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ACTUALIDAD EN TERAPIA ANTIPLAQUETARIA 2008:
DURACIÓN, MONITOREO Y COSTOS
CURRENT EVENTS IN ANTI-PLATELET THERAPY 2008:
DURATION, MONITORING AND COSTS

Introducción
En los últimos dos años se acumuló una serie de controversias en terapia antiplaquetaria. En septiembre

de 2006, los resultados mostrados por Camenzind en el World Congress of Cardiology (WCC por sus siglas
en Inglés), generaron una alerta universal sobre los riesgos que implica el uso de  stents medicados ya que
sugería un aumento en la trombosis tardía (1). A estos resultados se sumaron los de Nordmann y colaboradores
(2-4) y los del BASKET LATE trial (3), los cuales produjeron una rápida disminución en el número de
intervenciones coronarias y  stents medicados implantados.

La respuesta a estos resultados no se hizo esperar, y fue así como en octubre del mismo año, en el congreso
Transcatheter Cardiovascular Therapeutics (TCT), Leon y Stone (5, 6) presentaron sus resultados luego de
reanalizar los datos proporcionados en forma directa por la industria que financió los estudios clínicos. En éstos
demuestran que no hay un incremento en el riesgo de trombosis al comparar stents convencionales y stents
medicados. Con la aparición de estos resultados aumentó la incertidumbre mundial y la Administración de
Drogas y Alimentos citó de manera prioritaria un panel de expertos con el fin de evaluar la situación y generar
un pronunciamiento oficial (7), el cual, lejos de aclarar la situación, aumentó la incertidumbre y motivó una
avalancha de publicaciones en la literatura médica. Es así como los stents medicados y la terapia
antitrombótica en pacientes sometidos a intervención coronaria percutánea, han estado en el «ojo del
huracán» durante el último año, y generaron gran cantidad de editoriales en las principales revistas científicas
y portales médicos (8-10).

Con esta información contradictoria y con mensajes poco claros, se elevaron las inquietudes tanto en los
clínicos (médicos generales, internistas, cardiólogos, etc.) como en los intervencionistas. Por esta razón se
deseó revisar la evidencia en algunos puntos de controversia tales como:

- Duración de la terapia dual antiplaquetaria luego del implante de stents.
- Monitoreo de la terapia antiplaquetaria.
- Costo económico de la terapia antiplaquetaria.
- Uso de medicamentos genéricos.
- Estado actual de los inhibidores de glicoproteína IIb/IIIa.

1. Duración de la terapia dual antiplaquetaria: ¿Si la trombosis tardía de los stent medicados es igual a
la de los stents convencionales, también deberían estos últimos recibir terapia antiagregante dual al menos
por un año? Inicialmente, deben revisarse los conceptos actuales sobre trombosis tardía en los stents
medicados y en los convencionales.

Es indiscutible que los stents medicados reducen la re-estenosis en comparación con los convencionales.
Sin embargo, existe una creciente preocupación sobre el mayor riesgo de trombosis, en especial de forma
tardía, la cual es una complicación rara pero potencialmente catastrófica. Aunque la información sobre el
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riesgo de trombosis no es definitiva, es clara la asociación con alta morbilidad y mortalidad. Ocurre tanto en
stents medicados como en convencionales. Los estudios aleatorizados de los stents medicados aprobados,
muestran casos adicionales de trombosis tardía del stent en stents medicados, pero no una diferencia
significativa en incidencias acumuladas de muerte por causa cardiaca o infarto del miocardio en el seguimiento
a cuatro años.

Si bien la etiología de trombosis tardía del stent es multifactorial, se pudo reconocer cómo la suspensión
prematura de la terapia antiplaquetaria dual con ácido acetil salicílico y clopidogrel, aparece como el factor
de riesgo más importante (11).

Los estudios que sugieren un aumento en el riesgo de trombosis, están limitados por el tamaño de la
muestra, el uso de controles históricos, la duración del seguimiento y la falta de acceso a las bases de datos
originales. Discutamos la siguiente revisión de cuatro estudios doble-ciego, que utilizaron las bases de datos
originales de 1.748 pacientes aleatorizados a stents medicados con sirolimus y 3.513 a stents medicados con
paclitaxel. A cuatro años de seguimiento, la tasa de trombosis tardía del stent fue 1,2% en stents medicados
liberadores de sirolimus versus 0,6% en stents convencionales (p=0,20) y de 1,3% en stents medicados
liberadores de paclitaxel versus 0,9% stents convencionales (p=0,30). Las tasas de muerte o infarto no fueron
significativamente diferentes (12).

Aún no se sabe cuál es la duración ideal de la terapia con clopidogrel; las guías norteamericanas de
intervencionismo coronario percutáneo y de tratamiento en infarto agudo del miocardio sin supradesnivel del
ST, recomiendan su consumo durante 12 meses. Es posible que la duración deba ser mayor. La base de datos
de la Universidad de Duke muestra diferencias de trombosis tardía del stent en  stents medicados aún a 18
meses de seguimiento. Se requieren más datos (estudios clínicos) antes de concluir de forma definitiva esta
controversia. Mientras tanto ha de individualizarse el riesgo del paciente antes de definir el tiempo adecuado
de la terapia con stents medicados o convencionales.

Al considerar la fisiopatología de eventos aterotrombóticos, es importante reconocer la importancia de
administrar ácido acetil salicílico y clopidogrel por largo tiempo. El estudio CHARISMA en el análisis de
pacientes de alto riesgo, mostró disminución en el riesgo de eventos, mas esto no se aplica si el riesgo es bajo
o como medida de prevención primaria. Si se evalúa el beneficio en intervención coronaria percutánea con
stents convencionales, el estudio CREDO demostró en 2.116 pacientes, que la administración de clopidogrel
300 mg dosis de carga (por lo menos 3 a 24 horas antes de intervencionismo coronario percutáneo) seguido
de 75 mg por 12 meses más ácido acetil salicílico, es superior a la administración por solo un mes. En el
seguimiento a un año hubo una reducción del riego relativo de 26,9% en el punto combinado de muerte,
infarto o evento cerebrovascular (intervalo de confianza [IC] 95%, 3,9% a 44,4%; p=0,02; reducción absoluta
del riesgo en 3%). Cabe considerar qué tan segura es esta estrategia. Si bien el riesgo de sangrado mayor
aumenta durante el primer año, este incremento no es significativo (8,8% clopidogrel versus 6,7% placebo;
p=0,07) (13).

Por ende, sería ideal que los pacientes recibieran clopidogrel por un año luego de intervencionismo
coronario percutáneo e intervención con stents convencionales. Sin embargo, esta recomendación no es tan
rígida como en el caso de los stents medicados, donde la administración de clopidogrel debe hacerse de forma
continuada sin interrupción. Si las condiciones clínicas así lo ameritan (ejemplo: necesidad de cirugía) en casos
de stents convencionales, se podría suspender luego de cuatro semanas (como mínimo).

2. Monitoreo de la terapia antiplaquetaria: ¿Se deben instaurar métodos rutinarios para cuantificar el efecto
antiagregante del ácido acetil salicílico y el clopidogrel en pacientes que reciben stents medicados y/o
convencionales? Es importante destacar que las mediciones de la función plaquetaria y la respuesta a
fármacos, son un fenómeno complejo y confuso; para comenzar no hay estandarización en las definiciones
y métodos a usar, y en su correlación con eventos clínicos. Hasta el momento no se cuenta con estudios
prospectivos que evalúen función plaquetaria, terapias y eventos clínicos en casos de intervencionismo
coronario percutáneo con stents medicados o con convencionales.

Durante los últimos años aumentaron los estudios que evalúan la respuesta de pacientes a terapias
antiplaquetarias, en particular al ácido acetil salicílico y al clopidogrel. Sin embargo, se desconoce la relación
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sólida de estudios ex-vivo de función plaquetaria y eventos clínicos adversos. También se ignora la relación
entre niveles de agregación inducida por ADP y sangrado. La mayoría de estudios disponibles en la actualidad,
valoran en forma aislada la función plaquetaria. No consideran interacciones entre plaqueta y fibrina, cinética
de formación de trombina y fortaleza del complejo plaqueta-fibrina, elementos importantes en la génesis de
los eventos isquémicos.

Al comparar la habilidad de mediciones por tromboelastograma (fortaleza máxima del complejo plaqueta-
fibrina y tiempo inicial de formación) versus reactividad plaquetaria al ADP usando agregrometría por
transmisión de luz, hay asociación entre la respuesta al ADP y la presencia de eventos en los seis meses
posteriores a la intervención percutánea. En 193 pacientes, en quienes se evaluó la agregación plaquetaría
con agregometría por transmisión de luz y tromboelastografía, se documentó 32% de eventos isquémicos en
el grupo con agregación alta en respuesta al ADP mientras que en el de baja agregación con ADP los eventos
isquémicos fueron de 10% (p=0,02). Cuando se estratificó por fortaleza del complejo plaqueta-fibrina
mediante tromboelastografía, los pacientes con resultados mayores presentaron 58% de eventos isquémicos
versus 2% en el grupo de baja estabilidad (p<0,001) (14).

Es evidente que hay recurrencia de eventos isquémicos en pacientes que están siendo tratados con terapia
antiplaquetaria con uno o más fármacos. Surge el concepto de resistencia plaquetaria o de variabilidad en
la respuesta a los fármacos. Aunque no se tienen definiciones uniformes o métodos estandarizados, se ha
aprendido, de manera gradual, que la baja respuesta a los fármacos antiplaquetarios en el laboratorio
(resistencia o variabilidad) puede asociarse con eventos clínicos adversos. Esto aún requiere estudios
prospectivos con el fin de aclarar la terapéutica más adecuada de estos pacientes (15).

El estándar de oro utilizado (agregación óptica) tiene limitaciones en su aplicación práctica, pues se trata
de un examen técnicamente dispendioso que requiere un volumen significativo de sangre además de un
equipo técnico y humano especializado para su elaboración. Otros métodos como PFA-100, o el VerifyNow
pueden ser más prácticos pero no se correlacionan entre sí. Bajo todas estas condiciones, el monitoreo de
terapia antiplaquetaria en el laboratorio de cateterismo, está limitado por la necesidad de un consenso sobre
las definiciones, los valores de referencia y el tipo de prueba a usar, de la misma manera que es importante
demostrar el significado de estos resultados y sus implicaciones en el desarrollo de eventos clínicos y la forma
de adaptar la terapéutica a estas condiciones (16).

Por el momento, no puede recomendarse la evaluación rutinaria. En el Texas Heart Institute/Baylor College
of Medicine (Houston, Texas) y la Fundación Cardioinfantil (Bogotá, Colombia), en forma individual, se ha
monitoreado la respuesta antiplaquetaria en pacientes con alto riesgo dado por obesidad, diabetes, eventos
trombóticos aún con terapia dual de ácido acetil salicílico y clopidogrel e intervención multivascular con stents
medicados, y se han hallado pacientes con niveles subóptimos de antiagregación en quienes se aumentó la
dosis de mantenimiento a 150 mg de clopidogrel al día (en dos dosis) a fin de optimizar la inhibición plaquetaria.
En quienes requieren cirugía con riesgo de sangrado, se propone suspender el clopidogrel por lo menos tres
días antes y evaluar el nivel de agregación de tal manera que se proceda a realizar la cirugía si la agregación
con ADP es mayor o igual a 50%. En casos de cirugía de urgencia o sangrado, se recomienda la transfusión
plaquetas.

Es posible que en el futuro se disponga de métodos rutinarios para evaluar la antiagregación y la compleja
red de interacciones, que puedan llegar a ser útiles como predictores de eventos. Recientemente, se
documentó un método basado en el índice de reactividad plaquetaria (34). Éste compara la fosforilación
máxima de VASP con la fosforilación presente luego de estimular la plaqueta con ADP. Cuando el receptor de
ADP–P2Y12 se bloquea (por ejemplo: con clopidogrel) el índice de reactividad plaquetaria disminuye. Este
novedoso método demostró beneficios en un estudio clínico de intervención coronaria y permitió titular la dosis
de clopidogrel según respuesta (hasta tres dosis de carga de 600 mg) con una reducción de eventos isquémicos
frente a la terapia tradicional (una sola dosis de carga) de 0% versus 10%; p=0,007) sin aumentar el sangrado
(5% versus 4%; p=1). Aún se requieren más estudios antes de adoptar este método, pero esto sugiere que en
el futuro se debe realizar un mejor monitoreo de esta respuesta plaquetaria a fin de mejorar los resultados
clínicos.

3. Costo económico de la terapia antiplaquetaria: ¿Cuál es el impacto en costos del uso de terapia con
clopidogrel en los esquemas que se recomiendan en la actualidad? Hoy se sugiere una terapia de 12 meses
con clopidogrel en caso de síndrome coronario agudo e implantación de stents medicados, la cual se debe
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acompañar de ácido acetil salicílico en forma indefinida. De acuerdo con la experiencia y los conocimientos
acumulados, se ve cómo la terapia dual con ácido acetil salicílico y clopidogrel es superior a la administración
de ácido acetil salicílico solo para alcanzar una disminución significativa en el riesgo de eventos
aterotrombóticos. En casos de síndrome coronario agudo la evidencia es proporcionada por los estudios CURE
(terapia médica) y PCI-CURE (terapia con intervencionismo coronario percutáneo/ stents). En caso de
intervencionismo coronario percutáneo con implantación de stents convencionales, el estudio CREDO
demostró beneficio, como ya se indicó.

Dado el cambio en las recomendaciones sobre la duración de la terapia dual, al prolongar la
administración se tiene efecto sobre el costo diario acumulado. Ha de analizarse desde el punto de vista de
costo-efectividad al disminuir eventos aterotrombóticos. Igualmente, el análisis depende de los costos directos
e indirectos por región o país que se estudie. Los estudios acumulados en diferentes países (y por ende
diferentes sistemas de salud), favorecen el costo-beneficio de la terapia dual con ácido acetil salicílico y
clopidogrel. Este beneficio económico también debe ajustarse al riesgo isquémico de la situación clínica a
tratar (a mayor riesgo mayor beneficio).

En el análisis global del estudio CURE (28 países) los costos de hospitalización fueron menores en el grupo
de clopidogrel a 12 meses y se obtuvo una ganancia en años de vida. Los investigadores concluyen que la
administración prolongada de clopidogrel y ácido acetil salicílico por 12 meses, fue tanto efectiva como costo-
efectiva (17, 18).

Heeg y colaboradores (19), revisaron las implicaciones económicas de la terapia dual luego de
intervencionismo coronario percutáneo (tanto electiva, como por síndrome coronario agudo) en el sistema
de salud holandés. Mediante un modelo de Markov se combinaron los datos de CREDO y PCI-CURE en
referencia a epidemiología, costos y calidad de vida. Se consideraron costos directos de salud, en euros y
tasas vigentes en 2004. Se evaluó la costo-efectividad expresada en costo por año de vida (QALY por sus siglas
en inglés). Basados en PCI-CURE, con el pre-tratamiento con 300 mg de clopidogrel y la administración diaria
de 75 mg por nueve meses, se ahorrarían 1.119 euros y se ganarían 0,03 años de vida y 0,07 QALY por
paciente. Con base en los datos del CREDO, el tratamiento inicial seguido por un año de terapia
ininterrumpida, ahorraría 497 euros con una ganancia de 0,10 años de vida y 0,14 QALY por paciente. Los
autores concluyen que en el sistema de salud holandés la terapia combinada (prolongada) disminuiría costos
y aumentaría la sobrevida (ajustada a calidad) en pacientes con intervencionismo coronario percutáneo (por
síndrome coronario agudo o electivo).

En el sistema canadiense la terapia combinada de ácido acetil salicílico y clopidogrel, de acuerdo con los
protocolos de administración de los estudios CURE y PCI-CURE, no sólo fue costo-efectiva en comparación
con el ácido acetil salicílico solo. Se demostró que en comparación con otras terapias cardiovasculares que
se emplean comúnmente en Canadá, también era costo-efectiva (20). Si sólo se analiza la costo-efectividad
en casos de intervencionismo coronario percutáneo electivo como en el CREDO, y bajo las condiciones del
sistema sueco, la tasa de costo-efectividad ya no es significativa. El modelo pudo predecir una sobrevida media
de 12.098 años en el grupo de terapia dual por 12 meses versus 12.026 en el de 28 días. La ganancia
incremental es de 0,072 años de vida (21).

Esto puede explicarse porque el riesgo del paciente en intervencionismo coronario percutáneo electivo, es
menor a los casos de síndrome coronario agudo. Si se evalúa la costo-efectividad en casos de alto riesgo como
infarto del miocardio con elevación del segmento ST, habría beneficio y costo-efectividad documentados. En el
análisis de tres países (Suecia, Alemania y Francia), en los estudios CLARITY (Clopidogrel as Adjunctive
Reperfusion Therapy) y COMMIT (Clopidogrel and Metoprolol in Myocardial Infarction Trial), el tratamiento con
clopidogrel por un año resultaría en una ganancia de 0,144 años de vida y fue una estrategia dominante al
encontrar disminución de costo en un rango de  111 a 367 euros. En Alemania esta estrategia daría un incremento
en la tasa de costo-efectividad (ICER), 92 euros/año de vida ganado (LYG por sus siglas en inglés) (22).

En síntesis, la relación costo-efectividad de la terapia antiplaquetaria prolongada, depende del riesgo
inicial en cada paciente, así como del riesgo asociado al tratamiento y los costos derivados dentro del sistema
que se estudie. La evidencia acumulada sugiere que la relación costo-efectividad se optimiza al individualizar
el tratamiento basado en el nivel de riesgo.
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4. Uso de genéricos: efecto de los medicamentos anti-trombóticos «genéricos». Esta es una variable
muy importante a considerar. La utilización y disponibilidad de los medicamentos genéricos, tendrían
consecuencias directas sobre la efectividad (siempre y cuando demuestren ser iguales en farmacodinamia,
farmacocinética y cuantificación del efecto clínico y paraclínico) y sobre costo-efectividad (siempre y cuando
tengan un costo directo e indirecto más reducido y repercutan de modo significativo en una disminución de
eventos).

No es adecuado ni seguro para el paciente (sistema de salud), considerar que todos los genéricos son
iguales a la molécula original, que proporcionan igual beneficio y que ahorran costos. Siempre se deben tener
las más altas demostraciones de cuantificación (no sólo de bioequivalencia), efectividad y control de costos.

Además, se debe hacer una clara distinción entre genéricos químicos (ejemplo: captopril, furosemida, ácido
acetil-salicílico, clopidogrel) y biosimilares (enoxaparina, abciximab, eritropoyetina, y otras proteínas
recombinantes).

Revisemos la evidencia para dar soporte a estos comentarios. Existe una necesidad mundial en disminuir
costos en atención de salud a fin de hacerla más accesible al mayor porcentaje de población posible. En países
en desarrollo, se han hecho esfuerzos para crear genéricos equivalentes de buena calidad. Pakistán, por
ejemplo, desarrolló un clopidogrel genérico equivalente con seguimiento de agregación plaquetaria (23).

En Colombia algunos grupos de investigación evaluaron los niveles de agregación plaquetaria utilizando
un clopidogrel genérico de alta calidad sin lograr diferencias significativas. Pero, igualmente en Colombia,
se encuentran casos de trombosis tardía del stent cuando, por razones del sistema de salud o cambios de
formulación en droguerías (farmacias), los pacientes reciben clopidogrel genérico de inferiores características.
Es necesario asegurarse de que las formulaciones de clopidogrel genérico que se utilizan, sean tan seguras
y efectivas como el medicamento original.

Algunos métodos validados para evaluar clopidogrel en plasma, incluyen cuantificación por espectrofotometría
y cromatografía de masa; ésta permite la determinación de hasta 5 pg/mL con una desviación estándar de
8% (24). Estudios estrictos evalúan la equivalencia entre presentaciones de clopidogrel: AUC0-inf, AUC0-t,
Cmax, Tmax y T (1/2) para las formulaciones. Los intervalos de confíanza geométrica han de ser 90% y simétrica
entre 96,38% a 106,21% para AUC0-inf y de 96,20% a 106,30% para AUC0-t y para Cmax 84,07% a 98,41 (25).

En el caso de la ticlopidina la cromatografía permite evaluar bioequivalencia con áreas bajo la curva de
80% a 125% como lo requiere la Administración de Drogas y Alimentos en Estados Unidos (26).

En referencia a biosimilares (ejemplo: proteínas, anticuerpos) sus características los hacen más complejos.
La gran heterogeneidad en su elaboración hace que sean de difícil manufactura. La aprobación de genéricos
bioequivalentes es más compleja ya que se requiere más que similitud farmacocinética -que usualmente se
considera suficiente en otros genéricos-. En estudios aleatorizados debe demostrarse calidad, seguridad y
eficacia antes de dar aprobación y deben someterse a seguimiento clínico post-mercadeo. La Agencia Europea
de Medicinas es líder en generar guías de estudio pre-clínico para estos agentes (27).

Respecto a marcadores económicos, se argumenta que los genéricos disminuyen costos. Esto puede ser
válido siempre y cuando se genere un control estricto de precios. En naciones en desarrollo y con el uso de
métodos de la Organización Mundial de la Salud (OMS) y de Health Action International (HAI) se evidencia
cómo en las droguerías o farmacias, hay variaciones de precio de hasta 16 veces en productos de marca y
de 6,6 veces en genéricos. Una definición de precios por mercado libre no controla precios y por ende no
disminuye costos. Por esto se requieren mecanismos de control (28).

Aun en países desarrollados, con modelos gubernamentales de salud como ocurre en Gran Bretaña, existen
irregularidades en los precios de genéricos. Un estudio del sistema nacional de salud (UK National Health
Service - NHS) encontró que en algunos genéricos el precio pagado por el gobierno era mayor al del
mercadeo. El NHS documentó re-embolsos por genéricos tan altos que prácticamente se convertían en
subsidios indirectos (29).

5. Otras alternativas terapéuticas: ¿Cúal es el papel actual de los inhibidores de GpIIb/IIIa? Se ha avanzado
en la comprensión de cuáles grupos de pacientes realmente se benefician de la utilización de inhibidores de
GpIIb/IIIa (IGpIIb/IIIa). A nivel de Estados Unidos se pasó de un uso generalizado durante intervencionismo
coronario percutáneo (en bajo, moderado y alto riesgo), a seleccionar casos complejos con alto riesgo. Aún
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se recomiendan en el manejo del síndrome coronario agudo. La evidencia apoya su utilización sobre todo
en casos llevados a revascularización temprana, disminuyendo un poco su efectividad en casos manejados
médicamente. Las guías del ACC/AHA recomiendan moléculas como eptifibatide y tirofibán en el tratamiento
del síndrome coronario agudo invasivo y no-invasivo. El abciximab se limita a casos donde se intervenga en
forma temprana e invasiva (menos de 24 horas). En general, las guías de 2007 del ACC/AHA, recomiendan
el uso de IGpIIb/IIIa en casos de síndrome coronario agudo llevados a intervencionismo coronario percutáneo
(Clase I: nivel de evidencia A) (30).

Con base en una revisión exhaustiva de las nuevas guías del ACC/AHA, insistimos que la estratificación
de riesgo ayuda a determinar el tipo de tratamiento a recibir. Recomendamos proceder a un tratamiento más
intensivo (invasivo y farmacológico) en casos de:

- Marcadores elevados (troponina o MB).
- Edad mayor a 65 años.
- Cambios del segmento ST.
- Riesgo TIMI ≥ 5.
- Inestabilidad clínica (31).

Conclusión
Es claro el papel que desempeña la doble antiagregación con ácido acetil salicílico y clopidogrel en

disminuir el riesgo de trombosis posterior al implante de cualquier tipo de stent. De la misma manera,  no debe
olvidarse cómo este riesgo se presenta de forma más tardía en los stents medicados, por lo cual es fundamental
seguir las recomendaciones del ACC/AHA en la actualización de las guías de intervencionismo 2007 (32) y
el Consenso de stent, recientemente publicado por el Colegio Colombiano de Hemodinamia (33), donde se
hace énfasis en la importancia de mantener la antiagregación con ácido acetil salicílico de forma indefinida
y administrar 75 mg diarios de clopidogrel durante al menos las cuatro semanas siguientes a la implantación
de un stent convencional y por 12 meses después de implantar uno medicado. Sin embargo, debe primar el
juicio del clínico y según la evaluación individual del riesgo realizada en cada paciente, se debe considerar
el beneficio de continuar la terapia dual por un tiempo más prolongado.

En la actualidad, el uso de medición directa del efecto antiagregante del ácido acetil salicílico y el
clopidogrel, es una herramienta muy útil en el seguimiento de una población especial de pacientes, los cuales,
por su condición clínica, se consideran de alto riesgo. Es así como el clínico debe recordar que estas
mediciones están disponibles y si bien no hay evidencia o una recomendación definitiva para recomendar
su uso rutinario, existen nuevas publicaciones que resaltan su importancia en condiciones especiales donde
se demuestra su impacto en los cambios de terapéutica y las implicaciones que tienen para evitar fenómenos
trombóticos.

Es importante recordar cómo el juicio clínico y la estratificación de riesgo realizada por los cardiólogos
intervencionistas y cardiólogos clínicos, es fundamental en la práctica diaria. A este juicio clínico se suman
los resultados individuales de los pacientes y el mantener el frágil equilibrio económico del sistema de salud.
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