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Introducciéon y objetivo. La implantacion de
stents coronarios ha contribuido a mejorar el re-
sultado angiografico inicial, a disminuir la reeste-
nosis tardia y a minimizar el problema de la oclu-
siéon aguda y subaguda. A pesar de ello, continia
sin resolverse completamente el problema de la re-
estenosis tardia. El objetivo del presente estudio
fue identificar las variables clinicas, angiograficas
y del procedimiento predictivas de reestenosis des-
pués de la implantacién de un stent coronario con
éxito.

Material y métodos. Se analizaron retrospectiva-
mente 202 lesiones, en 176 pacientes consecutivos
a los que se les habia implantado un stent corona-
rio con éxito en nuestro hospital entre enero de
1995 y agosto de 1998. A todos ellos se les realizé
un control angiografico a los seis meses de la im-
plantacién del stent.

Resultados. De las 202 lesiones evaluadas, 47
evolucionaron con reestenosis (23%) y 155 lesio-
nes sin reestenosis. En el andlisis multivariado las
unicas variables que se mostraron como predicti-
vas independientes de reestenosis fueron: estar re-
cibiendo tratamiento hipolipemiante en el momen-
to de realizar el procedimiento (OR: 0,3; IC:
0,1-0,8), implantar los stents a presiones > 10 at-
moésferas (OR: 0,4; IC: 0,2-0,9), implantar stents en
vasos < 3,1 mm (OR: 2,2; IC: 1,1-4,5) y dejar una le-
sion residual post-stent > 30% (OR: 13; IC: 1,5-
120).

Conclusiones. En relaciéon con el fené6meno de re-
estenosis intra-stent, los unicos factores protecto-
res, con significacion estadistica independiente,
fueron: estar recibiendo tratamiento hipolipemian-
te en el momento de realizar el procedimiento e
implantar stents a altas atmésferas, mientras que
aparecieron como factores de riesgo: implantar
stents en vasos < 3,1 mm y dejar una lesion resi-
dual significativa después del procedimiento.

Palabras clave: Stent. Reestenosis. Angioplastia coro-
naria.

PREDICTIVE FACTORS OF IN-STENT
RESTENOSIS

Introduction and objective. Stenting has contri-
buted to improve the early angiographic result, the
restenosis rate and the problem of acute and suba-
cute coronary occlusion. In spite of this, the reste-
nosis phenomenon still remains a problem to be
completely solved. The aim of the study was to
identify clinical, angiographical and procedural fac-
tors that are predictive of in-stent restenosis after
succesful implantation of coronary stent.

Material and methods. We retrospectively analy-
zed 202 lesions, in 176 consecutive patients who
underwent stent implantation with success in our
hospital between January 1995 and August 1998.
All patients had a clinical follow-up and an angio-
graphy after six months of stent implantation.

Results. From 202 lesions evaluated, 47 evolved
with restenosis (23%). The only independent pre-
dictive variables were: to be receiving hypolipe-
miant treatment before stenting (OR: 0.3; IC: 0.1-
0.8), the use of high pressure for stent implantation
(OR: 0.4; IC: 0.2-0.9), to implant stent in < 3.1 mm
(OR: 2.2; IC: 1.1-4.5) and to have a residual stenosis
> 30% after stenting (OR: 13; IC: 1.5-120).

Conclusions. The only statistical variables asso-
ciated with in-stent restenosis phenomenon were:
be under hypolipemiant treatment before the pro-
cedure and the use of high pressures for stent im-
plantation; while risk factors arose: to implant
stent in vessels < 3.1 mm and suboptimal angio-
graphy result after stenting.

Key words: Stent. Restenosis. Coronary angioplasty.

(Rev Esp Cardiol999; 52: 1.035-1.044)

Correspondencia: Dr. A. Tiiguez Romo.

Unidad de Hemodindamica y Cardiologia Intervencionista.
Fundacién Jiménez Diaz.

Avda. Reyes Catélicos, 2. 28040 Madrid.

Correo electrénico: iniguez@ arrakis.es

Recibido el 20 de enero de 1999.
Aceptado para su publicacién el 7 de junio de 1999.

INTRODUCCION

La implantacion destentcoronario ha contribuido a
mejorar el resultado angiogréfico inic¢igla disminuir
la reestenosis tardiay a minimizar el problema de la
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oclusion aguda y subaguda, fundamentalmente desgmststent.El acido acetilsalicilico se administré a ra-
la aplicacion de los nuevos protocolos de terapia antizén de 200 mg p.o. cada 24 h de forma indefinida.
trombotica e implantacion a alta presiérA pesar de El modelo deltentimplantado quedé a criterio del
ello, contintia sin resolverse completamente el probleeardidlogo intervencionista responsable del procedi-
ma de la reestenosis tardia, de forma que ésta signaiento. La longitud destentimplantado fue la nece-
representando una limitacion en el manejo tardio dedaria para cubrir completamente la lesién tratada. En
16-22% de los pacientes. La patogenia de la reeste- todos los casos se utilizé una relaciéon balén/arteria de,
nosis, por ser multifactorial, no estd suficientementel menos, 1/1 g 8 atmdsferas de presion final para la
explicadd y la identificacion de factores de riesgo o expansion destentdurante su implantacion.
protectores de reestenosis puede ayudar a entender ld.os modelos destent utilizados fueron: Palmaz-
patogenia de este proceso y a sentar vias de actuaciBohatz en 59 lesiones (29%); Wiktor en 42 (21%);
preferentes. Wallstent en 7 (3%), y nuevos disefiosstenttubula-
Numerosos estudios han examinado el papel quees en 94 lesiones (47%).
tienen determinados factores clinicos, angiograficos y
del prgcedlmlento_en el _fenomeno_ de la ree_sten03||§\/a|uacién clinica y angiografica posstent
después de la angioplastia coronaria transluminal per-
cutanea (ACTP) con baldon convencional, pero debido Todos los pacientes fueron evaluados clinica y an-
a los aspectos especificos en la técnica de implantgiograficamente a los seis meses [@stito antes si
cion, del dafo vascular producido y del fenédmeno dénubo sospecha de reestenosis. La valoracion angiogra-
reparacion, dichos resultados no siempre son extrapdica cuantitativa se realizd a posteriori del procedi-
lables a los pacientes a los que se les ha implantadoiento de angioplastia, por un Unico técnico, indepen-
un stent. Diversos estudios realizados con ultrasoni-diente del operador que realizd el procedimiento. Se
dos intravasculares coronarios sugieren que el princitilizé el sistema AWOS de deteccién automatica de
pal mecanismo responsable de la reestenosis intréordes, cuya validacion ha sido previamente pu-
stentes la hiperplasia neointinfaPor el contrario, el blicada’. Se utilizo el extremo distal del catéter para
mecanismo predominante responsable de la reestenla calibracion de dicho sistema. Se determinaron el
sis tardia tras la ACTP con balon es la mezcla del redidmetro de referencia del vaso, el didmetro luminal
modelado arterial negativo, retroceso elastico y miominimo y el porcentaje de estenosis en diametro, pre,
proliferacion®. post y en el seguimiento. El didmetro del balon se de-
El objetivo del presente estudio fue identificar determiné en el maximo inflado del mismo durante el
entre variables clinicas, angiogréficas o del procediprocedimiento de implantacion dgtent.La variabili-
miento, aquellos factores de riesgo o protectores de relad intraobservador fue del 4% para valores porcen-
estenosis después de la implantacion dstemtcoro-  tuales y de 0,12 mm para diametros absolutos. Se utili-
nario con éxito. zaron las mismas proyecciones que en la ACTP y en
todos los casos se administré nitroglicerina i.c.

MATERIAL Y METODOS
Variables analizadas

Pacientes Se incluyeron en el andlisis las variables demogréfi-
cas, clinicas, angiograficas y del procedimiento. Como
Se analiz6 de forma retrospectiva la evolucién devariables clinicas se incluyeron la edad, el sexo, los
202 lesiones, en 176 pacientes consecutivos a los gtigctores de riesgo coronario (tabaquismoAHdiabe-
se les habia implantado stentcon éxito en nuestro tes mellitus e hipercolesterolemia), la situacion clinica
hospital entre enero de 1995 y agosto de 1998. Atodadel paciente que motivo la realizacién del procedi-
ellos se les realiz6 un control angiografico aproxima-miento (angina estable, angina inestable, infarto agudo
damente a los seis meses de la implantaciostdet.  de miocardio o isquemia silente) y el tratamiento que
No se incluyeron en el presente estudio lesiones locaecibian los enfermos en el momento de realizarse la
lizadas en el tronco de la arteria coronaria izquierdaACTP.
ni aguellas lesiones localizadas en injertos coronarios. Como variables angiograficas se incluyeron el vaso
tratado, las caracteristicas de la lesion y aquellas varia-
bles obtenidas del analisis cuantitativo de los angio-
gramas coronarios como son el diametro de referencia
La implantacion dektentse realiz6 mediante las (DR), didmetro minimo de la lesion antes del procedi-
técnicas habituales con altas atmésferas. Tras la immiento (DLM pre), diametro minimo de la lesion des-
plantacion destentlos pacientes recibieron 250 mg de pués del procedimiento (DLM post), diametro minimo
ticlopidina cada 12 h durante tres dias y posteriormende la lesién en el seguimiento a los seis meses (DLM
te 250 mg cada 24 h durante los tres primeros mesegg), el porcentaje de estenosis antes y después del

Implantacién y tratamiento post-stent
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A. INIGUEZ ROMO ET AL.— FACTORES PREDICTORES DE REESTENOSIS INTRA-STENT

TABLA 1
Factores demograficos y clinicos en los grupos
sin reestenosis y con reestenosis intstent

Sin Con
reestenosis reestenosis p
NUmero de lesiones/pacientes 155/132 47/44
Edad> 65 afios 54 (41) 22 (50) NS
Mujer 33 (25) 9 (20) NS
Factores de riesgo
Colesterol 73 (55) 27 (61) NS
Tabaquismo 90 (68) 25 (57) NS
HTA 69 (52) 20 (45) NS
Diabetes mellitus 22 (17) 7 (16) NS
Indicacion clinica de ACTP
Angina estable 21 (16) 5(11) NS
Angina inestable 90 (68) 37 (84) p=0,03
IAM 14 (11) 0 NS
Isquemia silente 2(2) 1(2) NS
Disnea 5(4) 1(2) NS
Medicacion
AAS 98 (74) 32 (73) NS
Ticlopidina 43 (33) 19 (43) NS
Anticoagulantes orales 22 (17) 12 (27) NS
Heparina 43 (33) 22 (50) p=0,04
Nitratos 110 (83) 42 (95) p=0,04
Betabloqueantes 74 (56) 23 (52) NS
Antagonistas del calcio 49 (37) 19 (43) NS
Hipolipemiantes 35 (26) 4 (9) p=0,01
Insulina 5(4) 2(4) NS
Antidiabéticos orales 3(2) 1(2) NS
Digoxina 18 (14) 8 (18) NS
IECA 28 (21) 10 (23) NS
Diuréticos 7 (5) 6 (14) NS
Antiarritmicos 5 (4) 2(4) NS
Inotrépicos 0 1(2) NS

Los datos se expresan como el nUmero de lesiones y entre paréntesis el porcentaje del total de cada grupo; NS: no significativos; IAM: infarto agudo
de miocardio; HTA: hipertension arterial; AAS: acido acetilsalicilico; IECA: inhibidores de la enzima conversiva de la angiotensina.

procedimiento y en el seguimiento, ganancia agudan el andlisis univariado mediante un testxéi@ara
(DLM post — DLM pre), ganancia neta (DLM seg — variables categoéricas y mediante el test de la t de Stu-
DLM pre) y pérdida tardia (DLM post — DLM seg). dent para comparar las medias de las variables con-
Las variables del procedimiento incluidas fueron latinuas.
longitud delstentutilizado, modelo del mismo, pre-  El andlisis principal se realizé para detectar cual-
sion maxima de inflado del balon, indice de dafio artequier posible asociacion de las variables incluidas con
rial (definido como presién maxima del infladola  la presencia o no de reestenosis.
duracion del infladox la relacion balon-arteria dividi- Las variables continuas también fueron transforma-
do por 100) y relacién balén/arteria (definida como ladas en binarias como 1 (presencia del factor) y 0 (au-
relacion entre el diametro del balén en su maxima exsencia del factor). Usamos la mediana de cada variable
pansion y el diametro de referencia de la arteria). como punto de corte para el andlisis por subgrupos
Se definio la reestenosis como la presencia de u(DR, DLM, duracion del inflado, indice de dafio y ga-
porcentaje de estenosis en diametro > 50% en la amancia aguda) y los valores arbitrarios empleados en
giografia de control a los seis meses, en el segmentiros estudios sobre ACTP con baldstgnt(longitud
previamente tratado. de la lesion, presion maxima de inflado, relacion ba-
I6n-arteria y longitud dedten).
Todos los factores de riesgo potenciales fueron in-
cluidos en el modelo de analisis univariado y solamen-
Las posibles diferencias en los perfiles de ambose aquellos que presentaron diferencias significativas
grupos (reestenosis y no reestenosis) fueron estudiades éste se utilizaron para realizar el andlisis multiva-

Andlisis estadistico
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TABLA 2

Variables anatémicas y del procedimiento en
los grupos sin reestenosis y con reestenosis inst@nt

TABLA 3
Variables dicotdmicas del procedimiento
en relacién con la reestenosis

Sin Con Sin Con
reestenosis|  reestenosjs " reestenosi$ reestenosis "
NUmero de lesiones 155 47 Numero de lesiones 155 47
Localizacion Longitud de la lesion > 15 mm 52 (33) 16 (34) NS
DA 63 (41) 24 (51) NS Pre Max > 10 atm 127 (82) 32(68) p=0,05
Cx 30 (19) 10 (21) NS Relacion balon/arteria > 1,1 27 (17) 15(32) p=0,05
CD 62 (40) 13 (28) NS Duracion inflado > 180 s 91 (59) 29 (62) NS
Caracteristicas de la lesién Indice de dafio > 23 76 (49) 26 (55) NS
Irregular 60 (47) 17 (46) NS Longitud delstent> 15 mm 84 (54) 24 (51) NS
Excéntrica 81(63) 27 (71) NS Los datos se expresan como el nimero de lesiones y entre paréntesis el
Angulacién > 60° 7(5) 3(8) NS porcentaje del total de cada grupo; NS: no significativos; Pre Max: pre-
Bifurcada 5 (4) C NS sién méaxima de inflado del balon.
Con trombo 27 (18) 12 (27) NS
'c-:ef"?f? Ozt'a' 1(23 (i)z g(g) k‘é riado. Los factores de riesgo que presentaron diferen-
oilﬁlsligi tital o1 ((14)) 7 ((1)5) Ne  Cias significativas en los dos grupos estudiados son
Longitud de la lesién 139+56 143+63 NS _presentados con S_US respectivos riesgos relativos y Sus
Pre Max 13+31 124+28 NS intervalos de confianza (IC) para el 95%. Las varia-

1,03+0,08 1,08+0,12 p =0,005Ples también fueron convertidas en dicotémicas, utili-
219 +128 223 +103 NS zando bien la mediana de los valores en los dos grupos
29,8+204 30,2+16,6 NS de estudio o bien aquellos valores mas corrientemente

Relacién balén/arteria
Duracion del inflado
Indice de dafo arterial

Longitud delstent 17,2+6,1 17,7+6,9 NS utilizados en la bibliografia, cuando estaban previa-
Tipo destent mente referidos.
Palmaz-Schatz 45 (29) 14 (30) NS En todos los casos se aceptaron diferencias signifi-
Wallstent 4(3) 3(6) NS cativas en ambos grupos para valores de p < 0,05.
Wiktor 29 (19) 13 (28) NS
Nuevosstentde tubo 75 (49) 17 (36) NS

Los datos se expresan como el nimero de lesiones y entre paréntesis%ESULTADOS
porcentaje del total de cada grupo o como medias + desviacion estan- : .
dar; NS: no significativos; DA: arteria coronaria descendente anterior; De las 202 lesiones evaluadas, 47 evolucionaron

Cx: arteria circunfleja; CD: arteria coronaria derecha; Pre Max: presiorcON reestenosis (23%) y 155 lesiones evolucionaron
méaxima de inflado del balon. sin ella (77%).

TABLA 4
Variables angiograficas en los grupos sin reestenosis
y con reestenosis

Sin Con
reestenosis reestenosis P
NUmero 155 a7
Diametro de referencia
DR pre (mm) 32+0,4 2,9+0,9 p < 0,0001
DR post (mm) 3,24 +0,45 3,37+£1,85 NS
DR seg (mm) 3,23+0,43 3,16 £1,0 NS
DLM
DLM pre (mm) 0,66 £0,45 0,61+0,40 NS
DLM post (mm) 3,18+0,48 2,90+0,61 p = 0,006
DLM seg (mm) 2,44 +0,56 0,76 £0,54 p <0,0001
Porcentaje de estenosis
Estenosis pre 78,71 + 14,45 79,30+ 12,95 NS
Estenosis post 1,66 +941 7,45 +18,89 p = 0,005
Estenosis en seg 24,50 +£13,71 76,38 + 14,39 p <0,0001
Ganancia aguda (mm) 2,51 +0,59 2,29 £ 0,60 p =0,03
Ganancia neta (mm) 1,77 £ 0,66 0,15+0,63 p <0,0001
Pérdida tardia (mm) 0,73+0,52 2,13+0,64 p <0,0001

Los datos se expresan como medias + desviacion estandar; NS: no significativos; DR: diametro de referencia; DLM: diametro luminal minimo; pre:

antes del procedimiento; post: después del procedimiento; seg: en el seguimiento.
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TABLA 5 Variables demogréficas y clinicas
Variables dicotdbmicas angiograficas relacionadas

con la reestenosis Los pacientes del grupo con reestenosis presentaban

Sin Con con mayor frecuencia angina inestable como indicacion
reestenosis reestenosis P de la ACTP (el 84 frente al 68%), pretratamiento con he-
- X - parina (el 50 frente al 33%) y con nitratos (el 95 frente al
Ndmero de lesiones 155 47 83%), y menos frecuentemente pretratamiento con far-
Didmetro de referencia hipoli iant 1 9 frente al 26%

DR pre < 3,1 mm 60(39) 27(57) p=004 Macos hipolipemiantes (el 9 frente a 0), €n compara-

DR post < 3,1 mm 68 (44) 25 (53) NS cion con el grupo sin reestenosiso(a J). No existieron
DR seg < 3,1 mm 67 (43) 27 (57) NS diferencias significativas en los factores de riesgo coro-
DLM nario, ni en las restantes variables clinicas en la aparicién
DLM pre< 0,67 mm 82(53) 22(47) NS

DLM bees ) 75(46) 30 (64) 0.05 del fendmeno de reestenosis entre los grupos estudiados.
post< 3,1 mm p=0, o b i
DLM seg < 2.2 mm 50(38) 47/(100) p<0,0001 _Ent el analt|15_|s Imultl\_/arltadoi esktJa[ reC|b|endq’trata
Porcentaje de estenosis miento con hipolipemiantes también se asocid a un

Estenosis pre > 95 26 (17) 9 (19) NS menor riesgo relativo de reestenosidds ratio[OR]:
Estenosis post > 30 1(0,6) 5(11) p=0,002 0,8; IC: 0,7-0,9), al contrario que estar recibiendo ni-
Estenosis sep 50 0 47 (100) p<0,0001 tratos o heparina (nitratos, OR: 1,3; IC: 1,1-1,4; hepa-

Ganancia aguda < 2,41 mm 75 (48) 25 (53) NS

I rina OR: 1,2; IC: 1,0-1,4).
Ganancia neta< 1,44 mm 54 (35) 46 (98) p<0,0001

Pérdida tardia > 0,95 mm 55 (36) 45 (96) p <0,0001

Los datos se expresan como el nimero de lesiones y entre paréntesis\é@”ables del procedlmlento
porcentaje del total de cada grupo; NS: no significativos; DR: diametro - _. Lz . . s .
de referencia; DLM: diametro luminal minimo; pre: antes del procedi- Unicamente la relacion balon/arteria fue Slgmflcat"

miento; post: después del procedimiento; seg: en el seguimiento. vamente mayor para aquellas lesiones que presentaron

TABLA 6
Factores demograficos y clinicos relacionados con la pérdida tardia de luz vascular

Pérdida tardia (mm)

Factor ausente Factor presente

Edad=> 65 afios

1,09 +0,72 1,04 +0,88 NS
Mujer 0,98 +£0,88 1,09 +0,78 NS
Factores de riesgo
Colesterol 0,99 £ 0,90 1,10 +£0,75 NS
HTA 1,19 +0,83 0,94 +0,77 NS
Diabetes mellitus 1,06 £0,82 1,08 £0,77 NS
Indicacion clinica de ACTP
Angina estable 1,07 £0,83 1,02 £0,69 NS
Angina inestable 1,01 £0,68 1,08 £0,85 NS
IAM 1,08 £0,83 0,84 +0,43 NS
Isquemia silente 1,06 £0,81 1,22 +£0,85 NS
Medicacién
AAS 1,09 +0,76 1,05 +0,83 NS
Ticlopidina 1,03+0,80 1,12 +0,82 NS
Anticoagulantes
orales 1,03 +0,80 1,19+0,84 NS
Heparina 0,99 +0,83 1,17 £0,76 NS
Nitratos 0,85 +0,65 1,10+0,83 NS
Betabloqueantes 1,11 +0,80 1,02 +0,81 NS
Antagonistas
del calcio 1,07 +0,81 1,06 £0,81 NS
Hipolipemiantes 1,18 £0,85 0,79+0,61 p = 0,008
Insulina 1,05 +£0,80 1,32 +0,94 NS
Antidiabéticos orales 1,06 £0,81 1,06 +0,88 NS
Digoxina 1,06 £0,81 1,04 £0,78 NS
IECA 1,08 +0,81 1,01 +0,80 NS
Diuréticos 1,05 +0,79 1,22 +1,00 NS
Antiarritmicos 1,05 +0,80 1,39+1,01 NS

Los datos se expresan media * desviacion estandar; NS: no significativos; IAM: infarto agudo de miocardio; HTA: hipertensién arterial; AAS: acido
acetilsalicilico; IECA: inhibidores de la enzima conversiva de la angiotensina.
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Menor riesgo

Hipolipemiantes

DR pre < 3,1 mm

Estenosis post > 30% I

Presién maxima > 10 atm

Mayor riesgo

H

Fig. 1. Odds ratiode las variables
implicadas en la reestenosis intra-

stent;atm: atmdsferas; DR: didme-
tro de referencia; pre: previo al
procedimiento; post: después del

T T
9 10 11 12 13 14

0 1 2 7 8
TABLA 7
Variables del procedimiento en relacion
con la pérdida tardia
Pérdida tardia (mm)
p

Factor ausente

=3

Factor presen

e

Localizacion

DA 0,99 +0,78

Cx 1,07 +£0,82

CD 1,12+0,81
Caracteristicas de la lesion

Irregular 1,08 £0,80

Excéntrica 1,01 £0,70

Angulacion > 60° 1,07 £0,80

Bifurcada 1,08 £0,81

Con trombo 1,04 £0,79

Ostial 1,06 £0,79

Calcificada 1,09 £0,81

Oclusion total 1,07 £0,80
Longitud de la lesion

> 15 mm 1,06 +0,82
Pre Max > 10 atm 1,24 +0,87
Relacién balén/arteria

>1,1 1,05+0,79
Duracioén del inflado

>180s 1,07 £0,81
indice de dafio > 23 1,15+0,81
Longitud delstent

>15 mm 1,03+0,84
Tipo destent

BeStent 1,07 +£0,82

Palmaz-Schatz 1,08 £0,81

NIR 1,12+0,81

ML 1,04 £0,80

Wallstent 1,05 +0,80

Wiktor 0,99 £0,79

1,16 +0,84
1,04 +£0,75
0,96 £0,79

1,06 £0,80
1,11 +0,86
1,07 +0,95
0,71 +0,46
1,17 +0,90
1,45+1,54
0,91+0,77
1,02+0,86

1,06 £0,79
1,01+0,79

1,10+0,87

1,05+0,81
1,11+0,81

1,09+0,79

0,92 +0,54

1,01+0,80
0,74 + 0,69
1,12+0,83
1,42+1,01
1,29+0,84

NS

NS
NS
NS
NS
NS
NS

procedimiento.

reestenosis en el seguimiento (1,08 frente a 1,03; p =
0,005). Ninguna otra variable relacionada con el pro-
cedimiento se asocié al fendbmeno de reestenosis de
forma significativa fabla 3. Cuando las variables del
procedimiento fueron convertidas en variables dicot6-
micas {abla 3 solo la relacion balon/arteria < 1,1 se
asocio a menor riesgo relativo de reestenosis (OR: 0,6;
IC: 0,3-0,9). Por el contrario, una presion de inflado
del balén < 10 atmosferas se asocié a un mayor riesgo
de reestenosis (OR: 1,7; IC: 1,0-2,9). Las demas varia-
bles no influyeron en el riesgo de reestenosis intra-
stent

Variables angiograficas

Del andlisis angiografico cuantitativo automéatico
(tabla 9, el diametro de referencia del vaso antes del
procedimiento fue significativamente menor en aque-
llas lesiones que presentaron reestenosis (2,9 + 0,9
frente a 3,2 £ 0,4 mm; p < 0,0001). También un me-
nor didmetro luminal minimo después del procedi-
miento se asocid a la presencia de reestenosis (2,9 *
0,61 frente a 3,18 £ 0,48 mm; p = 0,006), al igual que
el porcentaje de estenosis residual después del proce-
dimiento, mayor en el grupo de lesiones reestendticas
(7,4 £18 frente a 1,6 9; p = 0,005). La ganancia
aguda (2,29 £ 0,6 frente a 2,51 + 0,59 mm; p = 0,03)
y la ganancia neta (0,15 £ 0,6 frente a 1,77 + 0,6 mm;
p = 0,0001) fueron significativamente menores en el
grupo con reestenosis, mostrando en consecuencia
este grupo una pérdida tardia mayor (2,1 £ 0,6 frente
a 0,7 £0,5 mm; p = 0,03).

Los datos se expresan como medias * desviacion estandar; NS: no sig- A| analizar dichas variables convertidas en dico-

nificativos; DA: arteria coronaria descendente anterior; Cx: arteria cir-
cunfleja; CD: arteria coronaria derecha; Pre Max: presion maxima d

inflado del bal6n.

1.040

Jémicas {abla 5, un DR < 3,1 mm se asocié a una

mayor tasa de reestenosis (p = 0,04). Aquellas lesio-
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nes con un DLM después del procedimiento < 3,1del procedimiento aparecieron como factores de riesgo
mm también presentaron una tendencia a evolucianhdependientes de reestenosis.
nar con mayor tasa de reestenosis, aunque en este
caso las diferencias no llegaron a ser significativa L .
(p = 0,054). Una estenosis residual > 30% en diéiiompgrQC|on eon los datos publicados
. g h en la bibliografia
metro después del procedimiento también se asocio
a una mayor tasa de reestenosis istemt (p =
0,002). Influencia de las variables clinicas
El analisis multivariado confirmé estos resultados.
Un diametro de referencia del vaso antes del procedi- EI menor riesgo de reestenosis, observado en
miento < 3,1 mm (OR: 1,4; IC: 1,0-2,0) y un diametronuestro estudio, en los pacientes que previamente a
luminal minimo después del procedimiest@,1 mm la ACTPestaban en tratamiento con farmacos hipo-
(OR: 1,2; IC: 1,0-1,4) fueron las variables asociadas #ipemiantes coincide con los datos de otros trabajos
un mayor riesgo de reestenosis. De igual forma, conseobre el efecto de prevencién de la reestenosis tras
guir un resultado angiografico 6ptimo (estenosis posACTP con balén con farmacos hipolipemiantes
terior < 30%) se asocioé a un menor riesgo de reesten@omo el probucét!s Sin embargo, también existen
sis (OR: 0,25; IC: 0,16-0,40). trabajos con otros hipolipemiantes, en los que no
se han demostrado efectos beneficiosos. El meca-
nismo por el cual el probucol disminuye la tasa de
reestenosis podria deberse mas al efecto inhibitorio
La pérdida tardia media fue de 1,1 + 0,82. Sin emde la proliferacion sobre la fibra muscular lisa vas-
bago, las lesiones sin reestenosis tuvieron, ldgicamercular que sobre el descenso de los niveles de coles-
te, una menor pérdida tardia que las lesiones con reewrol. De hecho, en nuestra serie, los pacientes que
tenosis (0,74 + 0,51 frente a 2,14 + 0,65; p = 0,0001). estaban en tratamiento con hipolipemiantes tuvieron
Ademas, la pérdida tardia de luz vascular fue signiuna pérdida tardia menor que los que no estaban
ficativamente menor en aquellos pacientes que estabaon dicho tratamiento (0,79 = 0,61 frente a 1,18 +
recibiendo previamente a la ACTP farmacos hipolipe-0,84 mm, respectivamente; p = 0,008), lo que aboga
miantes (1,18 frente a 0,79; p = 0,008). No existieroren favor de un efecto inhibitorio mioproliferativo de
diferencias significativas en el resto de variables clinilos hipolipemiantes. Este efecto se ha descrito
cas estudiadas. Los valores absolutos de pérdida tardfa vivo en animales, al menos con simvastatina,
en relacion con el resto de variables clinicas y relaciolovastatina, pravastatina y fluvastatihaSe ha es-
nadas con el procedimiento se resumen etaldas 6  grimido la hipétesis de que los inhibidores de la 3-
yT. hidroxi-3-metilglutaril-coenzima AHMGCOo0A) re-
ductasa ejercen su efecto disminuyendo la sintesis
de mevalonato, un precursor de compuestos no este-
roides esenciales en la proliferacion celular, y tam-
Las Unicas variables predictivas independientes asdién disminuyendo la disponibilidad de unidades de
ciadas al fendmeno de reestenosis fueron: estar reégsopreno, con lo que se retardan procesos bioldgicos
biendo tratamiento hipolipemiante en el momento dele crecimiento y proliferacion celut&r®. Pudiera
realizar el procedimiento (OR: 0,3 ; IC: 0,1-0,8), im- ser que este efecto beneficioso observado en nuestra
plantar losstentsa presiones de inflado del balén ma- serie estuviese relacionado con la administracién de
yores de 10 atmosferas (OR: 0,4; IC: 0,2-0,9), implanestos hipolipemiantes, aunque no podemos confir-
tar stentsen vasos < 3,1 mm de diametro (OR: 2,2;marlo, ya que en la base de datos sélo se incluyé la
1,1-4,5) y dejar una lesion residual pswnt> 30%  variable genérica, no el tipo concreto de hipolipe-

Pérdida tardia de luz vascular

Analisis multivariado

(OR: 13; IC: 1,5-120)f(g. 1). miante utilizado. Diversos estudios en los que se
han probado diferentes hipolipemiantes han referido

DISCUSION pérdidas tardias pequefas (0,23 mm con fluvastati-
na, 0,46 mm con lovastatina y 0,52 mm con pravas-

Hallazgos principales del estudio tatina}®'”*. La ausencia de relacion con otras va-

riables clinicas asociadas clasicamente al riesgo de

Las variables que se asociaron como factores praeestenosis (diabetes o angina inestable) tras ACTP
tectores del fendmeno de reestenosis istieatfue-  con balén no se ha confirmado en nuestra serie.
ron: estar recibiendo tratamiento hipolipemiante en eCabe la posibilidad de que esto sea un efecto de ses-
momento de realizar el procedimiento e implantar logyo de poblacidn, o bien que estas variables no nece-
stentsa presiones de inflado del balén > 10 atmésfessariamente se asocien de forma generalizada al fe-
ras. Implantastentsen vasos < 3,1 mm de didmetro y némeno de reestenosis instent, aunque si se
dejar una lesioén residual significativa30%) después asocian a la ACTP con balon.

1.041
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Influencia de las variables angiograficas contrario, es poco esperable disminuir sustancialmente
el porcentaje de reestenosis con la implantacion de
Es l6gico que la presencia de un menor didametro dstentsen vasos pequefios, en los que probablemente
referencia suponga una mayor tasa de reestenossjlo cabe esperar questééntinicamente disminuya la
como sucede en nuestra serie. La razon pudiera estasa de oclusiones agudas y subagudas.
en el hecho de que una misma cuantia de proliferacion Finalmente, conviene hacer hincapié en la importan-
neointimal intrastentrepercutiria mas sobre la luz del cia del tratamiento preventivo con farmacos como las
vaso cuanto menor fuese el calibre del mismo. Aunquestatinas como agentes que pueden incidir favorable-
nuestros hallazgos concuerdan con los de estudios praente a la hora de reducir el fendmeno de la reesteno-
vios en los que los vasos de menor calibre presentasis intrastent.Si bien se precisan nuevos estudios que
una mayor reestenosis®, existe cierta discrepancia al aclaren en qué cuantia este efecto beneficioso observa-
respecté®®, y sélo cuando se disponga de estudiosio en nuestra serie, al igual que se ha descrito en otros
aleatorizados en estas poblaciones se podran extraestudio$®'>182041 se debe a los efectos beneficiosos
consecuencias definitivas. De hecho, y a efectos praantiproliferativos de alguno de estos farmacos, en un
ticos, la pérdida tardia media observada en nuestra seantexto en el que practicamente se ha suprimido el
rie de 1,1 mm tendria una repercusion sobre un vasetroceso elastico del segmento dilatado al implantar
de 3,5 mm del 31% en términos de reduccion de luzin stent,y casi todo el fenédmeno de reestenosis se
mientras que sobre un vaso de 2,5 mm seria del 44%ebe a proliferacion celular.
lo que ha sido corroborado en otros enséyos

LIMITACIONES

Se trata de un estudio retrospectivo con un reducido
El mayor riesgo de reestenosis observado en las leimero de pacientes y, por tanto, con las limitaciones
siones que tras el procedimiento de ACTP quedan coimherentes a este tipo de disefio. No obstante, creemos
una estenosis residual > 30% de diametro también paue por tratarse de la experiencia de una serie concreta
dria explicarse porque, cuanto peor es el resultado fde un centro tiene el valor de reflejar la realidad de
nal obtenido (es decir, un diametro luminal minimouna poblaciéon y un medio de trabajo habitual de nues-
post-ACTPmenor), la proliferacion neointimal intra- tro pais, lo que da validez a las conclusiones y hallaz-

stenttendrda una mayor repercusion a lo largo del segos en contextos comparables.
guimiento sobre el diametro vascular en la lesién dila- Por el hecho de ser una serie observacional, las va-
tada, como ha sido referigig*3+3 riables encontradas como asociadas al fendmeno de

En nuestra experiencia, utilizar presiones > 10 atreestenosis pudieran solo ser extrapolables al contexto
mosferas de inflado del baldon para la implantacién detle la poblacion descrita, de ahi que Unicamente el di-
stentsupuso un menor riesgo de reestenosis. Estos reefio de estudios aleatorizados, enfocados a la valora-
sultados concuerdan con los descritos por otros aut@ion de estos factores de riesgo de reestenosis, pueda
res’283749 pPosiblemente la mayor presiéon de infladodarnos la respuesta definitiva para la generalizacion de
del balén esté relacionada con un mejor resultado fisu validez.
nal del procedimiento, consiguiendo de este modo una
mayor luz del segmento tratado y, por lo tanto, UN3~NCLUSIONES
menor repercusion relativa del fenémeno de prolifera-
cion neointimal. Respecto a la ausencia de relacion en- Los predictores independientes asociados a una dis-
tre longitud de la lesién y riesgo de reestenosis deninucion del riesgo de reestenosis irgtanten la po-
nuestra serie, esto probablemente se debe al hechtacién objeto de este estudio fueron estar recibiendo
de que la longitud media de las lesiones dilatadatratamiento hipolipemiante en el momento de realizar
fue de 14 mm, y no se incluyeron verdaderas lesionesl procedimiento e implantar Iestentsa presiones de
largas en esta serie, que son las que incrementan ieflado del balén > 10 atmésferas. Por el contrario,
riesgo de reestenosis. implantarstentsen vasos < 3,1 mm de didmetro y de-
jar una lesioén residual significativa después del proce-
dimiento fueron factores predictivos independientes de
mayor riesgo de reestenosis instant.

Segun los hallazgos de nuestro estudio, es légico
pensar que en vasos mayores de 3 mm de diametro la
implantacion debtentprobablemente tendra una bue- )
na evolucion a largo plazo, por una menor tasa de ré?BLIOGRAFIA
esten03|s,, con las actuales tecnlca_s de |mplantaC|9n . George BS, Voorhees W, Rubin GS, Fearnot NE, Pinkerton A,
altas atmésferas, ya que esta medida se acompafa deRraizner AE et al. Multicenter investigation of coronary stenting
mejores resultados iniciales y a medio plazo. Por el to treat acute or threatened closure after percutaneous translumi-

Influencia de las variables del procedimiento

Implicaciones practicas

1.042
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