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IntroducciónIntroducciónIntroducciónIntroducciónIntroducción
n el tratamiento del IAM se ha puesto es-
pecial atención en la arteria responsable
del infarto (ARI).1 Se describen una serie

de eventos desencadenados por la ruptura de una
placa inestable con la consecuente producción
de hemorragia y de trombosis intramural oclusi-
va,2 para desarrollar IAM con elevación del seg-
mento ST (transmural).
Este concepto predominó en el principio de la
terapia de reperfusión y este conocimiento fue
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ResumenResumenResumenResumenResumen

El conocimiento cada vez más detallado de la
fisiopatología del IAM nos permite mejorar su tra-
tamiento. Así fue cuando se conoció el papel
protagónico que tiene el trombo intracoronario
en el desarrollo del IAM con elevación del ST,
que dio paso al advenimiento del concepto de
reperfusión, en un principio con tratamiento far-
macológico (trombolítico), seguido de la angio-
plastía directa y actualmente con la combinación
de estrategias. Siempre con especial atención a
la arteria responsable del infarto, sin embargo,
recientemente se destaca la participación del
proceso inflamatorio en su fisiopatología, lo que
amplía enormemente el panorama terapéutico y
hace que necesariamente reflexionemos en el
evento agudo si sólo un vaso está participando
o el resto de vasos coronarios se pueden ac-
tivar simultáneamente o definirlo como PAN “co-
ronariopatía aguda”. Esto necesariamente esta-
blece el planteamiento ¿si todas deben de ser
tratadas? O bien tener una o varias medidas far-
macológicas que pasivicen el resto de las arte-
rias para ser tratadas posteriormente y resolver
sólo la ocluida en el terreno de IAM con eleva-
ción del ST.

SummarySummarySummarySummarySummary

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.

el principal argumento para justificar el trata-
miento trombolítico. Sin embargo recientemente
además de este importante evento fisiopatoló-
gico, se agregaron procesos tales como la infla-
mación, lo que hace que se abra un panorama
sistémico del evento agudo coronario y/o por
lo menos no exclusivo a la arteria responsable
del infarto (ARI). De ahí que diferentes grupos
propongan que además del vaso involucrado en
el IAM, otras de las arterias coronarias que ten-
gan lesiones aterosclerosas se activen,3 situación
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clínica que plantea un verdadero reto. Diagnós-
tico y terapéutico, sobre todo en el terreno clí-
nico e intervencionista de la reperfusión del
IAM.

Definición y fisiopatologíaDefinición y fisiopatologíaDefinición y fisiopatologíaDefinición y fisiopatologíaDefinición y fisiopatología
Los principales sucesos fisiopatológicos que par-
ticipan en la ruptura de la placa, están en fun-
ción de la interrelación entre factores intrínsecos
y extrínsecos. Los primeros pueden existir den-
tro de la placa como son las células de inflama-
ción, diferentes citoquinas o metaloproteasa que
favorecen su ruptura o bien liberarse posterior a
que ésta se rompa. Como factores extrínsecos
principalmente se componen por la función neu-
rohumoral. Estos factores extrínsecos luminales
pueden ser medidos por el tono simpático que
determinan la fuerza vascular circunferencial y
favorecer la ruptura en la parte delgada de la capa
fibrosa y esto probablemente sea el estímulo para
liberar factores intraluminales medidores infla-
matorios que puedan activar una placa a distan-
cia y así poder explicar la participación “simul-
tánea de otros vasos coronarios definiéndose
como lesiones múltiples complejas coronarias o
“PAN” coronariografía aguda, situación que ha
sido descrita3,4 y que influye en la recurrencia de
isquemia miocárdica.
La ruptura de la placa refleja actividad de ésta y
ya sea en forma espontánea o por un estímulo
generador de ruptura de la placa “VULNERA-
BLE”, la que angiográficamente se define como
placa compleja, que en el IAM se corresponde a
la ARI y que para su definición angiográficamente
requiere de la presencia de trombo “caracteriza-
do” como defecto del medio de contraste y/o
imagen nebulosa intraluminal o imagen de ulce-
ración, por lo tanto si aceptamos que el IAM se
produce por ruptura de una placa inestable, las
siguientes preguntas son ¿Qué produce la ines-
tabilidad? y ¿por qué necesariamente una sola
arteria del corazón?
En la clínica diaria existe dificultad para defi-
nir con precisión esta circunstancia, el térmi-
no “vulnerable” en el contexto de placa coro-
naria humana proviene de la descripción que
considera a una lesión propensa a romperse.
La trombosis coronaria ahora es reconocida en
diferentes procesos que incluyen ruptura, ero-
sión o módulos calificados,5,6 o “PAN” coro-
nariografía aguda situación que ha sido des-
crita3 y que influye en la renumérica de
isquemia miocárdica.

Esto hace que se requiera de terminología, que
describa la lesión premisora a la ruptura y ésta
se define como lesión de “capa delgada fibroa-
teromatosa” y es la que se relaciona a los SICA
tanto en la angina inestable, IAM y muerte sú-
bita.5 Por lo que hay dificultad para determinar
esta morfología de la lesión culpable (o ARI)
ya que recientemente se ha hecho énfasis que
la trombosis coronaria puede ocurrir en ausen-
cia de ruptura de placa y por lo tanto la imagen
angiográfica es limitada,6 se proponen que el
término “ Vulnerable” se reduzca a un término
genérico para identificar la lesión en riesgo y
que reservemos el termino de “Capa delgada
fribroateromatosa” para describir las lesiones
que se han inestabilizado (roto).
Debido a esta diversidad morfológica, la capa-
cidad diagnóstica de la arteriografía coronaria
para poder definir con certeza la participación
de una y otras lesiones “activas” es compleja.
Es el angiograma el método diagnóstico de uso
común y cotidiano considerado como el están-
dar de oro para el diagnóstico de la enfermedad
coronaria. Aceptando las limitaciones del méto-
do para poder identificar la “placa vulnerable”
compleja o lesión definitivamente responsable ya
que la composición de la placa aterosclerótica
no puede ser definida angiográficamente como
capa–lipídica y/o capa delgada, por lo que debe
ser valorada muy cuidadosamente como respon-
sable de isquemia miocárdica ya que su infor-
mación es limitada y por lo tanto su implicación
terapéutica es controversible. Sin embargo, por
lo complejo de los eventos fisiopatológicos7,8 es
un punto que se debe considerar ya que diferen-
tes autores describen lo simultáneo de su activa-
ción o “ PAN-Coronariografía aguda”.3,4 Su fre-
cuencia se describe del 2 al 21% en donde se ha
demostrado actividad de la placa en sitio dife-
rente a la ARI. Goldstein,3 en 243 pacientes es-
tudiados con angiografía, describió hasta un
21% de lesiones múltiples complejas o compli-
cadas al considerar estas lesiones como activas
por la presencia de trombo y/o estenosis ulce-
rada. Sin embargo si se requiere la presencia de
trombo para considerarlas activas, la angiosco-
pía determinó su frecuencia en el 2% en los otros
vasos diferentes al ARI y se determinó ésta en
el 90% en el responsable. Con este método, se
encontraron lesiones ateromatosas en el 81% de
los vasos no responsables4 y, si aceptamos la
aseveración que la trombosis coronaria puede
ocurrir sin ruptura6 de placa el encontrar desde
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el punto de vista angioscópico placas-amarillen-
tas sin trombo no necesariamente descarta la po-
sibilidad de actividad o de poderse activar por
la liberación de mediadores de inflamación8 y
considerar en el concepto de enfermedad coro-
naria “Simultánea” por lo multifactorial de su
fisiopatología (Fig.1).
Por lo tanto, existe la posibilidad que esta parti-
cipación multifactorial no sólo se limite el vaso
ocluido en el IAM ya que en otro de los SICA
como es la angina inestable los pacientes que tie-
nen valores de PCR elevada, tuvieron peor pro-
nóstico que aquellos pacientes que no la tienen9

(Fig. 2).

De ahí que este complejo problema clínico en
determinar qué pacientes tienen actividad en otro
vaso y/o vasos diferentes a la ARI es todo un reto
y que requiere de mayor observación y estudios.
Debemos de tener claro que la actividad infla-
matoria persistente en la luz del vaso coronario,
puede activar el factor de coagulación y las pla-
quetas, con lo que se favorecen fenómenos de
retrombosis y con esto aumenta el daño miocár-
dico. Se elevan asimismo los marcadores propios
de éste como la mioglobina, la troponina y/o
CPK-MB10 y se establece la relación que tienen
estos marcadores de inflamación con el daño
miocárdico y por lo tanto con peor pronóstico
(Fig. 3).

Implicación clínica y terapéuticaImplicación clínica y terapéuticaImplicación clínica y terapéuticaImplicación clínica y terapéuticaImplicación clínica y terapéutica
Asumiendo la dificultad clínico angiográfica que
existe para determinar “ La actividad múltiple
coronaria,” Goldstein3 demostró que su presen-
cia se asocia a mayores inventos clínicos adver-
sos, lo que necesariamente tiene implicaciones
terapéuticas. Ya que cuando estuvieron presen-
tes se requirió de un 27% vs 2% de cirugía de
revascularización coronaria en 19% vs 2.6% tuvo
SICA recurrente, así como la necesidad de
ACTP repetida en 32% vs 12% cuando no exis-
tían (Fig. 4).
De tal forma que Ambrose y cols.10 menciona-
ron el concepto de estabilizar la placa a través de
reducción de la masa trombótica, “Pasivizar” el
vaso, lo que implica incrementar el esquema te-
rapéutico tradicional, por lo que diferentes auto-
res10-13 sugieren un nuevo enfoque terapéutico
farmacológico en los pacientes que sí conside-
ran como placa de alto riesgo, lo que incluye
además de los fármacos intraplaquetarios habi-
tuales a (a. C. acetilsalicílico clopidogrel), incluir
en este esquema terapéutico los inhibidores de
las glucoproteínas IIb/IIIa, con la finalidad de
disfuncionalizar lo más posible a la plaqueta, con
la probable disminución de la microtrombosis
plaquetaria. También se recomienda la utiliza-
ción temprana de inhibidores de la ECA, Beta
bloqueadores y estatinas con el fundamento de
intervenir en el complejo proceso multifactorial
mencionado. Además, por sus características
neurohumorales (bloquear factores extrínsecos
de inestabilidad de la placa) así como por su ac-
tividad anti-inflamatoria y probable antitrombó-
tica descrita.
El otro grupo de medicamentos que son indis-
pensables serán los que tienen efecto antitrom-

Fig. 1. En esta figura se muestran los principales componentes de la placa
inestable. a) “CORE” rico en lípidos. b) Capa (Coraza) fibroateromatosa
delgada. c) Presencia (infiltración de células inflamatorias, linfocitos que
son activados por el factor de necrosis tumoral a macrófagos) que liberan
metaloproteasas que modifican la remodelación del vaso con disminución
de la síntesis de la colágena y aumento en su degradación en la matriz,
con lo que se favorece la ruptura de placa. IFN-γ 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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bínico como las heparinas; ya sea la heparina
no fraccionada o las de bajo peso molecular
estas últimas por su biodisponibilidad son de
mayor utilidad en los pacientes de alto riesgo,
por su vida media mayor, su utilización con
medicamentos trombolíticos y/o inhibidores de
las glucoproteínas IIb/IIIa debe de ser caute-
losa.14

En relación con la estrategia intervencionista de
no sólo tratar la ARI, pienso que el concepto to-
davía es controvertido, ya que su realización de-
penderá de la condición hemodinámica del pa-
ciente, del éxito obtenido en el vaso responsable,
la existencia o no de sangrado, la edad y condi-
ciones generales del enfermo, así como la pre-
sencia de diabetes y/o disfunción renal. Como
podemos observar, la situación clínica no es sen-
cilla y requiere de un análisis cuidadoso de cada
paciente.

ConclusionesConclusionesConclusionesConclusionesConclusiones
El diagnóstico angiográfico de “Actividad” en
otro vaso diferente al ARI, es complejo por la
limitación propia del estudio angiográfico y la
fisiopatología multisistémica de los SICA. Esto
necesariamente implica una decisión terapéuti-
ca difícil, ya que hay evidencia de que la activi-
dad multivascular coronaria se relaciona con
mayores eventos isquémicos recurrentes. Sin
embargo, no necesariamente debe existir esta
inestabilidad multivascular, ya que su frecuen-
cia se reporta de un 2 al 21% y al intervenir una
placa podemos inestabilizarla y empeorar el pa-
norama clínico del enfermo. De hecho, no es lo
mismo enfermedad coronaria inestable que ac-
tividad vascular múltiple, aun estando conscien-
tes del proceso inflamatorio que se desencade-
na en los SICA. Por esto sí pensamos en una
actividad vascular coronaria múltiple simultá-
nea (PAN - “coronariografía aguda”), que ne-
cesariamente tendrá implicación terapéutica–in-
tervencionista (o CRVC). El tratamiento
farmacológico asociado deberá ser lo más com-
pleto posible, con la finalidad de que cubra los
diferentes procesos fisiopatológicos complejos
que se han desencadenado.

Fig. 3. La modificación de proteína C activada (PCA) y del factor inhibidor
del plasminógeno (PAI-1), favorecen la trombosis así como los mediado-
res de inflamación. Proteína C reactiva (PCR)). La actividad de estos fac-
tores favorece los fenómenos de reoclusión coronaria y hacen que se pro-
duzca daño miocárdico y por lo tanto aumenten los niveles de mioglobina,
troponinas y MB-CPK.
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Goldstein JA y cols.
NEJM 2000; 349:915
Fig. 4. Cuando se determinó por angioplastía la presencia de “Placa múlti-
ple” activas con mayor frecuencia se requirió de RE-cateterismo, desarrolla-
ron nuevo SICA, con mayor frecuencia se repitió el intervencionismo a la
arteria no ARI y con mayor frecuencia se requir ió de cirugía de
revascularización coronaria. SICA Síndrome isquémico coronario agudo. ARI
arteria responsable del infarto. CRVC Cirugía de revascularización coronaria.
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