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Cartas cientificas

Neoaterosclerosis como causa de reestenosis muy tardia de un
stent convencional: evaluacion mediante tomografia de
coherencia optica

Neoatherosclerosis as the Cause of Very Late Bare-metal Stent
Restenosis: Optical Coherence Tomography Evaluation

Sra. Editora:

Varon de 49 afios, ex fumador y con historia familiar de
cardiopatia isquémica prematura, acudié a urgencias por clinica
de 1 mes de evoluciéon de angina progresiva hasta minimos
esfuerzos. En 2001 habia sufrido un infarto agudo de miocardio no
Q tratado mediante un stent metalico convencional (SM) en la
descendente anterior media. En la coronariografia realizada en
2007 por angina de esfuerzo, no presentaba reestenosis en el stent.
Tras ajustar el tratamiento, se mantuvo asintomatico y con
ergometrias negativas hasta este ingreso de 2012.

Ante la clinica de angina inestable, se solicitd una nueva
coronariografia, que mostraba una reestenosis intra-stent focal y
grave (fig. 1). Se avanzd sin complicaciones una guia de
angioplastia a través de la estenosis y se decidid evaluarla con
tomografia de coherencia 6ptica. Asi se demostrd la correcta
expansion del stent, la ausencia de struts descubiertos y
la presencia de neoaterosclerosis intra-stent (fig. 2), con una
neointima de aspecto lipidico, una cavidad resultante de la
rotura de la capsula fibrosa de un fibroateroma de capsula fina 'y
una porcion proximal de aspecto mas fibroso con imagenes
compatibles con depositos de cristales de colesterol. Se predilatd
con baldon la reestenosis intra-stent y se implantd otro stent
farmacoactivo.

Se ha considerado tradicionalmente que la reestenosis en los
SM es una afeccibn estable y benigna, que presentaria un
crecimiento neointimal en los primeros 6-12 meses seguido de
un estado quiescente posterior. Sin embargo, la evolucion
angiografica de nuestro paciente y las imagenes de tomografia
de coherencia oOptica obtenidas apoyan la reciente teoria de la
neoaterosclerosis como mecanismo activo causal de buena parte
de las reestenosis y trombosis tardias de los stents'. Ademas, la

clinica de angina progresiva y el hallazgo de una placa rota intra-
stent confirman que su presentacion tampoco se produce de
manera constante como isquemia silente o angina estable, y se ha
estimado que hasta un 9,5% de las reestenosis de SM se podrian
manifestar como sindromes coronarios agudos?.

Estudios histolégicos han mostrado que, si bien la neoateros-
clerosis es un proceso comn a los SM y los stents farmacoactivos,
no se produce ni homogénea ni simultineamente>. Su incidencia es
superior y se manifiesta mas precozmente en los stents farma-
coactivos, mientras que resulta excepcional en los SM antes de los
2 afios>* Pese a ello, la deteccibn de lesiones de riesgo
(fibroateromas de capsula fina y placas rotas) es mas frecuente
en las reestenosis en SM, aunque —como se observa en nuestro
caso (figs. 2A-C)— aparecen en la gran mayoria de los pacientes a
partir de los 5 afios del implante3~>.

Son muy escasos los datos disponibles respecto a la valoracion
por tomografia de coherencia Optica de las reestenosis tardias en
SM. Takano et al* valoraron el comportamiento inicial (< 6 meses)
y evolutivo (> 5 afios) de segmentos coronarios revascularizados
con SM, y encontraron que en la primera fase habia un
recubrimiento neointimal homogéneo en todos los casos, mientras
que sélo en la segunda se demostraba la presencia de depoésitos de
calcio, ndcleos lipidicos o cristales de colesterol que se acompa-
flaban de una reduccién significativa de las areas luminales. Habara
et al® compararon los hallazgos de reestenosis precoces (< 1 afio) y
tardias (> 5 afos) de SM y describieron diferencias significativas en
la estructura de la neointima, estas con aspecto mas heterogéneo y
muy similar al de las placas ateroscléticas tipicas. Por altimo,
Yonetsu et al® también han comunicado mayor atenuacién y
contenido lipidico en las neointimas de las reestenosis tardias de
SM (> 48 meses) respecto a las precoces.

Dada la conocida morbimortalidad asociada a las reestenosis y
las trombosis de los stents, resulta fundamental profundizar en el
estudio de sus mecanismos fisiopatoldgicos; la rotura y la
exposicion a la circulacion sanguinea del material lipidico
protrombético contenido en la neointima pueden ser causa de
buena parte de las segundas. Nuestro caso ilustra la capacidad que
puede tener la tomografia de coherencia 6ptica para contribuir a la
comprension de dichos mecanismos.

Figura 1. Ay B: reestenosis focal y grave (flechas) en el stent del segmento medio de la descendente anterior.
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Figura 2. Tomografia de coherencia éptica: reestenosis intra-stent. A: neointima de aspecto lipidico (tejido de baja intensidad, bordes mal definidos y alta
atenuacion, que origina una sombra que limita la visualizacion de los struts del stent); presenta areas hiperintensas puntiformes superficiales, compatibles con
infiltracion por macréfagos (flechas discontinuas). B: cavidad originada por la rotura de una placa neointimal con el remanente de su capsula fibrosa. C: rotura
puntual de la capsula fibrosa de la misma placa (flecha). D: proliferacion neointimal heterogénea que origina una importante estenosis de la luz arterial. E: areas
lineales muy hiperintensas compatibles con depdsitos de colesterol (asteriscos) en la neointima. F: proliferaciéon neointimal difusa y mas homogénea que indica
mayor contenido fibroso, con una placa de calcio (cruz) por fuera del stent.
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Infarto de miocardio en inmigrantes del sur de Asia
en Cataluia. Resultados del Estudio ASIAM

Myocardial Infarction in South Asian Immigrants in Catalonia.
Results From the ASIAM Study

Sra. Editora:

En los altimos afios se ha producido en Catalufia un importante
crecimiento de la inmigracién procedente del sur de Asia'. Este
fenébmeno se ha asociado a un aumento de los ingresos por infarto
agudo de miocardio (IAM) de pacientes surasiaticos, cuyos
caracteristicas demograficas, perfil de riesgo y extension de la
enfermedad coronaria parecen diferentes de los observados en los
pacientes caucasicos.

Nuestro estudio tiene por objetivo analizar las diferencias entre
los surasiaticos y los caucasicos que ingresan por un primer IAM en
un hospital de referencia de Catalufia. Estudio retrospectivo en el
que se incluyd a todos los pacientes surasiaticos (n=76) y
caucasicos (n = 1.253) ingresados consecutivamente por un primer
IAM en nuestra unidad coronaria entre 2002 y 2011. Se
compararon las caracteristicas demograficas de ambos grupos.
A continuacidén se aparearon surasiaticos y caucasicos por edades
(42 afios), sexo y afio de presentacion (42 afios) comparando factores
de riesgo coronario, presentaciéon clinica, anatomia coronaria y
evolucion intrahospitalaria. La dificultad para aparear por edad
surasiaticos y caucasicos defini6 una razén de apareamiento 1:1,6
(76 surasiaticos:127 caucasicos). Las variables se obtuvieron de los
informes del ingreso hospitalario. Se compararon las diferencias entre
ambos grupos mediante la prueba de la x? para variables categéricas y
la de la t de Student o la U de Mann-Whitney para variables continuas
seglin siguieran o no una distribucién normal.

Entre los surasiaticos, el origen mayoritario era Pakistan
(78,9%), seguido de India y Bangladesh (el 10,5% respectivamente).
Comparados con los caucasicos, los surasiaticos eran mas jovenes
(47,5 + 8,7 frente a 65,1+ 12,7 afos; p<0,001) y con mayor
frecuencia varones (el 92,1 frente al 72,1%; p < 0,001). La prevalencia
de factores de riesgo, comorbilidades y tratamientos previos se
muestran en la tabla 1. La presentacién clinica, los resultados del
estudio angiografico y los tratamientos y la evolucion intrahospita-
laria se resumen en la tabla 2.

Tabla 1

Diferencias en factores de riesgo coronario, parametros bioquimicos,
comorbilidades asociadas y tratamientos farmacol6gicos previos al ingreso
entre los pacientes surasiaticos y caucdsicos apareados por edad y sexo

Surasiaticos Caucasicos p
(n=76) (n=127)
Edad y sexo tras apareamiento
Edad (afios) 47,5+8,7 48,6 +8,1 0,400
Varones 70 (92,1) 117 (92,1) 0,792
Factores de riesgo coronario
Diabetes mellitus 22 (28,9) 25 (19,7) 0,180
Hipertension arterial 21 (27,6) 54 (42,5) 0,048
Fumador activo/ex fumador 49 (64,5) 106 (83,5) 0,002
Fumadores (cigarrillos/dia) 20,8+9,8 26,6 +£11,0 0,011
Consumo de cocaina 1(1,3) 12 (94) 0,034
Pardmetros bioquimicos
Colesterol total (mg/dl) 181+46,9 196 +46,3 0,032
cHDL (mg/dl) 355+89 42,3+10,8 < 0,001
cLDL (mg/dl) 115+34,2 1244383 0,097
Triglicéridos (mg/dl) 171 [129-234] 158 [124-233] 0,454
HbA . (%) 5,6 [5,0-8,3] 5,2 [4,8-5,8] 0,003
Otras comorbilidades
Vasculopatia periférica 1(1,3) 5(3,9) 0,414
Insuficiencia renal crénica 0(0,0) 4(3,1) 0,299
Trombofilia 0(0,0) 1(0,7) 1,000
Infeccién por VIH 0(0,0) 4(3,1) 0,299
Tratamientos previos
AAS 3(3,9) 6 (4,7) 1,000
Clopidogrel 0(0,0) 2(1,6) 0,529
Bloqueadores beta 3(3,9) 10(7,9) 0,378
IECA/ARA-II 4(53) 23 (18,1) 0,010
Estatinas 5(6,5) 31 (244) 0,001
Insulina/hipoglucemiantes 15 (19,7) 11 (8,7) 0,039

orales

AAS: acido acetilsalicilico; ARA-II: antagonistas de los receptores de la angiotensina
2; cHDL: colesterol unido a lipoproteinas de alta densidad; cLDL: colesterol unido a
lipoproteinas de baja densidad; HbA,.: glucohemoglobina; IECA: inhibidor de la
enzima de conversi6n de la angiotensina; VIH: virus de inmunodeficiencia humana.
Los datos expresan n (%), media+desviacion estaindar o mediana [intervalo
intercuartilico].
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