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Con la introducción de los stents coronarios en el arsenal 
terapéutico de la revascularización coronaria percutánea 
se evidenció una reducción significativa en la ocurren-
cia de oclusiones agudas (asociadas a disección coronaria 
y trombo intracoronario), y la incidencia de reestenosis 
(asociadas a remodelamiento arterial negativo, retracción 
elástica aguda e hiperplasia neointimal), característicos de 
la época del uso de los balones. Sin embargo, la presencia 
de trombosis del stent, usualmente dentro del primer mes 
después del implante, permaneció descrita como una de sus 
mayores limitaciones1,2. La trombosis del stent después de 
una intervención coronaria percutánea es un evento poco 
común pero a su vez catastrófico, que puede manifestarse 
como infarto agudo del miocardio y muerte súbita. 

En estudios iniciales con el uso de stent coronario se 
informaron tasas de trombosis aguda y subaguda en un 
20%2, que eventualmente disminuirían con medidas farma-
cológicas dirigidas a evitar la trombosis coronaria. Podemos 
mencionar: 
1.	 Infusión de dextrano 40 (bajo peso molecular) (100 ml 

por hora vía intravenosa), comenzando dos horas antes 
del implante del stent y se mantiene hasta obtener una 
dosis total de un litro

2.	 Asociación de aspirina (325 mg por día) y dipiridamol 
(75 mg tres veces al día) por vía oral, 48 horas antes del 
procedimiento

3.	 Heparinización plena por 12-24 horas después de la 
angioplastia

4.	 Anticoagulación oral por 30 días. 

Estas medidas permitieron reducir la incidencia de trom-
bosis del stent de 20% a 5%, a pesar de una mayor incidencia 
de complicaciones hemorrágicas (5% a 7%)3-6. No obstante, 

fue hasta 1995, cuando Colombo y cols7, informaron una 
reducción en las tasas de trombosis del stent entre el 0,5% 
a 1,9% sin aumento en el riesgo de sangrado, basándose en 
la optimización técnica del implante del stent (impactación 
de los stents con altas presiones [>12 atm] y guiados por 
ultrasonido intravascular) e introducción de la terapia an-
tiplaquetaria doble (aspirina y tienopiridínicos), reduciendo 
la ocurrencia de esta complicación. 

A pesar de las ventajas de los stents coronarios sobre la 
técnica de angioplastia con balón, la presencia de reestenosis 
intrastent, continuaba siendo elevada con incidencia del 7% 
al 37%8. El advenimiento de los stents farmacológicos ha 
demostrado una reducción histórica y consistente (>4 años) 
en la ocurrencia de reestenosis intrastent con disminución 
significativa en la incidencia de la necesidad de nueva revas-
cularización del vaso tratado9-11. Más allá del uso discrecional 
de estos nuevos dispositivos en las intervenciones coronarias 
percutáneas de pacientes seleccionados, se generó una matriz 
conductual irrestricta del uso de los mismos fuera de las 
indicaciones propias de los estudios clínicos aleatorizados 
(ECAs), o también denominadas indicaciones off-label, 
usándolos en lesiones más complejas, abarcando más del 
60% del uso corriente de dichos stents12. En este contexto, 
la identificación de nuevos eventos trombóticos tardíos de 
los stents farmacológicos (más allá de los tradicionales 30 
días) y el potencial riesgo de incremento en la frecuencia de 
esta complicación en el tiempo, generaron gran inquietud y 
controversias acerca de la seguridad de los mismos. Es así, 
como el estado de esta complicación en la era de los stents 
metálicos y más recientemente en la era de los farmacológicos 
ha cambiado y obliga a una evaluación exhaustiva acerca de 
su incidencia, nuevos predictores, mecanismos, prevención 
y tratamiento.
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Definiciones según el nivel de certeza

1.	 “Trombosis definitiva” del stent. 
■■ Definición angiográfica de trombo. Es un defecto de 

llenado intracoronario, no calcificado, redondo, irre-
gular o esferoideo, rodeado de material de contraste 
visto en varias proyecciones ortogonales. Puede ser 
oclusivo cuando el flujo es TIMI 0 o TIMI I y cuando 
hay persistencia del material de contraste en el lumen 
o embolización distal visible.

■■ Confirmación angiográfica de la trombosis intrastent. 
Presencia del trombo dentro del stent o a 5 mm por 
delante o detrás del mismo, en presencia de los si-
guientes criterios:

–– Síntomas de isquemia aguda en reposo.
–– Cambios isquémicos agudos en el electrocardio-

grama de reposo.
–– Ascenso y descenso típicos de los marcadores de 

necrosis miocárdica.
2.	 Confirmación patológica de trombosis del stent. Presencia 

de trombo intrastent observado por examen directo del 
vaso (autopsia) o análisis del trombo extraído por trom-
bectomía coronaria.

3.	 “Trombosis probable” del stent.
■■ Se refiere a cualquier muerte inexplicable que ocurra 

en los primeros 30 días posteriores al implante del 
stent.

■■ Cualquier infarto de miocardio que esté asociado 
con el territorio irrigado por el vaso que lleva el stent, 
independientemente del tiempo transcurrido desde 
su colocación. No es necesario tener confirmación 
angiográfica del trombo intrastent y en ausencia de 
otra causa evidente del evento.

4.	 “Trombosis posible” del stent.
■■ Cualquier muerte inexplicada, que haya ocurrido en 

los siguientes 30 días posteriores al implante del stent 
hasta el final del seguimiento clínico.

Definiciones según el tiempo de aparición

1.	 Trombosis aguda: De 0 a 24 horas.
2.	 Trombosis sub-aguda: De 24 h a 30 días.
3.	 Trombosis tardía: De 30 hasta 360 días (un año) post 

angioplastia.
4.	 Trombosis muy tardía: De 360 días (un año) en adelante.

Estas definiciones temporales tienen las siguientes 
aclaraciones:

Se entiende 0 horas desde el momento en que el catéter de 
angioplastia es retirado de la arteria coronaria y el paciente 
del laboratorio de hemodinamia. Los términos trombosis 

Definiciones

Desde los inicios se buscó clasificar la trombosis del stent, 
por lo que se tomaron los siguientes parámetros:
■■ Definición angiográfica, en la que considera trombosis del 

stent según el grado de flujo coronario. Para ello se toma 
como patrón de referencia el Trombolysis In Myocardial 
Infarction o flujo TIMI de grado 0, que es la ausencia de 
flujo sanguíneo y el TIMI de grado I, la opacificación lenta 
distal coronaria después del primer latido cardíaco.

■■ Definición clínica, presencia de síndrome coronario 
agudo en el territorio del stent previamente implantado o 
la necesidad de angioplastia urgente del vaso responsable 
del evento donde se había implantado previamente.

■■ Definición temporal, probablemente la más utilizada y 
de mayor difusión ya que engloba los lapsos de trombosis 
intrastent. Se puede distribuir de la siguiente manera: 

–– Aguda: Ocurre en las primeras 24 horas post angio-
plastia, común en la era prestent y en los inicios del 
uso de los stents metálicos.

–– Sub-aguda: Ocurre desde las primeras 24 horas has-
ta los primeros 30 días postangioplastia, común en 
la era prestent y en los inicios del uso de los stents 
metálicos.

–– Tardía: Ocurre desde los 30 días hasta cumplirse el 
primer año post angioplastia y comenzó a reconocerse 
como un problema importante, tras el uso masivo de los 
stents farmacológicos. Se relaciona con la suspensión 
temprana y abrupta de la terapia doble con clopidogrel 
y ácido acetilsalícilico.

Si bien estas clasificaciones son extensas, no cubren por 
completo las expectativas en cuanto a la capacidad para 
detectar la verdadera dimensión del problema. En el caso 
de la definición angiográfica, subestima el problema debido 
a que algunos pacientes pueden no presentar síntomas o 
manifestarse como paro cardiorespiratorio sin usarse es-
tudios hemodinámicos; en el caso de la definición clínica, 
puede sobreestimar el problema ya que cualquier muerte 
será adjudicada a una trombosis intrastent.

Por ello, en forma reciente se realizó la reunión del 
Consorcio de Investigación Académica (Academic Research 
Consortium -ARC-) conformado por especialistas de Norte 
América y Europa. Dos encuentros se llevaron a cabo en enero 
y junio del 2006 en Washington. USA y Dublín. Irlanda, con 
la intención de definir los puntos primarios en la evaluación 
y seguimiento de los stents farmacológicos13 (tabla 50.1).

Se obtuvieron nuevas definiciones en cuanto a las trom-
bosis de los stents farmacológicos que incluyen posibilidad 
definitiva, probable o posible de la misma. De igual manera, 
la clasificación temporal fue modificada para ajustarse a la 
nueva tendencia de la trombosis13.
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aguda y subaguda pueden ser sustituidos por trombosis 
temprana. 

Es importante recalcar que la clasificación requiere de la 
aparición de evidencia isquémica aguda para que se ajuste a 
la realidad; no toma en cuenta la reestenosis del vaso afectado 
y tampoco la isquemia silente que conlleva al cierre lento 
del stent por reestenosis13.

Mecanismos

Los mecanismos no están completamente bien entendidos 
y diferentes factores se relacionan con este fenómeno. Los 
stents son prótesis endovasculares metálicas potencialmente 
trombogénicas. En estudios iniciales con animales, Schatz y 
cols., demostraron que después del implante del stent, estas 
endoprótesis eran cubiertas de forma precoz por una fina 
capa de trombo14. En estudios posteriores, se confirmó que la 
propiedad trombogénica del stent depende ampliamente de 
la carga electropositiva de la superficie metálica que parece 
estar modificada por la composición, configuración y tamaño 
del mismo15 y consecuentemente, a la respuesta protectora o 
de defensa del vaso, guiado por los diferentes mecanismos 
protrombogénicos como: elevación significativa de los ni-
veles de los fragmentos de protrombina (F1 + 2)

16, expresión 
de las glicoproteinas IIb-IIIa (antes del implante del stent) 
y de la P-selectina (2-3 días después del procedimiento) en 
la superficie plaquetaria17, 18.

Más allá de las propiedades trombogénicas del stent en su 
condición de estructura metálica ¿existen otros elementos 
y/o mecanismos que contribuyan a la trombosis del stent 
y si se diferencian en relación al tipo stent (metálicos o 
farmacológicos)?

Después del implante de ambos tipos de stent, son los 
factores clínicos, técnicos y de procedimiento quienes juegan 
un papel determinante en la ocurrencia aguda y/o subaguda 
de la trombosis del stent; no así, cuando los eventos trom-
bóticos se consideran tardíos. Estos parecen estar directa-

mente relacionados a una compleja respuesta mediata y 
tardía del vaso con respecto a la presencia no sólo del stent 
farmacológico como plataforma, sino también, de la droga 
y el polímero.
1.	Endotelización incompleta y formación neo-intimal: 

Los stents farmacológicos han mostrado una potente 
acción sobre la inhibición de la cicatrización endote-
lial, documentado por la pobre reabsorción de fibrina y 
trombo en el sitio del tratamiento (mayor fibrina, menor 
endotelización)19. La formación de neointima se prolonga 
con los stents farmacológicos cuando es comparada con 
los stents metálicos. La endotelización incompleta del 
stent y la presencia de trombo se describieron en vivo 
como hallazgos frecuentes por evaluación angioscópica 
en un estudio realizado a los tres y seis meses después 
del implante de stents farmacológicos sin evidenciar 
los mismos cambios en los metálicos20. Así mismo, otro 
estudio informó en el seguimiento angioscópico tardío 
de seis meses, que 41% de los segmentos arteriales con 
stents farmacológicos no presentaban mínima cobertura 
neointimal comparado con 6% de los segmentos con 
metálicos 21. A los 16 meses después del implante de un 
stent farmacológico, se ha documentado-en piezas de 
autopsia-, una cobertura neointimal casi del 100% 22.

2.	Hipersensibilidad: Las reacciones de hipersensibilidad 
tardía de los stents farmacológicos han sido sugeridas como 
otro mecanismo contribuyente a la trombosis. Virmani 
y cols23, informaron los hallazgos obtenidos de autopsias 
realizadas en pacientes posterior a trombosis tardía del 
stent (18 meses después de recibir dos stents farmacoló-
gicos con sirolimus). Los resultados angiográficos y por 
ultrasonido intravascular tardío (ocho meses) habían 
demostrado remodelación arterial positiva con ausencia 
de formación neointimal. La autopsia mostró dilatación 
aneurismática del segmento arterial con stent, asociada con 
severa reacción de hipersensibilidad localizada, consistente 
en la presencia predominante de eosinófilos y linfocitos 
T. Debido a que la droga antiproliferativa (sirolimus) está 

Tabla 50.1
Clasificación de las definiciones de la trombosis del stent, basados en las definiciones 
del Consorcio Académico de Investigación (Academic Research Consortium –ARC-). 

Trombosis “Definitiva” del stent Síndromes Coronarios Agudos con comprobación angiográfica o anatomopatológica de oclusión o trombos 
dentro del stent.

Trombosis “Probable” del stent Muertes inexplicables en los primeros 30 días post implante del stent.
Infarto de miocardio que involucra al territorio irrigado por el vaso sin confirmación angiográfica.

Trombosis “Posible” del stent Todas las muertes inexplicables a los 30 días siguientes al implante del stent.

Definición temporal.

Trombosis “Aguda” del stent. En las primeras 24 horas post – angioplastia.

Trombosis “Sub-aguda” del stent. A partir del 1er día hasta los primeros 30 días.

Trombosis “Tardía” del stent. A partir del 1er mes hasta el 1er año post – angioplastia.

Trombosis “Muy tardía” del stent. A partir del 1er año post angioplastia.
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mínimamente presente en la pared vascular después de los 
60 días, se infiere que estos hallazgos están relacionados 
con hipersensibilidad al polímero24. El fenómeno no ha 
sido documentado con los stents metálicos. Nebeker y 
cols25, informaron 17 casos de reacción de hipersensibilidad 
atribuible al implante de stents farmacológicos (14 stents 
con sirolimus y tres stents con paclitaxel) que ocurrieron 
a los 210 días después del procedimiento. Se realizaron 
autopsias en cuatro pacientes quienes murieron después de 
la trombosis del stent confirmando inflamación eosinofílica 
intrastent, trombosis y ausencia de cicatriz neointimal. 
Las manifestaciones clínicas pueden presentarse con exan-
tema, disnea, urticaria (dentro de los primeros 10 días), 
mialgias, artralgias, trombocitopenia, fiebre o anafilaxia. 
Cerca de 5.783 eventos trombóticos descritos con stents 
farmacológicos en la base de datos de la Administración 
de Drogas y Alimentos de los Estados Unidos, 262 fueron 
reacciones por hipersensibilidad, posiblemente atribuible 
al clopidogrel (respuesta inadecuada)25. De estos, 17 fueron 
“probable o ciertamente” causados por el propio stent; 
en estos casos se sospecha cuando a pesar de cambiar la 
medicación antiplaquetaria, el paciente persiste con los 
síntomas. 

3.	 Disfunción endotelial (respuesta inflamatoria tardía): 
La respuesta normal de las arterias coronarias al ejercicio 
o a la infusión de sustancias vasoactivas (acetilcolina) es 
la vasodilatación por la vía del óxido nítrico derivado 
del endotelio. La función endotelial anormal ha sido 
demostrada inmediatamente después de realizada la 
intervención coronaria percutánea, con normalización 
en el seguimiento tardío de tres a cinco meses26. En dos 
estudios27, 28 donde se examinó la función endotelial (por 
administración de drogas vasoactivas) después del implante 
de stents farmacológicos (con sirolimus), por medio del 
uso de la reserva de flujo coronario, se demostró que a los 
seis meses posterior al procedimiento la respuesta endo-
telial de los segmentos arteriales adyacentes al stent era 
de vasoconstricción, a diferencia de los stents metálicos, 
que fue de vasodilatación. Sin embargo, dicha respuesta 
endotelial no ha sido investigada en un plazo de tiempo 
mayor y con otros tipos de stents farmacológicos. Los au-
tores sugieren que el posible mecanismo de la disfunción 
endotelial inducida por los stents farmacológicos incluye 
efectos potenciales tardíos relacionados al sirolimus 
(¿inflamación tardía?). Con todo, el significado clínico 
de este hallazgo es desconocido.

4.	 Aposición incompleta tardía y adquirida del stent: La 
aposición incompleta del stent (AIS) es definida como 
una clara separación ≥ 1 struts de stent a la pared del vaso, 
documentada por ultrasonido intravascular (densidad 
de sangre detrás de los struts del stent). Este fenómeno 
de malposición del stent a la pared del vaso puede resul-

tar de una expansión subóptima o tamaño inadecuado 
(“relacionado con la técnica”)29, 30; a la vez, clasificándose 
en agudo y persistente, o tardío adquirido, desarrollado 
meses después de la intervención coronaria percutánea, 
y relacionado con un proceso de remodelamiento ar-
terial positivo después del implante31-35. Aunque la AIS 
relacionada con el procedimiento es un factor de riesgo 
reconocido para trombosis aguda y subaguda del stent36, 
el significado clínico de la malposición adquirida es con-
trovertido. La AIS adquirida tardía de los stents metálicos 
es infrecuente (2,4% - 6,1%) y benigna29, 31-34, 37. Con los 
stents farmacológicos la frecuencia de AIS adquirida es 
mayor (5,3% y 14,3%) en el seguimiento tardío (6-12 
meses) evaluado por ultrasonido intravascular 33, 34, 38, 
y puede resultar de la participación de varios procesos: 
inhibición de la formación neointimal inducida por ac-
ción de la droga, retraso de los eventos reparativos que 
usualmente ejecuta la pared del vaso para incorporar 
el stent y el remodelamiento arterial positivo inducido 
por la acción del fármaco. Sin embargo, a pesar de esta 
relación incrementada entre stents farmacológicos y AIS, 
no se informan diferencias en la incidencia de muerte, 
revascularización o infarto de miocardio. No obstante, 
es controvertida la relación entre AIS adquirida y trom-
bosis tardía de los stents farmacológicos. Se ha sugerido 
que la presencia de AIS adquirida puede ser un factor 
predictor para trombosis muy tardía del stent39. Por otro 
lado, Siquiera y cols40, informaron en 195 pacientes que 
recibieron stents farmacológicos, la presencia de AIS tardía 
adquirida en su forma persistente en el 5,1% a 6,6% de 
los casos. A los 29±15 meses de seguimiento tardío, no 
se experimentó trombosis del stent en el grupo que no 
tenía AIS, así como en el grupo que tenía AIS persisten-
te; mientras que dos pacientes con AIS tardía adquirida 
presentaron trombosis muy tardía del stent (un paciente 
a los 381 días y otro paciente a los 1.216 días después del 
implante del stent). Los mecanismos por los cuales la 
AIS tardía adquirida puede predisponer a un proceso de 
trombosis muy tardía continúan siendo desconocidos, así 
como su impacto real sobre eventos cardiacos adversos.

Predictores de trombosis del stent

La etiología o causa de la trombosis del stent es multifac-
torial41, 42. Paciente, lesión, procedimiento y características del 
stent, pueden jugar un papel importante en la aparición del 
fenómeno (figura 50.1). Dentro de los factores predictores 
descritos para trombosis del stent se han señalados aquellos 
relacionados al procedimiento como la subexpansión del 
stent. Luego del trabajo de Colombo y cols 7, y el registro 
STARS43, se ha convertido en práctica usual el expandir los 
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stents a altas presiones a fin de obtener una mejor aposición 
de los filamentos (struts) del stent a la pared vascular. En 
un estudio de 939 pacientes (Registro Italiano)44, realizado 
con el propósito de analizar los factores relacionados con la 
trombosis del stent coronario, la presión media de inflación 
fue de 14,7 atm, más alta que el valor medio de 10 atm, 
utilizado en el estudio BENESTENT-I5.

Aunque el uso de guía por ultrasonido intravascular ha 
permitido el implante de stent de manera óptima, aún en 
estudios no guiados por ultrasonido, la incidencia de trom-
bosis del stent puede estar por debajo del 2% al impactarse 
a altas presiones, como pudo apreciarse en los registros 
italiano y francés44, 45.

Así mismo, en un meta-análisis publicada por Cutlip y 
cols4, en la cual se analizaron seis estudios que compren-
dieron 6186 pacientes con 6.219 vasos tratados con stents 
metálicos de segunda generación, se identificaron como 
factores predictores de trombosis las siguientes variables 
angiográficas: 
1.	 Relacionadas al procedimiento: disección persistente 

después del implante del stent, trombo residoble postpro-
cedimiento, longitud mayor de los stents, vasos pequeños 
y patrón de flujo coronario lento después del implante.

2.	 Relacionadas al paciente: cuadros coronarios inestables e 
infarto agudo del miocardio. En los estudios de Malosky 

y cols47 y Marzocchi y cols48, la trombosis subaguda del 
stent fue mayor en los pacientes inestables (4,2%) que en 
los estables (1,8%), situación justificada por una carga 
importante de trombo y placas de alto contenido lipídico-
blandas (placas vulnerables). Otros factores son: disfunción 
ventricular izquierda severa48, implante del stent no pla-
nificado49 e insuficiencia renal47. Con igual vínculo se han 
identificado los procesos de adherencia (descontinuación) 
y de resistencia a la terapia antiplaquetaria doble. 

Otro factor a tomar en consideración es la trombocito-
penia inducida por heparina durante el implante, evento 
poco frecuente, pero que está relacionado con procesos 
trombóticos agudos46.

Ahora bien, en la era de los stents farmacológicos ¿cam-
biaron los factores predictores de trombosis? ¿Existen nue-
vas variables predictoras de trombosis no descritas con los 
stents metálicos? 

Los stents farmacológicos son igualmente susceptibles a 
la causa multifactorial descrita con los stents metálicos; sin 
embargo, es posible la asociación de nuevos factores rela-
cionado al stent y sus componentes (polímero y droga), en 
especial, las respuestas de hipersensibilidad, inflamación y 
endotelización incompleta (descritas en los mecanismos) ge-
neradas entre la pared arterial y estos nuevos dispositivos.

                          Predictores de trombosis del stent. Paciente, procedimiento y stent.Figura 50.1

STENT
TROMBOSIS DEL STENT

PROCEDIMIENTOPlataforma

Polímero
Droga

Endotelización incompleta
Hipersensibilidad tardía
Respuesta inflamatoria 
(disfunción endotelial)

Múltiples stents
Disecciones persistentes
Trombos residoblees
Aposición incompleta del stent

PACIENTE

Clínico

Adherencia
Resistencia

Angiográfico

Factores genéticos, clínicos y 
celulares

Terapia antiplaquetaria

Síndrome coronario agudo/infarto 
agudo del miocardio
Insuficiencia renal
Diabetes mellitus
Disfunción ventricular izquierda severa
Trombocitopenia inducida por 
heparina

Lesiones y stents largos (> 20 mm)
Vasos pequeños (<2.5 mm de 
diámetro)
Lesiones complejas (bifurcaciones)
Patrón de flujo coronario lento
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La información respecto a los factores para la trombosis 
de stents farmacológicos son provenientes de informes de 
casos, registros no aleatorizados y ECAs. La evidencia para 
el riesgo incrementado de trombosis del stent farmacológico 
a largo plazo ha sido documentada fundamentalmente en 
los pacientes tratados e incluidos en los registros y no en 
los ECAs, sugiriendo que parte de este riesgo está asociado 
con el tratamiento de lesiones coronarias complejas en los 
pacientes del “mundo real”.

La trombosis asociada a los stents farmacológicos tiene los 
mismos factores predisponentes que los stents metálicos50-53, 
Un meta-análisis realizado por Moreno y cols54, de 10 ECAs, 
incluyó 2.602 pacientes con stents farmacológicos, observan-
do que la longitud y el número de stent implantados estuvo 
asociado a mayor riesgo de trombosis. Los resultados clínicos 
de los estudios usando stents farmacológicos y descritos 
en los ECAs, han impulsado abordajes más agresivos en el 
tratamiento de lesiones más complejas, como es el caso de 
las bifurcaciones, en las cuales se ha documentado mayor 
incidencia de trombosis del stent (>3,5%)55. En una serie de 
2.229 pacientes, de los cuales 29 experimentaron trombosis 
del stent, los factores de riesgo que se incluyeron como 
predictores fueron: lesiones complejas, tipo y bifurcaciones, 
así como braquiterapia vascular previa56. En un registro de 
tratamiento de bifurcaciones con stents farmacológicos, con 
la técnica crush stenting, se documentó una incidencia de 
4,3% de trombosis del stent a los nueve meses de seguimiento 
tardío57. Así mismo, en un estudio aleatorizado que comparó 
el implante de uno vs. dos stents en bifurcaciones, 3,5% de 
los pacientes del grupo de dos stents presentaron trombosis 
y otro murió en forma súbita58.

Factores relacionados al paciente: Los síndromes coro-
narios agudos pueden al igual que en los stents metálicos, 
estar relacionados a eventos trombóticos tardíos. En una 
serie de 2.006 pacientes tratados con stents farmacológicos, 
20 desarrollaron eventos trombóticos, incluyéndose como 
factor de riesgo independiente, la realización de intervención 
coronaria percutánea en el contexto de infarto agudo del 
miocardio59. Un registro de stents liberadores de sirolimus 
informó un incremento del riesgo de trombosis del stent en 
pacientes quienes se presentaban con síndrome coronario 
agudo51. Sin embargo, en tres ECAs que compararon stents 
metálicos y farmacológicos para angioplastia primaria en 
infarto agudo del miocardio, no evidenció diferencias en la 
tasa de trombosis del stent entre ambos tipos60-62. 

Algunos registros describen un incremento en la inci-
dencia de trombosis del stent en pacientes diabéticos y con 
insuficiencia renal50, 51,56. 

El estudio EVASTENT 63, es un registro francés multi-
céntrico, que evaluó los posibles factores de riesgos para 
trombosis del stent en pacientes diabéticos (844 pacientes) y 
no diabéticos (887 pacientes) que recibieron stent liberador 

de sirolimus. A los 12 meses de seguimiento clínico, la inci-
dencia de trombosis fue de 2,6% (45 pacientes: 30 definitivo, 
23 subagudos, 22 tardíos), de los cuales nueve fueron después 
de los seis meses; siendo la diabetes sacarina, un predictor 
independiente de trombosis tardía, que incrementa el riesgo 
hasta 1,8 veces en comparación con los no diabéticos (3,2% 
vs. 1,7%; p=0,03). En diabéticos, el riesgo se incrementa mas, 
si presentan enfermedad multivaso (4,3 vs 0,8%, p<0,001). Así 
mismo, en el análisis multivariable, se informó como predictor 
independiente de trombosis, la presencia de insuficiencia 
renal, diabetes insulinodependiente y disfunción ventricular 
izquierda. En otra serie de 2.974 pacientes quienes recibieron 
stents farmacológicos, en 38 se presentó trombosis estando 
la insuficiencia renal como factor causal de mayor riesgo50. 
Por otro lado, en un subgrupo de pacientes incluidos en el 
estudio TAXUS IV, que comparó los resultados clínicos y 
angiográficos del implante de stent liberador de paclitaxel 
con los metálicos, 223 (17,2%) pacientes eran portadores de 
insuficiencia renal (depuración de creatinina: 49,6±8,5 cm3/
min)64. A los 12 meses de seguimiento clínico, la incidencia 
de trombosis entre el grupo de pacientes que recibió stent 
liberador de paclitaxel con y sin insuficiencia renal, fue 
similar (0,9% vs 0,6%). 

Un enfoque especial requiere la terapia antiplaquetaria. 
El cese de la terapia antiplaquetaria doble representa uno de 
los mayores factores de riesgo para trombosis tardía y muy 
tardía del stent. En un estudio que evaluó la incidencia de 
trombosis del stent en el seguimiento tardío (9 meses), se 
describen 29 casos (14 sub-agudos y 15 tardíos), en donde 
el mayor predictor independiente de trombosis, fue la sus-
pensión prematura de la terapia antiplaquetaria doble56. En 
un registro de 4.666 pacientes que recibieron intervención 
coronaria percutánea, el uso prolongado de clopidogrel es-
tuvo asociado con reducción del riesgo de muerte o infarto 
después del implante de stents farmacológicos pero no con 
stents metálicos65. La suspensión prematura de los agentes 
antiplaquetarios puede ser relativamente común: cerca de 
500 pacientes que recibieron stents farmacológicos después 
de un evento coronario agudo como infarto de miocardio, 
13,6% suspendieron o pararon los tienopiridínicos dentro 
de los primeros 30 días66. Pacientes quienes suspenden en 
forma temprana, la terapia con tienopiridínicos tienen más 
comorbilidades, mayor limitación socio-económica, y son 
menos informados acerca de la importancia de la terapia 
continua y de largo plazo, que aquellos pacientes con te-
rapia antiplaquetaria continua. Éstos, fueron también más 
propensos a morir durante los siguientes 11 meses (7,5% vs. 
0%) y de ser rehospitalizado (23% vs. 14%). 

Recientemente, Dangas y cols67, presentaron el registro 
MATRIX donde se evaluó la seguridad tardía de los stents 
farmacológicos en el tratamiento de lesiones complejas en 
el contexto de las indicaciones off label. Stents liberadores de 
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sirolimus (Cypher®) fueron implantados en 1.510 pacientes, 
de los cuales la adherencia a la terapia antiplaquetaria doble 
se redujo dramáticamente de 94% en los primeros 30 días 
a 60,7% a los dos años de seguimiento clínico tardío, aso-
ciándose a mayor incidencia de eventos cardiacos (muerte e 
infarto) en el grupo que descontinuó la terapia antiplaque-
taria. Así mismo, en un análisis de 604 pacientes tratados 
con stent liberador de Paclitaxel (Taxus®) se buscó identificar 
la incidencia de trombosis tardía y muy tardía de los stents 
y la repercusión clínica68. Durante el seguimiento clínico 
tardío de 34,3 meses se describen 17 casos de trombosis 
tardía definitiva (por definición del ARC) con incidencia 
acumulada de 2,8%, dentro de los cuales, los eventos muy 
tardíos fueron predominantemente más frecuentes (82%). 
Ambas presentaciones tardías, se relacionaron a mayor ries-
go de mortalidad cardiaca y por otras causas. En el análisis 
multivariable, la terapia antiplaquetaria, fracción de eyección 
ventricular izquierda y el promedio del diámetro de stent 
por paciente, resultaron ser predictores independientes de 
trombosis tardía. 

La respuesta inadecuada o resistencia a la terapia antipla-
quetaria puede causar incremento del riesgo de trombosis 
tardía de los stents. El incumplimiento del paciente, subdosis, 
interacción con otras drogas, co-morbilidades que puedan 
afectar la respuesta efectiva de la droga, polimorfismo ge-
nético a nivel del receptor o trastornos de regulación de 
otras vías o cascadas de activación plaquetaria, pueden estar 
relacionados a posibles procesos de respuesta inadecuada a 
los agentes antiplaquetarios69, 70. Varios estudios han sugeri-
do que el papel de la resistencia al clopidogrel tiene alguna 
participación en la patogénesis de la trombosis sub-aguda 
de los stents metálicos71, 72. 

Angiolillo y cols73, describieron de una manera muy 
detallada los mecanismos relacionados a la variabilidad en 
la respuesta o sensibilidad individoble al clopidogrel, clasi-
ficándolos en factores genéticos, clínicos y celulares. En una 
cohorte de 100 pacientes quienes realizaron intervenciones 
coronarias percutáneas electivas (75% con stents farmaco-
lógicos) se evidenció que la presencia de elevada agregación 
plaquetaria preprocedimiento, medida por agregometría 
y trombelastografía (TEG), estuvo asociada con un riesgo 
incrementado de eventos isquémicos postprocedimiento 
más allá del año de seguimiento clínico tardío74. También los 
procesos de resistencia cruzada de la aspirina y el clopidogrel 
pueden ser comunes75. En un estudio de intervenciones 
coronarias percutáneas electivas, 12,7% fueron aspirina-
resistentes y 24% clopidogrel-resistentes76. Por otro lado, se 
sugirió la posibilidad de antagonismo entre el metabolismo 
del clopidogrel en el citocromo P450 por otras drogas como 
las estatinas77, sin embargo, no está complemente clara esta 
afirmación78. 

Finalmente, en el registro ESTROFA79, estudio multi-
céntrico español que incluyó 23.500 pacientes tratados con 
stents farmacológicos, 301 pacientes desarrollaron trombosis 
definitiva del stent (24 agudos, 125 subagudos y 152 tardíos). 
De los eventos tardíos, 62 ocurrieron más allá del primer 
año (trombosis muy tardía). La incidencia acumulada de 
este fenómeno a los tres años fue de 2% De forma intere-
sante, se realizó el análisis multivariable en un subgrupo 
de 14.120 pacientes comparados con las características de 
toda la muestra del estudio. Los predictores independientes 
para trombosis aguda/subaguda fueron síndrome coronario 
agudo, infarto de miocardio con ST elevado, insuficiencia 
renal, stent en la arteria descendente anterior, longitud del 
stent y diabetes sacarina, y para trombosis tardía se repiten 
el síndrome coronario agudo, stent en arteria descendente 
anterior y longitud del stent. 

Incidencia de trombosis del stent 

Desde el inicio del uso de los stents, todavía en fase expe-
rimental, se evidenció que el principal problema de alojar un 
“cuerpo extraño” metálico dentro de las arterias coronarias 
era una intensa y agresiva respuesta protrombótica local, 
en el interior de la endoprótesis, lo que hizo imperativo 
la elaboración de modelos eficaces de prevención de este 
fenómeno.

Stents metálicos
 
Todos los estudios que evaluaron la incidencia de trom-

bosis de los stents metálicos, se fundamentaron en la inves-
tigación sobre seguridad y eficacia del modelo de terapia 
antiplaquetaria doble (aspirina y tienopiridínicos) vs otras 
alternativas farmacológicas (anticoagulación) y técnicas de 
procedimiento (impactación con altas presiones y uso o no 
de ultrasonido intravascular ). 

Los estudios: ISAR80, STARS81 y FANTASTIC82 demostraron 
en más de 2.655 pacientes tratados con implante óptimo del 
stent, que la terapia combinada de aspirina y ticlopidina era 
superior a la terapia con anticoagulantes orales (warfarina) 
en la reducción de la incidencia de trombosis del stent (≤ 
2%) asociado con mayor sobrevida libre de eventos cardíacos 
que la terapia con anticoagulantes (figura 50.2). 

A pesar de comprobarse la eficacia y seguridad de la 
ticlopidina, esta puede presentar efectos colaterales con im-
portante repercusión clínica. Se ha reportado que 1% a 2% de 
los pacientes que usan este medicamento pueden presentar 
leucopenia (0,5% en el estudio STARS), documentándose, 
inclusive, casos de sepsis y muerte. La púrpura trombocito-
pénica, otro efecto colateral de grave pronóstico, es de rara 
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presentación. Como consecuencia de las reacciones colaterales 
poco frecuentes pero no despreciables de la ticlopidina, fue 
introducido el clopidogrel como parte del arsenal terapéutico, 
con el mismo mecanismo de acción que la ticlopidina, al 
ejercer un potente efecto antiagregante selectivo para el ADP, 
sobre las plaquetas. En el estudio CLASSICS83, ticlopidina 
y clopidogrel fueron comparados de forma aleatorizada y 
doble-ciego, en 1.020 pacientes tratados con implante de 
stents, siempre asociado a aspirina. Ambas drogas presentaron 
índices similares de eventos cardiacos mayores (ticlopidina: 
0,9% y clopidogrel: 1,2%), sin embargo, el uso de clopidogrel 
se acompañó de una reducción significativa en la aparición 
de complicaciones hemorrágicas-vasculares, leucopenia, 
trombocitopenia e interrupción precoz del medicamento a 
consecuencia de eventos no cardiacos (ticlopidina: 9,1% y 
clopidogrel: 4,6%; p= 0,005).

Stents farmacológicos de primera generación 
(figura 50.3)

Stent liberador de sirolimus - Cypher®

Los primeros estudios buscaban demostrar la seguridad y 
eficacia de los stents farmacológicos sobre los stents metálicos 
en grupos de bajo riesgo y con seguimiento a largo plazo 
(de nueve a 12 meses). Fue así, como uno de los primeros 
trabajos que fue publicado en 2002, marcó la pauta en el 
uso diseminado de los stents farmacológicos. Es el caso del 
estudio RAVEL84, diseñado para demostrar la efectividad y 
seguridad del stent liberador de sirolimus frente a los stents 
metálicos; incluyó 19 centros y 238 pacientes: 120 para stent 

liberador de sirolimus y 118 para stents metálicos. Los resul-
tados demostraron la superioridad del stent farmacológico a 
mediano y largo plazo, al encontrar 0% de reestenosis en el 
grupo de stent con sirolimus vs. 26,6% en el grupo control 
(p<0,01). A los cinco años de seguimiento clínico tardío, no 
se documentaron diferencias significativas en la incidencia 
de trombosis del stent conforme la definición del ARC (stent 
liberador de sirolimus 3,3% y stents metálicos 6,8%). 

Luego se realizaron tres ECAs85, (SIRIUS, E-SIRIUS y 
C-SIRIUS), con 1.510 pacientes tratados con implante de 
stent liberador de sirolimus o metálicos. En los primeros 
dos años, el 98,7% de todos los pacientes tenían seguimiento 
clínico tardío. La trombosis del stent ocurrió en siete de 758 
pacientes (cuatro sub-agudos y tres tardíos) con stent liberador 
de sirolimus (0,9%) y cinco de 752 pacientes (un sub-agudo 
y cuatro tardíos) con stents metálicos (0,7%; p=0,774). 

Un análisis conjunto del E-SIRIUS y C-SIRIUS a cin-
co años de seguimiento clínico86, demostró que no hubo 
diferencia significativa en las tasas de trombosis del stent 
cuando se aplicaba la clasificación de la ARC. Al comparar 
la trombosis definitiva del stent, se obtuvo 2,7% para stent 
con sirolimus y 0,9% para stents metálicos (p=0,174). En la 
trombosis probable, se encontró 1,3% para cada brazo (p= 
1,00) y en la trombosis posible, 2,2% v 1,3% (p= 0,502). Todas 
las definiciones en conjunto mostraron una diferencia no 
significativa en la ocurrencia de trombosis de 6,2% del stent 
con sirolimus y 3,5% en el metálico (p= 0,197).

Un meta-análisis informado por Kastrati y cols87, donde 
se incluyeron 4.958 pacientes provenientes de 14 ECAs, que 
recibieron de forma aleatoria implante de stents farmaco-
lógicos (con sirolimus) y stents metálicos, no se evidenció 
diferencia estadística en la tasa de muerte o de trombosis a 
los cinco años de seguimiento en ambos grupos. Un reciente 
meta-análisis alimentado y documentado por red-web88, con 
una población de 18.000 pacientes enrolados en 38 ECAs de 
stents farmacológicos (incluyendo 6.771 pacientes tratados 
con stents con sirolimus y 4.921 pacientes con stents metá-
licos), no mostró diferencias en ambos grupos en relación a 
las tasas de mortalidad o trombosis después de cuatro años 
de seguimiento tardío. 

Uno de los primeros registros con mayor penetración 
en el área de la practica intervencionista diaria con el uso 
irrestricto (casos del día a día) de los stents farmacológicos, 
es el registro de stent liberador de sirolimus en el Hospital 
de Rotterdam (Registro RESEARCH)89, el cual ha incluído 
al momento del informe, 508 pacientes que recibieron stent 
liberador de sirolimus comparado con un grupo histórico 
control (6 meses antes) de 450 pacientes tratados con stents 
metálicos. A los cuatro años de seguimiento clínico tardío, 
la incidencia de eventos cardiacos mayores (muerte, infarto 
de miocardio y revascularización de la lesión tratada) fue 

	          Incidencia de trombosis sub-aguda del stent metálico en los 
principales estudios aleatorizados que evaluaron la terapia antiplaquetaria 
(aspirina + ticlopidina) adjunta al implante del stent.

Figura 50.2
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significativamente menor en el grupo que recibió stent 
con sirolimus cuando comparado con el grupo histórico 
control de stent metálico (23% vs 28,7%). La incidencia 
total de trombosis entre ambos grupos fue similar (2,3% 
vs 2,2%; p=1.0). Sin embargo, los pacientes que recibieron 
stent liberador de sirolimus mostraron una elevada tasa de 
trombosis muy tardía del stent (> 1año) (1,4% vs 0%; p=0,02), 
compensándose con la incidencia de trombosis temprana 
del stent, la cual fue significativamente menor en los stents 
con sirolimus (0,4% versus 1,8%; p=0,05).

El registro MATRIX67, es un registro prospectivo, de un 
solo brazo, diseñado para evaluar los resultados de las inter-
venciones coronarias con stent con sirolimus (Cypher®) en el 
mundo real. El seguimiento a los dos años ha documentado 
1522 pacientes, 86% con lesiones fuera de las indicaciones 
aprobadas para sirolimus stents (off-Label). Al aplicarle las 
nuevas definiciones del ARC, se obtuvo un 0,7% de trombo-
sis definitiva y 1,1 % de trombosis definitiva/probable. Este 
registro no ha demostrado ninguna diferencia de trombosis 
definitiva/probable entre la indicaciones off-label en pacientes 
complejos y las indicaciones aceptadas on-label, 1,1% vs. 
0,5% (p = 0,649), respectivamente. El 75% de los pacientes 
habían mantenido la adherencia a la terapia doble al cabo 
de un año de seguimiento. 

Stent liberador de paclitaxel -Taxus®

En el año 2003 se presentó la primera publicación de los 
stents liberadores de paclitaxel. El TAXUS I90 fue un estudio 
aleatorizado, doble ciego y prospectivo, de 61 pacientes con 
lesiones de novo, diseñado para comparar a mediano y largo 

plazo la seguridad y eficacia de los stents con paclitaxel y 
los metálicos. El punto primario fueron las eventos adversos 
mayores (EAM) a los seis y 12 meses de seguimiento clínico. 
Los resultados fueron tan impresionantes como los del stent 
liberador de sirolimus; 0% y 3% de EAM a los seis y 12 meses 
de seguimiento clínico respectivamente. No se describieron 
fenómenos de trombosis del stent en ninguno de los grupos 
a los 12 meses. Estos resultados permitieron la diseminación 
del uso de los stents liberadores de paclitaxel en pacientes 
con lesiones coronarias.

Siguieron los estudios aleatorizados TAXUS II, IV, V y 
VI, entre junio de 2001 y marzo de 2004, que evaluaba la 
eficacia de los stents liberadores de paclitaxel en pacientes 
con lesiones más complejas lo que adaptó más el uso de los 
stents liberadores de paclitaxel. 

En un meta-análisis91, que toma en cuenta los estudios 
TAXUS II, IV, V y VI, se incluyeron de forma aleatoria 
3.445 pacientes, 1.718 para stent con paclitaxel y 1.727 para 
stents metálicos, con un seguimiento clínico a tres años. 
La tasa total de trombosis fue de 0,76% para los metálicos 
y 1,28% para los liberadores de paclitaxel ( p = 0.26). Es 
interesante comentar que en el grupo de stents liberadores 
de paclitaxel (con liberación lenta de la droga) se observó 
una tasa de trombosis muy tardía de alrededor de 0,37% (5 
de 1369 pacientes).

Recientemente se han publicado los resultados del segui-
miento a cinco años del TAXUS VI 92, en los que se observó 
una tasa de trombosis tardía similar en ambos grupos (0,9% 
vs. 0,9%, (p = 0) , con 95,6 % de seguimiento. Lo interesante 
de este resultado es que se compararon los porcentajes de 
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	       Incidencia de trombosis del stent en pacientes tratados con implante de stents liberador de Sirolimus (columnas oscuras) y stents liberador 
de Paclitaxel (columnas claras). resultados reportados en estudios clínicos aleatorizados y principales registros.

Figura 50.3
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trombosis tardía a los dos años encontrando un 0,5% para 
stents liberadores de paclitaxel y 0% para los metálicos, sin 
diferencia estadística93.

De los registros, el primero en publicarse fue el WISDOM 
(Web Based TAXUS International Data Transitional Registry 
Program)94, diseñado para observar la eficacia y seguridad 
de los stents liberadores de paclitaxel en el mundo real. Se 
incluyeron 778 pacientes de 22 países, donde se informó 
un porcentaje de trombosis del 0,6% (4 de 717 pacientes). 
En el seguimiento a largo plazo (dos años) no se apreciaron 
trombosis tardía o muy tardía.

El registro OLYMPIA95 se fundamentó en la seguridad del 
Taxus Liberté® (2da generación) en pacientes con lesiones 
complejas, multivaso y mayor comorbilidad (50% diabéticos). 
Demostró que los 529 pacientes en Fase I, seguidos hasta 
por 12 meses, presentaban una tasa de trombosis tardía de 
1,7 %, al tiempo qué, 2.066 pacientes en Fase III, seguidos 
por seis meses, presentaron una tasa de 0,5%.

El registro MILESTONE 95, qué permitió evaluar el pa-
trón de uso del Taxus Express®, demostró en 12 meses de 
seguimiento tardío, una incidencia de trombosis del stent 
confirmada angiográficamente de 1,3% y presumible de 0,39% 
(muerte súbita: 0,3% e infarto de miocardio relacionado al 
vaso tratado: 0,09%).

Así mismo, los resultados del seguimiento a dos años del 
Registro ARRIVE II 96, fueron presentados recientemente. Su 
fundamento se basa en el seguimiento comparativo a largo 
plazo, del implante de stent liberador de paclitaxel en un 
grupo de 7.492 pacientes consecutivos (2.487 al ARRIVE I 
y 5.005 al ARRIVE II), 28% diabéticos. 95% de seguimiento 
clínico. En términos generales se obtuvo un porcentaje de 
trombosis del stent definitiva/probable de 2,3% en pacientes 
diabéticos y 1,9% en pacientes no diabéticos, p = 0,27.

Otros stents farmacológicos

Stent liberador de everolimus (Xience V®) 
El estudio multicéntrico SPIRIT II97, realizado en Europa y 

Asia, seleccionó de forma aleatoria 300 pacientes para implante 
de stent liberador de Everolimus (Xience V®) y 77 pacientes 
quienes recibieron stent liberador de Paclitaxel (Taxus®) 
en proporción 3:1. A los dos años de seguimiento clínico 
informó una incidencia acumulada de trombosis similar en 
ambos grupos (0,9% y 1,4%). Luego, se informa el estudio 
SPIRIT III 98 realizado en 64 centros norteamericanos donde 
seleccionan de forma aleatoria 1.002 pacientes en proporción 
2:1, para implante del stent liberador de Everolimus (Xience 
V®) vs. stent liberador de Paclitaxel (Taxus®). Las tasas de 
trombosis (criterio ARC) en el seguimiento de un año fue 
equivalente entre los dos grupos (1,7% para el Xience V® vs. 
1,3% para el Taxus® (p=0.78)), sin presentar cambios a los 
dos años de seguimiento (1,3% vs. 1,7%,(p=0.37))99.

Stent liberador de zotarolimus - Endeavor® 
El estudio ENDEAVOR II100, seleccionó de forma aleato-

ria 1.197 pacientes: 598 para el implante del stent liberador 
de Zotarolimus (Endeavor®) y 599 para el stent metálico 
(Driver®). A los 30 días de seguimiento encontró una tasa 
de trombosis de 0.5 con el Endeavor® y 1.2 para el Driver®. 
No se documentaron casos en ambos grupos después de 
cuatro años de seguimiento101. 

Stent liberador de biolimus A9 - Nobori® 
En el estudio NOBORI 1102, fueron comparados en 363 

pacientes en proporción 2:1, los resultados del tratamiento 
con los stents liberadores de Biolimus A9 (Nobori®) y los 
liberadores de paclitaxel (Taxus®). El objetivo primario de la 
fase II fue la no inferioridad en relación a la pérdida tardía. 
A los nueve meses y dos años103 de seguimiento clínico, no 
se han informado casos de trombosis del stent en ninguno 
de los grupos.

Stent liberador de tacrolimus - Janus® 
Dos registros europeos: uno Español104 (50 pacientes, 63 

stent) y otro Italiano105 (118 pacientes, 192 stent), evaluaron 
la seguridad y eficacia del uso de los stents liberadores de 
Tacrolimus (Janus®) comparados con stents metálicos. En 
el seguimiento clínico del registro español, se informó un 
caso de trombosis aguda (2%) sin describirse más eventos 
dentro de los siguientes 10 meses. En el registro italiano, se 
documentó una incidencia de trombosis del stent de 4% a 
los seis meses.

Prevención

Basados en la evidencia médica evaluada hasta el mo-
mento, consideramos tres sugerencias para la prevención 
de trombosis del stent:

Implante del stent según las características del 
paciente

■■ Si es un paciente con alto riesgo de abandonar al trata-
miento antiplaquetario doble, ser de bajo nivel socioeco-
nómico o que no asista a los controles, en lo posible usar 
stents metálicos.

■■ En pacientes planificados para cirugía no cardiaca en los 
30 a 360 días preferir stents metálicos para poder suspen-
der la terapia doble de forma más temprana y segura. De 
no haber cirugía o riesgo aumentado de sangrado en el 
próximo año, se pueden usar los stents farmacológicos.

■■ La edad avanzada es una limitante para el uso prolon-
gado de la terapia doble debido a que aumenta el riego 
de sangrado y suspensión prematura de la terapia por 
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otras causas médicas, ejemplo: Cirugía en otros sistemas 
orgánicos.

■■ Terapia antiplaquetaria triple. Tal como lo demostraron 
Lee y cols., 106, en casos de pacientes portadores de múl-
tiples factores de riesgo clínicos y de procedimiento para 
trombosis, asociar a la aspirina y clopidogrel, el cilostazol. 
Informaron en pacientes diabéticos, disminución de 
la pérdida luminal tardía, así como de la la reestenosis 
intrastent. Sin embargo se requieren estudios de análisis 
en la prevención de la trombosis del stent.

Técnica de implantación del stent 

■■ Es fundamental el implante del stent farmacológico a 
altas presiones (12 a 14 atm) para evitar subexpansión 
del mismo y la mala posición.

■■ Elegir stents farmacológicos que puedan alcanzar una 
proporción 1:1 en relación al diámetro del vaso.

■■ Cubrir toda la lesión, inclusive 1 o 2 mm de segmento 
arterial sano, delante y detrás del stent.

■■ En caso de lesiones bifurcadas usar la técnica de provi-
sional stenting con un solo stent farmacológico. En caso 
de ser necesario implantar dos stent, realizar la técnica 
de Minicrush o T stent. 

■■ Se puede usar la técnica de overlapping con dos stents 
farmacológicos para cubrir lesiones largas 107.

■■ Corroborar la adecuada impactación de los stents me-
dicados, en lo posible, con el uso del ultrasonido intra-
vascular, especialmente en lesiones de tronco principal 
no protegido.

Uso prolongado de la terapia antiplaquetaria doble

■■ Insistir y educar al paciente en la continuación de la terapia 
durante por lo menos un año, independientemente del 
tipo de lesión o patología de base.

■■ Terapia antiplaquetaria doble de forma indefinida en 
aquellos pacientes con factores de riesgo para trombosis 
tardía o muy tardía del stent, siempre valorar el riesgo 
de sangrado como por ejemplo en: lesiones bifurcadas, 
ostiales y de tronco principal, diabetes sacarina, insufi-
ciencia renal crónica y puentes venosos.

■■ Una vez que se inicie el proceso de suspensión definitiva 
de la terapia antiplaquetaria doble, se debe realizar en 
forma progresiva, con el objetivo de reducir el potencial 
impacto (hiperactividad) que genera sobre la activación 
plaquetaria, la suspensión súbita de este inhibidor del 
ADP108.

■■ De ser necesario la suspensión temporal de la terapia anti-
plaquetaria doble antes del primer mes post-procedimiento, 
se debe iniciar terapia anti-trombótica temporal con 
heparinas de bajo peso molecular, hasta poder reiniciar 
la terapia antiplaquetaria doble. 

Tratamiento y manejo

Si bien la incidencia de trombosis del stent en sus dis-
tintas manifestaciones y definiciones es infrecuente, sus 
consecuencias pueden ser catastróficas, documentándose 
tasas de mortalidad en un primer episodio de trombosis 
del stent entre 10% hasta 40% 50, 79 en el primer año y a largo 
plazo (3 años) de 15%, asociado con mayor recurrencia de 
nueva trombosis del stent de 20%109.

En la mayoría de los casos, la trombosis del stent puede ser 
tratada exitosamente con una nueva angioplastia con catéter 
balón, asistida con inhibidores de la glicoproteina IIb-IIIa. 
Las causas potenciales deben ser buscadas y corregidas, 
incluyendo una inadecuada aposición/expansión del stent, 
tamaño inadecuado en relación con el diámetro de la arteria 
a tratar, presencia de disecciones distales y/o proximales al 
stent, así como, la presencia de trombos residoblees peri-
procedimiento. 

Hasta la fecha actual, poco es lo que ha cambiado en 
relación a la estrategia terapéutica para la resolución de los 
eventos trombóticos de los stents farmacológicos. 

El implante de un stent adicional puede estar asociado 
con resultados adversos79, considerando que la infusión 
de abciximab® reduce la recurrencia de nuevos episodios 
de trombosis del stent. El uso de nuevos stents debe estar 
restringido para aquellos casos con estenosis residoble 
significativa después de dilatación con balón o en los casos 
con disección persistentes en los bordes del stent. El uso de 
ultrasonido intravascular puede identificar factores mecá-
nicos predisponentes y así ayudar de gran manera a guiar 
la intervención 110. 

Otra alternativa de tratamiento es el uso de sistema de 
remoción y/o aspiración de trombo (trombectomía mecánica). 
La cirugía de revascularización miocárdica está reservada 
a los casos refractarios a las posibilidades terapéuticas an-
teriormente descritas.

Consideraciones finales

La inserción de los stents farmacológicos en el arsenal 
terapéutico para el tratamiento percutáneo de la enfermedad 
arterial coronaria ha reducido de forma histórica, signifi-
cativa y consistente (>4 años) la incidencia de reestenosis y 
consecuentemente, la necesidad de nueva revascularización 
como ha sido descrito en los ECAs. La extensión del uso de 
los stents farmacológicos a situaciones clínicas (insuficiencia 
renal, diabetes, síndrome coronario agudo) y anatómicas más 
complejas (lesiones largas, stents pequeños, bifurcaciones), 
han generados resultados controversiales en relación al ma-
yor riesgo de trombosis del stent a largo plazo, precipitando 
una profunda revisión en relación a este fenómeno, desde 
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su definición hasta la identificación de nuevos mecanismos. 
Es así, como la re-definición consensual, clínica y angiográ-
fica de trombosis del stent (definitiva, probable y posible), 
por parte del Consorcio de Investigación Académico, y 
su aplicación tanto en los ECAs como en los registros, ha 
establecido que después de cuatro años de seguimiento 
clínico no existe diferencia significativa en la incidencia 
de trombosis del stent (tasa acumulada de 0,4% hasta 0,6% 
por año), independientemente su presentación cronológica, 
entre los stents metálicos y los farmacológicos cuando se 
analizan los ensayos multicéntricos, aleatorizados, y una 
presencia mayor, predominantemente tardía y muy tardía 
(>1 año), en los registros dirigidos a tratamiento de lesiones 
complejas, fiel reflejo de nuestro mundo real. Este riesgo 
tardío incrementado se ha asociado a procesos inherentes de 
la respuesta de la pared vascular al stent (hipersensibilidad, 
inflamación y endotelización incompleta), especialmente, al 
polímero y a la droga, así como, la adherencia y resistencia de 
la terapia antiplaquetaria doble, prolongando la indicación 
de la misma de forma continua por más de un año. 

Finalmente, este proceso inquietante de trombosis del 
stent, supuestamente finita en el tiempo con el uso de los 
stents metálicos, y que en los stents farmacológicos su 
presencia cronológica es incierta, nos obliga ha interactuar 
más con el paciente, estratificar individoblemente el riesgo 
de trombosis, sus predictores y la posibilidad de mantener 
un tratamiento antiplaquetario doble prolongado, ya no 
siendo decisión exclusiva del médico, sino concertada, entre 
médico y paciente; mientras, esperamos que la propia evo-
lución biotecnológica enfocada en el desarrollo de nuevas 
plataformas, drogas, libre de polímeros, y con elementos 
que aseguren los procesos de endotelización se consoliden 
en lo que llamamos los próximos stents farmacológicos de 
segunda generación.
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