se  presenten 2
manifestaciones (angina atipica) o <1 (Dolor no
Anginoso) referido en interrogatorio

Antecedente de | Independie | Nominal | Necrosis de un érgano por falta de perfusiéon | 1. Si

infarto agudo de nte Dicotdmic | sanguinea debido a la obstruccién de una | 2. No
miocardio Cualitativo a arteria (referido en interrogatorio)

Antecedentes de | Independie | Nominal | Procedimiento endovascular que consiste en | 1. Si
Angioplastia nte Dicotdmic | dilatar una arteria coronaria estendtica u | 2. No
Coronaria Cualitativa a ocluida con el fin de restaurar el flujo

sanguineo obstruido (referido en
interrogatorio)

Antecedente de | Independie | Nominal | Derivacién vascular o revascularizaciéon el | 1. Si

Revascularizacion nte Dicotdmic | corazén por medio de injertos arteriales y | 2. No
Coronaria Cualitativa a venosos (referido en interrogatorio)

Antecedente de | Independie | Nominal | Latidos cardiacos desorganizados con ritmo | 1. Si
Fibrilacién nte Dicotdmic | cardiaco rapido e irregular (referido en | 2. No
Auricular Cualitativa a interrogatorio)

Evento Vascular | Independie | Nominal | Alteracién en las neuronas, que provoca | 1. Si

Cerebral Previo nte Dicotdmic | disminucion de flujo sanguineo en el cerebro, | 2. No

Cualitativa a acompafada de alteraciones cerebrales de
manera momentanea o permanente (referido
en interrogatorio)
Creatinina Independie | Continua | Concentracion de creatinina sérica obtenida al | Miligramos/decilitro
nte ingreso hospitalario s (mg/dl)
Cuantitativ
a
Hemoglobina Independie | Continua | Fraccion de hemoglobina que tiene glucosa | Nivel sérico al
Glicada nte adherida. Se forma a partir de reacciones | ingreso hospitalario
Cuantitativ bioquimicas entre la hemoglobina A (HbA) y | (%)
a algunos azucares presentes en la circulacion
sanguinea
Colesterol LDL Independie | Continua | Lipoproteina sintetizada en el higado. | Nivel sérico al
nte Contienen una concentracion alta de colesterol | ingreso hospitalario
Cuantitativ y moderada de fosfolipidos, y no contienen | (mg/dl)
a triglicéridos. Su apolipoproteina de mayor

importancia es apo B-100, indispensable para
unirse a su rLDL. Representan el 60-70% del
colesterol serico total, con funcion de
transportar el colesterol desde el higado a los
tejidos
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Fraccion de Independie | Discreta | Porcentaje de sangre que el ventriculo | Porcentaje (%)
Eyeccidn del nte izquierdo expulsa en cada latido. Cuantificado
Ventriculo Cuantitativ por ECOTT, RM, MN o TAC
Izquierdo a
NTproBNP Independie | Continua | Concentracién de Pro BNP sérico Nivel sérico al
nte ingreso hospitalario
Cuantitativ (pg/dl)
a
Ectasia Coronaria | Independie | Nominal | Presencia de ectasia coronaria en angiografia. | 0O- No
nte Dicotdmic | Dilatacidn de una arteria coronaria mayora 1.5 | 1- Markis 1
Cualitativa a veces el didmetro adyacente. Clasificado segun | 2- Markis 2
Markis de la siguiente manera: Markis | 3- Markis 3
1(Ectasia difusa en > 2 arterias coronarias), | 4- Markis 4.
Markis 2 (Ectasia difusa en 1 arteria coronaria
y segmentaria en otra). Markis 3 (Ectasia difusa
de 1 arteria coronaria). Markis 4. Ectasia
limitada al segmento de una arteria coronaria
Mas de dos Independie | Nominal | Evidencia angiografica de mas de una lesién | 1. No
lesiones por vaso nte Dicotdmic | significativa en la trayectoria del mismo vaso. | 2. Si
Cualitativa a Descrito en el reporte de procedimiento
Numero de vasos | Independie | Nominal | Cantidad de vasos tratados durante el evento | 3. Cantidad de
tratados nte Politdmic | indice misma hospitalizacion “” vasos tratados
Cuantitativ a
a
Numero de Independie | Discreta | Cantidad de stents implantados durante el | 4. Numero de
stents nte evento indice “misma hospitalizacion” stents colocados
implantados Cuantitativ
a
Tipo de Stent Independie | Nominal | Especificacién de tipo de stent colocado en | 1. Stent Metdlico
(lesiéon 1) nte Politdmic | arteria culpable (en caso de IAMCEST) o primer | 2. Placlitaxel
Cualitativa a stent colocado durante el internamiento | 3. Everolimus
(SCASEST 6 sindrome coronario croénico), | 4. Zotarolimus
descrito en el Reporte de procedimiento 5. Sirulimus
6. Otros
Diametro del Independie | Continua | Didmetro del stent implantado. Descrito en el | Milimetros
Stent nte Reporte de procedimiento (en referencia a
(lesion 1) Cuantitativ Tipo de stent lesién 1)
a
Longitud del Independie | Continua | Longitud del stent colocado. Descrito en el | Milimetros
Stent (lesidn 1) nte Reporte de procedimiento (en referencia a
Cuantitativ Tipo de stent lesién 1)
a
Tipo de Stent Independie | Nominal | Referencia a segundo stent colocado durante | 1. Stent Metdlico
(lesion 2) nte Politdmic | el internamiento (cuando procede). Durante la | 2. Placlitaxel
Cualitativa a primera o subsecuentes coronariogafias. | 3. Everolimus
Descrito en la Reporte de procedimiento 4. Zotarolimus
5. Sirulimus
6. Otros
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Diametro del Independie | Continua | Didametro del stent implantado. Descrito en el | Milimetros
Stent (lesion 2) nte Reporte de procedimiento (en referencia a
Cuantitativ Tipo de stent lesion 2)
a
Longitud del Independie | Continua | Longitud del stent colocado. Descrito en el | Milimetros
Stent (lesion 2) nte Reporte de procedimiento (en referencia a
Cuantitativ Tipo de stent lesién 2)
a
Tipo de Stent Independie | Nominal | Referencia a tercer stent colocado durante el | 1. Stent Metdlico
(lesion 3) nte Politdmic | internamiento (cuando procede) .Durante la | 2. Placlitaxel
Cualitativa a primera o subsecuentes coronariogafias. | 3. Everolimus
Descrito en la Reporte de procedimiento 4. Zotarolimus
5. Sirulimus
6. Otros
Diametro del Independie | Continua | Didametro del stent implantado. Descrito en el | Milimetros
Stent (lesion 3) nte Reporte de procedimiento (en referencia a
Cuantitativ Tipo de stent lesion 3)
a
Longitud del Independie | Continua | Longitud del stent colocado. Descrito en el | Milimetros
Stent (lesion 3) nte Reporte de procedimiento (en referencia a
Cuantitativ Tipo de stent lesion 3)
a
Tipo de Stent Independie | Nominal | Referencia a cuarto stent colocado durante el | 1. Stent Metdlico
(lesion 4) nte Politémic | internamiento (cuando procede). Durante la | 2. Placlitaxel
Cualitativa a primera o subsecuentes coronariogafias. | 3. Everolimus
Descrito en la Reporte de procedimiento 4. Zotarolimus
5. Sirulimus
6. Otros
Diametro del Independie | Continua | Didmetro del stent implantado. Descrito en el | Milimetros
Stent (lesion 4) nte Reporte de procedimiento (en referencia a
Cuantitativ Tipo de stent lesién 4)
a
Longitud del Independie | Continua | Longitud del stent colocado. Descrito en el | Milimetros
Stent (lesién 4) nte Reporte de procedimiento (en referencia a
Cuantitativ Tipo de stent lesién 4)
a
Grado de Flujo Independie | Discreta | Grado del flujo sanguineo epicardico en la | O- TIMIO
TIMI nte arteria relacionada con el infarto. TIMI 0: | 1- TIMI1
Cuantitativ Ausencia de flujo anterogrado distal a la lesion. | 2- TIMI 2
a (completamente ocluida). TIMI 1: El contraste | 3- TIMI 3
atraviesa la obstruccidon, pero sin opacificar | 4- TIMI 4

toda la longitud de la arteria al final de la
inyeccion. TIMI 2: Reperfusiéon parcial.
Opacificacién de toda la arteria pero en forma
mas lenta que en el resto de las arterias o
segmentos proximales de la lesion. TIMI 3:
Flujo normal. Contraste entra y sale con la
misma rapidez que el vaso contralateral sin
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lesion 6 lecho proximal de la lesion. TIMI 4:
Hiperflujo. Flujo anterogrado y vaciado mas
rapido que en las arterias normales

TMPG Independie | Discreta | Flujo microvascular. Grados de perfusion | 0- TMPGO
nte miocdrdica. TMPG 0: Ausencia o minima | 1- TMPG1
Cuantitativ opacificacidn (blush) del miocardio en la zona | 2- TMPG 2
a de distribucidn de la arteria causante. TMPG 1: | 3- TMPG 3
Opacificacién persistente del miocardio. | 4- TMPG 4
Tincion  persiste (230 s).Entra a la
microciculatura per no pasa nornormalmente a
la fase venosa. TMPG 2: Opacificiacion y lavado
retrasados del miocardio (3 latidos de lavado).
TMPG 3: Opacificacién normal. Entrada y salida
de contraste con velocidad normal.
Desaparicion total o notable tras 3 latidos de
lavado
Acido Acetil Independie | Nominal | FArmaco administrado al momento de la | 0O- No
Salicilico nte Dicotdmic | inclusion del estudio 1- Si
Cualitativa a
Inhibidores de Independie | Nominal | FArmaco administrado al momento de la | 0O- No
P2Y12 nte Politémic | inclusion el estudio 1- Clopidogrel
Cualitativa a 2- Prasugrel
3- Ticagrelor
0- Cangrelor
Tiempo en doble | Independie | Discreta | Terapia con doble anti agregacion durante el | Meses
antiagregacion nte seguimiento del estudio. Expresado en tiempo
Cuantitativ
a
Tiempo de Independie | Discreta | Familia de farmacos administrados durante el | 0O- Meses
anticoagulacién nte seguimiento del estudio. Expresado en tiempo
oral Cuantitativ
a
Anticoagulacion | Independie | Nominal | Tipo de farmaco administrado al momento de | 1- No
Oral nte Politdmic | inclusidn o en el seguimiento del estudio 2- Antagonistas de
Cualitativa a vitamina K
3- Rivaroxaban
4- Dabigatran
5- Apixaban
Trombosis Dependient | Nominal | Hay pruebas angiograficas o postmortem de | O- No
Definitiva e Dicotdmic | oclusion del stent por TS. fallecimiento | 1- Si
Cualitativa a inesperado en los primeros 30 dias
postimplante, o infarto de miocardio, en el
territorio del stent independientemente del
tiempo
Trombosis Dependient | Nominal | Muerte inexplicada en los primeros 30 dias | 0- No
Probable e Dicotdmic | postimplante, o infarto de miocardio, en el | 1- Si
Cualitativa a territorio del stent independientemente del
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tiempo Cualquier muerte no explicada ocurrida
después de 30 dias de la implantacion del stent

Trombosis Dependient | Nominal | Cualquier muerte no explicada ocurrida | 0O- No
Posible e Dicotdmic | después de 30 dias de la implantacién del stent | 1- Si
Cualitativa a
Trombosis Aguda | Dependient | Nominal | Trombosis que ocurre en las primeras 24 horas | 0- No
e Dicotdmic | del implante del stent 1- Si
Cualitativa a
Trombosis Dependient | Nominal | Trombosis que ocurre entre las 24 horasy 30 | 0- No
Subaguda e Dicotdmic | dias post implante del stent 1- Si
Cualitativa a
Trombosis Tardia | Dependient | Nominal | Trombosis que ocurre después de 30 dias y | 0O- No
e Dicotémic | hasta 1 afio post implante del stent 1- Si
Cualitativa a
Trombosis muy | Dependient | Nominal | Trombosis que ocurre después de 1 afio post | 0- No
tardia e Dicotémic | implante de stent 1- Si
Cualitativa a
Forma de Dependient | Nominal | Se refiere modo de presentacién, descrita | 0O- Ninguno,
presentacion de e Politdmic | como infarto agudo de miocardio con hallazgo
la trombosis del Cualitativa a elevacion del segmento ST, Infarto agudo de | 1- IAMCEST
stent miocardio sin elevacién del segmento ST, | 2- |AMSEST
angina inestable o angina crénica, o tras | 3- Angina Inestable
hallazgo durante coronariografia por otra | 4- Angina crdnica
causa
Eventos Dependient | Nominal | Representa laincidencia de cualquiera de estos | 0O- No
Cardiovasculares e Politdmic | eventos durante el seguimiento del estudio 1- Infarto Agudo de
Mayores Cualitativa a Miocardio (otro
sitio)
2- Evento Vascular
Cerebral
3- Muerte de
Origen
Cardiovascular
4- Muerte por
cualquier causa
Sangrado Mayor | Dependient | Nominal | Pacientes que presentaron hemorragia que | 0O- No
e Dicotémic | condiciono descenso de hemoglobina > 3g/dl, | 1- Si
Cualitativa a o se presento como taponade cardiaco,

Hemorragia intracraneal, hemorragia
intraocular con compromiso de visién, o que
amerito intervencidn quirurgica para su control
0 agentes vasoactivos intravenosos. Sangrado
Fatal soepechado o evidente (BARC 3 (a, b, c)y
BARC 5(a, b)

Tabla 6. TIMI, Thrombolysis In Myocardial Infarction; MBG: grado de blush(tinciéon) miocardico. TMPG, grado de

perfusién miocardica TIMI

31



9. TECNICA DE RECOLECCION DE DATOS

Los datos fueron obtenidos prospectivamente en un formulario de recoleccion clinico
impreso y guardados en una base de datos digital. Todos los datos demograficos,
clinicos, angiograficos y técnicos fueron obtenidos en el momento del procedimiento.
Tras el alta hospitalaria, todos los pacientes fueron evaluados a los 30 dias y 6 meses,
1 afo, 2 y tres afos tras el implante, mediante contacto telefénico o visita en consulta
externa. Todos los procedimientos se llevaron acabo de acuerdo con las guias

actuales de intervencionismo coronario.

10.ANALISIS ESTADISTICO

Las variables categoricas fueron descritas mediante frecuencias y porcentajes,
mientras que las variables cuantitativas se describieron usando media y desviacién
estandar, o mediana y rango intercuartil, de acuerdo con su distribucién (Prueba de
Kolmogorov-Smirnov). Las variables de interés se compararon usando la prueba de
Chi2 de Pearson para variables categoricas y la prueba U de Mann- Whitney o la
prueba t de Student para variables continuas, de acuerdo con su distribucion. Se
aceptaron como estadisticamente significativos los valores de p < 0,05. El analisis
estadistico se realiz6 con el programa informatico SPSS Statistics version 25.0 (IBM,
EUA).

11.RESULTADOS

El presente estudio evalu6 un total de 136 pacientes seguidos por 3 afios con
diagnostico de de sindrome coronario agudo o cronico sometidos a angioplastia
coronaria percutanea con colocaciéon de stent exitoso atendidos en el Instituto Nacional
de Cardiologia Ignacio Chavez del 28 noviembre de 2016 al 18 de diciembre del 2017.
De esta misma poblacioén, 2 paciente fue excluido. Se analiz6 un total de 134 pacientes
(Figura 6).
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Pacientes con colocaciéon de
stent y flujo final = TIMI 2

n=136

Perdida de seguimiento = 1
Rechazo a participar =0

Pacientes incluidos
n=135

Sin Trombosis del Stent Con Trombosis del Stent
n =130 (96.2%) n=5(3.7%)

Figura 6. Algoritmo de seleccion de muestra

Caracteristicas basales

En la tabla 1 se muestran las caracteristicas clinicas de la poblacion, asi como las
caracteristicas angiograficas al momento de su inclusién. La edad promedio fue de 58
(51-63) afios, la mayor parte de los pacientes fueron hombres en el 88.9%, la
prevalencia de factores de riesgo cardiovascular clasicos fueron hipertension (50.4%),
Diabetes Mellitus tipo 2 (45.2%), tabaquismo activo (37.8%), ex fumador (26.7%),
dislipidemia (26.7%) y antecente familiar en (23%). Asi mismo ya con antecedentes
cardiovasculares conocidos catalogado como angina cronica en (10%) y antecedente
previo de ICP y CABG en (2.9%).

La forma de presentacion al momento de inclusidbn de nuestro estudio fue com
IAMCEST en (66.7 %), IAMSEST en (23.7%), angina inestable en (7.4%) y como

33



angina cronica en (2.2%). Obeservando que en la mayoria de los casos el tratamiento
fue solo sobre un unico vaso en el (65.9%), mientras que el tratamiento de dos vasos
ocurrio en el (26.7%) y tres vasos en el (7.4%). Mientras que el numero de stents
colocados por el paciente tambien mostro mismo orden siendo colocado 1 unico stent
en (43.7%), dos stents en (31.9%), tres stents en (11.9%). Con resulado final
catalogado cmo exitoso como TIMI 3 en (96.7%) y TMPG 3 en (86.6%). Destacando
que el unica caracteristica basal con diferencia estadisticamente significativa

represento el tabaquismo actual. Como se puede ver en la tabla 7.

Tabla 7. Caracteristicas demograficas y clinicas de la poblacién

Variable Total Con Sin trombosis | Valor de
135 (%) trombosis 130 (%) P
5 (%)
) 120 (88.9) 5(100) 115 (88.5) 1
Masculino
. ) 58 (51-63) 50 (32.5-60) 58 (52-63) 0.100
Edad (afios), mediana (RIQ)
) 51 (37.8) 5(100) 46 (35.4) 0.007
Tabaquismo
36 (26.7) 0 36 (27.7) 0.324
Ex fumador
Hipertensién arterial 68 (50.4) 1(20) 67 (51.5) 0.208
sistémica
o ) 36 (26.7) 2 (40) 34 (26.2) 0.609
Dislipidemia
N 31(23) 0 31(23.8) 0.589
Antecedente familiar
) ) 61 (45.2) 3 (60) 58 (44.6) 0.498
Diabetes Mellitus
] o 13 (10) 0 13 (9.6) 1
Angina Cronica
) ) 41 (30.4) 1(20) 40 (30.8) 1
Infarto Agudo de Miocardio
Intervencién Coronaria 23 (17.2) 0 23 (17.8) 0.587
Percutdnea
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o o 3(2.2) 0 3(2.3) 1
Cirugia de revascularizacién
1(0.7) 0 1(0.8) 1
Evento Vascular Cerebral
o _ 1(0.7) 0 1(0.8) 1
Insuficiencia Cardiaca
0.94 (0.80- 0.90 (0.86- 0.95 (0.80- 0.916
Creatinina 1.1) 1.34) 1.11)
6.5(5.8-8.7) | 10.12(5.66- | 6.43(5.83- 0.284
HbAlc 11.36) 8.63)
98.1(78.7- 114 (93.95- 97.1 (78.25- 0.238
Colesterol LDL 123) 140.45) 122.65)
Diagnéstico cardioldgico de 0.773
ingreso
Angina inestable 10 (7.4) 0 10(7.7)
Angina Estable 3(2.2) 0 3(2.3)
IAMCEST 90 (66.7) 3 (60) 87 (66.9)
IAMSEST 32 (23.7) 2 (40) 30 (23.1)
Numero de vasos tratados, 1(1-2)
mediana (RIQ)
1 89 (65.9) 4 (80) 85 (65.4) 0.731
2 36 (26.7) 1(20) 35 (26.9)
3 10 (7.4) 0 10 (7.7)
Numero de stent , mediana 2 (1-2) 1(1-2) 2 (1-3)
(RIQ) 0.890
1 59 (43.7) 3 (60) 56 (43.1)
2 43 (31.9) 2 (40) 41 (31.5)
3 16 (11.9) 0 16 (12.3)
4 11 (8.1) 0 11 (8.5)
5 4 (3) 0 4(3.1)
6 2 (1.5) 0 2(1.5)
(Flujo final) TIMI 1
2 5(3.7) 0 5(3.8)
3 130 (96.3) 5(100) 125 (96.2)
(Flujo final) TMPG 0.519
2 17 (13.4) 1(20) 16 (13.1)
3 110 (86.6) 4 (80) 106 (86.9)
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Respecto al tratamiento instaurado, en los 135 pacientes al momento de inclusion en
nuestro estudio, se coloco un total de 270 stents, de los cuales los BMS representaron
el 80 (29.6%) y los DES 190 (70.37%). Proporcion que se mantuvo semejante tanto
para el primer stent colocado como los posteriores. Asi mismo dentro la variedad
disponible de stets liberadores de farmacacos en nuestro instituto, el stet liberador de

everolimus fue el mas frecuentemente colocado en todos los casos 97 stents (34.4%).
El vaso culpable mas frecuentemente tratado correspondio a la Descendente anterior
en 45.2%, seguido de la circunfleja en 16.3%, la coronaria derecha en 28.9%. Con un

promedio de longitud del stent de 23mm y un diametro de 3mm.

Tabla 8. Caracteristicas de lesiones por numero de stents colocados

Stent 1 Stent 2 Stent 3 Stent 4 Stent5 | Stent6
135 (%) 76 (%) 33 (%) 18 (%) 6 (%) 2 (%)
Tipo de stent
Metélico 49 (36.3) | 16(21.1) | 8(24.2) | 4(22.2) | 2(33.3) | 1(50)
Farmacolégico | 86(63.7) | 60(78.9) | 25(75.8) | 14(77.8) | 4(66.7) | 1(50)
Farmaco
Paclitaxel 11 (8.1) 9 (15) 4(16) | 3(21.4) 0 0
Everolimus 43 (31.9) 36 (53.3) 11 (44) 3(21.4) 0 1(100)
Zotarolimus 10 (7.4) 4 (6.7) 1(4) 2(14.3) | 1(25) 0
Sirolimus 18 (13.3) 7 (11.7) 5(3.7) 2(14.3 1(25) 0
Otros 6 (4.4) 8 (13.3) 4(16) | 4(28.6) | 2(50) 0
3(2.8-3.5) | 3(2.5-2.5) | 2.8(2.5- | 2.8(2.5- | 2.9(2.3- 2.4
Diametro (mm), 3.5) 3.5) 3.1) (2.3-
mediana (RIQ) 2.5)
Longitud (mm), 23 23.5 24 (18- 19 (11- 135
mediana (RIQ) 23(18-28) | (17-32) | (18.5-28) 32) 30.5) | (12-15)
Vaso tratado
DA 61 (45.2) 40 (52.6) 10(30.3) | 5(27.8) | 5(83.3) | 2(100)
cX 22(16.39 | 8(10.5) 6(18.2) | 5(27.8) 0 0
CD 39 (28.9) 22 (28.9) 14 (42.4) | 8(44.4) | 1(16.7) 0
TCI 0 2 (2.6) 2 (6.1) 0 0 0
Otros 13 (9.6) 4 (5.3) 1(3) 0 0 0
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En los resultados finales se presentaron 16 eventos de MACE (11.8%), siendo el mas
frecuentemente la Trombosis del Stent en 3.7% y el sangrado mayor 3.7%, seguido de

la Reestenosis del stent en 2.22% y muerte en 2.22%

Tabla 9. Desenlaces por tiempo de presentacion.

30 dias 6 meses | 12 meses | 24 meses | 36 meses | Valor
135 (%) 135 (%) 134 (%) 134 (%) 131 (%) de P
Clase funcional
(NYHA)
I 83(93.3) | 97(71.9) | 99(73.3) | 90 (66.7) | 42 (31.1) | <0.001
I 6 (6.7) 7(5.2) | 15(11.1) | 9(6.7) 8(5.9) | 0.201
I 0 4 (3.0) 0 0 0 0.007°
v 0 0 0 0 0 -
MACE
Trombosis 0 1(0.7) 0 1(0.7) 3(2.3) | 0.126
Restenosis 0 2 (1.5) 1(0.7) 0 0 0.469°
Sangrado mayor 3(2.2) 2(1.5) - 1
Defuncidn 0 1(0.7) 0 0 3(2.3) | 0.032°

F: prueba de Fisher.

Tabla 10.
DESCENLACE DE CASOS DESCENLACE EN PACIENTE SIN TROMBOSIS
Eventos Adversos Mayores Eventos Adversos Mayores
e Infato Agudo de Miocardio no e Infato Agudo de Miocardio no
relacionado 0 relacionado 1
e Evento Vascular Cerebral 0 e Evento Vascular Cerebral 0
e Muerte de Origen Cardiovascular 0 e Muerte de Origen Cardiovascular 1
e Muerte por cualquier causa 1 e Muerte por cualquier causa 4
e Sangrado Mayor 0 e Sangrado Mayor 5

Caracteristicas clinicas y angiograficas del grupo de pacientes con trombosis de stent
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Todos los casos fueron definidos mediante trombosis definitida (demostracion
angiografica). El vaso trombosado mas frecuentemente fue la Descendente anterior
en el 80% de los casos seguido de la Coronaria derecha fue el 20%. Clasificando su
incidencia como Trombosis Temprana del stent en 1 caso (20%), Trombosis tardia del
stent en 1 caso (20%) y muy tardia del stent en 3 casos (60%). Solo un caso se coloco
un stent metalico (trombosis aguda del stent). Todos se encontraban bajo DAPT al
momento de ocurrencia de la trombosis y en el 60% de los cassos desencadento
escalacion de tratameinto 2 casos cambio hacia aspirina con ticagrelor y un a triple

terapia agregando anticoagulacién

Se realizo Ultrasonido intracoronario o Tromografia por coherencia optica en 2 casos,
demostrando mecanismo subyacente responsable Remodelamiento excentrico y
subexpacion del stent.Respecto a la forma de presentacion en el 80% correspondio a
un IAMCEST y Angina Inestable en 20%. De los casos incidentes solo se demostro 1
muerte, sin embargo ocurriendo posteriormente por cuasas indirectas (insuficiencia

renal), como se ve en la tabla 11.

Tabla 11. Caracteristicas clinicas y angiograficas del grupo de pacientes con
trombosis de stent

Tiempo a Vaso Stent Diamet  Longitu Mecénismo Carga de Forma de Tromboli  Tratamie Escalacio Prolonga Defuncié
Trombosi  tratado  trombosad ro d subyacente Trombo presentacid sis nto n DAPT cién de n
s o (mm) (mm) n intervenc DAPT
(meses) ionista
24 meses DA Everolimus 3 16 Remodelamie Trombo TIMI 5 IAMCEST No Metalico No 36 meses No
nto
excentrico
4 dias DA Metdlico 4 40 No descrito Trombo TIMI 1 Angina No Ninguno ASA/CLO No Si
(segmento Inestable P+ Aceno
distal del stent)
36 meses DA Everolimus 4 18 No descrito Trombo TIMI 2 IAMCEST Si Balon ASA/TICA 36 meses No
(segmento
medio del
stent)
36 meses CcD Novolimus 3.5 38 Subexpancién Trombo TIMI 5 IAMCEST No Balon ASA/TICA 36 meses No
del stent
(IVUs)
6 meses DA Everolimus 3 33 No descrito Trombo TIMI 3 IAMCEST No Balon No 36 meses No
(segmento
proximal del

stent)

TIMI, thrombolysis In Myocardial Infarction; DA, arteria descendente anterior; CD, coronaria derecha; RD, Ramo
diagonal; ASA, aspirina; Clopi, lopidogrel; PRASU, Prasugrel, TICA, Ticagrelor; M, masculino, IAMCEST, Infarto
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agudo de miocardio con elevacion del segmento ST; IAMSEST, infarto agudo de miocardio sin elevacion del

segmento ST

Tablal2. Caracteristicas de casos

Diagnostico de Ingreso
e IAMCEST 3 (60%)
e IAMSEST 2 (40%)
Total de Vasos tratados
1 4 (80%)
2 1(20%)
Dos stent en mismo vaso 1(20%)
Lesion 1 Lesion 2
Arteria Arteria
e DA 3 (60%) e DA 1 (20%)
o CX 1 (20%) e CX 0 (0%)
e CD 1 (20%) e CD 0 (0%)
Tipo de Stent Tipo de Stent
e Metdlico 1(16%) e Metdlico 0 (0%)
e Everolimus 3 (50%) e Everolimus 1(16%)
e Sirulimus 1(16%) e Sirulimus 0 (0%)
e Novolimus 1(16%) e Novolimus 0 (0%)
Diametro del stent 3.5mm Diametro del stent 3mm
Longitud del Stent 30.6mm | Longitud del Stent 16mm
DAPT (Duracién 22.8 meses
DAPT (Tipo)
e Aspirina + Clopidogrel 4 (80%)
e Aspirina + Prasugrel 1(20%)
e Aspirina + Ticagrelor 0 (0%)
e Aspirina + Clopidogrel + Anticoagulacién 0 (0%)

Tabla 13. Caracteristicas clinicas y angiograficas del grupo de pacientes con
trombosis de stent

V Trombosis del Stent

e Aguda 0%
e Subaguda 1(20%)
e Tardia 1 (20%)
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e Muy Tardia 3 (60%)

Forma de Presentacion

e IAMCEST 4 (80%)

e |AMSEST 0%

e Angina Inestable 1(20%)
Arteria con trombosis del stent

e DA 4 (80%)

e (X 0%

e CD 1 (20%)
Tipo de stent

e Metdlico 1(16%)

e Everolimus 3 (50%)

e Sirulimus 0%

e Novolimus 1(16%)
Diametro del stent 3.5mm
Longitud del Stent 29 mm
Mecanismo Subyacente

e Subexpancidn del Stent 1(20%)

e Remodelamiento excentrico 1(20%)

e No descrito 3 (60%)
Carga de Trombo

e TIMI1 1 (20%)

e TIMI2 1 (20%)

e TIMI3 1 (20%)

e TIMIA 0

e TMIS 2 (40%)

12.DISCUSION

Podemos demostrar una incidencia mayor de trombosis del stent en relacion con los
decrito en la literaturacta actual de (< 1%) a (3.7%) en nuestra revisién (Collet,
2016)(Kern, 2018). En todos los casos al momento de ocurrencia de la trombosis se
encontraban bajo tratamiento con DAPT. Sin embargo la tasa de mortalidad es mucho
menor a la reportada (5-35%) vs (0%) al momento de la presentaciéon (Ullrich, 2020)
(Gori, 2019)(Torrado, 2018). Aunque ocurrio una muerte por un episodios de

tromboembolia pulmonar aguda afos después en el seguimiento de 1 paciente.
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Asi mismo como se demostro en la Literatura en la gran mayoria de los casos
representados como trombosis tardia e incluso mas como trombosis muy tardia del
stent se trato de stents liberadores de farmacos. Aunque solo se estudio el mecanismo
de la causa en dos el remodelamiento excentrico — subexpancion del stent represento
el caminismo identificado como responsable de la trombosis como clasicamente se

describe en la literatura (Souteyrand, 2016)

Debido a la baja incidencia la trombosis del stent se mantiene como un reto terapeutico
para los clinicos, y actualmente no existen guias internacionales para guiar el
tratamiento. La falta de consenso refleja la evidencia debil, reflejada por la escasa
cantidad de ensayos clinicos aleratroizados. Ademas su diagnostico sigue
representando un reto, incluyendo el uso (o no) de imagen intravascular y la diversa
variedad de etiologia, contribuye con un entenidmiento incompleto de la casusa y el

tratamiento de la TS.

13.LIMITACIONES

Debido a la baja incidencia de TS, una muestra pequefia puede subestimar o
sobrestimar la verdadera incidencia. De la misma forma, la utilizacién de unicamente
casos confirmados infraestima la incidencia real de trombosis del stent en los cuales

no se realizo una coronariografia diagnostica.

14.CONCLUSIONES

La incidencia de trombosis angiografica del stent en una poblacién del mundo real,
panoramica en un hospital de tercer nivel de atencion, (poblacion no seleccionada de
pacientes consecutivos revascularizados percutaneamente mediante el implante de
stents metalicos o liberadores de farmacos de primera y seguda generacion), sigue
siendo baja (3.7%), es mayor a lo reportado en la literatura mundial, aunque sin

superar las tasas de trombosis obtenidas cuando solamente se disponia de stents
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convencionales, mejoras de tecnica de implante y optimizacién de terapia con doblea

antiagregacion.

La TS confirmada angiograficamente en esta poblacién se asocio con una elevada
morbilidad (infarto de miocardio con elevacién del segmento ST del 80%) y mortalidad
(del 20%), destacando sin embargo que la causa de muerte, no fue directamente

relacionada con el episodio trombatico.

La TS en esta poblacién parece estar relacionada con procedimientos realizados en
pacientes con: indicacion por infarto agudo de miocardio, implante de multiples stents,
menor fraccidon de eyeccidn, diametro de stent mas pequefio, presencia de diseccidn

residual y abandono precoz de clopidogrel.
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16.ABREVIATURAS:

ICP: Intervenciones Coronarias Percutaneas
TS: Trombosis del Stent

DES: Stent liberador de farmaco

BMS: Stent metalico desnudo

ICP: Intervencion Coronaria Percutanea

DAPT: Doble antiagregacion plaquetaria
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