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Palabras clave >
Abreviaturas > cD Coronaria derecha

Cx Circunfleja

DA Descendente anterior

IAM Infarto agudo de miocardio

INTRODUCCION

La reestenosis coronaria es un proceso bioldgico de
cicatrizacion que se produce como consecuencia de la
lesion que sufre la pared arterial al implantar un stent.
Se caracteriza por proliferacién neointimal inicial,
seguida de retraccion tardia. La duracion total de este
proceso es de aproximadamente 2 a 3 anos. Sin em-
bargo, luego de los 3 anos pueden desarrollarse
reestenosis “muy tardias”. Presentamos el caso de un
paciente con reestenosis sintomatica luego de ocho
anos y medio del implante de un stent metélico (SM)
coronario en la arteria descendente anterior (DA).

CASO CLiNICO

Paciente de sexo masculino, de 50 anos, con antecedentes
de diabetes tipo 2, dislipidemia y tabaquismo, que en no-
viembre de 1998 consulta por angor inestable con cambios
del electrocardiograma en la cara anterior. Se realiza una
cinecoronariografia, en la que se constatan estenosis subo-
clusiva (> 95%) en el segmento medio de la arteria DA (Fi-
gura 1), oclusion total distal de la arteria circunfleja (Cx),
estenosis leve (20-30%) en el segmento medio de la coronaria
derecha (CD) y ventriculograma izquierdo con pequena zona
de acinesia inferolateral. Se interpreta que la arteria DA es el
vaso responsable y se realiza una angioplastia con implante
de stent (Iris II -Uni-Cath Inc.) de 3,56 mm X 17 mm a 16
atmoésferas, con buen resultado angiografico (Figura 2).

El paciente es dado de alta con betabloqueantes, aspiri-
na, hipoglucemiantes orales, hipolipemiantes, tienopiridinas
durante 1 mes y recomendaciones higiénico-dietéticas.

Un paciente de sexo masculino, de 50 afos, luego de ocho anos y medio del implante de un
stent coronario metalico presenta reestenosis sintomatica.

Los stents coronarios se reestenosan debido a un proceso de proliferacién neointimal segui-
do de retraccién tardia. Los eventos clinicos relacionados con reestenosis ocurren, en gene-
ral, durante el primer ano. La reestenosis sintomatica “muy tardia” es poco frecuente. Hay
s6lo unos pocos casos comunicados en la literatura. La reestenosis angiografica “muy tar-
dia” es mas comun. Este proceso se debe, probablemente, al desarrollo de enfermedad
aterosclerética dentro del stent.
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Reestenosis coronaria - Stents - Arterias coronarias

LT Lesién tratada

RLT Revascularizacion de la lesion tratada
RMT Reestenosis muy tardia

SM Stent metalico

Evoluciona asintomaético y con abandono del habito del
tabaco. En 2003 se realiz6 perfusiéon miocardica de reposo y
esfuerzo con SPECT, con el siguiente resultado: 1) prueba
ergométrica: suficiente normal, 2) perfusién miocardica con
pequena zona de necrosis e isquemia residual poco signifi-
cativa inferolateral.

Durante el ano 2003 abandona la medicacién hipo-
lipemiante y en 2006 reinicia el consumo de tabaco.

Continta asintomadtico hasta fines de mayo de 2007,
cuando presenta angor de reciente comienzo, con episodios
prolongados, por lo que es internado. En su evolucion apa-
recen cambios electrocardiograficos en el territorio antero-
septal (ondas T negativas de V1 a V4).

Se realiza nueva cinecoronariografia que muestra:
reestenosis suboclusiva (> 95%), focal, en el extremo proxi-
mal del stent implantado en el tercio medio de la arteria DA
(Figura 3), con progresién de la enfermedad en otras locali-
zaciones (DA proximal 50%, origen de la rama diagonal 60%,
CD 70% en el tercio medio y Cx 50-60%).

La reestenosis del stent implantado en la arteria DA se
considera la lesién responsable y se realiza nueva angio-
plastia con implante de stent (Driver - Medtronic) de 3,5 X
18 mm a 16 atmoésferas, que fue exitosa, con evolucién del
paciente en forma asintomatica.

DISCUSION

La reestenosis coronaria luego del implante de un SM
es un proceso biolégico ampliamente conocido.

Al implantar un SM en arterias coronarias huma-
nas se produce inicialmente aposicién de plaquetas y
fibrina alrededor de los struts, acompanada de una
respuesta celular inflamatoria aguda. Dos a 4 sema-
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Fig. 1. Estenosis de la arteria DA preimplante de stent. A. OAD
20°. B. OAI 45° con craneal 30°.

Fig. 2. Resultado posimplante de stent (OAI 45° con craneal 259).

nas después aparecen células inflamatorias crénicas,
matriz extracelular y proliferacion de células muscu-
lares lisas. Tanto las células musculares lisas como la
matriz extracelular aumentan luego de los 30 dias,
para alcanzar su pico entre los 6 y los 12 meses. A
partir de los 18 meses, la matriz extracelular se con-
trae, con cambios en los proteoglucanos y el colageno.
La cantidad de células musculares lisas disminuye
(probablemente por apoptosis celular). Este proceso
se completa en 2 a 3 afnos. (1) Sin embargo, luego de
este periodo pueden desarrollarse nuevas lesiones

Fig. 3. Reestenosis tardia del stent implantado en la arteria DA (la
flecha blanca senala la reestenosis. La flecha negra muestra la ubi-
cacién de la lesién previamente tratada; OAD 20° con craneal 25°).

estenéticas a nivel del stent; son las denominadas
reestenosis “muy tardias” (RMT).

Las causas que llevan a una RMT son poco conoci-
das. Se produce probablemente por el desarrollo de
nuevas placas de aterosclerosis dentro del stent que
podrian llegar a complicarse y generar sintomas. Exis-
ten datos que sustentan esta teoria: Inoue y colabora-
dores estudiaron 19 SM coronarios, obtenidos median-
te autopsia, 2 a 7 anos luego del implante en pacien-
tes que fallecieron por causas no cardiacas. Detecta-
ron que después de los 4 anos habia una fuerte infil-
tracién de macroéfagos cargados de lipidos alrededor
de los struts. Esta inflamacion crénica podria inducir
progresion tardia de aterosclerosis en la lesion trata-
da (LT). (2)

Kimura y colaboradores demostraron un compor-
tamiento trifasico del didmetro luminal minimo: dis-
minucién inicial hasta los 6 meses, aumento entre los
6 meses y los 3 anos con una nueva disminucién luego
de los 4 anos. Los autores consideran que esta dismi-
nucién tardia podria deberse a aterosclerosis. (3)

Hasegawa y colaboradores detectaron la aparicién
de nuevas lesiones en 14 SM, luego de 5 anos del im-
plante. Se tomaron muestras por aterectomia direc-
cional en 10, en las que se constaté la presencia de
aterosclerosis. Estos pacientes no tenian reestenosis
en el control angiografico realizado a los 3 afos del
implante. (4)

El desarrollo de nuevas placas de aterosclerosis
esta descripto en otro tipo de intervenciones vascu-
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lares, donde también puede desarrollarse reestenosis,
como es el caso de las endarterectomias carotideas. Al
igual que en el stent coronario, existe una fase inicial
de proliferaciéon neointimal que se desarrolla en los
primeros 24 meses. Luego del segundo ano estaria de-
mostrado el desarrollo de nuevas placas de ate-
rosclerosis, que podrian complicarse con hemorragia,
ulceracion y trombosis. (5)

Como teoria alternativa, Wong y colaboradores
proponen que la aparicién de sindromes coronarios
agudos tardios podria deberse a la rotura de una
hiperplasia neointimal minima a nivel del stent. (6)

Desde el punto de vista clinico, los SM implanta-
dos en arterias coronarias permanecen estables luego
de los primeros 12 meses. A partir del primer ano, los
eventos estan relacionados casi exclusivamente con
progresion de la enfermedad aterosclerética en otros
segmentos del vaso tratado o en otros vasos. La fre-
cuencia de eventos relacionados con la LT disminuye
significativamente. Cutlip y colaboradores comunican,
entre 1y 5 afnos, una tasa de eventos relacionados con
la LT (muerte, infarto agudo de miocardio (IAM), sin-
drome coronario agudo y revascularizacion de la le-
sion tratada (RLT)) del 6,8%, la gran mayoria RLT
(84% de los eventos). Este valor podria estar sobresti-
mado debido a que la mayor parte de los procedimien-
tos (52%) fueron realizados juntamente con el trata-
miento de otras lesiones en pacientes con enferme-
dad de multiples vasos. (7) Kimura y colaboradores y
Choussat y colaboradores comunicaron una tasa de
RLT menor del 10% entre 1y 10 anos. (3) No obstan-
te, resulta imposible discriminar cuantos de estos
eventos tardios estuvieron directamente relacionados
con RMT.

Los casos sintomaticos de RMT son muy poco fre-
cuentes. Existen en la literatura pequenas series de
pacientes y comunicaciones de casos aislados. Estos
se detectaron entre los 3 y los 12 anos posteriores al
implante de un SM y se manifestaron, generalmente,
como sindromes coronarios agudos (angina inestable
e IAM). Por cinecoronariografia se determiné que la
lesion responsable del evento se encontraba a nivel
del stent. No todos los pacientes tenian control angio-
grafico previo. (4, 6, 8-10)

Sin embargo, la reestenosis angiografica “muy tar-
dia” es mas frecuente. Kimura y colaboradores, en un
estudio, con control angiografico previo, informan una
tasa de reestenosis binaria (= 50%) del 28% entre los
4 y los 8 anos. La mayoria de estas lesiones estaban
entre el 50% y el 60%, razén por la cual la tendencia a
la reintervencion fue baja. (3).

Concluimos que la reestenosis “muy tardia” es un
evento clinico infrecuente. El caso presentado se en-

cuentra dentro de los mas tardios descriptos en la li-
teratura y muy probablemente esta relacionado con
la complicaciéon de una nueva placa de aterosclerosis
que se desarroll6 dentro del stent y gener6 un sindro-
me coronario agudo.

SUMMARY

“Very Late” Symptomatic, Coronary Intra-stent
Restenosis

A 50-year old man presents with symptomatic metallic
coronary stent restenosis, eight years and a half after
placement.

Coronary stents present restenosis due to neointimal
proliferation followed by late retraction. Clinical events
related with restenosis generally occur during the first year
after placement. The frecuency of “very late” symptomatic
restenosis is low. There are few cases reported in literature.
“Very late” angiographic restenosis is more common. This
process is probably due to the development of new in-stent
atherosclerotic disease.
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