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• Enfermedad arterial coronaria (CAD) como primera 

causa de mortalidad a nivel mundial. Unos 7.2 

millones de muertes anuales.

• La ICP revolucionó el tratamiento de pacientes con 

CAD.

• Los DES tratan exitosamente la proliferación 

neointimal dentro del segmento stentado.

• La inhibición del crecimiento neointimal por 

fármacos antiproliferativos produce retraso de la 

curación vascular.
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• Incremento de incidencia acumulada con los DES 

de 1ª gen en trombosis de stent tardía y muy 

tardía.

• Reducción de riesgo de trombosis tardía con la 2ª 

gen DES manteniendo eficacia antirestenótica.

• Persiste fallo tardío del stent incluso con los DES 

actuales. Ensayos clínicos actuales muestran 

incremento de incidencia acumulada de TVR en 

todas las generaciones de DES.
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• Falta de cobertura de struts en DES 1ª gen , retraso de 

curación arterial, como sustrato patológico para LST /VLST.

• Otros factores se asocian con el fallo tardío del DES: 

reacción hipersensibilidad, malaposición con depósito de 

fibrina, fractura del stent, neoaterosclerosis intrastent.

• Incidencia de neoaterosclerosis se incrementa con el 

tiempo post-implante, aparece más precoz y 

frecuentemente en DES 1ªgen que en BMS.

• A pesar de la mejora con la 2ªgen DES los ensayos no 

muestran una menor prevalencia de neoaterosclerosis 

respecto a los DES 1ª gen.
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• La prevalencia de neoaterosclerosis está por 

determinar con los DES actuales.

• La detección precoz con las actuales técnicas de 

imagen facilita el tratamiento específico para 

alterar su historia natural y prevenir complicaciones 

(VLST y restenosis tardía intrastent).
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• Acúmulo de macrófagos espumosos cargados de 

lípidos.

• Con /sín core necrótico.

• Con /sín calcificación de la neoíntima.

• Sin continuidad entre la lesión dentro de la neoíntima y 
la aterosclerosis nativa de base.

• Dato más precoz: grupos de macrófagos espumosos, 
frecuentemente en área peristrut o cerca de la 

superfície luminal.
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• Acúmulo de macrófagos progresa para formar un 
fibroateroma, en la superficie luminal o dentro de la neoíntima.

• La infiltración de macrófagos en la neoíntima forma un 

fibroateroma de cápsula fina que puede llevar a la rotura de 

placa. 

• Ocasionalmente el core necrótico puede mostrar hemorragia 

por fisura o rotura de la superficie luminal o por fuga desde 

los vasa vasorum de la adventicia.

• Calcificación dentro de la neoíntima con el paso del tiempo 

post-implante. Por apoptosis celular o calcificación de 

material extra celular.



Componentes

de la

neoaterosclerosis
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• Aterosclerosis en arteria coronaria nativa se 

desarrolla en décadas.

• Neoaterosclerosis intrastent se desarrolla en 

meses o pocos años tras el implante, y más rápida 

y frecuentemente en DES que en BMS.

• Se desconoce con certeza el mecanismo 

responsable que acelera el proceso, se postula 

por el endotelio incompetente y disfuncionante tras 

implantar el stent (más frecuente en DES que en 

BMS por efecto de fármacos antiproliferativos).
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• Pérdida de función de barrera del endotelio. Entrada de lipoproteinas al espacio 
subendotelial.

• La presencia de neoaterosclerosis tras BMS sugiere que hay otros mecanismos 

asociados más allá de fármacos antiproliferativos.

• Alteraciones del flujo sanguíneo local tras implante de stent favorecen depósito 
de macrófagos (células espumosas).

• Formación de trombo tras implante de stent, que se resuelve pero persiste 
fibrina peristrut.

• Polímero de los DES favorece la inflamación crónica y promueve el desarrollo de 
neoaterosclerosis.

• Apoptosis de macrófagos y células de músculo liso favorecen core necrótico.

• En neoaterosclerosis hay más necrosis y menos carga lipídica, lo que favorece 

la rotura de placa intrastent.
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• DES implantados sobre lesiones inestables generan 
mayor retraso de curación vascular que sobre lesiones 

estables.

• Gran mayoría de placas neoateroscleróticas se originan 

dentro del stent implantado, sin ser continuación de 
placas adyacentes a los bordes del stent ni penetración 

de la placa tratada con stent dentro de éste. 

• La neoaterosclerosis presenta placas más frágiles al 

carecer de células de músculo liso , y por tanto tener el 
core necrótico más cercano a la luz del vaso.
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• La aparición de datos de neoaterosclerosis es más 

precoz en DES que en BMS (70 d PES, 120 d SES y 

900 días BMS).

• Datos de inestabilidad de la placa aparecen sobre los 

2 años tras implante en DES 1ª gen y 5 años en BMS.

• Hasta los 3 años, los datos de necropsias muestran 

prevalencia comparable de neoaterosclerosis entre 1ª 

y 2ª gen de DES.
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• Fallo tardío del stent (LST, VLST y restenosis tardía 

intrastent) aparece como un factor importante tras 

el implante de DES y BMS.

• Se recogen datos de autopsias sobre 614 lesiones 

tratadas con stent.
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• Sobre VLST:

• A tres años del implante todos los casos en BMS se 

atribuyen a neoaterosclerosis y el 33% de los DES 1ª 

gen.

• Otra causa de VLST en 1ª gen DES se asocian a 

struts no cubiertos y reacciones de hipersensibilidad 

al polímero.

• Se plantea como otra causa de VLST la erosión 

neointimal sin estar asociada a neoaterosclerosis.



VLST debida a rotura de placa en neoaterosclerosis



VLST con erosión neointimal sin 

neoaterosclerosis
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• Neoaterosclerosis con restenosis intrastent de base, fue más frecuente en 

BMS, seguida de 1ª gen DES y menos frecuentes en 2ª gen DES.

• Clara diferencia en el tiempo de aparición tras el implante del stent. 

• Más precoz en DES 1ªgen que en BMS, y aumento de ambos con el 

tiempo. Faltan datos para valorar la 2ª gen de DES.

• Hallazgos de autopsias muestran relación entre neoaterosclerosis y 

restenosis intrastent, pero no se puede establecer papel causal de la 

neoaterosclerosis.

• Se postulan dos mecanismos sobre la placa neoaterosclerótica:

• Rotura de la placa y formación de trombo oclusivo (VLST).

• Rotura de la placa que se sella( “curación”) con infiltración e colágeno y 

proteoglicanos (restenosis intrastent). Puede evolucionar a la CTO .



Restenosis tardía debida a neoaterosclerosis
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• Técnicas de utilidad:

• Angioscopia: sólo permite imagen superficial de 

la placa.

• IVUS: limitado para caracterización titular por 

insuficiente resolución espacial (150 - 250 

micras).

• OCT: mayor resolución (10-20 micras) que 

permite la caracterización del tejido neointimal 

dentro del stent.  



Cristales de colesterol

Macrófagos

Lesión coronaria estentada con neoaterosclerosis



Hiperplasia neointimal

Stent



Células espumosas

Stent

Lípidos o fibrina



Rotura de placa neoaterosclerótica con trombo Placa rota
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• Actualmente el uso de DES se ha expandido por su 

eficacia y seguridad demostradas a largo plazo.

• Aparición reciente del concepto de 

neoaterosclerosis (mejora en las técnicas de imagen 

que permiten detectarla), con mayor progresión y 

frecuencia en DES que en BMS.

• Implicación en el fallo tardío de stent.

• Aún por definir factores predisponentes y 

tratamientos preventivos para la aparición de ésta. 





(Circ Cardiovasc Imaging. 2012;5:660-666.) 
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