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1. - | NTRODUCCI ON



1.1. ANG OPLASTI A CORONARI A
TRANSLUM NAL PERCUTANEA ( ACTP)

1.1.1. GENERALI DADES

La angioplastia transluminal (incremento de la luz de
un vaso estenotico enpleando un catéter intravascular) fué
concebida e inicialnente desarrollada por Dotter y Judkins
en 1964 (1). En su descripcidén inicial, wuna guia era
avanzada a través de una estenosis arterial aterosclerotica,
lo que permtia el avance de dil atadores rigidos cada vez de
mayor di ametro. De esta fornma se producia una nejoria en el
di anetro de la luz estendtica.

Aunque esta técnica parecia claranente efectiva en
arterias periféricas, |la necesidad de introducir dil atadores
de gran calibre a través de una puncién arterial y las
el evadas fuerzas de rozamento que esta técnica aplicaba
sobre la placa aterosclerdtica limtaron su aplicacion

cl inica.

En 1974, Andreas Guentzig nodificd esta técnica
reenpl azando el dilatador rigido por un balén hinchable
nontado en un pequefio catéter (2). Este sistena era

i ntroduci do percutaneanente con un ninino traumatisno



arterial, cruzaba con facilidad |las estenosis y podia ser
hi nchado con suficiente presion para increnentar el dianmetro
de la luz estenoti ca.

En 1977, tras una serie de experiencias en ani nales, en
cadaveres y en arterias coronarias de pacientes sonetidos a
cirugia coronaria, Guentzig y cols. aplicaron | a técnica de
angi opl astia coronaria translumnal percutdnea (ACTP) a
arterias coronarias de pacientes (3). Mjorias posteriores
en el equipamento y en la técnica han condicionado un
espectacul ar increnento en los udltinos afos del namero de
angi opl astias realizadas. Ademés, cono consecuencia de |os
constantes avances que se producen, la seguridad,
predictibilidad y dur abi | i dad del procedi m ent o
pr obabl enente nejoraran, con | o que |las indicaciones de ACTP

pueden adn increnentarse en un proxi no futuro.

1.1.2. EQUI PAM ENTO

Un sistena para la realizacion de angioplastias
coronarias consta de 3 conponentes: a) Un catéter-guia que
facilita un acceso estable al ostiumcoronario de la arteria
a dilatar y que permte el avance de todo el sistema de
dil ataci 6n; b) Un catéter-balén |l eno de nedio de contraste
radiol 6gico liquido para realizar la dilatacién y c¢) Una
guia que facilita el avance del catéter-balén dentro de la

arteria coronaria (Fig. 1). D ferentes avances tecnol 6gi cos
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dan lugar a continuas nodificaciones del sistenma, aunque
basi canment e | as caracteristicas de | os di ferentes

conponent es quedan descritas a continuaci 6n:

1.1.2.1. Catéter-guia.- Es un conponente basico en |a
real i zaci 6n de una angioplastia. El tipico catéter tiene un
di &metro externo de 8-9 Fr (2.7 - 3 mm y una luz interna
teflonada de 1.7 a 2.3 nm Los catéteres-guia corrientenente
utilizados tienen formas simlares a las curvas cl asicas de
|l os catéteres Judkins y Anmplatz, aunque existen diferentes
tipos para las angioplastias realizadas en situaciones
especi al es o por el acceso braquial. Para ejercer su funcidn
correctamente, el catéter-guia debe entrar y apoyarse
sel ectivanente en el ostium del vaso a dilatar, sin ocluir
el flujo de entrada de sangre. Aunque ello se consigue casi
rutinariamente al realizar angioplastias en l|a arteria
coronaria izquierda, la oclusion ostial de la coronaria
derecha era un problema nuy frecuente hasta |a introduccién
de catéteres diseflados con agujeros |aterales que permten
| a perfusion de |a coronaria a pesar de ocluir conpletanente

el ostium



CATETER GUIA
CATETER DILATADOR

GUIA TELESCOPICA

INYECCION DE
CONTRASTE

Fig. 1.- Esquema que ilustra los tres conponentes
utilizados en |la realizaci én de una angioplastia coronari a:
el catéter-guia colocado en el ostium coronario, el catéter
de dilataci 6n situado en el tronco de |la coronaria izquierda
y la guia de angioplastia que inicia su entrada en el vaso
con |l a | esion.

El catéter-guia permte |a inyeccion de contraste
radi ol 6gico dentro del vaso a dilatar para visualizar la
trayectoria del msno y para facilitar el avance de |la guia
y la colocacion del catéter de dilatacion. Qra inportante
funci 6n es servir de soporte adecuado para que el catéter-
bal 6n pueda cruzar la estenosis a dilatar. Este soporte se
produce gracias a la propia estructura rigida del catéter
al apoyo que consigue en la pared aodrtica opuesta y a la

canal i zaci 6n sel ectiva del cat éter dentro del osti um



coronario. La correcta eleccién de la forma y tamafio de un
catéter-guia es basica para reducir la manipulacion de l|a
guia y del catéter-baldén con o que se facilita Ila
real i zaci 6n del procedi m ento di sm nuyendo |a posibilidad de
conpl i caciones. Es aconsejable utilizar catéteres-guia con
su extreno distal blando, relativamente atraunmatico para

mnimzar el riesgo de |lesion ostial.

1.1.2. 2. Catéter-balon.- Los catéteres-baldon para
di | at aci 6n coronaria han experinmentado una radical evol uci én
desde 1977. Mentras que los originales catéteres de
Gruent zi g estaban disefiados con un segnmento de guia fijada
permanentenente a |la punta del catéter, virtual mente casi
todos | os cat éteres-bal 6n desde 1982 han enpl eado un sistem
de guia novil que se extiende en toda la longitud del
catéter de dilatacidon. Este sistema fué inicialnmente
descrito por Sinpson et al (4).

El catéter-bal 6n debe tener una luz central interna de
calibre suficiente para permtir un novimento libre de la
guia en su interior. Existe la posibilidad de nedir por esta
luz y desde la punta del catéter de dilatacion la presioén

coronaria distal (5) o de inyectar pequefias canti dades de

contraste para visualizar el lecho coronario distal. Un
segundo aspecto del catéter de dilatacién es su "perfil". E
"perfil" estd definido cono el dianetro nminino del orificio

a través del cual el catéter-bal 6n deshi nchado puede pasar.
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Oiginalmente |os catéteres de dilatacion tenian un "perfil™
de 1.5 mm mentras que el "perfil" de los actuales tiene 1
mmo incluso 0.5 mMm (6).

Qra propiedad inportante que deben tener | os
cat éteres-bal 6n es |a capacidad para adaptarse a |as curvas
de | os vasos y avanzar a través de segnentos tortuosos. Ello
debe conseguirse sin perder la rigidez que se requiere para
forzar el paso a través de las estenosis. La caracteristica
mas inportante de un catéter-balon es |la posibilidad de ser
hi nchado con precision hasta al canzar un di ametro defi ni do.
Exi sten catéteres-bal 6n que pueden mantener su dianetro
original incluso a presiones de hinchado rmuy el evadas. Esta
propi edad puede permtir la dilatacion de estenosis través o
calcificadas sin provocar una sobredistension de |os
segment os adyacentes a la |esion. Existen catéteres-bal 6n
que cunplen esta serie de especificaciones con di anetros de
hi nchado de 1.5, 2.0, 2.5, 3.0, 3.5y 4 mm para dilatar

estenosi s situadas en arterias de diferentes tanmnfios.

1.1.2.3. Quia de angioplastia.- E sistenma original de
guia novil disefiado por Sinpson enpleaba una guia cubierta
de tefldon de 0.018-inch. que podia noverse librenente a
través del interior del catéter de dilatacién. Si durante el
procedi mento era necesario canbiar la direccion de |a guia,
el catéter-baldén tenia que ser retirado, la punta de la guia

nodificada y todo el sistena tenia que ser reintroducido de



nuevo (4). Las guias utilizadas en la actualidad estéan
di sefiadas especificanente de forma que conbinan una punta
bl anda, una correcta visibilidad radiol 6gica y un adecuado
control de giro, por |lo que la guia puede situarse en
ram ficaciones arteriales secundarias y progresar a través
de segnentos estendticos tortuosos. Estas propiedades se
obti enen actual mente con guias de un dianmetro que oscila
entre 0.014 y 0.018-inch (0.3-0.5 mm. Existen guias de
mayor longitud (300 cns) que permten el intercanbio vy
posterior avance de catéteres de dilatacion de diferentes
tamafios sin necesidad de retirar la guia. De esta forma se
elimna la posibilidad de entrar en un trayecto subintim
que potencialmente <conlleva el paso de wuna guia de
angi opl astia a través de una | esi én recién dil at ada.

Un sistema diferente, denom nado Monorail, permte el
intercanbio de catéteres a través de una guia de |ongitud
normal. Esta ventaja se consigue debido a que estos
cat éteres estan disefiados de forma que la entrada de |la guia
se realiza por la parte distal del catéter, de nanera
idéntica al sistena estandar, pero |la salida se produce a 18
cnms de la parte distal. La guia no ocupa, por tanto, todo el
interior del catéter de dilatacion sino unicanente |os 18
altinmos centinetros  distales. De esta forma puede
consegui rse el desplazamento y |a posibilidad de extracci én
del catéter de dilatacion sin novilizacién de la guia y sin

necesi dad de su extensi on.



1.1.3. TECNI CA DE LA ANG OPLASTI A CORONARI A

Aunque una angioplastia coronaria tiene un aparente
parecido a la realizacion de wuna cateterisno cardiaco
di agnostico, el procedimento es indudabl enente mas conpl ej o
y entrafia un riesgo significativamente superior (7). Por
tanto, la ACTP debe ser realizada (nicanente por persona
experimentado y en un nmedio en el que el soporte de la
cirugia coronaria esté disponible. Una serie de nornmas han
sido establecidas (8) en relacién al grado de entrenam ento
requerido por el personal que inicia o que debe seguir

real i zando angi opl asti as coronari as.

1.1.3.1. Preparacion.- En la realizacion de una ACTP,
el paciente debe prepararse de forma simlar a |a requerida
en la realizacién de un procedimento de cirugia cardiaca,
sobre todo si la angioplastia se realiza sobre una o varias
estenosis de las que depende una cantidad de mocardio
i mport ante.

El paciente debe estar en ayunas. Desde un minino de 24
horas antes del procedimento debe estar bajo tratamento
con un antagonista del calcio y con aspirina. Este régimen
se admnistra para prevenir la posibilidad de un espasno
coronario y para dismnuir |la agregabilidad plagquetaria en

|as zonas donde el endotelio ha sido denudado cono



consecuencia del trauma de la dilatacién. Se ha denostrado
que la admnistracion previa de aspirina reduce Ila
i nci dencia de conplicaciones agudas que pueden aparecer en
| a realizaci 6n de angi opl astias coronarias (9).

Al inicio del procedimento se admnistran entre 10.000
y 15.000 wunidades de heparina. Aunque inicialnmente se
adm ni straba de forma rutinaria Dextrano, en |a actualidad
di cho preparado no se indica en nmuchos centros debido a la
falta de datos experinental es respecto a su eficaciay a la
mayor incidencia de efectos secundarios o de reacciones

al érgi cas que produce.

1.1.3.2. Evaluacion angiografica pre-angioplastia.- La
ACTP puede efectuarse por via fenoral o braquial (10). Es
aconsej abl e obtener una via venosa central para adm nistrar
farmacos o colocar un electrocatéter en caso de que sea
necesari o.

Inicial mente se obtienen angi ogranmas coronarios usando
cat éteres diagnosticos o nediante el propio catéter-guia. E
cat éter-guia debe mani pul arse con nmayor precauci 6n que |os
catéteres diagnosticos convenci onal es. Las inyecciones
coronarias deben repetirse tras la admnistracion de 0.2
ngrs de nitroglicerina intracoronaria para descartar que un
espasnb coronario sea un conponente significativo de la
estenosis a dilatar y para mnimzar la aparicion de

espasnos a | o largo del procedi m ento.
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Esta angiografia sirve tanbi én para evaluar cual quier
canbi o potencial en la apariencia angiografica de la |esidn
desde el cateterisno diagnostico previo. Asimsno permte |a
sel ecci 6n de | as proyecciones angiograficas que ofrecen una
visualizaciéon o6ptima de la estenosis a dilatar y de |as

ram fi caci ones vecinas sin |l a existencia de superposiciones.

1.1.3.3. Dlatacion.- Tras |a angiografia basal, el
catéter-guia se situa a nivel del ostiumcoronario. A través
de una Il ave especial de tres pasos se introduce |la guia de
ACTP sola o con el catéter-bal 6n ya nontado sobre |la m sna.
Esta |lave permite |a mani pul aci 6n de | a guia nmanteni endo al
msno tienpo el control sobre la presién arterial y la
simul t dnea i nyecci 6n de contraste para opacificar la arteria
y facilitar el avance de |l a guia.

La guia se avanza por el vaso estendtico cruzando |a
lesion y se sitla en la parte mas distal del msno. Una vez
contrastada la correcta situacion de |la guia, se avanza el
catéter-balon a lo largo de la guia hasta cruzar Ila
estenosis. El baldon se situa en el centro de la |esion,
gracias a un punto radi opaco situado en el centro del m sno
que facilita la correcta situacion a nivel de |la estenosis.
Al canzado este punto, el balon es hinchado progresivanente
hasta que asume una forma cilindrica. En al gunos casos, en
| os nmonmentos iniciales del hinchado, el baldn nuestra una

norfologia en reloj de arena cono consecuencia de la
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constriccion que la estenosis ejerce sobre el msno. Esta
i mgen se resuelve espontaneanente en |a rmayor parte de
casos cuando se obtiene una adecuada presi 6on de distension

Los catéteres-balon utilizados actualnmente toleran
presiones de hinchado de 12-14 atmbdsferas a las que la
norfologia cilindrica del baldon casi sienpre es obtenida.
Sin enbargo, en las estenosis elasticas, la pared arterial
tiende a retroceder parcial nente una vez que el bal 6n se ha
deshi nchado. Dependiendo de |a apariencia angiografica del
segmento dil atado, del gradiente de presién transestenoético
residual (nedido entre el catéter-guia y el extreno dista
del catéter de dilatacion) y de la condicion clinica del
paci ente, puede ser necesario prolongar o repetir |os
hi nchados (11) o canbiar el balén inicial por uno de mayor
t amafno.

Al contrario que las estenosis elasticas (usualnente
excéntricas (12)), las estenosis rigidas través o
cal ci fi cadas pueden ser resistentes a |a expansi 6n produci da
con | as presiones convencional es, necesitando presiones mas
el evadas. En cual quier caso es casi sienpre posible reducir

| a severidad de una estenosis al menos un 20 %

1.1.3.4. Eval uaci 6n post - angi opl asti a. - En | a
actualidad |la nedida del gradiente residual es un paranetro
di scutible de eficacia final de una ACTP, debido a que dicha

nedida esta influida por la presencia del catéter de
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dilatacion en la estenosis y por |a pequefia dinension del
orificio del catéter-baldén (5). De forma simlar, teniendo
en cuenta la excentricidad y nala definicion de la luz
i nnedi atamente después de l|a ACIP (13), la severidad
angi ografica de la estenosis residual puede ser dificil de
precisar. Mentras una conpleta normalizaci 6n angi ografica
de la luz del vaso es la finalidad ideal de una ACTP, debe
sienpre considerarse que la utilizacion de bal ones
excesi vanmente grandes o con presiones de hinchado el evadas
puede dar lugar a inportantes di secciones coronarias con una
el evada i nci denci a de ocl usi ones agudas o subagudas (14, 15).

Una vez conseguida una adecuada dilatacio6n, se retira
el catéter-balén dentro del catéter-guia, dejando la guia
situada a nivel de la parte distal del vaso. Se realizan
i nyecci ones angi ograficas para analizar el resultado de l|a
dilatacion. Si el resultado se considera 6ptino se retira la
guia y se efectuan |l os ultinos control es angi ografi cos.

La conducta habitual es retirar los introductores
cuando el efecto de la heparina ha desaparecido
(habitualmente a las 4 horas). En el caso de un resultado
suboptino, de la presencia antes de |la angioplastia de una
i mgen sugestiva de tronmbo en la zona a dilatar, o cuando
exi ste una diseccion residual noderada o inportante post-
angi opl astia (16), se aconseja mantener |a heparinizacién
del paci ent e durant e 18- 24 hor as, retirando | os

introductores naAs tarde. Ademas del beneficio de Ila
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anti coagul aci 6n prol ongada, este enfoque permte una rapida
reevaluacién y tratamento del paciente si ocasional mente
desarrolla dolor anginoso o canbios electrocardiograficos
sugestivos de isquem a (16).

Tras retirar los introductores, el paciente debe
guardar cama 18-24 horas. Se aconseja dar de alta al
paciente bajo tratamento con aspirina, nitritos y un

ant agoni sta del cal cio.

1.1.4. MECANI SMO DE ACCI ON DE LA ANG GPLASTI A CORONARI A

Son limtadas |las observaciones norfoldgicas e
hi st ol 6gi cas realizadas en arterias coronarias de pacientes
que han sido sonetidos a ACTP (17-22). Estas observaci ones
pueden ser divididas en 2 categorias: 1) Canbi os observados
precozmente (< 30 dias) después de la angioplastia y 2)

Canbi os observados tardianente ( > de 30 dias).

1.1.4.1. Canbios patologicos precoces.- Diferentes
autores han descrito |os canbi os norfol 6gi cos observados en
las arterias coronarias dentro de |los 30 dias después del
procedi mento. Block et al (17) inicialnente describid que
en 2 pacientes que habian sido sonetidos a angioplastia se
observaban fisuraciones de |la placa aterosclero6tica en la

zona dilatada. Waller et al (22) observdo que en cada
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paciente se evidenciaba fractura, fisuracion o ruptura
intimal con diferentes grados de penetraci 6n en |la nedia. En
al gunos casos la afectacion de la nedia era |ocalizada,
aunqgue en otros era nucho nmas extensa. No docunentd en
ninguno de los casos ruptura de la adventicia. En |os
paci entes sonetidos a ACTP durante |la fase aguda de un
infarto de mocardio y que han recibido tratamento
tronbolitico se ha descrito que, junto con |as alteraciones
enurer adas, se observa frecuentenente |la presencia de

henorragia intralumnal y en |a pared (23).

1.1.4.2. Canbi os patol 6gi cos tardios.- En al gunos casos
| a evaluaci 6n histol 6gica realizada en areas donde se ha
ef ect uado una ACTP no nmuestra  datos nor f ol 6gi cos
di ferencial es en conparaci 6n a otras areas de la msma o de
otra arteria en el msno paciente (18,20). Estos hallazgos
sugi eren que el retroceso elastico de una placa concéntrica
0 excéntrica sobredil atada puede ser un fenoneno frecuente.
Por el contrario, en otros casos y tardiamente en el sitio
de la angioplastia, se observa una estructura particular
(24): una capa externa conpuesta de tejido conectivo
hi pocelular (placa ateroscleré6tica), y una capa interna
conpuesta de células nusculares lisas y fibroblastos junto a
una matriz intersticial basofila (proliferacién fibrosa

intiml).
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1.1.4.3. Mecani snos potencial es de actuacion.- La ACTP
pr obabl enente no tiene un Gnico necani snmo de actuaci 6n, sino
que puede actuar potencial nente por una serie de mecani snos,

i ndi vi dual o conjuntanente:

1.- Conpresion de la placa: Dotter y Judkins (1) en su

descripcién inicial, asi conmo Guentzig (25) atribuyeron el
nmecani sno de la ACTP a una redistribuci6n y conpresion de |a
pl aca aterosclerética. Se creia que el hinchado del bal én
dentro de |la estenosis conprima | os conponentes de |a placa
contra la pared arterial produciendo un increnento de la |uz
del vaso. Sin enbargo, la gran nayoria de l|as placas
aterosclerdéticas en las arterias coronarias de humanos estan
conpuestas de tejido fibrocolageno denso con cantidades
vari abl es de depdsitos céalcicos y con una nenor cantidad de
lipidos intra y extracelulares. Son placas "duras" por lo
que es poco probable que |a conpresion de |a placa juegue un
papel i mportante en el necanisno de accion de la
angi opl astia. Por el contrario, éste es el mecanisno
pr obabl e de | a ACTP real i zada en | as | esi ones

ateroscl er6ti cas i nduci das experi nent al nent e.

2. - Fractura de | a pl aca: Dat os de nmodel os

experimental es (26,27), estudios necroépsicos (28) y analisis
pat ol 6gi cos (17,19) sugieren que el principal necanisno de

| a ACTP en humanos es debido a la ruptura o fisuracion de |a
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pl aca aterosclerotica que produce el balén de dilatacion.
Estas fracturas de la placa se extienden desde la intima y
con diferentes longitudes hacia el interior de la placa,
increnentando el dianetro del vaso y creando canales
adi cionales para el flujo sanguineo (29). El propio proceso
de curacién a nivel de la zona de la angioplastia tanbién

puede aunentar el tamafio de la |uz.

3.- Fractura de la placa, despegani entos de la intima y

di seccién localizada de la nedia: Waller et al (22) describe

que la fractura de la placa, |os despegam entos de la intina
y la diseccion localizada de la nedia son el principal
nmecani sno de |la ACTP. La obtencion de un increnento inicia
en la luz y el mantenimento de un area aunentada requiere
la creacio6n de fracturas intimal es pr of undas con
fisuraci ones o disecciones |ocalizadas que se extienden a |la

medi a.

4. - Distension de la zona de |la pared sin placa: Un

nmecani sno adicional de la ACIP, sobre todo en el caso de
| esi ones excéntricas, parece ser l|la expansiéon de |os
segmentos de |a pared en |os que no existe placa
aterosclerotica (212, 30). El hi nchado del bal 6n de
angi opl astia sobre la placa excéntrica puede expandir o
di stender el segmento arterial normal contralateral y no

producir o producir un nininmo dafo sobre la placa. La
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expansi 6n de la pared normal puede inicialnente producir un
increnento en el dianetro lumnal coronario, pero algunos
dias o semanas mas tarde la relajacion gradual de este
segmento distendido reducira la luz coronaria hacia el

estado existente antes de la dil ataci 6n (29).

5.- Distensidn y conpresion: Un ultinm mecani sno que se

ha atribuido a la angioplastia es la conbinacion de Ila
di stensi 6n del vaso con una ninima o noderada conpresi 6n de
| a placa. En estos casos un bal 6n de ACTP de mayor di nensi én
que el vaso puede expandir conpletanente el segnento
coronario si esta concéntricanmente estenético y si la placa
esta conpuesta principalnmente de material fibrocol dgeno

(29).

1.1.5. | NDI CACl ONES DE LA ANG CPLASTI A CORONARI A

Cono consecuencia de |os avances producidos en el
equi pamento y en la técnica, | as indicaciones de
realizacion de la ACTP en los pacientes con cardiopatia
i squém ca han evolucionado progresivanente. Teniendo en
cuenta que, en nuchos casos, el facultativo que establece |a
i ndicacion es el msno que el que realiza el procedi mento,
una serie de prem sas deben ser consideradas en el nonento

de establ ecer una indicaci 6n de angi opl astia coronari a:
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a) Debe existir una justificacion clinica y anatom ca

para | a revascul ari zaci 6n

b) Las lesiones a dilatar deben ser anatém canente
factibles de ser tratadas con un nivel razonabl e de

seguridad y de probabilidad de éxito.

c) La angioplastia debe conpararse favorablenente (o
cono minino de forma simlar) a otras opciones terapéuticas

cono la cirugia coronaria o el tratam ento nédico.

El proceso de evaluacién de un paciente para ser
candidato a l|a realizacion de wuna ACITP engloba un
conocimento clinico, fisiopatoldgico y técnico conplejo.
Los siguientes puntos son indicaciones de realizaci 6n de una
ACTP, aunque hay que considerar que en muchos de |os casos
debe realizarse un enfoque individualizado de cada uno de

| os paci ent es.

1.1.5.1. Enfernedad de un vaso.- Cuando en 1979 se
establecié el Registro del NHLBI, se consideraron cono
candi datos para angioplastia |os pacientes que nostraban
angina refractaria al tratamento nedico, se docunentaba
objetivamente la presencia de isquemia mocardica Yy
anat 6m canente presentaban enfermedad de un vaso con

| esiones accesibles al equipo de angioplastia entonces

19



exi stente (31,32). Las |esiones consideradas apropi adas para
ACTP eran normal nente proxinal es, de poca |ongitud,
subt ot al es, concéntricas y no cal cificadas.

Aunque estos criterios continuan identificando a
paci entes con una tasa elevada de éxito, |a nodificaciones
que se han producido en el equipamiento y en |la técnica han
permtido la aplicacidén segura y efectiva de la ACTP en
| esi ones con anatomia nenos ideal. Las guias existentes vy
| os catéteres de nmenor "perfil"” han permtido |a realizacidn
de angioplastias en segnmentos nas distales y afectados
di fusamente por |a aterosclerosis. E uso rutinario de
hi nchados prolongados a baja presién ha permtido Ila
di |l ataci 6n de |esiones excéntricas (33) y se han disefado
cat éteres especiales (34) para dilatar estenosis situadas en
segment os arteriales curvos gue tienen una mayor

predi sposici 6n a | a aparici 6n de di secciones.

1.1.5.2. Cclusion coronaria conpleta.- Actual nente
al gunos vasos conpletanente ocluidos, en pacientes con
sintomas de isquema mocardica conb consecuencia de Ila
existencia de mocardio aun viable e irrigado por una
circulaci 6n colateral insuficiente o inadecuada, pueden ser
di | at ados con éxito. Para evitar disecciones o perforaciones
vascul ares, una serie de guias especial es pueden ser usadas
para poder ejercer una presion determ nada a nivel del nufidén

de la oclusio6n hasta que se produce la entrada en el cana
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vascular. Una vez que la guia se ha situado en la parte
di stal del vaso, la |esion puede ser cruzada por el catéter-
bal 6n y dil atada convencional mente. El porcentaje de éxito
de la ACTP en vasos total nente ocluidos es nmas bajo que el
de la angioplastia realizada en vasos estendticos
convenci onal es (35), ya que mnuchos procedimentos fallidos
son consecuencia de la inposibilidad de «cruzar Ia
obstrucci 6n con | a guia.

La mayor tasa de éxitos se obtienen en segnentos
ocl uidos cortos, en oclusiones recientes y cuando existe un
tanel de entrada a |a oclusion angiograficanente visible
(36). Sin enbargo, debido a las caracteristicas diferentes
de la lesion y conb consecuencia del flujo conpetitivo
procedente de |as colaterales distales a |la obstruccion, |as
oclusiones totales dilatadas tienen una elevada incidencia

de reestenosis (35, 36).

1.1.5.3. Enfernmedad nultivaso.- Teniendo en cuenta el
progresivo incremento en l|las tasas de éxito de la
angi opl astia realizada en pacientes con enfermedad de un
vaso, la extensidén de las indicaciones de la ACIP a los
paci entes con afectacion de varios vasos parece | 0Ogica.

Exi sten una serie de situaciones donde probabl enmente
esta justificada |a indicacién de la angioplastia en
paci entes con multivaso. En pacientes con un el evado riesgo

0 con contraindi caci ones quirurgi cas puede estar indicado |a
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dilatacion de la arteria responsable de la isquema. En
paci entes con sindronmes isquém cos agudos refractarios y de
edad avanzada la dilatacién de la |esiédn responsable de |a
clinica puede estar justificada (37). En pacientes en shock
cardi ogénico en |la fase aguda de un infarto de mocardio se
ha denostrado que la dilataciéon efectiva de la arteria
responsabl e del infarto condiciona una inportante nejoria en
el pronéstico inicial y a largo plazo (38, 39).

En la actualidad una serie de estudi os random zados se
estan desarrollando para evaluar de forma controlada |a
eficacia de la ACTP en conparaci 6n a la cirugia coronaria de
revascul ari zaci 6n en pacientes con enfernedad nultivaso
(40). | ndudabl enent e, | os paci ent es coronari os con
enfernmedad difusa y aquellos con estenosis significativas
del tronco comin de la coronaria izquierda deben ser

tratados con cirugia de revascul ari zaci 6n (41).

1.1.5.4. Pontajes aortocoronarios.- Mas del 50 % de |os
paci entes que han sido sonetidos a cirugia coronaria con
puentes de vena safena nostraran en |los 10 afios siguientes
una oclusién conpleta o una estenosis severa en dicho
pontaje. Por el contrario, los puentes de arteria nanaria
interna tienen una nejor evolucion a largo plazo, aungue
algunos de ellos desarrollan estenosis significativas,
particularnente en la anasténosis distal. Sin enbargo, |os

paci entes que han sido sonetidos a cirugia coronaria pueden
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desarrol |l ar nuevas |esiones ateroscleroticas o progresar en
| esi ones preexistentes, tanto en vasos pontados cono en
vasos no pontados. Por toda esta serie de causas, |os
paci entes interveni dos pueden presentar recurrencia de la
si nt omat ol ogi a. La reintervencion conlleva un riesgo
quirurgico elevado en conparacién a una intervenciodn
inicial. Con |a progresiva expansi 6n de |a ACTP, al gunos de
estos pacientes pueden ser manejados en |a actualidad
nmedi ante angioplastias realizadas sobre [|os pontajes
afectados o0 sobre |los vasos nativos. Las estenosis de
pont aj es de safena que aparecen dentro del priner afio de |a
cirugia son frecuentenente secundarias a hiperplasia intimal
y responden nuy adecuadanente al balon de dilatacion (42).
Por el contrario, las |esiones que aparecen mas tardianmente
y que son causadas por aterosclerosis difusa tienen una
superior tendencia a fragmentarse durante la dilatacion y a
enbolizar en el lecho coronario distal (43). Hay que
consi derar adenas que |as venas safenas dil atadas tienen una
alta incidencia de reestenosis (superior al 40 9,
particul arnente si |as estenosis contienen una gran cantidad
de tronbo. Los puentes con arteria manmaria interna son
general nente rmucho nas resistentes a la aterosclerosis. Sin
enbar go, al gunos pacientes desarrollan estenosis a nivel de
la anastoénosis arteria nmanaria-arteria nativa. Se ha
denostrado que estas |esiones pueden dil atarse eficaznente

(44).
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Cuando se plantee la indicaci6n de angioplastia en un
paci ente con cirugia coronaria previa debe considerarse que
en el caso de requerir una intervencion urgente por
conplicacion de la angioplastia, la fibrosis nediastinica y
el riesgo de lesionar |los puentes situados en la parte
anterior prolongaran el tienpo requerido para |a realizacién
de la cirugia (45). Este aspecto, junto a la frecuente
presencia de enfermedad multivaso y de alteraciones en |a
funci 6n ventricular, increnenta de forna nmarcada el riesgo

de | a angi opl astia en estos pacientes.

1.1.5.5. Angina estable.- El grupo inicial de pacientes
sel ecci onados para ACTP fueron pacientes con angi na estable
pero refractaria al tratamento médico y con anatoma
coronaria adecuada. Ccasional mente pueden ser candidatos a
angi opl astia pacientes con mnina sintomatologia pero con
anatomia ideal. Recientenente un estudio random zado ha
conparado la eficacia de la angioplastia coronaria en
conparaci 6n al tratamento médico en un grupo de pacientes
con enfernedad de un vaso (46). Los autores concluyen que |a
ACTP ofrece una remsion mas rapida y nas conpleta de la

si nt omat ol ogi a aunque con un rmayor coste econdm co.

1.1.5.6. Angina inestable.- Este grupo de indicacidn
probabl enente forma la proporcién nas inportante de

paci entes que son somretidos a ACTP. Para facilitar el rapido
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tratamento de estos pacientes, en algunos casos (angina
refractaria) |la angioplastia se realiza en la msnma sesioén
que el cateterisno di agnosti co. La incidencia de
conpl i caci ones que potencial mente pueden presentarse cuando
la angioplastia se realiza en pacientes con angihna
refractaria es marcadanente superior a l|a angioplastia

real i zada el ecti vanente en paci entes nenos i nestables (47).

1.1.5.7. Infarto agudo de mocardi o.- Dependi endo del
nonento de realizacidon de la angioplastia con respecto al
inicio del | AM la angioplastia recibe diferentes

denom naci ones.

1.- ACTP Directa, Prinmaria o Innediata: Es Ila

angi oplastia realizada en l|la fase aguda del |AM en el
nonento de realizar el diagnéstico y antes de admnistrar el
tratamento tronmbolitico. Cuatro estudios han evaluado de
forma controlada |la eficacia de este tipo de ACIP en
conparaci 6n al tratamento tronbolitico habitual (48-51).
Est os estudi os concluyen que |la ACTP Directa es mas efectiva
que el tratamento tronbolitico respecto a |la restauracién
de la perneabilidad de la arteria responsable del infarto,
reducciéon de l|a incidencia de reinfarto o isquema
recurrente y reducci6n de |la nortalidad en | os pacientes de
ri esgo el evado. Son contradictorios |os datos respecto a su

eficacia en la preservacion de mocardio. La limtacidn
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principal de este tipo de angioplastia es la falta de
practicabilidad por el probl ema | ogistico. D ferentes
est udi os observaci onal es en el subgrupo de paci entes con | AM
y shock han denostrado que si la ACTP consigue
reperneabilizar la arteria responsable del |AM precoznente
el pronéstico de estos pacientes nejora de nanera

espect acul ar (38, 39).

2.- ACTP Innediata post-tronbolisis: Es |a angioplastia

real i zada innmedi atanente después de haber adm nistrado el
trombolitico. Su finalidad es reducir |a estenosis residua
significativa que tras una tronbolisis eficaz presentan una
proporci 6n i nportante de paci entes.

Tres estudi os controlados (TAM (52), ECSG (53) y TIM
1A (54)) han denpstrado que este tipo de ACTP realizado
rutinariamente post-tronbolisis no nmejora la recuperacién
global o segnentaria de la contractilidad, se asocia a una
mayor incidencia de conplicaciones procedurales y no reduce
la incidencia de reoclusiéon o reinfarto. Por tanto, Ila
real i zaci 6n de una ACTP innedi atanente post-tronbolisis no

esta indicada de forma rutinaria en | os pacientes con | AM

3.- ACTP de Rescate: Es la angioplastia realiza en la
fase aguda o subaguda del 1AM en |os pacientes en que se
denuestra que el tronbolitico no ha consegui do

reperneabilizar |a arteria responsabl e del | AM
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No existen estudios que de forma controlada hayan
evaluado la eficacia de este tipo de ACTP. Un netaanalisis
de varios estudi os observacionales (55) sugiere que si la
ACTP de Rescate consigue reperneabilizar la arteria
responsable del 1AM el prondstico de dichos pacientes es
simlar al de los pacientes en los que el tratamento
tronmbolitico es inicialnente eficaz. Por el contrario, el
hecho de no reperneabilizar con l|la ACIP la arteria
responsabl e del I AM condiciona una el evada nort al i dad.

El problena estratégico de este tipo de ACIP es la
dificultad en identificar precoznente y con netodos no
invasivos |los pacientes en los que el tratam ento

tronbolitico no ha sido inicialnmente eficaz.

4.- ACTP Diferida post-tronbolisis: Es |la angioplastia

real i zada sistematicanente en |a fase subaguda del |AM (18-
72 horas después de admnistrar el tronbolitico) con la
finalidad de reducir |a estenosis residual de la lesiodn
responsabl e del | AM

Dos estudios (TIM 1B (56) y SWFT (57)) han eval uado
la eficacia de este tipo de ACIP en conparacion a
tratam ento conservador habitual. Estos estudios concluyen
que |l a realizaci 6n de una ACTP profilactica sistemticanente
post-tronbolisis condiciona un pronéstico simlar a la
real i zaci 6n de un tratam ento conservador con una estrategia

i ntervencionista clinicanente dirigida.
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5.- ACTP Electiva: Es la angioplastia realizada fuera

de |a fase aguda y subaguda del IAM Se denom na selectiva
cuando su indicacion se realiza por la existencia de
i squem a espontéanea o inducida. Si la |esidén responsabl e del
IAM es l|la causante de la isquema y es técnicanente
abordabl e, |a indicacion de angiopl astia parece evidente. La
conveniencia o no de realizar ACIP electiva de forna
rutinaria en |os pacientes post-tronbolisis que nmuestren
| esiones significativas en la arteria responsable del |AM no

ha sido eval uado de fornma control ada.

Exi ste probabl enente otra indicacién potencial para |la

realizacion de ACITP en |los pacientes post-tronbolisis.
Estudi os recientes (58) indican que el pronéstico a largo
plazo de los pacientes con |AM que han sido sonetidos a
tratam ento tronbolitico esta determ nado principal mente por
el estado de la funcion ventricular residual. Asimsno el
grado de perneabilidad de la arteria responsable del |AM
influye de forma determinante en |la supervivencia a largo
pl azo en estos pacientes. La supervivencia esta narcadanente
reducida en los pacientes en los que la arteria persiste
ocluida en conparacion a |los pacientes en |los que dicha
arteria esta perneabl e.

Est udi os publicados recientenmente (59) han denostrado

que la evolucion de |os vol anrenes del ventricul o izquierdo
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en |os pacientes post-1AM tiene una clara relacion con el
grado de estenosis residual de la arteria responsable del
IAM  Asimisnmo la contractilidad regional de I|a zona
infartada puede nejorar de forma significativa si se
reperneabiliza la arteria responsable del |IAM o0 si se
reduce su estenosis residual nediante ACTP, aunque ésta se
realice tardianente en relaci6n al nonento del 1AM (60)

Est os datos pueden sugerir que posiblenente un subgrupo de
paci entes post-tronbolisis (pacientes con |AMs extensos en
los que se denuestre la existencia de mocardio viable)
pueden nejorar su prondéstico nediante la realizaci 6n de una

angi opl astia sobre la arteria responsable del infarto.

1.1.6. COWLI CACI ONES DE LA ANG GPLASTI A CORONARI A

Cono un tipo especifico de cateterisno cardiaco, |a
ACTP present a inicialmente el m sno ri esgo gue
potenci al mente tienen | os procedi mentos cardiacos invasivos
(7). En conparacion con |os catéteres convencionales de
di agnosti co, el nmayor di aretro  del catéter-guia de
angi opl asti a puede producir con nayor frecuencia |esiones en
la parte proximal de l|la arteria coronaria. De nmanera
simlar, el avance subsel ectivo de |las guias de angiopl astia
y de los catéteres de dil ataci 6n pueden dar lugar a | esiones
vascul ares si son mani pul ados con agresividad. Sin enbargo,

| as conplicaciones mas frecuentes que puede presentar |a
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angi opl astia coronaria estan en relaci6n con probl enas que

se localizan en la zona de dilataci én (61).

1.1.6.1. Diseccion arterial coronaria.- Aunque |a
di secci 6n en una placa aterosclerotica puede estar produci da
por un intento repetitivo de intentar pasar la guia de
angioplastia a través de una luz estendética tortuosa, |a
mayor parte de las disecciones son el resultado de la
"l esi6n control ada”" que se induce al efectuar el hinchado
del catéter-balén a nivel de |la estenosis (62,63). Por esta
razon, en aninmales de experinmentaciéon o en nodelos de
cadaver (62) <casi sienpre son encontradas disecciones
| ocali zadas en las zonas dilatadas. Estas disecciones son
det ect adas angi ografi camente en aproxi nadanente la mtad de
| os paci entes innedi atanmente post-angioplastia (64). Cuando
estas disecciones son mninas, no progresivas, Yy no
interfieren con el flujo anterdgrado hacia el vaso distal
general nente no tienen ninguna traducci 6on clinica. Estudios
angi ogréaficos realizados a las 6 senmanas de |a angiopl astia
denuestran wuna conpleta curacion del segnento donde se
| ocaliza | a diseccidn, aunque se han descrito ocasional nente
f ormaci ones aneurisnaticas en |la zona de | a diseccion (65).

Por el contrario, si l|as disecciones son progresivas e
i mportantes, pueden interferir con el flujo anterdgrado y
dar lugar a una oclusi6n conpleta del segnento dil atado, en

m nutos u horas después de la dilatacion. Esta situaci on es
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consecuencia, en |la nmayor parte de casos, de |a conpresioén
que | as estructuras di secadas ejercen sobre |a verdadera |uz
(66), aunque tanbi én pueden contribuir |a superposicion de
material tronmbético o plaquetario, 0 una vasoconstriccioén
sobre el segnmento dilatado. Esta secuencia puede ser
sol uci onada en muchos pacientes nediante |a adm nistraci on
de nitroglicerina intracoronaria y nediante redil ataciones
repeti das o prol ongadas que intenten sellar |a diseccidn. S
es inposible reabrir el vaso ocluido y si esta situaci 6n se
aconpafia de isquém a mocardica inportante, debe plantearse
la realizacion de cirugia wurgente de revascularizacién
coronaria. Aproxi madanmente un 3 % de |os pacientes en |os
gque se intenta una angioplastia necesitan cirugia coronaria
urgente por conplicaciones (61,66-68). Aunque el prondéstico
de la cirugia coronaria de urgencia por ACTP fallida es
favorable, la nortalidad quirdargica (6% y la incidencia de
infarto peroperatorio (50 9% son significativamente mas
el evados que cuando dicho procedimento se realiza de forna
el ectiva (68).

Las conplicaciones derivadas de |la oclusién coronaria
aguda y la realizaci 6n de cirugia coronaria de urgencia, son
los principales contribuyentes a la nortalidad de Ila
angi opl astia realizada de forna electiva. Dicha nortalidad
oscila entre 0.3 %y el 0.6 %(67).

En al gunos subgrupos especificos de paci entes (con dafio

m ocardi co extenso previo o actual, enfernedad nultivaso,
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gran cantidad de mocardio dependiente de la lesion a
dilatar, o con cirugia coronaria previa) l|a nortalidad
rel aci onada con |la ACTP puede ser nas elevada, por |o que
durante el procedimento debera requerirse |la necesidad de
un "stand-by" quirdrgico absoluto o la disponibilidad
i nnedi ata de bal 6n de contrapul saci 6n

En | a actualidad, una serie de nuevas tecnol ogi as estan
disponibles en los laboratorios de intervencionisno

coronario para tratar las conplicaciones derivadas de |a

angi opl astia (soporte percutaneo cardi opul nonar, "stents",
etc).

1.1.6.2. Qras conpl i caci ones. - Una serie de
conpl i caci ones adi ci onal es han si do descritas. La

enbol i zaci 6n de al guno de | os conponentes de |la placa es un

fenébmeno nuy infrecuente (43), aunque en pacientes con
infarto agudo de mocardio o con angina inestable puede
producirse l|la enbolizacion de material tronbético adherido

previamente a |l a estenosis (69).

La oclusién de una rama que se origina en el segnento

estenosado se ha docunentado en un 14 % de |os vasos
af ect ados cuando se realiza |a ACTP del vaso principal (70).
Si la rama es pequeia, frecuentenmente este hecho no tiene
ni nguna repercusi 6n clinica. Por el contrario, si la rama es

i mportante, ésta debe protegerse nediante |a introducci 6n de
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una guia y deben realizarse dilataciones simultéaneas o
secuenci al es de anbos vasos (técnica del "kissing balloon").
Para ello, por tanto, se requiere la introducci én de 2 guias

de angioplastia y de dos catéteres de dil ataci én.

La per f or aci 6n de una arteria coronaria cono

consecuencia de |la mani pul acion con una guia rigida ocurre
muy infrecuentemente y no necesariamente tiene inportantes

consecuencias. La ruptura de una arteria coronaria cono

consecuencia de la utilizacidén de un balon de un diéanetro
excesivo, puede dar lugar a taponam ento cardiaco. Se han
descrito rmuertes conb consecuencia de esta conplicacién
(71).

La fibrilacién ventricular ocurre con una incidencia

nmenor al 1 % de los procedimentos (67), y principalnmente
aparece conp consecuencia de la realizacion de dil ataci ones

con producci 6n de isquenm a nuy prolongadas. La fragnentaci én

O ruptura de material ha sido descrito en un porcentaje

nmi ni o de paci ent es.
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1. 2. REESTENCSI S
POST- ANG OPLASTI A CORONARI A

Aunque |os aspectos técnicos de la ACTP han
evol uci onado espectacularnmente, de forma que |esiones
conpl ejas pueden ser tratadas con tasas de éxito y de
seguri dad aceptables, la recurrencia de |la estenosis post-
angi opl astia (reestenosis) sigue siendo su mayor |imtacion.
A pesar de una extensa investigacion basica, animal vy
clinica dirigidas hacia este problema, no se ha consegui do

desarrol |l ar hasta el nmonento ninguna terapéutica preventiva.

1.2.1. FISIOPATOLOE A DE LA REESTENCSI S

La placa aterosclerética primaria contiene una nezcla
conpleja de células nusculares lisas, tejido fibroso vy
colesterol. Por el contrario, |las |esiones reestenéticas son

de naturaleza mucho nmas fibrosa, con pocos depdsitos de

34



colesterol. A excepcio6n de la diabetes, ningun otro de |os
cl &sicos factores de riesgo coronari o parece gue ejercen una
influencia inportante en el proceso de la reestenosis (72).
Asimsno, esta diferencia en la conposicion de |la placa
puede explicar lo infrecuente que el infarto agudo de
m ocardio aparece <cono forma de presentacion de la
reestenosis. La naturaleza fibrosa de |a |esion reestenotica
parece proteger a la estenosis contra la fisuraciéon y |a
ruptura de la placa. Una serie de factores pueden influir en
| a aparici én de reestenosis post-angioplastia (72).

Un factor i mportante en determ nados casos de
reestenosis es el retroceso elastico del vaso que se produce
en la zona previanente distendida por la dilatacion. Qro
factor es la activacion del sistema henostatico que se
produce durante la angioplastia, |lo que condiciona |a
adhesi 6n y agregaci 6n plaquetaria, la formaci 6n de tronbi na
y la puesta en marcha de eventos nediados por la fibrina. Un
ultinmo factor es la estinmulacion de la proliferacion de |as
células rmusculares lisas. Esta estimulacién se realiza por
los factores de crecimento generados en el proceso
inflamatorio 'y tronbético que aparece después del
traumati sno producido en la pared del vaso por el bal én de
di l ataci 6n. El grado en el que cada uno de estos necani snos
participa en el proceso de reestenosis en un determ nado

paci ente no puede ser delimtado en |a actualidad (72).
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1.2.2. DEFINIC ON DE REESTENGCSI S

No existe consenso respecto a la nejor definicidén de
reestenosis post-angioplastia. La Tabla | describe |as
definiciones nas conmunnente utilizadas. Sin enbargo, el
criterio elegido dependeréa de la finalidad de |a aplicaci on.

Tabla |I.- Definiciones de reestenosis utilizadas nas
fr ecuent enment e.

1.- Incremento > 30 % en el grado de estenosis durante
el seguimento, en conparacidon a la estenosis existente
I nmedi at anment e post - angi opl asti a.

2.- Estenosis inicial post-angioplastia < 50 % que
aunenta en la angiografia de seguimento a > 70 %

3.- Pérdida > 50 % de la nejoria obtenida nediante |a
angi opl astia en el grado de estenosis.

4.- Estenosis post-angioplastia < al 50 % que aunenta
en | a angiografia de seguimento hasta una severidad > al 50
%

5.- Dismnucion del dianetro ninino de la lesiodn
durante el seguinmento de > 0.72 mm en relacion a la
estenosi s exi stente innedi at anente post-angi opl asti a.

En estudios en los que se evalle |la biologia de la
reestenosis, sera preferible una nedida continua del grado
de obstruccién lumnal (porcentaje de estenosis o dianetro
| um nal minino), ya que cual quier progresi 6n de |a estenosis
reflejard el proceso de interés, independientenente de si es
al canzado o no el unbral de obstrucci 6n defini do previ anmente
cono reestenosis (72). Ademas, una nedi da continua ofrece un
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poder estadistico superior para detectar influencias en el
prondstico y en el tratam ento.

Sin enbargo, cuando la principal finalidad sea una
decisiéon clinica, una nedida binaria de reestenosis
(reestenosis presente o] ausent e) pr opor ci onar a una

i nf ormaci 6n mucho nmas rel evante (72,73).

1.2.3. FACTORES PRED CTI VOS DE REESTENCSI S

Los factores predictivos de reestenosis pueden ser
divididos en tres categorias basados en sus posibles
nmecani snos. Los factores en relacién al paciente son
caracteristicos del msnb y estan presentes sistém canente
por 1o que afectan al riesgo de reestenosis en todas |as
| esi ones dil atadas. Estos factores probabl emente influyen a
través de wun nmecanisno general de incremento en la
proliferaci 6n de |l as células nusculares lisas, incremento en
la formacion de tronbos o a través de una anornal
arquitectura del vaso sanguineo que da lugar a un retroceso
el astico. Los factores en relacion a la Ilesion son
especificos de una determinada |lesion e influyen de fornma
i ndependiente en el riesgo de reestenosis, incluso para
|l esiones miltiples en el msno paciente. Por ultino, |os
factores relacionados con el procedimento se refieren a
métodos utilizados en la técnica de angioplastia para

reducir el grado de estenosis.
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1.2.3. 1. Factores relacionados con el paci ent e. -
Al gunas vari abl es especificas del paci ent e est an
apar ent ement e asoci adas con un nayor riesgo de reestenosis.
En un netaanalisis reciente de diferentes estudios (72) se
objetivé que el sexo mascul i no, el ant ecedente de
hi pertensi é6n arterial, el habito tabaquico continuado, |a
diabetes y la angina inestable eran variables asociadas a
una mayor incidencia de reestenosis (Tabla I1). Un estudio
reciente (74) ha denostrado que el uUnico predictor clinico
i ndependi ente por el analisis multivariado fué |la severidad

de | a angi na.

Tabla Il1.- Factores predictivos de reestenosis rel aci onados
con el paciente. Conclusiones de un netaandlisis de
di ferentes estudios (72).

Fact or N2 de ptes Rel aci 6n de Limtes de

Pr obabi | i dad Confi anza
Sexo mascul i no 4310 1.42 (1.21-1.65)
HTA 971 1.29 (0.99-1.69)
Conti nuar funmando 160 1.96 (1.04-3.69)
D abet es 2245 2.15 (1.60-2.91)
Angi na i nici al 1511 1.52 (1.22-1.91)
Angi na < 6 neses 625 1. 67 (1.20-2.33)
Angi na variante 451 2.73 (1.76-4.23)

HTA= hi pertensi 6n arterial; ptes= pacientes.
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El efecto de los lipidos sobre Ila incidencia de
reestenosis es controvertido. Bergelson et al (75) objetivod
una inportante relacion entre miltiples medi das basal es de
| i pidos (HDL, LDL, Apolipoproteinas Ay B) y el riesgo de
reestenosis. En un estudio adicional (76) se objetivd que
| os nivel es el evados de |ipoproteina-a analizados durante el
seguimento se asociaron a |la aparicion de reestenosis. Sin
enbargo, otros estudios (76,77) no docunentan relacidn
alguna entre |los valores basales de lipidos y la presencia
de reestenosis. Incluso uno de |os estudios (77) ha descrito
un riesgo dismnuido de reestenosis en pacientes con nivel es
total es de col esterol el evados.

Al gunos estudios han presentado datos prelimnares de
la relacion entre diferentes paranetros del si stenmm
fibrinolitico y la aparicion de reestenosis. Un estudio ha
denostrado que en | os pacientes que desarrollan reestenosis
se observa un increnento de los niveles de activador-
i nhi bi dor-1 del pl asm ndégeno en el nonent o del
procedi mento, mentras que en | os pacientes sin reestenosis
| os nivel es basal es de dicho paranetro eran bajos (78).

Se ha documentado una extraordinaria tasa de reestenosis
(81% en pacientes sometidos a tratamento prolongado con
henodi alisis tras haber sido sometidos a angioplastia
coronaria (79). Este estudio no identifica si el principal
factor predictivo de reestenosis es |la propia dialisis o son

| as anonal i as net abdl i cas asoci adas a i nsuficiencia renal.
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1.2.3.2. Factores relacionados con la lesion.- Una
serie de factores han sido identificados cono predictores de
reestenosis relacionados con la |lesion. Aunque datos
obt eni dos por netaanalisis de diferentes estudios (Tabla
I11) sugieren una nodesta diferencia entre arterias (72),
resultados de un estudio reciente realizado nediante
analisis cuantitativo de |las |esiones indican que no parecen
existir diferencias significativas en cuanto a |la incidencia
de reestenosis entre las diferentes arterias o entre |os

di stintos segnentos de |as msmas (80).

Tabla Il11.- Factores predictivos de reestenosis rel aci onados
con el vaso dilatado. Conclusiones de un netaandlisis de
di ferentes estudios (72).

Fact or N2 de ptes Rel aci 6n de Limtes de
Probabilidad Confianza
Vaso
Desc. anterior 1928 1.38 (1.14-1.68)
Saf ena 2420 1. 30 (1.04-1.62)
Local i z. proxinal 332 1.40 (0.84-2. 34)

En conparacién a las arterias nativas, |o0s pontajes
venosos tienen una alta incidencia de reestenosis post-
angioplastia (38 % - 54 9% (81-83). Asimsno si las
estenosis estan |ocalizadas proxinmalmente en el pontaje, la
posi bilidad de reestenosis es nayor en conparaci6n a |as
estenosis situadas en la parte nmedia o distal del msno

(83). Dentro de las arterias nativas, la localizacién ostial

40



(84) 'y las angioplastias realizadas sobre oclusiones
conpletas (85) tienen una mayor tasa de reestenosis. La
| esi 6n  resi dual post - ACTP parece ser un inportante
determ nante de |a aparicion de reestenosis, incluso cuando
otros factores son consi der ados medi ant e analisis
multivariado (86-89). Resultados recientes del estudio M
HEART (90) han identificado 5 variables relacionadas con |la
| esi 6n cono factores predi ctivos i ndependi ent es de
reestenosis en el analisis multivariado: |ocalizacién de |a
estenosi s, porcentaje de estenosis pre-ACTP, longitud de |a
estenosis, diametro de la arteria adyacente y severidad de
| a estenosis post-ACTP. La longitud de la estenosis y el
porcentaje de estenosis residual post-angioplastia fueron
|l os Unicos factores independientes relacionados con |a
presenci a de reestenosis en el reciente estudio de Mntreal,

real i zado nediante analisis cuantitativo (74).

1.2.3.3. Factores relacionados con el procedi mento.-
En la actualidad, el inpacto de la nodificacién de |as
variables del procedimento (tienpo y presion de hinchado,
rel aci 6n dianetro del bal 6n enpl eado/ di anetro de la arteria
di | at ada) es desconoci do. Se ha sugerido que el nenor riesgo
de reestenosis se asocia a aquellas angi opl astias en | as que
se produce una nenor cantidad de trauma vascular (72). En
consecuencia, |a obtenci6on del mayor dianetro posible con |a

menor estenosis residual y produciendo el mnino dafio
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vascul ar son |os factores que probablenente se asociaran a

una menor incidencia de reestenosis post-angiopl asti a.

1.3. PROGRESI ON
DE LA ATERCSCLERGCSI S CORONARI A

1.3.1. FI SIOPATOLOGE A DE LA PROGRESI ON DE LA ATEROCSCLERGCSI S

Una serie de investigaciones realizadas en los ultinos
afios han clarificado los constituyentes especificos
celulares que participan en la formaci 6n y desarrollo de |as
| esi ones ateroscleroticas en humanos. La inpronta grasa es
la prinera lesidén de |la aterosclerosis, ya encontrada en
ni Aios, y caracterizada por ser m croscOpi camente plana, rica
en lipidos y constituida principalnmente por nacroéfagos y
misculo liso (91). Por el contrario, la placa fibrosa, que
es la representacion de varias fornas de aterosclerosis
avanzada, estd formada por una cantidad inportante de
células musculares |lisas rodeadas por una nmatriz de tejido
conectivo y con un contenido variable de lipidos intra y
extracelulares (92). Esta lesion esta cubierta por una densa

capa fibrosa de misculo liso y de tejido conectivo.

1.3.1.1. Aterosclerosis inducida experinental nente.- En

| a aterosclerosis inducida experinmental mente, |a acumul aci én
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de nacrof agos subendoteliales constituye el priner estadio
de la formacion de la inpronta grasa, de caracteristicas
simlares a l|la observada en humanos (91). Esta inpronta
grasa se extiende por una uni6n continua y gracias a la
m graci 6n  subendot el i al de nonocitos que Ilegan a
convertirse en macrof agos. La inpronta grasa tanbi én aunenta
por una gradual acumul aci 6n de célul as nmuscul ares |isas que
desde la nmedia mgran dentro de la intima y que tanbién
acurmul an lipidos (93). Tras unos meses de nivel es el evados
de colesterol plasmético, se enpiezan a separar |as uniones
entre algunas células endoteliales a nivel de las
ram ficaciones y de |las bifurcaci ones. En al gunos casos, |as
células endoteliales se retraen de tal forma que |os
macrofagos y el tejido conectivo subyacente son expuestos
directanente a la circulacion. Esta situaci én proporciona
oportuni dades para que se produzca |a adherencia vy
agregaci 6n plaquetaria y se desarrolle una tronbosis nural.
Posteriormente a nivel de estas zonas se objetiva la
presencia de lesiones proliferativas avanzadas constitui das
princi pal mente por células rmusculares |isas. Se ha
denostrado que existe una correlacion entre |a vel ocidad de
aumento de los niveles de colesterol, el nivel maxino de
col esterol al canzado, | a duraci 6n de dicho increnmento, y |os
canbi os celulares observados con el desarrollo de |as
| esiones proliferativas (93, 94).

Est os estudi os ani mal es han proporci onado una base para
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la conprensién de la secuencia de interacciones celulares

que pr eceden al desarroll o de | as | esi ones de
at er oscl erosi s. Est as i nvesti gaci ones denuestran I a
importancia de las interacciones precoces entre |os

nonocitos y un endotelio posiblemente ya alterado. En la
hi per col est eri nem a, | a acurmul aci 6n de | os
nonoci t os/ macr 6f agos, seguida por un nunero variable de
células muscul ares lisas forman | as denom nadas "foam cel | s"
dentro de las inprontas grasas. Estos estudios ayudan a
explicar |a predisposicién de algunas inprontas grasas para
formarse en ramficaciones vy bifurcaciones, donde |as
propi edades reol 6gi cas del flujo sanguineo pueden alterar el
endotelio y dar lugar a l|la fornmacién de |esiones

proliferativas avanzadas.

1.3.1.2. Inportancia de las células nusculares Iisas.-
Las célul as nuscul ares |isas pueden ser encontradas tanto en
| as inprontas grasas cono en |las placas fibrosas. Es el tipo
cel ul ar predomnante en las placas fibrosas y su
proliferacion es el principal evento que determ na el grado
de extension de las placas y la posible aparicién de
sintomatol ogia. Junto a su capacidad de multiplicacion, |as
células musculares lisas pueden formar gran cantidad de
matriz de tejido conectivo (95) y pueden acumular |ipidos.
Las célul as nuscul ares |isas pueden responder a una serie de

factores quimotéacticos. Su capacidad para mgrar dentro de
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la intinma en repuesta a estimnmulos especificos representa una
i mportante caracteristica en relacion a la forma en que

estas células se acumul an en | as | esi ones de ateroscl erosis.

1.3.1.3. La hipoétesis "respuesta a la agresion" (92).-
Una de las consecuencias mas comunes de |a agresioéon al
endotelio vascular es la pérdida de células endoteliales
i ndividuales seguida de una sustitucidn, relativanmente
rapi da, por células vecinas. E resultado final sera una
agresi 6n no denudativa. Si las células endoteliales estan en
contacto con niveles elevados de |ipidos, puede producirse
un rapido intercanbio de col esterol dando |lugar a discretas
alteraciones en la viscosidad de |la nmenbrana plasmética de
las células endoteliales, incrementando |a adhesion de
nonocitos. Una vez que los nonocitos se han unido y han
penetrado entre las células endoteliales, se situan
subendotelialmente y |liberan sustancias que producen una
di sfunci 6n endoteli al.

Si | os macr 6f agos subendotelial es son activados, pueden
ser capaces de formar y secretar sustancias quinm oatractivas
y mtogenas que estinmulan l|a acunulacidon de células
muscul ares lisas en la intima arterial. Las alteraci ones de
la superficie endotelial favorecen interacciones con |as
pl aquetas, |las cuales se adhieren, canbian de forma y se
exti enden y degranul an bajo | a exposici6n de |la tronbina, de

los macréfagos o del tejido conectivo expuesto. Estas
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nodi fi caciones dan lugar a la l|iberacion de una serie de
factores de crecimento. Por tanto, la lesidén endotelial
puede producir la liberacién de factores de crecimento de
uno o de varios de estos tres origenes (endotelio,
macr 6f agos y plaquetas). Los quimoatractivos originados en
| as plaquetas, en el endotelio o en |os nacrofagos pueden
atraer ceélulas nusculares lisas desde la nedia hacia el
interior de la intima y ayudar en |a proliferaci 6n de al guna
de estas células en el desarrollo de |la respuesta
ateroscleréti ca.

En al gunos casos, probablenmente no es necesario que
exi sta retracci 6n o exposici 6n del subendotelio para que se
desarrolle la placa aterosclerdtica. La activacioén del
endotelio o de los macrofagos puede ser un estimulo
suficiente para proporcionar una respuesta mtogénica en | as

cél ul as nuscul ares |i sas.
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1.4. EVALUACI ON ANG OGRAFI CA
DE LAS ESTENCSI S CORONARI AS

La cardiopatia isquémca es la consecuencia de la
af ect aci 6n de | as princi pal es arterias coronari as
epi cardicas por el proceso aterosclero6tico. Aunque se ha
conprobado que la isquem a m ocardi ca puede ser secundaria a
alteraciones en |os pequefios vasos (96-98) o a anomalias
especificas en la liberacion del oxigeno al mocardio
(99,100), la cardiopatia isquém ca puede ser explicada en |a
gran rmayoria de pacientes por |la existencia de obstrucciones
aterosclerdticas severas en las principales arterias
epi cardi cas.

Mas de 30 afios después de su introduccién (101), la
arteriografia coronaria selectiva (coronariografia) sigue
siendo la exploracion basica en la evaluacion de |os
paci entes con cardiopatia isquém ca. Las indicaciones de su
real i zacion en las diferentes manifestaciones clinicas de |la
enf ermedad coronaria estan perfectanente establ ecidas (102).
La coronariografia proporciona una detallada infornacion
anatdm ca, pernmtiendo determinar |a extension y severidad
de la enfernedad coronaria y facilitando l|a eval uacién
prondstica y de | as potencial es opciones terapéuticas. Desde
que en 1977 Andreas QGuentzig realizé la prinera

angi opl astia coronaria translum nal percutanea (25) se ha
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denostrado que esta técnica es eficaz en el tratamento de
det erm nados pacientes con cardiopatia isquémca (103).
Dat os recientes indican que en los ultinos afios el namero de
ACTPs realizadas en nuestro pais ha experinentado un
crecimento casi exponencial (104). En consecuencia, se ha
produci do un canbio de orientacion en la funcion de |os
| aboratorios de cateterisno cardiaco, desde un enfoque
di agnostico hacia un intervencionisno terapéutico. Por este
hecho, la evaluacion de l|a severidad de las |esiones
coronarias de una forma precisa y reproducible ha adquirido

una i nportanci a basi ca.

1.4.1. SEVER DAD DE LAS LESI ONES CORONARI AS

Convenci onal nente el grado de obstruccion de |as
arterias coronarias se ha eval uado nedi ante el porcentaje de
reduccion en el dianetro de la luz del vaso (% de
estenosis). Su determinacién se realiza conparando el
didmetro en el punto de nmaxima reduccion de la luz con
respecto al diametro del vaso en l|as zonas adyacentes
consi deradas cono nornales (102,105,106). Una estenosis
coronari a se consi dera cono significativa cuando
produce, cono ninino, una reducci 6n del 50% 70% del dianetro

de la luz (105, 106).
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Figura 2.- Relaciodn entre el porcentaje de estenosis de
una arteria coronaria y las nodificaci ones que condiciona en
el flujo coronario, en situacion de reposo (parte inferior)
y en hiperema (parte superior). En reposo, el flujo
coronario no se nodifica hasta que |la severidad de la
estenosis Ilega a conproneter el 75 % del diametro de la luz
del vaso. En contra, en estado de hiperema, el flujo
coronari o ya enpieza a reducirse cuando | a estenosis al canza
una severidad del 45 %
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Exi ste una dependencia entre el grado de severidad de
una estenosis coronaria y el flujo sanguineo que atraviesa
dicha lesién (107,108) (Fig. 2). En condiciones de reposo,
una estenosis progresiva en una arteria epicardica no causa
una reduccion proporcional en el flujo coronario. D cho
flujo permanece relativanmente constante hasta el nonento en
que el éarea de la luz del vaso |lega a estar narcadanente
di sm nuida, situacién en la cual se produce una brusca
reducci 6n en el flujo sanguineo (107,108). Sin enbargo, en
condiciones de hiperemia, la msnma arteria coronaria puede
nostrar di smnuciones inportantes en su flujo con grados
mucho nenos sever os de est enosi s (107, 108).
| ndependi ent enente del nétodo usado para nedir |la severidad
de una de estenosis, el concepto de reducci 6n del dianetro
del 50% ha sido clinicanente revelante y extensanente
utilizado (109).

Un aspecto adicional a considerar en |a eval uaci 6n de
las lesiones coronarias es la influencia que |las estenosis
secuenciales y la propia longitud de |la | esion ejercen sobre
la relaci én estenosis/flujo coronario. Las resistencias a
flujo de estenosis situadas en serie son aditivas y no estan
det erm nadas Uni canmente por |la estenosis nmas severa (108).
De forma simlar el efecto henodi nam co de una estenosis es
mas narcado a nedida que la lesi6on aunenta de |ongitud

(110).
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1.4.2. METODOS SEM CUANTI TATIVGS DE EVALUACION DE LAS
LESI ONES CORONARI AS

La eval uaci on semcuantitativa de | as estenosi s
coronari as se realiza fundanental nente por 2 nétodos:
1.4.2.1. Analisis visual.- La inspeccioéon visual de l|la
coronariografia ha sido tradicional nente el método enpl eado
para valorar la severidad clinica de |a aterosclerosis
coronaria. A pesar de que la interpretaci 6n visual puede no
reflejar la inportancia fisioldgica de las estenosis
coronarias (111-113), las decisiones terapéuticas, en la
mayor parte de casos, siguen estando determ nadas por |a
valoracion de la severidad de las lesiones nediante |a
estimaci 6n vi sual .

El analisis visual nuestra una inportante variabilidad
inter e intra-observador (114-116) y ofrece una nala
correl aci 6n cuando se conpara con nétodos conputarizados de
andlisis de las lesiones (117). Asi m sno, est udi os
necr 6psi cos han denostrado inportantes discrepancias entre
el analisis visual de las estenosis nedi ante |a
coronariografia y la severidad anatdmica de las msmas en
corazones post-nortem (118,119). Gondin et al (120) observo
que en | os pacientes que fallecian después de la cirugia, la
enf ermedad coronaria era nmas extensa de |la que inicialnente
se habia apreciado en la evaluacio6n visual de Ila

coronariografia.
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Caracteristicanente la evaluacion visual tiende a
sobreestimar |las estenosis nas severas y a subestimar |as
| esiones nas noderadas o las no significativas (117). Su
variabilidad para la determnacioén del porcentaje de
estenosis es de + 8-14% (117). En relacion a la ACIP, el
analisis visual sistematicanente sobreestima el porcentaje
de estenosis pre-ACTP y subestima |a estenosis residual

post - ACTP (121-123).

1.4.2.2. Anal i si s nmedi ant e conpas. - Un nmet odo
alternativo, sinmple y de facil aplicacién clinica es el
enpl eo de un conpas (caliper) manual o electrénico. Aunque
presenta limtaciones conunes al analisis visual, su
variabilidad en la cuantificacion de |la severidad de |as
| esiones es aceptablenente baja y situada en un rango
internedio entre el analisis visual y los netodos de
analisis conputarizado (117). Con respecto a la eval uaci én
del porcentaje de estenosis su variabilidad es de + 6 %
(117). La utilizacidén de lentes para magnificar la inmagen
parece aunmentar l|la precision en la realizacion de |as
nmedi ci ones (124), aunque |06gicanente no corrige el error
debido a I|a divergencia del <canpo de rayos X La
di gitalizaci 6n previ a de | as i magenes nej ora I a
reproduci bilidad intra e inter-observador (125). Este ngétodo
sobreestina las estenosis no criticas y subestinma |as

est enosi s nas severas (126).
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1.4.3. ANALI SIS CUANTI TATI VO DE LAS ESTENGCSI S CORONARI AS

Una serie de hechos pueden explicar |la baja precision de
| os analisis sem cuantitativos: a) Las | esi ones
aterosclerodticas coronarias son casi sienpre excéntricas
(127, 128) por | o que pueden aparecer severanmente estenoéticas
en una proyecci 6n y ninimanente estendticas en otra. b) Los
segment os coronari os que parecen normal es angi ograficanente
pueden t ener ateroscl erosi s i nti mal o] di | at aci ones
aneurismaticas post-estendticas (129). c¢) Los segmentos
nornmal es pueden incluir ramficaciones que dificultan su
sel eccion cono referencia (130). d) La estimaci 6n visual
por la limtacién de su capacidad para discrimnar
opaci fi ci dades, puede no detectar |esiones excéntricas que
ani canent e producen una dism nuci 6n en |a radi oopacificidad
de la zona (131). e) Los margenes de la columa intral um na
de contraste son sienpre borrosos por causas inherentes a la
resolucion de los fotogramas y conb consecuencia de
novimento de las arterias coronarias por |la contraccién
cardiaca (131).

Bajo estas premisas, la utilizaci6n de métodos que de
manera objetiva puedan cuantificar con precisiéon vy
reproducibilidad el grado de severidad de las |esiones
coronarias parece por tanto justificado. Se ha denostrado

que los sistemas de analisis coronario cuantitativo (ACC
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di sm nuyen la variabilidad intra e i nt er obser vador
(125, 132), tienen una mayor precision en |la definicidén de
| as di mensiones coronarias in vitro (133) e in vivo (134), y
son predictores del significado henodinamco de |as
estenosis con razonable precisién y reproducibilidad (134-
136) .

Desde que en 1977, Brown et al (137) describid un
método cuantitativo para la evaluacion del grado de
estenosis, se han realizado miltiples estudios con Ila
finalidad de obtener un método efectivo en |la cuantificaci én
de las coronariografias. En la actualidad existen

princi pal mente 2 técnicas de ACC

1.4.3.1. Deteccion de contornos.- Esta técnica se
realiza nediante una nedicidon conputarizada de |as
dinensiones de l|a luz del vaso wusando algoritnos de
det ecci 6n de contornos y conparando el diametro "normal" del
vaso respecto al diametro de la estenosis (132,138). Para |la
aplicacion de esta técnica se requiere inicialnente la
digitalizacién de la inmagen realizandose posteriornente un
trazado automatico o sem automatico de |os contornos de la
| esi 6n. Ceneral nente se enplea el catéter angiografico cono
elemento de escala para determinar el dianmetro absoluto de
la luz del vaso (139).
Para nedir l|a dinension absoluta de una estenosis

coronari a se requi eren 2 proyecci ones aunque no
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necesariamente ortogonales entre si. Sin enbargo, Ssi
ani cament e se desean conocer canbios en |la severidad de |a
estenosi s conb consecuencia de intervenciones mecanicas o
farmacol 6gi cas, se pueden conseguir eval uaci ones excel entes
con proyecciones en un solo plano (138). Factores que pueden
limtar la precision de esta técnica son (140): a) presencia
de ram ficaciones o0 entrecruzamentos de |os vasos en el
area de la estenosis, b) existencia de densidades de fondo
variables y «c¢) bordes del vaso nmal definidos cono
consecuencia de |os novimentos cardiacos o0 por inyecciones

de contraste i nadecuadas.

1.4.3.2. Videodensitonetria.- Mediante esta técnica se
evalla el grado de estenosis coronaria realizando un
analisis conputarizado de los canbios en |a densidad de
contraste producidos por |la estenosis en el vaso (141, 142).
Conp consecuencia de |la reducci 6n en el éarea transversal, la
cantidad relativa de contraste en |as regiones estendticas
es inferior y esta dismnucién es detectada cono una regién
de mayor densidad Optica. Técnicas conputarizadas eval Gan el
grado de estenosis cono consecuencia de este canbio en
densi dad, proporcionando una nedida tridinensional del area
secci onal de la lesidén (140). Esta técnica tiene
limtaciones simlares al nmétodo de detecci 6n de contornos,
aunque tiene la ventaja de necesitar Uunicamente una sola

proyecci 6n para determnar el area relativa de una estenosis
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excéntrica (143). Asim sno, parece proporcionar una medi da
mas precisa de |las estenosis que el método de deteccion de

contornos (144).

1.4.3.3. Paranetros determ nados.- Los paranetros con
posi bilidad de ser eval uados por cada uno de | os sistenas de
ACC son vari abl es. Sin enbargo, los mas conunnente
anal i zados son el dianetro lumnal nmnino (DLM o dianetro
mnino de la estenosis, el dianetro de referencia y el
porcentaje de estenosis (Fig 3). Dependi endo del sistenma de
ACC wutilizado otras dinensiones coronarias pueden ser
eval uadas: dianetro lumnal nedio, longitud de | a estenosis,
area de obstruccion, sinetria de la estenosis, area de la
placa (Fig. 3), angulos de entrada y salida de |a estenosis
(145) o rugosidad de la lesion (146). Al gunos sistenas
permten algoritnmos de cal culos de |os gradientes de presioén
transestendticos o del flujo coronario de reserva (143).

Sin enbargo, el DLM absoluto es el paranetro preferido
para describir |os canbi os observados en |a severidad de una
lesion cono resultado de wuna intervencion, siendo su
medi ci 6n al tamente reproducible (147,148). No obstante, el
porcentaje de estenosis sigue siendo el paranmetro mas
utilizado clinicanente en |la evaluaci 6n individualizada de
| os pacientes. Su nedicion requiere indicar una posicion de
ref erencia cuya sel ecci 6n est& condi ci onada por una serie de

factores que pueden increnmentar |a variabilidad de la
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eval uaci 6n. Una aterosclerosis difusa originara posibl enente
una subestimacion de la severidad de |a estenosis (143)
mentras que |la presencia de ectasias proximales dificultara
claranente | a el ecci 6n del segnento de referencia (149, 150).
Esta variabilidad puede ser reducida si se cal cul an nedi das
pronedi o de |ongitudes largas. Al gunos sistemas determ nan
automati canente el teodrico dianetro de referencia cono una
i nterpol acion sobre |ongitudes especificas pre y post-

estenosi s (143).

Figura 3.- Evaluacion cuantitativa de |a severidad de una
estenosis post-angioplastia nedida por el sistema de
analisis CAAS. Detecci6n automatica de contornos y analisis
densitonetrico del segnmento nedio de | a descendente anterior
de un paciente innediatanmente después de una angioplastia
coronaria. El é4rea blanca es la nmedida de la "placa
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aterosclerodtica” y estéd definida por la diferencia entre el
contorno actual de la luz, detectado por |a conputadora, Yy
el contorno de referencia reconstruido. La curva superior de
la grafica nmuestra la funcion del dianmetro del vaso,
mentras que la curva inferior se refiere a la funcién de
area densitonétrica. (De Cequier A Esplugas E. Mtodos en
| a eval uaci 6n angi ogréafica de |as estenosis coronarias. din
I nvest Arteriosclerosis 1991; 3: 125).

1.4.3.4. Limtaciones.- Las principales |limtaciones de
los sistenmas de ACC son su elevado coste y |os posibles
errores que pueden inducir si l|las imgenes no son obteni das
en condiciones Optinmas (134). Deben seguirse una serie de
normas en l|la obtencidén de imagenes y en l|la seleccion de
fotogramas para la realizacion de los andlisis (Tabla 1V)
Asi m sno, |os estudios angiograficos conparativos pl ant eados
para evaluar el efecto de intervenciones necanicas o
farmacol 6gi cas deben realizarse bajo una serie de prem sas
(Tabla V). Todos los sistenas de ACC requieren |la inversioén
de tienpo para el tratamento, andlisis y evaluacion de |as
i mgenes (134). La variabilidad de estos sistemas es de =
0.10 nmm en la evaluacion del diametro absoluto y del + 3 %
en l|la evaluacion del porcentaje de estenosis (138)
conpitiendo favorablemente con |os otros métodos respecto a

su utilizacion con finalidad clinica o investigacional.
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Tabla IV.- Normas en la obtencién de inmagenes y en la
seleccion de fotogranmas para la realizacidon de analisis
coronarios cuantitativos (ACC).

bt enci 6n _de i mAgenes

a) Sel eccionar |a proyecci 6n que sea | o nmas perpendi cul ar
posible al eje longitudinal del segnento a evaluar (es
suficiente una proyecci 6n bi en sel ecci onada) .

b) La proyeccion elegida debe nostrar |a lesidén de
interés o mas claranente posible (no necesarianente |a que
nmuestra | a estenosis con mayor severi dad).

c) D afragnmar adecuadanmente pero considerando que |a
punta del catéter (si se tona conb escala de referencia)
quede incluida en el fotograma y |lo mas cerca posible al
segmento a analizar. No enplear catéteres construidos con
nylon ni catéteres de tamafio 5F o 6F

d) Centrar el segnmento a analizar para dismnuir el
i mpacto de | a distorsion.

e) Evitar superposicion de ramas o de otras estructuras.
f) Adquirir las inagenes en inspiraci éon profunda.
g) Conseguir wuna opacificacion maxima y honogénea del

segmento de interés un nininbo de 2 «ciclos cardiacos
sucesi vos.

Sel ecci 6n de f ot ogr anas

a) Elegir sienpre un fotograma en telediastole y cuando
el segmento a eval uar esté estacionario.

b) Evitar fotogramas si hay probl enas obvi os de revel ado.

c) Evitar fotogramas en los que la region de interés
muestre una apari enci a not eada.

d) Elegir marcas anatém cas (bifurcaciones) para definir
los puntos de inicio y final de |los segnmentos a anali zar
para mnimzar el problenma de | os analisis no idénticos.
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Tabla V.- Normas en la realizacidén y analisis de estudios
angi ogr afi cos conparati vos.

a) Registro preciso de los paréanmetros radiol égicos
(proyecciones, intensificador, distancias focales, factores
de exposicion, etc), de forma que la coronariografia
posterior se efectle exactanmente en | as m smas condi ci ones.

b) ldéntico réginen basal de farmacos vasodil at adores
en | os 2 estudi os.

c) Administracion de nitroglicerina inmediatanente
antes de la realizaci 6n del estudi o angiografi co.

d) Utilizacion del m sno tipo de contraste
angi ogr afi co.

e) Seleccidén de un catéter que proporcione un el evado
contraste de inmagen.

f) Medida del tamafio real del catéter innediatanente
después del cateterisno.

1.4.4. ANALI SI' S CUANTI TATI VO EN LA ANG OPLASTI A CORONARI A

El baldon de angioplastia al ser hinchado sobre el
segmento coronario estenético produce una serie de
alteraciones norfoldgicas en la luz y en la pared arterial:
denudaci 6n endotelial con rapida acunul aci 6n de plaquetas y
fibrina (26,151), dehiscencia o ruptura de la intima y de la
pl aca (26, 62, 152), di secci ones | ongi t udi nal es (21),
expansién o ruptura de la nedia (26,62,151) y dilatacidn
aneurismatica de la nmedia y de la adventicia (62). Cono
consecuencia, una serie de hallazgos angiogréaficos son

det ect ados i nnedi at ament e post - ACTP (19, 21, 153):
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opaci fi caci 6n no honogénea a nivel del segnento dil atado,
i rregul ari dades de | a luz, f or maci on aneurisnatica
| ocal i zada, dilatacién o expansi 6n de |a pared y di secciones
de mayor o nenor severidad. Asimisno, la falta de
honogenei dad perivascular es un hallazgo comin post-ACTP
cuyo necani sno no es total nente conocido (21).

Estas nodificaciones inplican unos canbi os norfol 6gi cos
irregul ares, excéntricos y asinmétricos que en teoria limtan
de forma inportante el nétodo de detecci 6n de contornos para
el analisis cuantitativo de la |esion post-ACTP (13,154). HE
analisis densitométrico basado en el concepto de que la
densidad Optica de contraste es proporcional al area
seccional (141,154) deberia ser mAs adecuado. Sin enbargo,
los resultados de diferentes estudios que han conparado
anbos netodos en |a eval uaci 6n cuantitativa de |as estenosis
i nnedi at amente post-ACTP son conflictivos. Mentras que
al gunos aut ores docunentan una buena correl aci 6n entre anbos
tipos de analisis (155-157), otros nuestran inportantes
di screpancias (13, 122,147). Junto a las alteraciones
norfol 6gi cas, wuna serie de problemas funcionales pueden
explicar estos hallazgos: a) Distorsion del vaso que
interfiere con la nezcla del contraste radioldégico y de la
sangre (158). b) Increnento en l|la turbulencia del flujo
coronario post-ACTP (158). c¢) Modificacion del dianmetro de
referencia por la dilatacién (21,157) y d) Vasoconstriccién

(159) o vasodilatacion flujo dependiente (160) que en
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ocasi ones se produce post-ACTP. Por el contrario, Ila
correlaci6n entre el andalisis por deteccion de contornos y
el analisis densitométrico es excelente en |la eval uaci 6n de
estenosis pre (13,122,155-157) y a largo plazo post-ACTP
(155).

Un probl ema adicional en la cuantificaci 6n post-ACTP es
la presencia de diseccion. Dependiendo de I|la severidad
angiografica de la msna, el analisis sera diferente (161).
Si no hay una separaci 6n evidente entre la luz coronaria y
| a extravasaci on, |a diseccion debe incluirse en el analisis
de la luz. Por el contrario, si la extravasacion esta
claranente separada de la luz, la disecciéon no debe
incluirse en el andlisis. La determnacién de &reas por
analisis videodensitométrico, en presencia de disecciones
angi ogréaficas inportantes, es predictora de |la aparicion de

conpl i caci ones i nnedi at as post-ACTP (162).

1.4.5. REESTENCSI S POST- ANG OPLASTI A 'Y ANALI SI S CUANTI TATI VO

Debi do a que ninguno de |os test no invasivos tiene una
sensibilidad y una especificidad adecuada para |a deteccio6n
de reestenosis (163), la coronariografia sigue siendo el
examen basico para el estudio de reestenosis. Aunque |a
definici 6n de reestenosis sigue siendo controvertida (Tabla
), el criterio mas cominnente utilizado (estenosis post-

ACTP < al 50 % que se increnenta > al 50 % durante el
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segui mento) esta basado en conceptos fisiopatol 6gicos de
fluyo coronario (108) y es clinicanente de fAaci
aplicabilidad. Sin enbargo, l|a valoraci én angiografica de
una posi bl e reestenosis debe ser realizada por uno o varios
operadores no inplicados directanente en el resultado de |a
angi oplastia (163). El cardidélogo intervencionista que ha
realizado el procedimento tiende a sobreestimar |a
estenosis pre-ACTP y a subestimar |a estenosis residual
post - ACTP (121-123, 163).

La posi bilidad de que con |las técnicas de ACC se puedan
nmedir de una forma objetiva |os valores absolutos de |as
di nensi ones coronarias ha condicionado la aparicion de
nuevas def i ni ci ones de reest enosi s por analisis
cuantitativo. Debido a que |os canbios producidos en el DLM
son un paranetro atractivo, se ha sugerido que el criterio
de reestenosis deberia establecerse en funcidén de Ila
variabilidad del analisis de una msma estenosis en 2
nonentos diferentes (2 coronariografias préxinmas). S la
vari abil i dad detectada (desviaci 6n estandar de |a diferencia
de las medias) se multiplica por 2, quedarian definidas
dentro de unos linmtes razonables aquellas |esiones que han
sufrido un deterioro significativo de las que no se han
nodi ficado (73). Dos estudios nediante angiografias
secuenci al es (164, 165) han definido este valor en 0.72 mMm y
en 0.50 mm Bajo esta perspectiva, reestenosis quedaria

definida conp una reduccié6n en el DLM > 0.72 mmo > 0.50 mm
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en la coronariografia de control en conparacion al DLM
obt eni do i nnedi at ament e post - ACTP. Si bi en est as
definiciones evitan el problema de |a valoracién de
segmento "normal" adyacente, no relacionan el proceso de
reestenosis con el dianmetro del vaso dilatado, ni sol ventan
| os probl emas conentados en |a cuantificaci 6n innediatanente
post - ACTP.

Se ha denostrado que |os canbios individuales en el DLM
de lesiones que han sido sonmetidas a ACTP y analizados
durante el seguimento no estan |imtados unicanente a |as
| esiones que reestenosan. En nmayor o0 nenor grado e
deterioro se observa en casi todas |las |esiones (164,165) e
incluso en el diametro de referencia (165). Datos de
estudi os recientes (166,167) han denostrado que tanto el DLM
pre- ACTP, post-ACTP y a los 6 neses, cono el porcentaje de
estenosis a los 6 neses, siguen una curva de distribucidn
normal . Estos hallazgos pueden sugerir que el proceso de
reestenosis debe ser analizado conb la parte final de un
fenébnmeno de distribucion Gaussiana en el que algunas
| esiones cruzan arbitrariamente un determ nado punto
(73, 145).

Desde un punto de vista préactico, una nedicion del
grado de obstrucci6n lum nal debe ser aplicada en val ores
continuos cuando se realicen estudios en |os que se eval Uen
nmecani snos fi siopatol 6gi cos o intervenciones preventivas de

reestenosis. Por el contrario si el principal objetivo es |la
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toma de wuna decision clinica, una nedida binaria o
categorica de la estenosis proporcionara al clinico la

i nf ormaci 6n mas adecuada (73).
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2.- OBJETI VOGS DEL ESTUDI O
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2.1. PROGRES|I ON DE LA ATEROSCLERCSI S
Y ANG OPLASTI A CORONARI A

El beneficio a corto plazo de |a angiopl astia coronaria
ha sido perfectamente denostrado (3,168, 169) y su
efectividad a largo plazo parece tanbién nantenida (170-
173). Sin enbargo, su nmayor limtacion es el problema de |a
reestenosi s: se han descrito unas incidencias entre el 16%Yy
el 45% (72,81,87,171). Una serie de factores clinicos,
angi ogréaficos y de procedi mento asoci ados a |a presencia de
reestenosis han sido identificados (72,174-177), aunque | o0s
intentos terapéuticos realizados con diferentes farnmacos no
han consegui do reducir su incidencia (9,90, 166, 178-183).

El necanisnbo de reestenosis no es perfectanente
conprendi do. Estudi os necroépsicos y experinental es (24,184)
sugieren que la reestenosis se produce conb consecuencia de
la proliferacion fibronuscular de las células nmuscul ares
lisas en la intina de |la arteria. Datos experinental es (185)
y patol 6gicos (186) sugieren que innediatanente post-
angi opl astia se depositan plaquetas en el punto de Ila
di | ataci 6n induci endo vasoconstriccion y favoreciendo |a
apariciéon de tronbos murales. Posteriornente |as células
musculares lisas (185) mgran a la intima, canbian su
fenotipo contractil por un fenotipo sintético y proliferan.
Se cree que esta respuesta fibrocelular es el principal

nmecani sno de |la reestenosis. De nanera simlar, la mgracién
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y la proliferacion de las células rmnusculares lisas de la
nedia a la intina parece que es uno de |os eventos basicos
en el desarrollo de |as |esiones avanzadas de aterosclerosis
(92). Asimsno, una serie de factores que reflejan un
proceso aterosclero6tico activo conb la angina inestable
(72,87) o una historia corta de sintomas (72,175,176), son
tanbi én  predictores de reestenosis. En un estudio
prelimnar, Hamm et al (187) observaron que |a reestenosis
se asociaba con una alta incidencia de arteriosclerosis en
otras arterias coronarias. Aunque el curso en el tienpo de
| a reestenosis post-angioplastia y de la progresion en la
aterosclerosis coronaria son diferentes, la simlitud en |os
nmecani snos pueden sugerir una relacion entre anbos (188).
Revi si ones (188-190) eval uando el problema  de I a
reestenosi s, |la han considerado conb una forma particul ar de
arterioscl erosis.

Por otra parte, estudios recientes han descrito el
desarroll o acel erado de estenosi s coronari as en
| ocal i zaci ones proxinmales a |os segnentos donde se habian
efectuado dilataciones (186, 191-193). En teoria, I a
instrumental i zaci 6n por el catéter guia, catéter-baldn de
di l ataci 6n o guia de angi opl astia puede producir una |esidn
endotelial e iniciar una respuesta fibrocelular (92,186),

con un posterior conprom so de la |uz.
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2.2. EVOLUCI ON DE LA ESTENGSI S
RESI DUAL POST- ANG OPLASTI A

El 20 %40 % de los pacientes sonetidos a una
angi opl astia coronaria eficaz y que desarrollan una
recurrencia de la severidad de |a estenosis (reestenosis),
han si do extensanente estudi ados (72-90). En estos pacientes
se ha identificado el nonento de aparicién de esta
recurrenci a, se han intentado precisar los factores
predictivos de l|la msma (72-90) y se han ensayado
terapéuticas para reducir su incidencia (166, 178-183).

En | os pacientes sin reestenosis post-angioplastia, en
los que la eficacia inicial del procedimento se sigue
mant eni endo, se ha docunentado un beneficio sintomatico y
funcional evidente (168,170-173). Sin enbargo, |a evol ucio6n
anatém ca a mas largo plazo de | a estenosis residual en este
grupo de pacientes sin reestenosis precoz no es bien
conocida. No ha sido descrito si, durante el seguimento, |la
estenosi s residual permanece estable, dismnuye, o0 aunenta
progresivanente su severidad, ni si existen factores

predi ctivos de esta diferente evol uci on.
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2.3. OBJETIVOs DEL ESTUDI O

Se realizé un estudio angiografico secuencial en una
serie consecutiva de pacientes que habian sido sonetidos a
una angioplastia coronaria eficaz con |os siguientes

obj et i vos:

1.- Determinar la relacidn existente entre |a presencia
inicial de reestenosis post-angioplastia y la aparicioén
posterior de progresion en |la aterosclerosis coronaria, Yy
analizar la asociacion entre la aparicidén o progresi on de
| esi ones ateroscleroticas en zonas vecinas a |os segnentos
di | atados en conmparacién a |la progresion en zonas que no

habi an si do i nstrunental i zadas.

2.- Determinar |a evolucién anatémca a largo plazo de
|l a estenosis residual de la lesidn dilatada en un grupo de
pacientes en |os que la angiografia no docunenté I|a

presenci a de reestenosis.
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3.- MATERI AL Y METODO
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3.1 PACI ENTES | NCLUI DOS

3.1.1. PROGRESION DE LA ATERCSCLERCSIS Y ANG OPLASTIA
CORONARI A

Entre Febrero de 1980 y Junio de 1982, se realiz6 una
angi opl astia coronaria translumnal percutdnea de forna
eficaz en 104 pacientes consecutivos en el Instituto de
Cardiologia de Mntreal. Seis pacientes en los que la
angi opl astia fué realizada sobre arterias coronarias nativas
pero que tenian antecedentes de cirugia coronaria de
revascul ari zacién con pontajes de vena safena fueron
excl ui dos del estudio de progresién al no poder precisar |la
evolucion natural de l|a aterosclerosis coronaria. Por
tanto, el grupo de estudio quedd conprendido por 98
pacientes en |os que |a angioplastia habia sido efectiva en
110 |l esiones de arterias coronarias nativas. El protocol o de
i nvestigaci on fue aprobado por el conmté de ética de la
institucion. Todos |os pacientes dieron su consentimento

i nf ormado por escrito.
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3.1.2. EVOLUCI ON DE LA ESTENGCSI S RESI DUAL POST- ANG OPLASTI A

Los 104 paci entes consecutivos en |os que | a ACTP habia
sido eficaz y que pertenecian al estudio en el que se
eval uaba la relacion entre reestenosis post-angioplastia y
progresi on de la aterosclerosis coronaria fueron incluidos.
La angioplastia habia sido efectiva sobre 117 estenosis de
arterias coronarias nativas.

En el priner control angiografico de seguimento
realizado a los 5 + 1 neses post-ACTP, se docurmentd |a
presencia de reestenosis en 35 pacientes. Este grupo de
paci entes con reestenosis en el control angiografico precoz
fue excluido del analisis posterior. Por el contrario, la
coronariografia obj etivo que I a eficacia obt eni da
inicialmente con l|a ACIP se seguia manteniendo en 69
paci entes con 75 |esiones coronarias. Seis pacientes con 6
| esi ones dil atadas fueron excluidos del estudio debido a la
dificultad o inposibilidad de analizar alguno de |os
estudios angiograficos de la serie de seguimento. Por
tanto, el grupo de estudio quedd constituido por 63

paci entes sin reestenosis precoz post-ACTP.
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3.2. PROTGCALO

3.2.1. CORONARI OGRAFI A DI AGNGOSTI CA PRE- ANG OPLASTI A

La coronariografia diagnéstica fué realizada segun
técnicas previanente descritas (194). Un nmininbo de 4
proyecci ones ortogonales se realizaron para evaluar |a
arteria coronaria izquierda y de 3 proyecciones para la
arteria coronaria derecha, a una velocidad de 50 inagenes
por segundo. Después de cada proyeccion, las diferentes
angul aci ones y caracteristicas radiol 6gicas de adquisiciodn
fueron anotadas. No se admnistré de nmanera sistematica
nitroglicerina sublingual o intracoronaria. Al final de la
coronariografia se realizd |a ventriculografia izquierda en
proyecci 6n oblicua anterior derecha 30° opacificando el
ventriculo nediante la admnistracion de 40-45 m de
contraste radiol 6gi co a una velocidad de 12-15 m/mnuto. En
ninguno de los casos la angioplastia fué realizada en la
m snma sesion que |la coronariografia diagnostica. Se realizo
el diagnéstico de enfernmedad de 1 vaso en presencia de
lesiones > al 50 % del dianmetro lumnal en la arteria
descendente anterior, circunfleja, coronaria derecha o0 en
una de sus ramas principales. Cuando las |esiones

significativas afectaban a ms de wuno de |o0s vasos
74



epi cardi cos nmayores se realizo el diagnostico de enfernedad

mul ti vaso.

3.2.2. ANG CPLASTI A CORONARI A TRANSLUM NAL PERCUTANEA

Los pacientes fueron prenmedicados con aspirina, 650
ngrs al dia, dipiridanmol 75 ngrs tres veces al dia, vy
ni fedi pina 10-20 ngrs, cuatro veces al dia, o diltiazem 30-
90 ngrs cuatro veces al dia, 24-48 horas antes de |la ACTP.
La angioplastia fué realizada segun el procedi m ent o
inicial mente descrito por Guentzig et al (3). Antes de la
ACTP se sel eccionaron un minino de 2 proyecciones que fueran
lo mas perpendiculares posible al eje longitudinal del
segmento a dilatar, nostrando la lesidén de interés |o nas
claranente posible. En todos |os casos se admnistro
nitroglicerina sublingual, endovenosa o intracoronaria. La
filmaci 6n se realiz6 en inspiraci 6on profunda, incluyendo |a
punta del catéter para ser tomado cono escal a de referencia.
Sienpre se intentd situar el segnento a evaluar en el centro
de | a inagen, evitando | as superposici ones de ranas.

Durante | a angi opl astia, todos |os pacientes recibieron
10. 000 uni dades de heparina intravenosa en bolus y 200-500
m de Dextrano al 10% en sol uci 6n salina nedi ante perfusién
conti nua. Dur ant e el procedi m ent o se adm ni stré

nitroglicerina intravenosa, sublingual o intracoronaria
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cuando se sospechd |a existencia de un conponente espastico
sobreafadi do. Al finalizar la angioplastia |la zona dil atada
se registro en idénticas proyecciones y en sinlares

condi ciones a | as obtenidas antes del procedi m ento.

3.2.3. SEGJ M ENTO CLI NI CO

La adm nistraci 6n de aspirina, dipiridanmol, nifedipina
o diltiazem fue continuada durante el periodo de
seguimento. Una serie de visitas clinicas y pruebas de
esfuerzo con Talio-201 fueron realizadas a los 1,3 y 6 neses
post - angi opl astia. Una coronariografia fue programada a | os
6 neses después de |la ACITP o nas precoznmente si se producia
reaparicion de la clinica o positividad de |la prueba de
esfuerzo. El cardi ol ogo responsable del paciente fué quien
determi n6 el nmétodo de tratam ento a seguir en | os pacientes
con reestenosis. En los pacientes asintomaticos sin
reestenosis, la admnistracion de nedicacion fué detenida,
en |la mayor parte de casos, a |los 6 neses de seguimento. El
tratam ento médico admnistrado a |os pacientes sonetidos a
angi opl astias repetidas fue simlar al seguido en e

protocol o descrito para | a prinmera angiopl asti a.
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3.2.4. SEGUJ M ENTO ANG OGRAFI CO

Ademas del estudio angiogréafico precoz para evaluar |a
presencia de reestenosis, un reestudio angiografico tardio
fué realizado tras un intervalo de tienpo igual o superior a
los 18 mneses después de la angioplastia. En todos |os
controles la coronariografia se realizé en las msnmas
proyecci ones que el estudio diagnostico efectuado antes de
la ACTP. El segnento dilatado fué regi strado en condi ci ones
simlares a las realizadas antes e innedi atanmente después de
| a angi opl astia. Para poder analizar el grado de progresioén
de la enfermedad coronaria, el arbol coronario fue dividido
en 15 segnentos segun el sistema de codificacion de la
Anerican Heart Association (195). El porcentaje de estenosis
del dianetro de la luz en cada uno de |os segnentos fue
eval uado por un consenso entre tres obser vador es
experi ment ados gue vi sual i zaron si nul t aneanent e | as
peliculas registradas antes y después de |a angioplastia
(196). Para evaluar |a posibilidad del desarrollo acel erado
de estenosis coronarias adyacentes a l|la lesion dilatada
secundario a la instrunentalizaci 6n del vaso, |os segnentos
proxinales y distales a los segnentos dilatados fueron

anal i zados separ adanent e.
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3.2.5. ANALI SIS ANG OGRAFI CO CUANTI TATI VO DE LA ESTENCSI S
RESI DUAL

La valoracion de los canbios en la severidad de la
| esi 6n produci dos nediante |a angioplastia, y la evolucidn
de la estenosis residual en los diferentes controles
angi ogréaficos fueron analizados nediante wun sistena de
analisis angiografico cuantitativo. Se utilizdé el sistena
especial de proyeccidéon de inmagenes CAB 35B de GCeneral
El ectric (124). Este sistema permte proyectar |as inmagenes
con un grado de nagnificacion entre 3.5-5/1 (3.8/1 en
nuestro estudi o). Un sistenma novible pernmite al operador
sel eccionar solo un parte del fotograma sel eccionado para
centrar |la magnificacion. Las proyecci ones analizadas en |os
4 est udi os angi ogr af i cos (pre-angiopl asti a, post -
angi oplastia innediato, 5 + 1 neses y 37 + 20 neses) fueron
casi idénticas. Sienpre se evaluaron dos proyecciones
angi ogréaficas por lesién. Tanto |as proyecciones cono |os
fotogramas se seleccionaron de forma que |os segnentos de
interés fueran visualizados |o ms perpendicul arnmente
posible al eje de la imgen. La evaluacion se realizo
si enpre sobre fotogramas tel ediastolicos.

I nicial mente | os 4 filns f ueron proyect ados
simul t aneanmente, efectuando la nagnificacion sobre |os

fotogramas sel eccionados. El borde de las estenosis a
78



analizar fué trazado rmanual nente por un  observador
experi mentado con este método. Las imagenes trazadas pre,
i nnedi atamente  post-angioplastia y en los controles
angi ogr &ficos precoces y tardios fueron codificadas para ser
anal i zadas con desconocimento del nonento del contro
angi ografico. Se utilizaron los valores nedios de 2
proyecci ones por cada lesion analizada. Para realizar |as
nmedi ciones se utilizdé un conpas especial con un poder de
di scrimnacion de 0.05 mm La realizacion de |as nediciones
de forma independi ente y desconoci endo el nonento en el que
el control angiogréafico fué realizado elimnan |a desviacién
subj etiva que el observador puede introducir.

Para efectuar la nedicion de |os val ores absolutos de
| as estenosis coronarias y de | os segnentos adyacentes a | as
m snmas, se utilizaron el catéter-guia de angioplastia o |os
catéteres diagnésticos cono objetos de referencia de
di nensi ones conocidas para realizar la calibracién. En |os
di ferentes estudios angiograficos se determndé el dianetro
lumnal nmininbo a nivel de las estenosis y el dianetro
| um nal del segnmento adyacente a |l a |esion, considerado cono
"segnento nornmal". Asimisno se calculd el porcentaje de
reducci 6n en el dianetro del vaso a nivel de la |esion.

La validaci 6n de este sistema de andalisis angiografico
cuantitativo se realizo medi ante conparaci 6n con el sistena

de andlisis cuantitativo conputarizado CAAS (Cardi ovascul ar
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Angi ographic Analysis Systen) de Reiber et al (138,197).
Este sistema digitaliza y expone el fotograma sel eccionado
en un nonitor de video. La inmagen es calibrada nediante el
t amafio conoci do del catéter y se realiza una correcci6n para
la distorsion. La regidén de interés es magnificada y el
técnico selecciona prelimnarnente |os puntos central es del
segmento arterial que va a ser analizado. Un progranma
automati co de detecci6n de bordes determina |os contornos
arteriales y el di anmetro arteri al es di buj ado
automati canente sobre la longitud del segmento. Par a
calcular el diametro de la estenosis, el dianetro de
referencia puede ser medido en una localizacién "normal" en
la arteria seleccionada por el operador o puede ser
cal cul ada de forma conputarizada, basado en el diéanmetro de

vaso proximal y distal a | a estenosis.

Una serie de 10 lesiones pertenecientes al estudio y
con diferentes interval os con respecto al nonento de |la ACTP
fueron seleccionadas para determinar la variabilidad del
sistema de andlisis cuantitativo utilizado. La evaluacion
con el sistemrta  CAAS fue ef ect uada por t écni cos
experi ment ados, sin conocimentos de otros datos clinicos o
cronolégicos y bajo la supervision por r adi 6l ogos

experi mentados y no asoci ados al procedi mento de | a ACTP.
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3.2.6. DEFIN C ONES

Porcentaje de estenosis (9.- Definido conb |a

rel aci 6n existente entre el dianetro mnino de |la estenosis

con respecto al dianmetro consi derado de referencia.

D anetro | um nal mnino (nm). - Definido conmo el

di ametro resul tante de | a nmedi ci 6n del vaso,
perpendi cul arnente al eje longitudinal del msno y en el

punto donde | a estenosis es mas severa.

D anetro de referencia (mm.- D anmetro nedio resultante

de la nedicion proximal y distal a la estenosis en |as zonas

consi deradas cono angi ogr afi camente "nor nmal es”

Angi opl astia efectiva.- Se considerdé que una ACTP habia

sido efectiva cuando el procedi mento producia una reducci 6n
de una estenosis desde una severidad > al 50 % hasta una
severidad < al 50 % excluyendo aquellos procedi mentos en
los que el canbio de severidad con |la angioplastia habia

sido nenor del 10 %

Reest enosi s post - angi opl asti a. - Se consi der 6

reestenosi s cuando un segnento dil atado eficaznente nostraba

en la coronariografia de control wuna estenosis de una
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severidad igual o superior al 50 % excluyendo |os casos en
los que el increnento en el dianetro de |la estenosis entre
la angiografia innediatamente post-angioplastia y la de

seguimento habia sido inferior al 10 % (74, 198).

Pr ogr esi 6n de | a ateroscl erosis coronari a. - Se

consi der6 que se habia produci do progresi on de |a enfernedad
coronaria cuando por analisis visual se docunmentd una
di sm nuci 6n > 20% en el dianetro del vaso que inicialnmente
nostraba una estenosis > al 50% o una reducci 6n > 30%de |a

luz cuando | a estenosis inicial fue < al 50% (199-201).

3.2.7. VARI ABLES ANALI ZADAS

Una serie de variables clinicas, angiograficas y de

procedi m ento fueron eval uadas prospectivanmente en cada uno

de | os paci ent es.

Variables clinicas.- Edad, sexo, ant ecedentes de

t abaqui sno, ant ecedentes fam liares de cardiopatia isquém ca,
ant ecedentes de di abetes, hipertensién, hipercolesterinema
e hipertrigliceridema, duracion de |la enfernedad coronari a,
antecedentes de infarto de mocardio, |ocalizacion de

infarto de mocardio antiguo, tipo de angina, clase de

angi na estable, angina inestable y duraci én de |a angi na.
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Vari abl es angi ogréaficas.- Vaso dil atado, severidad de

la lesidn pre-angioplastia, localizacion de la |esion,
norfol ogia (concéntrica versus excéntrica), caracteristicas
de la lesion (localizada, difusa, tubular), presencia de
calcificaciones y fraccion de eyeccion del ventriculo

i zqui er do.

Variables de procedinmento.- Gadiente translesional

pre-angi opl astia, relacién dianetro del bal 6n/di ametro de |a
arteria, relacion di anetro del bal 6n/ di anetro de la
est enosi s, maxi ma presion de hi nchado, nuner o de
di | at aci ones, est enosi s resi dual post - angi opl asti a,
gradi ente transl esi 6n post-angi oplastia y disecci6n residual

post - angi opl ast i a.

3.2.8. ANALI SI S ESTADI STI CO

Todas las variables «clinicas, angiograficas y de
procedi mento fueron entradas en una base de datos. Las
vari ables continuas fueron expresadas cono nedias =+ 1
desviaci 6n estandar. La conparacién entre grupos fue
realizado nediante el analisis de la varianza. E test
miltiple de Duncan y el test T de Student para datos

pareados o no pareados fué utilizado segln era necesario
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Las variables categéricas fueron conparadas con el Test de
X’ o Test de X con la correcci6n de Yates. Para determ nar
la existencia de factores predictivos independientes, se
efectué un andlisis multivariado de regresion |ogistica por
pasos. Todos |los analisis estadisticos fueron realizados
nmedi ante un sistema "software" estadistico BVMDP (University

of California, Berkeley, California 1985).
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4. - RESULTADOS
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4.1. PROGRESI ON DE LA ATEROSCLERGCSI S Y
ANG OPLASTI A CORONARI A

La tabla VI nuestra las caracteristicas clinicas vy
angi ograficas basales de |los 98 pacientes incluidos en el
estudio para valorar |la progresion de la aterosclerosis
coronaria en relacién a la reestenosis post-angioplastia y
en relaciéon a la instrunentalizaci 6n del vaso. La edad nedi a
era de 49 + 9 afos, siendo el 76 % de | os paci entes varones.
En un 83 % de |los casos se objetivdé antecedentes de
tabaquisno y en un 49 % antecedentes famliares de
cardi opatia i squém ca. Ant ecedent es de di abet es,
hi pertensi én arterial e hipercolesterinema se docunentd en
un 10 % 33 %y 45 % de | os pacientes, respectivanente. En
un 65 % de los casos la indicacion de la angioplastia se
efectu6 por angina estable y en un 35 % por angina
inestable. Un 11 % de | os paci entes presentaban antecedentes
de infarto de mocardi o previo.

Desde el punto de vista angiogréafico, un 87 % de |os
paci entes presentaban enfermedad de un vaso. La fraccion de
eyecci 6n nedia del ventriculo izquierdo era del 62 + 8 % Un
total de 103 arterias fueron dilatadas siendo la arteria
descendente anterior en el 68 % la coronaria derecha en e
24 %y la circunfleja en el 8 % Un total de 110 segmentos

fueron dilatados eficaznente. La estenosis nedia fue
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reduci da desde una severidad del 81 + 11 % antes de la
angi opl astia hasta un 34 + 9 % después de |a angioplastia
(p< 0.001).

Tabla VI.- Caracteristicas clinicas y angiograficas de |os
98 paci entes incluidos en el estudio.

Edad (afios) 49 + 9
Sexo mascul i no 74 (769
Factores de riesgo
Tabaqui sno 81 (83%
Hi storia famliar de coronariopatia 48 (49%
D abetes nellitus 10 (10%
H pertensi 6n arterial (>149/90 nmHg) 32 (33%
H percol esterinem a (>240 ng/dl) 44 (45%
H pertrigliceridema (>170 ng/dl) 56 (57%
Ti po de angi na*
Angi na estable | o Il 42 (43%
Angi na estable Il o IV 22 (22%
Angi na i nestabl e 24 (24%
Angi na variante 10 (10%
Duraci 6n de | a enfermedad coronaria (neses) 17 + 26
Angi na reciente (neses) 4 + 4
Infarto de m ocardi o previo 11 (11%
Vasos con estenosis > 70%
Un vaso 85 (87%
Dos vasos 11 (11%
Tres vasos 2 (29
Fracci 6n de eyecci 6n (% 62 + 8
Arterias coronarias dilatadas (n° total) 103
Descendent e anteri or 70 (68%
Coronari a derecha 25 (24%
Crcunfleja 8 (8%
Segnment os dil atados (n° total de segnentos) 110
Estenosi s pre-angioplastia (% 81 + 11
Estenosi s post-angioplastia (% 34 + 9

Val ores en nedia + desvi aci 6n estandar o en n° de pacientes.
* Definicién de | a Canadi an Cardi ovascul ar Soci ety.
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4.1. 1. Segui mento angi ogr afi co inicial.- Un
segui mento angi ografico precoz fue realizado en todos |os
pacientes tras un intervalo nedio de 5 + 2 neses después de
la ACTP (Fig. 4). H diagnoéstico de reestenosis fue
realizado en 39 | esiones (35% pertenecientes a 37 pacientes
(38% mentras que en 71 lesiones de 61 pacientes la
eficacia obtenida inicialnente con I|la ACIP se seguia
mant eni endo. Entre los 37 pacientes con reestenosis se
realizé cirugia coronaria de revascularizacion en dos
pacientes y se continu6 tratando nedicanente otros 9
paci entes (8 con estenosis del 50-70%y uno con una ocl usién
total de |a arteria dilatada) -Fig. 5-. Los otros 26
paci entes fueron sonetidos a una segunda ACTP que fue eficaz
en 22 pacientes. En esta segunda ACTP | a estenosis nedia fué
reducida desde el 74 + 9 % al 34 + 11 % (p < 0.001). H
reestudio angiografico realizado 5.6 + 3 neses después
revel 6 | a presencia de reestenosis en 5 de estos pacientes y
|la persistencia de la eficacia inicial en 17 pacientes. De
los 5 pacientes con una segunda reestenosis, 3 pacientes
fueron tratados médicanmente, 1 fue sonetido a cirugia
coronaria de revascularizacién y un paciente a una tercera
ACTP. En 4 pacientes |la segunda ACTP no fué efectiva. Un
paci ent e present 6 una ocl usi 6n aguda dur ant e e

procedimento que se conplicoé con un infarto agudo de
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m ocardio. De |los tres pacientes restantes, en uno de ellos
se realizdo electivanente cirugia coronaria y en dos se

continué el tratamento médico (Fig. 5).

98 pacientes

7N

Angiografia precoz REESTENOSIS EFECTIVIDAD INICIAL
(5+2 meses) 37 ptes MANTENIDA
61 ptes
5 ptes+

3 ptesnr —

5 ptes* ——

Angiografia tardia 27 ptes 58 ptes
(34+15 meses)

Fig. 4.- Distribucion de los pacientes incluidos en el
estudio en el qgue se evalué Ila progresion de Ila
aterosclerosis coronaria en relacion a l|la presencia o
ausencia de reestenosis en el estudio angiografico precoz.
Diez pacientes con reestenosis* (5 por no realizarse
coronariografia y 5 por presentar criterios de exclusioén) y
tres pacientes** con persistencia de la eficacia inicial de
| a angioplastia (sin coronariografia de seguimento) fueron
excl ui dos del analisis angiogréafico tardio -ver texto-.
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Grupo reestenosis

37 ptes
ACTP 2 Cirugia Tto medico
26 ptes 2 ptes 9 ptes
Fracaso Exito
4 ptes 22 ptes
1AM Cirugia Tto Exito Reestenosis
per-ACTP electiva Medico mantenido S ptes
1 pte~ 1 pte~ 2 ptes 17 ptes++ \
Cirugia Tto ACTP 3
1 pte+ Medico 1 pte
3 ptes
Fig. 5.- Evolucion de los pacientes que en el estudio

angi ografico inicial presentaron reestenosis. Cnco de |os
paci entes* no fueron sonetidos al estudio angiografico
tardio.

4.1.2. Seguimento angiografico tardio (Fig. 4): A
excepcion de 5 pacientes, todos l|los 37 pacientes con
reestenosis en la prinmera evaluacion angiografica de
seguimento fueron sonetidos a un estudio angiografico
tardio tras un intervalo de tienpo igual o superior a 18
neses después de |la prinera angioplastia (nedia 32 =+ 10
neses). De los 5 pacientes no reestudi ados, 4 rechazaron e
estudio, de los que 2 estaban asintomaticos y los otros 2
habi an si do sonet i dos a cirugia coronari a de
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revascul ari zaci 6n. Un paciente habia presentado un infarto
de mocardio conplicando |a realizacion de I|a segunda
angi opl asti a.

De los 61 pacientes sin reestenosis, todos nenos 3
fueron sonetidos a un reestudio angiografico tardio con un
intervalo nedio de 34 + 12 neses después de la prinera
angi oplastia. Dos de los 3 pacientes sin estudio tardio
habian sido sometidos a cirugia de revascul arizaci 6n por
angina persistente debido a l|a existencia de |esiones
coronarias en arterias no dilatadas, y uno fué perdido
durante el seguimento después de 9 neses. Un paciente sin
reestenosis en el reestudio angiografico inicial nostro
reestenosis tardia en la coronariografia realizada a |os 20
neses. En los analisis posteriores, este paciente fué
evaluado en el grupo de ausencia de reestenosis. En la
val oraci 6n de la relacion existente entre reestenosis post-
angi opl astia y progresion de |la aterosclerosis coronaria, 5
paci entes en | os que se objetivd reestenosis en so6lo 1 de 2
segmentos que habian sido dilatados y los 8 pacientes sin

estudi o angi ogréafico tardio fueron excluidos del analisis.

4.1.3. Progresion de la enfernedad coronaria: Se observo
progresi 6n de |a aterosclerosis coronaria en 53 segnentos de
31 pacientes (34% entre el total de 90 pacientes que fueron

sonetidos a estudio angiografico después de los 18 neses
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post -angi opl astia. La Figura 6a y 6b nuestra |la progresioén
de la enfermedad coronaria en una arteria circunfleja a |os
42 nmeses después de una dilatacion eficaz en una arteria
coronaria derecha que seguia sin nostrar reestenosis en el
est udi o angi ogréafico tardio.

La tabla VII conpara |las caracteristicas clinicas y de
progresion de la aterosclerosis coronaria entre |os
pacientes con reestenosis post-ACTP, respecto a |os
paci entes con persistencia del buen resultado inicial en el
estudio angiografico precoz. Unicanente el sexo y la
nmedi caci 6n admi ni strada durante el seguimento nostraron
di ferencias significativas entre anbos grupos de pacientes.
Mentras que el 32 % de | os pacientes sin reestenosis eran
nmuj eres, |la presencia del sexo fenenino fué Uni canente del 7
% en el grupo de pacientes con reestenosis (p< 0.05). En el
control clinico del udltino seguimento, el 33 % de |os
paci ent es con reest enosi s est aba baj o tratam ento
antiagregante, mentras que dicho tratamento era seguido
ani canente por el 5 % del grupo de pacientes sin reestenosis

(p< 0.01).
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Fig. 6a.- Coronariografias de un paciente sin reestenosis
que presento progresion de la aterosclerosis después de |a
angi opl astia. Una lesion severa localizada a nivel de la
parte nedia de la coronaria derecha (parte superior) fué
di | atada eficazmente. En el nonento de |a angioplastia no se
observaba ninguna lesion en la circunfleja (parte inferior).
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Fig. 6b.- E resultado eficaz de |la angioplastia persistia
a los 42 meses de realizado el procedimento (parte
superior). Por el contrario, la aterosclerosis coronaria
habia progresado a nivel de la circunfleja donde se observa
una estenosis significativa (parte inferior).

94



Tabla VII.- Conparaci 6n de | as caracteristicas clinicas y de
| a progresi 6n de |la enfernedad coronaria entre | os pacientes
con reestenosis respecto a |os pacientes con persistencia
del buen resultado inicial de |la angioplastia.

Reest enosi s No reestenosis p

n= 27 (% n= 58 (9N
Edad (afios) 50 + 10 48 + 9 NS
Sexo fenenino 2 (7) 19 (32) <0. 05
Factores de riesgo
Tabaqui sno 25 (92) 47 (81) NS
Hi storia famliar 12 (44) 31 (53) NS
Di abetes nellitus 3 (11 4 (7) NS
H pertensi 6on arteri al 7 (26) 21 (36) NS
Hi percol esteri nem a 12 (44) 25 (43) NS
Hi pertrigliceridema 16 (60) 33 (57) NS
Infarto de mocardio previo 5 (18) 6 (10) NS
Ti po de angi na
Angi na est abl e* 16 (59) 41 (71) NS
Angi na i nestabl e 7 (26) 13 (22) NS
Angi na variante 4 (15) 4 (7) NS
Meses enfernedad coronaria 14 + 25 29 + 28 NS
Meses de angi na reciente 3 +2 4 + 4 NS
Segui m angi ogréafico (neses) 33 + 13 34 + 12 NS
Medi caci 6n durante el segui m ent o**
Bet a- bl oqueant es 4 (15) 10 (17) NS
Ni tratos 2 (7) 5 (8) NS
Ant agoni stas del Ca. 3 (11 6 (10) NS
Ant i agr egant es 9 (33 3 (5) <0.01
Qtros*** 6 (22) 12 (20) NS
Si n medi caci 6n 14 (52) 36 (62) NS
Progres. de la aterosclerosis 9 (33) 22 (38) NS
Progresi 6n a estenosis > 70% 3 (11) 10 (17) NS

Val ores en nedia + desviaci 6n estandar o en n° de paci entes.

*= Definicion de la Canadi an Cardi ovascul ar Society; **= Entre 6 neses
post-angioplastia y el ultinmo seguimento angiografico; ***= |ncluye
digital, diuréticos y farmacos antihipertensivos y antiarritmcos; NS=
no significativo;, p= probabilidad.
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En la valoracion de la relacidén existente entre
reest enosi s post - angi opl asti a y pr ogr esi 6n de I a
aterosclerosis coronaria, se observdo progresién en el
estudi o angiogréafico tardio en 22 (38% de |os 58 pacientes

sin reestenosis, en conparaciéon a 9 (33% de los 27

pacientes con reestenosis (p= NS) (Figura 7). En el
reestudio angiografico inicial, se habia docunentado
progresion en 12 segnentos de 11 pacientes - 4 pacientes

(13% con reestenosis y 7 pacientes (11% sin reestenosis
(p= NS) -. Se observd progresion hacia estenosis iguales o
superiores al 70 % del diametro de la luz de nmanera sinmlar
en los dos grupos: en 10 (17% de los 58 pacientes sin
reestenosis y en 3 (11% de | os 27 pacientes con reestenosis
(p= NS). Entre los 5 pacientes con reestenosis recurrente,

s6lo 1 nostrd progresi 6n de | a aterosclerosis coronari a.
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4.1. 4. Monent os cronol 6gi cos de reest enosi s post -

angi oplastia y progresion de |la aterosclerosis (Fig. 8): En
las |l esiones con reestenosis, el dianetro de |la estenosis
aument 6 desde el 35 + 8 % hasta el 73 + 11 % (p< 0.001) en
el reestudio angiografico inicial. Por el contrario, el

di anetro de | a estenosis aunent6 nmucho mas | entanente en | as
| esi ones con progresi 6n, desde el 9 + 18 % hasta el 20 + 28
% (p< 0.001) en el reestudio inicial y hasta el 53 + 21 %
(p<0. 001) en el reestudio tardio. La velocidad de
enpeoram ento de las |esiones expresada cono canbio en el

porcentaje de estenosis dividido por los neses entre
estudi os angiograficos, fue mucho mas répida para |as
| esiones con reestenosis que para las lesiones con
progresion: 12.3 + 10 %nmes versus 1.1 + 0.7 %nes

(p<0.0001) (Figura 8).

Nueve pacientes nostraron simultéaneanmente reestenosis
(en 9 lesiones) y progresioéon de |la enfermedad coronaria en
otras |ocalizaciones (14 segnentos). En este subgrupo, de
manera simlar, las reestenosis se desarrollaron nas

rapi damente que | a progresion. En el reestudio inicial el
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- PTES CON PROGRESION (%) NS

22/58

30

T

20

10

PRECOZ TARDIO
SEGUIMIENTO ANGIOGRAFICO

Bl cruro REESTENOSIS Y GRUPO NO REESTENOSIS

Fig. 7.- Incidencia de progresion de la aterosclerosis
coronaria en los diferentes seguimentos angiograficos en
relacion a la presencia o ausencia de reestenosis. En el
segui mento angiografico inicial la incidencia de progresion
fué del 13 % en | os pacientes con reestenosis y del 11 % en
| os pacientes con persistencia de la eficacia inicial de la
angi oplastia. En el seguimento angiografico tardio Ila
incidencia de progresiéon fué del 33 % y del 38 %
respecti vanente.
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% DE ESTENOSIS

80
REESTENOSIS
(39 lesiones)
60
40 - PROGRESION
(53 lesiones)

20+

AéTP é 12 18 24 30 36 42

MESES POST-ANGIOPLASTIA
Fig. 8.- Mnentos cronologicos de |la reestenosis post-

angioplastia y de la progresion de la aterosclerosis
coronaria. El dianetro de |as estenosis aunentd nmucho nas
rapi damente en las |lesiones con reestenosis que en |as
| esi ones con progresion en las que el crecimento fué nmucho
mas | ento. La vel oci dad de enpeoram ento de |as |esiones fué
del 12 + 10 %/ nmes en |las |esiones con reestenosis versus
1.1 + 0.70 %/ nes en las | esiones con progresion.
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di anetro de | a reestenosis habia aunentado un 38 + 17 % para
| es | esiones con reestenosis en conparacion a un 13 + 20%
para |es |esiones con progresion (p<0.05). La velocidad de
enpeoramento fué significativanente diferente para anbos
tipos de lesiones, 11.5 + 7 %nmes para las |esiones con
reestenosis versus 1.3 + 0.8 % nes en el estudio tardio para

| as | esi ones con progresi on (p<0.01).

4.1.5. Factores predictivos de reestenosis.- Para
determinar |los factores predictivos de la aparicion de
reestenosis, una serie de variables clinicas, angiograficas
y de procedi mento fueron conparadas entre | 0os pacientes con
reestenosis respecto a |os pacientes con persistencia del
buen resultado en el estudio angiografico inicial (Tablas
VIII y IX). Los 5 pacientes con reestenosis en sdlo uno de
los 2 segnentos dilatados fueron excluidos del analisis de
las variables clinicas (Tabla VIIl) pero incluidos en el
analisis de las variables angiograficas y de procedi mento
(Tabla I X).

Al conparar las variables clinicas entre anbos grupos
de paci ent es 2 par amet r os nost raron di f erenci as
significativas o en el limte de la significacion

estadistica: Mentras que el 47 % de los pacientes sin
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reestenosis eran nujeres, solo el 9 %del grupo de pacientes
con reestenosis fueron del sexo fenenino (p= 0.01).
Asimsno, mentras que el 94 % de los pacientes con
reestenosis eran funadores, la incidencia de este
antecedente era del 78 % en el grupo de pacientes con
persistencia del buen resultado inicial de la ACIP (p=
0.06). N ngun otro factor de riesgo coronario, antecedente
clinico o variable en relacion a la indicacion de Ila
angi oplastia nostré diferencias significativas entre |o0s
paci entes con o0 sin reestenosis.

En la evaluacién de los factores angiograficos y de
procedimento, los 110 segnentos de |os 98 pacientes
i ncl uidos fueron analizados. Unicanente se objetivo que |a
presenci a i nnedi at anent e post-ACTP de di secci 6n angi ogr afica
en la zona dilatada era significativanente mas frecuente en
| os pacientes sin reestenosis en conparaci 6n a | os pacientes
con recurrencia de la lesion (56 % versus 33 % p< 0.05).
Asim snb se observO una tendencia en relacién a una mayor
incidencia de reestenosis en las lesiones calcificadas
(reestenosis: 20 % versus no reestenosis: 13 % p= 0.09).
Ni nguno de | os paranetros de procedi mento, vaso dilatado,
localizacion de |la estenosis en el vaso u otras
caracteristicas de I a | esi On nostro di f erenci as

significativas entre anbos grupos de paci entes.
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Tabla VII1.- Factores clinicos predictivos de reestenosis
excluidos | os 5 pacientes con reestenosis en sélo uno de |os
2 segnent os dil at ados.

Reest enosi s No reestenosis p

n= 32 (% n= 61 (%

Edad (afos) 51 + 10 48 + 9 NS
Sexo feneni no 3 (9) 29 (47) 0.01
Factores de riesgo

Tabaqui sno 30 (94) 48 (78) 0. 06

H storia famliar 14 (44) 33 (54) NS

D abetes nellitus 5 (15) 5 (8) NS

Hi pertensi 6n arteri al 9 (28) 22 (36) NS

H percol esteri nem a 14 (44) 26 (42) NS

H pertrigliceridema 20 (62) 35 (57) NS
Infarto de mocardio previo 5 (15) 6 (10) NS
Ti po de angi na

Angi na est abl e* 19 (59) 42 (68) NS

Angi na i nestabl e 8 (25) 15 (24) NS

Angi na variante 5 (15) 4 (7) NS
Meses enfernedad coronaria 15 + 23 19 + 28 NS
Meses de angi na reciente 4 + 5 4 + 4 NS

Val ores en nedia + desviaci 6n estandar o en n° de paci entes.
* Definicion de | a Canadi an Cardi ovascul ar Soci ety
p= probabilidad; NS= no significativo
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Tabla [|X - Factores angiograficos

de | os 98 paci ent es estudi ados.

d

e procedi mento
predi ctivos de reestenosis, analizados en |os 110 segnent0os

Reest enosi s

n= 39 (N
Estenosis pre- ACTP (% 82 + 9
G adi ente pre-ACTP (mrhg) 44 + 11
Rel aci 6n bal 6n/arteria 1.1 + 0.3
Rel aci 6n bal 6n/ est enosi s 5.0 + 2
Maxi ma pres. de hinchado (at) 5.9 + 1
Namer o de dil at aci ones 5.8 + 3
Estenosi s post-ACTP (% 35 + 8
G adi ent e post - ACTP ( mrhg) 13 + 10

Vaso dil atado (n° de segnentos)

Descendente anteri or 29 (74)
Coronari a derecha 7 (18)
Crcunfleja 3 (8)
Local i zaci 6n de | a | esion
Pr oxi mal 23 (59)
Caracteristicas de la |esion
Concéntrica 28 (72)
I rregul ar 30 (77)
Cal ci fi cada 8 (20)
Di secci 6n inti nal 13 (33)

No reestenosis

n=71 (%

+
=
N

H+ H A

[EEN
-
H

35 (49)

50 (70)
53 (75)
9 (13)

40 (56)

p
NS
NS
NS
NS
NS

NS
NS
NS

666

0.09
<0. 05

Val ores en nedia + desvi aci 6n estandar o en n® de paci entes.

ACTP= angi opl astia coronaria; NS= no significativo;

p= probabilidad; pres.= presiodn.
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4.1.6. Factores predictivos de progresion.- Para
determinar |los factores predictivos de progresiéon de la
aterosclerosis coronaria, |los 90 pacientes con seguimento
angiografico > a 18 meses con respecto al nonmento de I|a
angi opl astia fueron evaluados. Una serie de paranetros
clinicos y angiogréaficos fueron conparados entre los 31
paci entes con progresién en el seguimento angiografico
tardio, respecto a los 59 pacientes sin progresion (Tabla
X). El intervalo de tienpo entre estudi os angiograficos fué
simlar en anbos grupos de pacientes (37 + 16 neses versus
33 + 15 neses; p= NS). Entre las diferentes variables
anal i zadas, Uunicanente el antecedente de diabetes y una
historia previa de infarto de mocardio nostraron
diferencias significativas entre |los pacientes con y sin
progresion. Mentras que el 16 % de los pacientes con
progresi 6n tenian antecedentes de diabetes, solo un 3 % de
| os pacientes sin progresion tenian este factor de riesgo
(p<0.05). Asimsno, el antecedente de infarto de mocardio
previo estaba presente en el 3 % de |os pacientes con
progresion en conparaciéon al 17 % de |los pacientes sin
progresion (p= 0.05). N nguno del resto de factores de
ri esgo coronario, tipo de angina o "score" de extensioén de
| a enfermedad coronaria nostraron diferencias significativas
al conparar los pacientes con y sin progresiéon en la

ateroscl erosi s coronari a.
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Tabla X - Factores predictivos de progresién, analizados en
| os 90 paci entes con seguimento angiografico > a 18 neses.

Pr ogr esi 6n No progresioén p
n=31 (% n= 59 (%
Edad (afios) 48 + 9 49 + 9 NS
Sexo fenenino 9 (29 13 (22) NS
Factores de riesgo
Tabaqui sno 25 (81) 50 (85) NS
Hi storia famliar 16 (52) 28 (47) NS
Di abetes nellitus 5 (16) 2 (3 <0. 05
Hi pertensi 6n arteri al 12 (39) 17 (29) NS
Hi percol esteri nem a 15 (48) 26 (44) NS
H pertrigliceridema 18 (58) 32 (54) NS
Infarto de mocardio previo 1 (3) 10 (17) 0. 05
Ti po de angi na
Angi na est abl e* 23 (74) 37 (63) NS
Angi na i nestabl e 6 (19) 15 (25) NS
Angi na variante 2 (6) 7 (12) NS
Meses enfernedad coronaria 18 + 29 18 + 25 NS
Meses de angi na reciente 3.7 + 3 4.4 + 4 NS
N° vasos con estenosis > 50%1.1 + 0.4 1.1 + 0.4 NS
"Score" de extension 3.5 + 2 3.2 + 1 NS
Fracci 6n de eyecci 6n (% 63 + 7 61 + 8 NS
Intervalo entre estudios (m) 37 + 16 33 + 15 NS

Val ores en nedia + desvi aci 6n estandar o en n° de pacientes.
*= Definicién de |a Canadi an Cardi ovascul ar Society; m= neses; NS= no
significativo; p= probabilidad.
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4.1.7. Nuevas estenosis adyacentes a |os segnentos
dil atados.- Para evaluar el desarroll o acelerado de
estenosi s coronarias en |os vasos instrunentalizados por |a
angi opl astia, los 90 pacientes con seguimento angiogréfico
tardio fueron incluidos en este analisis. Dentro de este
grupo de pacientes, 94 vasos habian sido dil atados
(instrunmentalizados) nediante angioplastia y 176 vasos no
habian sido dilatados (Fig. 9). Se observd progresion de |a
aterosclerosis en segnentos no dilatados en 16 (17% de 94
vasos dil atados en conparacién a 25 (14% de 176 vasos no
di | atados (p=ns). No se objetivé progresiéon de Ila
aterosclerosis en el tronco comin de | a coronaria izquierda.
Entre los 31 pacientes con progresién de |a aterosclerosis
se observd progresion en 16 (48% de 33 vasos dil atados y en

25 (41% de 60 vasos no dil atados (p=ns) -Fig. 10-.
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270 vasos
(90 pacientes)

/ N\

Vasos diiatados Vasos no dilatados
176
No
Progresmn Progresmn Progresmn Progresion
161
(17%) (83%) (14%) (86%)
Fig. 9.- Progresién de la aterosclerosis coronaria en

relacion a la instrunmentalizaci én (dilataci6n) del vaso. Se
observo progresion en el 17 % de | os vasos dilatados y en el
14 % de | os vasos no dilatados (p= NS).
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n= 93 vasos
(31 ptes)

PROGRESION (%)
50

NS

40 -

30

10

VASOS DILATADOS VASOS NO DILATADOS

Fig. 10.- Incidencias de progresion en |os vasos dil atados y
no dil atados en el subgrupo de 31 pacientes con al gun grado
de progresion en |la aterosclerosis coronari a.
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4.2. EVOLUCI ON DE LA ESTENCSI S RESI DUAL
POST- ANG OPLASTI A

En el grupo de pacientes en el que se analizd la
evol uci 6n de la estenosis residual de la lesion dilatada se
ef ectuaron controles angiograficos precoces y tardios de
seguimento, 5 + 1 nmeses y 37 =+ 20 neses después del
procedi m ent o, respectivamente.

Las caracteristicas clinicas y angiogréaficas de |os 63
pacientes incluidos figuran en la Tabla Xl. La edad nedia
del grupo era de 49 + 9 afos con el 63 % de | os msnos del
sexo masculino. En un 34 %de |os pacientes |la indicacién de
angi oplastia se realizé por clinica sugestiva de angina
inestable o angina variante. Un 11 % de |os pacientes
present aba antecedentes de infarto de mocardio previo. La
incidencia de los factores de riesgo coronario fué la
si gui ent e: 78 % antecedentes de tabaquisno,; 51 %
antecedentes famliares de «cardiopatia isquémca, 8 %
antecedentes de diabetes y 33 % y 41 % antecedentes de
hi pert ensi 6n arteri al e hi per col est eri nem a,
respectivanente. Un total de 68 arterias fueron dil atadas,
obt eni éndose una reducci 6n desde una estenosis pre-ACTP de
72 + 13 % hasta el 41 + 14 % innmedi atanente post-
angi opl astia (p< 0.0001). En el nonento del udltino control
angiografico el 82 % de |los pacientes estaban sin
medi caci on.
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Tabla Xl . -

63 paci entes incluidos en el estudio.

Caracteristicas clinicas y angiogréaficas de |os

Edad (afios)
Sexo mascul i no

Factores de riesgo
Tabaqui sno

H storia fam liar de coronariopatia

D abetes nellitus

H pertensi 6n arterial (>149/90 nmHg)
Hi percol esterinem a (>240 ng/dl)

H pertrigliceridema (>170 ng/dl)

Ti po de angi na
Angi na establ e

Angi na i nestabl e
Angi na vari ante

Duraci 6n de | a enfermedad coronaria (neses)
Angi na reciente (neses)
Infarto de m ocardi o previo

Vasos con estenosis > 70%
Un vaso
Dos vasos
Tres vasos

Fracci 6n de eyecci 6n (%

Arterias coronari as di | at adas

Descendente anteri or
Coronari a derecha
Crcunfleja

Est enosi s pre-angioplastia (%

Estenosi s post-angioplastia (%

49 + 9
40 (63%
49 (78%
32 (51%
5 (8%
21 (33%
26 (41%
35 (56%
41 (65%
20 (32%

1 (2%

total)

47 (69%

16 (24%
5 (7%

72 + 13

41 + 14

Val ores en nedia =+ desviaci 6n estandar o en n° de paci entes.
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4.2. 1. Vari abi | i dad del si stena de analisis
cuantitativo.- Para evaluar |a variabilidad intraindividua
del sistema de proyeccion de inagenes CAB 35 B para la
realizacion del analisis cuantitativo, 10 estenosis de
distinta severidad, pertenecientes a 10 pacientes vy
cronol 6gi canente en nonentos diferentes con respecto a la
fecha de l|a ACTP fueron analizadas. Un msnb operador
realizo las nediciones en 2 nonentos diferentes separados
por un intervalo de 15 dias entre nediciones. La Tabla Xl
nuestra las nmedidas individualizadas de I|los diferentes
paranmetros angiograficos cuantificados. La variabilidad
intraindividual fue de + 3.82 % para l|la estinacio6n del
porcentaje de estenosis, de + 0.134 mm para |la estinacién
del dianetro lumnal mninm y de + 0.150 mm para |a
estimaci 6n del segnento "normal". Los <coeficientes de
correlacién de |os paranmetros angiograficos analizados
fueron 0.78 (p< 0.01), 0.98 (p< 0.0001) y 0.91 (p< 0.0001)
para las nediciones del segnmento normal, del dianetro
| um nal mnino y para el porcentaje de estenosis
respectivanente (Tabla XIIl y Fig. 11, 12 y 13).

En | a conparaci 6n del sistema CAB 35 B con respecto a
sistema de analisis cuantitativo CAAS se objetivdé que la
variabilidad fué de + 0.340 mm para |la estinacion del
segnento adyacente a la estenosis, de + 0.242 mm para el

didnmetro lumnal mnino y de + 4.89 % para el porcentaje de
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estenosis (Tabla XIV). Los coeficientes de correl aci 6n entre
anbos sistemas fueron de 0.44 (p= NS) para |la determ naci én
del segnento adyacente "normal ", de 0.92 (p< 0.001) para la
det erm naci 6n del dianetro mnino y de 0.97 (p< 0.0001) para
la determnaci 6n del porcentaje de estenosis (Tabla XV vy
Figs. 14, 15y 16). Asim sno, la variabilidad para |la
determ naci 6n del dianmetro lumnal nminino fuée de + 0.12 mm
para las lesiones mnims o nmobderadas y de + 0.14 nmm para

| as | esi ones severas.
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Tabla Xil: Medidas individualizadas de |os paranetros
angi ogr aficos evaluados en 10 pacientes para analizar la
vari abi |l i dad intraindividual del sistema CAB 35B

MEDI Cl ON 1
Paci ent e Segrment o " nor mal " D anetro ninino Est enosi s
(mm) (nm) (%
1 3.35 0. 65 80.5
2 3. 86 0.99 74. 3
3 2.57 1.71 33.5
4 3.38 1.81 46. 4
5 3.03 1.35 55. 4
6 2. 86 1.37 52
7 3.05 2.91 4.7
8 3.08 2.80 9.2
9 3.81 1.62 57.3
10 3.11 1.95 37.3
3.21+0.4 1.71+0.7 45+24
MEDI Cl ON 2
Paci ent e Segnento "normal " D anetro ninino
Estenosi s
(mm) (mm) (%
1 3.72 0.52 85.9
2 3.89 1.02 73.6
3 2. 60 1.81 30. 4
4 3.53 1.95 44. 8
5 3. 07 1.24 59.6
6 2.74 1.28 53.2
7 3.23 3.04 6.1
8 2.79 2.59 7.3
9 3. 27 1.61 50. 7
10 3.09 1.79 41.9
3.19+0.4 1.68+0.7 45. 3+25
VARI ABI LI DAD | NTRAI NDI VI DUAL
Esti maci 6n del porcentaje de estenosis........ + 3.82 %
Estimaci 6n del diametro mininmo............... + 0.134 mMm
Estimaci 6n del segnento normal............... + 0. 150 mm
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Tabla XIV: Medidas individualizadas de |os paranetros
angi ograficos evaluados en 10 pacientes para validar el
si stema CAB 35B respecto al sistena CAAS.

S| STEVA CAAS
(Vi deodensi t onetri a)
Paci ent e Segnmento "nornal " D anmetro ninino
Est enosi s
(mm) (nm) (%
1 3.01 1.01 66. 5
2 3. 46 1.10 68. 3
3 3.23 2.14 33.8
4 3. 57 2.22 37.9
5 3.45 1.60 53.7
6 3.59 1.86 48. 2
7 3.10 2.55 17.8
8 3.01 2.93 2.7
9 3.55 1.44 59.5
10 2.98 1.77 40. 5
3.29+0.2 1.86+0.6 42.8+21
S| STEMA CAB 35B
(Magni fi caci 6n + conpas)
Paci ent e Segnento "normal " D anetro ninino
Estenosi s
(mm) (nm) (%
1 3. 26 0. 89 72.7
2 3. 88 1.01 74
3 2.58 1.76 31.8
4 3.45 1.88 45. 6
5 3.05 1.22 60
6 3.12 1.48 52.6
7 3.14 2.98 5.1
8 2.93 3.23 1
9 3.52 1.62 54
10 3.10 1.87 39.7
3.20+0.3 1.79+0.7 43. 6+25
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Tabla XIll.- Coeficientes de correlaciéon (r) y valores de
probabilidad (p) de |os paranetros angi ograficos analizados
en 2 nmedi ci ones par a det er m nar | a vari abi |l i dad
i ntrai ndividual del sistema CAB 53B

r P
Segnento "normal "....... .. .. .. .. .. 0.78 <0.01
D ametro lumnal minino........... 0.98 <0.0001
Porcentaje de estenosis........... 0.91 <0.0001

Tabla XV.- Coeficientes de correlacién (r) y valores de
probabilidad (p) de |os paranetros angi ograficos analizados
para validar el sistena CAB 53B respecto al sistema CAAS.

r P
Segnento "normal M. ... L 0.44 NS
D anmetro lumnal minino........... 0.92 <0. 001
Porcentaje de estenosis........... 0.97 <0. 0001
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4MEDICION 2 (mm)

3,5
3
2,5
2
2 2,5 3 3,5 4 4,5
MEDICION 1 (mm)
Fi g. 11.- Valores individualizados y coeficiente de

correlacion lineal del sistema de proyecci 6n angiografica y
analisis cuantitativo CAB 35B, en la determnacién de |a
variabilidad intraindividual para |a evaluacion de |as
di nensi ones  del segnento adyacente a la estenosis,
consi derado cono segnento "normal ".
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5 5MEDICION 2 (mm)

3
2,5
2
1,5
1
0,5
0
0 0,5 1 15 2 2,5 3 3,5 4
MEDICION 1 (mm)
Fig. 12.- Valores individualizados y <coeficiente de

correlaci 6n lineal del sistema de proyecci é6n angi ogréfica y
anadlisis cuantitativo CAB 35B, en la determnacién de |a
variabilidad intraindividual para |a evaluacidon de |as
di mensi ones del di &metro | um nal ninino.
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MEDICION 2 (%)

80

60

40

n= 10

= r= 0.91
p < 0.0001
0
0 10 20 30 40 50 60 70 80 90
MEDICION 1 (%)
Fi g. 13.- Valores individualizados y coeficiente de

correlaci6on lineal del sistema de proyecci 6n angiografica y
analisis cuantitativo CAB 35B, en la determnacién de |a
variabilidad intraindividual para |a evaluacion  del
porcent aj e de estenosis.
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Magnificacion + compas [CAB 35B] (mm)

3,9
8.7
3,5
3,3
3,1
n= 10
2,9
r= 0.44
2,7 p= NS
2,5
2,5 2.7 2,9 3,1 3,3 3,5 3,7 3,9
Videodensitometria [CAAS] (mm)
Fi g. 14.- Valores individualizados y ~coeficiente de
correlaci 6n |ineal entre el sistema de proyeccién

angi ografica CAB 35B y el sistema de analisis cuantitativo
CAAS en la determnacion de la wvariabilidad para |la
eval uaci 6n de |as dinensiones del segnento adyacente a |a
est enosi s, consi derado cono segnento "nornal .
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Magnificacion + compas [CAB 35B] (mm)

3,25
2,75
2,25
1,75
n= 10
r= 0.92
1,25 p < 0.001
0,75
0,75 1,25 1,75 2,25 2,75 3,25
Videodensitometria [CAAS] (mm)
Fi g. 15.- Valores individualizados y coeficiente de
correlaci 6n lineal entre el sistema de proyeccién

angi ografica CAB 35B y el sistema de analisis cuantitativo
CAAS en la determnacion de la variabilidad para |la
eval uaci on de | as di nensi ones del dianetro |um nal mnino.

120



Magnificacion + compas [CAB 35B] (%)

70
60
50
40
30
20

10

0 10 20 30 40 50 60 70
Videodensitometria [CAAS] (%)

Fi g. 16.- Valores individualizados y coeficiente de
correlaci 6n |ineal entre el sistema de proyeccién
angi ografica CAB 35B y el sistema de analisis cuantitativo
CAAS en la determnacion de la variabilidad para |la
eval uaci 6n del porcentaje de estenosis.
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4.2.2. Seguimento angiografico.- En los diferentes
control es de seguimento angiografico, |a estenosis residual
de la lesio6n gue habia sido sonetida a angioplastia nostro
una progresiva reduccion (Tabla XV, Fi g. 17). La
angi oplastia produjo inicialmente una dismnucion de Ila
severidad de |la estenosis desde un porcentaje de estenosis
pre-ACTP de 72 + 13 % hasta un porcentaje de 41 + 14 % (p<
0. 0001) innedi atamente post-ACTP. En el control angiografico
realizado a los 5 + 1 neses post-angioplastia, |a estenosis
residual nostrd una severidad del 31 =+ 14 % (p<0.001 vs
post - ACTP innediata). Asimsno, en el control angiografico
realizado a los 37 + 20 neses después de |a angioplastia, la
est enosi s habia experinentado una nueva reducci 6n hasta una
severidad del 23 + 15 % (p<0.001 vs post-angioplastia
inmediato y p<0.001 vs 5 neses). Unicamente un paciente
cunplia los criterios angi ograficos de reestenosis tardia.

El diametro |um nal del segnmento adyacente, considerado
cono "normal ", experinentd durante el seguimento una ligera
di sm nuci 6n, aunque estadisticanente significativa (Tabla
XV, Fig. 18). En el control angiogréafico realizado a |os 37
+ 20 neses, el dianmetro nedio de este segnento era de 2.82 +
0.45 mm en conparacion a un dianmetro de 2.96 + 0.45 mm
determ nado en el nonento de realizar |a angioplastia (p=
0.001). Por el contrario, la luz del diametro mnino de |la

estenosis residual nostré un progresivo increnmento durante
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el seguimento (Tabla XVI, Fig. 18), desde un val or nedi o de
1.74 + 0.48 mm i nnedi at anent e post-angi oplastia, 1.98 + 0.48
mma los 5 neses (p<0.001) y 2.18 + 0.57 mma |os 37 neses
post-ACTP (p< 0.001 vs post-angioplastia inmediato y p<
0.001 vs 5 neses).

Tabla XVI.- Valores nedios de |la estenosis residual en |os

diferentes nonentos del seguimento angiografico (n= 63
paci entes - 69 estenosis -).

Segment o adyacent e D anetro Por cent aj e de
Angi ografia “normal " (nm i ni mo (MM est enosi s( %
Pre- ACTP 2.96 + 0.45 0.81 + 0.42 72 + 13
Post - ACTP 2.99 + 0.45 1.74 + 0.48¥ 41 + 14¥%
5 + 1 neses 2.92 + 0.46 1.98 = 0.48** 31 + 14**
37 £ 20 neses 2.82 =+ 0.45* 2.18 + 0.57**, & 23 +15**, &

ACTP= angi opl astia coronari a.
* p= 0.001 vs pre-ACTP; ¥ p<0.0001 vs pre-ACIP;, ** p<0.001
vs post-ACTP;, & p < 0.001 vs 5 neses.

En un subgrupo de 26 pacientes con 31 |esiones
dilatadas y sin reestenosis se realizé6 un control
angiografico internmedio durante el seguimento. Por tanto,
en este grupo de pacientes se realizaron 4 controles
angi ogr af i cos post-angi opl astia (innedi atanmente post-ACTP, a
los 5 + 1 neses, a los 18 + 1 neses y a los 54 + 14 neses).

Di chos pacientes nostraron una secuencia de nodificaciones
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en el dianetro lumnal nmninbo y en el porcentaje de
estenosis simlar a las observadas en el grupo total de
paci entes estudiados (Tabla XVIl y Fig. 19). E dianetro
| um nal minino experinentd un increnento progresivo desde un
valor nmedio de 1.81 + 0.43 mm innedi atanmente post-ACIP, a
2.06 + 0.44 mma los 5 neses, 2.15 + 0.44 mma los 18 neses
y 2.33 + 0.54 mma | os 54 neses post-angi opl astia. De manera
simlar, la severidad de I|a estenosis residual fué
di sm nuyendo progresivanente en |os distintos controles
angiogréaficos (38 + 13 % innedi atanente post-angiopl asti a,
29 + 13 %a los 5 nmeses, 22 + 12 %a los 18 neses y 18 + 11
% a | os 54 neses post-angioplastia) -Fig. 19-.

Tabla XVII.- Valores nedios de |la estenosis residual en |os

26 pacientes (31 estenosis) con seguimento angiografico a
los 5, 18 y 54 neses post-angi opl asti a.

D anetro Por cent aj e de
Angi ografia nm ni no (nmMm estenosis (%
Pre- ACTP 0.80 + 0.42 72 + 13
Post - ACTP 1.81 + 0.43* 38 + 13*
5 + 1 neses 2.06 + 0.44x% 29 + 13x
18 + 1 neses 2.15 + 0.44*** 22 + 12**
54 + 14 neses 2.33 + 0.54*** 18 + 11***

ACTP= angi opl astia coronari a.

* p<0.0001 vs pre-ACTP; % p= 0.01 vs innediatanente post-
ACTP; ** p<0.001 vs innediatanmente post-ACTP;, *** p<0.0001
vs i nmedi at anment e post-ACT
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% DE ESTENOSIS

100
n= 69 lesiones
* p < 0.001 vs post-ACTP
80 *» p < 0.001 vs 5 meses
60
40 .
20+
Pre. Post. 5 meses 37 meses
ACTP  SEGUIMIENTO ANGIOGRAFICO
Fi g. 17.- Evolucion de la estenosis residual post -

angi oplastia en el grupo de pacientes que no presentaron
reestenosis en el primer control angiogréafico realizado a
los 5 # 1 meses después del procedimento. Se observa una
progresiva reducci 6n de dicha estenosis tanto en el control
angi ografico inicial conmbo en el realizado nas tardianente
durante el segui m ento.
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DIAMETRO LUMINAL (mm)

21
s SEGMENTO ADYACENTE
3r / ‘
—o
25 aiod)
2r e I
| DIAMETRO MINIMO
1,5 |
1k n= 69 lesiones
* p= 0.001 vs pre-ACTP
sl T *+ p < 0.001 vs post-ACTP
' *++ p= 0.0001 v8 5 meses

Pre. Post. 5 meses 37 meses

ACTP  SEGUIMIENTO ANGIOGRAFICO

Fig. 18.- Valores nedios absolutos del dianmetro |umnal del
segmento adyacente a la estenosis y del diametro |um nal
mnino de |a estenosis, pre-angioplastia, innediatanmente
post - angi opl ast i a, y en los controles angiograficos
realizados a los 5 y a los 37 neses. Se observa un
progresivo increnento en el dianetro luminal mnino de la
estenosi s dil at ada. El segnento adyacente nostrdé una
di screta reducci 6n durante el segui m ento.
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% DE ESTENOSIS

100
n= 31 lesiones
+ p= 0.01 vs post-ACTP
80 *» p< 0.001 vs post-ACTP
»*» p¢ 0.0001 vs post-ACTP
60
40+
20 - ok
Pre. Post. 5 m. 18 m. 54 m.
ACTP  SEGUIMIENTO ANGIOGRAFICO
Fig. 19.- Evolucion de la estenosis residual post -

angi opl astia en el subgrupo de 26 pacientes con 4 controles
angi ogréaficos realizados después del procedimento. Se
observa una progresiva reduccion de dicha estenosis a |o
| argo de | os diferentes control es.
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Fig. 20a.- Progresiva reduccion de l|la estenosis residual
post - angi opl asti a en un paci ent e sin reest enosi s.
Coronariografia pre-angioplastia de la arteria descendente
anterior que nmuestra una lesion significativa a nivel de su
parte nmedia (parte superior). Seis neses después de una
angioplastia eficaz no se evidencié |a presencia de
reestenosis, aunque se sigue observando una lesidén no
significativa a nivel de la zona dilatada (parte inferior).
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Fig. 20b.- A los 5 afios de realizada la angioplastia
practicanente no se observa lesidn residual a nivel de la
zona dil at ada.
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4.2.3. Gupo "reduccién" y grupo "no reduccion".- Para
determinar |los factores predictivos independientes de |a
progresiva reduccion en l|la severidad de I|a estenosis
resi dual post-angiopl asti a observada durante el seguim ento,
el Unico paciente en el que se habia docunentado una
reestenosis tardia fue excluido. Dependiendo del grado de
reducci 6n observado durante el seguimento, |os 62 pacientes
restantes fueron divididos en 2 grupos (Fig 21). En un
primer grupo denom nado grupo "reducci6n" fueron incluidos
30 pacientes en los que durante el seguimento se habia
docunment ado una reducci6n en la severidad de |la estenosis
residual > al 50 % en relacion al grado de severidad
i nnedi at amente post-angioplastia. En el segundo grupo,
denom nado grupo "no reducci6n", quedaron incluidos |os 32
paci entes restantes en los que, durante el seguimento, la
estenosi s residual no se habia nodificado, se habia reducido
nmenos del 50 % o habia experinmentado un aunento en su

severi dad.

La evol uci 6n conparativa de |la estenosis residual del
grupo "reducci 6n" versus el grupo "no reducci 6n" se nuestra
en la Tabla XVIII y en las Fig. 22 (porcentaje de estenosis)
y Fig. 23 (diametro lumnal ninino). Los intervalos de

segui mento angiografico precoz (5 + 1 nmes en anbos grupos;
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p= NS) y tardio (41 + 22 neses vs 34 + 18 neses; p= NS
fueron simlares en anbos grupos de pacientes. Asimsno, e

grado de severidad de |a estenosis durante el procedi m ento,
tanto pre-ACTP cono innediatanente post-ACTP fué simlar.
Mentras que en el grupo "reducci 6n" |a angioplastia produjo
una di smnuci on de |a estenosis desde una severidad del 74 +
13 % al 42 + 12 % (p<0.0001), en el grupo "no reduccion" |a
di sm nuci 6n fué desde el 69 + 13 % pre-angi opl astia hasta el
40 + 17 % i nmedi at anent e post - angi opl astia (p< 0.0001).

Sin enbargo, al conparar el porcentaje de estenosis
residual y el diametro lumnal ninino entre anbos grupos de
pacientes durante el seguimento, se objetivdo que ya
exi stian diferencias significativas en el grado de estenosis
en el primer control angiografico realizado a los 5 + 1
neses post-ACTP (Tabla XVII1). Mentras que |a estenosis
residual era del 23 + 11 % en el grupo "reducci én", dicha
estenosis era del 39 + 11 %en | os pacientes incluidos en el
grupo "no reducci 6n" (p< 0.0001). Asim snpb, en |os pacientes
incluidos en el grupo "reduccién", el dianmetro |um nal
nm nimo ya nostraba un increnmento significativo en el contro
angi ogréafico precoz. Por el contrario, en |os pacientes de

grupo no reduccion” el diametro ninino no se habia
nodificado (Fig. 23). Las diferencias eran inportantes
cuando los valores del dianetro lumnal eran conparadas

entre anbos grupos de pacientes (Tabla XVill). Dicha
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di ferencia entre anbos grupos de pacientes se docunento de
forma nas evidente en el dltino seguimento angiografico
realizado. En dicho control las diferencias se observaron
tanto al analizar el porcentaje de estenosis (grupo
"reducci 6n": 12 + 8 %vs grupo "no reduccién": 33 + 13 % p<
0.0001) cormo en el diametro lumnal nmininb (2.53 + 0.40 mm
vs 1.84 + 0.50 mm p< 0.0001). A analizar cada grupo de
forma independiente se observo que |os pacientes incluidos
en el grupo "reducci 6n" nostraban de forma progresiva una
dism nuci 6n significativa en el porcentaje nmedio de
estenosis residual (Fig. 22), con un increnmento proporcional
en el valor nmedio del dianetro lumnal nininmo (Fig. 23). Por
el contrario, en |los pacientes del grupo "no reduccién" el
valor nedio del porcentaje de estenosis y el diéanmetro
lum nal minino no se nodificaron de manera significativa. En
conparaci 6n al control efectuado a los 5 neses, en el udltino
control angiografico realizado, el porcentaje de estenosis
en este grupo de pacientes nostré una discreta di sm nucion,
aunque en el limte de la significacion estadistica (p=

0.05), (Fig. 22).
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63 pacientes
(69 estenosis)

reestenosis tardia (1 pte)

Reduccion > 50% de la
estenosis residual inicial

Grupo REDUCCION Grupo NO REDUCCION
30 ptes 32 ptes
(34 estenosis) (34 estenosis)

Fig. 21.- Distribucion de |os pacientes segun |a evol ucion
de la estenosis residual post-angioplastia durante el
segui m ent o.
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Tabla XVI11.- Conparaci 6n de | a estenosis residual del grupo
"REDUCCI ON' versus el grupo "NO REDUCC ON', en |os
di f erentes nonment os del segui m ento angi ografi co.

G upo G upo
"REDUCCI ON' " NO REDUCCI ON! p
(n= 34 est) (n= 34 est)

Segui m ent o angi ografi co

I nicial (meses) 5+ 1 5+ 1 NS
Tardio (neses) 41 + 22 34 + 18 NS
Estenosis residual (%
Pre- ACTP 74 + 13 69 + 13 NS
Post - ACTP 42 + 12 40 + 17 NS
Segui m ento inicial 23 + 11 39 + 11  <0.0001
Seguimento tardio 12 + 8 33 + 13  <0.0001
D anetro lum nal minino (M)
Pre- ACTP 0.72 + 0.40 0.90 =+ 0.43 NS
Post - ACTP 1.75 + 0.41 1.72 + 0.54 NS
Segui m ento inicial 2.21 + 0.36 1.77 + 0.48 <0.0001
Seguimento tardio 2.53 + 0.40 1.84 + 0.50 <0.0001

ACTP= angi opl astia coronari a.
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«o DJAMETRO MEDIO (%)

< 0.0001

< 0.0001

10

Post &m  41m  Post Sm 34m
Grupo REDUCCION Grupo NO REDUCCION

Fig. 22.- Evolucién del porcentaje de estenosis de la |esion
residual post-angioplastia en los diferentes controles
angi ograficos, en el grupo de pacientes que experinenté una
progresiva reduccioén de dicha estenosis durante el
seguimento (izquierda) y en el grupo de pacientes que no
nostro di cha reducci 6n (derecha).

Post = | nnedi at anent e post - angi opl asti a.
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DIAMETRO LUMINAL MINIMO (mm)

3_.
2,5
2

1,8

0,51

_

Post Sm 41m Post 5m 34 m
Grupo REDUCCION Grupo NO REDUCCION

Fig. 23.- Evoluciéon del diametro luminal nminino de la |esion
post - angi opl astia en | os diferentes control es angi ogréfi cos,
en el grupo "reduccio6n" (izquierda) y en el grupo "no

reducci 6n" (derecha).
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4.2.4. Factores predictivos de |a reducci 6n observada
en la estenosis residual.- Para determnar |os posibles
factores predictivos de |la reducci 6n observada durante el
seguimento en la estenosis residual post-angioplastia, una
serie de vari abl es cl i ni cas, angi ogr af i cas y de
procedimento fueron conparadas entre |os pacientes
incluidos en el grupo "reducci 6n" respecto a |os pacientes
del grupo "no reduccion". La Tabla XIX expresa Ila
conparaci 6n entre anmbos grupos en relacion a |las variables
clinicas analizadas por paciente, y la Tabla XX nuestra |a
conparaci 6n respecto a las variables angiograficas y de
procedi mento analizadas por lesidén. Entre las variables
clinicas evaluadas por analisis univariado, se objetivé que
ani canente el antecedente de hipertension arterial nostraba
di ferencias significativas entre anbos grupos de pacientes.
El 50 % de |los pacientes que nostraron reduccion de la
estenosi s residual durante el seguimento presentaban
ant ecedentes de hipertension arterial, por sélo un 19 % de
| os paci entes que no nostraron reducci 6n de dicha estenosis
(p< 0.01). Tres variables nostraban tendencias hacia |a
significaci 6n estadistica cuando anbos grupos de pacientes
fueron conparados: |a edad, el antecedente de diabetes y |os
nmeses de angina previa a la realizacion de |a angioplastia.
La edad nedia era de 46 + 8 aflos en el grupo de pacientes

con reducci O6n en conparacion a 50 + 9 afios en el grupo sin
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reducci 6n (p= 0.08). Asimsno, |la incidencia de diabetes era
del 3 %en |os pacientes del grupo "reducci6on" y del 13 % en
el grupo "no reducci 6n" (p= 0.09). Mentras que |a evol ucién
de la angina reciente era de 6 + 4 neses en |os pacientes
i ncluidos en el grupo "reducci 6n", dicha evolucién era solo
de 3 + 2 nmeses en | os pacientes del grupo "no reducci én" (p=
0. 08). Ninguin otro de los factores de riesgo o
caracteristicas clinicas analizadas nostraron diferencias

significativas entre anbos grupos de paci entes (Tabla Xl X).

En el andlisis de los factores angiograficos y de
pr ocedi m ent o, | as 68 | esi ones anal i zadas guedar on
di stribui das de fornma que 34 | esiones fueron incluidas en el

grupo "reduccion" y las restantes 34 en el grupo "no
reducci 6n" (Tabla XX). Unicanente l|a relacidn existente
entre el dianetro del balon de dilatacién enpleado con
respecto al didmetro de la arteria dilatada fué
significativamente diferente entre anbos grupos de
pacientes. Dicha relacion fué de 1.28 + 0.24 en |los
paci entes del grupo "reduccién" y de 1.09 + 0.28 en |os
paci entes incluidos en el grupo "no reduccién" (p< 0.01).
Entre el resto de variabl es angiogréaficas y de procedimento
eval uadas, se observdé que un mayor nuamero de |esiones sobre

la coronaria derecha habian sido dilatadas en el grupo

"reducci 6n” (32 % vs 15 %. Dicha proporcio6n nostraba
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ani canente una tendencia hacia la significacién estadistica

(p= 0.08).

Tabla X X - Factores clinicos predictivos de reduccion a
| argo plazo de | a estenosis residual post-angioplasti a.

"Reducci 6n" "No reducci 6n” p
n= 30 (% n= 32 (%

Edad (afos) 46 + 8 50 + 9 0.08
Sexo mascul i no 17 (57) 23 (72) NS
Factores de riesgo

Tabaqui sno 25 (83) 24 (75) NS

Hi storia famliar 15 (50) 17 (53) NS

D abetes nellitus 1 (3) 4 (13) 0.09

H pertensi 6n arteri al 15 (50) 6 (19) <0.01

Hi percol esteri nem a 13 (43) 13 (40) NS

H pertrigliceridema 16 (53) 19 (59) NS
Infarto de mocardio previo 4 (13) 3 (9) NS
Ti po de angi na

Angi na establ e 20 (66) 21 (65) NS

Angi na i nestabl e 10 (33) 10 (31) NS
Duraci 6n enf. (meses) 16 + 21 18 + 26 NS
Meses de angi na reciente 6 + 4 3+ 2 0. 08
Fracci 6n de eyecci 6n 62 + 6 62 + 8 NS
Progresi 6n de la ateroscl. 10 (33) 11 (34) NS

Val ores en nedia + desviaci 6n estandar o en n® de pacientes
0,

p= probabilidad; NS= no significativo.
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Tabla XX - Factores angiograficos y de procedimento
predictivos de reduccién a largo plazo de la estenosis
resi dual post-angi opl astia, analizados en 68 | esiones de |os
62 paci entes estudi ados.

"Reducci 6n" “No reducci 6n" P
n= 34 (% n= 34 (9N

Estenosis pre-ACTP (% 74 + 13 69 + 13 NS
G adi ente pre-ACTP (nmHg) 44 + 16 44 + 11 NS
Rel aci 6n bal 6n/arteria 1.28 + 0.24 1.09 + 0.28 <0.01
Rel aci 6n bal 6n/ est enosi s 4.6 + 1.9 4.4 + 1.8 NS
Maxi ma pres. de hinc. (atnf) 5.6 + 0.9 6.2 + 1.6 NS
Nurrer o de dil at aci ones 4.4 + 2 5.7 + 3 NS
Estenosis res. post-ACTP (% 42 + 12 40 + 17 NS
G adi ent e post - ACTP ( mrhg) 12 + 9 11 + 8 NS
Vaso dil atado (n° de segnentos)

Descendent e anteri or 20 (58) 27 (79) NS

Coronari a derecha 11 (32) 5 (15) 0.08

Crcunfleja 3 (9 2 (6) NS
Local i zaci 6n de |l a | esidn

Pr oxi nal 16 (47) 22 (65) NS
Caracteristicas de la | esiodn

Concéntri ca 23 (68) 25 (73) NS

I rregul ar 24 (70) 27 (79) NS

Cal ci fi cada 9 (26) 6 (18) NS
Di secci 6n inti nal 18 (53) 16 (47) NS

Val ores en nedia + desviaci 6n estandar o en n° de pacientes

(%

ACTP= angioplastia coronaria;, NS= no significativo;, p=
pr obabi | i dad; pres.= presiodn.
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El analisis multivariado de regresion logistica por
pasos en el que fueron incluidas todas l|as variables con
significacién estadistica o0 con tendencia a dicha
significaciéon (p< 0.1), identificé 3 factores predictores
i ndependi entes de |la evolucion a largo plazo de |a estenosis
resi dual post-angioplastia: la relacidén existente entre el
di &metro del bal én de dilataci6on enpleado y el dianetro de
la arteria dilatada (p= 0.001), el antecedente de diabetes
mellitus (p= 0.008) y una historia previa de hipertensidn
arterial (p= 0.01) - Tabla XX -. El enpleo durante el
procedimento de una elevada relacién entre |os dianetros
bal 6n/arteria, la ausencia de diabetes nellitus y la
presencia del antecedente de hipertension arterial fueron
predictores de la reduccidén producida en la estenosis

r esi dual

Tabla XXl .- Variables predictoras independientes de Ila
evolucién a largo plazo de |la estenosis residual post-
angi opl astia, identificadas en el analisis multivariado de
regresi 6n | ogi sti ca.

Vari abl e Coeficiente Val or Reducci 6n de | a
de P estenosis residua

Rel aci 6n bal 6n/arteri a 3.7964 0. 001 Rel aci 6n > 1

D abet es - 5.8574 0. 008 Ausenci a

H pertensi 6n arteri al 0. 8291 0.012 Presenci a
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5. - DI SCUSI ON
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5.1. PROGRES|I ON DE LA ATEROSCLERCSI S
Y ANG OPLASTI A CORONARI A

5.1.1. REESTENCSIS VERSUS PROGRESION DE LA ENFERVEDAD
CORONARI A

Los resultados de &este estudio indican que la
progresion de la aterosclerosis coronaria y |la reestenosis
después de la angi oplastia coronaria son procesos
diferentes. Las incidencias de progresién y de reestenosis
en nuestro estudio estan dentro de |os rangos previanente
descritos (81,87, 171,180, 181,200-204). La coronariografia
realizada un pronedio de casi tres afios después de Ila
angioplastia revel0 progresion de |la aterosclerosis
coronaria en el 33%de | os pacientes que habian desarroll ado
reestenosis dentro de los 5 neses de |a angioplastia en
conparaci 6n a una progresi 6n del 38 % que fué observada en
| os pacientes que no habian presentado reestenosis. Por
tanto, reestenosis post-angioplastia y progresién de la

ateroscl erosi s coronaria ocurren i ndependi ent enent e.

De manera simlar, la progresion ocurre a mucha nenor

vel ocidad que |a reestenosis. En el estudio angiografico
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realizado a los 5 neses post-angioplastia, el canbio en el
porcentaje del dianetro de las estenosis fué nucho mas
importante para las |esiones con reestenosis que para |as
| esiones que nanifestaban progresién. Se requirid un
intervalo medio de 3 afios (desde |a angioplastia hasta el
estudio tardio) antes de que el porcentaje de canbio en |as
| esi ones con progresi 6n al canzara el nivel observado a los 5
neses para las lesiones con reestenosis. Ademas, I|la
aparici 6n de reestenosis fué limtada casi exclusivanmente al
periodo post-angioplastia inicial: 37 de los 38 pacientes
con reestenosis detectada a |los 3 afos fueron identificados
en el reestudio inicial de los 5 nmeses. Por otra parte, la
vel ocidad de enpeoramento de |las |esiones que nostraban
progresion fue simlar en el intervalo entre |a angioplastia
y el reestudio inicial respecto al intervalo entre el
reestudio inicial y el reestudio tardio. Esta observaci 6n no
i mplica necesarianente que |a aterosclerosis progrese de una
forma gradual y no de una forma increnmental, aunque el
canbio nmedio en la velocidad de progresion en |os dos

i nt erval os consecutivos fué simlar.

Exi sten pocos estudi os que hayan evaluado la relacién
exi stente entre la progresion de |la aterosclerosis coronaria

y la presencia de reestenosis post-angioplastia. En un
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estudio prelimnar, Hamm et al (187) objetivaron una mayor
incidencia de aterosclerosis en arterias no dilatadas de
paci entes con reestenosis que en las arterias dilatadas sin
reestenosi s, aunque Nugent et al (205) describid incidencias
simlares de progresi 6n de aterosclerosis en arterias con y
sin reestenosis. La arteriografia coronaria en estos
estudios no se realizo de manera rutinaria y seriada después
de la angioplastia. Sin enbargo, en nuestro estudio, una
serie casi consecutiva de pacientes con angioplastia
coronaria inicialnmente eficaz, fueron sonetidos a estudios
angi ograficos seriados a los 5 nmeses y a un intervalo

superior a los 18 meses post-angiopl asti a.

Hvang et al (206) ha docunmentado wunos resultados
simlares a |os obtenidos en nuestro estudio. La incidencia
de progresion de |la aterosclerosis coronaria fué simlar en
| os pacientes con reestenosis (47 % que en |os pacientes
con persistencia del buen resultado inicial (55 %. Por el
contrario, Bechinol et al (207) en una serie consecutiva de
paci entes observé que, entre los 5-8 neses post-
angioplastia, un 19 % de |los pacientes tenian evidencia
angi ogréafica de progresion, de |los cuales el 87 % nostraban
recurrencia de la estenosis dilatada. E Unico factor
predictivo de progresion en este estudio fue la existencia

de reestenosis post-ACTP. Estos datos aparentemente son
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contradictorios con las resultados finales de nuestro
est udi o, aunque |la elevada incidencia de progresion
observada en |os pacientes del estudio de Bechinol et al
(207)(5-8 nmeses post-angioplastia) sugiere una poblacién

diferente a | a eval uada en nuestro estudi o.

5.1.2. FACTORES PREDI CTI VOs DE REESTENGSI S Y DE PROGRESI ON

Uni camente el sexo nmasculino, el antecedente de
tabaquisno y |a ausencia angiografica de diseccidon intinal
fueron predictores de reestenosis en el andalisis univariado.
Los unicos factores relacionados de forma significativa con
una mayor incidencia de progresi 6on fueron el antecedente de
diabetes y la ausencia de infarto de mocardio previo.
Aunque dichas variables han sido identificadas en otros
estudios (72), el numero de pacientes incluidos en nuestra
serie y el disefio del estudio no fueron planteados con |a
finalidad de identificar factores predictivos de reestenosis
o de progresion. Por tanto, |os resultados especificos de
este subanalisis deben ser observados con precaucion. Al
msno  tienpo deben consi der ar se | os pr obl emas de
significacion de nmultiples test realizados y la falta de
preespeci ficacién de determ nadas variables clinicanmente

revel ant es.
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5. 1. 3. CONSI DERACI ONES FI SI OPATOLOGE CAS

La angi opl astia coronaria causa |aceraci 6n de la placa
aterosclerotica intimal 'y wuna disrupcion de l|la nedia
(17,19, 26-28). El proceso de reparaci 6n envuel ve el depésito
de células nusculares lisas y fibroblastos cubierto por una
capa acelular delgada (24,174,184). La reestenosis puede
ocurrir cuando esta respuesta proliferativa y reparativa es
excesiva y conpronete la luz del vaso (24,174). Sin enbargo,
el material patol 6gi co di sponible en humanos para docunentar
estas anonmalias es escaso. Aunque la proliferacién de |as
células musculares lisas intimales tanbién es un hallazgo
i mportante en el aterogénesis, otras caracteristicas de l|la
| esi on aterosclerodtica croénica, tal cono los cristales de
colesterol, los debris necréticos y la calcificacidn no han

sido descritas en | a reestenosis post-angiopl asti a.

5.1.4. (ACELERA LA ANG OPLASTI A CORONARI A LA ATERCSCLEROCSI S?

Unos pocos casos han sido reportados en |os que se
describen la aparicion de |esiones coronarias proxinmales a
los puntos de dilatacion poco después de realizada |a

angi opl astia (186,191-193). En la serie nas larga (193) 6
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paci entes desarrollaron una nueva |esi6n dentro de los 7
nmeses siguientes a |la angioplastia, incluyendo una |esion en
el tronco comin, proxinmal a la zona de dilatacién en la
descendente anterior. E dafio endotelial producido por |a
i nstrumentaci 6n del vaso puede iniciar una respuesta en |la
pared dando lugar al desarrollo de estenosis significativas

y a la recurrencia de sintonas.

Los resultados de nuestro estudio sugieren que esta
secuenci a de eventos debe ser muy infrecuente. La progresion
de la enfernedad coronaria ocurre con igual frecuencia en
arterias dilatadas y no dilatadas. En el estudio prelimnar
de Nugent et al (205), tanbi én se observo progresi 6n con una
frecuencia simlar en arterias dilatadas y no dil atadas.
Qros estudios han objetivado simlares resultados a |os
docunentados en nuestra serie. Bechinmol et al (207),
Quiteras et al (172) y Bottner et al (208) describen que |a
progresion de la aterosclerosis coronaria se produjo con
simlar incidencia en las arterias dilatadas que en |as
arterias no dil atadas. Estos datos sugieren que |a aparicioén
de una nueva |esion proximal a la zona dil atada poco después
de la ACTP puede ser un hecho coincidental. Debe
considerarse |os pocos casos reportados, particularnente
teniendo en cuenta el gran numero de pacientes que son

soneti dos a angi opl astia coronari a.
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5.1.5. LIMTAC ONES DEL ESTUDI O

Las estenosis coronarias fueron nmedidas en el estudio
de progresion nediante consenso de tres observadores
experi mentados. Esta técnica ha sido validada (196) y usada
de manera extensa en estudi os previos (199-201), aunque sus
resul tados son nmenos reproduci bl es que con el uso de netodos
cuantitativos (138, 145, 148, 157,197). Una estricta definicidn
de progresi 6n de |a enfernedad coronaria puede ser usada con
la medicion mediante analisis cuantitativo, aunentando |as
posi bi |l i dades de detecci6n de diferencias de intergrupo en
| as vel oci dades de progresién. E nanmero de pacientes en
nuestro estudi o es rel ati vanente pequefio. Conb consecuenci a,
los factores predictivos de reestenosis (174) o de
progresi 6n (200,204) docunentados en otros estudios no

pueden ser adecuadanente conprados en esta serie.

5.1.6. I MPLI CACI ONES CLI NI CAS

Cono consecuenci a de que nuestros paci entes constituyen
una serie casi consecutiva con un seguimento inicial vy
tardi o angi ografico después de |a angioplastia, |os nonentos
tenporales de reestenosis y progresion de enfernmedad

coronaria pueden ser conparados. Las reestenosis ocurren
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precoznmente después de l|la angioplastia: 37 de los 38
paci entes con reestenosis |la han desarrollado dentro de |os
5 prineros neses. En contra, la progresién de |las |esiones
coronarias puede aparecer en cual quier nonent o. La
posibilidad de que se manifiesten en la arteriografia
depende principalnmente del intervalo del estudio previo.
Entre los 31 pacientes con progresién coronaria en el
reestudio tres afos después de la angioplastia, sélo 11
nost raban progresion en el angiograna de los 5 neses. Por
tanto, la reestenosis fué responsable de 39 de las 51
"nuevas | esiones" aparecidas durante los 5 neses post-
angi opl astia. La progresion,por el contrario, fue la causa

de 41 de las 42 "nuevas | esiones" después de | os 6 neses.

Est udi os reci entes sugi eren que farmacos que di sm nuyen
el nivel lipidico pueden retardar la progresién de Ila
aterosclerosis y en algunos casos inducir incluso regresioén
(209, 210). Estudios controlados han nostrado que el
diltiazem (179), prostaciclina (183), corticoesteroides
(181) y dicumarinicos (178) no previenen la reestenosis. La
observaci 6n en este estudio de que reestenosis y progresion
son procesos no relacionados inplica que deben ser
requeri dos nmét odos di ferentes par a prevenirl os. La
reestenosis continda siendo la limtaciéon més inportante de

| a angi opl astia coronari a.
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5.2. EVOLUCI ON DE LA ESTENGCSI S RESI DUAL
POST- ANG CPLASTI A

Los resultados de este estudio dermuestran que en un
significativo nunmero de pacientes que han sido sonetidos a
angi opl astia coronaria y que no han presentado precoznente
reestenosis, la severidad de la estenosis residual de la
lesion dilatada rmnuestra durante el seguimento una
progresiva reduccién en su severidad. dobalnente, Ila
estenosis residual que innediatamente post-ACTP tenia una
severidad del 41 + 14 % nostrOo una reducci 6n hasta una
severidad del 31 + 14 % a los 5 neses, y una posterior
di smnuci 6n hasta el 23 + 15 % a los 37 neses post-
angi opl asti a. El di amretro | um nal mnim nostré un
increnento paralelo (1.74 + 0.48 mm innedi atamente post-
ACTP, 1.98 + 0.48 mMmma los 5 neses y 2.18 + 0.57 mma | os 37

neses) .

5.2.1. VAR ABI LI DAD DEL METODO DE ANALI SI' S CUANTI TATI VO

La variabilidad gl obal del nmetodo de analisis

cuantitativo enpleado en nuestro estudio para valorar |a
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severidad de las estenosis es + 3.82 % para |la estinacion
del porcentaje de estenosis y de + 0.134 nmm para |a
estimaci on del dianmetro lumnal ninino. Estos val ores estan
dentro del rango de variabilidad de otros métodos de
anadlisis cuantitativo de estenosis coronarias (138). La
menor variabilidad de nuestro método fue observada en
| esiones mininmas o noderadas. La gran nayoria de estenosis
anal i zadas en este estudio estuvieron dentro de este rango.
La reproducibilidad intraobservador fue 0.78, 0.98 y 0.91
respectivanente para |la nedicion del segnmento "normal", de

didmetro lumnal minino y del porcentaje de estenosis,
respecti vanente. En un estudio en el que se analiza la
evolucién a largo plazo de una estenosis de noderada
severidad esta plenanmente justificada la realizacion de un
analisis cuantitativo de las |esiones. Aunque el porcentaje
de estenosis es frecuentemente usado en la clinica, esta
nedida tiene wuna mala correlacion con el significado
fisiol6gico de la lesion. Adenmas, teniendo en cuenta que en
el segnento coronari o adyacente, considerado cono "normal ",
ocurren canbios significativos tras la angioplastia (165),
la utilizacion del porcentaje de estenosis en esta
eval uacion tiene una inportante [|imtacion. De fornma
simlar, en nuestro estudio se observé durante el
seguimento una dismnucion significativa en el diéanmetro

lum nal del segnento adyacente. Por tanto, wuna nmedicidn
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cuantitativa del dianmetro lumnal nmininbo de |a estenosis es
obligatoria para analizar la evolucion de la estenosis

r esi dual

La severidad de la estenosis residual innediatanente
después de |la angioplastia fué del 41 + 14 % Hay que
considerar que la definicidon de éxito post-angioplastia fué
establecida inicialmente con criterios determnados por
analisis visual. A evaluar las |esiones nediante analisis
cuantitativo se observd que el valor nmedio de |la estenosis
residual era mas severo que el valor nedio determ nado
visual nente. Es conocido que el analisis visual subestim
| as | esi ones noderadas o ligeras (117) y que en el resultado
obtenido innmedi atamente post-angiopl asti a, el analisis

visual subestina la | esién residual (121-123, 163).

5.2.2. ESTUDI G5 COMPARATI VOS5

Jhonson et al descri bieron que, en el est udi o
angi ogréafico realizado a |l os 6 nmeses post-ACTP, en un tercio
de sus pacientes se producia un aurmento en el dianetro
lumnal y en el area seccional de la estenosis, en
conparaci 6n al resultado obtenido innediatanente post-

angi opl astia (155). Las |esiones fueron eval uadas nedi ante
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analisis cuantitativo y en al gunos casos el canbi o observado
durante el seguimento superaba |a reduccio6n obtenida
inicialmente con la angioplastia. De forma simlar, el grupo
de Thoraxcenter observd una reduccion en |la severidad de |a
estenosis residual en el 66 % de un grupo seleccionado de
paci entes que fué estudiado angiograficamente vari os mneses
después de la angioplastia (138). La nedicién de Ila
severidad de |las estenosis fue realizada en este estudio con
un método de evaluacidn cuantitativa nediante analisis
conputari zado. En este grupo de pacientes |os autores
docunentaron un increnento paralelo en el flujo de reserva

coronari o.

Tres estudios han analizado nmediante seguimento
angi ogréafico, la evolucién anatémca tardia de |a estenosis
resi dual post-angioplastia en |os pacientes sin reestenosis

(170,172,173). La Tabla XXII nuestra |los datos de estas
series en conparacion al estudio actual. E seguimento
nmedio fué de 3 afios en nuestro estudio y en el estudio de
Rosing et al (170), de 4 afios en el estudio de Quiteras et
al (172) y de 5 afios en el estudio de Sharaf et al (173). En
todos ellos se docunenté un reduccion de la estenosis
residual de la lesion dilatada en el control angiografico
tardio. Probabl enente el aspecto mas interesante es el hecho

de que en los 3 estudios en los que existe control
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angi ogréafico precoz y tardio post-angioplastia, |a reduccidn
nedia en |la severidad de |a estenosis residual es idéntica
(7 % en el estudio de Rosing et al (170), 7 %en el estudio
de Quiteras et al (172) y 8 % en nuestro estudio).

Tabla XXI'l.- Estudios con seguimento angiografico tardio en

los que se ha analizado la evolucién de |a estenosis
resi dual post-angi opl astia en pacientes sin reestenosis.

Aut or Rosi ng Quiteras Sharaf Estudio
act ual
Ref erenci a 170 172 173 -
N° de pacientes 46 42 28 63
Angi ografia (meses)
Precoz + 2 6 + 4 - 5 +1
Tardi a 37 + 3 49 + 21 68 37 + 20
Estenosis (%
Post - ACTP 30 + 13 26 + 16 28 + 11 41 =+ 14
Angi 0 precoz 26 + 16 31 + 17 - 31 + 14
Angi o tardia 19 + 13 24 + 12 20 + 17 23 + 15

5.2.3. MECANNSMO DE LA REDUCCION A LARGO PLAZO DE LA
ESTENCSI S RESI DUAL POST- ANG OPLASTI A

Nuestros resultados sugieren que, después de Ila
angi opl astia coronaria, se produce en determ nados paci entes
una progresiva reduccion en |la estenosis residual de la

lesion dilatada. A pesar de que se observa, durante el
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seguimento, una ligera dismnucién en el dianetro |um nal
de los segnentos "nornmales" adyacentes a l|las zonas
di | at adas, esta dism nuci 6n participa nuy escasanente en |a
reducci 6n observada en el porcentaje de la |esidn residual.
La evolucion del dianmetro lumnal mnino, en el que se
docunenta un incremento progresivo del msno, confirma que
la reduccion observada a largo plazo en la estenosis
residual es a expensas de un verdadero increnento del
di anetro absoluto del vaso a nivel de la zona dilatada. Los
resul tados obtenidos en el subgrupo de 26 pacientes que
fueron sonetidos a controles angiograficos a los 6, 18 y 54
nmeses post-angioplastia, confirman que la reduccion de la

est enosi s se produce de una fornma progresiva.

Es probable que la reduccidn de |a estenosis residua
observada en el primer control angiografico de |os 5 neses,
y tanbi én docunentada por otros autores (138, 155,170), puede
estar en relacién con fenénenos intinmanente |igados al
nonento del procedimento. A nivel del segnento dilatado
pueden existir, i nnedi at ament e post - angi opl asti a,
acumul aci 6n de pl aquet as, t ronbos no vi si bl es
angi ogréaficanente o zonas con diferentes grados de
di seccié6n. Su posterior organizacion o resolucién podria
explicar el increnento en el dianetro |um nal observado |os

primeros neses post-angioplastia. En otros casos el aunento
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en el dianetro de la luz podria ser consecuencia de |a
resol uci 6n del espasnb que frecuentenente es observado
después de | a angioplastia a nivel de |la zona de dil atacio6n,

a pesar del uso de agentes vasodil at adores (155).

La progresiva reduccion en la estenosis residua
docunent ada en | os posteriores control es angi ograficos es de
mas dificil explicacién. Estudi os patol 6gi cos han denostrado
que, en el nonento de la angioplastia, se produce casi
constantenente una fractura intimal a nivel de la placa
(22, 28,29,211). Durante el seguimento, la reduccion en |la
estenosi s residual podria ser consecuencia de una retraccién
de |a parte despegada de Ila intima con una fibrosis
progresiva y con una conpleta curacio6n endotelial. En
presencia de diseccién intimal, la nedicion de |la estenosis
residual fué realizada en el borde interno, cerca de la luz
del vaso. Esta fornma de nedici 6n probabl enente puede influir
en el célculo de la lesion residual innmediatanente post-
angioplastia y explicar la reduccién de la estenosis
observada a | os 5 nmeses post-angioplastia. Sin enbargo hay 2
aspect os que hacen poco probable la participacién de forna
determnante de |a diseccién post-angioplastia en Ila
posterior reduccion de la estenosis residual: a) La
reducci 6n en l|la estenosis residual fué tanbi én docunentada

en el intervalo entre el control angiogréafico de |os 5 neses
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y el angiograma tardio. Un estudio angiogréafico seriado,
real i zado para evaluar el nonento exacto de aparicion de |a
reestenosi s, docunenté que |a desaparicion angiografica de
la inmagen de diseccién se producia, por térmno nedio, al
nmes de efectuada |a angioplastia (165). En nuestro estudio,
ani canent e se observo persistencia de |la inmagen angiografica
de diseccion en el control realizado a los 5 neses en un
paciente. b) La incidencia de diseccién intimal fué simlar

en | os pacientes asignados a |os grupos "reduccion" y "no
reducciéon", 'y no fué identificada cono wuna variable
predictiva de la reduccion a largo plazo en la estenosis

r esi dual

Reci entenente se ha desarrollado un nuevo concepto
fisiopatol 6gi co que relaciona | os determ nantes biol 6gicos y
| a hiperplasia intimal en el mecanisno de |a evolucion de |a
est enosi s resi dual post - angi opl asti a (212). Dos
det er m nant es bi ol 6gi cos pueden partici par en este
nmecani sno: las caracteristicas norfoldgicas de la lesidn y
| a di nam ca del flujo sangui neo regi onal . Las
caracteristicas de la lesion incluyen la estructura de la
placa y la cantidad de células nmusculares |lisas. Estas
proporcionan el substrato anatomico que va a determnar |a

extensién de la lesion y el grado de proliferacion de la
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célula muscular lisa. La dinamca del flujo puede determ nar
el grado de hiperplasia intinmal. Un estrés de rozamento
baj o puede pronover una inportante hiperplasia intimal vy
causar canbios estructurales en |os vasos, dismnuyendo |a
luz, mentras que un estrés de rozam ento el evado ejerce un
efecto contrario.

Después de una angioplastia coronaria la geonetria de
la luz canbia de fornma inportante. |nnediatanente se produce
un proceso activo de proliferacion intimal con una nueva
endot el i zaci On. En este nomento existe una relacion
conpl etanmente nueva entre el diametro de la luz del vaso y
el flujo que atraviesa dicha zona. Si persiste una |esidn
henodi nam canente significativa, el segnento de salida de |la
estenosi s podria condicionar zonas de inportante separaci én
de flujos. Esta situaci 6n no s6lo aunentara la proliferacién
intimal sino que tanbi én podra dismnuir la luz del vaso una
vez que el endotelio se haya recuperado totalnente. La
importante proliferacion intimal incrementara aun méas el
area de separacion de flujos y el potencial efecto
beneficioso del rozamento del flujo en el segnmento de
entrada dejara de ejercer su efecto.

Por el contrario, si después de la angioplastia la
estenosis  residual tiene una separaciéon de flujos
rel ati vanente poco inportante, la proliferacion intiml se

retardard debido a que l|las &reas asociadas a estrés de
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rozam ento seran escasas. Al msno tienpo, el estrés de
rozamento del flujo en el segnento de entrada a la
estenosi s puede aumentar |la luz del vaso y condicionar que
| as areas de separaci 6n de flujos desaparezcan. Por tanto,
el segnment o di | at ado puede experi ment ar canbi os
estructural es para nantener o aunentar el dianmetro de la luz
i ntentando optim zar el estrés de rozamento, incluso si la
arteria ha sido correctanente dilatada. En consecuencia, si
el estrés de rozamento del flujo se mantiene a niveles
normales o relativamente altos, el engrosamento intinal
puede incluso regresar wuna vez que el pico de la

proliferacion intinmal se ha conpl etado (213).

5.2.4. FACTORES PREDI CTI VOs DE LA REDUCCI ON A LARGO PLAZO
DE LA ESTENGCSI S RESI DUAL POST- ANG OPLASTI A

Los factores identificados <conbo predictores de
reducci 6n en la estenosis residual a largo plazo son |os
factores contrarios a los identificados conb predictores de
reestenosis en algunos estudios. Se ha descrito que |os
paci entes diabéticos tienen una mayor tasa de reestenosis
(72). Asimsno, la dilatacion de estenosis con bal ones de
nmenor di mensi 6n que el dianetro de la arteria en |a que esta

situada |l a estenosis se ha asociado a una nayor incidencia
160



de reestenosis (87). La wutilizacién de balones de
angi opl astia de diametro superior a la arteria dilatada
puede condi ci onar por una parte canbi os en | as
caracteristicas de la lesién y en la estructura de |la placa
con una nenor respuesta proliferativa, y por otra la
obt enci 6n de zonas de separaci 6n de flujos poco inportantes.
Sin enbargo, hay que considerar que el enpleo de bal ones de
dil ataci 6n de un dianetro superior a la arteria dilatada,
cono puede inplicarse de este estudio, esta asociado a una
mayor incidencia de conplicaciones agudas en el nonmento de
realizar el procedimento (14). Una historia previa de
hi pertensi é6n arterial ha sido identificada en este estudio
cono un factor predictivo independiente de I|a reduccidn
observada a largo plazo en l|a estenosis residual. La
influencia que una presion arterial elevada produce sobre
los diferentes conponentes de l|la pared arterial, con un
probabl e mayor estrés de rozamiento en el segnmento de
entrada puede condicionar que |as zonas de separaci 6on de
flujos desaparezcan y que el engrosamento intiml regrese

(212) reduciendo | a estenosis residual.
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6. - CONCLUSI ONES
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6.1. PROGRES|I ON DE LA ATEROSCLERCSI S
Y ANG OPLASTI A CORONARI A

La aparicion de reestenosis post-angioplastia es un
fendénmeno i ndependi ente de |a progresion de |a aterosclerosis
coronaria. La instrunentalizacion realizada en |os vasos
coronarios durante | a angioplastia, no acelera el desarrollo

de | esiones aterosclerdticas en la arteria dil at ada.

6. 2. EVOLUCI ON DE LA ESTENGCSI S RESI DUAL
POST- ANG CPLASTI A

Un nanmero significativo de pacientes con |esiones
coronarias que han sido dilatadas de forma eficaz nediante
angioplastia y que no presenta reestenosis en el control
angiografico realizado dentro de los primeros 5 neses
nmuestran, durante el seguimento posterior, una progresiva
reduccion en la severidad de l|la estenosis residual. La
ausencia de diabetes nellitus, wuna historia previa de
hi pertensién arterial y el enpleo de una elevada relacidn

entre el dianetro del balén de dilatacion y el dianmetro de
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la arteria dilatada parecen estar en relacion con esta

r educci on.
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