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Relato de Caso

Trombosis Muy Tardia de Stent por Angiografia.

Un Caso de Progresion de la Aterosclerosis por
OCT

Antonio de Castro-Filho, Daniel Chamié, Alexandre Abizaid

RESUMEN

No es poco comun que, en pacientes sometidos a intervencion
coronaria percutanea, se pase por alto la naturaleza progresiva de
la enfermedad coronaria aterosclerética. Generalmente, infartos
muy tardios (> 1 afio) que afectan el territorio tratado se atribuyen
a complicaciones relacionadas al dispositivo. Presentamos el
caso de una paciente con infarto agudo de miocardio con
supradesnivel del segmento ST en la pared inferior, que
presentaba oclusién trombética de un stent no farmacoldgico
implantado 8 afios antes. A pesar del diagndstico angiogréfico de
trombosis muy tardia, la tomografia de coherencia 6ptica revel6
que la etiologia fue la ruptura de una placa aterosclerética en el
lecho distal, fuera del segmento previamente tratado.

DESCRIPTORES: Infarto de miocardio. Intervencion
coronaria percutanea. Stents. Tomografia de coherencia
Optica. Trombosis coronaria.

ABSTRACT

especialmente los farmacolégicos, represent6

un gran avance en el tratamiento percutaneo
de la enfermedad arterial coronaria, tornando esa
intervencién una de las modalidades terapéuticas mas
realizadas en la medicina.! Sin embargo, a mediados de
los afios 2000, la documentacién de una mayor incidencia
de trombosis tardia tras implante de stents farmacologicos
de primera generacién origind una serie de debates
acerca de la seguridad tardia de estos dispositivos. Con el
objetivo de estandarizar las definiciones y proveer
recomendaciones de consenso para la clasificacion de los
eventos clinicos tras la intervencioén coronaria percutanea
(ICP), fue publicado un documento por el Academic
Research Consortium (ARC).2 En lineas generales,
eventos adversos que ocurren en un territorio
anteriormente tratado son atribuidos al dispositivo

I introduccion de los stents coronarios,

Very Late Stent Thrombosis by Angiography.
A Case of Atherosclerosis Progression by OCT

The progressive nature of coronary atherosclerotic disease is
often neglected in patients submitted to percutaneous
coronary intervention. Very late (> 1 year) myocardial
infarctions affecting the treated myocardial territory are usually
attributed to de- vice-related complications. We report the
case of a patient with acute inferior wall ST elevation
myocardial infarction, who had a thrombotic occlusion of a
bare-metal stent implanted 8 years before. Despite the
angiographic diagnosis of very late stent thrombosis, optical
coherence tomography revealed that the acute myocardial
infarction was caused by rupture of an atherosclerotic plaque
outside of the previously stented segment.

DESCRIPTORS:  Myocardial infarction.  Percutaneous
coronary intervention. Stents. Tomography, optical coherence.
Coronary thrombosis.

implantado, hasta que otra causa inequivoca sea
documentada. En el caso especifico de la trombosis de
stents, el ARC aporta el mayor grado de evidencia para el
diagnéstico cuando se tiene la documentacion
angiografica de oclusion trombotica de un stent
implantado en un vaso responsable del territorio bajo
isqguemia aguda — la llamada trombosis definitiva de stent.

En el presente relato, presentamos un caso de
paciente con infarto agudo de miocardio (IAM) con
elevacién de segmento ST, en quien el diagnéstico
angiografico de trombosis definitiva muy tardia (> 1 ano)
de un stent no farmacoldgico fue rechazado por la
tomografia de coherencia 6ptica (OCT).
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RELATO DEL CASO

Paciente del sexo femenino, de 58 afios, con
antecedente de IAM hace 8 afios, ocasion en que se
someti6 a ICP con implante de dos stents no
farmacolégicos en la arteria coronaria derecha (CD).
Desde entonces, permaneci6 asintomatica y tuvo
evolucién clinica sin nuevos eventos. En junio del 2014,
ingresé a la guardia de nuestra institucién con cuadro de
dolor precordial tipico, iniciado en reposo 2,5 horas antes
de la admisién. La perfusion periférica era adecuada y no
habia  sefiales de congestion  pulmonar. El
electrocardiograma reveld supradesnivel del segmento ST
en las paredes inferior, lateral y posterior. (Figura 1).

La paciente fue medicada con 300 mg de &cido
acetilsalicilico, 600 mg de clopidogrel e 5.000 unidades de
heparina no fraccionada intravenosa, y luego fue derivada
al laboratorio de cateterismo cardiaco.

La cineangiocoronariografia se realiz6 por la via
radial derecha, con utilizacion de introductor arterial
hidrofilico 6 F. La coronaria izquierda presentaba discretas
irregularidades parietales, sin obstrucciones (Figuras 2A a
2C). La CD era dominante, exhibia un stent en el tercio
proximal que estaba permeable, con hiperplasia difusa y
obstruccion luminal del 40% en el punto de mayor
estrechamiento, seguido de oclusién con retencion de
contraste en el interior del otro stent ubicado en el tercio
distal (Figura 2D), configurando un cuadro de trombosis
definitiva y muy tardia del stent.? El ventriculo izquierdo
presentaba hipoquinesia inferior (medio-basal) moderada
(Figuras 2E y 2F).

Luego del posicionamiento de la guia 0,014” en el
lecho distal de la CD, realizamos mudltiples pasajes del
catéter de tromboaspiracién Export® (Medtronic Inc.,
Minneapolis, Estados Unidos), cubriendo todo el
segmento distal del vaso, con la retirada de gran cantidad
de trombos y la restauracion del flujo coronario distal TIMI
3. Luego de la administracion de nitroglicerina
intracoronaria (200 pg), la angiografia de control evidencié
estenosis grave después del borde distal del stent,
seguida de gran ectasia
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de la pared del vaso e imagenes de falla de llenado
dispersas hasta la bifurcacion distal, compatibles con
carga trombética residual (Figura 3A a 3C).

En virtud del largo segmento afectado en la porcién
distal al stent, realizamos OCT intracoronaria para: (1)
definir la etiologia de la trombosis del vaso (trombosis intra
stent o ruptura de una placa distal); (2) evaluar la
extension de la enfermedad aterosclerdtica en el
segmento distal del vaso, perjudicada en la evaluacion
angiografica por la presencia de trombos residuales; (3)
identificar sitios de referencia adecuados para
posicionamiento de los stent(s); (4) medir con exactitud las
dimensiones del vaso tratado para una mejor seleccion de
los dispositivos a implantar — el segmento en investigacion
mostraba una gran desproporcion de calibre entre los
segmentos ectasicos y adyacentes, proximales y distales.

Las imagenes de la OCT fueron adquiridas mediante
el sistema Frequency Domain comercialmente disponible
(C7 XR®, St. Jude Medical, St. Paul, Estados Unidos)
durante inyeccion intracoronaria de contraste iénico de
baja osmolaridad Hexabrix® (Guerbet, Bloomington,
Estados Unidos) por el catéter guia, con auxilio de bomba
programada para inyectar el contraste con velocidad
constante de 3 mL/s por 3 segundos.

En las imagenes de la OCT, evidenciamos
cicatrizacion adecuada del stent, con cobertura completa
de sus astas por tejido, que presentaba caracteristicas
Opticas normales (Figura 3, panel 1). Sin embargo, distal
al stent observamos un largo segmento con compromiso
aterosclerético, con composicion compleja y heterogénea.
Ocho milimetros después del borde distal del stent,
notamos una placa fibrética, focal, que generaba una
estenosis grave, con un area luminal minima de 1,34 mm?
(Figura 3, panel 2). En la entrada del segmento ectésico,
observamos una placa rica en lipidos, con distribucion
excéntrica y ruptura de la capa fibrosa (Figura 3, panel 3).
La region ectasica presentaba un diametro medio de 5
mm, con morfologia practicamente normal y presencia de
una pequefia placa fibrética excéntrica (Figura 3, painel 4).
En los segmentos distales a la ectasia, notamos una larga
placa
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Figura 1. Electrocardiograma al ingreso. Se observa supradesnivel del segmento ST en las paredes inferior, lateral y posterior.
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lipidica que se extendia hasta la bifurcacion, con tres
puntos adicionales de ruptura de la capa fibrosa (Figura 3,
paneles 5 a 7) y presencia de trombo residual en la carina
(Figura 3, painel 8). La bifurcacion presentaba una placa
fibrética excéntrica, con area luminal de 2,21 mm? (Figura
3, panel 9), mientras que el tercio proximal de la rama
descendente posterior presentaba aspecto normal (Figura
3, panel 10).

Luego de la administracion de un bolus intravenoso
de abciximab (0,25 mg/kg), optamos por el tratamiento de
todo el segmento afectado, cubriendo desde la bifurcaciéon
hasta el borde distal del stent. En base a las medidas
obtenidas por medio de la OCT, implantamos un stent
liberador de zotarolimus Endeavor Sprint® (Medtronic Inc.,
Minneapolis, Estados Unidos) 2,5 x 18 mm, posicionado
en la CD en direccion al tercio proximal de la rama
descendente posterior, cubriendo la bifurcacién con la
rama ventricular posterior (Figura 4A). Ese stent fue post
dilatado en su parte proximal con balén no complaciente
3,0 x 12 mm, insuflado a alta presioén (20 atm) (Figura 4B),
seguido de post dilatacion de la rama ventricular posterior
con balén no complaciente 2,0 x 8 mm, insuflado a 16 atm
(Figura 4C). La optimizacion del implante en la
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Figura 2. Cinecoronariografia. Coronaria izquierda sin obstrucciones significativas (A, B y C). La coronaria derecha exhibia imagen de trombo en el
interior del stent posicionado en el tercio distal (D). La ventriculografia izquierda (E y F) exhibia hipocinesia infero-medio-basal moderada. Las lineas
trazadas indican los sitios de los stents implantados previamente.

bifurcacién se realizé con insuflaciéon simultanea de los
dos balones (kissing-balloon) (Figura 4D). Un segundo
stent Endeavor Sprint® 4,0 x 30 mm fue implantado
proximalmente, de forma de obtenerse una minima
superposicion con el stent anteriormente mencionado y
con el previamente existente (Figura 4E). Se realizd post
dilatacion focal con balén no complaciente 5,0 x 12 mm,
solamente en la region del stent ubicada bajo la ectasia,
con el objetivo de lograr una adecuada aposicién de sus
astas (Figura 4F). La angiografia de control revelo
estenosis  residual menor a 5%, imagen de
hipertransparencia en el interior del segmento tratado y
flujo distal TIMI 3 (Figura 5).

La evaluacion con OCT (figura 5) revel6 adecuada
expansion y aposicion de las astas de los stents a lo largo
del segmento tratado, inclusive en la region ectasica. Sin
embargo, se observo prolapso de gran cantidad de
material trombético a través de las astas del stent en la
region inmediatamente proximal al segmento ectésico,
afectando una corta extensiéon de 1,5 mm. Confirmamos,
asimismo, la cobertura completa de la lesion con minima
superposicion de las astas del stent 4,0 x 30 mm recién
implantado sobre las del stent previamente existente,
ademas de adecuada apertura de la bifurcacion al nivel
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Figura 3. Tomografia de coherencia éptica. Los paneles centrales muestran la coronaria derecha antes (A) y después (B) de la restauracion del flujo.
Trombos removidos durante la tromboaspiracion (C). El stent en el tercio distal exhibia puntales con cobertura tisular homogénea. Las areas del stent y
lumen, indicadas por los contornos rojo y azul, delimitan el tejido neointimal con aspecto 6ptico normal (1). Después del borde distal del stent, se
observa placa fibrética estenética (2). En el “hombro” de la estenosis, se nota placa predominantemente lipidica, con ruptura de la capa fibrosa y trombo
residual (3). El segmento ectasico que sigue representa region del vaso con aspecto normal (4). Distal a ese segmento, se observa placa lipidica, con
multiples puntos de ruptura de la capa fibrosa (5-7). En la bifurcacién, se observa gran cantidad de trombo (8), seguida de placa fibrética excéntrica (9).
La parte proximal de la rama descendente posterior presentaba espesamiento intimal concéntrico (10).
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Figura 4. Intervencién coronaria percutanea. Stent 2,5 x 18 mm fue implantado en el segmento distal (A). Ese stent fue pos dilatado en su parte pro-
ximal con balén no complaciente 3,0 x 12 mm (B). Luego de reubicacion de las guias, el ostium de la rama ventricular posterior fue pos dilatado con un
balén no complaciente 2,0 x 8 mm (C), seguido de insuflacién simultdnea de los balones en las ramas descendente posterior y ventricular posterior (D).
Otro stent 4,0 x 30 mm fue implantado proximalmente, con minima superposicion en relacién al previamente implantado (linea amarilla) y al stent ya
existente (linea blanca) (E). Pos dilatacién focal del stent, debajo de la regién de ectasia, fue realizada con balén no complaciente 5,0 x 12 mm (F).

e

de la rama ventricular posterior y ausencia de disecciones e inferolateral. La paciente permanecié asintomatica y
de borde en la rama descendente posterior. recibié el alta hospitalaria el 7° dia post IAM.

El electrocardiograma realizado cerca de 30 minutos
después de la ICP reveldé resolucion completa del
supradesnivel del segmento ST y ausencia de &rea La asociacion de IAM con la documentacion
eléctricamente inactiva. El inhibidor de glicoproteina lib/llla angiografica de oclusién tromboética del stent implantado
fue mantenido por 12 horas tras el procedimiento. El enh una corpna}rla_ responsable del suministro d,e un

) . ) segmento miocardico concordante con la topografia del
ecocardiograma realizado en el segundo difa post ICP infarto constituye un criterio para la llamada trombosis
evidencié una fraccion de eyeccion del 60% e hipoquinesia definitva del stent, ademas de poseer la mayor

discreta de la pared inferior especificidad para el diagnostico de ese

DISCUSION
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Figura 5. Angiografia y tomografia de coherencia optica de control. Los stents previamente implantados (lineas blancas) y los recién implantados
(lineas amarilla y verde) con minima superposicion de los puntales, y cobertura completa del segmento. Panel 1 indica el local de superposicion de los
puntales con el stent previo (asteriscos). Se observa prolapso de material trombético, que explica la imagen de hipertransparencia en la angiografia (2).
La pos dilatacién focal con balén 5,0 x 12 mm logré6 adecuada expansion y aposicién de los puntales en el segmento ectasico (3 y 4). Fuera del
segmento ectasico, el stent acomparia el tamafio del vaso (5). Préximo de la bifurcacién se nota otro punto de prolapso de material trombético (6). Se
obtuvieron adecuadamente expansion y aposicion del stent en la bifurcacién (7) y en su borde distal en el tercio proximal de la rama descendente
posterior (8).

fenémeno.? En la ausencia de documentacién
angiografica, un IAM que esté relacionado a la
documentacion de isquemia aguda en un territorio
previamente tratado, independientemente del tiempo
transcurrido de la ICP, configura el diagnostico de
trombosis probable del stent.? Aunque estos criterios
tengan el objetivo de aumentar la captacion de eventos
adversos relacionados a stents coronarios implantados
previamente, su utilizaciéon no permite distinguir si la
presencia del evento estd realmente relacionada al
dispositivo en cuestion o si estd asociada con la
progresién de la enfermedad aterosclerética fuera del
segmento tratado.

En el presente relato, exhibimos el caso de una
paciente que desarroll6 IAM en la pared inferior 8 afios
después de haber sido tratada con implante de 2 stents
no farmacolégicos en la CD. Aungue la angiografia
mostrara oclusién de la arteria con imagen de trombo en
el interior del stent previamente implantado, el diagnostico

de trombosis muy tardia fue rechazado por los hallazgos
obtenidos en la evaluacion invasiva con la OCT. La OCT
revel6 que la trombosis coronaria se debi6 a la
inestabilidad de un largo segmento de placas ricas en
lipidos ubicadas distalmente al segmento tratado —y no un
accidente relacionado al stent.

Se debe tener en claro que la aterosclerosis coronaria
es una enfermedad difusa y progresiva, y que el
tratamiento de determinada estenosis coronaria no altera
la historia natural de la enfermedad aterosclerética.
Estenosis no obstructivas y/o no causadoras de isquemia
en sitios remotos al tratado, al momento del procedimiento
indice, pueden progresar, en el futuro, hacia estenosis de
alto grado con recidiva de la angina o pueden provocar
inestabilidades, generando trombosis e IAM2 En un
andlisis de 1.228 pacientes tratados con stents no
farmacolégicos, Cutlip et al.* demostraron que los eventos
relacionados al stent predominaron el primer afio tras su
implante, tornandose considerablemente mas raros entre
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el segundo y quinto afio, momento en que los eventos
relacionados a la historia natural de la enfermedad
aterosclerética en otros sitios sobresalieron.
Recientemente, Leon et al.® condujeron un analisis
conjunto de los estudios TAXUS |, 4 y V, en que 1.400
pacientes tratados con el stent liberador de paclitaxel
Taxus Express® (Boston Scientific Corp., Natick, Estados
Unidos) fueron comparados con 1.397 pacientes tratados
con stents no farmacolégicos. Mientras la razén de riesgo
anualizada para la incidencia de revascularizacién del
vaso tratado el primer afio fue significativamente menor en
los pacientes tratados con el stent Taxus® (11,2% frente a
20,4%; p < 0,0001), las tasas de revascularizacion del
vaso tratado, fuera del segmento tratado previamente,
fueron relativamente constantes (cerca del 2% al afio),
entre el segundo y quinto afios de seguimiento, y no
significativamente diferentes entre los pacientes tratados
con stents Taxus® o no farmacolégicos (3,3% frente a
3,8%; p = 0,21), mas consistente con la progresion natural
de la enfermedad que un efecto especifico relacionado a
los stents.®

Aunque la angiografia coronaria sea suficiente, en la
mayoria de las veces, para diferenciar la reestenosis intra
stent de la progresién de la aterosclerosis fuera del
segmento tratado en pacientes estables, el presente caso
ilustré la dificultad de hacer el diagnéstico angiografico en
el escenario de la trombosis aguda. Mismo después de la
obtencion del flujo TIMI 3 con la tromboaspiracion, el
luminograma angiografico no permitio que
determinaramos el origen de la trombosis coronaria. La
documentacion de la oclusion trombotica en el interior del
stent, en conjunto con un largo segmento de la
enfermedad ateroscler6tica distal, con areas de ectasia y
estenosis, ademas de la considerable carga de trombo
residual, constituyd un factor de confusion adicional y
resalt6 la importancia de la complementacién diagnéstica
con un método de imagen invasivo.

En este contexto, la OCT tiene rol decisivo y superior
a los estudios de imagen existentes. Ademas de ser el
Unico método de imagen capaz de evaluar con precision el
grado de cicatrizacion de las astas de los stents,®” la OCT
también posibilita la exacta caracterizacion de los
componentes de la placa aterosclerética y sus aspectos
morfométricos. Particularmente en el escenario del
sindrome coronario agudo, la OCT posee alta sensibilidad
(94%) y especificidad (92%) para deteccién de placas
Iipl'dicas,8 ademas de ser la Unica modalidad de imagen in
vivo capaz de cuantificar precisamente el espesor de la
capa fibrosa® y detectar la presencia de inflamacion con
agregados de macr(’)fagos,lo aspectos morfologicos
fundamentales para la caracterizacion del fibroateroma de
capa fina — identificada como la “placa vulnerable”, que
més frecuentemente lleva a la ruptura y la oclusion
coronaria aguda.ll‘12 Con el auxilio de la OCT, verificamos
gue el stent se encontraba cicatrizado, con todo sus
puntales homogéneamente cubiertos por un tejido de
caracteristicas Opticas normales. En contrapartida,
identificamos un largo (~ 30 mm) segmento de placas
ricas en lipidos, con capa fibrosa fina y mltiples
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puntos de ruptura a lo largo de su trayecto, ocasionando la
formacion de gran carga trombética, que se acumulé en el
tramo superior, ocluyendo el flujo coronario en el interior
del stent previamente existente. De forma contundente y
en consonancia con la literatura previa,le”14 la trombosis
coronaria ocurrid por rupturas de la placa en segmentos
lipidicos no estendticos, no afectando el punto de mayor
estrechamiento, que presentaba una placa fibrética con
integridad preservada.

Una vez que se definié la etiologia, la OCT también
fue muy util para la evaluacion de la extension de la
enfermedad y la identificacion de las regiones de
referencia con el objetivo de lograr el posicionamiento
seguro de los bordes de los stents. Es importante
mencionar que la seguridad de la adecuada y consolidada
cicatrizacion del stent implantado 8 afios antes permitié
tratar solamente el segmento distal del vaso, sin cubrir el
stent previo con un nuevo stent, practica que
posiblemente no habria sido realizada si dependiera
Unicamente de la evaluacion angiogréfica.

Durante la ICP primaria en el 1AM, son préacticas
corrientes el implante de stents con presiones de
insuflacién bajas/moderadas y la menor utilizacion de post
dilatacion, con el objetivo de minimizar la incidencia del
fenémeno de no reflow, lo que justifica, en parte, la mayor
frecuencia de mala aposicion aguda en el 1AM, en
comparacién con la ICP en pacientes estables.”® En el
presente caso, la OCT permitié conocer de antemano las
dimensiones reales del lumen vascular a lo largo de todo
el segmento, comprender el tipo de placa subyacente, y
evaluar la cantidad y la ubicaciébn de los trombos
residuales. Con esas informaciones pudimos ser mas
“agresivos” en la seleccion de los diametros de los stents
y balones utilizados durante el procedimiento, con el
objetivo de maximizar la expansién de los stents
implantados, en conformidad con las dimensiones
vasculares, y evitar eventuales malas aposiciones de sus
astas. La utilizacion de un stent largo de 4,0 mm de
diametro y la realizaciéon de multiples post dilataciones con
balones de diferentes diametros en sitios seleccionados a
lo largo del segmento tratado, incluyendo un balén de 5,0
mm de diametro para optimizacion de la region central del
stent posicionada bajo la ectasia del vaso, seguramente
no habrian sido las estrategias adoptadas si hubiéramos
guiado el procedimiento solamente por la angiografia. La
contrapartida para tal practica es el mayor riesgo para la
ocurrencia de no reflow. A fin de minimizar ese riesgo,
agregamos un inhibidor de glicoproteina llb/llla al
esquema antitrombotico, maximizamos la seleccion de los
tamafios de los stents en relaciéon al tamafio del vaso, y
realizamos post dilataciones focales, con balones cortos,
en los segmentos del vaso que discrepaban con relacion
al tamafio nominal del stent utilizado, ademas de evitar
manipulaciones excesivas en los sitios con mayor carga
de trombo residual. Esa estrategia nos permiti6 obtener
una adecuada expansion y aposicion de las astas de los
stents a lo largo de todo el segmento tratado, a expensas
de un corto segmento de prolapso de material trombético
por entre las astas del stent,
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pero sin prejuicio del flujo epicardico. El éxito de esta
estrategia quedd evidenciado por la completa regresion
del supradesnivel del segmento ST 30 minutos después
del procedimiento y por la ausencia de aquinesia en la
pared afectada en el ecocardiograma, realizado el
segundo dia.
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