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Introduccion. La estenosis coronaria difusa o fo-
cal es una complicacién frecuente del trasplante
cardiaco. También se ha descrito la angiopatia dila-
tada, aunque resulta mucho menos conocida. Con
objeto de estudiar las modificaciones de las arte-
rias coronarias en trasplantados, hemos llevado a
cabo un estudio cuantitativo a lo largo de 5 aiios.

Métodos. Se practic6é coronariografia anual en to-
dos los supervivientes de un trasplante cardiaco. Se
seleccionaron 44 pacientes con arterias coronarias
normales durante 5 afios consecutivos. Se cuantifi-
c6 el diametro de las arterias en cada angiograma a
distintos niveles: descendente anterior proximal,
media y distal; circunfleja proximal y distal; coro-
naria derecha proximal, media y distal. Se compa-
raron los cambios del diametro a lo largo de los
5 anos.

Resultados. En el grupo total hubo ligero aumen-
to del diametro en cada segmento. Tomado cada pa-
ciente por separado, se apreciéo aumento del diame-
tro de la descendente anterior proximal en 17,
descendente anterior media en 13 y descendente
anterior distal en 8. La circunfleja sufrié dilatacion
de su segmento proximal en 11 pacientes, y del dis-
tal en 14. La coronaria derecha sufrié dilataciéon de
su segmento proximal en 18 pacientes, medio en 18
y distal en 15. En total, se dilataron 114 de 352 seg-
mentos coronarios (32%). S6lo 6 pacientes no tu-
vieron dilatacion de ningin segmento.

Conclusiones. Hubo dilatacién en el 32% de los
segmentos de las arterias coronarias principales en
receptores de trasplante cardiaco con arterias an-
giograficamente normales a lo largo de 5 anos de
evolucion, lo que puede deberse a un engrosamien-
to de la intima con sobrecompensacién por aumen-
to adicional del vaso con ganancia neta de luz.
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CHANGES IN DIAMETER OF THE CORONARY
ARTERIES IN HEART TRANSPLANT RECIPIENTS
WITH ANGIOGRAPHICALLY NORMAL VESSELS
DURING FIVE YEARS

Introduction. Diffuse or focal coronary artery na-
rrowing is a frequent complication of cardiac trans-
plantation. Coronary enlargement has also been
described although it is less known. To study the
changes of the coronary arteries in transplant reci-
pients, we have performed a quantitative study th-
roughout 5 years.

Methods. Serial coronary angiography was perfor-
med annually in all survivors of heart transplant.
Forty four patients with visually normal coronary
arteries and at least 5 years of evolution were se-
lected for this study. Quantitative measurements of
the diameter of the coronary arteries were perfor-
med in each angiogram at different levels: proxi-
mal, medium and distal left anterior descending co-
ronary artery; proximal and distal left circumflex;
proximal, medium and distal right coronary artery.
Changes in diameter were compared throughout
the 5 years.

Results. In the entire group of patients there was
a small increase in the diameter of each segment.
Taking each patient separately, an enlargement of
the diameter of the proximal descending coronary
artery was seen in 17 cases; medium descending co-
ronary artery in 13; distal descending coronary ar-
tery in 8; proximal left circumflex in 11; distal left
circumflex in 14; proximal right coronary artery in
18; medium right coronary artery in 18 and distal
right coronary artery in 15. In total, 114 of 352 co-
ronary segments (32%) underwent dilatation. Only
6 patients failed to have dilatation of any segment.

Conclusions. Enlargement of the coronary arte-
rial diameter was seen in 32% of segments of the
main coronary arteries in heart transplant reci-
pients with angiographically normal coronary arte-
ries during 5 years of evolution. Thit could be due
to intimal thickening with overcompensation by an
additional vessel enlargement with net lumen gain.
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INTRODUCCION de la angiografia se administrd nitroglicerina intraco-
ronaria para control del tono vasomotor.

La enfermedad coronaria del injerto es la principal Se practicé la coronariografia mediante la técnica de
causa de muerte en los receptores de trasplante cardiadkins en las proyecciones habituales. Se utilizé un
co después del primer afio de evolugi@on una pre- equipo Siemens y catéteres tamafio 6 o 7 French. La
valencia del 35-50% a los 5 afioka enfermedad se coronariografia se consideré normal cuando no se vie-
caracteriza por estenosis proximal de las arterias cor@en estenosis coronarias. Ademas, las ramas secunda-
narias principaléso estrechamiento difuso de todos rias y terciarias tenian que ser aparentemente norma-
los segmentos arteriafed.a angiografia coronaria es les, sin podaduras ni otras alteraciones.
muy especifica pero poco sensible para la deteccién de Se realizé deteccion automatica de bordes de las
la enfermedat] a veces s6lo se detecta pérdida de raimagenes angiograficas mediante una moviola Tagar-
mas terciarias mediante comparacién lado a lado delo 35AX cinevideo conectada a un sistema de proceso
angiograma actual con otro previo, o pequefios cande imagenes. Cada segmento coronario fue centrado
bios en el didmetro de las arterias mediante cuantificaen la imagen, seleccionado y magnificado. Se digitali-
cion seriad@’. Los ultrasonidos intracoronarios han z6 la imagen en un procesador de video (Kontron Bil-
demostrado la presencia de engrosamiento de la intintnalyse Cardio 500) y se expuso en un monitor co-
en arterias coronarias angiograficamente norfidles nectado a un lapiz con luz. Con este lapiz se trazo la
sin embargo, el prondstico de estos cambios no hénea media del segmento que iba a ser analizado. El
sido bien establecidd Aunque la angiografia puede algoritmo de la deteccion automatica selecciona el
infraestimar lesiones difusas, la enfermedad coronariborde de la arteria mediante un Cardio Kontron 500,
angiografica predice un riesgo de accidentes coronazon magnificacion de la arteria coronara3). El ta-
rios multiplicado por cincé. De hecho, la coronario- mafio del catéter intracoronario fue tomado como dia-
grafia anual es el método mas comun de evaluacion deetro de referencia. El método fue validado mediante
la enfermedad coronaria del injéftcAdemas, ofrece la medida de catéteres de diferentes tamafios.
informacién que no puede ser obtenida mediante ultra- EI mismo cardiélogo midio el didmetro de las tres
sonidos, ya que permite evaluar las arterias distalesyrterias coronarias principales a distintos niveles en
incluyendo ramas terciarids los angiogramas realizados durante los cinco afios

Ademds de estrechamiento, las arterias coronariansecutivos. Se realizaron las medidas en los mismos
también pueden sufrir dilatacién después del trasplarsegmentos, tomando como referencia los lugares de
te. Aunque se ha prestado escasa atencion a la angibifurcacion, y se estudié cada arteria coronaria en la
patia dilatada, ha sido ya descrita como una lesién esaisma proyeccion.
pecifica, encontrada en 5 de 68 pacientes (7,3%) en La descendente anterior (DA) se midié a tres ni-
una serie de trasplante cardidco veles: proximal, medio y distal. La circunfleja (Cx)

En la evolucién de nuestros pacientes hemos obsea nivel proximal y distal. La coronaria derecha (CD) a
vado tanto estrechamiento como dilatacién de las artetivel proximal, medio y distal. Cada afio se midieron
rias coronarias. Con objeto de comprobar si se tratabfa diametros arteriales distintos en cada paciente. En
de un hecho objetivo, hemos cuantificado el diametr® afios se midieron un total de 1.760 diametros.
de las arterias a diferentes niveles en 44 pacientes conPara calcular el cambio total en el diametro de cada
arterias coronarias angiograficamente normales a larteria a lo largo de la evolucion se obtuvo la diferen-
largo de 5 afios. cia entre el diametro del primer afio y del quinto. Ba-

sandonos en limites previamente estable&idoso-
METODOS bre progresic’m o] re_zgrgsién dg _Iesiones coror}a_lrias,
consideramos los siguientes limites para admitir la

De una serie de 156 trasplantes cardiacos ortotoppresencia de cambios (dilatacion o estrechamiento) a
cos, se seleccionaron 44 pacientes (38 varones) que to-largo de los 5 afios: camhbid),5 mm en segmentos
vieron al menos 5 coronariografias normales durantproximales;= 0,4 mm en segmentos medios=\0,3
5 afios consecutivos. La enfermedad previa al trasnm en segmentos distales. Los cambios inferiores a
plante fue: miocardiopatia dilatada en 18 casos, isquésos limites se consideraron como no cambio. Los
mica en 19, valvular en 3, congénita en 1 y otras en &egmentos coronarios se agruparon de acuerdo con la
La edad media de los receptores en el momento deresencia de dilatacion, estrechamiento o no cambio.
trasplante fue 47 + 12 afios y la edad media de los do- Se calculdé también la diferencia absoluta entre el
nantes 25 + 8 afos. Todos recibieron terapia triple codiametro proximal y distal de cada arteria. La diferen-
ciclosporina, azatioprina y corticoides. En los ultimoscia encontrada cada afio de evolucién se comparé con
6 afios se administrd a todos diltiazem y en los Gltimosa diferencia de un grupo control consistente en 10 pa-
4 afos pravastatina. Se afadieron otros vasodilatadoientes sometidos a trasplante con arterias coronarias
res (principalmente inhibidores de la enzima conversinormales que fueron sometidos a coronariografia a las
va de la angiotensina) en caso de hipertension. Anted3 semanas del trasplante.
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Fig. 1. De arriba abajo: coronariografias seriadas de la corona- iy 5 pe arriba abajo: coronariografias seriadas del arbol co-

ria derecha de un paciente 2, 3 y 4 afios después del trasplant€.onarig izquierdo del mismo paciente que eriidaira 1; 2, 3 y 4

La arteria se dilata progresivamente. afios después del trasplante. Se observa dilatacion progresiva del
segmento medio de la descendente anterior y de la circunfleja.

Durante el cateterismo anual se hizo biopsia cardianmHg) y pulmonar (presion sistélica pulmoraB0
ca. En cada paciente se cuantificé el nimero de rechaamHg).
zos= 3A durante los 5 afios del estudio. También se
realizd un ecocardiograma anualmente. Se presté eE<tadistica
pecial atencién a la presencia de insuficiencia tricuspi-
de e hipertrofia ventricular izquierda (pared septal o La estadistica descriptiva se expresa en la media +
posterior= 11 mm). Se analizaron otros datos como:desviacién estandar. El andlisis estadistico se realizé
serologia de citomegalovirus, colesterol total, hiper-mediante medidas repetidas ANOVA, para comprobar
tension arterial sistémica (presion arterall40/90 la presencia de diferencias significativas en el diame-
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TABLA 1

Analisis descriptivo del diametro medio (mm) de las arterias coronarias de los 44 pacientes
Afio 1 2 3 ‘ 4 5 p<
DA P 3,58+£0,79 3,84 £0,64* 3,93 £0,66* 3,91 £0,75* 3,89 £0,63* 0,0001
DA M 2,45 +0,46 2,59 +0,55 2,49 +0,39 2,53+0,52 2,61+0,51 NS
DA D 1,72 +£0,36 1,71 £ 0,26 1,76 £ 0,25 1,75+ 0,30 1,78 £0,36 NS
Cx P 3,06 £0,68 3,16 £ 0,49 3,29 £0,49* 3,28 £0,47* 3,38 £0,57* 0,002
Cx D 2,12+0,53 2,15+0,46 2,18 +0,50 2,16 £0,52 2,31+0,70 NS
CDP 3,40 £ 0,68 3,49 £0,62 3,57 £0,72* 3,65+0,71* 3,84 £0,78* 0,0001
CDM 3,02 £0,87 3,20£0,85 3,34 £0,78* 3,23+£0,83 3,58 £0,93* 0,0001
CDD 2,55 +£0,67 2,70 £0,62 2,65 £ 0,60 2,70£0,64 2,88 £0,74* 0,02

P: proximal; M: media; D: distal; DA: arteria descendente anterior; Cx: arteria circunfleja; CD: arteria coronaria derecha; NS: no significativo; *dife-

rencia significativa comparada con el primer afio.

TABLA 2
Diametro medio de las arterias coronarias que experimentan dilatacion en su evolucion
Ndmero
Afio 1 2 3 4 5 de
pacientes
DA P 3,06 £ 0,59 3,75 +£0,39 3,84 +£0,43 3,69 £0,48 4,00 £0,50 17
DA M 2,37 £0,39 2,69+0,41 2,61+£0,41 2,71 £0,44 3,02+0,40 13
DAD 1,54 +0,33 1,76 £0,26 1,93+0,24 1,90 +0,17 2,02 £0,30 8
Cx P 2,63+0,51 3,31 +£0,39 3,40 £0,49 3,22 +£0,44 3,63+0,42 11
CxD 2,02+£0,52 2,36 £0,44 2,41 +£0,47 2,36 £0,59 2,85+0,86 14
CDP 3,16 0,82 3,51+0,78 3,71+ 0,66 3,80 +0,83 4,16 £0,74 18
CDM 2,80 +0,83 3,35+0,81 3,48 £0,78 3,46 £ 0,75 3,80+1,01 18
CDD 2,27 £0,70 2,73+0,73 2,68 +0,61 2,87 £0,77 3,21 £0,95 15

Abreviaturas como en labla 1

tro coronario entre los 5 afios de evolucién. En caso daroximal, y en la CD proximal, media y distal. En la
significacion, se hicieron contrastes entre el primer ymisma tabla se observan los cambios significativos en-
los restantes afios de evolucion. Se aplico el test de ldare cada afio comparado con el primer afio. Excepto el
de Student de muestras independientes para comprocaso de la DA proximal, los cambios empiezan a ser
bar el posible aumento de estrechamiento longitudinadignificativos el tercer afio.
de las arterias durante la evolucion, y el test ¢ & El cambio medio de didmetro (mm) de los diferen-
aplicé para analizar proporciones. tes segmentos estudiados fue el siguiente: DA proxi-
mal: 0,36 +0,64; DAmedia: 0,17 20,43; DA distal:
0,03 +0,34; Cx proximal: 0,30 £ 0,56; Cx distal: 0,20
RESULTADOS +'0,62; CD proximal: 0,47 + 0,62; CD media: 0,50 +

Antes de la cuantificacion, dos observadores expetd,72 y CD distal: 0,31 + 0,73. Los cambios fueron po-
tos llevaron a cabo el andlisis visual de cada corongasitivos (tendencia al aumento del diametro arterial) en
riografia para asegurarse de que las arterias coronariakconjunto de los 44 pacientes. Este aumento medio
eran normales. Los pacientes con pequefias irregulaiitel diametro no fue significativo en todos los segmen-
dades (sin estenosis) en el calibre de una arteria cortes. Como se observa en la desviacion estandar, hubo
naria fueron incluidos. Léigura 1 corresponde a un pacientes en que aumento el diametro arterial y otros
paciente con dilatacion visual de la CD en tres moen que se redujo. Los casos de dilatacion se describen
mentos distintos de la evolucion. Enfilgura 2se ob-  por separado en labla 2y los de estrechamiento en
serva el arbol coronario izquierdo del mismo pacientela tabla 3 Los no incluidos en estas dos tablas son los
con dilatacion progresiva del segmento medio de lgue no presentaron modificaciones segun los criterios
DAy Cx. preestablecidos: cambio en el didmetro proximal

En latabla 1se expone el andlisis descriptivo del 0,5; medic= 0,4, y distak 0,3 mm.
diametro medio de las arterias coronarias en el grupo En latabla 2se expone el diametro medio anual de
total de 44 pacientes. Se detectaron alteraciones sigriés segmentos arteriales con dilatacion y el nimero de
ficativas entre afios distintos en la DA proximal, Cxpacientes con esta alteracion. La DA sufrio dilatacion

488



|. COMA-CANELLA ET AL.— CAMBIOS DE DIAMETRO DE LAS ARTERIAS CORONARIAS
EN RECEPTORES DE TRASPLANTE CARDIACO CON VASOS ANGIOGRAFICAMENTE NORMALES DURANTE CINCO ANOS

TABLA 3
Diametro medio de las arterias coronarias que sufren estrechamiento en la evolucion
NUmero
Afio 1 2 3 4 5 de
pacientes
DA P 4,22 £0,31 3,85 +0,54 4,15+£0,48 4,44 £ 0,38 3,27 £0,02 3
DA M 3,08 £0,48 2,77 £0,77 2,64 £0,34 2,65 +0,99 2,38+0,72 3
DAD 2,05+0,62 1,56 + 0,20 1,65+0,18 1,69 +0,39 1,52 + 0,36 5
Cx P 3,82 £0,45 3,62 £0,24 3,60 £ 0,56 3,46 £ 0,58 2,96 £ 0,08 3
CxD 2,74 £0,70 2,22 +0,58 2,36 +0,75 2,24 +0,76 2,14 +£0,72 6
CDP 4,30 3,86 4,26 4,14 3,68 1
CDM 3,57 £0,46 3,00 £0,67 3,49 £0,52 3,14 £0,75 2,86 + 0,65 3
CDD 3,20 +£0,76 2,62 +0,67 2,61+0,79 2,64 £0,65 2,52 +£0,53 6
Abreviaturas como en labla 1
TABLA 4
Diferencia media entre el didmetro proximal y el distal en cada arteria coronaria
Pacientes sometidos a trasplante
Afio Controles p<
1 2 3 4 5
DA 2,06 + 0,68 2,00 £0,80 2,13 £0,65 2,20£0,57 2,18 £ 0,66 2,06 £0,52 NS
Cx 1,08 + 0,75 1,01 £0,57 1,05+0,54 1,05 +0,59 1,13 +0,58 1,08 £0,57 NS
CD 1,01 +0,68 0,93 £0,55 0,76 £0,43 0,90 £0,47 0,93 £0,59 1,06 £ 0,63 NS

Abreviaturas como en labla 1

del segmento proximal en 17 pacientes, del medio eh tuvieron dilatacion y 2 estrechamiento de toda la ar-

13 y del distal en 8. La Cx sufrié dilatacion de su segieria; 36 pacientes tuvieron cambio en algin segmento
mento proximal en 11 pacientes y del distal en 14. Lale la CD, de los cuales 11 tuvieron dilatacion y ningu-

CD sufrié dilatacion de su segmento proximal en 1810 estrechamiento de toda la arteria. S6lo 2 pacientes
pacientes, del medio en 18 y del distal en 15. En totaluvieron dilatacion de los 3 vasos y Unicamente 6 de
114 de 352 segmentos coronarios (32%) sufrieron dilos 44 no tuvieron dilatacién de ningln segmento ar-

latacion. terial.

En latabla 3se observa el didmetro medio anual de No se encontré relacion significativa entre los pa-
los segmentos arteriales con estrechamiento y el n@wientes que sufrieron dilatacion o estrechamiento de
mero de pacientes con esta alteracion. La DA sufridas arterias coronarias y las siguientes variables: con-
estrechamiento de su segmento proximal en 3 pacierentraciones de colesterol (valor medio de los 5 afos),
tes, del medio en 3 y del distal en 5. La Cx sufrié esserologia de citomegalovirus, nimero de rechazos, hi-
trechamiento de su segmento proximal en 3 pacientgeertension arterial o hipertrofia ventricular izquierda.
y del distal en 6. La CD sufrid estrechamiento de stfampoco se encontré correlacion entre dilataciéon de la
segmento proximal en 1 paciente, del medio en 3 y déLD y la presencia de hipertension pulmonar o insufi-
distal en 6. Hubo tendencia hacia una mayor frecuereiencia tricuspide.
cia de estrechamiento en los segmentos distales. En to-
tal, 30 de _352 segmentos coronarios (8,5%) SUfrierorﬂ)ISCUSION
estrechamiento.

En latabla 4se expone la diferencia entre el diame- EIl presente estudio cuantitativo en un grupo de pa-
tro proximal y el distal de las 3 arterias coronariascientes con arterias coronarias angiograficamente nor-
principales (estrechamiento longitudinal): en los 10males confirma la observacion visual de que muchas
controles y en los 44 pacientes durante los 5 afios dgterias se dilatan con los afos, pero al mismo tiempo
evolucion. No se observo estrechamiento longitudinapresenta unos resultados distintos a los de estudios
significativo comparado con el grupo control. previos: en nuestros pacientes sélo 30 de 352 (8,5%)

En total 28 pacientes sufrieron cambio en algin segsegmentos coronarios sufrieron estrechamiento, mien-
mento de la DA, de los cuales 4 tuvieron dilatacion y Iras 114 de 352 (32%) sufrieron dilatacién. Como pue-
estrechamiento de toda la arteria; 27 pacientes sufriele verse en lagmblas 2 y 3 el nimero de pacientes
ron cambio en algun segmento de la Cx, de los cualexn segmentos que se dilatéab(a J es muy superior
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al numero de pacientes con segmentos que se estmiocardico que supléhy en el caso de la coronaria
chan {abla 3, lo que explica que globalmente hayaizquierda del tamafio de la masa ventricular izquier-
una tendencia a la dilatacién, que es lo que se obserda’®. Esta relacion ha sido atribuida a la constancia de
en latabla 1 de los 44 pacientes. El hecho de que eda suplencia de flujo por 100 g de masa muscular en
unos segmentos la dilatacion sea significativa y emresencia de hipertrofia ventricular izquiefd&l area
otros no lo sea se debe a que algunos segmentos artécular de la CD proximal y distal esta directamente
riales tienden a dilatarse mas que otros porque la magelacionada con la presiéon de la arteria pulmonar, lo
nitud de la dilatacion que sufren es mayor o porqueue sugiere que las dimensiones de la CD estan influi-
aparece la dilatacion en mayor nimero de pacientes. das por la magnitud de la sobrecarga de presién vy, por
Aungue nuestros pacientes no cumplen criterioganto, dependen de la cantidad de masa ventricular de-
diagnosticos de angiopatia dilatada, es posible que lecha’. En pacientes sometidos a trasplante se en-
lleguen a presentar en un seguimiento mas largo. Leuentra muy frecuentemente hipertrofia ventricular iz-
angiopatia dilatada ha sido previamente descrita comguierda debido a hipertensién arterial asociada al
un subtipo de enfermedad coronaria del injérloos  tratamiento con ciclosporina y a la insuficiencia renal.
autores refieren 5 casos de angiopatia coronaria aneBer tanto, no es extrafio que la DAy la Cx puedan di-
rismatica, con dilataciones segmentarias de las arteridatarse para suplir un ventriculo izquierdo hipertréfico.
coronarias (> 1,5 veces el diametro de los segmentd®esulta mas dificil evaluar la hipertrofia ventricular
adyacentes). En alguno de nuestros casos hubo pequkerecha. Sin embargo, se ha demostrado un aumento
fias irregularidades en el calibre de las arterias coronae la matriz extracelular de ambos ventriculos en ca-
rias, pero en la mayoria de ellos las arterias se dilataos de hipertension sisténticaPor otra parte, es fre-
ron uniformementefig. 1), sin aspecto aneurismatico. cuente encontrar insuficiencia tricispide en pacientes
El estrechamiento progresivo, cuantificado en unsometidos a trasplante. Algunos estutliGaigieren
8,5% de segmentos arteriales de angiogramas aparejue la insuficiencia tricuspide, presente al final del
temente normales, ha sido descrito por diferentes aut@rimer afio del trasplante, no desaparece con el tiem-
res’ como la forma mas frecuente de evolucién de lapo, sino que aumenta mas tardiamente. Un ventriculo
arterias coronarias después del trasplante. derecho sobrecargado podria inducir dilatacion de la
La ausencia de cambios del diametro coronario e€D. En nuestro estudio no se encontré relacion signi-
la mayoria de los segmentos (59%) podria deberse fecativa entre dilatacion de las arterias coronarias iz-
ausencia de enfermedad vascular o a presencia de ppiierdas (DA y Cx) e hipertension sistémica o hiper-
qguefias lesiones ateroscleréticas en la pared arterimbfia ventricular izquierda. Tampoco se encontrd
con dilatacion compensadora del VasoLa pared ar- relacién entre dilatacién de la CD e hipertension pul-
terial es capaz de sufrir remodelado mediante expamnonar o insuficiencia tricdspide. En un estudio previo
sion del contorno de la media para mantener las diefectuado por nuestro grupen 76 pacientes someti-
mensiones de la luz frente a un volumen creciente ddos a trasplante, se encontré que el estrechamiento de
aterosclerosis de la intiffaEs posible que haya en- distintos segmentos arteriales se relaciona con la ele-
grosamiento de la intima sin cambios del didmetro deacion de distintas neurohormonas, y que el comporta-
la luz. Otra explicacion es que el cambio principal delmiento de la DA proximal es independiente del com-
diametro puede haber ocurrido durante el primer afiportamiento del resto de las arterias.
de evolucioh?’. Esto no ha podido ser comprobado en Como todos los pacientes incluidos en este estudio
nuestros pacientes ya que comenzaron a ser estudiadzstan todavia vivos, no hay material de autopsia dispo-
cuando ya habia transcurrido un afio. S6lo en los Ultinible. Sin embargo, otros 4 pacientes en los que se de-
mos 4 afios se ha realizado una coronariografia podectod dilatacion progresiva de la CD vy fallecieron por
después del trasplante, antes del alta hospitalaria. Atliferentes causas tienen un estudio autépsico (obser-
gunos de estos pacientes han sido incluidos como comacion no publicada): en cada caso la CD presentd un
troles en latabla 4 Sin embargo, el diametro de las gran aumento del grosor de la intima con atrofia de la
distintas arterias coronarias estuvo dentro de los limimedia y aumento de la luz. Los microvasos del ven-
tes normales?? después del primer afio de evolucion.triculo derecho tenian hiperplasia de la capa media y
Nuestros pacientes han sido tratados con pravastatimamento del didmetro de la luz. Otros autdrban
y diltiazem durante varios afios, y esto puede habetescrito necrosis progresiva de la media con pérdida
evitado en cierto grado la enfermedad corofatia de elementos del musculo liso y sustitucién por célu-
En el grupo total de pacientes no se aprecio estrdas inflamatorias, lo que puede conducir a dilatacion
chamiento longitudinal significativo (diferencia entre arterial.
diametro proximal y distal) de las arterias coronarias Un estudio recientérealizado con ultrasonidos in-
durante 5 afios de evolucion. tracoronarios ha mostrado que después del primer afio
La dilatacion coronaria puede deberse a distintoslel trasplante cardiaco un tercio del aumento del area
motivos. Se ha demostrado que el diametro de las artde la intima es compensado por dilataciéon de la ad-
rias coronarias depende de la cantidad de territoriwenticia, mientras dos tercios del aumento de la inti-
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ma producen disminucion del area de la luz. Despuése'
del primer afio del trasplante, un aumento posterior
del area de la intima es sobrecompensado por dilata-
cion adicional del vaso que resulta en ganancia netd-
de la luz. Esto concuerda con los datos de un articulo
previo”® que demuestra dilatacion de la luz de las arte-
rias coronarias a causa de sobrecompensacion o remo-
delado en casos de engrosamiento de la intima. Nuess.
tros estudios anatémicos apoyan la misma explicacion
para los hallazgos del presente estudio, aunque la fal-
ta de ultrasonidos intracoronarios no nos permite de-
mostrarlo. La ausencia de lesiones distales y de podas.
duras en los pacientes incluidos puede deberse a
remodelado vascular o a ausencia de engrosamiento
intimal en ramas pequefias. Los casos asociados a le-
siones distaleg podaduras no fueron incluidos en este

Mills RM, Hill JA, Theron H du T, Gonzales JI, Pepine CJ, Conti
CR. Serial quantitative coronary angiography in the assessment
of coronary disease in the transplanted heart. J Heart Lung Trans-
plant 1992; 11 (Supl): 52-55.

O'Neill BJ, Pflugfelder PW, Singh NR, Menkis AH, McKenzie
FN, Kostuk WJ. Frequency of angiographic detection and quan-
titative assessment of coronary arterial disease one and three ye-
ars after cardiac transplantation. Am J Cardiol 1989; 63: 1.221-
1.226.

Tuzcu EM, De Franco AC, Goormastic M, Hobbs E, Rincon G,
Bott-Silverman C et al. Dichotomous pattern of coronary atheros-
clerosis 1 to 9 years after transplantation: insights from systema-
tic intravascular ultrasound imaging. J Am Coll Cardiol 1996; 15:
27: 839-846.

Clausell N, Butany J, Molossi S, Lonn E, Gladstone P, Rabino-
vitch M et al. Abnormalities in intramyocardial arteries detected
in cardiac transplant biopsy speciments and lack of correlation
with abnormal intracoronary ultrasound or endothelial dysfunc-
tion in large epicardial coronary arteries. J Am Coll Cardiol 1995;
26:110-119.

estudio, ya que esas arterias coronarias se consider®- Gordon D. Transplant arteriosclerosis. En: Fuster V, Ross R, To-

ron anormales.

11.
CONCLUSIONES

Las arterias coronarias del paciente sometido a un
trasplante sufren dilatacién en un porcentaje alto dé2
casos cuando son angiograficamente normales, siendo
la arteria CD la que mas tiende a dilatarse. Sélo un
analisis comparativo afio a afio permite la deteccion dss.
esta anomalia. Nuestros receptores de trasplante car-
diaco sufrieron dilatacion del diametro de las arterias
coronarias en el 32% de los segmentos a lo largo de 5
afos.Algunos de ellos también presentaban pequefias:.
irregularidades del calibre. La causa més probable de
esta dilatacién es el engrosamiento de la intima con
sobrecompensacién por una dilatacién adicional det>
vaso que resulta en ganancia neta de luz.
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