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MARCO TEORICO:

Las enfermedades cardlovasculares son. la ‘primera causa der

S paxses lndu'strializ'adOS; 4 debido.

produce’ una ' respuesta
localizada. en el &rbol coronario ‘y ansformada  en
disfuncién endotelial generalizada (1-4) e ateroesclerosis




se desarrolle es importante la participacidon de diversas citocinas, algunas

intervienen en la adhesién celular, otras son cofactores, -y otras mas son

factores quimiotdcticos (3).

~producida-por’e endqtehé en’

(proteina quimiotictica:de: monocitos-1):
que interviene en el reclutamiento de

respuesta a la presénc;a"de’L;Dde; y

monocitos (1-3).
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El flujo laminar de sangre también es parte activa en la formacién de
la placa. ateromatosa, a través de la hberac10n de dlferentes substancxas

Sa) d rrunuye el estres ox1datxvo

protec:toras. La. SOD '(supe;oxxdo’ dlsfl’l

cremmlento y n‘ugraClon de celulas endotellales y de musculo hso (1 3 6)
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Una vez establecida la placa ateromatosa su desarrollo es inevitable

con el transcurso de los afios, aunque la velocidad de crec1m1ento depende )

e mvolucra todo el arbolr

mestabxhdad no es un proceso locahz do, 'sin

coronario produc1endo un =proce o’ generalizado que puede mestablhzarw

otras placas lejanas al sxtlo de ruptura (12-14

ntes tenian que esperar la evolucién

vtroduccuSn de la angloplastxa -

atlva tanto de prevencxon

provoca - hiperplasia .. de’ laicapa intima‘ en respuesta al dafio vascular;

desencadenando un - proceso. de’ cicatrizacién que culmina produciendo




reestenosis del drea tratada en un porcentaje que varia entre el 30-50% de

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

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

=1) ’:'Hemostds;is

2) 'Inﬂd}ﬁacwn:.;Pfo“'roca. aumento en la permeabilidad vascular

liberando:
v a.i. L1$0$1mas
b. Especles reactlvas derivadas del oxxgeno (ERO)

Moléculas de adhesién como LCAM Y VCAM

d. Interleucnnas inflamatorias como 1y 6

e. Factores de crecimiento como TGF B- 1 FGF C'SF
f. Integrinas :
3) Ptjolzjf'eracién, epitelizacion y angiog 2

4) Remodelacién: (Con interaccién de todos los factores)

a. Formacién de colégyéh’é'itipo’l y. I} -

b. Factores de crecxnuento om PDGFA TGF B 1.

c. Metaloprotemasas

La hxperplasm de la capa 1nt1ma por la cxcatnzacxon causa reestenosis,

tan xmportante que puede volver a ocl Mr, la luz le. la artena coronaria. Para

tratar de resolver este problema se crearon las endoprotesm metdlicas o

Stents (mallas rnetahcas), las’ cuales amphan la luz arterial y logran hacer
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mas tolerable la hiperplasia de la intima, disminuyendo hasta el 20% la

restenosis. Sin - embargo las endoprétesis - también  causan - reacciones

inflamatorias y de . crecimiento que  tienen relevancia .clinica. importante

(2,6,15)-~ =
La reesten051s coronana después de angloplastla y colocac10n de Stent

se puede d1v1d1r en 3 f'\ses que estan 1nterrelac1onadas (6 16):'
.a) Rebotey rémodélaciéh “‘ra.yscular‘
“b) Actlvamon hemostanca y forrnacxon de trombo

c:) Crecuruento de la capa 1nt1ma coronaria

Clmlcamente se pueden 1clent1f1car 3 aspectos chferentes cuando se

estudxa la reesten051s (2 6)

La reesten051s hxstologxca, que se reﬁere al proceso produc1do a mvel

celular dentro del ‘vaso, y que puede: ser cuannfxca por ultrasorudo

in trevascula r.

La reestenosis angiogréfica; que se rrude medlante mspecc1on v1sua1

del angiograma o mediante anglografla cuantltatlva. :

La _reestenosis clinica; que abarca las manifestaciones clinicas

producidas por la reestenosis coronaria.
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El desarrollo de una lesién reestendtica es completamente diferente al

desarrollo de una placa ateromatosa. Las dlfereno:las mas lmportantes son en

el txempo y en las caracterlstxcas proplas de la 1e51or1 (1 17) La ateroesclerosxs

es - un- proceso lento

omienza“a- edades tempranas ‘en’ la evoluc1on 'del T

md1V1duo y termina. de: formarse décadas despues(l), en tanto"l reesten051s ,kk

por, ACTP con:o:sin Colocacxon de Stent es: una réaccién: de c1catnzac10n :

involucrados”

a; localizada

enel 'sigi‘o‘_ ,‘d_'e_la’ ndoprétesis y sus alrededores (17,18)

Diferentes: mediadores celulares.son liberados:en lalesién: vascular

endote]jal ’pro! ‘

arterial. Es tc

de . la atero

celular'y. épo osis.

agudas y crénicas de’la: ACTP (18) Factores de crecu'ruento mvolucrados en

la ateroesclerosxs como el PDGF A y-B, TGF B- 1 ILGF—l interleucinas 1 y 6,

r—"‘_;m—ﬁ/‘ 12
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factores quimiotdcticos como MCP-1, producen migraciéon de células de
musculo hso, hlpertroﬁa y engrosamxento l.nnmal y son u'nportantes para la

formacién 'y acurnu]acxon de colagena tipo I y I en las cornarias. (21—24)

mecanismo flSlopatogemco es’ dlferente. Este tlpo de 1e51ones es muy dxﬁcﬂ :

de estudiar, ya que 1mphca la slsternatlzamon y cuantlﬁcamon de los estudlos

angiograficos (25). Eli'proceso de ateroescler051s no 51empre tlene la misma

progresién en los aii en algunos casos se puede acelerar Estas le51ones :

se producen en men un no, y han s:do descnto como reportes de casos

“Omo; en Ia mstalac1on de puentes de vena safena" :

en algunas ehtidé{de§

complicaciones . crénicas -(28,29), e reinfartos asociados - Lp(a)(SO), yen

eventos vasculares cerebrales (31).




PREGUNTA DE INVESTIGACION:

De manera anecdética hemos visto que algunas veces placas
ateromatosas’'que no son significativas progresan rdpidamente (menos deun’
afio) . después de ACTP y colocacién de Stent. ;Existirdn datos o estudios a

nivel mundial que sugieran o confirmen estas observaciones? .::
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JUSTIFIC ACION:

A partir de la pregunta de investigacién planteada, realizamos una’

bﬁsqueda 'eXh'austiva'éﬁ-’lafliteramré“médica '(mediaxjmte:'ay‘uc'lre_l'lde bases'de 7 -

datos y busqueclas onocidas iht'emacionalrriente),-acerca’de

casos en los cualesse mencionara’ progre51on acelerada de ateroescler051s, ya

fuera postenor a:cualquier procedlmlento, asocxada a substan 1as, o por

marufestacxo Como resultado de la busqueda tuV1mos algunos

reportes de casos asociados

+) Puentes de : vena safena de pac:entes con revascularizacion

quu‘urgnca de las artemas coronarxas (26 27)

+) Un pacxente femenmo premenopausxca ‘con mfarto en_ 3 sitios

coronarios chferentes, asoc1ada a altos ruveles de Lp(a) (l1poprote1na a) (30)

+) Relacién entre la progteéién répida de la ateroesclerosis y la

restenosis después de angioplastia (25).

+) Complicaciones de placas ateroescleréticas en otros sitios diferentes

a la lesidén inicial durante un sindrome coronario agudo (13)
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Ya con esta informacién que sugiere la presencia de una patologia
ateroesclerédtica. que . puede ' acelerar su’ . progresién. por - diferentes

mecanismos, nos fue posible plantear la hipétesis.

16




HIPOTESIS:

¢ En algunos pacientes, bajo ciertas circunstancias desconocidas, la
ateroesclerosis podrd ser acelerada por la revascularizacién coronaria con’
ACTP y colocacién de Stent, en sitios anatémicos diferentes a la lesion inicial

que fue tratada?.
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OBJETIVO:

Dar a conocer una serie de casos clinicos, en los cuales se observé

progresion [‘de’  lesiones . ateroesclerosas . asociadas' a . revascularizacién

coronaria con  angioplastia  y . colocacién .de Stent, en' sitios. coronarios

diferentes ala lesion inicial, 'en un periodo de'ti

18




DEFINICIONES OPERACIONALES:

LESION ATEROESCLEROTICA (ANGIOGRAFICAMENTE)
Defecto- de-llenado “ (por medio”de “contraste) ‘en~el lumen "que se

observa en mas de una proyeccién .

LESION ATEROESCLEROTICA RAPIDAMENTE PROGRESIVA ;

Le51on ateroescl' osa nglograﬁcamente defimda‘ que es sxgnlﬁcatlva

(mayor .del 50%) y que se; o se '6 e fun; afio de una

coron'\nograﬁa prev1a (en segrnentos no tratados)

TESIS CON ’
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PACIENTES Y METODOS:

Los pacientes inicialmente fueron seleccionados de una base de datos
existente 'de reestenosis coronaria post ACTP + Stent, désde julio 1996 hasta
junio 2002, obteniéndose 110 individuos.: N ‘ 7

De estos pacientes se seleccxonaron posterlormente aquellos en los

cuales en. el reporte of1c1a1 del estudxo de Revasculanzacmn estuv1eranf

El resultédo ;f'uev e 0.78.

Finalmente se obtuvieron 7 pacientes con las caracteristicas deseadas.
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RESULTADOS:

Las caracteristicas clinicas de los 7 pacientes se muestran en la Tabla 1.

La edad estuvo comprendlda entre 43—70 afios con un rango de 27 afios.

Los antecedentes mas’ relev ’te en frecuenc1a entre los pacientes fueron:

factor (tabaquismo)

"Tres pacientes con

lencontré en 3. pacientes en-la

azlesion; primaria’ se

La localizacién: d

descedéﬁte anterior. (DA), en:3 ,acnentes,en'lq‘_coxfbc‘prylariab défecha‘ (CDF)y’ en'l

en la cu'cunﬂeja (Cx)

La Iesxon ateroesclerotlca que progresd se encontro en 4 pac1entes en la DA

3 Cx y 3 CD j(en algunos" pacnentes hubleron mas de una lesxon que

progreso)

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

(IAM) y 4 con angina inestable (AI).
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Los dias de la progresién de las lesiones aceleradas estuvieron comprendidas
en un intervalo entre 20 — 240 difas, con rango de 220(Grdfica 2), y media 127

+125 dias. :

El motivo de reingreso fiie en 3 pacientés [AM; en'3 ‘Al y en iino fué control

post?ngioplastia alos 6 meses

angiografica acelerada de las lesiones coronarias.-

TESIS CON
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DISCUSION:
La activacién del sistema reticulo endotelial, concretamente a través

de PMN y Lln T contrxbuye no solo a la formac16n, sino tamblen a.la

laca ateromatosa Esta actxva ion provoca

progresx}on dela- a respuesta

inflamatoriainicialmente:local

ACTP. y postenor coloc c1on de Stent. Por lo cual podemos suponer por

16gica blologlca que, a)o ciertas’ circunstancias atn 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 ateroma que se

encuentren en las mismas arterms coronanas, o qulza fuera de ellas (como

las arterlas carondas o las artenas cerebrales), medlante una ‘crisis’'o estallldo'

de progresién

LIl\/IITACIONES DEL ESTUDIO -

Este estucho tlene mulhples hmltacxones metodolégicas, por lo cual

solo puede exponerse como una serie de casos, en las cuales no hay controles

y nose puede establecer alguna asociacion. -

uant tativa para_ 2

Tecnologxcamente no fue posxble reahzar anglog

poder medu- con ‘un metodo computanzado (menor sesgo

méxl o la‘intervencién del’ azar .’

lesién, por lo cual mtentamos dlsrrunuu- al

usando el estadxstlco kappa con los dos expertos; y’aunque. tiene buen valor,




Sustenta esta hipdtesis, aunque el objetivo haya sido diferente; ya que ellos
trataron de predecir la progresion de reestenosis en pacientes que fueron
intervenidos solo coxj angioplastfa (1986-94) usando pacientes que fueron
intervenidos por angioplaStia ‘debido a‘unaj}esiéhﬁue no se observé o no se
enconfrabé erllrv,ekl céfetéris;no inicial. Este trébaj&#io menciona la

ateroesclerosis acelerada ni pretendié estudiarla, sin embargo usé 86

pacxentes con esas caractenstxcas La dxferencxa mas notable entre ellos y

nuestra serie de casos fue la medla en dxas de Ia reesten051s (232 ® 97 Vs 127

+125) y el uso,der Stent (en nuestra sene ka todos sevles Vcoloco,Stent)

on
‘Y%&S‘\gacu L\LGE“
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CONCLUSIONES:

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

sido definida claramente en la 1_ite1jatura mundial. Por el tipo de estudio
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GRAFICA 1

Estadistico kappa de los 2 expertos

Exp 1 Total

6 1 7
Bez 16 17
Total |7 17 24

=0.91 - 0.58/ 1- 0.58 = 0.78
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CUADRO 1

CARACTERISTICAS CLINICAS DE LOS

PACIENTES
PACIENTE [Edad |AHF [TABAQUISMOQO Disl. DM2 [HAS [IAM PREVIOS COL T [TGC
1 54 (-) __[(+) por 18a. 1 ¢j. Diaria No No No No 237 162
2 51 |DM2 |(+) por 31a 20-30 diarios _ [No No No Si 203 117
3 65 |CI (-) Si Si Si Si 274 246
4 50 |DM2 |(-) No Si Si Si 125 133
5 68 (-) l(+) por 3%9aios 1-2 diarios |Si No Si No 179 238
6 43 |DM2 |(+) por 19anos -t diarios No No No No 130 239
7 70 |DM2 |(+) por 4anos. 40 diarios _ [Si Si Si Si 126 121

cardiopatia isquémica. Disl: dislipidemia. DM2: Diabetes

AHF: antecedentes heredofamiliares. Cl:
mellitus tipo 2. HAS: Hipertensién arterial sistémica. IAM: infarto agudo del miocardio. Col T:

Colesterol Total. TGC: trigliceridos
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Grafica 2

Progresién en dias de las lesiones ateroescleréticas
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CUADRO 2:

LOCALIZACION DE LAS LESIONES INICIALES Y
POSTERIORES AL PROCEDIMIENTO

HALLAZGOS INICIALES

HALLAZGOS POSTERIORES

A: Lesién en tercio medio no significativa

DA: 80% tercio medio

1a dx prox. ¥ 70% antes de esa lesién

la dx reoclusién stent

CD: sin lesiones

Ramo ventricular 80%

ICD: ramo ventricular menor 10%

DA: Lesion proximal antes de la 1a sept. 1a dx.menor 50%

DA: 1a dx ostial 90%

[ICx: proximal 50%
ICD: obstruccién 100% segmento vertical

DA: 100% proximal

DP:; critica y larga 90%

ICX: significativa prox. Y en OM

CD: no significativa en la DP

DA: Sin lesiones

Cx: Segmiento distal post.

Cx: sin lesiones

a emergencia OM + trombo

ICD: 90% segmento medio

DA: oclusién 1/3 prox. Con 1a dx ostial.

Cx: Lesidn significativa distal

Cx: Irregularidades no significativas

1y ostium 2a OM

ICD: Enf. difusa significativa

DA: Irregularidades no significativas

DA: Lesién 70%en bifurc. 1a dx

Cx: sin lesiones

CX: sig. Prox a distal y ostium

|ICD: Lesion unidn seg. Prox. Y medio.

de la OM

DA: oclusion proximal

CX: Ostial 80% y OM

la dx lesion eccéntrica

CD: DP enf. difusa seg. Proximal

Cx: sin lesiones

Rarmo posterolateral.

CD: sin lesiones
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ANEXO
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ARTERIA DESCENDENTE ANTERIOR

DESCENDENTE ANTERIOS 8 MESES DESPUES
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ARTERIA CORONARIA DERECHA

ARTERIA CORONARIA DERECHA 4 MESES
DESPUES
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