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Antecedentes
El mecanismo de desobstrucci6n vascular de la angioplastia coronaria transluminal no esta aclarado to-
talmente a pesar de su exito terapeutico . Las observaciones morfol6gicas de arterias coronarias de pacien-
tes sometidos a angioplastia son escasas pero proporcionan indicios acerca de dicho proceso . El objetivo
de este estudio es describir los hallazgos morfologicos posangioplastia transluminal coronaria .
Material y metodo
Se estudiaron ]as autopsias de tres pacientes sometidos a angioplastia coronaria, fallecidos dentro de los
tres dias del procedimiento. Se revisaron los datos clinicos y angiogaficos . Todas ]as autopsias incluyeron
angiografia post-mortem, cortes seriados de las arterias coronarias epicardicas e histologia de estas y del
miocardio .

Resultados
Los pacientes fueron varones con edades entre 63 y 73 anos . Uno tenia antecedentes de angina cr6nica
estable, otro de angina de reciente comienzo y el restante de infartos de miocardio previos . Se internaron
por angina inestable, infarto agudo de miocardio y para angioplastia electiva . El procedimiento se realiz6
en la coronaria derecha, circunfleja y descendente anterior respectivamente . En dos casos se administr6
estreptoquinasa intracoronaria . Todos fallecieron por fibrilaci6n ventricular 5, 11 y 58 horas despues
del tratamiento . En la autopsia se encontr6 fractura de placa y disecci6n localizada o extensa en todos
los casos, y en dos, ademas, alerones intimales con trombosis local y distal ; el tercero present6 disecci6n
subadventicial con hematoma compresivo. En los dos casos donde hubo reperfusi6n se observ6 infarto de
miocardio hemorragico .

Conclusiones
En todos los casos la angioplastia coronaria y transluminal produjo fractura de la placa en la zona mas
debil de la capsula fibrosa . Las complicaciones se relacionaron con trombosis local, disecci6n extensa e
infarto agudo hemorragico en los casos con reperfusi6n . Rev Arg Cardiol 1994 ; 62 (5) : 493-501 .
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La angioplastia transluminal percutanea (ATC)
es un procedimiento terapeutico de gran utilidad
para las oclusiones ateroscleroticas de las arterias
coronarias . (1-4) . El mecanismo de desobstruc-
cion de los vasos no se conoce con exactitud,
aunque se han descripto diversas modalidades
basadas en estudios anatomopatologicos, angio-

graficos y mas recientemente por ecograffa
intravascular . (5-10) Se han descripto cambios
tempranos (hasta los 30 dfas despues del proce-
dimiento) y tardios ; dentro de los primeros, la
fractura de la placa aterosclerotica con diseccion
localizada parece uno de los mecanismos mds -
frecuentes. Esta poco claro cual es la morbilidad
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relacionada con la ATC, y existe una superposi-
cion entre las lesiones descriptas como meca-
nismos de accion y como complicaciones del
procedimiento .

El motivo de este trabajo es describir la mor-
fologfa de las arterias coronarias de tres pacien-
tes que fueron sometidos a ATC y fallecieron
dentro de los 3 dfas siguientes a la realizacion
del procedimiento terapeutico .

MATERIAL Y METODO
Se estudiaron las autopsias de tres pacientes que
fueron sometidos a ATC en el Hospital Instituto
de Cardiologfa Fundacion H . Pombo de Rodrf-
guez, Academia Nacional de Medicina, y en el
Servicio de Cardiologfa de los Institutos Medicos
Antartida entre 1989 y 1993 y que fallecieron
antes de los 3 dfas de realizado el procedimiento .

Se analizaron los datos clfnicos y angiografi-
cos. El estudio cardfaco post-mortem consistio
en angiograffa con mezcla de gelatina-bario, en
todos los casos antes de las 8 horas posteriores
al fallecimiento ; f1jacion en formol buffer al
10% y posterior diseccion del arbol coronario
epicardico ; descalcificacion con acido nftrico
al 7% o acido formico al 50% en soluci6n de
citrato de sodio ; cortes transversales cada 5 mm,
inclusion en parafina de todos los segmentos,
cortes seriados de 5 micrones tenidos con tec-
nicas convencionales y para fibras elasticas . (11)
Se incluyo ademas la porcion medioventricular
del corazon comprendiendo ambos ventrfculos
y septum interventricular para estudio histo-
logico .

RESULTADOS

CASO 1
Clinica : Paciente varon de 73 afios con antecedentes

de hipertension arterial (HTA) y taquicardia supraven-
tricular paroxistica sintomatica por palpitaciones, de
20 afios de evolucion y tratada con amiodarona . Siete
meses antes de su muerte comenz6 con episodios de
anger relacionados con las crisis de taquiarritmias, que
cedieron con maniobras vagales .

Se efectuo prueba de esfuerzo graduado (PEG) que re-
sulto de alto riesgo ; cinecoronariograffa (CCG) que evi-
dencio : tronco de coronaria izquierda (TCI) normal,
descendente anterior (DA) con obstruction del 75% en
su tercio proximal comprometiendo la primera diagonal ;
circunfleja (Cx) sin lesiones severas ; coronaria derecha
(CD) dominante con dos obstrucciones de 90 y 70% en
tandem antes de la descendente posterior (DP) ; buen
lecho distal y ventriculo izquierdo con movilidad seg-
mentaria y funcion global conservada .

Se aplico tratamiento medico y se indico cirugfa,

Fig . la . Angiografia post-mortem que muestra diseccion de CD
(flechas) .

que no se realizo .
Permanecio asintomatico durante un mes hasta que

se detectaron trastornos de la coagulacion y se suspen-
dio el tratamiento medico . Comenzo con angor progre-
sivo que no cedio con medication y fue internado pocos
dfas despues con sintomas y electrocardiograma (ECG)
de injuria transmural de cara inferior (infarto en evolu-
cion). Se realizo CCG que confirmo la oclusion de la
CD. Se efectuo ATC que logro dilatar las lesiones, per-
sistiendo la oclusion en DP . Se administro estreptoqui-
nasa (SK) intracoronaria y presento tres episodios de
taquicardia ventricular reversibles .

Ingreso en la Unidad de Cuidados Intensivos Cardio-
vasculares (UCIC) compensado hemodindmicamente,
asintomatico y con signos electrocardiogrdficos y enzi-
mdticos de infarto inferodorsal en evolucion .

Posferiormente presento sintomas neurologicos ines-
pecificos y fallecio 58 horas despues de la ATC por fibri-
lacion ventricular refractaria al tratamiento .

Patologia : Angiograficamente se observo una disec-
cion localizada en el tercio medio de la CD (Fig . la) que
no ocluyo la luz vascular y una oclusion completa a nivel
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Fig . 1b . Corte transversal del sitio de ATC con fractura de la
placa en su region mas debil, diseccion mediointimal localizada
(flecha) con formacion de dos alerones (*) (x10. HyE) .

de la DP, no relacionada con la ATC . Todos los hallazgos
se confirmaron en los cortes transversales de las arterias .
Histologicamente, en el sitio de la ATC se encontro una
fractura de la placa con formacion de dos alerones y
diseccion mediointimal localizada que produjo un neo-
canal (Fig. 1b) ; placa aterosclerotica blanda con hemo-
rragia intraplaca y en sectores, trombosis no oclusiva
sobreagregada en los alerones intimales . En la DP se
constato un trombo oclusivo formado por fibrina y
polimorfonucleares, de corto tiempo de evolucion,
sobre una placa aterosclerotica dura, no complicada .
El corazon, discretamente aumentado de peso, presen-
taba un infarto agudo transmural hemorragico que
involucraba las paredes posterior, lateral y septal del
ventriculo izquierdo (Fig . lc) . Histologicamente se
observo necrosis miocelular con hemorragia intersticial
masiva y polimorfonucleares en los bordes del infarto .
Se encontraron multiples trombos fibrinosos microsco-
picos en las coronaries intramiocardicas (Fig . id) y ne-
crosis a bandas de contraccion .

CASO 2
Clinica : Paciente varon de 70 anos con antecedentes

de tabaquismo, HTA, estres y obesidad, que presento
angina de reciente comienzo clase funcional II, sin res-
puesta al tratamiento medico .

En el ecocardiograma se observo hipertrofia ventricu-
lar izquierda, hipoquinesia septal y apical, fibrosis y cal-
cificacion leve de valvula aortica .

La cinecoronariografia revelo lesion oclusiva (95%)
en el tercio proximal de la DA ; los vasos restantes no
tenian alteraciones .

Se efectuo electivamente ATC, quedando una obs-
truccion residual del 30% y diseccion del TCI, por to
que se realizo cirugia de revascularizacion miocardica
de urgencia . Se colocaron tres puentes venosos a la DA,
una late rove ntricular de la Cx y la DP sin complicacio-
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Fig . lc . Corte transversal del corazon a nivel medioventricular
con IAM hemorragico, posteroseptal y transmural .

nes intraoperatorias .
Ingreso a la UCIC en buenas condiciones clinicas, con

supradesnivel del ST en cara lateral . A las pocas horas
presento un pico hipertensivo que se trato y pbsterior-
mente extrasistolia y fibrilacion ventricular que fue re-
vertida. Se constato. incremento enzimatico. Posterior-
mente se instalo ritmo hisiano con frecuencia cardiaca
de 40 latidos por minuto y descompensacion hemodina-
mica ; se coloco marcapasos transitorio que fue inefec-
tivo y fallecio 11 horas despues de la ATC .

Patologia: Angiograficamente se identifico diseccion
en el sitio de la ATC que se extendia comprometiendo
la DA medial y proximal ; en el TCI y la Cx se observa-
ron irregularidades en la luz vascular (Fig . 2a) .

Macroscopicamente tenia dominancia izquierda (DP
rama de la CX) ; en los cortes arteriales transversales el
TCI presento una extensa diseccion que se extendia
hacia la Cx ; en ambas se observo un hematoma disecan-
te con compresion luminal significativa (Fig . 2b) . En el

Fig . ld. Trombo en arteriola intramiocardica constituido princi-
palmente por fibrina (x250 . HyE) .
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Fig . 2a. Angiografia post-mortem con extensa diseccion del te-
rritorio de la CI (*) .

CASO 3
Clinica : Paciente varon de 63 anos que tenia como

sitio de la ATC habia una hemorragia adventicial sin antecedentes dos infartos de miocardio previos, inferior

compromiso de la pared vascular y placa . aterosclerotica y posterior respectivamente ; isquemia inferoapical y

oclusiva en un 70% .

	

posterolateral con prueba de talio que revertia en repo-
Histol6gicamente se vio en el TCI y la Cx una disec-

	

so; hipertension arterial, tabaquismo, obesidad, hiper-
cion subadventicial con hematoma disecante y oclusion

	

colesterolemia e hiperuricemia .

Fig. 2c . Corte transversal de la Cx donde se observa por debajo
de la adventicia (a) diseccion (flecha) y hematoma compresivo
(H) (x10 . HyE) .

Fig . 2b . Cortes transversales de TCI y Cx con diseccion extensa
y hematoma (flecha blanca) que comprime la pared de la arteria
(contorno de flecha) .

significativa de la luz en Cx (Fig . 2c) ; en el sitio de la
ATC habia una ruptura de la pared que comprometia
la intima y la media con pasaje de sustancia y diseccion
subadventicial (Fig. 2d) . En la DP se observo extension
de la diseccion sin oclusion de la luz .

La CD y todos los puentes venosos estaban per-
meables .

El corazon tenia hipertrofia ventricular izquierda y
presentaba un infarto hemorragico transmural posterior,
reciente, microtrombos en arterias coronarias intramio-
cardicas y focos de necrosis a bandas de contraccion .

Fig . 2d. Corte transversal del sitio de ATC con placa dura ex-
centrica (p) y ruptura en su region mas delgada con diseccion
(fecha) (x10 . HyE) .
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Fig . 3 . Angiografia post-mortem con doble contorno por disec-
cion (*) en tercio medio de Cx .

Se interno diez dias antes de su muerte por angor
prolongado, clase funcional IV. En el ECG se observo
onda T negativa en DI y aVL que se normalize con
nitroglicerina ; no hubo elevacion enzimatica. En el
ecocardiograma se evidencio hipertrofia y dilatacion de
VI, hipoquinesia global, mas marcada en el apex, y dila-
tacion de Al

Durante el tercer dia de internacion repitio el dolor
precordial irradiado a cuello que cedio con nitroglice-
rina sin cambios electrocardiograficos ni enzimaticos .
En la cinecoronariografia se observaron obstrucciones
severas en la Cx proximal, medial y distal, en las ramas
late rove ntric ular y diagonal de la DA y completa en la
CD y aquinesia in error e hipoquinesia lateral .

Se realize ATC en la Cx. Se permeabilizo el vaso
pero el paciente tuvo precozmente dolor en el cuello e
hipotension. El ECG mostro desnivel del ST en cara infe-
rior y lateral ; se medico con inotropicos ; se confirmo la
sospecha diagnostica de reoclusion de la Cx y se admi-
nistro SK intracoronaria. El paciente fallecio a las 5 ho-
ras de la ATC por fibrilacion ventricular .

Patologia : Solo pudo efectuarse angiografia de la
CI dada la estenosis severa del ostium de la CD . Se
observo diseccion en el tercio medio de la CX (Fig . 3)
y obstruccion severa en su tercio distal . Macroscopica-
mente se identifico dominancia izquierda . En los cortes
transversales de la Cx se vio placa excentrica complicada
con trombosis y hemorragia, con suboclusion de la luz
en su porcion medial y trombosis oclusiva distal . En el
segmento proximal de la CD se vio lesion obstructiva
severa . El resto de los vasos no presentaba lesiones
significativas .

Histologicamente se observo en el sitio de la ATC
una fractura de la placa aterosclerotica concentrica,
blanda, y formacion de un neocanal ; en los cortes
seriados se vio una fractura doble de la placa con for-
macion de dos alerones que por retraccion obstruyeron
parcialmente la luz vascular dejando una amplia zona
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Fig . 4 . Cortes transversales seriados de Cx. Se observa en todos
placa blanda (p) y alerones (cabeza de flecha) . En a: ruptura de
capsula fibrosa de la placa'y formacion de un neocanal subinti-
mal (flecha) ; b : doble fractura de la placa con grietas y alero-
nes; c: extensa exposicion del contenido de la placa a la luz
vascular (*) ; d : oclusion completa por trombo (t) (x10 . HyE) .
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de contacto entre el contenido de la placa y la luz vascu-
lar, determinando trombosis sobreagregada oclusiva
distal (Fig . 4, a-d) . El miocardio presentaba hipertrofia
discreta, fibrosis interstitial y perivascular e infartos
transmurales antiguos en caras posteroseptal, lateral y
posterior de ambos ventriculos . En las arteriolar intra-
miocardicas se observaron numerosas embolias fibrino-
sas. No se observo evidencia histologica concluyente de
necrosis miocardica .

DISCUSION
Diversos autores comunicaron los cambios tem-
pranos en las arterias coronarias que fueron di-
latadas dentro de los 30 dfas anteriores al exa-
men post-mortem . (12-16)

Block y colaboradores interpretaron inicial-
mente la division de la placa como mecanismo
de action, estudiando dos pacientes en los que
se efectu6 ATC; en uno la extension de la divi-
sion resulto en una diseccion de la media con
formacion de un hematoma . (12)

Waller y colaboradores describieron la morfo-
logfa coronaria en varios pacientes a los que se
les realizo ATC entre 4 y 30 dfas previos al estu-
dio morfologico ; en cada paciente se observo
alguna de las siguientes lesiones : hendidura, des-
garro, fractura o interrupci6n intimal, con gra-
dos variables de penetration intimal . En algunos
casos el compromiso medial fue localizado y en
otros extenso . No se observaron disrupciones de
la adventicia (13-18)

Tambien comunicaron una serie adicional de
9 pacientes en los que se efectuo ATC y trombo-
liticos como tratamiento del infarto agudo de
miocardio. En la autopsia encontraron desgarros
mediointimales en todos, cuatro tuvieron ade-
mas hemorragia en la pared coronaria . (15)

Colavita y colaboradores publicaron los ha-
llazgos en 4 pacientes sometidos a ATC durante
un infarto agudo de miocardio ; encontraron
disruption de la placa con hemorragia intimal
pero, en contraste con otras descripciones, no
observaron diseccion medial coronaria. (19)

Saffitz y colaboradores, en el examen histo-
logico de un paciente con ruptura de arteria
coronaria durante la ATC, observaron una placa
severamente calcificada con ruptura del arco
sano de la coronaria en el sitio de ruptura . (20)

Waller, quien mas casos ha estudiado anato-
mopatologicamente, propone distintos mecanis-
mos que pueden explicar como la ATC dilata
las arterias coronarias . (12, 15, 16) El primero
es la compresion de la placa. Dotter y Judkins
en su description original del procedimiento de
la angioplastia y luego Gruentzig 12 afios mas
tarde, atribuyeron el mecanismo de la ATC a
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la redistribution y compresion de la placa ate-
rosclerotica ; la insuflacion del balon comprimi-
rfa los componentes de la placa aterosclerotica
contra la pared arterial, resultando en un incre-
mento de la luz vascular . (1, 2) Actualmente
se tree que, como la mayorfa de las placas en
coronarias humanas son duras o por lo menos
con calcification, este mecanismo es de poca
importancia .

Las observaciones morfologicas posangioplas-
tias en modelos experimentales animales, en
arterias coronarias humanas cadavericas y coro-
narias humanas examinadas luego de angioplas-
tias exitosas o complicadas, sugieren que el
mecanismo principal de la ATC en humanos es
la fractura, hendidura, division o interrupcion
de la placa aterosclerotica y que estas se extien-
den como grietas desde la luz hasta profundida-
des variables en la placa, creando uno o mas
neocanales para la circulation del flujo san-
gufneo . (12, 19, 21-24)

Otros autores proponen ue es la fractura de
la placa con formacion de alerones o aletas inti-
males ateroscleroticos y diseccion medial locali-
zada, el mecanismo principal de la ATC en
humanos ; aparentemente la expansion initial y
persistente de la luz re querirfa fracturas intima-
les profundas (ocasionalmente produciendo ale-
rones intimales) con diseccion localizada de la
media subyacente . (17)

Un mecanismo adicional de dilatacion de
las arterias coronarias propuesto es el estira-
miento de los segmentos coronarios libres de
enfermedad aterosclerotica en las placas excen-
tricas . (9, 25, 26)

Holmes y colaboradores presentaron una cla-
sificacion de las patentes coronariograficas pro-
ducidas por la ATC luego del analisis de 100
pacientes consecutivos . (27) La patente mas
comun fue la de pared arterial dilatada, lisa,
sin cambios endoluminales (41%), seguida por
alerones intimales y diseccion en el 22% y con-
tornos endoluminales algodonosos en el 17% .

Waller estudio 76 sitios de ATC en 66 pa-
cientes que fallecieron dentro de los 30 dfas
del procedimiento . (28) Encontro evidencias
de injuria en el 88%, fracturas endoluminales
superficiales en el 16%, fracturas mas profundas
con diseccion medial localizada en el 73^%o, frac-
turas intimales con extensa diseccion medial
en el 8% y perforation o ruptura en el 3% . Ade-
mas en el 43%io se produjeron alerones intimales .
Solo el 12% de los sitios de ATC no tenfa evi-
dencia morfologica de dano por dilatacion. Las .
patentes angiograficas se clasificaron y se corre-
lacionaron con la anatomfa patologica : 1) la
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dilatacion con pared arterial lisa (14%) coinci-
di6 con ausencia de alteraciones anatomopato-
logicas significativas ; 2) los contornos algodono-
sos intraluminales (vidrio esmerilado) (38%),
con fracturas intimales o disecciones localizadas ;
3) los alerones intimales (43%) correspondieron
a diseccion localizada ; 4) la diseccion (1%), con
diseccion extensa ; 5) en el espasmo (1%) no se
encontraron lesiones y 6) en la extravasacion
de sustancia de contraste (3%) habfa ruptura de
la pared . (28)

En nuestra serie, en el caso 1 el mecanismo
de la ATC fue la disrupcion de la fntima y una
hendidura extensa comprometiendo la media,
formando un neocanal con disecci6n mediointi-
mal amplia, localizada .

En el caso 3 se produjo una fractura de la
placa con disecci6n y formacion de dos alerones
de tejido fibroso de la placa que redujeron la luz
provocando trombosis secundaria . En el segundo
se produjo la division de un sector de la capsula
fibrosa de la placa que involucro la media de-
terminando un canal con pasaje de sangre hacia
la zona subadventicial ; se formo un hematoma
disecante que pudo haberse extendido en forma
retrograda hasta el TCI y la Cx, donde compri-
mi6 la pared arterial ocluyendo la luz, parcial-
mente en el TCI y completamente en la Cx
proximal y medial . Otra hipotesis es que la
diseccion observada en el TCI y la Cx pudo ser
complicacion del cateterismo, y la diseccion de
la DA, de, la angioplastia, determinando una
diseccion amplia de todo el territorio de la co-
rons.ria izquierda. Ambas especulaciones son
posibles pero no pueden ser demostradas por el
estudio morfologico .

Los mecanismos observados en los casos 1 y 3
son concordantes con las descripciones previas .
El segundo caso es poco usual y es muy similar
al descripto por Block y colaboradores, en cuan-
to a la ruptura de la capsula fibrosa ; mientras
que la diseccion del arbol coronario izquierdo
en forma completa es una complicacion no
descripta . (12)

Los casos 1 y 2 de este estudio presentaron
infartos hemorragicos transmurales relacionados
con los intentos de reperfusion efectuados en
estos pacientes (SK en uno y CRM en el otro) ;
tambien se observo necrosis a bandas de con-
traccion que sugieren fenomenos de reperfusion .

En el tercer caso no se pudo demostrar histo-
logicamente la presencia de IAM . Se interprets
este hallazgo como debido al escaso tiempo de
evolucion de la isquemia (5 horas) ; por otra par-
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te, la ausencia de hemorragia sugiere la falta de
reperfusion del miocardio a pesar de la adminis-
tracion de SK intracoronaria, como ha sido des-
cripto por otros autores . (5, 15)

El IAM hemorragico es extremadamente in-
frecuente en ausencia de fenomenos de reperfu-
sion. En estudios de series de pacientes con
IAM con y sin procedimientos de revasculari-
zacion (quirurgicos, mecanics o farmacologi-
cos) se encontraron frecuencias de IAM he-
morragico entre 0 y 3% en los casos en que
no se utilizaron procedimientos de revascula-
rizacion. (5, 29, 30)

Coincidentemente con Waller, los dos pacien-
tes sometidos a ATC y SK (casos 1 y 3) presen-
taron histologicamente trombosis residual (en
uno oclusiva) y hemorragia intraplaca . (5)

Se describen co_ mo c .omplicaciones de la tera-
pia trombolftica (farmacologica y mecanica) :
la falla en la lisis del trombo, el sangrado local
y sistemico, la diseccion coronaria, la cicatriza-
cion retardada y las embolias coronarias .

En el primer caso, a pesar de una reperfusion
inicial por SK, se produjo una nueva trombosis .
Dado que -no se encontro complicacion de la
placa en el sitio de la oclusion de la DP y sf
trombosis parcial en el sitio de la ATC con ex-
tensa exposicion del material de la placa a la luz
vascular, suponemos que se desprendio un em-
bolo del sitio de trombosis que ocluy6 el sector
de la obstruccion severa de la DP .

La diseccion subadventicial extensa que pre-
sents como complicacion el segundo paciente
ya fue comentada .

El tercero sufrio como complicacion de la
ATC una trombosis oclusiva de Cx debido a los
alerones y a la hemorragia intraplaca que dismi-
nuyeron significativamente la luz vascular y a
su vez dejaron una amplia zona de placa en
contacto con el flujo sangufneo . Ademas, este
paciente sufrio una segunda complicacion, que
fue la imposibilidad de lisar el trombo con SK,
segun los hallazgos anatomopatologicos .

De este analisis surge que como mecanismo
de accion, la ATC rompe la placa aterosclerotica
(excentrica o concentrica) en el lugar mas debil
de la capsula fibrosa . Las complicaciones se
relacionan con trombosis local (embolizacion
secundaria y formacion del aleron) y con disec-
cion extensa por ruptura mediointimal arterial .
Se observo IAM hemorragico en los casos donde
hubo reperfusion, independientemente del pro-
cedimiento. Y finalmente la angiograffa corona-
ria post-mortem results un procedimiento com-
plementario muy util para reconocer la patolo-
gfa arterial coronaria .
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El estudio post-mortem de mayor numero de
pacientes sometidos a ATC sera la clave para
dirimir las incognitas aun existentes .

SUMMARY
CORONARY MORPHOLOGY POSTPERCUTANEOUS
TRANSLUMINAL CORONARY ANGIOPLASTY

Background
Despite the therapeutic success of percutaneous translu-
minal coronary angioplasty, the exact mechanism by
which this technique improves vessel patency remains
unsettled . Morphologic observations in coronary arteries
of patients undergoing percutaneous transluminal
coronary angioplasty are scant but provide clues regard-
ing its mechanism of action . The aim of this study was
to describe morphologic findings postpercutaneous
transluminal coronary angioplasty .
Methods
The autopsies of three patients who underwent percu-
taneous transluminal coronary angioplasty and died
within 3 days after the procedure were studied . Clinical
and angiographic data were reviewed . All autopsies
included post-mortem angiography, serial sectioning of
the epicardial coronary arteries and histology of these
arteries and the myocardium .

Results
Patients were male with ages ranging from 63 to 73
years. One had history of chronic effort angina, one
of recent onset angina, and the third of previous myocar-
dial infarction . 'They were admitted for prolonged chest
pain, acute myocardial infarction and elective percu-
taneous transluminal coronary angioplasty . The pro-
cedures were performed to right, left and left anterior
descending coronary arteries respectively . In two cases
intracoronary streptokinase was used . Patients died 5,
11 and 58 hours postpercutaneous transluminal coron-
ary angioplasty due to ventricular fibrillation . In the
autopsy, plaque fracture and localized or extensive
dissection were seen in all cases ; 2 subjects presented
also intimal flaps with local and distal thrombi ; and the
third case presented subadventitial dissection with
compressive hematoma . In the 2 cases where reperfusion
was achieved hemorrhagic myocardial infarction was
found .

Conclusions
In all cases percutaneous transluminal coronary angio-
plasty produced a fracture in the weakest area of the
fibrous capsule of the plaque . Complications of per-
cutaneous transluminal coronary angioplasty were
related to local thrombus, extensive dissection and
hemorrhagic acute myocardial infarction in the reper-
fused cases .

Key words Coronary angioplasty - Pathology .
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