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RESUMEN
Objetivos
Varios autores han mostrado la asociaci6n entre remodelado positivo en lesiones ateroscleroticas
coronarias evaluadas por IVUS y sindromes coronarios agudos. No se ha evaluado si la forma
clinica de presentacion y el tiempo de duracion de los sintomas influyen en estas caracteristicas
y este es el objetivo de nuestro trabajo.
Material y metodo
Se evaluaron retrospectivamente 105 pacientes sometidos a angioplastia coronaria guiada por
IVUS. De estos, 46 presentaban angina cronica estable y 59 sindromes coronarios inestables
(18,7% angina progresiva, 64,4% angina de reciente comienzo y 16,9% infarto de miocardio re-
ciente con isquemia recurrente o inducible). A la vez se evaluo la influencia del tiempo de evo-
lucion de los sintomas en pacientes con angina de reciente comienzo (<_ 7 dias, 8-30 dias o
> 30-90 dias).
Resultados
El indice de remodelado arterial fue de 0,9 ± 0,22 en angina cronica, 0,83 ± 0,17 en angina progre-
siva, 1,01 ± 0,24 en angina de reciente comienzo y 1,10 ± 0,13 en infarto reciente (p = 0,037). La
proporcion de remodelado positivo fue del 21,7%, el 9,1%, el 42,1% y el 60% (p = 0,054) y la de
remodelado negativo fue del 63%, el 72,7%, el 42,1% y el 10% (p = 0,016), respectivamente. En
pacientes con angina de reciente comienzo, el indice de remodelado fue de 1,08 ± 0,23, 0,97 ±
0,21 y 0,91 ± 0,29 y la frecuencia de remodelado positivo fue del 58,8%, el 35,7% y el 14,3% para
<_ 7 dias, > 7-30 dias y > 30-90 dias desde el inicio de sintomas, respectivamente.
Conclusiones
El remodelado arterial en el contexto de la angina inestable es heterogeneo. La presencia de
placas con mayores grados de remodelado positivo se encuentra en pacientes intervenidos con
infarto agudo de miocardio reciente o con angina de reciente comienzo y los cuadros anginosos
progresivos muestran mayor similitud con los pacientes con sindromes anginosos cronicos. A
mayor tiempo de evolucion de los sintomas, las placas muestran con mayor frecuencia remodelado
negativo. REV ARGENT CARDIOL 2002; 70: 159-167.
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INTRODUCCION
En una amplia variedad de situaciones clfnicas,

los vasos sangufneos reaccionan con expansion o
constriccion en respuesta a condiciones fisiologicas
o patologicas. Estos cambios compensatorios en el
tamano y en la estructura del vaso se denominan
remodelado arterial. (1)

La expansion arterial en el ambito de lesiones
ateroscleroticas coronarias (remodelado positivo) se
describio en modelos en animales (2) y en estudios
anatomopatologicos humanos (2, 3) y de ecograffa
intravascular (IVUS) en seres humanos. (2,4)

La constriccion en el ambito de lesiones
ateroscleroticas coronarias (remodelado negativo)
fue descripta por varios autores utilizando IVUS. (5,
6) Asimismo, este tipo de respuesta se asocio con el
desarrollo de reestenosis luego de angioplastia
coronaria con balon (7) y aterectomfa direccional (8)
y rotacional.

Mas recientemente, varios autores han comunica-
do diferencias en el tipo de remodelado en el ambito
de lesiones coronarias, segun la forma clfnica de pre-
sentacion (estable o inestable). (9, 10) En pacientes
estables predomina el remodelado negativo, con una
frecuencia del 80% al 85%. En pacientes inestables
predomina el remodelado positivo en el 50% a 70%
de las lesions. Teniendo en cuenta que la angina ines-
table comprende varias formas clfnicas de presenta-
cion con diferentes tiempos de evolucion de sfntomas,
la posible accion de distintos mediadores endogenos
y el probable efecto del tratamiento farmacologico en
el proceso de estabilizacion son factores que podrian
modificar el proceso de remodelado arterial.

El objetivo de este trabajo es evaluar el proceso
de remodelado arterial en cada una de las diferen-
tes formas clfnicas de presentacion de la angina ines-
table y la influencia del tiempo de inicio de sinto-
mas en su evolucion.

MATERIAL Y METODO
Se evaluaron en forma retrospectiva 105 pacien-

tes que fueron sometidos a angioplastia coronaria
en quienes de realizo ultrasonido intravascular
(IVUS) previo al procedimiento de revascularizacion.

Se definio sfndrome coronario estable (ACE) a
aquel paciente con sintomas anginosos que no hu-
biesen modificado su clase funcional en los ultimos
tres meses o asintomatico con una prueba funcional
positiva (isquemia silente). Este grupo de pacientes
se tomo como control sobre el cual realizar las com-
paraciones en los distintos subgrupos de cuadros
anginosos inestables.

Los pacientes con cuadros anginosos inestables
se agruparon segun la presencia de sfntomas angi-
nosos cronicos que modificaron su frecuencia o cla-
se funcional en los ultimos tres meses (angina pro-
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gresiva), sintomas anginosos con menos de 90 dias
de evolucion (angina de reciente comienzo [ARC])
y recurrencia de sfntomas o isquemia inducible lue-
go de 48 horas hasta 30 dias luego de un infarto
agudo de miocardio (infarto de miocardio reciente
[IAM reciente]). (11, 12)

A fin de evaluar si el tiempo de evolucion de los
sfntomas anginosos influye en el remodelado arterial,
agrupamos los pacientes con angina de reciente co-
mienzo segun fuesen intervenidos hasta 7 dias (ARC 7
dias), luego de 7 a 30 dias (ARC 8-30 dias) o luego de
30 dias (ARC 31-90 dias) del inicio de sus sfntomas.

En todos los casos se considero el intervalo desde
el inicio de los sfntomas al momento de la revascula-
rizacion.

La asignacion del cuadro clfnico la realizo un car-
diologo clfnico que desconocfa el resultado del IVUS
(PK; AT).

Imagenes de ecograffa intravascular coronaria
Las imagenes fueron adquiridas en video super

VHS y analizadas off line por un operador que no
tenfa datos sobre el cuadro clinico del paciente (FAA).
Se utilizo un cateter monorail UltraCross 3.2 Fr de 30
MHz, con pullback automatico a una velocidad de
0,5 mm/seg, previa administracion de nitrogliceri-
na intracoronaria (20-400 lig).

Se definio lesion culpable al sitio con la minima
area luminal, dentro del segmento a tratar estableci-
do por angiograffa. El segmento de referencia
proximal fue el sitio con menor cantidad de placa
proximal a la lesion culpable sin interposicion de
ramos laterales.

Se definio fndice de remodelado (IR) a la relacion
entre el area del vaso a nivel de la lesion culpable
sobre el area del vaso a nivel de la referencia
proximal. En ambos casos para el calculo del area
del vaso se tomd como lfmite la membrana elastica
externa.

Cuando el valor del fndice de remodelado a ni-
vel de la lesion era menor de 0,95, se considero que
esta presentaba remodelado negativo y cuando era
mayor de 1,05 se considero que esta presentaba
remodelado positivo (Figura 1). (10)

El area de placa a nivel de la lesion culpable se
calculo como la diferencia entre el area del vaso y el
area de la luz a ese nivel.

El area de estenosis (o porcentaje del area luminal
ocupada por placa) a nivel de la lesion culpable se
calcula como:

(Area de placa / Area del vaso) • 100

Las placas se clasificaron cualitativamente sobre
la base de su ecogenicidad respecto de la adventicia
en ecolucidas (menor), ecodensas (similar o mayor)
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Fig. 1. Definicion de indice de remodelado.
A. Lesion con remodelado negativo (IR =
0,6). B. Lesion con remodelado positivo (IR
= 1,14).

o calcicas (mayor con asociacion de sombra y/o re-
verberacion). (13)

Analisis estadistico
Para el analisis estadistico se utilizaron EPI INFO

version 6.04c (Centers for Disease Control and
Prevention, USA) y Stats Direct software version 1.92.
Los datos continuos se presentan como media ± des-
vio estandar.

Las diferencias entre multiples variables categori-
cas se evaluaron mediante la prueba de chi cuadrado
(corregida por prueba de Bonferroni) y entre multi-
ples variables continuas se evaluaron con la prueba
de Kruskal-Wallis y el metodo de Dwass-Steel-
Chritchlow-Fligner, para un nivel de significacion del
5% (debido a la falta de normalidad de las mutiples
variables continuas, por la prueba de Shapiro-Wilks).

Para evaluar la tendencia a una distribucion li-
neal de variables categoricas se utilizo la prueba de
chi cuadrado trend.

Lesion
Culpable

RESULTADOS
Caracterfsticas poblacionales

De los 105 estudios de IVUS evaluados, 46 corres-
pondian a pacientes con sindromes coronarios esta-
bles (36 con angina cronica estable y 10 con isquemia
silente).

El grupo de pacientes con angina inestable esta-
ba compuesto por 11 pacientes con angina progresi-
va (18,7%), 38 pacientes con angina de reciente co-
mienzo (64,4%) y 10 pacientes con infarto reciente
(16,9%).

No se encontraron diferencias significativas en las
caracteristicas poblacionales de los distintos subgru-
pos de pacientes evaluados (Tabla 1).

Los pacientes con infarto reciente mostraron una
tendencia no significativa a ser mas jovenes y tener
menor prevalencia de diabetes.

Los pacientes con angina progresiva mostraron
una tendencia no significativa a ser de sexo femeni-

Indice Remodeladu(IR)=Area EE Referenda ProxinratIArca EE lesion

Referencia
Proximal
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Remodelado arterial en los distintos subgrupos
El indice de remodelado en los pacientes con

sfndromes coronarios estables fue de 0,90 ± 0,22 versus
1,00 ± 0,22 en los pacientes con angina inestable (p =
0,041). Dentro del grupo de pacientes con angina ines-
table, el indice de remodelado fue significativamente
diferente segun la forma de presentacion clinica; este
indice tuvo su menor valor en pacientes con angina
progresiva (0,83 ± 0,17) y el mayor valor en pacientes
con infarto reciente (1,10 ± 0,13) (Figura 2).

El hallazgo por IVUS de remodelado negativo fue
mas comun en los pacientes con angina progresiva
y sindromes coronarios estables y menos frecuente
en aquellos con infarto reciente. Contrariamente, el
remodelado positivo fue mas frecuente en este ulti-
mo grupo y menos frecuente en los pacientes con
angina progresiva (Figura 3, A y B).

Analisis cuantitativo de las imagenes de
ecografia intravascular

A nivel del sitio de referencia proximal no hubo
diferencias significativas entre grupos a nivel del area
del vaso y del area de la luz.

Tabla 1
Caracterfsticas clfnicas y demograficas

ACE: Angina cronica estable. ARC: Angina de reciente comienzo.

no y mayor prevalencia de antecedentes heredofa-

	

A nivel del sitio de la lesion culpable, el area de
miliares de enfermedad coronaria.

	

la luz no mostro diferencias significativas entre gru-
pos.

Remod. Negativo

Remod. Positivo

Y2 Trend= 10,35 (p=
-
0.0158)

p global=0.0037

	

Fig. 3. Frecuencia de remodelado negativo (A) y positivo (B) se-
gizn el cuadro clfnico. ACE: Angina cronica estable. Ang Progr:

Trend= 12,68 (p=0.0054)

Fig. 2. Indice de remodelado segue la forma dfnica de presenta-

	

Angina progresiva. ARC: Angina de reciente comienzo. IAMcion.

	

Rcte: IAM reciente.
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El area del vaso, el area de la placa y el area de
estenosis a nivel de la lesion culpable mostro dife-
rencias significativas entre grupos y tuvo su menor
valor en pacientes con angina progresiva y su ma-
yor valor en pacientes con infarto reciente (Tabla 2).

Analisis cualitativo de las imagenes de ecografia
intravascular

La presencia de placas ecolucidas en el ambito de
la lesion culpable mostro diferencias entre los gru-
pos (34,4% en angina cronica, 27,7% en angina pro-
gresiva, 56,8% en angina de reciente comienzo y
60,0% en infarto reciente, p = 0,078).

Influencia del tiempo de evolucion de los
sintomas sobre el remodelado arterial

El indice de remodelado arterial dentro del gru-
po de pacientes con angina de reciente comienzo
mostro que era mayor en el grupo de pacientes in-
tervenidos mas precozmente en su evolucion (< 7
dias) respecto de los que eran intervenidos en forma
mas tardia (Figura 4).

En pacientes con 0-7 dias de sintomas (n = 17), el
58,8% tenfan remodelado positivo, en el grupo de 8-
30 dias (n =14) to tenfan el 35,7% y en el grupo de 31-
90 dias (n = 7) to tenfan el 14,3% (Figura 5, A). A su
vez, cuando se evaluo la prevalencia de remodelado
negativo, esta fue del 29,4% en pacientes con 0-7 dias
de sintomas, del 50,0% en el grupo de 8-30 dias y del
57,1% en el grupo de 31-90 dias (Figura 5, B). En am-
bos casos, los valores fueron intermedios a los obser-
vados en los pacientes con infarto agudo de miocardio
reciente y angina progresiva.

DISCUSION
El principal hallazgo de nuestro estudio, no co-

municado por otros autores, es que el grado (expre-
sado por el indice de remodelado) y la direccion del
remodelado arterial dentro de la angina inestable son
heterogeneos.

Tabla 2
Mediciones de ecografia intravascular

* +, t p < 0,05 para comparacion entre ACE respecto de ARC e JAM reciente. ACE: Angina cr6nica estable. ARC: Angina
de reciente comienzo.

Los pacientes con cuadros anginosos inestables
agudos (angina de reciente comienzo y posinfarto),
en contraposicion con los progresivos, muestran
mayor frecuencia de remodelado positivo, con in-
dices de remodelado mayores.

Los pacientes con cuadros anginosos progresivos
mostraron un comportamiento similar al de los
anginosos cronicos.

En forma secundaria, el analisis del grupo de pa-
cientes con angina de reciente comienzo mostro que

i ndice de Remodelado

p global = * ,t 0.0112

Fig. 4. Indice de remodelado en relaci6n con el tiempo de comienzo
de los sintomas en las diferentes formas clfnicas de presentaci6n
de la angina inestable. * p < 0,05 para comparacion entre angina
progresiva versus IAM reciente y angina progresiva versus ARC 7
dias. t p = 0,15 para la comparaci6n entre ARC 7 dias y ARC 31-
90 dias y p = 0,19 para la comparaci6n entre ARC 7 dias yARC 8-
30 dias. Ang Progr: Angina progresiva. ARC: Angina de reciente
comienzo. JAM Rcte: IAM reciente.

d
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RC 31-90 dias
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ACE

(n = 46)

Angina progresiva
(n = 11)

ARC
(n = 38)

IAM reciente

(n = 10)
p

Referencia proximal

Area vaso, mm2 13,37 ± 4,13 12,74 ± 2,95 13,74 ± 4,42 15,25 ± 4,19 0,56
Area luz, mm2 8,50 ± 2,98 8,42 ± 2,00 8,82 ± 3,36 10,54 ± 2,96 0,20

Lesion culpable
Area luz, mm2 2,71 ± 1,18 2,74 ± 1,14 2,56.t 0,96 2,76 ± 1,11 0,96
Area vaso, rnm 2 11,85 ± 3,90 10,32 ± 2,25 13,69.t 4,81 16,55 ± 3,83 0,005'
Area Placa, mm2 9,26 ± 3,51 7,58 ± 2,17 11,13 ± 4,34 13,79 ± 3,27 0,001 1

Area estenosis, % 76,2 ± 11,1 73,0 ± 11,5 79,9 ± 8,4 83,2 ± 5,4 0,03t



164

(A) 75

60

45

3

Remodelado Positivo

712 Trend= 10,66 (p=0.0131)

D 1AM < 30 Was
MARC <7d(as
MARC 8-30 dlas
∎ ARC 31-90 dias

I∎ Ang . Progr

Remodelado Negativo

x2 Trend= 10,57 (p=0,032)

Fig. 5. Frecuencia de remodelado positivo (A) y remodelado ne-
gativo (B) en relacion con el tiempo de comienzo de los sintomas
en las diferentes formas clfnicas de presentacion de la angina ines-
table. Ang Prop Angina progresiva. ARC: Angina de reciente co-
mienzo. IAM Rcte: IAM reciente.

mientras mas precoz en la evolucion era la inter-
vencion, mas frecuente era el hallazgo de remode-
lado positivo y cuando era mas tardia, ocurria lo
mismo para el hallazgo de remodelado negativo.

Varios autores han explorado la relaci6n entre la
presencia de remodelado positivo y su asociaci6n
con cuadros clinicos inestables y nuestros datos
muestran concordancia con los publicados tanto en
el grupo de pacientes inestables como en el grupo
de pacientes estables utilizados como control. Es-
tos trabajos tomaban la angina inestable en forma
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generica sin considerar sus distintas formas de pre-
sentacion clinica. (9, 10)

Nakamura y colaboradores, (9) utilizando IVUS,
hacen ya una division dentro del grupo de pacien-
tes con infarto agudo de miocardio, tomando como
punto de corte 30 dias desde la ocurrencia del evento
y observan que pacientes con "infartos viejos" mues-
tran remodelado positivo con menos frecuencia
(40% versus 80%) e indices de remodelado arterial
menor (0,96 versus 1,26) respecto de pacientes con
infarto agudo reciente.

Schoenhagen y colaboradores (10) no lograron
evidenciar diferencias en el indice de remodelado
de pacientes con angina inestable, tomando como
base la clasificacion de Braunwald. Otros han
correlacionado la presencia de indicios de ruptura
de placa por IVUS, (14) la morfologfa (complejas o
lisas) (15) y el color de las placas (amarillas o blan-
cas) por angioscopia con la ocurrencia de remo-
delado positivo y placas de menor magnitud por
IVUS, (16) condiciones observadas frecuentemente
en pacientes con angina de reciente comienzo en su
fase aguda y angina posinfarto. (30) A su vez,
Yamagishi y colaboradores, (17) en un estudio
prospectivo de lesiones evaluadas por IVUS, obser-
varon que las placas con remodelado positivo y las
zonas ecoldcidas superficiales (cercanas al borde
intimal) eran mas frecuentes en pacientes que pre-
sentaban eventos coronarios (infarto o angina ines-
table) en el seguimiento.

La definici6n de remodelado negativo y positivo
fue preestablecida tomando un valor de corte de 0,95
y 1,05 de acuerdo con lo publicado por otros grupos.
(10) A pesar de esto, no hay consenso en estos limi-
tes, ya que otros grupos han tornado valores de 0,90
y 1,10, respectivamente. (9, 25)

La ocurrencia de remodelado negativo en pacien-
tes con angina progresiva puede explicarse por el
curso mas cronico de los sfntomas de estos, con la
consiguiente ocurrencia de mas de un episodio de
agudizacion-cicatrizacion a nivel de los sitios eva-
luados. Burke y colaboradores, (18) en un estudio
anatomopatologico de pacientes con muerte stibita,
mostraron que el hallazgo de dos o mas rupturas
curadas se asociaba con grados mayores de esteno-
sis en el sitio evaluado y que las rupturas curadas
respecto de las agudas en sitios coronarios compa-
rables tenian areas por dentro de la lamina elastica
interna menores, lo cual indica que la ocurrencia de
un fenomeno cicatrizal tras una ruptura o erosion
de una placa es un hecho frecuente.

En nuestro estudio no hemos podido demostrar
en forma definitiva, a diferencia de otros autores, el
hallazgo mas frecuente de placas ecohicidas en los
pacientes con sfndromes coronarios agudos. Esto
puede estar dado en parte por el numero de pacien-
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tes presenter en cada grupo. Otro punto para tener
en cuenta es el dispositivo de ultrasonido utilizado
(30 MHz) con una resoluci6n espacial de 100 l.m,
que puede no ser suficiente para establecer diferen-
cias en la ecoestructura de la placa. (32) Por ultimo,
estudios en los que se compar6 la caracterizacion
de placa por IVUS respecto de la anatomfa patol6-
gica han mostrado la falta de especificidad de este
tipo de evaluacion subjetiva, hecho que mejoraba
cuando se incorporaba la elastograffa en el analisis
de las imagenes. (33)

Visto desde un punto fisiopatologico, el remo-
delado positivo requiere que se pongan en marcha
mecanismos de reparacion y de degradacion de la
pared arterial (induccion de metaloproteinasas y
mecanismos que regulan la apoptosis de celulas
musculares lisas), (19-23) tendientes a preservar la
luz del vaso en respuesta a la aparici6n de un core
lipfdico. En su mayor parte, estos procesos estan
regulados por la accion del oxido nitrico, (24) lo
que hablarfa de una preservaci6n de la funcion
endotelial en pacientes que presentan remodelado
positivo, estando la ruptura o accidente de placa
condicionados a la ocurrencia de un proceso infla-
matorio agudo intraplaca o variaciones en el estres
parietal. (31)

En contraposici6n, en el remodelado arterial ne-
gativo, respuesta asociada frecuentemente con la ocu-
rrencia de un proceso de lesion vascular (que genera
una perdida-disminucion de la funcion endotelial
normal), la induccion de factor derivado de plaquetas
y factor transformador de crecimiento (3 (TGF-(3)

((3-transforming growth factor) probablemente medie
la proliferacion y la acumulacion de celulas muscu-
lares lisas asf como la deposici6n de colageno. (19)
Como hip6tesis fisiopatologica, se podrfa postular
que los pacientes con angina progresiva, al tener un
proceso de enfermedad local cr6nico, con disfunci6n
endotelial mas prolongada y placas con menor capa-
cidad inflamatoria (en estos pacientes se observ6 una
proporci6n de placas ecolucidas significativamente
menor), podrfan llevar asociada una produccion dis-
minuida de oxido nitrico con el consiguiente porcen-
taje menor de remodelado positivo.

Limitaciones
La evaluacion en forma retrospectiva del estudio

genera varias limitaciones (metodologicas, tecnicas
y clfnicas)

Metodol6gicas
La primera se plantea en la causa de realizacion

del IVUS, que era dependiente del operador que rea-
lizaba el procedimiento. A pesar de haber puesto
enfasis en la inclusion de lesiones que se considera-
ban causales del cuadro clfnico del paciente, muchas
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veces el hallazgo en la angiografia de multiples le-
siones estenoticas significativas (en el mismo o en
otro vaso) genera una dificultad para establecer la
causalidad. El hecho de que los estudios de IVUS
se hayan realizado en pacientes previamente a la
realizacion de una angioplastia coronaria, limita las
conclusiones a una cohorte de lesiones angiografica-
mente significativas.

Consecuentemente, no sabemos si nuestra con-
clusion sera valida en pacientes con lesiones "cul-
pables" de menor severidad.

Tecnicas

Otro punto no claramente consensuado en la lite-
ratura es la forma en que debe medirse el grado de
remodelado arterial. ZDebe medirse respecto del seg-
mento de referencia proximal o debe realizarse una
media entre los segmentos de referencia proximal y
distal, a fin de evitar sobrestimacion en el grado de
remodelado arterial en vasos con tapering?

Otro punto para considerar es la determinaci6n
del sitio en que se mide la lesion culpable, en nues-
tro caso evaluado como el de minima area luminal
en la exploraci6n con IVUS. No es claro si el sitio
culpable debe establecerse como el sitio con mayor
cantidad de placa, menor area luminal o menor did-
metro luminal.

De todas maneras, en todos los pacientes se utili-
ze una misma metodologfa de medici6n, lo cual va-
lida los hallazgos del estudio.

Clinicas

La clasificaci6n utilizada por nosotros para agru-
par a los pacientes con angina inestable, ampliamente
aceptada en nuestro medio por su simplicidad, se
basa exclusivamente en parametros clfnicos. (11, 12)
Estos hallazgos deberfan confirmarse utilizando
nuevas clasificaciones (26, 27) y marcadores de ries-
go recientemente incorporados.

CONCLUSIONES
Este estudio demuestra que el remodelado arterial

en el contexto de la angina inestable es heterogeneo,
de acuerdo con las diferentes formas clfnicas de pre-
sentaci6n que constituyen este sfndrome.

La presencia de placas con mayores grados de
remodelado positivo se encuentra en pacientes in-
tervenidos en el contexto de un infarto agudo de
miocardio reciente o con angina de reciente comien-
zo precozmente en su evolucion y el tipo de
remodelado en los cuadros anginosos progresivos
muestra mayor similitud con el observado en pacien-
tes con sfndromes anginosos cronicos.

El estudio tambien sugiere que, a mayor tiempo
de evolucion de los sintomas, las placas muestran
con mas frecuencia remodelado negativo.
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SUMMARY

ARTERIAL REMODELING IN UNSTABLE
ANGINA. DIFFERENCES ACCORDING TO
CLINICAL PRESENTATION AND TIME FROM
SYMPTOMS ONSET. AN INTRAVASCULAR
ULTRASOUND STUDY

Background
Several authors have shown the association be-
tween positive remodeling evaluated by intravas-
cular ultrasound (IVUS) in patients with acute
coronary syndrome as compared with patients
with stable coronary angina. However, unstable
coronary syndromes are a heterogenous group of
patients and the role of the different forms of clini-
cal presentations as well as the time from the symp-
toms onset in the remodeling process have not been
evaluated. The aim of the present study is to deter-
mine whether different forms of clinical presen-
tations and the timing from symptoms onset may
influence the remodeling process in patients with
acute coronary syndromes.

Material and method
Retrospectively, 105 patients undergoing PTCA
guided by IVUS were included in the present study.
From those, 46 were stable patients and 59 were
unstable (18.7% progressive angina, 64.4% recent
onset angina, and 16.9% recent acute MI, more than
48 hours and less than 30 days). In addition, to
evaluate the influence of time, patients with recent
onset angina were divided in those with <_ 7 days,
8 to 30 days and 31 to 90 days.

Results
The remodeling index was of 0,9 ± 0.2 in chronic
angina patients, 0.83 ± 0.17 in progressive angina,
1.01 ± 0.24 in recent onset angina, and 1.10 ± 0.13 in
recent MI patients (p = 0.037). The proportion of
positive remodeling was of 21.7%,9.1%,42.1%, and
60% (p = 0.054), and of negative remodeling was of
63%,72.7%,42.1%, and 10% (p = 0.016) respectively.
Patients with recent onset angina the remodeling
index was 1.08 ± 0.23, 0.97 ± 0.21 and 0.91 ± 0.29,
and the proportion of positive remodeling was of
58.8%, 35.7% and 14.3% for <_ 7 days, 8-30 days and
31-90 days from symptoms onset respectively.

Conclusions
Arterial remodeling in the context of unstable an-
gina is a heterogenous process. Patients with re-
cent MI or recent onset angina have a significantly
higher remodeling index and a significantly higher
proportion of lesions with positive remodeling,
whereas patients with progressive angina show a
remodeling process closer to patients with chronic
angina symptoms. In addition, the time from the
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symptoms onset appears to play a role in the re-
modeling process, with a tendency to progress to a
negative remodeling with a longer symptoms du-
ration.

Key words Intravascular ultrasound - Unstable angina -
Remodeling - Atherosclerosis - Human
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