Cartas al Editor

Reestenosis muy tardia de un
stent farmacoactivo recubierto

de paclitaxel empleado como
tratamiento de una previa
reestenosis intra-stent de un stent
convencional

Sra. Editora:

A diferencia de lo observado con la braquite-
rapial, el empleo de stents farmacoactivos (SFA) no
se ha asociado a un retraso en la proliferacion in-
timal que caracteriza la reestenosis. Se recomienda
un tiempo de seguimiento de 12 meses para definir
la necesidad de nueva revascularizacion en los
SFAZ?, y se considera excepcional la aparicion de re-
estenosis después de 1 afio del implante.

Presentamos el caso de un varéon de 77 anos, hi-
pertenso, ex fumador, diabético e hipercolesterolé-
mico, ingresado en abril de 2004 por un infarto in-
ferior tratado con trombolisis con signos de
reperfusion. A las 24 h del ingreso presentd angina
postinfarto; se le realizdé una coronariografia, que
mostro enfermedad de un vaso (coronaria derecha
distal) tratada con éxito con dos stents convencio-
nales  parcialmente  superpuestos  (Guidant
MULTILINK ZETA 3,5 x 23 y 3,5 x 15; Abbott
Laboratories). Tras 10 meses asintomatico, rein-
gresé en marzo de 2005 por angina inestable pro-
gresiva. Se repitié la coronariografia y se observo
reestenosis en el szent (fig. 1A), que se tratd exitosa-
mente con implante dentro del szent de un SFA re-
cubierto de paclitaxel (TAXUS 3,5 x 32; Boston
Scientific, Natick, Massachussetts) (fig. 1B). Dos
afios después (junio de 2007) se repitid la corona-
riografia en un nuevo ingreso por dolor atipico re-
currente, y se demostré ausencia de reestenosis en
el SFA previamente implantado u otras lesiones co-
ronarias significativas (fig. 1C). El paciente fue
dado de alta en tratamiento médico con aspirina,
atorvastatina, bloqueadores beta e inhibidores de la
enzima de conversion de la angiotensina.

Sin nuevos eventos, en noviembre de 2009 (mas
de 4 anos después del implante del SFA) el paciente
reingreso por angina inestable progresiva de 1 mes
de evolucion. Se repiti6 la coronariografia, y se ob-
servo reestenosis grave en el stent (fig. 1D) que no
se hallaba presente en la coronariografia realizada
2 afios antes. El estudio de ecografia intracoronaria
realizado (fig. 2) mostroé una correcta expansion y
aposicion del stent, con hiperplasia intimal difusa y
un area luminal minima de 2,34 mm?, lo que confir-
maba la gravedad de la reestenosis.

El caso presentado es la reestenosis de un SFA
mas tardia demostrada en la literatura. La reeste-
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nosis aparecio clinicamente 4 afios después del im-
plante con demostracion angiografica de haberse
desarrollado al menos 2 afios después de ese im-
plante. Aunque el IVUS tiene limitaciones para di-
ferenciar la hiperplasia intimal del trombo en el
stent (la técnica ideal hubiese sido la tomografia de
coherencia 6ptica [OCT)), las caracteristicas ecogra-
ficas de nuestro caso (reestenosis difusa —mas acu-
sada en un punto—, concéntrica, ecogenicidad ho-
mogénea) indican con fuerza neocrecimiento
intimal.

La descripcion de reestenosis tardias de SFA es
excepcional en la literatura’. La serie mas larga pu-
blicada observo una tasa de reestenosis después de
1 afio del 2,6%. En otro trabajo con un SFA recu-
bierto de paclitaxel no comercializado actualmente?,
la reestenosis binaria a 2 afios fue similar a la del
stent convencional. En ambos estudios, la defini-
cioén de reestenosis tardia se realizo mediante una
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Fig. 1. Serie de angiografias. A: 2005,
reestenosis de un stent convencional. B:
2005, resultado tras implante en el stent
de un stent TAXUS 3,5 x 32. C: 2007, au-
sencia de reestenosis en el stent. D: 2009,
reestenosis subtotal del stent.
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Fig. 2. Estudio de ecografia intracoronaria.
A: imagen longitudinal con zona de éarea
luminal minima (recuadro). B: &rea luminal
minima (ALM).

coronariografia sin reestenosis 6 meses después del
implante, sin poderse conocer si la reestenosis ocu-
rri6 proxima al afo.

Se asume actualmente que la reestenosis del
stent se debe principalmente a la proliferacion de
células lisas. Por distintos mecanismos, los SFA
impiden esta proliferacion. Como en la braquite-
rapia!, se ha propuesto que, en ocasiones, el SFA
puede inhibir la mayor parte de las células muscu-
lares lisas, pero puede dejar una pequefia propor-
cion capaz de multiplicarse, lo que da lugar a un
crecimiento neointimal retardado. Otros meca-
nismos propuestos también han sido fenémenos
inflamatorios o progresion de la enfermedad en el
interior del stent®.

Aunque no existen dudas sobre la eficacia de los
SFA en la prevencion de la reestenosis, casos como
éste indican que en algunos pacientes ¢l SFA puede
retrasar pero no evitar la proliferacion intimal que



origina la reestenosis. Seria importante prolongar el
seguimiento mas alla de 1 afio en los estudios de se-
guridad y eficacia de los SFA.

Ramén Lépez-Palop, Pilar Carrillo, Araceli Frutos
y Alberto Cordero
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Juan de Alicante. Alicante. Espafa.
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