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MARCO TEÓRICO: 

Las enfermedades cardiovascillares son la primera causa de 

morbilidad y mortalidad en los países industrializados,· debido 

principalmente a l~ formación de ateroesclerosis (1). Este proceso· d~ inicio 
·:::· :\~,--

desde la infancia. y:se vá,"d~e_~ari;<).lfarid() en el transcurso de la:vida del 

individuo, favorec~<l,~c ,p'~~:;:;~Iie~~ntes factores tanto intrfusecos .como 

::::~:.~~f~~~~~t1t:t.::::::~:~~g;¡2i::::;:": 
;:;:\· '' ,,~,;i:.) ~![\\; ;,,','.: . . 

esta acumulaCÍÓnestiffi{i!.{:éf~~~l~t~miento de mac~ófagos;chyafunción será 

fagocitarla'.s,_ ••• :~¿±;~~il~;~~~~~;~·;1~:~:~P:º)C Y ... ~-~-- nif~~~¡~~;•_~; ~~umulan en 

la capa· futi~ri\:i~',1i;t~~tE'.~i~~-7~~~f,'~~~~~.f9ri?a~~~:·1~~:2~i;il~s':~;p1-lmosas,_ las 

cuales prolifei~rík?~d~~~~ndÓ Efu~~~~;r;~.l~si6~~~f;;~~~i~1:~osa (2k . 
••,"'.>'; •,"n¡'·-"·:,~"'.·.:~·;·,:-.::····:·: ..... - •:,·, ':...; "'• • :;-' ~.,~".-•.,, •,;-,•<'"._"~\ ••• ". ,'>')• <;'.~; 

''"'" '"' ~ ~·:_'..'~··.·_;~~~: ;,·· ~ ~:~.~~'f°.."· 

En ce( ~~i·~:;bil~: ,;~e i~ iJ¡~~ ¡te~o~átosa ·lnt~;~iene~ : diferentes 
"~~~V·~~/~::~,~~:~,-: - ~~~:·.· --- -- --c.~;: ··:~::< .; --'--';F 

mecanismo~ c:ellí~:i.í:~s~;si':nélo.'pri§'o~él~élf,.~l reclutamierito, la~igración,. el 

crecimient::, '.},-' Í~--~~~tl~~~l~~ ~~l'(~~f~~~;~~t!~~Jo ~ri~,otelial, . ¡:>3~ci¡:>~~i;rtente 
leucocitos pbl~:~rf¿h;~l~~~e~(fuj~)~i.1~~;itc:i~·+{ijriT)':;E~-~~;~é:tivaciÓn 

- ;-:-:;.· .. ,¡. _;?::.····-.·.' :.:,;-.:t.·;..:-~·:·<:· 

produce una respuesta infla~éttt:>~i~ :Y,Ji:;\i~:~?¡:;~~~g~€~t~y~;';; ií-íi_dahnente 

localizada en el árbol 
.... ".•'.<-;,_,--.;~;··, "~"~·;- - -;.~!,~· 

coronaria, y .-P~,sl:erioqri~rite/ ·transformada en 

disfunción endotelial generalizada (1_:4), )"ar~,qu¡¡;iélpi~ca d~ ateroesclerosis 
'-:·'-.':· e• ;'I: 
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se desarrolle es importante la participación de diversas citocinas, algunas 

intervienen en la adhesión celular, otras son cofactores, y otras mas son 

factores quimiotácticos (3) . 

. ' -----· 

Para .que 1c:ls _monodtos y los linfocitos T.se adhieran a la superficie 
. . . . 

. - - . . - ' ·; .- . -~ - . -
endotelial es necesario· la intervención• de. las' moléculas -de adhesión· celular 

(LCAM). En las primeras etapas de la a~iro~é~~si.s pártÍdpan las VCAM-1 

(moléculas de adhesión vaseular~i) ·;-~J~:- pe~;:~.;~en . a la - familia de las 
, ·- .. ,,_-_F:~:>' -·::-;).__.=,';?;.;:'.~:~;;::.-:: .... . .:-·. -~:~_-_:·.-.:· 

LCAM, su función es iniciadap<?r'?i:(f¿!~--~~,:~f:,· '' ·:~.~~t~,;)'.la;VL4 (very late 

antigen-4) que tunciona C:()~~ "?TI:~~i~~~,f':~~~~ cR';(,~f ~ ~f~j,élr' l_os -linfocitos y 

:::::~nd::::~;;~~~~~~1111ii~~~I~¡~ 
participa enJ~ áterogénesis/aurú:¡ue,eit,étapas iriéls;.ta_rdías, _escla\félmilia de 

:::::E:f~~1:~&¡~¡¡;1~r~~~1~~~e;,:: 
.. __ ... ,-. ··"" .. --·,• 

(proteína 'quimi6tá~tica d~- j_nohoéÜ~~:C:l) e~~ ~-r6c:Ú.l~ida po;· el ~ridoteÜo en 

respuesta a la presencia de LDLox, y que interviene en el reclutamiento de 

monocitos(l-3). 

TESIS CO}.T 
FALLA DE C!.füGBN 
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El flujo laminar de sangre también es parte activa en la formación de 

la placa ateromatosa, a través de la liberación de diferentes substancias 

protectoras. La SOD (superóxido dismutasa) dismin.uye el estrés. oxidativo 

por su acción metabólica con el aniónºst.i.r-~ró,,¿iéf,o; I~ .N'OS-(óxidorufrico -
,' ._ ~:.:·-:;' .. _.-._ -:-;,_'·~---. -~~-~~-;__,:_-. . -~-- --:.:5< ,.-.~ ·:'.~----,', 

sintetasa) aumenta la vasodilatación rnedia~te,lá forrn'adé:ni_Cie~óXido nítrico 
o';-.,~~-.:.· .. ·'%:;::.º·':;· 

(NOº); y la expresÍón del NFkB (f;,;.;;.:.;z: d~ ti~fu;C:i'ip~Í'óri riiici~a; kapa B) que 

regula· numerosos· genes. que int~~i:~~~;~~iÍ~fs~~~~~~~~--~ufu~~a~oria (1,5). 

Cuando el flujo laminarca~bia ;~;i~~;~·~ii:~¡;-~;r,cÍ-~s:superficie lisa, se 

alteran estos factores favoreC:iendo i<'i <lisfui:i:ción ertdotelial (6,7). 

Cuando. los monocitos ~ori activados, se transforman en macrófagos 

que fagocit~n lasLDLox)cc:>rivfrtiéridose así en células espumosas. Una vez 

establecida la ~~~~l·~ E!s~~osa en la capa íntima de la arte;ia coronaria, los 

macrófago~ á~Jtr: ciZ1a placa ateromatosa se iepr6d~~eripor la acción de 
·:~··" 

diferente~: fa~i:c:>i:'E!~ de crecimiento, entre ellos el M.:.cs.Kúaetór estimulante 
~-,, ' . - - - ' ~--- - _- - . - - . '" ' . - \. 

de coloÚ~-~ ;c:Í~- ~~crófagos), G-CSF (factor~ est~~i~:rlt~--d~ colcmias de 

granulocitos), FGF (factor de crecimiento de fibr{,blastos), (8), IL.CF::l (factor 

de crecimiento parecido•· a la insul_ina G) (~~ y TCff f3~1/,fa~~º~_·;r~nsfÓrrru1dor 
de crechniento > 13..:1) (10), así como -~'ffiterleucrnas'i' ,estirnÜladora's de 

-·-¡·· - ~· 

inflamación, corno:la 1; 3, y~;(;!). E;ta~ ~~~:Stiii:icia~ j~i:~, e~;¡ ~f~ijq~ (factor 
... :,, .·. /.>:·'. 

de crecimiento derivado de 'plél.qu~tas) ta~bién producen' la.• estimuladón, 

crecimiento y migración de cél~~~-~ :.:'.~~l-eliales y de músculo Úso (l,3,6). 

TESIS 0,n~r 

FALLA ]Jg liúJ.•.iEN 
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Una vez establecida la placa ateromatosa su desarrollo es inevitable 

con el transcurso de los afias, aunque la velocidad de crecimiento depende 

de diferentes -·-factores;c-- algunos modificables y otros:·- no -{2;11)~---- La 
-.-o 

complicación mas- frecuente y peligrosa de la ateroesclerosis es: el_ síndrome 
. ·/:·:- ",-.».:'·.< 

coronario agucié).(SiCA) sea angina inestable o infarto águdo;d~i_'mioé:ardio; 
_._ . .., --:~ ~ _:. ·":.~R ~ ~;:'<:,:-·:r.'=-'.:; -~.-,-:::, . 

que es debido a'la ruptura de la placa produciendo Óbstruccróti'al'flujo'de 
~:·:~·:·.~;;·, '~"~::-;{~;:.}- '.'.:·.·,:)»;·· - '-",!'~ -

sangre en 1~'1t~ ~~terial (2,4,6,11). En esta ~pt\l:r,:S¡;a:J:.tii:ip'~ri 'l:Iiférentes 

factores .:~~;;-~~rínsecos como extrínsecos_a'l~:;~:¿~;'~;rrl~~~tosa;·~xisten 
·--;-·_-·/·~'-·e;·;.- ,",~,;·,:: .. - •. '"'"·· ~·-,,~·f.:':e,·"~:'.,··:''.\·~',"h'.·;-'~ 

observ~C:Í¿-ri'~s mediante ultrasonictó'·irii:r~¿~~ri~~~ib-'0~t_.;;·;::I~~ii;st~~ri_ qtie 'la 
';".:-<~:.,. ·. --~: :,)?> . >~·.~-<¡: 

inestabilidad no es un proceso le>céllt:z~·~?~L~§c;·~~e!<iflvé>l~¿~a todo el_ á~bol 

coronario produciendo un ·proces;6:g~ri~;~~~~<lc:> ;que puede ··inestabilizar 

otras placas lejanas al sitio de_ ruptuJ:.a: (1_2..:t4) · 

- -·--.;<:_ -··<·:·· ·--~-'- ', . 

Durante muchos afias, :lo.~F;·~¡:iell.tes tenían que esperar la evolución 

natural de su patologíé\, ,s~ ecmbélrgC>; la: iritrodúcción ·de la angioplastia 

percutánea con balón (ACTP) ofi-eciÓ' im'a· alternativa tanto de. prevención 

como de tratamie~to par~ ~steprc:>l>1~~;.(6) . 
• ' o·,;;. - • '~- _," ;" 

Sin embargo,-esta te":apéutica:noes inocua, ya que la ACTP a su vez 

provoca hiperplasia de· la capa ·íntima_ en respuesta al dafio vascular; 

desencadenando un proceso de cicatrización que culmina produciendo 

TESIS 
FALLA D1:; 
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reestenosis del área tratada en un porcentaje que varía entre el 30-SOo/o de 

los casos dentro de los 6 primeros meses (6,15). 

La cicatrización consta de 4 fases claramente definidas (16): 

1)--Hemostasis"--

2) Inflamación:. Provoca aumento en la permeabilidad vascular 

liberando: 

a. Lisosimas 

b. Especies reactivas derivadas del oxígeno_(ERO) 

c. Molécwas de adhesión como LCAM y VCAM 

d. Interleucinas inflamatorias como 1 y 6 

e. Factores de crecimiento como TGF 13-1, FGF, CSF 

f. Integrinas 

3) Proliferación, epitelización y angiogénesis 
: : :: . ·~ . ;.:~ .. :.' .- . ' 

4) Remodelación: (Con interacción de- todos los factores) 

a. Formación de colágena tiP~ i; Íµ} 
b. Factores de crecimiento como PDGF,TGF 13-1. 

c. 

La hiperplasia de la capa íntima por la cicatrización causa reestenosis, 

tan importante que puede volver a ocluir.Ja_' luz de: la arteria coronaria. Para 

tratar de resolver este problema .se ·crearon las · endoprótesis metálicas o 

Stents (mallas metálicas), las cuales· amplían la luz arterial y logran hacer 

TESIS r.nrir 
FALLA Di!: ;_"°'"uEN 
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mas tolerable la hiperplasia de la íntima, disminuyendo hasta el 20°/o la 

restenosis. Sin embargo las endoprótesis también causan reacciones 

inflamatorias y de crecimiento que tienen relevancia clínica importante 

(2,6,15). 

La reestenosis coronaria después de angioplastía y co_locación de Stent 

se puede dividir en 3 fases que están interrelacionadas (6,16): 

a) Rebote y remodelación vascular 

b) Activación hemostática y formación de trombo 

c) Crecimiento de _la capá íntima coronaria 

Clínicamen_te se pueden . identificar 3 aspectos diferentes cuando se 

estudia la reestenosis (2,6): 

La reestenosis histológica; que se refiere al .proceso producido a nivel 

celular dentro del vaso, y que puede ser _cuan_tificado por ultrasonido 

in trevascula·r. 

La reestenosis angiográfica; que se mide mediante inspección visual 

del angiograma o mediante angiografía cuantitativa~ 

La reestenosis clínica; que abarca las manifestaciones clínicas 

producidas por la reestenosis coronaria. 

TESIS r:n~r 
FALLA Vt; -..~ .• vEN 
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El desarrollo de una lesión reestenótica es completamente diferente al 

desarrollo de una placa ateromatosa. Las diferencias mas importantes son en 

el tiempo y en las características propias de la lesión (1,17). La.ateroesclerosis 
·- - . . - . -

es · u:n procesó" le.r:i,to;~coini,enza' ªe edades tempranas' en,' la evolllcióri del 

. " ' _· - ' . ' ·; :~:_:..,;::< -
por ACTP. cori b siri. coiocación de Stent es una reacCIÓn de cicatri.i~ción 

"•' ,.- • ' • ' ._:• • .:-~··:-··' '"''~"- ·'";-·~ > • 

vascular qll.e ,1.1.sualJ'.neil.tefta~da:'• 6 meses, y ·en· la 'que•. se;v¿i-{ifu:~;;IÚcrados 
-:-. ·::·~\,:_:-~; :· 2··. - ' :-

diversos estírnulC>s~Uii(:,lógicos. liberados abrupta'~~Ftf4r~~~.::~I dafio 

endotelialpfod.~~id.C> •. ~'iii}flar el ba:ión y después al c;;lo¿¿~:}~:~W<l6p~Ói:~sis 
-·-·~ : -, ~- :·. :-·>:. ,_: ~:_,_- ·_:·-_; __ -- -__ :: ~<~--'::.~':': ': _.~--?-~/ .. : _,_ .· -- . -'.-,:: ~><(,)'_~:-~i:;i;'~Pr+~+~~-.-~: .. ·::<-;:·~~:~ -

(18-20). Ambas :lesiones,' son totalmente diferentes, mienh:as'' que en la 

ateroesclerosis hay ~é~ulación de lípidos fagocitados eri. el éenÍ.ro de la 
;.- e ' "' '·' .• ~ :¡- ,. , ' .: . ,_. . •,, , '· - . ·. . 

placa, eri la i-eestei2i:()sishay hiperproliferación de .la caf'a;Íntfui:a', localizada 

en el sitiode la endoprótesis y sus alrededores (17,18) .. 

Diferentes.: mediadores celulares son liberados: en la lesión vascular 
--·.-- ;_ ;· --, 

endotelial pro~o;;~c:l~ al iflflar el balón y· C()locar ,lél ~ndoprótesis e~ la luz 
- . ' - -.. º·'.}~- --: ,·-' --- - -

arteriaL E~to~;[n~~j~:o~~sson c~~un~~ ·.y; pa~ti~Ip<l; ~~·fü~~~r.~ ~po~~ante 
tanto e:n ••.. la·reest~n°,sis.po~te~io.r•a ACTP co~ó··.en.lárnlci~citS~~}'·Pr~~esión·· 
de la at~i~~~~~~f6ii{;~.;·t~;~.~i~~c~:~"·~:~~tc~~S~ii:~~~¡~~;5~·~;~\i~~~a~ón 

.,·,;. - . .,, . _. '~,, .,·· . . }'~<~,/~ " ·~'···,· /;, ·:·'. 

celular y; <lpC>pto~Ú¿'.y sE? han irivolucrado ~n. C11gunás. ci~;lás' C:~riíplicaciones 
; • -.. ::. ;. -<"'.:_•>:'-:·: ::-:·.:·~ ·; . . :·:.:~ ~·-- .. ':~." . ·-. • -,.. ' .. ::·.· ·. ·~ .' .:.:·o.'' -;-~O-".,;··:: ;·_ .. ; "· /'..: . ' ": ' 

, ,_,,;·.::o .·.----···· -· -· -. ,- , - . . -

agudas y crón.icas de la·ACTP (18):·Factores de crecimiento involucrados en 
_.-.·· ·. -·- .. . -,,, ; 

la ateroesclerosis coill:o el PDGF A y B, TGF 13-1, ILGF-1, interleucinas 1 y 6, 
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factores quimiotácticos como MCP-1, producen migración de células de 

músculo liso, hipertrofia y engrosamiento intima!, y son importantes para la 

formación y acumulación de colágena tipo 1y111 en las cornarias. (21-24) 

En comparación con el avanc~ ·~elproceso ateroe~cie;ótico ~oronario, 
la formación de las lesiones reesteriótkas se produce .,;n un~;:~ala-de-tiempo 

- ' - ·--" º •.• ···: .--~;·. - . ----~-~--.--.. - - . ·~ - - - • 

acelerado, esto es en cuestión. de días o meses, y no eri.· -~ficj~,-;a que st.i 

mecanismo fisiopatógenico es diferente. Este tipo de ·lesiones. es-muy difícil 
,.','. ' ... ; 

de estudiar, ya que implica l~ sistematización y cuantifl~ación de. los estudios 

angiográficos (25). El p:r-oce~-<:> de ateroesclerosis no siempre tiene la misma 

progresión en los añcis; y· en algunos casos se puede acelerar. Estas lesiones 
:, '.. ,,·. ' -

se producen en meno;::~~':tin:a.ñ~, y han sido descrito como reportes de casos 

en algunas entidades'~c~foo':.en .la.instai~ción-depuentes de vena sa.fena 

colocados en cirJgf~é::d~}<~~v~scÜlacli~~i6n coronaria (26,27), ·en los 

transplantes cardi:~J~:cl~i~~~~~~§·-;;~~i:::~~ ' las _.causas. __ de_ ~~c:hizo y 
' .. ·-<.',: ~.; •.;_· 

complicaciones_. cró~icas :(28;~9)> e.r)_. reÜ'.\fartos. asoC:iados a:: Lp(a). (30), y en 
-- ' - . . . . -

eventos vasculare~ ~e~~-b'i:-a}e's {31.): 
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PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN: 

De manera anecdótica hemos visto que algunas veces placas 

ateromatosas que no son significativas progresan rápidarnente'(rnenos de un 

año) después de ACTP y colocación de Stent. ¿Existirán datos o estudios a 

nivel mundial que sugieran o confirmen estas observaciones? 

14 



JUSTIFICACIÓN: 

A partir de la pregunta de investigación planteada, realizamos una 

búsqueda exhaustiva-e_n-la-Hteratura·médica (medianteayuda de bélses-de 

datos _y bdsqueda~ "elE!Stió_ci~i'ls conocidas internacionalmente),_ acerca de 

casos en los .;t.lales,s~~~~~C-,iiélra progresión acelerada d~ ateroesclerosis, ya 

fuera post~rio~ ~~.;1.1~_1~ii!,~;~rn.;~JÍ~iento, asociada a súb~~~n'eias, o por 

manifestaciÓrt '.clfui~~~ :-~riri{() .• ~e:ultado ele la búsqueda tuvi1Tl~s _algunos 

reportes ~e ca15?~ ~~~.;i~l,C>s: 

+) Puentes_ de -vena safena de pacientes con revascularizacion 

quirúrgica de las arterias coronarias (26,27). 

+) Un _paciente femenino premenopáusica con infarto en 3 sitios 

coronarios diferentes, asociada a altos niveles de Lp(a) (lipoproteína a) (30). 

+) Relación entre la progresión rápida de la_ ateroesclerosis y la 

restenosis después de angioplastía (25). 

+)Complicaciones de placas ateroescleróticas en otros sitios diferentes 

a la lesión inicial durante un síndrome coronario agudo (13) 

iESIS r.fH\T 
'FALLA DE ..... .,.u.uEN 
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Ya con esta información que sugiere la presencia de una patología 

ateroesclerótica que puede acelerar su progresión por diferentes 

mecanismos, nos fue posible plantear la hipótesis. 

TESIS CON 
FALLA DE 0d1UEN 
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HIPÓTESIS: 

¿ En algunos pacientes, bajo ciertas circunstancias desconocidas, la 

ateroesclerosis podrá ser acelerada por la revascularización coronaria con 

ACTP y colocación de Stent, en sitios anatómicos diferentes a la lesión inicial 

que fue tratada?. 
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OBJETIVO: 

Dar a conocer una serie de casos clínicos, en los cuales se observó 

progresión de lesiones ateroesclerosas ·asociadas a·· revascula~ización 

coronaria con angioplastía y colocación de· Ste~t, en sitios coronarios 

diferentes a la lesión inicial, en un período de tiempo menor de un año 
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DEFINICIONES OPERACIONALES: 

LESIÓN ATEROESCLERÓTICA (ANGIOGRÁFICAMENTE) 

Defecto de llenado (por medio de contraste) en el lumen que se 

observa en mas de una proyección 

LESIÓN ATEROESCLERÓTICA·RÁPIDAMENTE PROGRESIVA 

Lesión ateroesclercisaangio~áfi,c~rnente ·deFrnida, que es significativa 

(mayor del 50%) .y que se obs~rvó .. en menos de ·•un afio .de una 

coronariografía previa (en segmentos not~at~dos) 
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~ALLA DE U.i:UGEN 19 



PACIENTES Y MÉTODOS: 

Los pacientes inicialmente fueron seleccionados de una base de datos 

existente de reestenosis coronaria post ACTP + Stent, desde julio 1996 hasta 

junio 2002, obteniéndose 110 individuos. 

De estos pacientes se seleccionaron posteriormente, aquellos· en los 

cuales en el reporte oficial del estildio de Revascufarizacion, estuvieran 

descritas lesiones coronarias ~ngiokráficas, en sitios anatómicos: diferentes, al 
,·'. . ., ·-.. ' 

sitio del procedimiento ~cü1.L . , 
•· .. · .•. ""<•::_.· '' . 

Se ob~~iero:ri; 2~ p~Ci~ri.tes; y por.· medio de 3 ·observadores (2 

expertos) se con lesiones arigiográficas 
·. :·':'·-,., .:- ', ·-

significativas· en sitios ·.··C:~:;:~~;,¡_rios ·anatómicos diferentes• al sitio del 

procedimiento,Ínidtl.X .. •• .· ... ·. ·. .•. . .. · . · .·.• . ·. . ..• . 

Se calculó. el. estadístico kappa para mostrar la diferencia entre los 2 

expertos (gráfica 1)/Ias dife.rer:idas entre ellos fueron resueltas por consenso. 

El resultado fue de 0.7B~c 

Finalmente se.obtuvieron 7 pacientes con las caract~rísticas deseadas. 

TESIS COT\T 
FALLA DE ln-.LüEN 20 



RESULTADOS: 

Las características clínicas de los 7 pacientes se muestran en la Tabla l. 

La edad estuvo comprendida entre 43-70 afios con un rango de 27 afios. 

Los antecedentes mas·_r_elevantes en frecuencia entre los pacientes fueron: 
' ' 

Tabaquismo en 5 pacientes 

Diabetes en 1,P~·ci~~tes • 
Dislipide';rii}4j:,'acient~s 

Hipe~l:eri~~óJ élri~rial si;témica (HAS) 3 pacientes 

Los factores' ~e ::i~~go ~ue teníal"l asociados, los pacientes fueron 

Un p~cie~l:e~:~4 tél.ctores 

Tre~ ~acie~t~~·~¿~;i·f~~~~;~s ( . 
.. -~" ': ;~'.~ : ::~ :",-:' ; . ·:"· 

Tres paciente~ .::0~ 'tin:' félct~r (télbélql.lismo) 
-'··~~;;,~ ·,.o·'~:';'--."'~ -·.·.~:;. 

La localizadon de: I<l.')e~i6~\prirriélriél;,se encontró en 3 pa~ientes en la 
. - ... _,- •: --·· ·.- '---;:·-''"¿''- ,,,_-· •':..··;." .-.-- - .--- . 

descede:Cite a:,:;:te:i:ior;ó::>",A_)', ~ri. 3 pa"ci~rit~s erí la. coronaria derecha (CD) y en 1 

en la circunflejél {c:Jr" > 
La lesión ate::e;c1e'.i¿ti,~a~~Liei~r~gresó se encontró .en 4 pacientes en la DA, 

.· --, .·';· . 

3 Cx y 3 CD (en algunos pacientes hubieron mas de una lesión que 

progresó). 

El diagnóstico de ingreso inicial fue: 3 pacientes con infarto del miocardio 

(IAM) y 4 con angina inestable (Al). 
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Los días de la progresión de las lesiones aceleradas estuvieron comprendidas 

en un intervalo entre 20 - 240 días, con rango de 220(Gráfica 2), y media 127 

± 125 días. 

El motivo··de·reingres?,f:i:iE!eri3 paderitesIAM~ -eri 3 Al )'en·üno-fue coritrol 

post~ngioplasti~ él 16~ .(5. ~~~~s.·•· 

Los niveles· de·HpÍdos·fueron: Colésl:erol.182 ± 60yTGC195 ± 66, solo en 2 

pacientes_ ~;E~~~-;F~i~~J'.1~fi~":11#-Fiiele~ de I;TI?L .Y ~IJL,. por· 10·. que ·la 

relación LDL(~-II?{;'E'f~.~~·.~9./:e··~n el, pacienteÍ y .45/3~ e~el paciente 6. 

Solo h~?o'.§~.:~~~gf~~-~~~r~~·~~~(?l;:~cÍé~t~ .. ·~xc~.i-t•··~.;fa~'.t?res··~e riesgo 

coronario{o!Vi'.f''H:_;:~t;f5¡~fi~i<le~iél)! tioiu~~iÓ ~zi''e1''postc;peratorio ·de la 
•','·.:-: 

revasculari2:~ci~~ ~l.ir~~i~' ef i~1\e~amfento dereingreso.· 

La localiza~iÓ....; cle ·la ¡~~i~~ inicial 'y)a lesiÓri. a~~Jerada se presentan en el 

cuadro 2 ... 

En el anexo 1 se ri1:uestr~n)iis i~áge:ries más representativas y de mejor 

calidad que_ puclierorl. •ser: impresas, . y que muestran la progresión 

angiográfic~ ~cele~~d8. de lasiesion~s coro~arias .. 

TESIS r!ON 
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DISCUSIÓN: 

La activación del sistema retículo endotelial, concretamente a través 

de PMN y Lin T contribuye no solo a la formación, sino también a la 

progresión· de .-1a 7 . placa· a teroma tosa." Es ta ·a.i::tivación•¡:>rovoca .un:a.- resptiesta 
. = ~·· .,··~--« .. ~·z·-· - - J - • -:. __ , - -"'--.~-- ~--.'..., -- - --·- -- ._. ~--_-1'·.·_ - . -· 

infla~atoria inidalrrient«:!' local' y'. po.Steriorrnente 'generali.Z¿;_é:!.~, qu~ en. parte 
, . .:.·,,·: .. - , :-·,_:·-r,- .. ,. ··-« .. -;-•, ·/:_, .:,;;, ..• :·: •.. ,- .. ;, , , · .•.. •e • · .. ·. -;_· ;·:.' :·::::.•.· -~:;-,~ ;··'~ : · 

estimula --ad{i_ffias•:álf sisterrú1 ·~i-e;Í:ícclo':'e'ndotelial;''y.•,pór .otra! parte causa 
-;~-~-.· --·-\c;·---.:,:.~""'".·:,·<;;;c'"~::::·f.• •· - •> . "' ·:---,-~,o;.\,_- "~--~' ... -,',.o;_~•:-F'°'cc :~::'·'º::; 

:·~=~.::f ~tª'tf~fjj~:_;_:'.•-•_-.'• .. --~----_··.e·' .•. ".•_-_-.--:.r ___ ,.~_-•. º .. _-_;,c.·_··.rn_'_._u_'_ •• __ ._i_ª_.-.º_,·_~fi1~q_:_• __ ·.·_.:_~_:r_ •. e_'.~_:·c.:.:h.~~d-i;~¡~1;i1~~0::: 
, ,,-<~·-<'-".'.;-_·.:.:<-:/; ~;:-??':_":;"- "."-,·)·:· ~-:< \':-:;·_:~ .- t •\ ,_,,., • ?/_·~: -.. ~h-··'· 

estimuladas f>.or;,1a: inflamación·, ~rÓ'nica''.)< Ja:_disfunción, ~Jd.6t~IÍ~L Sin. 

embargo el cr~ci~i~nto.~~.~~~~~~-*~t~~~~;~ li~~kG ~§o=~~~ ~,.i·producto ·de 

pequefias crisis .·o •• estalli~osJ(6ti~sf':)>~ura~te el.cllalc la .. placa . se .rompe, 

sangra y · cicat~iza·llb~r~~j~rcli~:!~2~-,¡~~~tZ~i~s· ~ '·~~ drculaciÓn•. coronaria 

;::d::::::7;'.~:~~f,~j~l?i~i~~f ·=~~~= "~'.::::';:::::~ 
provocand~ a~f;1~.~~~~{;1¡ef~~f~~;~~~~~Ji~~~.d.; ~s~~. patologí~· Cl~~·.es ·el. 

síndrom~ · c:~fo~~ri;; .· ~gú~C>;~~i~~~~~,i~ft9if;;:~~-¡ÁM ~o~ os~ ·~1fr~c~ó~ _del 

ST o en st.if.;rrna de.angina Ín~s~~bi~~1?· •\•· ·: ·_; ... ·· .. ·.····-... ;:e .. 

Actualmente sabernos qu~·'§~;,~:~~i~~s-~ai;~!ªs •qy;~· fe;~r~Íci~.~i{-~il la 

formación de la. ateroesclérdsis:~ati.¿.-~~·tarnbién'participan en í1r~esténosis 
·-; . ~: . ' '·' 

por hiperplasia ll1tirna1, Yét sll,~;~c;I:t1i¡,eractas durante la lesi6rí. aguda por la 

ACTP y posterior colocación de. Stent. Por lo cual podemos suponer por 

lógica biológica que b.,;_Jo Ci~rtas circunstancias aún desconocidas, que 
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coinciden en el mismo paciente en un momento en particular, estas 

substancias son capaces de hacer progresar otras placas de aterorria que se 

encuentren en las misméls arterias coronarias, o quizá fuera de ellas (como 

las arterias carótidas o-. las-arterias -cerebrales), mediarite -iiria crisis oestallido 

LIMITACIONES DEL ESTUDIO: 
.. , . - -

Este estLidio tiene múltiples limitaciones metodológicas, por lo cual 

solo puede_exponerse corno una serie de casos, en las cuales no hay controles 

y no se pue-de .;stabl,ecer alg~á' asociación. 
- -

Tecnológicamen~e no fue posible realizar angiografía cuantit~tiva para 

poder medir con un método computarizado crrl.~n~~-;~~~~c:>)'. el t~maft~>~e la' 
,r ,•-:; 

. ,.,-.- .,, ... 

lesión,_ por. lo ~ual intentamos· disminuir á'1 ~~~9-';iiiT\.tEi'iJ~ri~i~Í-t cl~lazar 

usando el estadístico kappa con los dos e)éke~iq~~,y~;,füf ~~~7i~;i~~~~l"l-"á'1or, 
debido élla\:a~~ci.i~ el~ ~egathros:riegatii<:>~ y~_1:,t~r;;:i~?é:l~:l~'-D.{LJ-estra no esa 

• .. :·I~~· ;· ·.-:_· .', '• ,. -·,},:..· C-,~>--_é 

posible CI1;1~,~ siaj mayor ~e"Ó~~_:, El otro/obseZ.V.-:adÓr •también fue valorado 

dando Jit.§él.i~~"~á~'iká'¡;~~ a¡;ibá' ~;; ~-7 cori~.;._- IC>s dos expertos (no se 
.- ,.·,._-:'7.:;~. ,f: • ·:-!::··· .. .·_o:, •. ' ' :-·· 

muestr~16i~d;i:~~)~ '.;' ' _ :;; ..... -- -~}~ -- ;:~~-e·~--

Firi"a1i'riEi?hi:~\~ b~~~ d~éctJ~bssolo tomó en cuenta pacientes con 
. - - . ,e:,<·."',-.··,•.·,_-... ·. · ..... 

--, 

reestenosis Ci:)'ro'naria~ por:Jo,'c:tial podría ser factible que existan casos en los 
.:>>~:~>: ,_:'_?::'"::'.:<·:· <>".":.>: ·-

cuales se dio progresión de la ateroesclerosis, pero no se manifestó 

clínicamentec~m~reest~nosis. El traba'----~ y cols. 

~" . ' ~Wl~ ---~-c~á~~~~\ 
- . .- . ,_._l.U ="'-"-

~~~ --
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Sustenta esta hipótesis, aunque el objetivo haya sido diferente; ya que ellos 

trataron de predecir la progresión de reestenosis en pacientes que fueron 

intervenidos solo con angioplastía (1986-94) usando pacientes que fueron 

intervenidos por angioplastía debido a una lesión que no se observó o no se 

encontraba en. el cateterismo inicial. Este trabajo no menciona la 

ateroesclerosis acelerada ni pretendió estudiarla, sin embargo usó 86 

pacientes con esas características~ La diferencia mas notable entre ellos y 

nuestra serie de casos fue la media en días de la'reestenosis (232 ± 97 Vs 127 

± 125) y el uso de Stent (en nuestra serie a todos s.eles colocó Stent). 
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CONCLUSIONES: 

La ateroesclerosis acelerada puede existir y se ha sugerido, pero no ha 

sido definida dar.amente en la literatura mundial. Por el tipo de estudio 

realizado ... (ser~e:~de . casos)· .. nosotros rió podemos condtiir. qt.ie -existe; solO 

mostramos . 7 padentes' en Jos cuales se observó progresión angiográfica de 
: . .' .. : ·-·, ··, •' - ·' ' .. 

lesiones ateroe~cl~~o~a's :.~s6c:ia.<la.s a ACTP y colocación de Stent en sitios 
-· ,_ .-.- .... . .-,-., ,_ :, .,, --··.:·~ -~-,""-~-.'- ' - <-· - - -. 

diferentes a' lh'1ei>ióii: 6 iii~¿i~l };~t;idá. •Para poder determiri.ar la ·a.soeiación 
' ·-.,, ... ,··:.;.;-,-,, '·¡"..'·-.:,.".'·'.c··-.'.t·,··._•, .. "··'<-,, . .' :.- • ' .· ' - - ' ;, • ' . 

debemos pril"Il:~~~'a~¡r;~~;~~fhdi6 ·~~ casos y controles;. ;J:16~ r~sult~dos .son 
'';,.-, - ·'·o,·.,;~--::.,., t~:.-::"_1/-~ .. ~ '- - : - :> ~ -.-· -. ,· . 

positivos.se; deb'eiá _C:ririEi~it.';ií~':a.~;;¿¡a,¿¡¿n con un esh.tdi;;: <lE? C:ól'iorte º un 
"<>"' .. - <~~~-~~-' ~ ~~:,.-.:: ::~.-.:.~?~:: ._(~·;:{:~;~ ·:-/:._;}:'~~-~-:·~~.: -- ;- ._ ... -~ _,: 

estudio p~o~;e;t:~~~it¡f~~~~~é~i~~~t1:;C;{.f~~{:~;- > .... ·•······ . > ····... .· .. · .·•· .. · ..•.. ,. 

Ccm }o~; z:~sl,llt<1.c:IP1'l o:t!,~en~c:Io~. pode_~os,.sospechar con: .bases. biológicas 
·.-.;·· ·:. \_,>·:.·, ··;J/~·-: .. : .. <~\¿)·;-{rt~Y:'.':6("{~~~\~:~~t~:{'.{..t~\-~:~:~};~:;;:,(f,-·-:.:c;/'.;:~ ;,-:.:~·_\~::: .,. . ;:. · ·-: . .-.:/:·: · .~'.·: ·_:· ~-~ .-.;: : ·; ·.:.; }..,-·/ :·~:~ ·:· 

que en algiinas ·ocásionés ··(con· la interacción de múltiples· factores aún 

:~::r~J~Mliiiiíli1ti~j~~~~~~~~:;::::: 
acelerada (lo~i{~!~J~6i~~i~t!-i~~~1~~;i~~!~~);r;·_A, .· , 

El. ~~;etl;¿·,;~-~~~;~~i~1:··~~f ~~'~:D ~~~~ • :~i'-· c~sos es manifestar la 
,. _ _.." - ·.;.~.: '.'-: ' -:... . ·-. 

posibilidad. ci¡,; 1.i'¿;5Ci~tendii" ctecatei6~~i::lerC>sis 'acel~rada y despertar el interés 
. _·_ - . _,. .. ·" . . - . . . ----

científico puedan aclarar la existencia o no de esta entidad. 
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GRÁFICA 1 

Exp2 

Total 

Estadístico kappa de los 2 expertos 

6 

1 

7 

Exp 1 Total 

1 7 

16 17 

17 24 

.0.91 - 0.58 / 1- 0.58 = 0.78 
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CUADROl 

CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS DE LOS 
PACIENTES 

PACIENTE Edad AHF TABAQUISMO Disl. DM2 HAS IAMPREVIOS COLT 
1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 

54 (-) (+) oor 18a. 1 ci. Diaria No No No No 237 

51 DM2 (+)por 31a 20-30 diarios No No No Si 203 
65 CI (-) Si Si Si Si 274 
50 DM2 (-) No Si Si Si 125 
68 (-) (+) por 39afios 1-2 diarios Si No Si No 179 
43 DM2 (+) oor 19años 4 diarios No No No No 130 
70 DM2 (+}por 4afios. 40 diarios Si Si Si Si 126 

.. AHF: antecedentes heredofom1hares. CI: cnrd1opatt¡¡ 1squem1ca. D1sl: d1shp1dem1a. DM2: Diabetes 
mellitus tipo 2. HAS: Hipertensión artt;!'rial sistémica. IAM: infarto agudo del miocardio. Col T: 
Colesterol Total. TGC: trigliceridos 

29 

TGC 
162 
117 
246 

133 
238 
239 
121 



Gráfica 2 

Progresión en días de las lesiones ateroescleróticas 
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CUADR02: 

LOCALIZACIÓN DE LAS LESIONES INICIALES Y 
POSTERIORES AL PROCEDIMIENTO 

HALLAZGOS INICIALES HALLAZGOS POSTERIORES 
lDA: Lesión. en tercio tnedio 110 si.V1tificativa DA: 80% tercio 11tedio 
la dx prox. Y 70°/o antes de esa lesión la dx reoclusión stent 
CD: sin lesio11es Ra1no ventricular 80% 

CD: ramo ventricular 1nenor 10°/o 
DA: Lesión proximal antes de la la sept. 1a dx.111enor 50% DA: la dx ostia/ 90% 
Cx: oroxirnal 50º,{, 
CD: obstrucción 100~{. seg-1nento vertical 

DA: lOO'X, proxin1al DP: critica u lar.,,;ra 90% 
CX: significativa prox. Y en. OM 
CD: 110 si.'{[11ificativa L~ll la DP 

DA: Sin lesiones Cx: Se_v11e11-to distal vost. 
Cx: sin lesiones a enter_vencia OM + tro111bo 

CD: 90'X. segmento 1ncdio 

DA: oclusión 1/3 prox. Con la dx ostial. Cx: Lesión sivnificativa distal 
Cx: lrre_f["u/arida1.les no si_~11ificativas 111' osti11111 2a OM 
CD: Enf. difusa significativa 

DA: Irre_\?"11/aridar.l<-•s 110 sio;.r11ificativas DA: Lesión 70%en bif11rc .. la dx 
Cx: sin lesio11es 

CD: Lesión unión seg. Prox. Y medio. 

DA: oclusion oroxitnal 
la dx lesión eccéntrica 
Cx: sin lesiones 

CD: si11 lesiones 

CX: sig. Prox a distal 1/ osti111n 

dela OM 

CX: Ostial 80% 11 OM 
CD: DP enf .. difusa seg .. Proxin1al 
Ra1no posterolateral. 
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ANEXO 
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ARTERIA DESCENDENTE ANTERIOR 

DESCENDENTE ANTERIOS 8 MESES DESPUÉS 
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ARTERIA CORONARIA DERECHA 

ARTERIA CORONARIA DERECHA 4 MESES 
DESPUÉS 

TESTS r:o~r 
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