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Introduccion y objetivos. En la implantacién de stent
con predilatacién la ecografia intracoronaria ha demostra-
do que la reduccidén luminal tardia se debe a la prolifera-
cién neointimal. En la presente serie analizamos el grado
y la distribucion de la proliferacion neointimal intra-stent
después de la implantacion sin predilataciéon, asi como
las variables implicadas en esta respuesta proliferativa.

Material y método. Se analizé a 45 pacientes después
de la implantacion exitosa de un stent sin predilatacion y
23 pacientes con lesiones de caracteristicas clinicas y
angiograficas similares después de la implantacion de un
stent con predilatacion. La ecografia intracoronaria en el
seguimiento se realiz6 a los 7,85 + 2,81 meses. Se midie-
ron las areas transversales (AT) en 5 segmentos prede-
terminados del segmento con stent. En el grupo de stent
directo se empled una presion de hinchado mayor que en
el grupo con predilatacion (13 + 3 atm frente a 10 = 2
atm; p = 0,005).

Resultados. Los AT luminal y del stent fueron mayores
en el grupo sin predilatacién que en el grupo con predila-
tacion. La proliferaciéon neointimal en los 5 segmentos a
lo largo del eje axial del stent fue similar en los dos gru-
pos. Se observo una ligera relacién lineal entre la placa
fuera del stent y la proliferacion neointimal en el grupo
con predilatacién (r = 0,37; p = 0,005) y sin predilatacién
(r=0,33; p = 0,005).

Conclusiones. De forma similar a la angioplastia con-
vencional, en el stent directo la respuesta neointimal pre-
senta un patrén difuso y homogéneo a lo largo del eje
longitudinal del stent. Esta respuesta proliferativa se co-
rrelaciond ligeramente con la placa excluida por el stent.
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Neointimal Tissue Proliferation After Coronary Stent
Implantation Without Predilatation

Introduction and objectives. Intravascular ultrasound
(IVUS) studies in conventional stent angioplasty with
predilatation have demonstrated that late luminal narrow-
ing is caused by neointimal proliferation. In the present
study, we analyzed the degree and distribution of in-stent
neointimal proliferation after direct stent implantation and
aimed to identify variables that predict a proliferative re-
sponse.

Material and method. We studied 45 patients who un-
derwent successful stent implantation without predilata-
tion and 23 patients with similar clinical and angiographic
characteristics who underwent conventional stent angio-
plasty with predilatation. IVUS imaging was performed at
7.85+2.81 months. The cross-sectional area was mea-
sured at five predetermined points in the stented coronary
segment. The inflation pressure used in patients who un-
derwent direct stent implantation was higher than that
employed in those who underwent conventional angio-
plasty with predilatation (13+3 atm vs 10+2 atm; P=.005).

Results. Luminal and stent cross-sectional areas were
greater in the group that did not undergo predilatation
than in the group that did. Neointimal proliferation in the 5
sections analyzed along the axis of the stent was similar
in the 2 groups. There was a weak linear relationship
between the amount of plaque outside the stent and
neointimal proliferation in both the group that underwent
predilatation (r=0.37; P=.005) and the group that did not
(r=0.33; P=.005).

Conclusions. As with conventional angioplasty, the
neointimal proliferation that occurred after direct stent im-
plantation showed a diffuse homogeneous pattern along
the length of the stent. There was a weak correlation be-
tween this proliferative response and the amount of
plague outside the stent.

Key words: Coronary angioplasty. Direct stenting. Reste-
nosis.
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ABREVIATURAS

AT: area transversal.
DLM: diametro luminal minimo.
IVUS: ecografia intravascular.

INTRODUCCION

La implantacién de un stent después de predilatar
con balén convencional es el método estdndar utiliza-
do en el tratamiento de la mayoria de las estenosis co-
ronarias. La implantacién de un stent sin predilatacion
se ha ido generalizando debido a la mejoria en el an-
claje de los stents al baldn, a la reduccion del perfil de
paso y a la mayor flexibilidad de los stents. Esta téc-
nica tiene las ventajas de reducir el tiempo del proce-
dimiento, la exposicién a la radiacién y los costes'?.
Asimismo, se ha indicado que puede disminuir la is-
quemia miocdrdica debida a la necesidad de un menor
nimero de hinchados de balén. Diversos autores han
demostrado que este procedimiento es factible, efecti-
vo y seguro en pacientes seleccionados!'2. En estu-
dios con seguimiento angiogrdfico se ha observado
una tasa de reestenosis entre el 11% y el 16%"!%. La
ecografia intravascular (IVUS) tras la implantacién
convencional de stent con predilatacién ha mostrado
que el mecanismo principal implicado en la reesteno-
sis intra-stent es la proliferacion de tejido neointi-
mal'>"", El grado y el patrén de proliferacién neointi-
mal después de implantacién del stent directo han
sido poco estudiados. El presente estudio fue disefia-
do para analizar el grado y la distribucién axial de la
proliferacién neointimal después de implantacién de
un stent directo mediante IVUS e identificar las varia-
bles potencialmente implicadas en la proliferacion ne-
ointimal.

MATERIALY METODO
Pacientes

Se selecciond a 50 pacientes con anatomia coronaria
y morfologia de las lesiones favorables para la implan-
tacion directa de stent. Todos presentaban clinica de
angina con signos objetivos de isquemia miocdrdica.
Se excluyeron las lesiones calcificadas, lesiones largas
(> 20 mm), oclusiones totales, aquellas lesiones con
tortuosidad severa en el segmento proximal a la lesién
y aquellas con angulaciones severas del vaso en el seg-
mento a tratar. La presencia de trombosis intraluminal
y la presentacion clinica de la enfermedad no se consi-
deraron criterios de seleccion. La estenosis coronaria
no se logrd cruzar con el stent en 5 pacientes (10%),
por lo que fueron excluidos del estudio. La subestima-
cién de la presencia de calcio en la lesién y el intento
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de cruzar estenosis muy severas fueron las causas de la
imposibilidad de implantar un stent directo en estos
enfermos. En los 45 pacientes restantes, con implanta-
cion exitosa de stent directo, se realiz una coronario-
graffa de control y un estudio mediante IVUS a los
7,85 £ 2,81 meses de seguimiento. En 23 pacientes po-
tencialmente elegibles para stent directo se realizé una
implantacidn convencional con predilatacién. Ninguno
de estos pacientes fue excluido debido a la imposibili-
dad de cruzar el stent a través de la lesién después de
predilatar.

Angioplastia coronaria

Todos los pacientes recibieron doble antiagrega-
cién plaquetaria por via oral y 10.000 U de heparina
sédica por via intravenosa previa a la realizacién de
la angioplastia. Tras canalizar la arteria femoral me-
diante la técnica de Seldinger y colocar un catéter
guia en ostium coronario se administraron 0,2-0,4 mg
de nitroglicerina intracoronaria. Se obtuvieron angio-
grafias en al menos dos proyecciones ortogonales. La
técnica de implantacién coronaria de stent estdndar
ya ha sido previamente descrita!®!®, En la implanta-
cién sin predilatacién, en la mayoria de los pacientes
se empled una guia de alto soporte. Después de cru-
zar la lesién con la guia se administré una nueva do-
sis de 0,2-0,4 mg de nitroglicerina intracoronaria
para revertir una posible vasoconstriccién asociada y
alcanzar el mdximo grado de dilatacion del vaso. Se
escogid una relacidn stent/didmetro de referencia de
1,1-1,0/1,0. Tras posicionar el stent en la lesién, se
hincho el balén ligeramente por encima de la presién
nominal para conseguir un tamafio adecuado de ex-
pansién. Cuando la expansién fue incompleta se hin-
ché el mismo balén a mayor presién o se utilizé otro
balén de mayor didmetro. Ello fue necesario en 4 pa-
cientes con stent directo y en ninguno de los pacien-
tes con predilatacién (p = 0,35). En los casos en que
no fue posible la implantacién de stent directo, se usé
el mismo stent previa predilatacién de la lesién con
un balén convencional. En los pacientes en que se
implant6 un stent sin predilatacién se emplearon mo-
delos Multi-Link (Guidant Corporation, Santa Clara,
California) en 20 pacientes, modelos Jo-stent (Jomed
International AB, Rangendingen, Alemania) en 20,
modelos Tenax (Biotronik Gmbh & Co, Berlin, Ale-
mania) y NIR (Boston Scientific, Maple Grove, Min-
nesota) en los 5 pacientes restantes. En la implanta-
cién de stent con predilataciéon se usaron stents
Multi-Link en 17 pacientes y NIR o Jo-stent en los 6
pacientes restantes.

Después de la angioplastia se administrd tratamiento
con doble antiagregacién plaquetaria durante minimo
un mes, nitratos y antagonistas de los canales del cal-
cio al menos hasta los controles de seguimiento, y aci-
do acetilsalicilico de forma indefinida.

74



Marti V, et al. Proliferacion neointimal después de la implantacion coronaria de stent sin predilatacion

Adventicia
Placa Stent

APR BPS CPS MCS (CDS BDS ADR

Fig. 1. Esquema de los segmentos arteriales y de referencia evaluados
mediante ecografia intravascular.

APR: area proximal de referencia; BPS: borde proximal del stent; CPS:
cuerpo proximal del stent, MCS: mitad del cuerpo del stent, CDS:
cuerpo distal del stent; BDS: cuerpo distal del sfent; ADR: area distal
de referencia.

Evaluacion angiografica

Dos observadores analizaron las imdgenes angiogra-
ficas. Al menos se obtuvieron dos proyecciones orto-
gonales para el andlisis. Se realizé un andlisis cuantita-
tivo usando el sistema de andlisis de bordes (Integris
HM 3000, Philips Medical System, Leiden, Holanda).
Las medidas angiogrificas se realizaron en didstole
después de la administracién de nitroglicerina intraco-
ronaria y utilizando el catéter guia para la calibracion.
El porcentaje de estenosis, el didmetro luminal mini-
mo (DLM) y la longitud de la lesién se midi6 en situa-
cion basal, inmediatamente después de la implantacion
del stent y en el seguimiento. Se calcularon las si-
guientes variables: /) ganancia aguda, definida como
el incremento del DLM de la arteria tratada después de
la implantacion del stent; 2) pérdida tardia, definida
como la reduccién en el didmetro luminal de la arteria
tratada en el seguimiento angiografico, y 3) la ganan-
cia neta, definida como la diferencia entre la ganancia
aguda y la pérdida tardia®.

Ecografia intracoronaria

El equipo usado estaba formado por un transductor
de 30-MHz dentro de una ctpula actstica en el extre-
mo de un catéter de 3,2 F (CVIS Inc., Sunnyvale, Ca-
lifornia) conectado a una consola de ultrasonidos.
Después de administrar 5.000 U de heparina y 0,2-
0,4 mg de nitroglicerina intracoronaria, se pasé el
sistema de imagen intravascular a través de una guia
de 0,014 hasta el segmento distal de referencia, a 3-4
mm del borde distal del stent. Se realizé la IVUS re-
tirando el sistema de imagen intravascular a una ve-
locidad de 0,5 mm/s hasta alcanzar el diametro de re-
ferencia proximal, 3-4 mm del borde proximal del
stent. Las imagenes de ultrasonidos se almacenaron
en video para su posterior andlisis. Se realizaron siete
medidas cuantitativas. Cinco en el segmento dentro
del stent: borde proximal del stent, cuerpo proximal
del stent, cuerpo medio del stent, cuerpo distal y bor-
de distal del stent, y 2 en el segmento proximal y dis-
tal sin stent (fig. 1).

Las medidas del drea transversal (AT) en el seg-
mento coronario donde se implanté el stent fueron:
1) AT del vaso, obtenida trazando el borde entre la
media y la adventicia (equivalente a la membrana
elastica externa); 2) AT del stent, trazando la circun-
ferencia del stent, y 3) AT de la luz del vaso, obteni-
da trazando el borde luminal de la zona de prolifera-
cién neointimal (fig. 2). El porcentaje de la placa
excluida por el stent se calculd restando del AT del
vaso del AT del stent. El resultado, el drea de placa
excluida (mds la capa media) por el stent, se dividio
por el AT del vaso y se multiplic6 por 100. En la
zona de la arteria coronaria donde no se implant6 el
stent se calcul6 el AT del vaso y de la luz. El grado
de proliferacién neointimal en cada una de las 5 sec-
ciones transversales del stent se calcul6 usando la si-
guiente formula: AT del stent menos AT de la luz, di-
vidido por el AT del stent y el resultado multiplicado
por 100.

Fig. 2. Izquierda: esquema de las areas
transversales evaluadas por ecografia
intravascular en el segmento con stent.
Se midieron el drea del vaso (en el bor-
de adventicial de la membrana elastica
externa), y las areas del stenty de la luz
del vaso. Se calculé el porcentaje de
placa excluida por el stent, incluida la
capa media (representada como una
circunferencia negra entre la placa y la
adventicia) y la proliferacién intimal.
Derecha: imagen de ecografia intraco-
ronaria. La circunferencia en el interior
del lumen corresponde al catéter (no
representado en el esquema de la iz-
quierda).

Adventicia

Placa
Neoproliferacion &2

Luz del vaso
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TABLA 1. Datos basales clinicos y angiograficos en pacientes después de stent coronario con

y sin predilatacion

Global (n = 68) Con predilatacion (n = 23) Sin predilatacion (n = 45) p

Datos clinicos

Edad (afios) 60 +8 57+8 617 0,7

Varén 61 (89,7%) 21 (91,3%) 40 (88,8%) 0,9

Fumadores 49 (72,0%) 14 (60,9%) 35 (77,7%) 0,2

Hipercolesterolemia 4 (20,6%) 6 (26,1%) 8 (17,8%) 0,6

Hipertension arterial 30 (44,1%) 9 (39,1%) 21 (46,7%) 0,7

Diabetes mellitus 8 (11,8%) 4 (17,4%) 4 (8,9%) 04

Fraccion de eyeccion (%) 62 +12 6310 6112 0,5

Angina estable 16 (23,5%) 8 (34,8%) 8 (17,8%)

Angina inestable 52 (76,5%) 15 (65,2%) 37 (82,2%) 0,2
Datos angiograficos

Namero de vasos enfermos 1,39 + 0,58 1,39 + 0,58 1,40 + 0,65 0,9
Localizacion

Descendente anterior 41 (60,3%) 13 (56,6%) 28 (62,2%)

Circunfleja 13 (19,1%) 4 (17,4%) 9 (20,0%)

Coronaria derecha 14 (20,6%) 6 (26,0%) 8 (17,8%) 0,7
Caracteristicas de lesiones

Excéntrica 50 (73,5%) 16 (69,6%) 34 (75,56%) 0,8

Irregular 38 (55,9%) 15 (65,2%) 23 (51,1%) 0,4

Ulcerada 9 (13,2%) 2 (8,7%) 7 (15,6%) 0,7

Trombo 17 (25,0%) 6 (26,1%) 11 (24,4%) 0,9

Curva > 30° 8 (11,8%) 3 (13,0%) 5(11,1%) 0,9

Longitud (mm) 115+45 11,7 +£3,6 11,9+52 0,7
Clasificacion ACC/AHA

A 14 (20,5%) 6 (26,1%) 8 (17,8%)

B 54 (79,4%) 17 (73,9%) 37 (82,2%) 0,6

Resultados expresados en porcentajes y media + desviacion estandar.

Analisis estadistico

Se tabularon los resultados angiograficos basales, del
procedimiento y post-stent, y los didmetros tardios en el
seguimiento. Los resultados del estudio mediante IVUS
se analizaron en el seguimiento. Para detectar diferencias
entre las variables continuas de los pacientes con y sin
predilatacion se utiliz6 la prueba de la t de Student y para
las variables categdricas la prueba de la 2. El andlisis de
la varianza se utilizé para detectar diferencias entre las
medidas de la AT a lo largo del eje axial de la arteria co-
ronaria (con stent y vaso de referencia). La media de las 5
medidas del stent se uso para analizar la correlacion entre
variables continuas. El coeficiente de Pearson se uso para
cuantificar el grado de relacién lineal entre las variables
continuas. Los resultados se expresaron en porcentajes y
en el valor de la media + 2 desviaciones estdndar. Una p
< 0,05 se considerd estadisticamente significativa.

RESULTADOS

Resultados clinicos, de procedimiento
y angiograficos

Todas las lesiones analizadas eran del tipo A y B con
una longitud de 11,5 + 4,5 mm. Las caracteristicas clini-
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cas y angiogréficas basales eran superponibles en los 2
grupos estudiados (tabla 1). Asimismo, el DLM, el por-
centaje de estenosis, la pérdida tardia y la ganancia neta,
tanto basales como inmediatos posprocedimiento y tardi-
0s, no difirieron entre los 2 grupos estudiados (tabla 2).
No obstante, cuando se analizaron los resultados del pro-
cedimiento, se observo que en los pacientes en los que se
realizé implantacion directa del stent se usé una presion
de hinchado mayor que en el grupo de angioplastia con-
vencional con dilatacion (13 + 3 atm frente a 10 £ 2 atm,
p = 0,005). El tiempo de hinchado, la longitud del stent,
la relacién entre la longitud de la lesién/longitud del stent
y la relacién stent/didmetro de referencia arterial no mos-
traron diferencias entre los dos grupos.

Resultados de la IVUS y seguimiento
Resultados globales

Se evaluaron un total de 340 cortes transversales del
segmento coronario donde se implant6 el stent en 68
pacientes. El AT del vaso, del stent y de la luz fueron
15,6 = 3,6 mm?, 8,5 = 2,2 mm? y 5,9 + 2,0 mm?, res-
pectivamente. El porcentaje de placa excluida fuera
del stent fue de 44,8% + 9,4% y el grado de prolifera-
cion neointimal de 30,1% + 14,9%. Se analizaron un

76



Marti V, et al. Proliferacion neointimal después de la implantacion coronaria de stent sin predilatacion

TABLA 2. Datos angiograficos en pacientes después de la implantacion de stent con y sin predilatacion

Global (n = 68) Con predilatacion (n = 23) Sin predilatacion (n = 45) p
Ratio estenosis/longitud del stent 0,78 + 0,22 0,73 +0,21 0,81 +0,23 0,2
Longitud del stent 165 16 3 155 0,3
Ratio didmetro del stent/arteria 1,01 £ 0,11 1,00 £ 0,12 1,02 +£0,10 0,9
Presion de inflado (mmHg) 12+3 10+2 13+3 0,005
Tiempo de inflado (s) 51+7 51+9 52+13 0,7
Didmetro de referencia (mm)
Inicial 3,13 +0,49 3,01 £+ 0,47 3,20 + 0,49 0,1
Post-stent 3,30 £ 0,47 3,14 £ 0,52 3,37 + 0,44 0,06
Seguimiento (6 meses) 3,04 + 0,54 3,15+ 0,61 3,00+ 0,50 0,2
Didmetro luminal minimo (mm)
Inicial 0,79+0,30 0,71+0,35 0,82 + 0,26 0,2
Post-stent 2,74 + 0,46 2,68 + 0,53 2,77 £ 0,42 0,5
Seguimiento 1,95+ 0,56 1,92 + 0,59 1,96 + 0,54 0,9
Didmetro de estenosis (%)
Inicial 76+13 79+12 75+10 0,2
Post-stent 18 £13 19+18 18 £10 0,7
Seguimiento 35+14 3714 34+15 0,4
Ganancia aguda 1,94 £ 0,55 1,96 + 0,66 1,93+ 0,03 0,8
Pérdida tardia 0,79 + 0,64 0,76 + 0,74 0,81+ 0,59 0,7
Ganancia neta 1,14 £ 0,65 1,20 £ 0,70 1,11 0,55 0,7
25 25
g» 201 E 204,
] =]
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8 57 » 5
=3 =]
0 T T T . . . 0 T T T T T .
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-o- AT vaso = AT stent -4 AT luminal

Fig. 3. Gréafica de las mediciones con ecografia intravascular de las dreas transversales del vaso, stenfy luminales en pacientes con (izquierda) y
sin (derecha) predilatacion. Las dreas a lo largo del eje axial de la arteria con stent son similares en ambos grupos. La reduccién del area transver-
sal dentro del stent se explica por la proliferacion neointimal. No se observa un incremento heterogéneo a lo largo del stenten los 2 grupos.

ADR: érea distal de referencia; APR: drea proximal de referencia; AT: area transversal; BDS: cuerpo distal del stent, BPS: borde proximal del stent;

CDS: cuerpo distal del stent; CPS: cuerpo proximal del stent; MCS: mitad del cuerpo del stent; NS: no significativo.
*p < 0,05 entre el AT proximal o distal de referencia y el segmento coronario con stent.

total de 136 cortes transversales en el segmento de re-
ferencia arterial. Las AT proximal y distal del vaso
fueron de 16,7 = 3,9 mm? y 14,9 + 3,6 mm?, respecti-
vamente. El AT proximal y distal de la luz fueron de
9,7 +3,2mm?y 8,5 + 2,7 mm?, respectivamente.

Comparacion de los resultados de la IVUS
entre los 2 grupos (tabla 3)

El andlisis detallado del AT de las 5 secciones trans-
versales en el stent y en el segmento de referencia ar-
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terial en los 2 grupos se muestra en la tabla 3. Las AT
del vaso y del stent fueron significativamente mayores
en la mayoria de las secciones transversales en el gru-
po sin predilatacién comparado con el grupo de predi-
latacién. No encontramos diferencias en el AT del vaso
y de la luz en el segmento coronario de referencia pro-
ximal y distal entre los 2 grupos.

La proliferaciéon neointimal fue levemente mayor en
el grupo de implantacién del stent sin predilatacion
comparado con el grupo con predilatacién, aunque la
diferencia no fue significativa (tabla 3). El porcentaje de
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TABLA 3. Resultados de la ecografia intravascular del segmento coronario con stenty del segmento de
referencia al seguimiento en pacientes con y sin predilatacion

Global (n = 68) Con predilatacion (n = 23) Sin predilatacién (n = 45) p
Segmento coronario con stent
Borde distal
AT del vaso, mm? 15,2 £ 3,7 142 +£43 159+3,8 0,1
AT del stent, mm? 85+272 80+238 88+138 0,2
AT luminal, mm? 6,3+22 6,3+2,7 6,3+1,8 1,0
Proliferacion intimal, % 26,8 £13,2 229+11,6 28,8+ 13,6 0,08
Placa, % 440+9,2 445+13,0 43,6 +6,8 0,7
Cuerpo medio distal
AT del vaso, mm? 15,3+3,5 13,8 £3,2 16,134 0,01
AT del stent, mm? 84+23 7626 8921 0,04
AT luminal, mm? 59+21 5625 6,020 0,5
Proliferacion intimal, % 30,6 + 15,2 27,0+ 15,0 32,5+ 16,1 0,2
Placa, % 455+ 84 47,0+10,3 44574 0,3
Mitad del cuerpo
AT del vaso, mm? 15,7 +£3,8 14,3 £ 3,7 16,3 +3,8 0,04
AT del stent, mm? 83+24 74+25 87+23 0,03
AT luminal, mm? 57+23 5523 5922 0,5
Proliferacion intimal, % 30,5+ 15,1 25,4+15,8 33,0+14,8 0,06
Placa, % 478+73 511+7.2 46,4 + 6,7 0,02
Cuerpo proximal medio
AT del vaso, mm? 15,834 14,440 16,4+ 3,0 0,03
AT del stent, mm? 8,4 +2-2 75+23 89+19 0,02
AT luminal, mm? 5617 55+17 57+19 0,6
Proliferacion intimal, % 32,1+141 27,5+12,7 34,4 £15.1 0,07
Placa, % 46,5+75 490+76 455+72 0,07
Borde proximal
AT del vaso, mm? 16,2 £ 3,2 14,6 £ 3,8 16,5+3,0 0,03
AT del stent, mm? 8,7+21 7622 93+19 0,02
AT luminal, mm? 6,0+1,8 5420 6,2+17 0,09
Proliferacion intimal, % 31,1+15/1 28,3+ 16,5 32,6 £14,1 0,3
Placa, % 4177 452 +12,0 43874 0,6
Segmento coronario de referencia sin stent
Distal al stent
AT del vaso, mm? 14,9 £ 3,6 15,744 14,5 £ 3,1 0,2
AT luminal, mm? 85+27 9,0+£3,0 83+25 0,3
Proximal al stent
AT del vaso, mm? 16,7 £3,9 17,4 £4,7 16,4 £3,5 0,3
AT luminal, mm? 9,7+32 9,7+3,6 9,7+3,0 1,0

AT: 4rea transversal.

la placa excluida por el stent fue levemente mayor en el
grupo con predilatacién, diferencia que alcanzé signifi-
cacidn estadistica en la zona media del cuerpo del stent
entre los dos grupos (el 51,1% + 7,2% frente al 46,4% +
6,7%, p = 0,02).

Comparacion de los resultados de la IVUS
a lo largo del eje axial de la arteria coronaria
(tabla 3y fig. 3)

El AT del vaso de la arteria en que se implanté el
stent y la AT de referencia arterial distal fueron meno-
res que el AT proximal de referencia arterial en los dos
grupos (p < 0,05). El AT de la luz en la zona del stent
en los dos grupos resulté menor que el AT de la luz de
la zona arterial proximal y distal de referencia (p <
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0,05). El factor determinante de esta estrechez de la
zona fue la proliferacién neointimal.

El AT del stent y el grado de proliferacién neointi-
mal en las 5 secciones predeterminadas del stent fue-
ron similares a lo largo del eje axial en los dos grupos.
Este hallazgo indica un crecimiento neointimal homo-
géneo a lo largo del stent en los 2 grupos.

Variables predictoras de proliferaciéon neointimal

No encontramos correlacién entre el DLM y el por-
centaje de estenosis, tanto basales como inmediata-
mente posprocedimiento angiografico, con el grado de
proliferacién neointimal. No obstante, encontramos
una leve relacion lineal entre la placa fuera del stent y
la proliferacién neointimal en el grupo con predilata-
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Implantacion de stent con predilatacion
100

Proliferacién neointimal intra-stent (%)

10 20 30 40 50 60 70
Placa excluida por el stent (%)
Proliferacién neointimal = 0,37 + 0,62 x placa; r = 0,37; p = 0,0005

Implantacién de stent sin predilatacion
100

Proliferacién neointimal intra-stent (%)

10 20 30 40 50 60 70
Placa excluida por el stent (%)
Proliferacién neointimal = 2,07 + 0,79 x placa; r = 0,33; p = 0,0005

Fig. 4. Correlacion entre la placa excluida por el stenty la proliferacion
neointimal en el grupo con (arriba) y sin (abajo) predilatacion. Se des-
cribe la ecuacion predictiva en cada grupo.

cién (r = 0,37; p = 0,005) y también en el grupo sin
predilataciéon (r = 0,33; p = 0,005) (fig. 4). Este por-
centaje de proliferacion neointimal no se correlaciona-
ba con la presidon de hinchado ni con el AT del stent
evaluado mediante IVUS.

DISCUSION

Diversos estudios clinicos han demostrado que la
implantacién de stent coronario reduce la reestenosis
angiografica y la necesidad de reintervencidon en com-
paracién con la angioplastia convencional con ba-
16n'31°, Mediante IVUS se ha demostrado que después
de la implantacién de stent no se produce retroceso o
estrechamiento de la prétesis en el seguimiento. De
hecho, el diagnéstico de la estenosis tardia del stent re-
presentaria una expansién incompleta del stent que no
se detecté en el momento de la implantacién'®. El
IVUS ha permitido demostrar que la reduccién de la
luz tardia se debe a proliferacion neointimal'®!’. Este
crecimiento neointimal se distribuye de forma unifor-
me a lo largo del stent implantado con predilatacién!’.
En el stent Palma-Schatz se observé un didmetro lumi-
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nal menor en la zona central de la articulacién que une
a los dos cuerpos del stent. Ello se debe a la combina-
cién del prolapso de tejido intimal y a la sobreimposi-
cién de tejido neointimal en esta zona. En la presente
serie, observamos que al igual que en la angioplastia
convencional con sfent, la proliferacién neointimal
después de la implantacién directa de stent se distribu-
ye homogéneamente a lo largo del eje axial del stent, y
no se observan predilecciones focales de proliferacién
neointimal a lo largo de la prétesis. Cuando compara-
mos con estudios previos mediante IVUS en stents ar-
ticulados'>'7, nuestros resultados pueden explicarse
por el uso de stents con disefio tubular. Estos stents
proporcionan un andamiaje rigido a la pared arte-
rial??2, una cobertura uniforme de la lesién a lo largo
de la longitud del stent y previenen el potencial pro-
lapso de la placa a través de las celdas de la proétesis,
que podria predisponer a un crecimiento neointimal
anormal®. Aunque se ha sugerido que la implantacién
de stent directo puede reducir la denudacién endotelial
provocando una menor proliferacién neointimal y una
menor tasa de reestenosis?, los estudios de seguimien-
to angiogrdfico han mostrado una tasa similar de rees-
tenosis con ambas técnicas'*'*?2, En nuestra serie
observamos una pérdida tardia por angiografia y una
proliferacién intimal por IVUS ligeramente similar en
los pacientes con y sin predilatacion.

En el presente estudio el anélisis a lo largo del seg-
mento coronario de las AT del stent fue similar en los
dos grupos. Ello sugiere un desplegamiento uniforme
del stent con ambas técnicas. Como la mayoria de los
pacientes se presentaron con un sindrome coronario
agudo, es muy probable que las placas fueran princi-
palmente «blandas», mds que «fibrosas» o «calcifica-
das». Esta caracteristica facilitaria la redistribucién es-
pacial de la placa durante la implantacién y una
expansion uniforme del stent. Cabe recordar que la
presencia de calcificacién angiografica, asociado a una
expansion incompleta, fue un criterio de exclusion.
Otro factor que puede contribuir a la expansién unifor-
me del stent fue que la implantacién se realiz6 con
presiones por encima de la presion nominal de hincha-
do. En la implantacién de stent directo usamos una
presién de hinchado mayor que en la angioplastia con-
vencional con stent (13 + 3 frente a 10 + 2; p < 0,005).
El AT del stent y el area luminal fueron mayores con
el stent directo. Al ser el AT de la arteria de referencia
y la relacion didmetro arteria/referencia similar en los
dos grupos, el pardimetro determinante del aumento de
estas dreas fue probablemente la mayor presion de hin-
chado usada durante la liberacion del stent. Durante la
implantacion se facilitaria la rotura, la distribucion y el
aplastamiento de la placa. En este sentido observamos
que el porcentaje de placa excluida por el stent era me-
nor en el stent directo que con el stent con predilata-
cion. Sin embargo, cabe la posibilidad de que la mayor
drea de stent observada con el stent directo fuera en
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parte también debida a una mayor incidencia de placa
«blanda», comparado con el stent implantado con pre-
dilatacion debido a que hubo una mayor incidencia de
angina inestable con el stent directo (el 82,2% frente al
65,2%; p = 0,2). Esta dltima caracteristica, mayor gra-
do de inestabilidad y posible inflamacién de la placa
en el grupo de stent directo, junto con una menor pre-
sién de inflado en el grupo de stent con predilatacion,
son factores que podrian haber influido en la ulterior
proliferacién neointimal y en los resultados obtenidos
(véase el grado de pérdida tardia en la tabla 2 y de pro-
liferacion intimal en la tabla 3).

El incremento del AT del stent puede causar un au-
mento proporcional de la superficie de la prétesis pro-
vocando un aumento paralelo del grado de prolifera-
cion neointimal. Ello podria explicar el ligero aumento
de proliferaciéon neointimal observado después de la
implantacidn directa de stent sin predilataciéon en com-
paracion con la implantacién con predilatacién (no
significativo). Cabe mencionar que la presién de hin-
chado del balén usada para implantar el stent no fue
preestablecida, alcanzdndose la presién necesaria para
obtener una completa expansion angiografica del ba-
I6n y un resultado inmediato éptimo. La predilatacién
con baldn convencional causa fisuras, disecciones me-
nores, rotura, compresion y redistribucién de la placa.
Esto conlleva una ampliacién del AT luminal que faci-
lita la implantacién del stent. Por el contrario, la im-
plantacion directa de stent requiere de una mayor fuer-
za de expansién radial para romper y distribuir
espacialmente la placa, asi como para permitir un des-
plegamiento uniforme del stent. Es muy probable que
esto se consiga mejor aumentando la presién de hin-
chado. Un estudio reciente mediante IVUS ha mostra-
do que los resultados angiograficos y de ultrasonogra-
fia después de stent directo son mejores cuando se
usan mayores presiones de hinchado para la implanta-
cion?’.

Se ha descrito que la cantidad de placa es un factor
predictor de reestenosis después de la angioplastia
convencional con balén y la aterotomia®®. Nosotros, al
igual que otros autores®, hemos observado una leve
relacidén lineal entre el grado de proliferacién neointi-
mal y el porcentaje de placa fuera del stent. En el pre-
sente estudio, observamos que esta relacién se mantie-
ne con el stent directo.

Limitaciones del estudio

Los pacientes fueron seleccionados de acuerdo con
una anatomia coronaria y morfologia de las lesiones
favorables. El disefio transversal del estudio no permi-
te evaluar las variables preintervencion relacionadas
con la reestenosis. En otras series, mediante IVUS
después de la implantacién de stent con predilatacion,
se ha identificado que la carga basal de placa y el area
luminal postintervencién pueden ser predictores de
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reestenosis intra-stent. En el presente estudio no
evaluamos el retroceso del stent puesto que estudios
previos han mostrado buenos resultados angiogréficos
y buena resistencia a la compresion radial con la nue-
va generacién de stents*">. Por otro lado, el disefio
del estudio no fue aleatorio. Sin embargo, no se ob-
servaron diferencias significativas entre las caracteris-
ticas clinicas y angiograficas basales, lo que sugiere
que ambos grupos eran homogéneos. Se debe consi-
derar que el tamafio de la muestra pudo ser insuficien-
te para detectar diferencias entre ambos grupos, por lo
que los resultados obtenidos al comparar ambos gru-
pos deben de interpretarse con cautela. Estos resulta-
dos también pueden estar condicionados por el hecho
de que las presiones de hinchado en el grupo de stent
con predilatacion fueron inferiores a las que se utili-
zaron durante la implantacién de stent directo, asi
como inferiores a las que se utilizan habitualmente.
Por otro lado, 5 pacientes del grupo de stent directo
fueron excluidos del estudio por presentar estenosis
coronaria muy severa y moderadamente calcificada.
Ello podria explicar que observdsemos mds placa fue-
ra de la zona media del cuerpo del stent en pacientes
con predilataciéon comparado con el stent directo. No
obstante, cuando la cantidad de placa fue analizada a
lo largo del eje axial del stent no se encontraron dife-
rencias significativas.

En conclusién, tal como ocurre en la angioplastia
convencional, en la implantacion del stent directo en
pacientes seleccionados se produce una respuesta pro-
liferativa neointimal homogénea a lo largo del eje lon-
gitudinal del stent que se correlacioné débilmente con
la cantidad de la placa excluida por el stent.
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