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La trombosis del stent/armazoén (TS) es una de las consecuencias
mas catastroéficas tras una intervencion coronaria percutanea (ICP).
El conocimiento de sus causas podria ser Gtil no solo para su
prevencion y tratamiento, sino también para el disefio de nuevas
generaciones de dispositivos intravasculares. La TS se clasifica
como TS aguda (TSA), que se produce hasta 1 dia después de la ICP),
TS subaguda (TSSA), entre 1 diay 1 mes después de la ICP, TS tardia
(TST), entre 1 mes y 1 afio después de la ICP) y TS muy tardia
(TSMT), mas de 1 afio después de la ICP)!. La mortalidad
hospitalaria no es baja, sea cual sea el tiempo transcurrido hasta
su aparicion (el 7,9% en la TSA+TSSA, el 3,8% enla TSTy el 3,6% en la
TSMT)?. La tomografia de coherencia éptica (OCT) y las imagenes
de dominio de frecuencia Optica son las técnicas de imagen
intracoronaria de mayor resolucion disponibles para visualizar la
pared arterial con un grado de resolucion micrométrico, aproxi-
madamente 10 veces superior al de la ecografia intravascular. La
OCT o las imagenes de dominio de frecuencia 6ptica probable-
mente sean las mejores técnicas disponibles para determinar las
causas de la TS.

En un reciente articulo publicado en Revista EspaNola DE
CarpioLocia, Cuesta et al.> han presentado los resultados de la
OCT en 40 pacientes consecutivos con TSA+TSSA (n = 16) o con TST
o TST+TSMT (n = 24) de un solo centro. Se utilizaron diversos tipos
de stent (17 stents metalicos [SM], 4 stents farmacoactivos [SFA] de
primera generacion, 12 SFA de segunda generacioén, 4 armazones
totalmente bioabsorbibles y 3 de tipo desconocido). Como
consecuencia de la falta de imagenes basales o por insuficiente
resolucion de imagen, se excluyeron del analisis 6 imagenes de OCT
y se evaluaron 13 TSA+TSSA y 21 TST+TSMT. En los casos de
TSA+TSSA, que incluian 5 SM y 11 SFA, la causa mas frecuente de TS
fue la mala aposicion (39%, 5/13) seguida de la expansion
insuficiente (23%, 3/13) y la diseccion del borde (23%, 3/13), y
en 2 casos no hubo ningtn hallazgo especifico. En los casos de
TST+TSMT, que incluian 12 SM y 12 SFA, la mayoria de los SFA
(67%) presentaban signos de algiin strut no cubierto, lo que fue
mucho menos frecuente con los SM (25%). Alrededor de una tercera
parte de los SFA presentaba alglin signo de mala aposicion, que no
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se observo en ninguno de los SM. La neoateroesclerosis, definida
como la presencia de lipidos en la neointima, la calcificaciéon o
ambas cosas, tuvo una prevalencia del 67% en las lesiones de TS
tardia, sin que se apreciaran diferencias entre los SM y los SFA. Es
interesante la observacion de que la neoateroesclerosis se asociaba
con la region con la mayor carga de trombo, y en la mayoria de los
casos de neoateroesclerosis (9/14); el tiempo transcurrido tras el
implante era > 5 afios.

En los Gltimos afios se han realizado estudios similares en los
que se han examinado los resultados de la OCT en pacientes con
TS*8. Souteyrand et al.* presentaron los resultados de la OCT en
120 casos de TS del registro francés PESTO. El principal mecanismo
de TSA+TSSA fue la mala aposicion (48%) seguida de la expansion
insuficiente de caracter grave (26%). Los mecanismos de la
TST+TSMT fueron mas variados (mala aposicion [32%], rotura
por neoateroesclerosis [28%], evaginacion coronaria [10%], strut no
cubierto [10%]). Taniwaki et al.> estudiaron los resultados de la OCT
en la TSMT (mediana de duracién, 4,7 afios) en SFA de primera
generacion (n = 38) y SFA de segunda generacion (n = 20) de un
registro europeo. Asimismo los hallazgos mas frecuentes fueron la
mala aposicion del stent (34,5%), la neoateroesclerosis (27,6%), los
struts no cubiertos (12,1%) y la expansion insuficiente del stent
(6,9%). Mas recientemente, Lee et al.® han presentado un estudio de
OCT en la TSMT (mediana de duracion, 4,6 afios) en SFA de primera
generacion (n = 71) y SFA de segunda generaciéon (n = 27) de
10 registros de hospitales de Corea del Sur®. Los principales
mecanismos de TSMT fueron la neoateroesclerosis (34,7%), la mala
aposicion del stent (33,7%) y los struts no cubiertos sin mala
aposicion del stent o evaginaciones (24,5%).

En conjunto, estos datos aportan informacién obtenida de
pacientes vivos sobre las causas de la TS. En los casos de TSA, el
estudio de Cuesta et al. indica, al igual que los de otros autores, que
en la mayoria de los casos de TSA+TSSA hay signos de alguna
complicacion relacionada con el stent (expansion insuficiente) o
con la intervenciéon (mala aposicion o diseccién). En nuestro
estudio anatomopatologico, se evaluaron 37 lesiones en 34 pacien-
tes con TS tempranas, en comparacion con 25 pacientes/lesiones
con stents permeables; todos los pacientes fallecieron en los 30 dias
siguientes al implante del stent °. Entre los factores predictivos
independientes de una TS temprana, se identifico el prolapso del
nicleo necrotico, el desgarro de la media y la aposicion incompleta
del stent. En esta serie, el 34% de los cortes mostrd mala aposicion,
frente al 18% de los casos de stent permeable. La distancia de la
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Figura. Trombosis de stent muy tardia debida a neoateroesclerosis con rotura de placa en el stent. A: rotura de placa en el stent con trombo luminal oclusivo (Thr) en
el interior de un stent metalico, sin reestenosis. B: se identifico un alto nimero de macrdfagos en la cubierta que habia sufrido la rotura. C: inmunotincion con
anticuerpo anti-CD68. Reproducido con permiso de Nakazawa et al.'®. Esta figura se muestra a todo color solo en la versién electronica del articulo.

mala aposicion también fue mayor en los pacientes con trombo
(204 pm) en comparacion con los pacientes sin trombo (51 wm), lo
que indica que el grado de mala aposicién es un importante factor
determinante del riesgo de trombosis. El estudio de Cuesta et al. no
proporciona un grupo de control (pacientes sin TS) para la
comparacion, lo que habria aportado datos interesantes respecto
a las diferencias relativas en el grado de mala aposicion.
Probablemente se puede asumir que el grado de mala aposicion
fue grande, dado que estos casos evolucionaron a trombosis. Otros
estudios han confirmado que la mala aposicion del stent tiende a
tener una prevalencia considerable en los casos de tratamiento con
SM o con SFA de un infarto agudo de miocardio con elevacion del
segmento ST, probablemente porque el trombo superpuesto oculta
las dimensiones de la pared arterial'°. Aunque no se aportan datos
al respecto, habria sido interesante conocer las indicaciones
clinicas para implantar los stents en estos pacientes.

El presente estudio tiene también implicaciones importantes
respecto al tratamiento de la TS temprana. La mayor parte de los
mecanismos descritos no se habrian resuelto con la colocacion de
otros stents adicionales, excepto las disecciones limitantes del flujo
residual. En los casos de mala aposicion, la estrategia de
tratamiento de la TS debiera ser relativamente sencilla, ya que
es probable que con una mejor aposicion mejoren los resultados.
Igualmente, por lo que respecta a la expansion insuficiente, se
necesita una posdilatacién mas completa que verifique una mejor
expansion del stent. Aunque cabria esperar que las exploraciones
de imagen utilizadas en el implante del stent puedan mejorar los
resultados en cuanto a la TS temprana, en el ensayo multicéntrico,
controlado y aleatorizado ILLUMIEN III, con implantes de stents
guiados por OCT, ecografia intravascular o angiografia, no hubo
diferencias significativas entre los grupos respecto a los eventos
cardiacos adversos mayores a los 30 dias'".

Cuesta et al. aportan también datos interesantes sobre las
causas de la TST. La observacion relativamente frecuente de struts
no cubiertos, en especial en el grupo de SFA, probablemente no
resulta extrafia, dados el conocido efecto de los SFA de la
cicatrizacion retrasada y nuestras observaciones previas en
estudios anatomopatologicos de que los struts no cubiertos son
un importante factor de riesgo de TS. Tal como se preveia, la
frecuencia de los struts no cubiertos fue significativamente menor
en los pacientes tratados con SM. Tampoco se informa si los struts
no cubiertos fueron mas frecuentes en los SFA de primera
generacion que en los de segunda, aunque la mayoria de los SFA
de este estudio eran de segunda generacion. En otra serie
anatomopatologica, demostramos que el ntimero de struts no
cubiertos era significativamente inferior con los SLE de cobalto-
cromo de segunda generacion que con los SFA de primera
generacion. Asi pues, cabria prever que se observen con menor
frecuencia struts no cubiertos en los SFA de segunda generacién'?,

También tiene interés el papel de la mala aposicion en la TST.
Cuesta et al. nodescriben ningin caso de mala aposicién en los SM,
en comparacion con un 33% en los casos de SFA. No se indica si los
casos de mala aposicidn del SFA fueron agudos y persistentes o de
aparicion tardia, pero cabria suponer que esta informacion esta
disponible teniendo en cuenta que en estos pacientes se dispuso
de exploraciones de imagen basales. Ademas, habria sido
interesante saber cudntos casos de SFA de segunda generacion
presentaban tanto mala aposicién como struts no cubiertos. Foin
et al.’®> examinaron con un estudio retrospectivo de OCT la
relacién entre el grado de mala aposicion, las alteraciones del flujo
y la cobertura de neointima de los struts del stent. Los struts con
una distancia de mala aposicibn < 100 wm presentaron
alteraciones minimas del flujo sanguineo, en comparacién con
los struts flotantes con una distancia de mala aposicion mas
significativa. Los segmentos con una mala aposicion < 100 pm
tuvieron una repercusion minima en la cobertura de los struts,
mientras que las distancias de 100 a 300 y > 300 .m mostraron
struts no cubiertos en un grado significativamente superior. Dada
la cicatrizacion significativamente mejor de los SFA de segunda
generacion, cabria esperar que algunos factores adicionales, como
la mala aposicion, contribuyan al retraso de la cicatrizacion
observado en estos casos.

Por dltimo, Cuesta et al. aportan también una perspectiva
importante respecto al papel de la neoateroesclerosis en la TST
(figura). Los datos anatomopatoldgicos y clinicos indican que la
neoateroesclerosis progresa en los SFA con mayores rapidez y
frecuencia que en los SM'”. Nuestro propio analisis de autopsias de
pacientes con SM de hasta 2 afios de duracion tras el implante no
mostro ningin signo de neoateroesclerosis, mientras que hubo un
aumento progresivo de su incidencia en los stents con una duracién
del implante > 2 afios pero < 6 (22%), asi como en los casos de
duracion del implante > 6 afios (42%). Los datos presentados por
Cuesta et al. no concuerdan con los nuestros por cuanto estos
autores observaron similares frecuencias de TST por neoateroes-
clerosis en los SM y los SFA, con 9 de 14 stents con duracion del
implante > 5 afios. Los clinicos deben tener presente que la
neoateroesclerosis como causa de TST en los SM y los SFA es
realmente muy probable. Los resultados de Cuesta et al. difieren
radicalmente de nuestros estudios sobre neoateroesclerosis, por
cuanto los SFA con duracién < 2 afios mostraron una incidencia del
29%, que aument6 a un 44% en los SFA de duracién > 2 pero <
6 afios. Esto tiene sentido, dado que la disfuncion endotelial es
mayor en los SFA que en los SM y porque se observa una formaciéon
de placa con menor rapidez en los vasos nativos, mientras que es
significativamente mas rapida en los SFA. En Gltima instancia, la
formacion de neoateroesclerosis limita la durabilidad y la
seguridad de los SFA de la generacion actual, y seran necesarios
nuevos estudios para conocer sus causas exactas.
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En conclusion, el estudio de Cuesta et al. aporta nueva luz sobre
un tema importante en la cardiologia intervencionista. Los
resultados clinicos en los pacientes con TS siguen siendo malos,
de tal manera que un 15% de los pacientes del presente estudio
fallecieron como consecuencia del episodio de TS. El conocimiento
de las causas de la TS a lo largo del tiempo sera til para tratar
adecuadamente este evento de consecuencias devastadoras. Todos
los intervencionistas deben ser conscientes de la importancia de
reducir al minimo la mala aposicion, sobre todo cuando es grande,
asi como de asegurar la suficiente expansion del stent, para
prevenir los eventos de TS temprana'®. Las causas de la TSMT son
madas complejas y es probable que no puedan resolverse simple-
mente con las técnicas de implante de stents. Entre las causas de la
TSMT destaca la neoateroesclerosis, que se observd en un elevado
namero de los casos presentados por Cuesta et al. Deberan hacerse
nuevos estudios para esclarecer sus mecanismos si se quiere
mejorar los resultados a largo plazo en los pacientes a los que se
implantan stents para el tratamiento de la enfermedad coronaria.
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