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Juan G. Córdoba-Soriano, Rishi Puri, Ignacio Amat-Santos, Henrique B. Ribeiro, Omar Abdul-Jawad Altisent,
Marı́a del Trigo, Jean-Michel Paradis, Eric Dumont, Marina Urena y Josep Rodés-Cabau*

Quebec Heart & Lung Institute, Quebec City, QC, Canadá
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R E S U M E N

Introducción y objetivos: A pesar de la rápida extensión del implante transcatéter de válvulas aórticas, la

trombosis protésica tras la intervención es una complicación grave que no se ha evaluado

sistemáticamente. El objetivo de este estudio es determinar las caracterı́sticas clı́nicas, los criterios

diagnósticos y el manejo de la trombosis protésica tras implante percutáneo de válvula aórtica mediante

revisión sistemática de los datos publicados hasta la fecha.

Métodos: Se identificaron, mediante búsqueda electrónica sistemática, todos los artı́culos publicados en

2002-2012 relacionados con trombosis protésica como complicación tras implante percutáneo de

válvula aórtica.

Resultados: Se identificaron 11 publicaciones que describı́an a un total de 16 pacientes (media de edad,

80 � 5 años; el 65% varones) con trombosis protésica subaguda. En todos los casos excepto 1 (94%), se

utilizaron prótesis de tipo balón expandible. Todos los pacientes recibieron doble antiagregación

inmediatamente después del procedimiento y continuaban recibiendo al menos un antiagregante en el

momento del diagnóstico, que se realizó una mediana de 6 meses tras el implante. La disnea progresiva fue

el sı́ntoma más común de presentación. El principal hallazgo ecocardiográfico fue un incremento en los

gradientes transvalvulares (media de 10 � 4 mmHg tras el implante a 40 � 12 mmHg al diagnóstico), junto

con el engrosamiento en las valvas. No se visualizaron directamente trombos mediante la ecocardiografı́a. En

3 casos la prótesis se sustituyó quirúrgicamente, mientras que el resto recibió warfarina, que consiguió un

descenso efectivo de los gradientes en una mediana de 2 meses. No se produjeron embolias como

consecuencia de la trombosis protésica tras implantación percutánea de la válvula.

Conclusiones: Aunque infrecuente y probablemente infracomunicada, ante la aparición de disnea

progresiva junto con aumento de gradientes en los meses siguientes al implante transcatéter de válvula

aórtica, se debe pensar en trombosis protésica. Aunque la visualización directa del trombo resulta difı́cil,

la instauración precoz de anticoagulación oral puede restaurar de manera efectiva la función protésica.

� 2014 Sociedad Española de Cardiologı́a. Publicado por Elsevier España, S.L.U. Todos los derechos reservados.
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A B S T R A C T

Introduction and objectives: Despite the rapid global uptake of transcatheter aortic valve implantation,

valve trombosis has yet to be systematically evaluated in this field. The aim of this study was to

determine the clinical characteristics, diagnostic criteria, and treatment outcomes of patients diagnosed

with valve thrombosis following transcatheter aortic valve implantation through a systematic review of

published data.

Methods: Literature published between 2002 and 2012 on valve thrombosis as a complication of

transcatheter aortic valve implantation was identified through a systematic electronic search.

Results: A total of 11 publications were identified, describing 16 patients (mean age, 80 [5] years, 65% men).

All but 1 patient (94%) received a balloon-expandable valve. All patients received dual antiplatelet therapy

immediately following the procedure and continued to take either mono- or dual antiplatelet therapy at the

time of valve thrombosis diagnosis. Valve thrombosis was diagnosed at a median of 6 months post-

procedure, with progressive dyspnea being the most common symptom. A significant increase in

transvalvular gradient (from 10 [4] to 40 [12] mmHg) was the most common echocardiographic feature,

in addition to leaflet thickening. Thrombus was not directly visualized with echocardiography. Three

patients underwent valve explantation, and the remaining received warfarin, which effectively restored
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Correo electrónico: josep.rodes@criucpq.ulaval.ca (J. Rodés-Cabau).

http://dx.doi.org/10.1016/j.recesp.2014.10.004

0300-8932/� 2014 Sociedad Española de Cardiologı́a. Publicado por Elsevier España, S.L.U. Todos los derechos reservados.

http://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.1016/j.recesp.2014.10.004&domain=pdf
http://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.1016/j.recesp.2014.10.004&domain=pdf
http://dx.doi.org/10.1016/j.recesp.2014.10.004
mailto:josep.rodes@criucpq.ulaval.ca
http://dx.doi.org/10.1016/j.recesp.2014.10.004


INTRODUCCIÓN

La trombosis protésica (TP) tras una sustitución valvular

quirúrgica es una complicación que puede poner en peligro la vida

del paciente, se da principalmente en prótesis mecánicas y a menudo

se asocia con una terapia de anticoagulación oral (ACO) subtera-

péutica1. Las bioprótesis en posición aórtica rara vez presentan

trombosis, cuya incidencia estimada es de un 0,01-1,26%2–5. El

implante percutáneo de válvula aórtica (TAVI) es un tratamiento

bien establecido de la estenosis valvular aórtica sintomática grave

para pacientes cuyo riesgo de complicaciones quirúrgicas se

considera prohibitivo o alto6. Mientras que las complicaciones

tromboembólicas del TAVI, en especial los episodios cerebrovas-

culares periintervención, están bien descritos7–9, se sabe poco

sobre la aparición de TP después de TAVI. Hasta la fecha, se estima

que se han llevado a cabo en todo el mundo 150.000 o más

intervenciones de TAVI. Sin embargo, los datos existentes sobre

esta complicación se limitan a descripciones de casos aislados

o pequeñas series de casos, lo cual impide una evaluación más

formal de sus principales caracterı́sticas clı́nicas, las estrategias de

tratamiento y los resultados10–22. El objetivo de esta revisión

sistemática es aportar una visión más amplia respecto a las

caracterı́sticas basales, la forma de presentación clı́nica, el

tratamiento y los resultados obtenidos en los pacientes a los

que se diagnostica TP después de TAVI.

MÉTODOS

Se llevó a cabo una búsqueda exhaustiva y sistemática en

PubMed, Google Scholar, Cochrane Library y BioMedCentral de todos

los artı́culos publicados en lengua inglesa que abordaran la

trombosis como complicación del TAVI, utilizando las siguientes

palabras clave: «transcatheter aortic valve», «transcatheter prosthe-

ses», «TAVI», «transcatheter aortic valve replacement», «thrombosis»,

«thrombus», «dysfunction», «obstruction», «degeneration», «stenosis». Se

realizó también una búsqueda manual en los principales registros y

ensayos clı́nicos relativos al TAVI. Se obtuvieron todas las

publicaciones y dos investigadores (J.G. Córdoba-Soriano e I.

Amat-Santos). las evaluaron de manera independiente. Se excluye-

ron los artı́culos relativos a la trombosis de implantes percutáneos

valvulares en otras posiciones que no fueran la aórtica. Se extrajeron

datos de caracterı́sticas demográficas y clı́nicas basales, diagnóstico

por la imagen, tratamientos antitrombóticos utilizados después del

TAVI, tratamiento de la TP en sı́ y resultados clı́nicos. Los datos

ecocardiográficos considerados fueron la fracción de eyección del

ventrı́culo izquierdo, el área y los gradientes valvulares y la

presencia de fugas paravalvulares.

Análisis estadı́stico

Las variables discretas se presentan en forma de n (%) y las

continuas, como media � desviación estándar o mediana según la

distribución de valores de la variable. Todos los análisis estadı́sticos se

realizaron con el programa SAS versión 9.2 (SAS Institute Inc.; Cary,

North Carolina, Estados Unidos).

RESULTADOS

Se identificaron 13 publicaciones que describı́an 18 casos de

trombosis como complicación de TAVI10–22, incluidos 2 sujetos con

TP periintervención que se incluyen y se describen por separado

como TP «agudas»12,20.

En la tabla 1 se describen los datos basales y las caracterı́sticas

de la intervención de los pacientes con TP después de TAVI. La

media de edad era 80 � 5 años y predominaron los pacientes

varones. No se registró fibrilación auricular en ninguno de los

pacientes, y se describió la fracción de eyección del ventrı́culo

izquierdo de solo 5 pacientes. Se evaluó la presencia de trombofilia en

10 pacientes (63%); uno de ellos presentó una reducción del 50% en la

actividad de la proteı́na S y dio un resultado positivo para

crioaglutininas frı́as; 2 pacientes tenı́an antecedente de ictus y

1 paciente estaba en tratamiento crónico con ACO a causa de una

embolia pulmonar previa. En la mayor parte de los pacientes

se descartó la presencia de enfermedad inflamatoria sistémica, y

en 2 de ellos se descartó alergia a los componentes de la prótesis.

En todos los pacientes, el TAVI se llevó a cabo para tratar una

estenosis grave de la válvula aórtica nativa, excepto uno al que se

realizó una intervención de «válvula en válvula» debido al fallo de

una válvula aórtica protésica implantada quirúrgicamente con

anterioridad. En todos los pacientes excepto uno, se llevó a cabo un

TAVI con una válvula Edwards SAPIEN expandible con balón (el

25% con Edwards SAPIEN y el 69% con Edwards SAPIEN XT)

(Edwards Lifesciences Inc.; Irvine, California, Estados Unidos). En

1 paciente (6%) se utilizó una válvula autoexpandible CoreValveW

(Medtronic; Minneapolis, Minnessota, Estados Unidos). Los

tamaños de las válvulas implantadas fueron de 26 mm en el 47%

de los pacientes, de 23 mm en el 20% y de 29 mm el 27%. La

ecocardiografı́a realizada después del TAVI puso de manifiesto una

media de gradiente transvalvular de 10 � 4 mmHg y se registró la

presencia de una insuficiencia aórtica residual en 4 pacientes (29%).

Todos los pacientes recibieron tratamiento antiagregante plaquetario

después del TAVI; el régimen de tratamiento más frecuente (86%) fue

la terapia antiagregante plaquetaria combinada doble (ácido ace-

tilsalicı́lico [AAS] + clopidogrel durante 1-6 meses). Ninguno de los

pacientes recibió ACO después del TAVI. La mediana de tiempo entre

el TAVI y el diagnóstico de TP fue de 6 (0.5-24) meses.

the mean transvalvular gradient to baseline within 2 months. Systemic embolism was not a feature of valve

thrombosis post-transcatheter aortic valve implantation.

Conclusions: Although a rare, yet likely under-reported complication of post-transcatheter aortic valve

implantation, progressive dyspnea coupled with an increasing transvalvular gradient on echocardiog-

raphy within the months following the intervention likely signifies valve thrombosis. While direct

thrombus visualization appears difficult, prompt initiation of oral anticoagulation therapy effectively

restores baseline valve function.

Full English text available from: www.revespcardiol.org/en

� 2014 Sociedad Española de Cardiologı́a. Published by Elsevier España, S.L.U. All rights reserved.
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TP: trombosis protésica
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Tabla 1

Caracterı́sticas basales demográficas, clı́nicas y de la intervención

Paciente Edad Sexo STS/EuroSCORE Factores

de riesgo

Valvulopatı́a Tipo de válvula,

tamaño (mm)

Abordaje Tratamiento antitrombótico Tiempo desde

implante

Después de intervención En el momento de la trombosis

110 84 Mujer —/22% Sı́a EA grave SAPIEN, 23 TA AAS indefinidamente, clopidogrel 6 meses Nob 6 meses

211 78 Varón —/44% — EA grave SAPIEN, 26 TA AAS indefinidamente, clopidogrel 1 mes AAS 4 meses

313 83 Varón 5%/30% Ictus previo EA grave SAPIEN XT, 26 TF AAS indefinidamente, clopidogrel 6 meses AAS, clopidogrel 6 meses

413 81 Varón 3,9%/11% — EA grave SAPIEN XT, — TF AAS, clopidogrel 3 meses AAS 15 meses

513 83 Varón 17%/20% Ictus previo EA grave SAPIEN XT, 26 TF — — 24 meses

614 80 Mujer —/— No EA grave SAPIEN XT, 23 — AAS, clopidogrel AAS, clopidogrel 10 meses

714 81 Varón —/— — Disfunción de

bioprótesis

SAPIEN XT, 23 — — — 4 meses

814 74 Mujer —/— — EA grave SAPIEN XT, 26 — AAS, clopidogrel 2 meses

915 74 Mujer 18,7%/— No EA grave SAPIEN, 23 TFc AAS < 2 semanas No 2 semanas

1016 86 Varón —/7% No EA grave CoreValveW, 26 — AAS indefinidamente, clopidogrel 3 meses AAS 6 meses

1117 86 Varón — EP EA grave SAPIEN XT, 29 — AAS, clopidogrel AAS, clopidogrel 1 semana

1218 81 Mujer —/— — EA grave SAPIEN, 26 — AAS AAS 20 meses

1319 87 Varón 15,6%/29% No EA grave SAPIEN XT, 29 TA AAS indefinidamente, clopidogrel 3 meses Clopidogreld 8 meses

1421 70 Varón —/— — EA grave SAPIEN XT, 26 TF AAS indefinidamente, clopidogrel 1 mes AAS 6 meses

1522 — — —/— — EA grave SAPIEN XT, 29 TA HNF 5 dı́as, AAS indefinidamente,

clopidogrel 12 meses

AAS 3 meses

1622 — — —/— — EA grave SAPIEN XT, 29 TA HNF 5 dı́as, AAS indefinidamente,

clopidogrel 12 meses

AAS 4 meses

Casos de trombosis aguda

1712 66 Varón —/— — EA grave SAPIEN, 23 TF HNF, AAS, clopidogrel Aguda

1820 90 Varón 17%/— FAP EA grave SAPIEN, 26 TF HNF, AAS, clopidogrel Agudae

AAS: ácido acetilsalicı́lico; EA: estenosis aórtica; EP: embolia pulmonar; FAP: fibrilación auricular paroxı́stica; HNF: heparina no fraccionada; STS: Society of Thoracic Surgeons; TA: transapical; TF: transfemoral.
a Se detectó una reducción leve de la actividad de proteı́na S (50%) y una prueba de aglutininas frı́as positiva.
b El paciente abandonó el tratamiento.
c Llevada a cabo a través de un conducto iliaco.
d El paciente abandonó el tratamiento con ácido acetilsalicı́lico a causa de epistaxis recurrentes.
e Trombosis aguda inducida por embolia de polı́mero hidrófilo. Parada cardiaca 18 h después de la intervención.
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En la tabla 2 se describen la forma de presentación clı́nica, las

pruebas diagnósticas y los resultados de la ecocardiografı́a en el

momento de la presentación clı́nica. La mayorı́a de los pacientes

presentaron disnea progresiva y 2 tuvieron insuficiencia cardiaca

refractaria. Se descartó la endocarditis infecciosa en todos los

pacientes. En el momento de la presentación clı́nica inicial de la TP,

la mayorı́a de los pacientes (63%) estaban recibiendo tratamiento

antiagregante plaquetario activo: AAS en monoterapia, 6 pacientes

(38%); AAS + clopidogrel, 3 (19%); clopidogrel en monoterapia, 1

(6%). En el momento de la TP, 2 pacientes (13%) no recibı́an

Tabla 2

Manifestaciones clı́nicas, técnicas diagnósticas y datos ecocardiográficos

Paciente Presentación clı́nica Técnicas diagnósticas Datos ecocardiográficos

Disnea

progresiva

Clase de

la NYHA

Otras ETT ETE TC Angio EIC FEVI IAo

post-TAVI

Engrosamiento

de velos

GM

post-TAVI

GM-

diagnóstico

GM

posterapéutico

110 Sı́ — Sı́ Sı́ Sı́ — No Sı́ 17 40 —

211 Sı́ — IAMSEST Sı́ Sı́ Sı́ 30% Trivial Sı́ — — —

313 Sı́ II Sı́ Sı́ Normal No Sı́ 11 47 11

413 Sı́ II Sı́ Sı́ Normal Trivial — 8 45 19

513 Sı́ III Sı́ Sı́ Normal Leve — 9 37 13

614 Sı́ III Sı́ Sı́ — — Sı́ 10 54 13

714 Sı́ III Sı́ Sı́ — — Sı́ 15 51 9

814 Sı́ II Sı́ Sı́ — — — 7 34 9

915 Sı́ III Sı́ 59% No Sı́ 5 43 28

1016 Sı́ III Sı́ Sı́ Sı́ — — Sı́ — 41 —

1117 No I Asintomático Sı́ Sı́ — Trivial Sı́ — 9 —

1218 Sı́ — Sı́ Sı́ — — Sı́ — 53 10

1319 Sı́ III Sı́ Sı́ 60% — Sı́ 8 50 9

1421 Sı́ — Angina Sı́ Sı́ — — Sı́ — 48 6

1522 Sı́ IV Muerte Sı́ — — Sı́ — — —

1622 Sı́ IV Muerte Sı́ — — Sı́ — — —

1712 No — Parada cardiaca Sı́ No Sı́ — —

1820 No — Parada cardiaca Sı́ Sı́ — — — —

EIC: ecocardiografı́a intracardiaca; ETE: ecocardiografı́a transesofágica; ETT: ecocardiografı́a transtorácica; FEVI: fracción de eyección del ventrı́culo izquierdo; GM: gradiente

medio; IAMSEST: infarto agudo de miocardio sin elevación del ST; IAo: insuficiencia aórtica; NYHA: New York Heart Association; TAVI: implante percutáneo de válvula aórtica.

TC: tomografı́a computarizada.

Tabla 3

Tratamiento de la trombosis y resultados clı́nicos

Paciente Tratamiento de la trombosis Tratamiento al alta Tiempo hasta éxito (meses) Confirmación histopatológica

AAS Clopidogrel AVK HNF HBPM Cirugı́a AAS Clopidogrel AVK

110 — — — — — Sı́ — — — — Sı́

211 — — Sı́ Sı́ — No — — Sı́ 1 No

313 Sı́ Sı́ Sı́ — — No Sı́ Sı́ Sı́ 2 No

413 Sı́ No Sı́ — — No Sı́ No Sı́ 2 No

513 — — Sı́ — — No — — — 2 No

614 — — Sı́ — — No — — Sı́ 3 No

714 — — Sı́ — — No — — Sı́ 2 No

814 — — Sı́ — — No — — — 2 No

915 — — — — — Sı́ Sı́ No Sı́ — Sı́

1016 — — — — — Sı́ — — — — Sı́

1117 — — Sı́ — — No — — Sı́ 2,5 No

1218 — — Sı́ — Sı́ No — — Sı́ 10 No

1319 Sı́ No Sı́ Sı́ No No Sı́ No Sı́ 1 No

1421 Sı́ Sı́ Sı́ — — No Sı́ Sı́ Sı́ 3 No

1522 — — — — — No Sı́

1622 — — — — — No Sı́

Casos de trombosis aguda

1712 — — — Sı́ — No Sı́

1820 Sı́ Sı́ No Sı́ No No Sı́

AAS: ácido acetilsalicı́lico; AVK: antagonista de vitamina K; HBPM: heparina de bajo peso molecular; HNF: heparina no fraccionada.

Casos de trombosis aguda
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tratamiento antitrombótico y de otros 3 no habı́a datos disponibles

sobre el empleo de tratamiento antitrombótico (19%). Ninguno de

los pacientes estaba en tratamiento con ACO en el momento del

diagnóstico de TP.

La ecocardiografı́a reveló la presencia de TP en la mayorı́a de los

pacientes, y se caracterizó por un aumento del gradiente

transvalvular respecto a la situación basal (el 94% de los pacientes),

con un gradiente medio en el momento del diagnóstico de TP de

43 � 12 mmHg. Además, se registró un aumento del grosor valvular o

una restricción de la movilidad de las valvas en algunos pacientes,

mientras que no fue posible en todos los pacientes la visualización

ecocardiográfica directa del trombo. Sin embargo, en 5 pacientes se

llevó a cabo una tomografı́a computarizada, que reveló estructuras

hipodensas compatibles con un trombo.

En la tabla 3 se describe el manejo clı́nico de la TP. No se utilizó

trombolisis en ninguno de los pacientes y en la mayorı́a de los

casos (78%) se aplicó tratamiento con ACO; se trató a 3 pacientes

mediante sustitución quirúrgica. Se describió un tratamiento

antiagregante plaquetario concomitante en 4 pacientes. La media

de gradiente transvalvular se redujo satisfactoriamente con ACO

tras una mediana de 2 (1-10) meses. Se estableció el diagnóstico

definitivo de TP en 5 pacientes tras la visualización directa en la

intervención quirúrgica o durante el examen post mórtem,

mientras que en los demás casos se consideró el diagnóstico de

TP tras observarse reducciones significativas de los gradientes

transvalvulares durante la ACO.

Trombosis protésica aguda después de implante percutáneo de
válvula aórtica

Dos de los casos de TP fueron agudos tras TAVI transfemoral de

una válvula Edwards SAPIEN de primera generación. Ambos

pacientes habı́an recibido antes de la intervención tratamiento

antiagregante plaquetario combinado doble además de heparina

no fraccionada periintervención. En un caso, antes de la

intervención se habı́a interrumpido la ACO prescrita inicialmente

por fracción de eyección del ventrı́culo izquierdo baja antes del

TAVI. Después del implante valvular, la ecocardiografı́a reveló un

trombo adherido al marco del stent en ambos. Ambos continuaron

con heparina no fraccionada y, en uno de los pacientes, los intentos

de aspiración manual del trombo no dieron resultado.

DISCUSIÓN

Las bioprótesis valvulares se consideran generalmente menos

trombógenas que las válvulas mecánicas, lo que en muchos casos

permite obviar la necesidad de ACO a largo plazo. No obstante, el

riesgo de episodios tromboembólicos no es desdeñable, sobre todo

en los 3 meses siguientes a la sustitución valvular aórtica

quirúrgica (SVAQ)23,24. Se estima que la incidencia de TP después

de SVAQ es de 0,03 episodios/100 años-paciente25, y la incidencia

en 15 años es de un 0,37-1,26%3,26. Desde la introducción del

TAVI en 200227, y pese a estimarse que hasta el momento se han

llevado a cabo más de 150.000 intervenciones en todo el mundo, en

los ensayos clı́nicos a gran escala y en los estudios de registro

realizados, solo se ha notificado formalmente un único caso de

TP28–38. Sin embargo, las descripciones clı́nicas aisladas de TP junto

con el carácter empı́rico de los regı́menes antitrombóticos durante

y después de TAVI en la actualidad, enfatizan la importancia

de realizar una revisión sistemática de este fenómeno todavı́a no

bien descrito.

En esta revisión sistemática han aparecido varias observaciones

relevantes:

� La mayor parte de los casos de TP se produjeron en el plazo de

1 año después del TAVI, con una mediana al inicio de 6 meses.

� La forma de presentación clı́nica predominante fue la disnea

progresiva. No se informaron casos de embolia sistémica clı́nica.

Aunque no se describió la visualización directa del trombo en la

ecocardiografı́a, los signos morfológicos ecocardiográficos que

sugerian TP fueron la reducción en la movilidad de las valvas, el

engrosamiento de estas y un aumento progresivo de gradientes

transvalvulares.

� Hubo un predominio de casos de TP después de TAVI expandible

con balón.

� La TP después del TAVI se trató con éxito mediante ACO, con

restablecimiento eficaz de la función de la válvula protésica y la

función hemodinámica.

Forma de presentación clı́nica e instrumentos diagnósticos

Después del alivio inicial de los sı́ntomas tras el TAVI por una

estenosis aórtica grave, la disnea creciente combinada con un

gradiente transvalvular en aumento progresivo fue una observa-

ción casi universal entre los pacientes con TP después de TAVI.

Estas observaciones parecen análogas a la naturaleza y el momento

de aparición de la TP después de SVAQ con bioprótesis3–5.

La mediana de tiempo tras el TAVI en que se diagnosticó la TP

fue de 6 meses, y la mayorı́a de los casos se diagnosticaron en el

plazo de 1 año después del TAVI. Esto puede compararse con la

incidencia máxima en las bioprótesis implantadas en SVAQ, que se

produce tras 13-24 meses según lo descrito por Pislaru et al4, y con

la mediana de 12 meses tras la SVAQ descrita tanto por Brown et al3

como por Jander et al39. Las consecuencias inmediatas de los

resultados que se presentan aquı́ son las relativas a promover

una mayor concienciación clı́nica respecto a la posibilidad de

TP después de TAVI, en especial en los pacientes con disnea

creciente después de este. Una observación importante es que la

visualización directa de trombo asociado a la válvula no parece ser

un requisito para el diagnóstico y el tratamiento. Por el contrario,

en los pacientes con gradiente transvalvular ecocardiográfico alto

(o en aumento), debe sospecharse claramente el diagnóstico de

TP, en vez de una simple degeneración valvular. Aunque las

imágenes de tomografı́a computarizada pueden aportar evidencia

visual de apoyo respecto a la presencia del trombo, esto no debe

impedir que se inicie la ACO (a expensas del tratamiento

antiagregante plaquetario) como medio eficaz de suprimir la TP

asociada al TAVI. Tiene interés señalar que la ecocardiografı́a

transesofágica pareció incapaz de asegurar el diagnóstico de TP en

muchos de los casos presentados.

Actualmente no existen unos criterios clı́nicos formales para

diagnosticar TP después de TAVI. Pislaru et al4 propusieron,

basándose en su serie de SVAQ con bioprótesis, que un aumento del

gradiente transvalvular > 50% respecto al basal en los 5 años

posteriores a la SVAQ (en ausencia de aumento de flujo), en

combinación con la presencia de cúspides engrosadas/inmóviles (o

una masa móvil manifiesta), debe indicar una probable TP4. Sin

embargo, puede ser algo prematura la extrapolación directa sin

una evaluación prospectiva formal de esos criterios a la población

tratada con TAVI. Es importante señalar que actualmente estos

criterios no deben ser obstáculo para la ACO de los pacientes en que

se sospecha claramente TP después de TAVI.

Prevención y tratamiento de la trombosis protésica después del
implante percutáneo de válvula aórtica

Después de una SVAQ con una válvula bioprotésica, diversas

guı́as de práctica clı́nica coinciden en recomendar el tratamiento

con AAS o ACO durante los primeros 3 meses tras la intervención
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quirúrgica, seguido de AAS en monoterapia a largo plazo40,41.

Sin embargo, la práctica clı́nica al respecto continúa siendo

heterogénea42–46, probablemente debido a que estas guı́as se basan

sobre todo en datos observacionales retrospectivos23,24,47,48.

Después de un TAVI, actualmente se recomienda y se utiliza el

tratamiento antiagregante plaquetario combinado doble (AAS más

clopidogrel) en la mayorı́a de los centros, pero la duración del

tratamiento con clopidogrel presenta grandes diferencias entre los

distintos estudios (con periodos de entre 1 y 6 meses)49. Esta falta

de consenso se refleja en la heterogeneidad significativa del

tratamiento antitrombótico aplicado después del TAVI en los casos

de TP descritos en la presente revisión, de tal modo que en el

momento del diagnóstico de TP un 57% de los pacientes estaban

recibiendo AAS en monoterapia y un 21%, tratamiento anti-

agregante plaquetario combinado doble. Merie et al48 observaron

un riesgo reducido de episodios tromboembólicos y muerte

cardiovascular con la ACO en los primeros 6 meses tras la SVAQ

con bioprótesis. Las guı́as clı́nicas establecen que los factores de

riesgo tromboembólico (como fibrilación auricular, disfunción

sistólica ventricular izquierda, antecedente de tromboembolia y

estado de hipercoagulabilidad conocido) son motivos importantes

para considerar la ACO después de SVAQ de bioprótesis40,41.

Presentaban factores de riesgo de trombosis 6 (38%) pacientes de la

presente cohorte de TP después de TAVI. Esto resalta la importancia

de un abordaje individualizado de la profilaxis tromboembólica

después de un TAVI. En futuros estudios como el ensayo piloto

actualmente en marcha ARTE (Aspirin versus Aspirin Clopidogrel

Following Transcatheter Aortic Valve Implantation) (NCT01559298)

probablemente se obtendrán datos clave para la planificación y

diseño de nuevos ensayos clı́nicos a gran escala sobre la mejor

estrategia antitrombótica después de TAVI.

Aunque las estrategias tradicionales de tratamiento definitivo

de la TP después de la SVAQ incluı́an una nueva intervención

quirúrgica o la trombolisis, esas opciones de tratamiento conllevan

un riesgo considerable39,50,51. A la mayorı́a de los pacientes con TP

asociada a TAVI se los trató con éxito mediante ACO, y estos

pacientes presentaron una mejorı́a clı́nica y hemodinámica

significativa, con normalización de los gradientes transvalvulares

después de 2 meses de ACO. Estos resultados son análogos a los del

uso eficaz de la ACO para abordar la TP en la población sometida

a recambio valvular aórtico y mitral con bioprótesis4,39,51.

Considerados en conjunto, estos resultados respaldan el funda-

mento de instaurar la ACO para los pacientes sometidos a TAVI

y con sospecha de TP, incluidos los que presentan disnea

progresiva, engrosamiento de valvas, restricción de la movilidad

de las valvas y gradiente transaórtico ecocardiográfico en aumento

progresivo. Sin embargo, la duración de la ACO continúa sin estar

clara y se deberá determinar individualizadamente. En caso de que

se suspenda la ACO, es recomendable instaurar tratamiento

antiagregante plaquetario combinado doble y mantener vigilancia

ecocardiográfica frecuente.

Tasas de trombosis diferentes con las válvulas aórticas
percutáneas de balón y autoexpandibles

La mayor parte de los casos de TP se dieron tras implantar una

válvula expandible con balón. Aunque es difı́cil determinar los

mecanismos exactos que subyacen a estas observaciones, es

probable que la TP después del TAVI esté relacionada con la

compleja interrelación de diversos fenómenos relacionados con el

paciente, la intervención y la válvula. Tanto la Edwards SAPIEN

como la CoreValveW son válvulas pericárdicas con stent, que

incorporan tejido bovino y porcino, respectivamente6,52. Sin

embargo, el diseño del marco del stent y la composición de cada

válvula presentan diferencias sustanciales; la CoreValveW es más

larga y está hecha de nitinol, mientras que la Edwards SAPIEN es

más corta y es de acero inoxidable o cobalto-cromo. Parece

plausible que el marco metálico pudiera ser un nido para la

formación del trombo, en especial mientras no se ha producido

la endotelización completa, lo cual puede requerir hasta 12 meses

o más.9,53,54 Además, la válvula de Edwards SAPIEN contiene un

faldón de tereftalato de polietileno, diseñado para minimizar la

regurgitación paravalvular, que no está presente en la CoreValveW.

No obstante, Ducci et al55 observaron in vitro que ambos diseños de

válvula aórtica percutánea dan lugar a una reducción del flujo en el

seno de Valsalva, lo cual contribuye a producir una relativa estasis

de la sangre en el lado aórtico de la válvula. Estos factores

hemodinámicos relacionados con la válvula probablemente se

compliquen aún más por la aparición de fisuras, perforación y

denudación endotelial en las valvas de la válvula nativa tras la

dilatación con balón antes del TAVI, lo cual constituye un nuevo

estı́mulo para un medio protrombótico localizado.

Limitaciones

La presente revisión tiene varias limitaciones que deben ser

objeto de consideración. Es probable que el presente análisis se

vea afectado por un sesgo de notificación/publicación, lo cual

limita la estimación exacta de la incidencia real de TP después de

TAVI y sus caracterı́sticas clı́nicas. Esto impide, además, extraer

conclusiones válidas respecto a las diferencias en las tasas de TP

entre los diseños valvulares expandibles con balón y auto-

expandibles. Es probable que haya un grado adicional de sesgo de

notificación en el elevado número de pacientes que fallecieron en

otros tiempos tras el TAVI y no fueron objeto de evaluación

diagnóstica formal antes de la muerte o examen post mórtem.

Además, es posible que otras asociaciones clı́nicas (es decir,

fibrilación auricular, trombofilias, etc.) no se hayan producido o no

se las haya evaluado sistemáticamente. A pesar de ello, la presente

revisión sistemática aporta un primer resumen general sobre una

complicación importante, prevenible y tratable después del TAVI.

CONCLUSIONES

A medida que la aceptación mundial del TAVI para tratar la

estenosis aórtica grave continúe creciendo de manera exponencial,

se observarán con mayor frecuencia algunas complicaciones muy

poco comunes de este paradigma terapéutico en evolución. Dada la

actual incertidumbre respecto al régimen óptimo de tratamiento

durante y después del TAVI, los clı́nicos deben tener una mayor

concienciación respecto a la TP después del TAVI. La visualización

directa del trombo no es necesaria para un diagnóstico de TP

después de TAVI. Por el contrario, en los pacientes con disnea

progresiva y aumento ecocardiográfico del gradiente transaórtico,

la ACO puede ser una forma eficaz de restablecer la función

valvular normal.
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y Fundación Biotyc, Albacete, España.

BIBLIOGRAFÍA
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