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Introduccion. Tras la implantacion de stents intracoro-
narios, el tratamiento con ticlopidina y acido acetilsalicili-
co ha conseguido incidencias de trombosis subaguda del
0% en poblaciones seleccionadas y con ultrasonidos in-
tracoronarios.

Objetivo. Evaluar la incidencia y los predictores de
trombosis subaguda, en una poblacién no seleccionada,
usando sélo antiagregacion plaquetaria.

Métodos. Se estudiaron 285 stents implantados conse-
cutivamente con éxito en 268 lesiones de 226 pacientes.
Se uso dilatacién a altas presiones, sin ultrasonidos intra-
coronarios. El protocolo postimplante incluyd ticlopidina y
acido acetilsalicilico durante cuatro semanas, sin anticoa-
gulacion. Se considerd trombosis subaguda del stent la
aparicion, tras las primeras 24 h y durante el primer mes,
de muerte, infarto agudo de miocardio u oclusion angio-
grafica del stent con flujo TIMI O-I.

Resultados. Se produjeron 4 eventos (1,7%): tres pa-
cientes presentaron infarto agudo de miocardio no fatal ex-
trahospitalario, con trombosis angiogréafica del stent, y un
paciente fallecié por infarto agudo de miocardio hospitala-
rio. En los tres casos de infarto agudo de miocardio no fa-
tal, los pacientes estaba tomando &cido acetilsalicilico sin
ticlopidina (p < 0,001) y el stent habia sido implantado en
un vaso < 3 mm (p = 0,07). Tras el alta hospitalaria, tres
(17%) de los 18 pacientes con abandono inadvertido de ti-
clopidina presentaron trombosis subaguda, frente a ningu-
no de los 25 pacientes que tomaron ticlopidina sin acido
acetilsalicilico. Tras excluir los pacientes con abandono de
ticlopidina, la incidencia fue del 0,5%.

Conclusién. Tras el implante de stents intracoronarios
en una poblacion no seleccionada, la antiagregacion con ti-
clopidina y acido acetilsalicilico permite alcanzar inciden-
cias de trombosis subaguda cercanas al 1%. La ticlopidina
parece tener el papel preventivo fundamental, maxime en
situaciones predisponentes, como los vasos pequefios.
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Subacute Stent Thrombosis in a Nonselected
Population Using Antiplatelet Therapy:
Frequency and Predictors

Introduction.  After coronary stenting, the incidence of
subacute stent thrombosis have been reduced to 0%
using aspirin and ticlopidine, in studies with selected po-
pulations and intracoronary ultrasounds.

Objective. To evaluate the incidence and predictors of
subacute stent thrombosis in a nonselected population,
using antithrombotic therapy.

Methods. We studied 285 stents, consecutively and
successfully implanted in 268 lesions of 226 patients. We
used high pressure balloon inflation without intracoronary
ultrasound. Post-stenting protocol included aspirin and ti-
clopidine during four weeks with no anticoagulation. We
defined subacute stent thrombosis as death, acute myo-
cardial infarction myocardial infarction or angiographic oc-
clusion of stent, with TIMI flow 0-1, after the first 24 hours
and during the first month.

Results. Four patients presented events (1.7%): Three
nonfatal myocardial infarction after discharge, with documen-
ted angiographic thrombosis of stent, and one death due to
in-hospital myocardial infarction. All three non-fatal AMI, oc-
curred in vessels less than 3 mm (p = 0.07) and in patients
taking aspirin without ticlopidine (p < 0.001). After discharge,
three (17%) of 18 patients with inadvertent discontinuation of
ticlopidine presented subacute stent thrombosis, in contrast
to none of 25 patients taking ticlopidine without aspirin. Ex-
cluded patients with discontinuation of ticlopidine, the inci-
dence of subacute stent thrombosis was 0.5%.

Conclusion. After intracoronary stenting in a nonselec-
ted population, using antithrombotic treatment with aspirin
and ticlopidine, we may expect a rate of subacute stent
thrombosis about 1%. Ticlopidine seems to have the main
role in preventing subacute stent thrombosis, above all in
predisposing circumstances as small vessels.
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INTRODUCCION

Tras el implante dstentsintracoronarios, el riesgo
de trombosis del dispositivo ha sido la principal limi-

Recibido el 8 de julio de 1999. ., L ;
tacion a la expansion de su uso. La mayoria son sub-

Aceptado para su publicacién el 24 de noviembre de 1999.
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sidual menor del 50% y ausencia de muerte, infarto o
necesidad de cirugia coronaria urgente durante el pro-
cedimiento), con lo que 226 pacientes (96,6%), con un
total de 285stentsimplantados en 268 lesiones, cons-
tituyeron la poblacion de estudio. Todos los datos de-
mograéficos, clinicos, angiogréaficos y técnicos fueron
obtenidos en el momento del procedimiento. Tras el
agudas, extrahospitalarias, y se asocian a eventos cliradta hospitalaria, todos los pacientes fueron evaluados
cos importanté<. Inicialmente, el tratamiento con di- a los 30 dias, en las consultas externas de nuestro hos-
piridamol, &cido acetilsalicilico (AAS) y warfarina pital, mediante entrevista, exploracion fisica, electro-
permitié reducir su incidencia a tasas del 4-10& cardiograma y radiologia de térax.
costa de un aumento de hemorragias y de la estancia
hospitalaria. En 1995, Colombpublico las primeras
experiencias sin anticoagulacion, usando AAS v ticlo-
pidina y optimizando el implante con dilatacion a altas Se implantaron siete tipos deentcomercializados:
presiones y ultrasonidos intracoronarios. Con posterioun 27,2% Palmaz-Schatz (Johnson & Johnson, Inc.,
ridad, estudios tanto observacion&fesomo aleatori- Somerville, Nueva Jersey); un 23,2% Nir (Scimed,
zado&* han reafirmado los beneficios de la antiagre-Inc., Minneapolis, MN); un 21% Multilink (Advanced
gacion frente a la anticoagulacion oral, permitiendoCardiovascular Systems, Inc., Santa Clara, CA); un
alcanzar incidencias cercanas al 0%, menos eventds% Wiktor (Medtronic, Inc., Minneapolis, MN); un
hemorragicos y estancias hospitalarias mas cortas. 11,3% Gianturco-Roubin (Flex stent, Cook, Inc., Blo-

Sin embargo, los estudig® en los que se funda- omington, Indiana); un 2% Be-stent (Medtronic, Inc.,
menta el uso de ticlopidina y AAS evaluaron a pobla-Minneapolis, MN), y un 1,3% Wall-stent (Schneider,
ciones seleccionadas, que excluian variables descritddinneépolis, MN). Previa a la liberacion dekentse
como factores de riesgo de trombosis steinty se  realiz6 dilatacién con balén de la lesién, salvo en once
apoyaron en el uso de ultrasonidos intracoronariosstents(3,7%), que se implantaron tras aterectomia ro-
Ambos aspectos no se corresponden con la practidacional de la lesion. La expansion total steintse al-
habitual, que abarca todo el espectro de pacientes y leanz6 usando dilatacion a altas presiones, salvo los
siones y no permite el uso sistematico de ultrasonidosince casos de aterectomia rotacional, alcanzandose
Ademas, precisamente los pacientes con un mayaina presion de 15,58 + 2,2 atm y un diametro maximo
riesgo de trombosis, excluidos de dichos estudios, sode inflado del balén de 3,54 + 0,42 mm. En ningun
los mas beneficiados por el tratamiento antiagregante;aso se utilizaron ultrasonidos intracoronarios.
segln se concluye de trabajos posteribtésPor otro Tras la insercion del introductor arterial, se adminis-
lado, la mayoria de predictores de trombosis subagudaaron 10.000 U de heparina, y posteriormente se usa-
fueron identificados sobre poblaciones de la era antiron bolos de 5.000 U para mantener un tiempo de coa-
coagulantg siendo pocos los trabajos que han aportagulacion activada superior a 300 s. Tras finalizar el
do informacién acerca de posibles predictores usandprocedimiento, no se administrd6 mas heparina y el in-
tratamiento antiagregantés troductor fue retirado en las siguientes 6-8 h.

El objetivo de este trabajo fue dob&®:revaluar la
incidencia de trombp,5|s subagud_a tras el |mplant¢ d?ratamiento postimplante
stentsen una poblacién no seleccionada, usando ticlo-

ABREVIATURAS

AAS: acido acetilsalicilico.
IAM: infarto agudo de miocardio.

Procedimiento de implante

pidina y AAS como tratamiento preventivobyiden- En todos los casos, el protocolo de tratamiento
tificar posibles predictores de trombosis subaguda bajpostimplante consistio6 en un régimen antiagregante
estas circunstancias. combinado de ticlopidina (250 mg cada 12 h) y AAS

(200 mg cada 24 h). ElI AAS se inici6 al menos 24 h
METODOS antes del p_rocepli_miento y se !nplicc’g o!e manera indefi-
nida. La ticlopidina se administrd6 inmediatamente
Poblacion de estudio tras finalizar el procedimiento y se indicé durante 4
semanas.
Desde mayo de 1994, en nuestra institucion el pro-
tqgolo de |mplanﬁe detentsmcluye el uso de dilata- Acontecimientos de interés
cién a altas presiones y tratamiento antiagregante con
ticlopidina y AAS. Se evaluaron los primeros 300 El acontecimiento principal evaluado fue la trombo-
stentsimplantados de forma consecutiva, correspon-sis subaguda dstent definida como la aparicion, tras
dientes a 234 pacientes. La poblacion susceptible das primeras 24 h 'y durante el primer mes postimplan-
seguimiento estaba constituida por aquellos paciente®, de muerte, infarto agudo de miocardio (IAM) o la
con éxito del procedimiento de implante (estenosis reeclusion angiografica deftent con flujo TIMI 0-1.
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Otros acontecimientos estudiados fueron la falta ddABLA 1. Caracteristicas clinicas basales

adhesion al tratamiento antiagregante y la aparicié acientes 996
de efectos secundarios al tratamiento. En el analisis (!E%ad (afios) 616+103
posibles factores de riesgo de trombosis subaguda $gyo femenino 43 (19,0)
incluyeron la edad, diabetes mellitus, la fraccion depiabetes mellitus 78 (34,5)
eyeccion ventricular izquierda, la indicacién por angi- Hipertension arterial 116 (51,3)
na inestable, en vasos menores de 3 mm, con trombdtpercolesterolemia 160 (70,8)
intraluminales, en presencia de diseccion angiogréaficalabaquismo 106 (46,9)
el implante con caracter urgente por amenaza u oclyfVI<45% 33 (14,2)
sién aguda y el abandono precoz del tratamiento antfrugia coronaria antigua 10(4,4)
agregante. ACTP antigua 28 (12,4)
Enfermedad de 3 vasos 55 (24,3)
Angina estable 30 (13,3)
Analisis estadistico Angina inestable 133 (58,8)
IM agudo 4(1,8)
La comparacion entre variables discretas se realizu reciente (< 1 mes) 59 (26,1)
mediante el test exacto de Fisher y para variables CORETP adicional a otras lesiones 91 (38,7)

. s, ;. s valores se expresan como nimero (%). Edad como media + DE. FEVI:
como significacion estadistica un valor de p < 0,05. Ekaccion de eyeccion de ventriculo izquierdo; ACTP: angioplastia transluminal

andlisis estadistico se realizd con el programa inforpercutanea; IM: infarto de miocardio.
matico SPSS (version 7.5, SPSS Inc., Chicago).

tinuas mediante el test de la t de Student. Se acep;g

TABLA 2. Caracteristicas lesionales basales

RESULTADOS .
Lesiones 268
Caracteristicas basales Descendente anterior 131 (48,9)
Safena 5(1,9)
En las tablas 1 y 2 se exponen las caracteristicas bgidmetro <3 mm 75(28,0)
sales de la poblacion, tanto clinicas como angiografi-°¢alizacion ostial 12(4,5)
cas. Clinicamente, destaca que la mayoria de impla —ngr%'r?i'l;(’tal 33 811‘3)
tes se indicaron en el contexto clinico de an_ginetOngitud 5 20 mm 97 (9:8)
inestable. La mayoria de implantes fueron electivosg,cio 49 (18,3)
un 12% fue urgente por amenaza u oclusion coronarigombos 26 (9,7)
aguda como complicacién de una dilataciéon con bal6mortuosidad 8(2,9)
previa, y hasta en el 22% se evidencié una imagen d&HA-ACC
diseccién angiografica en relacion con el procedimien- B2 163 (60,8)
to. La mayoria de lesiones fueron complejas, tipos B2 © 39 (14,5)
o C, en casi la décima parte de los implantes existiaRiseccion 58 (21,6)
trombos intracoronarios, y en otra décima parte las lemdicacion
siones presentaban una longitud superior a 20 mm.  Electivo 183 (68,3)
No electivo 85 (31,7)
. Suboptimo 52 (19,4)
Trombosis subaguda del  stent Urgente 33 (12,3)
Durante la estancia hospitalaria, un paciente murio el g";e”.a,za ; f; (Z’g)
quinto dia por infarto agudo de miocardio y shock cary, ~=>°0 0 @ 59 51’9‘21)

diogénico secundario. Tras el alta hospitalaria, tres pa-=
cientes (1,3%) presentaron IAM no fatal, con objetiva-Los valores se expresan como nimero (%).

cion de trombosis angiografica diénten todos ellos,

los dias 7, 11 y 21, no produciéndose otros eventos du-

rante los primeros 30 dias. Considerando todos lopidina por abandono inadvertido de la ticlopidina pres-
acontecimientos clinicos, la incidencia total de trombo-crita en el momento del alta. Por su parte, un total de
sis subaguda fue del 1,7%. 25 pacientes, 11%, tomaron ticlopidina sin AAS por
historia previa de alergia, intolerancia o hemorragia di-
gestiva.

La incidencia de efectos adversos graves fue escasa,
hubo dos episodios (0,96%) de aplasia medular secun-
Durante el primer mes, no todos los pacientes cumearia a ticlopidina que motivaron su suspension. La in-
plieron el tratamiento de manera adecuada. Tras el altadencia de episodios hemorragicos, digestivos o cere-

hospitalaria, 18 pacientes (8%) tomaron AAS sin ticlo-brales, fue nula.

Tratamiento antiagregante
y efectos secundarios
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Predictores de trombosis subaguda TABLA 3. Caracteristicas de los pacientes con
y sin trombosis subaguda del  stent

En la tabla 3 se expone el perfil de los pacientes con

y sin trombosis subaguda con respecto a la presencia

Trombosis subaguda Significacion

de variables descritas como factores de riesgo de trom- No(n=222) Si(n=4) p
bosis delstent No existi6 una asociacion significativa gg,q (afios) 613:103 707+91 021
con el implante en la angina inestable, en lesiones dgabetes meliitus 77(347)  1(25) 1,00
morfologia compleja, en una situacion urgente pPOfAngina inestable 129 (58,1) 3 (75) 0,64
amenaza u oclusién aguda, en presencia de disecciéevi 56,3+12,7 62,7+9,1 0,47
coronaria o trombos intracoronarios. B2 o C (AHA/ACC) 159 (71,6)  3(75) 1,00
El abandono inadvertido de la ticlopidina (p < Didmetro <3 mm 62 (27,9)  3(75) 0,07
0,001) se asocié de forma significativa con la apari-1ombos 22(100) 0 1,00
cién de trombosis subaguda déént mientras que el Mplante urgente 43(194)  1(25) 0,58
diametro del vaso menor de 3 mm obtuvo un valor dtg'secc'on angiogrdfica ~  49(221)  1(25) 1,00
significacion estadistica marginal (p = 0,07), que fue bandono precoz de ticlopidina 15 (6,8) 3(75)  <0,001
o) Sin AAS 25(113) 0 1,00

significativo al considerar sélo los casos con docu
mentacion angiogréafica (p = 0,02). Del total de pacieni0s valores se expresan como nimero (%). FEVI: fraccion de eyeccion
.S . . de ventriculo izquierdo; AAS: &cido acetilsalicilico.
tes, en los Unicos tres pacientes en que se dieron am-
bas circunstancias a la vez, implante en vaso menor de
3 mm y abandono precoz de ticlopidina, se produjo la
trombosis delstent que se correspondieron con los cientes a los que se implantaiantsdurante el peri-
tres casos asociados a IAM no fatal y con documentaedo de inclusion en sus hospitafesEl estudio
cion angiografica. STARS comunica tasas del 0,5%, incluyendo sélo
De los 18 pacientes que tras el alta hospitalaria toimplantes en vasos mayores de 3 mm, en lesiones Uni-
maron AAS sin ticlopidina, tres (17%) presentaroncas menores de 25 mm o dos menores de 12 mm, sin
trombosis subaguda dstent mientras que de los 25 trombos ni disecciones, en pacientes sin infarto en el
pacientes que tomaron ticlopidina pero no AAS, nin-mes anterior y con una estenosis residual < 10%. Ber-
guno de ellos presento trombosis del dispositivo. Exger et at* han publicado tasas de trombosis subaguda
cluidos los pacientes con abandono de la ticlopidinalel 0%, pero en una poblacion que no incluia lesiones
tras el alta hospitalaria, la incidencia de trombosis huen vasos menores de 3 mm, con trombos intracorona-
biera sido del 0,5%. rios, con enfermedad difusa proximal o distal, ni pa-
cientes con un infarto en los tres dias previos. Colom-
DISCUSION bo et al, con un 16% d(_e pfacienf[es que solo reci_bierqn
AAS, encontraron una incidencia del 0,3% tras incluir
Incidencia de trombosis subaguda s6lo a pacientes con expansion adecuadasteit
comprobada por ultrasonidos, y excluir vasos meno-
En nuestra poblacion obtuvimos una tasa de tromres de 2,5 mm. Las poblaciones de los estudios ISAR
bosis subaguda del 1,7%, que se sitla por encima deBerger et al también utilizaron ultrasonidos intraco-
las tasas casi nulas resefiadas en los estéitlipse  ronarios en un 12 y 53% de pacientes, respectivamen-
apoyan el beneficio del tratamiento antiagregante. Site. Nakamura et | sin ultrasonidos, con una pobla-
embargo, nuestra poblacion de estudio no fue selecci@ion seleccionada (vasos > 2,5 mm y ausencia de
nada, incluyendo caracteristicas descritas como fact@nfermedad difusa distal, de diseccion residual no cu-
res de riesgo de trombosis, y se ajustdé mas a la realbdierta, expansion subdptima daénto estenosis resi-
dad préactica en cuanto a que no se usaron ultrasoniddsial > 20%), obtienen una incidencia del 2,4%, lo que
intracoronarios y se incluy6 la falta de complemen-sugiere que, ademas de la seleccion realizada, el uso
tacion del tratamiento combinado, esperable en umle ultrasonidos pudiera tener un papel importante en
pequefio porcentaje de pacientes. Estos aspectos, Enobtencion de tasas mas bajas. En apoyo de lo ina-
distinta medida, fueron considerados motivos de expropiado de extrapolar tasas cercanas al 0%, estaria el
clusion en dichos trabajos. estudio MATTIS®, que evalud el beneficio del uso de
Los estudios de Colombo efdlISARE, STARSy ticlopidina y AAS frente a anticoagulacion oral en
de Berger et & publican tasas de trombosis subaguda350 pacientes con criterios de alto riesgo excluidos en
del 0-0,5%. El ISAR el principal trabajo realizado la mayoria de trabajos previos con ticlopidina y AAS
por su metodologia y disefio, encontré una incidencidindicacion por oclusiéon aguda, resultado subéptimo
nula de trombosis; sin embargo, ha sido criticado depoststent lesiones > 45 mm o implantacion de 3 o
bido a que la mayoria de los pacientes incluidos premasstents balén con tamafio nomindl2,5 mm). En
sentaban lesiones Unicas y focales, y a que los autoreste trabajo, la tasa de eventos cardiacos a los 30 dias
no comentaron en el trabajo el prondéstico de 110 pacon el tratamiento antiagregante fue del 5,6%, signifi-
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cativamente inferior al 11,9% en el grupo con anticoaevento entre aquellos que recibieron ticlopidina sin
gulacion oral. AAS asociado. Experimentalmente, se ha demostrado
Nuestros resultados en una poblacion no seleccionamna inhibicidn plaquetaria de caracter sinérgico con el
da son comparables a los obtenidos por el registraso de ticlopidina y AAS asociaddsEn cuanto a la
multicéntrico francé&s sin ultrasonidos intracorona- clinica, distintos ensayos han valorado los resultados
rios, con una incidencia de trombosis subaguda dedel uso de AAS o ticlopidina solos. En la revision de la
1,8%. Sin embargo, si excluimos en nuestra poblaciéiibliografia encontramos un Unico estdfli@trospec-
a los pacientes que no recibieron ticlopidina, la inci-tivo con similares incidencias de trombosis y complica-
dencia se sitta en el 0,5%, en el rango de los trabajasones cardiacas entre el tratamiento combinado o con
con poblaciones seleccionadas. Podemos concluir, p&AS sola tras el implante 6ptimo deentsguiados por
tanto, que el tratamiento antiagregante ha permitidaltrasonidos intracoronarios. Frente a estos resultados,
reducir a un pequefio numero los eventos de trombosHall et al habian obtenido con anterioridad, en un redu-
subaguda, debiendo considerar como adecuadas tasado estudio aleatorizaélp una incidencia del 0,8%
cercanas al 1% en una poblacion no seleccionada y saon la combinaciéon y 2,9% con AAS solo. Mas recien-
ultrasonidos intracoronarios. temente, el estudio STARSras aleatorizar a 1.653 pa-
cientes a tres regimenes de tratamiento (AAS sola,
AAS mas anticoagulacion y AAS mas ticlopidina), en-
contré unas tasas de trombosis subaguda significativa-
Existen pocos datos acerca de predictores de tromnmente inferiores con el tratamiento antiagregante com-
bosis subaguda en la era antiagregante. En nuestbénado (el 3,6, 2,7 y 0,5%, respectivamente).
poblacion, el bajo nimero de eventos representd una Una posible interpretacion de estos resultados seria
importante limitacion para la identificacion de predic- adjudicar a la ticlopidina el papel fundamental en la
tores; sin embargo, el abandono inadvertido de la tiprevencion de la trombosis subaguda. En este sentido,
clopidina y el implante en vasos menores de 3 mnBarragan et &, en una serie de 1.25Pentsimplanta-
resultaron ser factores de riesgo para trombosis sullos sin el apoyo de ultrasonidos ni dilataciéon a altas
aguda. El andlisis realizado en la poblacién global depresiones y usando sélo ticlopidina, sin AAS ni anti-
estudio ISAR? identificd la presencia de diseccién re- coagulacion, encontrd una incidencia de trombosis del
sidual, la presencia de trombos, el tratamiento anticoat% a los 30 dias. Recientemente, Elsner?@hah va-
gulante y los vasos < 3,2 mm como predictores ddorado prospectivamente el uso de la monoterapia con
trombosis dektent Moussa et &l, tras estudiar una ticlopidina en 263 pacientes consecutivos y no selec-
poblacion de 1.001 pacientes con tratamiento antiagresionados, encontrando al cabo de 6 meses tasas del
gante, dilatacién a altas presiones y ultrasonidos intrad,8% de muerte, del 1,5% de IAM y del 1,5% de oclu-
coronarios, identificaron como predictores de trombo-sién delstent Por Ultimo, en un estudio aleman de 243
sis subaguda una FEVI baja y la presencia deacientes aleatorizados a AAS mas ticlopidina frente a
complicaciones intraprocedimiento cuando éstas s#clopidina sola no se hallaron diferencias en las trom-
asociaron al uso de diferentstentso a un resultado bosis subagudas ni en los eventos clinicos entre ambos
final subéptimo por persistencia de disecciones o flujdratamiento¥.
lento. Los resultados de nuestro andlisis y otros estu- La baja incidencia de trombosis subaguda alcanzada
dios-*"2 apuntan hacia el implante en vasos pequefiosn el momento actual dificulta la identificaciéon de pre-
como un factor de riesgo consistente, con mayor imdictores consistentes. Sin embargo, la obtencién de un
portancia, si cabe, en la era actual dada la expansiGesultado 6ptimo tras el implante daénty el trata-
del uso destentsen vasos pequenios. miento antiagregante combinado resultan fundamenta-
La falta inadvertida de adhesion al tratamiento corles, maxime en situaciones predisponentes y especial-
ticlopidina presentd una incidencia no espeikagao- mente en vasos pequefios. Ademas, la ausencia de
ri, constituyéndose como un factor de riesgo significaAAS en el tratamiento parece no aumentar el riesgo de
tivo en nuestra poblacion. Dicha situacion pudo ser detrombosis durante el primer mes, frente a la ticlopidi-
bida a las dificultades, a veces econémicas y a vece®, cuya administracion durante todo el periodo parece
de prescripcion, asociadas a este farmaco, sobre todondamental.
en sus inicios. Schilen et®ken un andlisis de predic-
tores de eventos cardiacos durante el primer mes post; -
stent sobre 2.444 pacientes también identifico la falta%ONCLUSION
de ticlopidina como un importante predictor de even- Con tratamiento antiagregante, tras el implante de
tos clinicos a partir del tercer dia. stentsintracoronarios en una poblacién no selecciona-
En nuestra serie, frente al 17% de incidencia dela cabe esperar incidencias de trombosis subaguda
trombosis subaguda entre los pacientes con abandorgercanas al 1%. La administracion de ticlopidina pare-
de ticlopidina, la incidencia entre los pacientes que reee tener el papel fundamental, superior al del AAS, en
cibieron ticlopidina fue del 0,5%, no ocurriendo ninglnla prevencion de la trombosis dagentdurante el pri-

Predictores de trombosis subaguda

63 795
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mer mes, maxime en situaciones predisponentes comig- Schuhlen H, Hadamitzky M, Walter H, Ulm K, Schomig A. Ma-
el implante en vasos pequefios.

13.
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