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Consecuenciasmicrocirculatorias disalesala placainestable

José Luis Leiva Pons*

Resumen

La ruptura de una placa vulnerable en las arte-
rias coronarias tiene consecuencias funcionales
y ultraestructurales a distancias insospechadas,
mas alla del lugar de localizacién de la placa.
Una de dichas consecuencias es la microembo-
lizacidn distal, otra es la disfuncién microvascu-
lar. Es aconsejable tomar en consideracion un
proceso de desestabilizacién pancoronaria en el
planteamiento de una estrategia 6ptima de los
sindromes coronarios agudos.

Summary

DISTAL MICROCIRCULATORY CONSEQUENCES TO
UNSTABLE PLATE

Rupture of a vulnerable plate within coronary
arteries has functional and ultrastructural con-
sequences which sometimes locate for beyond
plate localization. Distal microembolization is one
of such consequences, other is microvascular
dysfunction. It is advisable to consider a
pancoronary desestabilization process in the
planning of an optimal strategy for acute coro-
nary syndromes.

Palabras clave: Ruptura de placa inestable. Microembolizacién coronaria. Disfuncién microvascular.
Key words: Unstable plate rupture. Coronary microembolization. Microvascular dysfunction.

a enfermedad cardiovascular ha sido du-

rante largo tiempo la causa principal de

mortalidad en paises desarrollados|o mis-
MO que en nuestro pais. Los sindromes i squémi-
cos coronarios agudos (SICA), son motivo fre-
cuente de atencién en los servicios generales de
urgencias e internamientos a las unidades de te-
rapiaintensivay coronaria. Las manifestaciones
clinicas de anginainestable (Al) einfarto agudo
demiocardio (IAM), cony sin elevacion del seg-
mento ST, son resultado de un mismo proceso
fisiopatoldgico en el que un episodio critico de
desestabilizacion de la placa ateroesclerosa ge-
nera manifestaciones de isquemia miocéardica
distal con gravedad dependiente del grado y du-
racion delaobstruccién trombéticadel vaso res-
ponsable.

Aparicién del sindrome coronario
agudo

Laruptura de la placa ateroesclerosa es la com-
plicacion mas frecuente delaplaca, y esrespon-
sable de més del 70% de losinfartos del miocar-

dio fatales y/o muertes slibitas coronarias. Las
placas con un niicleo lipidico grande, capafibrosa
delgada einfiltracion macrofégica son especial -
mente susceptibles alarupturao erosién, aellas
seles conoce como placasvulnerables.! Laspla-
cas vulnerables son eventualmente las lesiones
culpablesdelos eventosvasculares agudos, o bien
placas previamente rotas o erosionadas, placas
con hemorragias o nédul os calcificadosintrapla-
ca, asi como las estenosis cronicas avanzadas.
Por lo anterior, €l término placa vulnerable, se
refiereatodas|as placas con riesgo detrombosis
0 progresién répida para convertirse en unapla-
caculpable. Larupturade laplacallevaaexpo-
sicion delamatriz subendotelial, agregacion pla-
quetaria, trombo y oclusién de un vaso epicardi-
co mayor (arteriaresponsabledd infarto, ARI).??
Laapariciony progresion de placas ateroescle-
rosas con distintos riesgos de ruptura es un fe-
némeno multifocal, no exclusivo de un solo te-
rritorio vascular o unasolaarteria. Se han iden-
tificado lesiones mltiples en otros territorios
arteriales distintos a la arteria responsable del
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Fig. 1. Fisiopatologia de la disfuncién microvascular tras la reperfusién
epicardica.
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Fig. 2. Representacion esquematica del embolismo causante de obstruc-
cién microvascular. Durante la inflamacién, intervencién, o ambos, la pa-
red arterial se fisura. Pequefas particulas de material ateroesclerético,
incluyendo algunas veces trombos plaquetarios, se embolizan y llevan a
obstruccién microvascular (representado por seccion cruzada).

evento isquémico agudo,*® inclusive placas ro-
tas o erosionadas sin traduccion clinica; las pe-
quefias rupturas de una placa vulnerable pue-
den ser clinicamente silenciosas y contribuir a
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lahistorianatural de laprogresion delaplacay
grado de estenosisluminal.” Lainestabilidad de
la placa es consecuencia de la disrupcién de la
misma, que resulta de estrés mecanico y/o de
debilitamiento inflamatorio de su delgada cu-
biertafibrosa

Lademostracion de actividad inflamatoriaen pla-
cas con diferentes estadios evol utivos, y lacoin-
cidencia de multiples placas inestables, diferen-
tes alalesion culpable, caracterizan el compor-
tamiento sistémico, multifocal, delaenfermedad
ateroesclerdtica.

Efectos a distancia de la placa rota
El tratamiento de los SICA requiere €l restable-
cimiento del flujo coronario éptimo a territorio
en riesgo. En presenciade obstruccion total dela
arteriadurante el IAM, laterapiade reperfusion,
tanto mecanica como farmacol 6gica, permite el
salvamiento del muscul o cardiaco en viasde evo-
lucién hacia la necrosis definitiva, dependiendo
de manera directa del tiempo, para modificar el
prondstico. El tamafio ddl infarto estadirectamen-
terelacionado con laduraci 6n delaoclusion epi-
cardica. Enlaanginainestable e |AM sin eleva-
cion del segmento ST (IMSEST), la obstruccion
arterial es parcial o intermitente, permitiendo el
flujo anterégrado, que se interrumpe por episo-
dios de tiempo que coinciden con la aparicion
clinica de dolor anginoso, restabl eciéndose pos-
teriormente. En este caso, €l tratamiento requie-
re la interrupcién de la cascada de coagulacion
sanguinea y formacion de trombo, asi como la
definitivarestitucion del flujo sanguineo mediante
intervencion percuténea o quirdrgica.®

Cerca del 25% de los pacientes con |IAM que
logran restablecer el flujo anterégrado de la ar-
teria responsable del infarto (ARI), no logran
reperfusion del tejido miocardico.® Las conse-
cuencias entonces de la ruptura de la placa vul-
nerable van mas alla de la sola oclusion de la
arteria coronaria.

Disfuncién microvascular (Fig. 1)

Existe dafio producido por la isquemiay lare-
perfusion. Traslarupturadelaplacay laforma-
cion del trombo intracoronario, la isquemia da
lugar a lesiones ultraestructurales de los mioci-
tosy de lamicrocirculacion coronaria, que apa-
recen poco después delaoclusion coronaria. Las
alteraciones microvasculares se presentan en el
miocardio expuesto a isquemia prolongada que
resultan en disfuncion de los vasos de resisten-
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cia; incluyen edematisular, tapones plaguetarios,
adhesion de neutréfilos y mionecrosis. Una vez
queseproducelareperfusion epicardicay seres-
tablece el flujo sanguineo en lazona del infarto,
los trastornos producidos por la reperfusion de-
bidos a infiltracién neutrofilica, generacion de
radicales libres de oxigeno y activacion del sis-
tema de complemento y de las molécul as de ad-
hesi6n pueden dafiar adicionalmente alamicro-
circulacién. Se considera que los miocitosy las
arteriolas dafiadas empeoran el flujo microvas-
cular por aumentar la resistencia microvascular
distal, estimular el espasmo arteriolar y producir
disfuncion endotelial. Traslarupturadelaplaca
se produce un aluvion de microémbol os plaque-
tarios distalmente hacialamicrocircul acion, dan-
do lugar a obstruccién microvascular que limita
todavia més la perfusion tisular una vez que se
produce la recanalizacién del vaso del infarto.
Existe también disfuncion microvascular en los
vasos no relacionados con el infarto. Lograr la
permeabilidad delaARI, no esequivalenteares-
tablecer la perfusion tisular miocéardica.

Microembolizacioén distal (Fig. 2)

Se habia considerado poco comin el embolismo
distal de componentes de la placa rota o de los
trombos oclusivos totales o parciales hacia la
microvascul atura. Tampoco esto se esperabaque
ocurriera durante la angioplastia coronaria. El
concepto ha cambiado con la demostracion de
material embdlico recuperado con microfiltros
durante el implante de stents carotideos o duran-
telaangioplastiade puentes degenerados de safe-
na. L as particulas embolizadas producen obstruc-
cion microvascular, con pérdidade laintegridad
endotelial, liberacién de aminas vasoactivas por
las plaguetas activadas, aumento del tono vascu-
lar y potenciacion del trombo plaguetario. Gra
cias ala aparicion de nuevos métodos de capta-
cion de imégenes y de tratamientos especificos,
la obstruccion microvascular debida a emboli-
zacion se reconoce cada vez mas como secuela
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importante de | as enfermedades ateroesclerética
y aterotrombdtica.

Laformacion de trombos en la placa ateroescle-
rética es un proceso dindmico en el cual se agre-
gan y se separan las plaguetas provocando la
embolizacién de los agregados plaguetarios de
un trombo en gestacion, causando inflamacién u
obstruccion microvascular.*! Ademés, pueden
dispersarse particulas delalesién ateroescleroti-
carota. Laliberacion de microembolias, que ocu-
rre mientras una placa esta activa, puede durar
horas, dias 0 semanas, y provoca obstruccion mi-
crovascular en el miocardio, cerebro o tejidos
periféricos dando como resultado insuficiencia
cardiaca o demenciavascular.

L os pacientes con angina inestable y troponi-
nas positivas, tienen habitualmente un sustrato
de obstruccién microvascular y se benefician del
uso de inhibidores de la GP I1b/l1la. La detec-
cion de proteina C reactiva (PCR) elevada, su-
giere actividad inflamatoria en la arteria coro-
naria enferma por 1o que el beneficio de otras
estrategias terapéuticas antiinflamatorias pare-
ce también promisorio, caso delas estatinas. >
Nuevas estrategias farmacol dgicas y dispositi-
vos para la desintegracion del trombo estén en
estudio.

Conclusioén

Las manifestaciones clinicas y consecuencias
delarupturade laplacaateroescleréticavulne-
rable, van més alla de la sola oclusién corona-
ria. La obstruccion microvascular embdlica es
una consecuencia a distancia del evento agudo,
asi como de laterapéuticafarmacol 6gicay me-
canica. Laisquemiay reperfusion generan dafio
endotelial y falta de flujo miocardico en pre-
sencia de permeabilidad y flujo normal en la
arteriaepicardica. Aun cuando unalesion coro-
naria Unica puede ser clinicamente responsable
del evento coronario agudo, €l SICA pareceria
estar asociado con desestabilizacion pancoro-
naria.
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