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Aterosclerosis en puente venoso
aorto-coronario: hallazgos del OFDI.

Caso clinico
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Findings of optical coherence tomography in
saphenous grafts failure. Report of one case

Atherosclerosis is the main cause of late saphenous vein graft (SVG) failure.
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Intracoronary images using optical coherence tomography (OCT) in addition to
angiography allow a detailed analysis of the lesion beyond the degree of stenosis.
We report a 67 years old diabetic male who underwent coronary surgery in 2009,
consulting for an acute coronary syndrome. Angiography showed two different
lesions on one aortocoronary venous grafts. OCT demonstrates atherosclerosis in
different stages identifying the culprit lesion. Stent placement were successfully

carried out.
(Rev Med Chile 2022; 150: 261-265)
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(PV) ha sido el “talén de Aquiles” de la
cirugia revascularizacién miocardica. Se ha
demostrado que, a 10 afos, s6lo 40-50% estdn
permeables'. El mecanismo responsable de la falla
de un PV es diferente segiin el momento en que
aparece. La falla dentro del primer mes habitual-
mente se debe a trombosis secundaria al trauma
quirdrgico o trastornos hemodindmicos que ga-
tillan una gran disfuncién endotelial del injerto;
entre 1y 24 meses, debido a hiperplasia neointimal
principalmente en la linea de sutura y sobre los 2
afos, la aterosclerosis (ATE) es el principal meca-
nismo de obstruccién de los PV'2. Aligual que en
las arterias nativas, en los PV podemos encontrar
placas aterosclerdticas en sus diferentes etapas,
las que pueden romperse y promover la oclusién
trombética del mismo.
La angiografia ha sido siempre el “patrén de
oro” en el estudio anatémico de las arterias co-

l a permeabilidad de los puentes venosos

ronarias, asi como de los puentes, sin embargo,
al ser un estudio contrastado del lumen vascular
tiene grandes limitaciones en determinar la na-
turaleza y composicion de la obstruccion. El uso
complementario de imdgenes intravasculares ha
demostrado ser de gran utilidad en definir los
mecanismos patogénicos de la obstruccién co-
ronaria. El andlisis tomogréfico del vaso permite
conocer las caracteristicas de la pared vascular, el
volumen y composicién de la placa aterosclerética
e identificar la indemnidad o no de la intima entre
otros aspectos*”.

El estudio intravascular con tomografia de
coherencia 6ptica (OFDI, Fastview® TERUMO),
se basa en una luz infrarroja para generar las
imdgenes, posee una mayor resolucién que el
ultrasonido y permite identificar de manera muy
exacta los diferentes componentes de una placa
aterosclerdtica.

En esta oportunidad presentamos los hallazgos
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de un estudio con OFDI (Fastview®) en un pa-
ciente con cirugia de revascularizacién miocdrdica
(CRM) antigua que se presenta con un sindrome
coronario agudo (SCA) secundario a un accidente
de placa de un PV.

Caso clinico

Paciente de sexo masculino, 67 afios, hiper-
tenso, diabético no insulinorequiriente con CRM
en el afo 2009, consistente en puente con arteria
mamaria izquierda (LIMA) a la arteria descen-
dente anterior y tres PV aortocoronarios hacia
las arterias marginal rama de la circunfleja, ramo
intermedio (RI) y coronaria derecha (ACD). In-
gresa con un SCA sin elevacién del segmento ST
y cuyo estudio angiografico demostré oclusién
total de arterias nativas y de los PV de Rl y ACD,
LIMA permeable y dos lesiones obstructivas en
el PV dirigido a la rama marginal, una estenosis
severa en el ostium del puente y otra estenosis

en el cuerpo o porcién media del mismo, de
bordes algo difuminados que sugerfan una placa
aguda complicada (Figura 1). Se planificé una
angioplastia inmediata guiada por OFDI (Fas-
tview®) con la finalidad de un mejor resultado
inmediato y alejado. El estudio intracoronario
puso en evidencia que la estenosis del cuerpo
del PV correspondia a una placa aterosclerdtica
complicada: placa con alto contenido lipidico,
disrupcion de la intima, trombo in situ y ausen-
cia de calcificaciones (Figura 2). La lesion del
ostium, en cambio, era una placa mas crénica,
fibrocdlcica y severamente obstructiva aunque
también tenia elementos agudos con solucién
de continuidad de la intima y trombo rojo aso-
ciado (Figura 3). La angioplastia fue realizada
tomando en consideracién los hallazgos del OFDI
como los verdaderos didmetros de referencia, la
longitud de las lesiones y el grado calcificacién.
Se implantaron de manera exitosa dos stents
farmacoactivos. Paciente autorizé publicacion
de su caso.
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Figura 1. Puente venoso aor-
tocoronario hacia rama obtusa
marginal. Angiografia muestra
una estenosis excéntrica severa
en el ostium (A) y una estenosis
severa en el cuerpo del puente
(B). En el recuadro se observa
una estenosis de bordes poco
definidos que puede corres-
ponder a placa “aguda” y/o
trombo. *catéter JR4 **arteria
coronaria nativa.
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Figura 2. Placa distal. Imagen intravascular OFDI de la estenosis distal del puente venoso. En la imagen A se observa una
hiperplasia intimal concéntrica en 360° (**). En la B se aprecia una placa fibrolipidica entre las 7 y las 3, un trombo rojo entre
las 11y las 3. En la C destaca la disrupcion de la intima a las 11y placa con alto contenido lipidico entre 5y 9y entre 11y 2.
En la foto D se identifica una placa lipidica con una intima hiperintensa, brillante tipica de infiltracion macrofagica.

Discusiéon

La evolucién alejada de la CRM es muy distinta
cuando se trata de puentes arteriales o venosos. Es
conocido que a 10 afnos sélo 50% de los puentes
venosos estd permeable versus 90% o mds de los
injertos arteriales™®’. Clinicamente, la oclusién
de los PV puede manifestarse como angina es-
table o como un sindrome coronario agudo y se
asocia por ende a una nueva revascularizacién.
La angiografia ha sido por lejos la mejor manera
para estudiar la anatomia coronaria y los injertos
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post CRM, sin embargo, en la actualidad mas
alla de cuantificar el grado de estenosis, se hace
necesario conocer el mecanismo de la estrechez
luminal, la composicién de la placa, identificar la
presencia de un accidente o rotura de la misma,
ver el grado de calcificacion, etc, asi como también
es fundamental conocer la repercusién funcional
dela estenosis. En este sentido, las imagenes intra-
coronarias del ultrasonido u OFDI (Fastview®) y
los resultados de FFR e iFR son muy importantes
y complementarias.

En el caso que presentamos, el OFDI
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Figura 3. Proximal. Imagen intravascular OFDI de la estenosis ostial del puente venoso. En el panel A se observa una placa
fibrocélcica severa casi oclusiva. En la imagen B una placa fibrolipidica entre las 4 y las 10 con solucién de continuidad de la
intima y trombo rojo entre las 10 y las 12. La foto C corresponde a una placa fibrosa con calcio (flechas blancas) y en la que
se ve claramente la capa media del puente venoso (**). y 2. La foto D se identifica una placa lipidica entre las 6 y las 9 con
infiltracion macrofagica (fechas) y una placa fibrosa entre las 12 y las 5. Se observa calcio a las 12 (flechas blancas).

(Fastview®) confirmé que la ATE es la responsa-
ble de la disfuncién tardia de un PV. Al igual que
en las arterias coronarias nativas, en un PV fue
posible identificar las distintas etapas de la ATC
(placas fibrosas con cierto grado de calcificacion,
placas agudas o vulnerables con alto contenido en
lipidos, placas rotas con y sin trombo) y mdltiples
placas “agudas” coexistentes en un mismo vaso,
hallazgos similares a los publicados por Rioufol y
cols en el ano 2002, quienes usando ultrasonido
demostraron que 19/24 (79%) pacientes con sin-
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drome coronario agudo tenfa mdas una placa rota
distinta a la lesién culpable®.

Las imdgenes obtenidas con OFDI han sido
validadas con estudios de anatomia patolégica®?.
Yabushita y cols, analiz6 los hallazgos de tomo-
grafia de coherencia 6ptica en 357 segmentos
arteriales con aterosclerosis y demostrd una
elevada correlacién en la identificacién de placas
fibrosas, fibrocélcicas y lipidicas, (sensibilidad de
79%, 96% y 94%, respectivamente)'’. La mayor
resolucién respecto al ultrasonido (10-20 pm vs
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100-150 pm), permite distinguir con claridad
y de manera muy precisa las placas blandas o
vulnerables (TCFA, thin-cap fibroatheroma),
los trombos y el calcio. Los tres elementos que
definen una placas vulnerable, gran carga lipidica,
capa fibrosa fina (< 65 um) e infiltracién macro-
fagica en la capa fibrosa'"'? fueron ficilmente
identificados en nuestro caso. Se pudo apreciar
una sefial hiperintensa que se correlaciona con
infiltracién macrofigica y células espumosas,
seguida de una marcada atenuacién de bordes
indefinidos que corresponde al core lipidico. De
igual manera se identific el punto de rotura de
la intima y trombos asociados.

Sin duda este caso confirma que la ATE en
un PV se presenta de manera similar a los vasos
arteriales y refuerza el concepto que la angiografia
debe ser complementada con imédgenes intracoro-
narias para poder lograr una mejor comprensién
delalesion y definir el mejor tratamiento a seguir.
Sin embargo, el factor econémico constituye una
importante limitacion para hacer mas extensivo
su uso.

Referencias

1. Harskamp RE, Lopes RD, Baisden CE, de Winter RJ, Al-
exander JH. Saphenous vein graft failure after coronary
artery bypass surgery: pathophysiology, management,
and future directions. Ann Surg. 2013; 257: 824-33.

2. Motwani JG, Topol EJ. Aortocoronary Saphenous Vein
Graft Disease: Pathogenesis, Predisposition, and Preven-
tion. Circulation 1998; 97: 916-31.

3. Batayias GE, Barboriak JJ, Korns ME, Pintar K. The
Spectrum of Pathologic Changes in Aortocoronary

Rev Med Chile 2022; 150: 261-265

10.

11.

12.

CASOS CLINICOS

Saphenous Vein Grafts. Circulation 1977; 56: 1118-22.
Mintz GS, Guagliumi G. Intravascular imaging in coro-
nary artery disease. Lancet 2017; 390: 793-809.
Koskinas KC, Ughi GJ, Windecker S, Tearney GJ, Ra ber
L. Intracoronary imaging of coronary atherosclerosis:
validation for diagnosis, prognosis and treatment.Eur
Heart ] 2016; 37: 524-35.

FitzGibbon GM, Leach AJ, Keon WJ, Burton JR, Kafka
HP. Coronary bypass graft fate: angiographic study of
1,179 vein grafts early, one year, and five years after
operation. ] Thorac Cardiovasc Surg. 1986; 91: 773-8.
FitzGibbon GM, Kafka HP, Leach AJ, W] Keon, GD
Hooper, JR Burton. Coronary bypass graft fate and
patient outcome: angiographic follow-up of 5,056 grafts
related to survival and reoperation in 1,388 patients
during 25 years. ] Am Coll Cardiol 1996; 28: 616-26.
Rioufol G, Finet G, Ginon I, Andre’-Foue’t X, Rossi R,
Vialle E, et al. Multiple athero- sclerotic plaque rupture
in acute coronary syndrome: a three-vessel intravascular
ultrasound study. Circulation 2002; 106: 804-8.
Brezinski ME, Tearney GJ, Bouma BE, Izatt JA, Hee MR,
Swanson EA, et al. Optical coherence tomography for
optical biopsy. Properties and demonstration of vascular
pathology. Circulation 1996; 93: 1206-13.

Yabushita H, Bouma BE, Houser SL, Thomas Aretz HT,
IK, Schlendorf KH, et al. Characterization of human
atherosclerosis by optical coherence tomography. Cir-
culation 2002; 106: 1640-5.

Burke AP, Farb A, Malcom GT, Liang YH, Smialek J,
Virmani R. Coronary risk factors and plaque morphol-
ogy in men with coronary disease who died suddenly. N
Engl ] Med 1997; 336: 1276-82.

Tearney GJ, Yabushita H, Houser SL, Aretz HT, Jang
IK, Schlendorf KH, et al. Quantification of macrophage
content in atherosclerotic plaques by optical coherence
tomography. Circulation 2003; 107: 113-9.

265


https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/23574989/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/23574989/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/23574989/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Motwani+JG&cauthor_id=9521341
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Topol+EJ&cauthor_id=9521341
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Batayias+GE&cauthor_id=301796
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Barboriak+JJ&cauthor_id=301796
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Korns+ME&cauthor_id=301796
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Pintar+K&cauthor_id=301796
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Keon+WJ&cauthor_id=8772748
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Hooper+GD&cauthor_id=8772748
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Hooper+GD&cauthor_id=8772748
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Burton+JR&cauthor_id=8772748
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Izatt+JA&cauthor_id=8653843
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Hee+MR&cauthor_id=8653843
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Swanson+EA&cauthor_id=8653843
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Aretz+HT&cauthor_id=12270856
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Schlendorf+KH&cauthor_id=12270856
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Aretz+HT&cauthor_id=12515752
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Jang+IK&cauthor_id=12515752
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Schlendorf+KH&cauthor_id=12515752

