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La causa principal de muerte tardía en los receptores de trasplante cardíaco es la vasculopatía
del injerto, también llamada ateroesclerosis del trasplante cardíaco, la cual ocurre en el 15% a
20% de los trasplantes de corazón . Difiere de la ateroesclerosis convencional en que es un pro-
ceso de hiperplasia de la íntima concéntrico y difuso, rara vez con calcificación y con la lámina
elástica interna intacta . La porción distal de los vasos coronarios es la que primero se ocluye,
ocurriendo en forma rápida. Con alguna frecuencia se asocia a vasculitis leve. Aunque no hay
una razón definida para la ocurrencia de esta vasculopatía, se han involucrado causas inmuno-
lógicas y no inmunológicas que afectan a las células endoteliales y llevan a la proliferación de
la mioíntima. El ultrasonido intravascular y la angioscopía parecen ser medidas diagnósticas
más sensibles para su detección que la angiografía coronaria . Actualmente se estima que el
único tratamiento definitivo es el retrasplante, pero con resultados regulares . REv ARGENT CAR-
DIOL 1996; 64 (6) : 555-561 .
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La sobrevida después del trasplante cardíaco ha
mejorado en la última década hasta alcanzar resul-
tados superiores a 85% al primer año . (1) Aunque el
rechazo y la infección continúan afectando la sobre-
vida temprana, la mayor causa de muerte tardía es
el desarrollo de enfermedad vascular en el injerto
cardíaco, manifestada como una forma acelerada de
enfermedad arterial coronaria . (2) La incidencia de
esta vasculopatía fluctúa entre el 15% y el 20% de
los receptores y en pacientes que viven 3 o más años
la prevalencia es tan alta como 45% . (3, 4) Esta revi-
sión enfocará las características patológicas, la fisio-
patología, el diagnóstico y el tratamiento de la vas-
culopatía del injerto cardíaco .

CARACTERISTICAS PATOLOGICAS
Los estudios histopatológicos han demostrado

que la vasculopatía del injerto cardíaco es un proce-
so difuso que compromete los vasos coronarios en
toda su extensión y cuya característica patológica
más temprana es un engrosamiento concéntrico de
la íntima o hiperplasia de la estructura de la pared
vascular coronaria . (5)

A pesar de que la vasculopatía del injerto es de-
nominada comúnmente ateroesclerosis del trasplan-
te cardíaco, hay importantes diferencias entre ambos
procesos (Tabla 1) . La ateroesclerosis presenta lesio-
nes focales, excéntricas y proximales de las arterias
coronarias epicárdicas principales ; dichas lesiones
contienen calcio, rompen la lámina elástica interna y
se desarrollan a lo largo de muchos años . (6) En cam-
bio, la vasculopatía del injerto cardíaco se asocia con
lesiones concéntricas, difusas y distales de los vasos
coronarios y sus ramas. La lámina elástica interna
permanece intacta, la calcificación es muy rara, oca-
sionalmente presenta vasculitis leve y la enfermedad
tiende a desarrollarse rápidamente. (4, 6)

Sin embargo, aunque la vasculopatía del injerto
cardíaco se manifiesta como un proceso difuso, los
estudios histopatológicos han mostrado que también
se presentan placas ateroescleróticas convenciona-
les focales y complicadas, indicando que la vasculo-
patía del injerto cardíaco tiene un amplio espectro
de hallazgos patológicos . Además, se ha demostra-
do que la proliferación temprana de la íntima está
relacionada en el tiempo con el incremento de los
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do la idea de que la vasculopatía del injerto cardía-
co es una manifestación de rechazo. (13-16) Más aún,
las células endoteliales expresan los antígenos del
complejo mayor de histocompatibilidad Clase I y
Clase II, y los anticuerpos anti-HLA podrían iniciar
la lesión endotelial manifestada como vasculopatía
del injerto cardíaco . (17-20)

También se ha demostrado que los receptores de
trasplante cardíaco que desarrollan vasculopatía tie-
nen niveles séricos más altos del receptor soluble de
interleuquina II (slL-2R), una citoquina producida
por las células T activadas, marcadora del rechazo
agudo de los injertos . (21)

Aunque estas observaciones sugieren que el re-
chazo agudo y la vasculopatía del injerto cardíaco
están relacionadas con un proceso inmune, no se ha
podido demostrar en forma concluyente una asocia-
ción directa entre los dos procesos en el trasplante
cardíaco.

Los hallazgos publicados en la literatura actual
demuestran que la asociación entre rechazo celular
agudo e histocompatibilidad y el desarrollo de la vas-
culopatía del injerto cardíaco es muy controvertida .
(22) Los estudios que han intentado aclarar la rela-
ción entre el rechazo y la vasculopatía han produci-
do resultados conflictivos a causa de ciertas limita-
ciones: todos los estudios son retrospectivos, inclu-
yen pocos pacientes y los tratamientos ; inmunosu-
presores varían entre ellos . (3, 23-28)

En la mayoría de los casos el diagnóstico de la
vasculopatía del injerto cardíaco se basa en la detec-
ción angiográfica de anormalidades de las corona-
rias y éste es un método que se sabe subestima enor-
memente la presencia y severidad de esta vasculo-
patía. Uretsky y colaboradores comprobaron que la
presencia de dos o más episodios de rechazo agudo
severo se asoció con incremento y severidad de la
vasculopatía del injerto cardíaco . (3) Por el contra-
rio, el estudio de Olivar¡ y colaboradores, diseñado
para evaluar los efectos de la inmunosupresión con
tres drogas sobre el desarrollo de vasculopatía del
injerto cardíaco, señaló que la incidencia de ésta per-
manecía elevada a pesar de la baja incidencia de re-
chazo agudo del injerto. (24) Un tercer estudio ~de-
mostró más específicamente que el tipo histológico
del rechazo agudo del injerto podía estar asociado
con el desarrollo de la vasculopatía en éste . (29) Así,
los receptores de corazón en quienes se diagnosticó
rechazo vascular por biopsia endomiocárdica (pro-
ceso que incluye la acumulación de inmunoglobuli-
na y complemento en el vaso coronario) tenían ries-
go mayor de desarrollar la vasculopatía del injerto .

La capacidad de medir el impacto de la histocom-
patibilidad sobre el desarrollo de la vasculopatía está
también limitada por la falta de uniformidad en el
tipo y número de las variables de HLA analizadas,

Tabla 1
Hallazgos histopatológicos en enfermedad arterial coronaria

y vasculopatía del injerto cardíaco

depósitos de lípidos y la calcificación de los vasos
coronarios .

FISIOPATOLOGIA
Aunque la fisiopatología de la vasculopatía del

injerto cardíaco es desconocida, la evidencia experi-
mental sugiere que en último término un estímulo
nocivo sobre el endotelio, mediado inmunológica-
mente o no, es el que desencadena la proliferación
de la mioíntima. (5, 7)

Hay dos tipos de noxas endoteliales que llevan a
la proliferación obstructiva de la íntima : 1) la lesión
endotelial por denudación producirá la muerte ce-
lular y estimulará mecanismos que llevan a la agre-
gación plaquetaria y a la liberación de factores de
crecimiento, principalmente del factor de crecimien-
to derivado de las plaquetas, y 2) la lesión endote-
lial sin denudación (por ejemplo función anormal
del endotelio sin alteración morfológica), que indu-
ce cambios en la permeabilidad de la barrera endo-
telial. (6, 8) Estas modificaciones permitirían un in-
cremento en la captación de citoquinas e inmuno-
globulinas por el endotelio y estimularán a las célu-
las endoteliales a producir factores de crecimiento
(factor de crecimiento derivado de plaquetas, inter-
leuquina I y angiotensina II) . (8)

La liberación de factores de crecimiento, especial-
mente el factor de crecimiento derivado de plaque-
tas (un potente mitógeno para la célula muscular
lisa), por uno o ambos estímulos nocivos, produce
finalmente proliferación de la mioíntima del vaso
coronario. (9, 10)

Mecanismos inmunológicos. Es posible estable-
cer la hipótesis de que las formas de estímulo noci-
vo sobre el endotelio descriptas antes sean el resul-
tado de una respuesta inmune del receptor hacia el
injerto, produciendo la vasculopatía de éste .

Las evidencias preliminares sugieren que la célu-
la endotelial es el blanco primario tanto de la inmu-
nidad humoral como celular contra el injerto cardía-
co. (11, 12) Se han encontrado anticuerpos contra los
antígenos de las células endoteliales en el suero de
receptores de trasplante renal y cardíaco, reafirman-
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Hallazgos
histopatológicos

Vasculopatía del
injerto cardíaco

Enfermedad arterial
coronaria

Localización Difusa, distal Focal, proximal
Proliferación de la íntima Concéntrica Excéntrica
Lámina elástica interna Intacta Fragmentada
Vasculitis Infrecuente Nunca
Depósito de calcio Ausente Presente
Velocidad de desarrollo Meses Años
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el gran polimorfismo de los antígenos HLA y la va-
riabilidad en la calidad y las técnicas de tipificación
serológica de los tejidos . La experiencia de la Uni-
versidad Loyola sugiere que la incompatibilidad
completa en los loci HLA-B y HLA-DR se asocia con
incidencia alta de rechazo y mortalidad elevada .
Además, se notó una tendencia hacia una inciden-
cia mayor de vasculopatía del injerto cardíaco en los
pacientes con incompatibilidad completa del locus
HLA-DR. (22) Por esto, la relación entre histocom-
patibilidad y desarrollo de vasculopatía del injerto
cardíaco ofrece todavía controversia .

Mecanismos no inmunológicos . Varios factores
de riesgo no inmunológicos pueden contribuir al
desarrollo de vasculopatía del injerto cardíaco . Es-
tos incluyen : características del receptor (edad, sexo,
obesidad, hipertensión, hiperlipidemia, tabaquismo,
diabetes mellitus, enfermedad cardíaca previa), ca-
racterísticas del donante (edad, sexo), agentes inmu-
nosupresores y mecanismos no inmunológicos de
lesión endotelial (tiempo de isquemia) . Una revisión
reciente que evaluó el papel de estos factores de ries-
go mostró resultados variables . (30) Más de un estu-
dio ha sugerido que la edad y el sexo del receptor, la
edad y sexo del donante, la obesidad, la hiperlipi-
demia y el tiempo de isquemia pueden tener impac-
to en el desarrollo de la vasculopatía del injerto car-
díaco. (30)

Hiperlipidemia y vasculopatía del injerto car-
díaco. Varios estudios han demostrado que después
del trasplante cardíaco se desarrolla hiperlipidemia
conformada por hipercolesterolemia, hipertriglice-
ridemia e incremento en la lipoproteína de baja den-
sidad. (31-38)

La causa de esta hiperlipidemia postrasplante es
multifactorial; un factor importante puede ser el
desarrollo de obesidad y la terapia inmunosupresora
también influye. (35) Se ha sugerido que la dosis
acumulada de prednisona es un fuerte predictor de
niveles elevados de colesterol y lipoproteína de baja
densidad después del trasplante . (31) Más aún, la
prednisona aumenta la producción de apolipopro-
teína B. El uso de ciclosporina puede exacerbar los
efectos de los esteroides sobre los lípidos, ya que
disminuye la depuración hepática de prednisolona .
(39) Estudios recientes también sugieren que la ci-
closporina incrementa la actividad de la lipasa he-
pática y disminuye la actividad de la lipoproteinli-
pasa. Todo esto podría producir alteración en la de-
puración de lipoproteínas de muy baja y de baja den-
sidad, llevando a hipertrigliceridemia y aumento del
contacto endotelial con partículas de lipoproteínas
de baja densidad . (40)

La mayoría de los estudios clínicos sugiere una
relación entre la hipercolesterolemia y la vasculo-
patía del injerto cardíaco y algunos demuestran
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una relación entre ésta y la hipertrigliceridemia .
(3,41-45)

Nosotros hemos demostrado que el grado de es-
tenosis coronaria y la presencia de placa, evaluadas
por ultrasonido intracoronario, se correlacionan con
hipercolesterolemia, hipertrigliceridermia y eleva-
ción del colesterol de alta densidad (en preparación) .
La importancia del tratamiento de la hiperlipidemia
y su impacto sobre la regresión de la vasculopatía
del injerto cardíaco no se han aclarado aún .

Obesidad y vasculopatía del injerto cardíaco. La
obesidad es muy frecuente después del trasplante
cardíaco, pero no existe una relación clara con el
desarrollo de vasculopatía del injerto cardíaco .
Winters y colaboradores demostraron en trasplan-
tes fallidos en humanos que el promedio de estre-
chamiento de la luz de las arterias coronarias era sig-
nificativamente mayor en pacientes con obesidad e
índice de masa corporal elevado . (41) Nosotros he-
mos hecho la misma observación por ultrasonido
intravascular, respaldando la idea de que la obesi-
dad y el aumento de peso después del trasplante
cardíaco se relacionan con el grado de estenosis co-
ronaria (en preparación) .

CITOMEGALOVIRUS Y OTROS VIRUS
HERPES

Dos estudios clínicos han mostrado la asociación
entre infección activa por citomegalovirus y el desa-
rrollo de vasculopatía del injerto cardíaco . (46, 47)
Aunque los mecanismos por los cuales el citomega-
lovirus produce vasculopatía son especulativos, va-
rios factores parecen afectar su desarrollo .

Interacción entre virus herpes y célula endote-
lial. Las células endoteliales son afectadas durante
la infección aguda por citomegalovirus, con la con-
siguiente destrucción celular y pérdida de integri-
dad endotelial . (48, 49) Como se estableció previa-
mente, el daño endotelial induce proliferación del
músculo liso .

La infección por citomegalovirus también produ-
ce aumento de la adherencia de los granulocitos a la
célula endotelial, debido al incremento de la expre-
sión de glicoproteínas del citomegalovirus en la su-
perficie de las células endoteliales y a un aumento
de la expresión de las moléculas de adhesión entre
leucocitos y endotelio . (50) Además, el estímulo de
mediadores inflamatorios como la interleuquina 1-(3
y el factor de necrosis tumoral alfa, también; aumen-
tarán estas expresiones. (51) En resumen, tanto la
infección local por citomegalovirus como el daño
endotelial inducido por él, causan eventos inflama-
torios que inducen proliferación de la mioíntima .

Metabolismo de los lípidos y virus herpes . Los
estudios in vitro muestran que la infección de la cé-
lula muscular lisa humana con virus herpes lleva a
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la acumulación de colesterol y ésteres de colesterol
dentro de ella. (52) Se puede especular que durante
la evolución de la vasculopatía del injerto cardíaco
una infección con virus herpes puede inducir cam-
bios en el metabolismo de las células musculares li-
sas que favorezcan a su vez la acumulación de lípi-
dos en la pared vascular . McManus y colaboradores
han demostrado que en los vasos coronarios de los
trasplantes fallidos con arteriopatía hay una eleva-
ción marcada del colesterol total, colesterol libre y
fosfolípidos, en comparación con el tejido de las ar-
terias coronarias nativas . (53)

Estímulo inmunológico y virus herpes . Varias
respuestas inmunológicas ocurren como resultado
de la infección con virus herpes, particularmente ci-
tomegalovirus. La infección con citomegalovirus
induce receptores para la porción Fc de la inmuno-
globulina G en las células endoteliales infectadas,
que pueden interactuar con granulocitos producien-
do daño endotelial . (54)

La respuesta inmune de tipo celular inducida por
citomegalovirus implica que las células T citotóxicas
pueden lisar las células endoteliales infectadas pro-
duciendo daño endotelial . (51)

Otros estudios demuestran que el gen temprano
del citomegalovirus humano puede codificar para
una proteína que tiene secuencia homóloga y reacti-
vidad inmunológica cruzada con un dominio del
HLA-DR. (55) Esto podría ser responsable de un
aumento de la respuesta inmune a los antígenos del
donante con daño final de las células endoteliales
infectadas .

DIAGNOSTICO
Síntomas clínicos. La pérdida de la inervación

autónoma aferente implica que los receptores de un
injerto cardíaco sean incapaces de sentir angina . La
vasculopatía del injerto cardíaco excepcionalmente
se presenta con angina, aunque es posible la reiner-
vación parcial del injerto. Por esto, las formas de
presentación más frecuentes de la vasculopatía del
injerto cardíaco son los infartos silenciosos, la falla
cardíaca con disminución de la función ventricular
y la muerte súbita .

Diagnóstico no invasivo . Los estudios no invasi-
vos con radionucleídos que se usan rutinariamente
en el diagnóstico de la enfermedad coronaria con-
vencional no ofrecen ayuda para el diagnóstico de
la vasculopatía del injerto cardíaco .

Smart y colaboradores evaluaron el uso de varias
pruebas no invasivas para la detección de la vascu-
lopatía del injerto en 73 receptores de trasplante car-
díaco, quienes fueron estudiados durante un perío-
do de 2,5 ± 1,3 años. (56) Los pacientes fueron some-
tidos a ecocardiografía bidimensional, estudio de
motilidad parietal en reposo y en esfuerzo con
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radionucleídos, registro Holter de 48 horas, tomogra-
fía por emisión de fotones simple, con talio-201 y di-
piridamol y angiografía coronaria. Los resultados
revelaron que solamente la ectopía en el registro
Holter era significativamente diferente entre los pa-
cientes con y sin vasculopatía . La sensibilidad y es-
pecificidad de la tomografía por emisión de fotones
simple, con talio-201 y dipiridamol fueron de 21% y
80% respectivamente, comparables a las obtenidas
por motilidad parietal en esfuerzo (21% y 77%) .

Este estudio confirma la poca precisión de los
métodos no invasivos, especialmente el talio, en el
diagnóstico de la vasculopatía del injerto cardíaco .
La : naturaleza difusa de esta enfermedad explica la
incapacidad de los estudios con talio para identifi-
car las diferencias en captación y redistribución por
el miocardio . (56)

Diagnóstico invasivo . Angiografía coronaria :
debido a la ausencia de angina y a la poca utilidad
de las pruebas no invasivas, el método más utiliza-
do para diagnosticar la vasculopatía del injerto car-
díaco es la angiografía coronaria anual . (57)

Basado en la apariencia angiográfica se desarro-
lló un sistema para graduar la vasculopatía de las
coronarias del injerto (Tabla 2) . Las lesiones se clasi-
fican como tipo A, B o C . Las lesiones tipo A son
tubulares y discretas y se localizan en los vasos epi-
cárdicos proximales ; las tipo B son estrechamientos
concéntricos y difusos en la porción media o distal
de los vasos coronarios ; las tipo C son estrechamien-
tos e irregularidades distales con pérdida de las pe-
queñas ramas . (58)

Las lesiones tipo B pueden ser subdivididas en
tipo Bl, indicando estrechamiento abrupto, o tipo
B2, indicando estrechamiento concéntrico progresi-
vo. En los pacientes con vasculopatía del injerto car-
díaco, las lesiones tipos Bl, B2 y C son las más co-
munes, mientras que las lesiones tipo A sólo se en-
cuentran en el 74% de los pacientes . En cambio, en
los pacientes con ateroesclerosis coronaria conven-
cional, las lesiones tipo A se ven en el 100% de los
casos, mientras que las lesiones tipos Bl, B2 y C nun-
ca están presentes . (57) Aunque la angiografía coro-
naria puede ser específica en el diagnóstico de la
vasculopatía del injerto cardíaco, se ha demostrado

Tabla 2
Apariencia angiográfica de la vasculopatía del injerto

Lesiones

	

Apariencia angiográfica

Tipo A

	

Estenosis tubular, discreta, proximal
Tipo B

	

Estenosis difusa, concéntrica, distal
Tipo 131 Estrechamiento abrupto
Tipo B2

	

Estrechamiento progresivo
Tipo C

	

Lesiones distales, pérdida de ramas pequeñas
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que subestima la presencia de la enfermedad y los
estudios histopatológicos han probado que la inci-
dencia de la vasculopatía es mayor por este método,
cuando se compara con la angiografía . (58, 59) La
angiografía coronaria cuantitativa, tanto manual
como por videodensimetría automatizada, puede
mejorar la detección de las estenosis, siendo así más
sensible para el diagnóstico de la vasculopatía del
injerto cardíaco . (60)

Técnicas de visualización de las arterias corona-
rias (ultrasonido intravascular y angioscopía): estas
dos técnicas se han empezado a usar recientemente
en los pacientes sometidos a intervenciones
intracoronarias . Ambos métodos han probado no
solamente ser más sensibles que la angiografía co-
ronaria, sino que también han permitido una eva-
luación más precisa de las características morfológi-
cas de las placas ateroescleróticas y la estructura de
la pared vascular. (61, 62)

Angioscopía coronaria . Los estudios prelimina-
res en nuestra institución han demostrado que la
angioscopía coronaria es más sensible que la angio-
grafía para el diagnóstico de la vasculopatía del in-
jerto cardíaco. (63, 64) El primer estudio incluyó 37
receptores de trasplante cardíaco, quienes fueron
sometidos a angioscopía usando«un microangiosco-
pio flexible en el momento de la angiografía de con-
trol anual. Cuando se compararon los dos métodos,
sólo en 13% de los segmentos coronarios se encon-
traron lesiones por angiografía (irregularidades >_
30% de estenosis); mientras que con angioscopía co-
ronaria el 84% fueron anormales (p = 0,005) . (63) La
anormalidades vistas por angioscopía fueron placas
amarillas o blancas, con o sin estenosis coronaria .

Se diseñó un segundo estudio para evaluar en
forma prospectiva la morfología de la placa y la pro-
gresión de la vasculopatía del injerto cardíaco . Vein-
te receptores de trasplante cardíaco se sometieron a
angioscopía inicialmente y un año después . Los ha-
llazgos angioscópicos fueron clasificados como nor-
mal, grado 1 (placa pigmentada -blanca o amari-
lla- sin estenosis), grado 2 (estenosis menor del
50%) y grado 3 (estenosis mayor del 50%) . Los re-
sultados del estudio indican que los hallazgos an-
gioscópicos normal y grado 1 tienen mayor preva-
lencia entre uno y dos años postrasplante cardíaco ;
los grados 2 y 3 tuvieron mayor prevalencia entre
los 3 y 5 años . Además, la severidad y la progresión
de la vasculopatía del injerto se relacionaron direc-
tamente con el tiempo transcurrido después del tras-
plante (en preparación) . Se necesitan estudios a pla-
zo más largo para determinar el uso clínico de la
angioscopía coronaria en el diagnóstico de la vascu-
lopatía del injerto cardíaco .

Ultrasonido intravascular . Los estudios de nues-
tra institución y de la Universidad de Stanford han

Tabla 3
Hallazgos por ultrasonido intravascular iniciales y

de seguimiento

Inicial

	

Seguimiento

	

Valor de p
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mostrado que el ultrasonido intravascular es más
sensible que la angiografía coronaria para el diag-
nóstico de la vasculopatía del injerto cardíaco . (64,
65) Aquí se ha demostrado que en los receptores de
trasplante cardíaco sólo el 10% de los segmentos
coronarios fueron anormales por angiografía, mien-
tras que el 80% los fueron por ultrasonido intravas-
cular (p = 0,002). La evaluación de los segmentos
coronarios por ultrasonido intravascular en los re-
ceptores de trasplante cardíaco muestra lo siguien-
te: normal = 30% de los segmentos ; engrosamiento
de la íntima, con o sin estenosis = 70% de los seg-
mentos. Además, el engrosamiento de la íntima fue
el hallazgo más frecuente, lo que confirma los resul-
tados de los estudios histopatológicos . (64)

Recientemente hemos publicado la evaluación
prospectiva de 40 receptores de trasplante cardíaco .
(66) Se realizó el análisis cuantitativo del diámetro
de la luz coronaria, la placa, la íntima y el área de
estenosis, inicialmente y al año . De acuerdo con los
hallazgos de ultrasonido intravascular, la morfolo-
gía de la placa fue clasificada como normal ; grado 1 :
engrosamiento de la íntima <_ 0,25 mm; grado 2 : es-
tenosis < 50% y grado 3: estenosis > 50%. Los resul-
tados del estudio aparecen en la Tabla 3 . La clasifi-
cación intravascular de la morfología de la placa, el
grosor de la placa y la estenosis de la luz, se correla-
cionaron con el tiempo transcurrido desde el tras-
plante (p = 0,002), lo cual sugiere progresión de la
vasculopatía del injerto . En conclusión, el ultrasoni-
do intravascular es el método más sensible para la
detección de la vasculopatía de los injertos cardía-
cos. Más aún, nosotros hemos demostrado que per-
mite estudiar la progresión de la enfermedad y, fi-
nalmente, es posible que pueda ser útil en la evalua-
ción de terapias que pudieran modificar la historia
natural de la vasculopatía del injerto cardíaco . (66)

TRATAMIENTÓ
Prevención . El objetivo principal de la mayoría

de los grupos de trasplante es prevenir la vasculo-
patía del injerto cardíaco . A pesar de la hipótesis de
que la vasculopatía es una enfermedad inmunoló-
gica, los avances en la inmunosupresión no han con-
seguido disminuir su incidencia . (67)

Modificación de los factores de riesgo. Aunque

Grado 0,9 ± 0,9 1,8±0,8 0,001
Grosor de la placa (mm) 0,27 ± 0,3 0,52 ± 0,5 0,001
Estenosis luminal (%) 16±0,7 30 ± 2 0,001
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la mayoría de los grupos son cuidadosos en la mo-
dificación de los factores de riesgo, no hay estudios
que hayan demostrado regresión de la vasculopatía
asociada a este control.

Angioplastia coronaria. La angioplastia coronaria
se ha realizado en lesiones proximales con buenos
resultados . Un estudio multicéntrico reciente demos-
tró que la angioplastia transluminal percutánea se
puede utilizar con el mismo éxito y la misma morbi-
lidad que en la ateroesclerosis de las coronarias nati-
vas. El impacto sobre la progresión y el pronóstico del
injerto cardíaco permanecen sin aclarar. (68)

Retrasplante. Parece ser el único tratamiento de-
finitivo para la vasculopatía del injerto cardíaco; sin
embargo, la sobrevida del retrasplante es menor que
la del primer trasplante (50% versus 80%). (1, 44)

SUMMARY

CARDIAC ALLOGRAFT VASCULOPATHY

The major cause of late death in cardiac transplant
recipients is cardiac allograft vasculopathy, also
referred to as cardiac transplant atheroesclerosis,
which occurs in 15% to 20% of transplant recipi-
ents. It differs from traditional atheroesclerosis in
that it is a concentric and diffuse intimal hyper-
plastic process, the internal elastic lamina remains
intact, and calcification is rare . The distal portion
of the coronary vessel occludes early, and it does
so rapidly. Sometimes a low grade vasculitis is also
present. There is no definitive reason for cardiac
allograft vasculopathy, though it has been sug-
gested that it may actually be caused by immuno-
logic and nonimmunologic damage to endothelial
cells resulting in myointimal proliferation . Intra-
vascular ultrasound and coronary angioscopy seem
to be more sensitive diagnostic measures for car-
diac allograft vasculopathy than coronary angiog-
raphy. Up to date, retransplantation is considered
to be the only definitive therapy for cardiac al-
lograft vasculopathy, but with only fair results .

Key words Cardiac allograft vasculopathy -
Intimal hyperplasia
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