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Lesiones multiplesen € infarto agudo del miocardio (1AM)
con elevacion del segmento ST

Carlos Martinez Sanchez*

El conocimiento cada vez mas detallado de la
fisiopatologia del IAM nos permite mejorar su tra-
tamiento. Asi fue cuando se conocid el papel
protagénico que tiene el trombo intracoronario
en el desarrollo del IAM con elevacién del ST,
que dio paso al advenimiento del concepto de
reperfusion, en un principio con tratamiento far-
macolégico (trombolitico), seguido de la angio-
plastia directa y actualmente con la combinacion
de estrategias. Siempre con especial atencion a
la arteria responsable del infarto, sin embargo,
recientemente se destaca la participacion del
proceso inflamatorio en su fisiopatologia, lo que
amplia enormemente el panorama terapéutico y
hace que necesariamente reflexionemos en el
evento agudo si sélo un vaso estéa participando
o el resto de vasos coronarios se pueden ac-
tivar simultdneamente o definirlo como PAN “co-
ronariopatia aguda”. Esto necesariamente esta-
blece el planteamiento ¢si todas deben de ser
tratadas? O bien tener una o varias medidas far-
macoldgicas que pasivicen el resto de las arte-
rias para ser tratadas posteriormente y resolver
solo la ocluida en el terreno de IAM con eleva-
cion del ST.

Summary

MULTIPLE LESIONS IN THE ACUTE MYOCARDIAL
INFARCT WITH ST-SEGMENT ELEVATION

The ever-increasing knowledge of the physiopa-
thology involved in acute myocardial infarction
(AMI) has allowed improving its treatment. We
know now the protagonist role played by intracor-
onary thrombi in AMI development with ST eleva-
tion, which gave rise to the reperfusion concept;
in the beginning treated pharmacologically (throm-
bolytic), followed by direct angioplasty, and at
present with a combination of strategies, always
emphasizing on the artery responsible for the in-
farct. Recently, the participation of the inflamma-
tory process has been stressed in its physiopa-
thology, which has widened the therapeutic ap-
proach, leading to consider necessarily whether
in the acute event only one vessel is involved or
the rest of the coronary vessels are being activat-
ed simultaneously, i.e., an “acute pan-coronary
disease”. This, in turn, poses the following ques-
tion: Should they all be treated? Or should one or
several pharmacological measures be taken to in-
activate the rest of the arteries and treat them af-
terwards, resolving only the occluded vessel in
the realm of the AMI with ST elevation.

Palabras clave: Infarto miocardico agudo. Alteraciones coronarias multiples. Arterias coronarias vulnerables.
Key words: Acute myocardial infarction (AMI). Pan-coronary disease. Vulnerable arteries.

Introduccién
n el tratamiento del 1AM se hapuesto es-
pecia atencion en la arteria responsable
del infarto (ARI).! Se describen unaserie
de eventos desencadenados por larupturade una
placa inestable con la consecuente produccion
de hemorragiay de trombosis intramural oclusi-
va,2 paradesarrollar IAM con elevacion del seg-
mento ST (transmural).
Este concepto predominé en el principio de la
terapia de reperfusion y este conocimiento fue

el principal argumento para justificar el trata-
miento trombolitico. Sin embargo recientemente
ademas de este importante evento fisiopatol 6-
gico, se agregaron procesostales como lainfla-
macion, lo que hace que se abra un panorama
sistémico del evento agudo coronario y/o por
o menos no exclusivo a la arteria responsable
del infarto (ARI). De ahi que diferentes grupos
propongan que ademas del vaso involucrado en
el lAM, otras delas arterias coronarias que ten-
gan lesiones aterosclerosas se activen,®situacion
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clinica que planteaun verdadero reto. Diagnés-
tico y terapéutico, sobre todo en el terreno cli-
nico e intervencionista de la reperfusion del
IAM.

Definicién y fisiopatologia

L os principal es sucesos fisiopatol 6gi cos que par-
ticipan en la ruptura de la placa, estan en fun-
cion delainterrelacion entrefactoresintrinsecos
y extrinsecos. Los primeros pueden existir den-
tro de la placa como son las células de inflama-
cion, diferentes citoquinas o metal oproteasa que
favorecen su ruptura o bien liberarse posterior a
gue ésta se rompa. Como factores extrinsecos
principal mente se componen por lafuncion neu-
rohumoral. Estos factores extrinsecos luminales
pueden ser medidos por el tono simpético que
determinan la fuerza vascular circunferencial y
favorecer larupturaenlaparte delgadadelacapa
fibrosay esto probablemente seael estimulo para
liberar factores intraluminales medidores infla-
matorios que puedan activar una placa a distan-
ciay asi poder explicar la participacion “simul-
ténea de otros vasos coronarios definiéndose
como |esiones multiples complejas coronarias o
“PAN" coronariografia aguda, situacion que ha
sido descrita®#y que influye en larecurrenciade
isquemia miocardica.
Larupturadelaplacareflejaactividad de éstay
ya sea en forma espontanea o por un estimulo
generador de ruptura de la placa “VULNERA-
BLE”", la que angiograficamente se define como
placa compleja, queen el IAM se corresponde a
laARI y que parasu definicion angiogréficamente
requiere de la presencia de trombo “ caracteriza-
do” como defecto del medio de contraste y/o
imagen nebulosaintraluminal o imagen de ulce-
racion, por lo tanto si aceptamos que €l IAM se
produce por ruptura de una placa inestable, las
siguientes preguntas son ¢Qué produce la ines-
tabilidad? y ¢por qué necesariamente una sola
arteriadel corazon?

Enlaclinicadiariaexiste dificultad para defi-
nir con precision esta circunstancia, el térmi-
no “vulnerable” en el contexto de placa coro-
naria humana proviene de la descripciéon que
considera a una lesién propensa a romperse.
Latrombosis coronariaahoraesreconocidaen
diferentes procesos que incluyen ruptura, ero-
sién o médulos calificados,>¢ o0 “PAN” coro-
nariografia aguda situacion que ha sido des-
crita® y que influye en la renumérica de
isquemia miocérdica.
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Esto hace que se requiera de terminologia, que
describalalesion premisoraalarupturay ésta
se define como lesién de “ capa delgada fibroa-
teromatosa’ y eslaque serelacionaalos SICA
tanto en laangina inestable, IAM y muerte si-
bita.® Por lo que hay dificultad para determinar
esta morfologia de la lesién culpable (0 ARI)
ya que recientemente se ha hecho énfasis que
latrombosis coronaria puede ocurrir en ausen-
ciaderupturade placay por lo tanto laimagen
angiografica es limitada,® se proponen que el
término “ Vulnerable” se reduzca a un término
genérico para identificar la lesion en riesgo y
que reservemos el termino de “Capa delgada
fribroateromatosa’ para describir las lesiones
gue se han inestabilizado (roto).

Debido a esta diversidad morfoldgica, la capa-
cidad diagnostica de la arteriografia coronaria
para poder definir con certeza la participacion
de unay otras lesiones “activas’ es compleja.
Es el angiograma el método diagnostico de uso
comun y cotidiano considerado como el estan-
dar de oro parael diagnostico de laenfermedad
coronaria. Aceptando laslimitaciones del méto-
do para poder identificar la “placa vulnerable’
complejao lesion definitivamente responsableya
gue la composicion de la placa aterosclerética
no puede ser definida angiograficamente como
capa-lipidicay/o capa delgada, por lo que debe
ser valorada muy cuidadosamente como respon-
sable de isguemia miocardica ya que su infor-
macion eslimitaday por lo tanto suimplicacion
terapéutica es controversible. Sin embargo, por
lo complejo de los eventos fisiopatol 6gicos’® es
un punto que se debe considerar ya que diferen-
tes autores describen lo simultaneo de su activa-
cion o “ PAN-Coronariografiaaguda’ .34 Su fre-
cuenciase describe del 2 al 21% en donde se ha
demostrado actividad de la placa en sitio dife-
rente alaARI. Goldstein,® en 243 pacientes es-
tudiados con angiografia, describié hasta un
21% de lesiones multiples complgjas o compli-
cadas al considerar estas |esiones como activas
por la presencia de trombo y/o estenosis ulce-
rada. Sin embargo si serequierelapresenciade
trombo para considerarlas activas, |a angiosco-
piadetermino su frecuenciaen el 2% enlosotros
vasos diferentes al ARI y se determind ésta en
€l 90% en el responsable. Con este método, se
encontraron lesiones ateromatosas en €l 81% de
los vasos no responsables® y, si aceptamos la
aseveracion que la trombosis coronaria puede
ocurrir sin ruptura® de placa el encontrar desde

www.archcardiolmex.org.mx



Lesiones multiples de IAM

€l punto de vista angioscopico placas-amarillen-
tas sin trombo no necesariamente descartala po-
sibilidad de actividad o de poderse activar por
la liberacion de mediadores de inflamacioné y
considerar en el concepto de enfermedad coro-
naria “ Simultanea’ por lo multifactorial de su
fisiopatologia (Fig.1).

Por o tanto, existe la posibilidad que esta parti-
cipacion multifactorial no solo se limite el vaso
ocluido en el IAM ya que en otro de los SICA
como eslaanginainestablelos pacientes quetie-
nen valores de PCR elevada, tuvieron peor pro-
nostico que aquellos pacientes que no la tienen®

(Fig. 2).
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Fig. 1. En esta figura se muestran los principales componentes de la placa
inestable. a) “CORE” rico en lipidos. b) Capa (Coraza) fibroateromatosa
delgada. c) Presencia (infiltraciéon de células inflamatorias, linfocitos que
son activados por el factor de necrosis tumoral a macréfagos) que liberan
metaloproteasas que modifican la remodelacion del vaso con disminucion
de la sintesis de la colagena y aumento en su degradacion en la matriz,
con lo que se favorece la ruptura de placa. IFN-y factor de necrosis tumoral.
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Fig. 2. Los pacientes con niveles mayores de PCR, tuvieron mayor fre-
cuencia de eventos coronarios.
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De ahi que este complejo problema clinico en
determinar qué pacientestienen actividad en otro
vaso y/o vasos diferentesalaARI estodo unreto
y que requiere de mayor observacion y estudios.
Debemos de tener claro que la actividad infla-
matoria persistente en laluz del vaso coronario,
puede activar el factor de coagulaciony las pla-
quetas, con lo que se favorecen fendmenos de
retrombosis y con esto aumenta el dafio miocar-
dico. Seelevan asimismo los marcadores propios
de éste como la mioglobina, la troponina y/o
CPK-MB¥y se establece la relacion que tienen
estos marcadores de inflamacion con el dafio
miocardico y por lo tanto con peor pronostico

(Fig. 3).

Implicacién clinica y terapéutica
Asumiendo ladificultad clinico angiogréficaque
existe para determinar “ La actividad multiple
coronaria,” Goldstein® demostré que su presen-
Cia se asocia a mayores inventos clinicos adver-
sos, lo que necesariamente tiene implicaciones
terapéuticas. Ya que cuando estuvieron presen-
tes se requirié de un 27% vs 2% de cirugia de
revascularizacion coronariaen 19% vs 2.6% tuvo
SICA recurrente, asi como la necesidad de
ACTP repetida en 32% vs 12% cuando no exis-
tian (Fig. 4).

De tal forma que Ambrose y cols.*® menciona-
ron el concepto de estabilizar laplacaatravésde
reduccion de la masa trombdtica, “Pasivizar” el
vaso, lo que implicaincrementar el esqguemate-
rapéutico tradicional, por lo que diferentes auto-
rest®®® sugieren un nuevo enfoque terapéutico
farmacol 6gico en los pacientes que si conside-
ran como placa de alto riesgo, lo que incluye
ademas de los farmacos intraplaquetarios habi-
tualesa(a. C. acetilsalicilico clopidogrel), incluir
en este esquema terapéutico los inhibidores de
las glucoproteinas 11b/l11a, con la finalidad de
disfuncionalizar lo mas posible alaplagueta, con
la probable disminucién de la microtrombosis
plaquetaria. También se recomienda la utiliza-
cion temprana de inhibidores de la ECA, Beta
bloqueadores y estatinas con el fundamento de
intervenir en el complejo proceso multifactorial
mencionado. Ademas, por sus caracteristicas
neurchumorales (bloquear factores extrinsecos
deinestabilidad de laplaca) asi como por su ac-
tividad anti-inflamatoriay probable antitrombo-
tica descrita.

El otro grupo de medicamentos que son indis-
pensabl es seran | os que tienen efecto antitrom-
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Fig. 3. La modificacion de proteina C activada (PCA) y del factor inhibidor
del plasminégeno (PAI-1), favorecen la trombosis asi como los mediado-
res de inflamacion. Proteina C reactiva (PCR)). La actividad de estos fac-
tores favorece los fenémenos de reoclusién coronaria y hacen que se pro-
duzca dafio miocardico y por lo tanto aumenten los niveles de mioglobina,
troponinas y MB-CPK.
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Fig. 4. Cuando se determin6 por angioplastia la presencia de “Placa multi-
ple” activas con mayor frecuencia se requirié de RE-cateterismo, desarrolla-
ron nuevo SICA, con mayor frecuencia se repitié el intervencionismo a la
arteria no ARI y con mayor frecuencia se requirié de cirugia de
revascularizacion coronaria. SICA Sindrome isquémico coronario agudo. ARI
arteria responsable del infarto. CRVC Cirugia de revascularizacién coronaria.
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binico como las heparinas; ya sea la heparina
no fraccionada o las de bajo peso molecular
estas Ultimas por su biodisponibilidad son de
mayor utilidad en los pacientes de alto riesgo,
por su vida media mayor, su utilizacion con
medi camentos tromboliticos y/o inhibidores de
las glucoproteinas |1b/l11a debe de ser caute-
losa.*

En relacién con la estrategiaintervencionista de
no solo tratar laARI, pienso que el concepto to-
daviaes controvertido, yaque su realizacion de-
pendera de la condicion hemodindmica del pa-
ciente, del éxito obtenido en el vaso responsable,
la existencia o no de sangrado, la edad y condi-
ciones generales del enfermo, asi como la pre-
sencia de diabetes y/o disfuncién renal. Como
podemos observar, lasituacion clinicano es sen-
cillay requiere de un andlisis cuidadoso de cada
paciente.

Conclusiones

El diagndstico angiografico de “Actividad” en
otro vaso diferente al ARI, es complejo por la
limitacion propia del estudio angiogréficoy la
fisiopatologiamultisistémicadelos SICA. Esto
necesariamente implica una decision terapéuti-
cadificil, yaque hay evidenciade que laactivi-
dad multivascular coronaria se relaciona con
mayores eventos isquémicos recurrentes. Sin
embargo, no necesariamente debe existir esta
inestabilidad multivascular, ya que su frecuen-
ciasereportadeun 2 al 21%Yy al intervenir una
placa podemosinestabilizarlay empeorar el pa-
noramaclinico del enfermo. De hecho, no eslo
mismo enfermedad coronariainestable que ac-
tividad vascular mdiltiple, aun estando conscien-
tes del proceso inflamatorio que se desencade-
na en los SICA. Por esto si pensamos en una
actividad vascular coronaria multiple simulté-
nea (PAN - “coronariografia aguda’), que ne-
cesariamente tendraimplicacion terapéutica—in-
tervencionista (0 CRVC). El tratamiento
farmacol 6gi co asociado debera ser |o mas com-
pleto posible, con lafinalidad de que cubralos
diferentes procesos fisiopatol dgi cos complejos
que se han desencadenado.
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