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1. Introduccidén

El progreso tecnoldgico aplicado a bs métodos de diagnéstico por imagenes vy las
diversas innovaciones en la medicina han proporcionado una mayor sobrevida a la
poblacién en los dltimos afios. De la misma manera el rapido incremento de los
métodos de imagen llevaron a un mejor conocimiento de la historia natural de la
enfermedad coronaria, y el desarrollo de nuevas modalidades terapéuticas, como las
técnicas “minimamente invasivas”, para el tratamiento de la enfermedad coronaria.

La incertidumbre del tratamiento de la tombosis aguda de mudltiples vasos comienza a
hace aproximadamente 25 afios, sin embargo los mecanismos que se postulan como
causales de esta condicién, no estan del todo aclarados.

En los cuadros de infarto agudo de miocardio con elevacion del segmento ST
(IAMCEST), s6lo una arteria epicardica suele contener un trombo oclusivo y es
denominada arteria responsable del infarto (ARI). En ocasiones, algunos pacientes
pueden presentar mas de una arteria coronaria ocluida; una suele ser la responsable
del cuadro agudo que da manifestaciones electrocardiograficas (ECG) y angiogréficas
propias, y la otra una oclusion crénica de un evento previo asintomatico o no. Sin
embargo en contadas ocasiones dos arterias presentan trombosis oclusiva reciente,
cuadro conocido como IAM con multiples arterias responsables. La trombosis
simultdnea de multiples arterias coronarias epicardicas es un hallazgo poco frecuente
que se presenta en pacientes criticamente enfermos, y el reconocimiento de esta
condicion es de vital importancia para actuar rapida y apropiadamente.

El objetivo de este trabajo es hacer una revision de los casos reportados, tratando de
desentrafiar los misterios de este cuadro tan grave, haciendo hincapié en el accidente
de placa, la trombosis y la inflamacién que llevan a la pancoronariopatia aguda, que se
cree es el principal mecanismo del infarto por trombosis aguda de mdultiples vasos.

2. Fisiopatologia del accidente de placay el sindrome coronario agudo

La constante evidencia a través de estudios clinicos, experimentales, asi como las
observaciones bioguimicas y moleculares, estan cambiando en brma paulatina el
concepto clasico de la fisiopatologia de los sindromes coronarios agudos (SCA) en
general y el accidente de placa en particular.

El SCA comprende un conjunto de entidades nosolbgicas que representan distintos
estadios de un proceso fisiopatolégico Unico: la isquemia miocardica aguda,
secundaria en general a aterosclerosis coronaria complicada con fenémenos
trombaticos.

Mas que su grado de estenosis luminal, en la actualidad se empieza a dar relevancia,
a la biologia de la placa aterosclerética, la actividad humoral y celular de placa, que es
la que confiere caracteristicas que predisponen a la rotura y el desarrollo de un SCA'
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Las diferentes lineas de investigacion coinciden que la obstruccion u oclusion de un
vaso coronario producido por una placa vulnerable rota o erosionada, es sélo el
episodio que “marca” solo un punto clinico-patolégico en el horizonte de los SCA". Asi,
la pérdida de la estabilidad de una placa, que aparecia como Unica responsable en los
estudios angiogréaficos coronarios pierde terreno en manos la inflamacion, que ejerce
sus efectos sobre todo el lecho coronario, provocando que mudltiples placas se
inestabilicen y una o mas de ellas se complique con ruptura o erosion.

Luego de la ruptura de una placa aterosclerética, la adhesion, activaciéon y agregacion
plaquetaria desencadena una cascada de fendmenos tromboticos. Mediante la
interaccion entre el factor von Willebrand y la glucoproteina receptora Ib/IX/V, las
plaquetas activadas se unen al subendotelio expuesto como consecuencia de la lesion
vascular. Luego de la adhesion, las plaquetas cambian de forma y se activan para
secretar citoquinas agonistas como el ADP, el tromboxano A2 y la trombina, que
activan las plaquetas circulantes e inducen su agregacion'.

Los macréfagos activados, las células T y mastocitos en el lugar de ruptura de la placa
producen varios tipos de moléculas, destacandose citoquinas proinflamatorias,
proteasas, factores de coagulacion, radicales libres y moléculas vasoactivas, que
pueden desestabilizar alin mas a las lesiones (Figura 1). Estas moléculas destruyen el
citoesqueleto de la placa aterosclerética y disminuyen la sintesis de proteinas, como el
colageno, que confieren estabilidad a la placd". Al atacar el colageno inhiben la
formacion de la capsula fibrosa que recubre una placa, predisponiendo a su ruptura y
la formacion de trombos al quedar expuesto el material protrombético subendotelial™.
Hasta el momento, dos tipos de proteasas se han implicado camo responsables en la
activacion plaquetaria; las metaloproteinasas de matriz y las proteasas de cisteina.

Sin embargo, no siempre el accidente de placa se manifiesta de la misma manera, y la
forma de presentacion del cuadro esta determinada por la severidad del dafio de la
placa, el estado de la sangre en ese momento (proinflamatorio, procoagulatorio), la
asociacion o no de vasoespasmo agregado y el estado previo del miocardio'. Segun su
magnitud, puede presentarse, como angina inestable, infarto miocardico agudo sin
elevacion del segmento ST (IAMSEST), infarto miocardico agudo con elevacion del
segmento ST (IAMCEST) o como muerte subita de causa isquémica. A su vez con
frecuencia, alguno de estos sindromes precede a otro, cobrando importancia en este
tema en particular donde la gravedad del cuadro subestima la real incidencia del
infarto caratulando muchos de estos pacientes como muerte subita.

3. ¢Como diferenciar arterias en riesgo?

El sustrato inflamatorio de las placas ateroscleréticas pueden hacer perder la
estabilidad coronaria en diferentes puntos del arbol arterial, que de acuerdo a las
caracteristicas particulares de anatomia y flujo sanguineo local de las mismas, podran
0 no desencadenar un proceso trombético asociado.

Las lesiones biologicamente mas activas tienen una serie de caracteristicas
diferenciales respecto de las mas estables. Caracteristicas morfolégicas como la
presencia de un gran nucleo lipidico y de una pared delgada hacen sospechar de una
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placa vulnerable’, no obstante también a nivel microscépico, un gran infiltrado de

macrofagos v linfocitos puede ser indicador de riesgo"'.

Un estudio de Sano y col”, utilizando catéteres con ultrasonido incorporado (IVUS) en
140 pacientes con angina, mostrdé que en el seguimiento a 30 meses de lesiones no
estendticas, aquellas que fueron responsable de un SCA no presentaron diferencia en
cuanto al area del vaso, area luminal o area de la placa con respecto a las placas que
permanecieron estables. Sin embargo la carga lipidica, la excentricidad, el indice de
remodelado junto al area lipidica fueron mas frecuentes en placas vulnerables, en
tanto que el porcentaje de fibrosis lo fue en placas estables. Esto remarca la
importancia de la conformacion y la relacion fibro-lipidica de la placa como predictor de
inestabilizacion y ruptura (Figura 2 y Tabla 1).

En este sentido, se han publicado los resultados del estudio PROSPECT"", que valor6
con ecografia intravascular e histologia virtual el arbol coronario en 697 pacientes con
SCA tratados con angioplastia (ATC) en la lesion causal y con un seguimiento
promedio de 3,4 afios. Casi la mitad de los eventos recurrentes se debieron a
complicaciones en lesiones distintas de la responsable del cuadro inicial, la mayoria de
ellas no significativas en la evaluacion angiografica original. Los predictores de
complicacion en estas placas fueron una carga de placa mayor al 70%, un area
luminal minima = 4,0 mm2 y una clasificacion de la placa como fibroateroma de
capsula fina (Tabla 2).

No obstante, la conformacion histoarquitectonica de la placa aterosclerotica parece no
ser el Unico factor predictor de complicacion en el seguimiento. Con el objetivo de
identificar arterias en riesgo y el papel de la inflamacion durante el accidente de placa
y la trombosis coronaria, Van der Wal y col™ analizaron las placas trombosadas de 20
pacientes que habian muerto a causa de un IAM. Las caracteristicas celulares de la
capa fibrosa en el lugar de la ruptura fueron analizadas y comparadas con el tejido
adyacente. No hubo diferencias significativas con respecto a la profundidad de la
erosion o del grosor de la daca que la cubria. No obstante el lugar de la ruptura
present6 un importante proceso inflamatorio demostrado por inmunohistoquimica. Esto
sugiere, como veremos a continuacion, que el infiltrado inflamatorio juega un papel
mas importante en la desestabilizacion de la capa fibrosa que la conformacion misma
de la placa.

4. Lainflamacion como principal responsable del accidente de placa.

El interés de la inflamacién como responsable de la aterosclerosis nace en la década
del "80, con observaciones iniciales de Kohchi y col®, en las llamadas “placas
coronarias inestables”, las cuales fueron validadas por otros investigadores como
Wallsh "' y Baroldi*. Estos autores sugirieron que el proceso inflamatorio contribuye de
manera relevante en la patogenia de este sindrome al estimular la respuesta
homeostética y vasoconstrictora de manera “local”.

Actualmente estas observaciones patologicas, han sido confirmadas por estudios
clinicos y anatomopatoldgicos que aportan datos fehacientes de que el desarrollo SCA
es consecuencia de un complejo proceso humoral y celular. Ademds, sugieren que
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este fendbmeno se origina no solo a nivel local, sino que es un cuadro de naturaleza

il xi

sistémica "™

Durante los ultimos afios se entendid la importancia de la inflamacion durante todas
las etapas de la aterosclerosis, desde su formacion, la progresiéon y su complicacion
final hacia el accidente de placa y la trombosis coronaria ™. Esto sugiere que luego de
un primer dafo sobre el endotelio vascular, por ejemplo, por factores de riesgo como
hipertension y tabaquismo, se desencadenarian sefiales complejas entre las células
de dicha capa, células de mduasculo liso, plaquetas, monocitos, sus derivados
macrofagicos y las células T'™". Esta lesion original cambiaria profundamente la
naturaleza del endotelio, dando origen al concepto de "disfuncién endotelial."

4.1. El infiltrado inflamatorio intraplaca.

Estudiando en detalle el infiltrado inflamatorio intraplaca, Liuzzo y col*" demostraron
en 34 pacientes con angina inestable, mayor desarrollo de una poblacién monoclonal
de linfocitos T comparados con 34 individuos control con angina crénica estable. Lo
mas llamativo es que se evidencio que el receptor de células T comparte secuencias
clonales con pacientes que son sometidos a estimulacion crénica por un antigeno
comun, por ejemplo, durante un cuadro infeccioso o inflamatorio persistente. Segun
estos datos la placa inestable, a diferencia de la estable, es invadida por una
subpoblacién clonal de células T, lo que sugiere una participacion directa de este tipo
de linfocitos en la ruptura de la placa.

Para conocer la distribucién del infiltrado inflamatorio, Mauriello y col™, en un estudio
anatomopatolégico, evidenciaron que el infiltrado celular linfocitario se puede presentar
en mas de un vaso coronario. Se estudiaron 554 segmentos coronarios de 16
pacientes con 1AM, 109 segmentos de 5 pacientes con angina cronica estable y 304
segmentos de 9 pacientes control. En el grupo con IAM, independientemente del tipo
de placa, se evidenci6 mayor infiltrado inflamatorio comparado con los otros dos
grupos. Ademas, se evidencio que la inflamacién activa no sélo era evidente dentro de
la lesion responsable y las placas vulnerables, sino también dentro de las placas
estables (Tabla y figura 3). Este estudio demuestra que la inflamaciéon durante un
accidente de placa no se encuentra confinada solo a las placas responsables del
cuadro, sino que se extiende a las demas placas ateroscleréticas. Esto nos introduce
en un compromiso inflamatorio coronario generalizado conocido como “pancoronaritis”,
el cual se detallara mas adelante.

Apoyando la hipotesis de un proceso inflamatorio generalizado en los SCA, diversos
estudios han encontrado una fuerte correlacién entre la produccion de calor de las
placas y el infiltrado inflamatorio medido por termografia por catéter. Utilizando este
método, Casscels y col.” observaron que las placas de pacientes que cursaban un
SCA, tienen un nivel de temperatura mas elevada que las placas de pacientes con
angina cronica estable. Muy interesantes fueron los hallazgos de Stefanadis y col a
través de la termografia por catéter, quienes describieron la presencia de mas de dos
placas activadas o “calientes” en los pacientes cursando un SCA. Ambas
observaciones, se suman a las de otros autores que sugieren que durante un
accidente de placa, existe una activacion importante de los linfocitos T, que junto a la
liberacion de citoquinas pro-inflamatorias, promueven el infiltrado de distintos tipos de
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grupos celulares, incluyendo células de musculo liso, monocitos y macréfagos en la
pared arterial en de manera difusa y mas acentuada en el lugar del evento**"”""*""

En otro trabajo anatomopatoldgico llevado a cabo por Spagnoli y col*™ se analizaron
las arterias coronarias de 16 pacientes que murieron por IAM y lo compararon con
individuos con IAM previo y pacientes control que fallecieron por otras causas. Se
cuantificaron los grupos celulares luego de digerir enzimaticamente las arterias
epicardicas. Como resultado se hallaron células inflamatorias y linfocitos T activados
en mayor medida en los pacientes fallecidos por IAM comparado con los otros grupos.
El estudio sugiere que los linfocitos T pueden jugar un papel clave en la inestabilidad
de la placa aterosclerética activando varios tipos celulares a lo largo del arbol
coronario. Los linfocitos T activados y sus productos podrian representar un nuevo
objetivo, tanto en el tratamiento como en la prevencion de los sindromes coronarios
agudos. Cabe destacar que este hallazgo fue independiente del aspecto morfologico
de la placa, lo que sugiere que la inflamacion tiene un papel relevante per se, como se
menciono anteriormente.

4.2. Compromiso inflamatorio miocéardico.

Como vimos, en todo el espectro de los SCA, la inflamacion difusa del arbol coronario
esta presente, sin embargo, pocos estudios demostraron interés en el compromiso
inflamatorio dentro del propio miocardio. Un estudio publicado por Abbatte y col™ tuvo
como objetivo evaluar la presencia de células inflamatorias activadas dentro de la
pared miocardica de 16 pacientes que murieron a consecuencia de un IAM. En
comparacion con las muestras de miocardio control, el grupo de anatomopatélogos
evidenciaron células activadas y linfocitos T activados en muestras de miocardio viable
no afectado por el IAM en el 69%, en tanto que la zona peri-infarto estaba afectada en
todos los casos (100%). Esto suma evidencia para confirmar que el individuo con IAM
tiene un patron de inflamacion propio, caracterizado por un incremento significativo de
los linfocitos T, como describen estudios comentados con anterioridad.™""™*,

4.3. Teoriainfecciosa de la aterosclerosis.

Tal importancia tomé la inflamacién en la fisiopatologia del accidente de placa que
hasta se desarroll6 una teoria infecciosa de la aterosclerosis. Durante la década de los
ochenta se observaron datos epidemioldgicos en los que se sugeria que la serologia
positiva para algunas bacterias, especialmente Chlamydia pneumoniae y Helicobacter
pylori, tenia relaciéon directa con la cardiopatia isquémica™. Asimismo, se publicaron
importantes estudios, uno de ellos a nivel local (ROXIS), en los que el tratamiento
antibiético frente a C. pneumoniae disminuia el ndmero de eventos adversos en
pacientes con IAM*""Sin embargo, varios estudios posteriores, destacandose entre
ellos el PROVE-IT TIMI 22, descartaron que la erradicacion de estos gérmenes mejore
el pronéstico de los pacientes con cardiopatia isquémica™”. Como conclusion, si bien
se considera a la inflamacion, principal responsable en la génesis, progresion y
complicacion de la aterosclerosis, en la actualidad, se tiende a considerar que la
infeccion no desempefia un papel relevante en la fisiopatologia de los SCA.

10



[al#] Universidad
) o v u AI Abieria
Infarto agudo de multiples vasos- Jose R. Soria Richard Interamericana

5. Teoria de la pancoronaritis durante el sindrome coronario agudo

Luego de conocerse el papel protagénico que tiene el trombo intracoronario en el
desarrollo del IAMCEST, se dio paso al concepto de reperfusion, siempre, con
especial atencion en la arteria responsable del infarto. Desde entonces, el IAM se ha
asociado con la inestabilizacion de una Unica placa aterosclerética vulnerable,
evidenciada a través de estudios angiograficos y electrocardiograficos que nos
permiten identificar el vaso responsable. Sin embargo, se destaca la participacion del
proceso inflamatorio en la fisiopatologia del IAM, ampliando enormemente el
panorama terapéutico y impulsandonos a reflexionar en el evento agudo sobre la
participacion del resto de vasos coronarios y definirlo como “pancoronariopatia aguda.

La base fisiopatoldgica de las oclusiones coronarias agudas radican en la formacion
de un trombo fresco sobre una placa aterosclerética, ya sea como consecuencia de la
ruptura de la placa de ateroma o por modificaciones hemodinamicas producidas en la
cara distal de la placa’"'. Se sabe que la rotura de la placa resultado del debilitamiento
primario de la capa fibrosa es atribuible a la inflamacion e influenciado por fuerzas
mecanicas intraluminales y modulada por el tono simpatico y catecolaminérgico.
Razonablemente se podria esperar que estos factores ejerzan sus efectos en forma
generalizada a lo largo de toda la vasculatura coronaria.

Por todo lo antes expuesto, se podria esperar que la activacion aterosclerética sea no
sélo local, sino multifocal con multiples placas complejas e inestables en lugares
anatomicamente remotos. Eventualmente cualquiera de estas lesiones pueden
progresar hacia la oclusion total y manifestarse como un sindrome coronario agudo
con elevacion del segmento ST (SCACEST).

En resumen la inestabilidad de la placa refleja un proceso sistémico y por lo tanto
representa no so6lo un “accidente vascular al azar”, sino que nos lleva al concepto de
pancoronariopatia**"'. Esto es debido principalmente a:

la ruptura de la capsula fibrosa favorecida por la inflamacion secundaria a la
infiltracion de macroéfagos, con la liberacion de proteasas que digieren la matriz
extracelular y debilitan el colageno subyacente.

las fuerzas mecanicas intraluminales, moduladas por el tono simpatico y
catecolaminérgico

Como vemos ambos factores ejercen un efecto dual, local y sistémico que pueden
desencadenar, y propagar un accidente de placa que en pacientes predispuestos
puede complicarse con trombosis multiple, resultado de una grave sincronia de dos
placas complicadas.

11
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6. ¢Seformatrombo solo sobre la placa ulcerada?

Los factores comentados anteriormente desencadenan la formacion de un trombo
sobre una placa complicada, sin embargo, no es estrictamente necesaria una solucion
de continuidad entre la placa complicada y el trombo. En un estudio publicado por
Arbustini y col, se demostré en pacientes que murieron a consecuencia de un 1AM,
gue el 25% no presentaba continuidad entre la placa de ateroma complicada y el
material trombético (definida como placa erosionada), en tanto que el 75% de los
trombos se hallaron sobre una placa rota, (trombo luminal en continuidad con el nacleo
necrético y una capsula de la placa con solucion de continuidad) como se esperaria
(Figura 4). A la luz de estos hallazgos, una porcion grande de pacientes que mueren
por infarto tienen trombosis sobre una placa erosionada sin evidencia rotura, siendo
mas frecuente, segln este estudio, en mujeres tabaquistas. Esto alimenta la idea de
gue no necesariamente se requiere de una placa ulcerada para la formacion de un
trombo, sino que una placa inflamada, erosionada sin soluciéon de continuidad puede
predisponer a la trombosis. En este registro la trombosis multiple se evidencié en
menos de 10% de los casos, sin diferencias si trataba de ruptura o erosiéon. Este dato
es de vital importancia, por un lado porque nos da una incidencia aproximada de la
frecuencia de la trombosis multiple en estudios anatomopatolégicos, y por otro nos
habla del tabaquismo como factor de riesgo y causa de trombosis coronaria sin rotura
de placa. Mas aun, en este sentido, muchos de los casos de trombosis mdultiple
reportados no tenian lesién aterosclerética subyacente y apoyan al estado de
hipercoagulabilidad como causa del cuadro™" .

7. Lesiones inestables multiples en pacientes cursando un SCA

Los estudios iniciales que provienen de observaciones anatomopatologicas durante la
década del "80 demostraron la existencia de mdultiples placas inestables en las arterias
coronarias epicardicas de pacientes que habian fallecido en el transcurso y a
consecuencia de un IAM. Davies y col™ identificaron 115 accidentes de placa en 74
pacientes que habian muerto por IAM, en tanto que Falk y col™"' document6 103
accidentes de placas en 44 casos, demostrando que muchos pacientes que mueren
por IAM presentan multiples placas inestables. De todas formas, al desconocer en su
momento la importancia de la inflamacion en la enfermedad coronaria, no analizaron
en detalle estos hallazgos.

7.1. Estudios angiograficos de lesiones multiples

A pesar de que la inestabilidad coronaria se pensaba como la complicacion de una
sola placa aterosclerética vulnerable, diversos estudios desarrollados en la dltima
década, demostraron que en pacientes cursando un sindrome coronario agudo, la
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activacion inflamatoria no esta confinada a una sola lesién, sino que es evidente a lo
largo de todo el arbol coronario™™*",

Goldstein y co™ ", evidenciaron mediante angiografia en pacientes cursando un 1AM,
multiples placas complejas en el 40% de los enfermos, definidas por al menos dos de
los siguientes cuatro criterios: flujo lento, ulceraciones, superficie irregular y defectos
de relleno. Estos pacientes poseen una evolucion clinica desfavorable a corto y a
mediano plazo, con mayor deterioro de la funcion ventricular y necesidad de
revascularizacion al compararlos con los que tenian sélo una placa compleja. La
presencia de mdltiples lesiones complejas en este estudio resultd ser un marcador
independiente de eventos clinicos cardiovasculares.

Utilizando ultrasonido intracoronario (IVUS) en las arterias coronarias de 45 pacientes
que cursaban un IAM, Tanaka y col® demostraron que el 24% de los enfermos tenian
mas de una placa aterosclerética complicada con rotura (Figura 5). A su vez
evidenciaron que los pacientes con mas de tres factores de riesgo presentaban mas
placas complicadas y peor pronéstico en el seguimiento. Asimismo confirmaron la
utilidad de la PCR como marcador de inflamacion al presentar relacion lineal entre el
valor de este marcador y el nUmero de placas complicadas con rotura.

Estos datos coinciden con los publicados por Rioufol y col™™ quienes estudiaron
mediante IVUS 24 pacientes que habian sido internados por su primer SCA con
elevacion de marcadores de dafio cardiaco. Observaron la presencia de 50 accidentes
de placa, es decir, una media de 2,08 accidentes de placa por paciente (Figura 6).
Ademas, en el 79% de los casos se evidencid una placa complicada en otro sitio
distinto al de la lesién responsable y en el 70,8% de los casos en una arteria
epicardica distinta a la responsable del infarto. EI compromiso en los otros dos vasos
estaba presente en el 12,5% de los pacientes. Por lo tanto, aunque generalmente una
sola lesion desencadene el SCA, existe una inestabilidad coronaria generalizada que
provoca activacion y complicacién de multiples placas.

En un sub-estudio del CAPTORS I, a cargo de Kim y col™ con 439 pacientes que
cursaron un IAM, el 16,7% de los pacientes estudiados tenian al menos una lesién
compleja en una arteria no responsable del cuadro. Estos pacientes presentaron
menor flujo TIMI 3 final en las arterias no responsables con lesiones complejas
comparado con arterias no culpables sin lesiones adicionales (Figura 7). Asimismo
presentaron mayor incidencia de insuficiencia cardiaca con mayor isquemia recurrente
en la evolucion. Este autor realizd, ademas, una revision de los estudios mas
importantes en pacientes con lesiones complejas, cursando un IAM, resumidos en la
(Tabla 4). Se observa que entre el 16% y el 41% de los pacientes que cursan un SCA
presentan ademas lesiones complejas en arterias no responsables del cuadro.

Por ultimo, el IVUS, la coronariografia simple y la termografia por catéter, no son los
Gnicos métodos diagndsticos para evaluar la presencia de mudltiples placas
complicadas. En este sentido Kubo y col® utilizaron la tomografia de coherencia
Optica para evaluar tanto la arteria relacionada y no relacionadas con el infarto. Con
una incidencia del 38%, la frecuencia de mdultiples placas complicadas coincide con los
valores obtenidos a través de los otros métodos diagnosticos.
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7.2. Seguimiento de multiples placas complicadas

Takano y col™" siguieron por un periodo de 13 meses, 50 placas complicadas de
arterias no responsables, y observaron una lenta tasa de curacion de las lesiones
(23% dentro de los 12 meses y de un 55% a mas de 12 meses) e incluso progresion
de la estenosis segun el seguimiento angioscopico a pesar del tratamiento con
estatinas. Asimismo evidenciaron una reduccion de los niveles de PCR en los
pacientes que lograron curar las placas. Este ultimo hallazgo se suma a la evidencia
de estudios que demuestran una correlacion entre el grado de inflamacién, la actividad
de la placa aterosclerdtica y los niveles de PCR™*". Sin embargo un estudio danés
dirigido por Zacho™" con alrededor de 50.000 individuos, analiz6 los diferentes
polimorfismos del gen de la PCR relacionados con valores plasmaticos elevados de
esta proteina. Descarto la asociacion entre PCR elevada y un riesgo aumentado de
enfermedad coronaria o cerebrovascular, por lo que solo representa un marcador nivel
de inflamacién aterosclerética durante el SCA pero no predice accidentes de placa y
eventos cardiovasculares.

Aunque en pacientes cursando un SCACEST, una sola lesion coronaria suele ser la
clinicamente responsable, como estd demostrado en las anomalias
electrocardiograficas y alteraciones en la motilidad correspondiente, en algunos
pacientes el sustrato inflamatorio puede llevar a la pérdida de la estabilidad de
diversas placas coronarias en diferentes puntos del arbol coronario, y segin sus
caracteristicas particulares de anatomia y flujo sanguineo local podran desencadenar

v, Xii

0 No un proceso trombatico asociado’

7.3. ¢, Cuan frecuente es que las multiples placas inestables durante un
IAM se manifiesten clinicamente?

La ruptura de una placa aterosclerética esta seguida de diversos sucesos celulares y
humorales que desencadenan hemorragia intraplaca y trombosis luminal (a menudo es
pequefia y no obstructiva), que al comienzo son silenciosos pero la cascada
protrombética causa un repentino crecimiento de la lesion que puede progresar hacia
ocluir en forma total a la arteria. A causa de la cascada inflamatoria y potenciada por el
microclima protrombaético del IAM, este mecanismo se puede extender a arterias no
responsables del evento primario desencadenando un segundo evento trombético.

La presencia de mdltiples placas inestables ha sido demostrada por diferentes
técnicas de imagen tanto en arterias responsables del infarto como en las no
responsables. La frecuencia con la que las se manifiestan clinicamente en el trascurso
de un IAM fue descripta en un subestudio del HERO 2 publicada por Edmond y cof™".
Se estudiaron los electrocardiogramas y los valores de los marcadores cardiacos, de
722 pacientes con sospecha de reinfarto de los 17,073 pacientes enrolados en dicho
estudio. Solo el 3,6% de los pacientes que desarrollaron reinfarto, lo hicieron en un
territorio diferente al caso indice, pero de este pequefio grupo, la mitad lo hizo durante
las primeras 48 horas. Aunque los investigadores de ASSENT-2"*" reportaron una
mayor frecuencia del reinfarto en otro territorio al IAM indice (15,2% de 471 pacientes
con reinfarto), sigue siendo una cifra baja. Esto muestra que es poco frecuente el
reinfarto en otro territorio coronario, a pesar de la existencia de multiples placas
complicadas. Este fendmeno se explica porque la mayoria de estas lesiones nunca
van a progresar hacia la oclusion total y causar trombosis oclusiva en una nueva

arterias, sino que se van a manifestar como angina post IAM.
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8. Trombosis oclusiva multiple en estudios anatomopatologicos

En contraste con la aparicion de mdltiples lesiones complejas, la trombosis oclusiva
total de multiples vasos parece ser un hallazgo clinico excepcionalmente raro. En el
estudio de cohortes de Goldstein y col™", descripto previamente, hasta el 32,8% de
los pacientes con infarto tenian trombos oclusivos y no oclusivos en las arterias no
relacionadas con el IAM.

Con respecto a la anatomia patoldgica, la aparicion de trombosis oclusiva total
simultanea de dos arterias, se ha documentado en autopsias de muerte isquémica,
pero la incidencia varia de una serie a otra. A comienzo de los “80, Falk habia notado
la existencia de trombosis multiple ya que demostrd 51 trombosis oclusivas recientes
en 44 pacientes que murieron de enfermedad coronaria®™'. Davies y Thomas
publicaron un estudio sobre lesiones coronarias agudas responsables de cuadros de
muerte sbita. En 100 casos examinados post mortem la trombosis coronaria se
identifico en 74 casos de los cuales 28 (38%) tenian mas de un segmento con
trombosis oclusiva, la mayoria sobre placas rotas™. Segln este estudio, la presencia
de trombo sobre varias placas complicadas con rotura, es un hecho frecuente entre
individuos que presentan muerte subita de origen coronario. Esos autores sugirieron
ya en 1984, que un cuarto de los trombos agudos que llevaron a la muerte a estos
pacientes son mdlltiples y sentaron las bases para enfatizar el tratamiento
antitrombético del IAM. Burke y Virmani**"', sefialaron que aproximadamente entre el
25% vy el 50% de los pacientes que mueren de infarto agudo de miocardio tienen
trombosis coronaria mdaltiple. Estudios mas actuales como el de Arbustini y col,
muestran una incidencia de trombosis mdltiple en estudios anatomopatolégicos del
10%. Sin embargo estos datos difieren en gran medida de lo observado en la practica
diaria y de la incidencia estimada en pocas series de casos que ronda el 2,5% ™.
Esta discrepancia se debe probablemente a un sesgo de seleccion; los pacientes con
SCACEST con trombosis mdltiple son mas propensos a presentar muerte subita, o
presentarse como un cuadro grave, ya que las arritmias ventriculares malignas y las
complicaciones mecanicas son frecuentes: en algunas series el 50% de los pacientes
se presentan en shock cardiogénico.”

9. 1AM por trombosis aguda de multiples vasos.

La incidencia real se desconoce ya que los estudios angiograficos en infarto
excluyeron a la trombosis multivaso y son relativamente pocos los casos publicados en
la literatura. Estudios mas pequefios presentan tasas de prevalencia del cuadro entre
el 0,8% y 6,0%™". Como hemos visto los casos de trombosis multiples reportados en
series de autopsias reflejan que la real incidencia esta subestimada ya que estos
casos son, con frecuencia, fatales y no llegan a diagnosticarse.

9.1. Criterios de inclusion paratrombosis multiple

Las series de casos que han recopilado casos de trombosis mdltiple y los casos
reportados publicados tomaron ciertos recaudos a la hora de describir la presencia de
15



_I Universidad
) ) ) v Aberia
Infarto agudo de multiples vasos- Jose R. Soria Richard Interamericana
trombos frescos en multiples arterias como responsables de un sindrome coronario
agudo con elevacion del segmento ST. Tanto Pollak como Maagh toman los criterios
angiograficos de trombosis aguda descriptos anteriormente por Goldstein™"".

Se incluyen pacientes con (1) defecto de llenado intraluminal, definido como un
defecto abrupto del llenado con persistencia de contraste evidenciado en mdltiples
vistas angiograficas, y (2) un vaso ocluido con evidencia de un margen convexo, que
se tifie con contraste y persiste durante varios latidos (amputacién arterial). Alguna de
estas dos caracteristicas debe evidenciarse en ambas arterias para incluirlo dentro de
este grupo.

En la mayoria de las series se excluyeron los pacientes con oclusiones totales
cronicas, asi como también si habia evidencia de trombosis aguda o subaguda
intrastent. Muchas veces la interrupcion de la doble terapia antiagregante con aspirina
y clopidogrel, el error en el implante de stents o la falta de respuesta individual a los
antiplaquetarios son factores de riesgo bien aceptados para que se produzca la
trombosis del stent™""

IXli

Garbo y col™, documentaron 4 casos propios de trombosis aguda de multiples vasos
tratados mediante angioplastia con colocacion de stent. La contribucién de los dos
vasos obstruidos a los signos y sintomas isquémicos fueron evidentes en los 4 casos
por angiogréfica temprana. Se observaba oclusion total por un trombo fresco y en los
casos que la oclusion era parcial existia una marcada reduccion de flujo que revirtio
con la colocacion del stent. Para asegurar que este segundo tipo de lesiones eran
también responsables del cuadro clinico, se observd una concordancia con los
cambios electrocardiograficos y desaparicion del dolor al final de la angioplastia. Este
tipo de acercamiento al cuadro es el correcto para incluir a los pacientes dentro de
esta definicion.

Maagh y col, en su revision sobre 5 casos propios clasificé a la trombosis aguda de
multiples vasos en cuatro tipos segun los vasos comprometidos:

Tipo 1: Oclusion completa del TCI.

Tipo 2: oclusion simultdnea de la descendente anterior proximal (DA) y la
circunfleja (CX) (equivalente tronco coronaria izquierda).

Tipo 3: oclusion simultanea de la coronaria derecha proximal (CD) y la DA.
Tipo 4: la oclusion simultanea de CD proximal y de la CX.

El patron electrocardiografico de presentacion mas frecuente fue la elevacion del
segmento ST en derivaciones anterior e inferior en forma conjunta. Cuando un
paciente con SCACEST se presenta para ATC primaria, no es raro de observar que el
patron electrocardiografico de lesion aguda se manifieste tanto en las derivaciones
anteriores e inferiores. El vaso culpable en esta situacion podria ser la descendente
anterior, si es una arteria larga que envuelve el &ex e irriga segmentos inferiores y
apicales, o si la DA suministra la mayor parte de las colaterales a una oclusion crénica
de coronaria derecha. Asimismo la coronaria derecha podria ser el culpable si
suministra la mayor parte de las colaterales una DA cronicamente ocluida, o no hay
oclusion doble y los cambios en cara anterior reflejan compromiso del ventriculo
derecho. En raras ocasiones, la circunfleja es el vaso responsable generalmente
cuando es dominante e irriga gran porcion de la pared anterolateral e inferior. Sin
embargo es importante tener en cuenta la trombosis aguda multiple si luego de tratar
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la arteria responsable sin presentar complicaciones, con buen flujo residual, el
paciente presenta otra imagen oclusiva o suboclusiva sospechosa con persistencia
clinica y electrocardiografica de injuria subepicérdica.

9.2. Revisiones de casos

Ixxxix

Pollak y co presentaron su experiencia de un centro norteamericano de alto flujo
de pacientes sobre 711 pacientes remitidos a ATC primaria. Evidenciaron 18 pacientes
que cursaron un SCACEST con evidencia angiografica de mdultiples trombos
simultaneos en distintas arterias responsables del cuadro (Tabla 5). Adicionalmente
hace una revision detallada de otros 29 casos previamente descriptos hasta la fecha
de realizacion del estudio. Esto nos acerca a la incidencia aproximada de 2,5% que
tendria este hecho tan poco frecuente. Con respecto a las caracteristicas basales, la
mayoria de los pacientes era de raza blanca (61%), sexo masculino (89%), con
antecedentes de consumo de tabaco (56%). (Tabla 5). Los valores de laboratorio de la
serie revelaron un mal control lipidico en general, en tanto que en los casos reportados
se evidencié una alta incidencia de hipertrigliceridemia. B grado de dafio miocéardico
fue elevado evidenciado por los altos niveles de creatinquinasa y su fraccion MB. Las
arterias mas comprometidas fueron la coronaria derecha con la circunfleja en la serie
original (50%, en tanto que el 62% de los casos reportados previamente presentaban
oclusiones simultaneas de la coronaria derecha y la descendente anterior. Con
respecto a los hallazgos electrocardiogréaficos en la serie original, era mas frecuente el
supradesnivel del segmento ST en derivaciones inferiores en tanto que el desnivel
inferior y anterior fue el hallazgo mas comun en los 29 casos reportados previamente.
Aunque en su serie Pollak mostr6 una alta incidencia de inestabilidad clinica y
hemodinamica (28% incidencia de shock cardiogénico, 22% de arritmias ventriculares
malignas, y 22% de uso de BCIA0) este hallazgo fue reportado con mayor frecuencia
en la revision bibliogréafica (41% shock cardiogénico, 24% arritmias ventriculares, 28%
uso de BCIA0) (Tabla 6). A pesar de ello casi todos los pacientes sobrevivieron hasta
el alta hospitalaria, con pocos eventos adversos cardiovasculares mayores (MACE)
intra o extrahospitalarios. La mayoria de los pacientes fueron revascularizados con
angioplastia primaria, y un pequefio numero de pacientes fueron tratados
concomitantemente con infusién intracoronaria de tromboliticos.

Esta fue sin duda la mayor revisién de pacientes con infarto por trombosis de multiples
vasos hasta este trabajo y es quien agrupo los pacientes y le dio nombre a una entidad
desconocida pero reportada desde los afios 80 en casos aislados como una mera
coincidencia de eventos trombdéticos.

Continuando con autores que se interesaron por el tema, Kaney y col” realizaron una

revision sobre 23 pacientes previamente reportados. (Tabla 7). El 74% eran varones 'y
la mayoria de los pacientes presentaban multiples factores de riesgo para enfermedad
coronaria similar a lo observado en otras series. El tabaquismo se observé en el 48%
de los pacientes. Algunos pacientes tenian condiciones asociadas a trombosis
multiples, entre los que se destacan 4 pacientes que sufrian Trombocitosis esencial.
La coronaria derecha era la mas involucrada (87%), en tanto que la descendente
anterior la seguia en orden de frecuencia (23%). La angioplastia era la técnica de
revascularizacion mas usada principalmente con dos stent (52%) pero en algunos solo
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se us6 un stent (17%). La tromboaspiracién se us6 solo en 3 casos en la revision de
este autor.

Garbo y col™ reportaron 4 casos de trombosis de multiples vasos tratados en su
servicio de hemodinamia mediante angioplastia con stent. Observé en todos los
pacientes un incremento de los niveles de PCR vy fibrinégeno tanto al ingreso como al
alta en estos pacientes. A pesar de tratamiento antiagregante y anticoagulante
maximo, evidenci6 recurrencia isquémica por trombosis del stent en dos de ellos. Este
autor culpa al estado inflamatorio y protrombdético sistémico como principal
responsable en este cuadro, que segun lo comentado puede desarrollar o propagar la
trombosis coronaria.

10. Revision sistemética de los casos reportados

Segun lo observado en las revisiones comentadas, se registro principalmente una
heterogeneidad de pacientes, con distintas patologias subyacentes, a las que se le
atribuye el cuadro que se intenta describir. Seguramente los distintos criterios de
inclusion empleados jueguen un rol fundamental a la hora de sacar conclusiones
verosimiles. Es por eso que es mi intencién ser estricto en la inclusion de pacientes en
la revision bibliografica.

10.1. Consideraciones de la revision

Se pone especial interés en buscar casos de trombosis multiple primaria donde el
trombo se produce y/o propaga in situ. Por tal motivo fueron excluidos del analisis los
pacientes con embolia coronaria desde un lugar remoto como una valvula, o un shunt
intracardiaco, aunque se mencionan en detalle como mecanismos posibles de
trombosis multiple (Ver mecanismos de la trombosis multiple). Si bien fueron incluidos
los casos de trombosis con vasoespasmo demostrado, fueron descartados los casos
de vasoespasmo que no presentaban imagen de trombo en la angiografia. Como
veremos, el vasoespasmo en contexto de la trombosis multiple puede ser el factor
precipitante sobre coronarias sanas 0 puede estar sobreagregado al acidente de
placa™".

Se excluyen también los casos de oclusion aguda del tronco de la coronaria izquierda
ya que si bien compromete dos territorios coronarios y la evolucién probablemente sea
similar a la alusion de dos arterias epicardicas, no expresa las consideraciones
fisiopatologicas que se quiere desarrollar en este documento.

Algunas revisiones incluyen la trombosis intrastent multiple, sin embargo de incluirlos
en el analisis alterarian los resultados ya que se considera un efecto adverso de una
terapéutica invasiva para la enfermedad coronaria. Por Gltimo se descartaron los casos
confirmados y sospechosos de diseccion coronaria ya que si bien son causa
documentada de trombosis mudltiple, considero que no posee el mismo origen
fisiopatoldgico que el escenario que se investiga en esta revision.
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10.2. Conclusiones de larevision

Luego de los estrictos criterios de inclusion se obtuvieron los datos de 57 pacientes
reportados a través de las referencias bibliograficas de series de casos. Los datos
estan detallados en la Tabla 8. La edad media de la poblacion fue de 52,28 afios con
una mediana de 50 afios, donde la mayoria eran hombres con una prevalencia del
85,96%. De los pacientes que se obtuvieron datos de los factores de riesgo
cardiovasculares (36/57), el 83,33% (30/36) tenia al menos uno y la mitad tenia mas
de uno. El factor de riesgo mas prevalente fue el tabaquismo con un 50% (18/36)
seguido de la hipertension arterial con un 36,11% (13/36) y la diabetes con un 33,33%
(12/36). Por ultimo, la dislipemia con un 13,88% (5/36) y obesidad con un 2,77%
(1/36) fueron los factores de riesgo menos reportados. Coincidiendo con la mayoria de
las series de casos que no incluyeron tombosis de stents coronarios, el 84,21%
(48/57) no tenia historia de enfermedad coronaria previa.

Con respecto a la presentacion electrocardiografica, la mayoria presentaba elevacion
del segmento ST en derivaciones inferiores (75,92%), seguido de derivaciones anterior
(64,81%) y lateral (33,33%), aunque era mas frecuente la injuria de mas de un
territorio (59,25%).

Se reportaron 2 pacientes con trombosis de las tres arterias epicardicas mayores y el
resto tuvieron dos arterias implicadas donde la asociacion mas frecuente fue la de CD
y DA en un 49%, oclusion tipo 3 de la clasificacion de Maagh. En orden de frecuencia
la siguen CD y CX con 27% (tipo 4 de Maagh) y DA y CX con un 21% (tipo 2 de
Maagh).

Con respecto a las complicaciones que se pueden presentar en estos pacientes, el
43,85% presentaba signos clinicos de shock al ingreso, aunque solo 11 pacientes
recibieron asistencia ventricular con BCIAo. De todas formas la tasa de arritmias
ventriculares graves con taquicardia o fibrilacién ventricular, fue solo del 17%, un poco
por debajo de lo reportado por otros autores.

Con respecto al tratamiento, de los 34 reportes de casos donde se menciona el
tratamiento, 5 pacientes (14%) recibieron solo tromboliticos en tanto que 26 pacientes
(76%) recibieron angioplastia por lo menos a una de las arterias. De este porcentaje el
81% fue ATC primaria y solo el 19% fue ATC de rescate luego de infundir tromboliticos
sin éxito. Casi la totalidad de los pacientes que recibieron angioplastia, se les coloco
stents coronarios a ambas arterias. Con respecto al resultado del procedimiento,
excepto un caso, fueron exitosas tanto desde los parametros electrocardiograficos
como angiograficos con TIMI final 2/3.

El tratamiento coadyuvante varié dependiendo de las comorbilidades asociadas, y
aunque la mayoria recibio triple antiagregacion con aspirina, tienopiridinas e
inhibidores llb-Illa, algunos pacientes con trombofilias recibieron anticoagulacién con
warfarinicos.

En cuadros como el que se intenta describir, donde la incidencia es baja, y se
desconoce los mecanismos fisiopatolégicos intimos, es fundamental conocer las
condiciones asociadas. Si bien en la mayoria de los pacientes no se encontré6 una
causa clara, en el 35% se evidencid una condicién asociada que pueda explicar el
caso. Con 5 casos reportados, el consumo de drogas simpaticomiméticas,
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destacandose cocaina y anfetaminas, es la condicion mas reportada. Le siguen, con 4
casos, las enfermedades protrombaéticas como las neoplasias y las trombofilias como
la trombocitopemia esencial o el déficit de antitrombina 3. Entre el vasoespasmo, el
enolismo y el HIV se reparten los 7 casos restantes. Esta claro que estas
circunstancias a través de un mecanismo, directo o indirecto, estan asociadas a una
trombogenicidad aumentada, y los detalles de esta relacion se describen a
continuacion.

Para mas detalles referirse a Tabla 8.

11. Posibles mecanismos implicados en la trombosis simultanea

Aungue los factores causales implicados en la trombosis simultanea de mas de una
arteria coronaria no estan aclarados, varios mecanismos se han postulado como
responsables.

a. Pancoronaritis

La teoria mas aceptada, se basa en la inflamacioén local y sistémica que precipita la
rotura y progresion trombotica en un sitio distante luego de una primera placa
complicada™. Esta teoria es aceptada por la mayoria de los autores que publicaron
reportes de casos o revisiones del tema, "X XXXV Ganargimente comienza con
la irrupcién de la capsula fibrosa mediada por fuerzas intraluminales, a través la
inflamacién y modulada en forma extrinseca por el tono simpatico y el sistema
catecolaminergico™™*" . A continuacion, se desencadena la cascada inflamatoria, la
activacion de citoquinas y la liberacion de ciertos factores pro trombéticos que pueden,
sobre otras placas propensas, estimular su ruptura y formacion de trombosis multiple.
Esto puede darse en forma simultanea o al poco tiempo del primer evento, lo cual es el
mecanismo mas probable, a pesar de no encontrar evidencia de ello. Es decir, luego
del accidente de placa indice, se desarrolla un estado protrombético sistémico, que
extendido a través de la vasculatura coronaria dispara la ruptura de placas propensas
que en algunos pacientes lleva a la trombosis muiltiple oclusiva..

Falk, en su articulo acerca del mecanismo de la trombosis muiltiple, especula que
existen varias posibilidades entre las que remarca: (1) la activacion de la respuesta
inflamatoria local que hasta el momento permanecia latente, (2) ruptura simultanea de
placas propensas (“trombogenicidad sincronizada”) y (3) la trombosis simultanea en
placas propensas, precipitadas por un estado trombofilico sistémico, que explica la
cantidad de casos de trombosis multiple en pacientes con hipercoagulabilidad" ™"
Ademas, sugiere que Ta aterosclerosis es una enfermedad sistémica, y necesita
tratamiento sistémico", proponiendo que un enfoque basado en el tratamiento de la
lesion responsable no elimina la amenaza latente de las demas placas y este riesgo
determina el pronéstico a largo plazo. Feit y col™ presentaron el caso de un bombero
con angina previa y trombosis en CD y DA, con buena evolucion posterior a la infusion
de estreptoquinasa [Tabla 8 PAC26]. Aunque aceptan mecanismos alternativos,
destacan a la inflamacion y la ruptura de multiples placas como responsable del
cuadro en un paciente con multiples factores de riesgo coronarios.
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b. Estasis coronaria

Tratando de encontrar mecanismos alternativos a la inflamacién y la pancoronaritis,
Hirayama y col"', evidenciaron una reduccion del flujo coronario, incluso en arterias no
relacionadas con el IAM luego de la revascularizaciébn percutdnea de una arteria
ocluida durante un IAM. La velocidad del flujo coronario en la arteria no responsable
permanecia por encima de los 30 cuadros, para un normal de 21. Esta reduccion del
flujo ocurre a causa de embolizacion de microtrombos inclusive en arterias no
culpables.

Sin embargo la microembolizacién no es la Unica explicacién ya que observan casos
de trombosis multiple en arterias que no se originan del mismo ostium. Esta reduccion
de flujo coronario también se observa en pacientes con disfuncion endotelial como los
diabéticos™"

Alternativamente, la hipotension prolongada debido a la oclusién de un gran vaso
como la DA o por una complicaciéon arritmica como un bloqueo auriculoventricular
(BAV) por oclusion de la CD, por ejemplo, causa una hipoperfusion de otras arterias
coronarias, con estasis sanguinea, que promueve la formacion de trombos en otros
territorios™""™"'. Esto coincide con la gran proporciéon de pacientes en shock y/o
bradiarritmias severas que presentan trombosis mdltiple en la revision. Este
mecanismo concuerda con el caso presentado por Hosokawa y cof' donde un
trombo sobre la CD, con lesion primaria coronaria subyacente, le provocé un BAV
completo y promovié la formacién de un trombo sobre la DA que no poseia lesion
compleja por debajo [Tabla 8 PAC45]. El autor sugiere que el bajo flujo por
bradicardia sumado al vasoespasmo de la DA, corroborado por un test positivo de
vasorreactividad para la acetilcolina, pudo haber desencadenado la trombosis mdltiple.
Turgeman y col™"" presentaron el caso de un paciente adulto joven que sufrié un 1AM
con shock cardiogénico donde se evidenciaba trombosis en tres arterias epicardicas,
pero solo documenta lesion subyacente en la descendente anterior [Tabla 8 PACA46].
Nuevamente, se postula el bajo flujo por shock, frecuente en este tipo de pacientes,
como mecanismo para que se desencadene la trombosis en otras arterias coronarias.
Asimismo, hace incapié en la tromboaspiracibn como principal tratamiento en estos
pacientes.

c. Vasoespasmo

El vasoespasmo es causa frecuente de infarto, mas aun en pacientes con coronarias
sin lesiones angiograficas evidenciables. Incluso se han reportado casos de
vasoespasmo severo con trombosis mudltiple, donde no se evidenciaron lesiones
ateroscleréticas significativas™™. El aumento de la fuerza de cizallamiento, en
combinacién con la reduccion aguda del tamafio de la luz en segmentos arteriales
sometidos a vasoespasmo, puede causar dafo intimal, lo suficientemente grave como
para provocar rotura de la placa. Sin embargo también se ha descripto vasoespasmo
por agregacion plaquetaria en las zonas injuria arterial con formacion de trombo
sobreagregado™™". Por lo expuesto, el vasoespasmo en este tipo de cuadros
trombéticos puede ser primario, por hiperactividad con estasis sanguinea severa o
secundario a lesion arterial con exposicion subendotelial y liberacién de citoquinas que
promueven la vasoconstriccion severa luego del accidente de placa. Renlund y col
publicaron un interesante caso de una paciente internada por angina inestable que
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desarrolla al tercer dia, oclusién trombética de DA y CX secundario a vasoespasmo
generalizado [Tabla 8 PAC50]. Yoshitomi y col' describieron el caso de un paciente
gue presentd trombosis multiple, reproduciendo un vasoespasmo severo en la prueba
con ergonovina en los mismos territorios arteriales coronarios. [Tabla 8 PAC29].

d. Disfuncién endotelial.

La disfuncion endotelial tiene un papel central ya que reduce la capacidad de
vasodilatacion arterial, lo cual es especialmente notable en pacientes diabéticos tipo 2.
La descompensacion diabética y la hiperglucemia severa quiza empeore la disfuncion
endotelial, provoque hiperreactividad plaguetaria, que agravada por el vasoespasmo
generalizado predisponga a la trombosis simultanea. En la revision despuées del
tabaquismo y la hipertension, la diabetes fue el factor de riesgo cardiovascular mas
asociado a la trombosis maltiple y numerosos autores reportaron esta asociacion®*.
Sheny col" presentaron el caso de un paciente diabético y dislipémico con oclusién de
la DA y CD que evolucioné favorablemente luego de la angioplastia primaria [Tabla 8
PAC41]. lkeda y col™ presentaron dos pacientes de edad avanzada con diabetes y
oclusion simultanea de la DA y CD [Tabla 8 PAC35,36]. El autor postula una
tendencia a la hipercoagulabilidad en pacientes diabéticos por disfuncion endotelial, y
reduccion del flujo sanguineo coronario por el estado de bajo gasto cardiaco.

Asimismo, la hipertensiébn es conocida causa de disfuncion endotelial y puede
colaborar al dafio vascular difuso asociado a la trombosis multiple. Recordemos que
en la revisién el 36% de los pacientes tenia este antecedente.

e. Estado hiperadrenérgico

La rotura de placa como resultado de fuerzas intraluminales e influenciada en forma
extrinseca por el tono simpatico y las catecolaminas, fue comentada como mecanismo
probable. El estrés, mediante la hiperestimulacion adrenérgica puede presentarse
como factor desencadenante para que se produzca la trombosis simultanea de
multiples vasos. Este es un hallazgo frecuente reportado en la revision ya que algunos
pacientes estaban bajo estrés emocional o fisico al momento de presentacion del
cuadro. Asimismo el estado hperadrenérgico en la intoxicacion por cocaina aporta
evidencia adicional para demostrar la relacién del sistema simpéatico con el accidente

IXX

de placa y la trombosis multiple™.

f. Estado de trombogenicidad aumentada

Los estados de hipercoagulabilidad pueden precipitar o propagar la trombosis
coronaria. En este sentido, la trombosis coronaria se observa frecuentemente en
trastornos mieloproliferativos (por ejemplo, policitemia vera) y aunque la trombocitosis
esencial tiene tendencia tanto a la hemorragia como a la trombosis, es llamativa la alta
incidencia de reporte de infartos multiples en estos pacientes"™". Michaels y col"
describieron el caso de una paciente con trombocitosis esencial que desarrolld
trombosis en la CD y la DA que propagoé el trombo en forma retrograda hacia la salida
de la CX [Tabla 8 PAC28]. El autor hace una revision y describe solo 12 casos de
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infarto agudo de miocardio relacionado con esta patologia; en cuatro de los casos, no
se evidencid lesion coronaria subyacente por angiografia coronaria y se realizé6 ATC
solo en cinco de ellos. Propone varias teorias destacando la activacion anormal del
sistema fibrinolitico y el aumento de la viscosidad de la sangre que promueve la
formacion de trombos. EI manejo de este tipo de pacientes no es facil por la paraddjica
tendencia al sangrado que tienen estos cuadros, potenciado por el uso de
antiagregantes. Hamada y col" presentaron el caso de un paciente con trombocitosis
esencial, con lesion trombética oclusiva de la CD y suboclusiva de la DA tratada
exitosamente con trombolisis sin evidenciar lesién subyacente [Tabla 8 PAC24]. En
otro caso asociado a trombocitemia esencial, Terada"' describe un paciente tratado
con trombolisis y angioplastia en forma no exitosa, con flujo residual francamente
disminuido [Tabla 8 PACA47]. Este caso demuestra que independientemente de la
etiologia de la trombosis, el resultado de la angioplastia no depende de la presencia de
lesiones coronarias subyacentes.

Otras trombofilias también se ven asociadas a la trombosis simultanea, como es el
caso de un paciente de 22 afios con déficit de antitrombina lll, presentado por Chung-
Ming y col"", que en contexto de ejercicio intercurre con trombosis aguda oclusiva de
CD y DA [Tabla 8 PAC51]. La deficiencia congénita de este factor es un trastorno
autosomico dominante, que lleva a un aumento del riesgo de trombosis venosa y
arterial en adultos jovenes.

Siguiendo la linea de estados de hipercoagulabilidad, Ikeda postula un estado
protrombético en pacientes diabéticos con flujo coronario reducido™. Asimismo, la
trombosis multiple también se observa en pacientes cuyo unico factor desencadenante
es el etilismo™™™¥ E|l consumo de alcohol en grandes cantidades esta bien
relacionado con el desarrollo de enfermedad coronaria, ya sea por su efecto
procoagulante y agregante plaguetario o exacerbando otros factores de riesgo como la

hipertension arterial y la dislipemia™".

Durante la fase aguda del IAM hay un estado de hipercoagulabilidad generalizada, que
puede beneficiar la propagacién del trombo tanto en forma anter6grada como
retrégrada. Cuando la trombosis es sobre la DA antes o después de la bifurcacion
donde race la circunfleja o las diagonales, puede propagarse y ocluir un mismo
accidente de placa dos arterias en forma simultanea. Este mecanismo es sefalado por
algunos autores como probable causa del cuadro™**".

g. Diseccién coronaria

La diseccion coronaria por un accidente de placa indice con extension trombética
hacia arterias no responsables, se asocio a infarto por trombosis de multiples vasos en
estudios angiograficos™" y anatomopatologicos"™. Zupan™ evidencié trombosis de DAy
CX a causa de diseccion del TCI que se extendi6 a sus ramas. Asimismo, la diseccién
multiple también se documenté en un estudio de Basso y col® Evidencio diseccion de
las arterias descendente anterior y la circunfleja en forma simultanea en una paciente
de 48 afos que le provoco un infarto extenso y muerte subita.
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h. Embolia coronaria
Generalmente se acepta que los trombos coronarios son producidos in situ, por los
mecanismos antes propuestos, sin embargo, la embolia coronaria esta descripta y la
fuente mas comun son las valvulas cardiacas. Histéricamente, la embolia séptica de la
endocarditis infecciosa han sido la principal causa, pero con el desarrollo de
antibiéticos eficaces, actualmente los casos de embolia coronaria son causados por
trombos en las valvulas protésicas no infectadas. Se describieron una decena de
reportes de casos de embolia coronaria multiple. Roxas describe un hombre con
endocarditis adrtica que intercurre con SCACEST por oclusién trombotica,
probablemente embolica, de la descendente anterior y la descendente posterior de
forma simultanea™. Takenaka y col™ demostraron multiples embolias en la circulacién
izquierda en una paciente con fibrilacion auricular y enfermedad valvular reumética
gue requirié angioplastia de rescate luego de una trombolisis fallida. En busca de un
tratamiento eficaz, este autor considera que la eficacia del trombolitico depende del
tiempo de evolucién del cuadro y muchas veces la angioplastia con balon puede
ayudar a restituir el flujo coronario a pesar de no evidenciar lesiones coronarias
subyacentes. Otros casos de embolia coronaria por trombos intracardiacos fueron
descritos por Kai™" y Lanza™" .
Otras fuentes embolicas son los tumores cardiacos, especialmente los implantados
sobre las valvulas, las embolias célcicas de estenosis aortica degenerativa y embolia
cuerpo extrafio como una complicacion de angioplastia. Ademas, la embolia paradodjica
a través de un shunt intracardiaco por una comunicacion interauricular debe ser
considerada en pacientes que carecen de factores de riesgo para enfermedad
coronaria. En este sentido, se deberia practicar un ecocardiograma de burbuja para
descartar esta patologia en todo paciente con evidencia angiografica de trombosis
aguda de multiples vasos™.

En conclusién, la oclusion simultanea secundaria a la ruptura de varias placas
inestables seria consecuencia de un estado protrombotico y de inflamacion sistémica
como principal responsables acompafados de muchos otros factores citados en la
literatura:

El estrés (por la secrecidon de catecolaminas y por la accion del tono simpatico)

La diabetes, por la disfuncion endotelial y el efecto protrombotico de la
hiperglucemia observado en estos pacientes™ ™",

Vasoespasmo primario o secundario a la exposicion del subendotelio luego del
accidente de placa"™™".

Iv, liv

Hipercoagulabilidad primaria™™ o por efecto protrombdético por el IAM en curso.

Hipotensién prolongada con reduccion del flujo coronario e hipoperfusion de
otras arterias coronarias y promoviendo nuevos trombos.
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12. Condiciones asociadas a la trombosis multiple.

i. Tabaquismo

El tabaquismo es un factor de riesgo para infarto de miocardio en toda la poblacion,
especialmente entre los varones jovenes™". Los fumadores habituales tienen
reduccion de los niveles de la Prostaglandina b coronaria que disminuye la capacidad
de vasodilatacion coronaria predisponiendo al vasoespasmo. En un subestudio del
CASS, se reportd que los pacientes jévenes con infarto, son en mayor proporcion
tabaquistas comparados con los mas adultos. Asimismo los jovenes tienen mayor
proporcion de infarto con coronarias angiograficamente normales, donde el
vasoespasmo es o de los mecanismos implicados™". Esto es tan asi, que hay
reporte de casos de pacientes jovenes fumadores con espasmo multivaso que
desarrollaron trombosis e infarto de mdltiples vasos" Como se comentd previamente,
Arbustini y col® evidenciaron trombosis coronaria sin solucién de continuidad en la
placa aterosclerética en un estudio anatomopatol6gico donde las mujeres tabaquistas
era el grupo mas afectado. El factor de riesgo que se repite en la mayoria de las series
de esta patologia es el tabaquismo severo, y el estado inflamatorio persistente que
provoca explica el desarrollo de trombosis mdltiple. En este sentido Suzuki y col™"
demostraron oclusion de la DA y CD en forma simultdnea en un paciente tabaquista
severo [Tabla 8 PAC48]. Serrano y col™" en Brasil, también describieron trombosis
multiple en un paciente joven, tabaquista sin lesion aterosclerética residual [Tabla 8
PAC25]. El autor sugiere que la hipercoagulabilidad, el espasmo en mdltiples vasos, o
tal vez accidente de placa en forma simultdnea como mecanismos probables.

j. Neoplasias

Las células malignas pueden inducir la activacién plaquetaria, con formacion de
agregados plaquetarios, que facilitan la formaciéon de trombos. La activacién de la
cascada de la coagulacion por sustancias procoagulantes liberadas de las células
tumorales son elementos que participan también en la tendencia trombdética. En la
revisién de Pollak®**, el cancer era la entidad méas asociada a la trombosis mltiple
entre los pacientes de edad avanzada [Tabla 8 PAC 8,14,22]. Selvanayagam y col**
publicaron el caso de un paciente joven con antecedentes de cancer que sufrio
trombosis oclusiva de DA y CX, evolucionando favorablemente con tratamiento
trombolitico a pesar del estado de shock cardiogénico [Tabla 8 PAC55].

k. Consumo de cocainay otros simpaticomiméticos

En una revision que realizada sobre aspectos de la cardiotoxicidad por cocaina™, se
evidencio que el SCA es la patologia cardiaca mas comun asociada al uso de la
cocaina y puede ocurrir con todas las vias de consumo. El aumento del consumo
miocérdico de oxigeno es secundario a las acciones simpaticomiméticas de la
cocaina, que elevan el inotropismo, la frecuencia cardiaca y la presion arterial
sistémica. Esta combinacioén puede generar isquemia en los pacientes con estenosis
coronarias significativas (>70%), sin embargo, la mayoria de los pacientes
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cocainbmanos jovenes no tienen enfermedad coronaria angiograficamente
significativa”™. Los mecanismos involucrados son multiples y se destaca:

Vasoconstriccion epicardica: EI mecanismo de vasoconstriccion coronaria
inducida por cocaina se deberia fundamentalmente a una estimulacion de los
receptores al-adrenérgicos sobre el musculo liso, a un aumento de produccion
de endotelina-1, y a una menor disponibilidad de 6xido nitrico.

lexi

Afeccion microvascular: Kelly y co demostraron en 59 pacientes
cocainbmanos sin infarto, sin lesiones coronarias significativas y sin
vasoespasmo, una marcada disminucion de la velocidad de flujo coronario
(medidos por el conteo de cuadros TIMI) con respecto al grupo control. Esto
indicaria un aumento de la resistencia al flujo coronario a nivel microvascular,
mecanismo postulado como responsable del deterioro de la funcién ventricular
y del desarrollo de miocardiopatia dilatada por cocaina.

Finalmente, la cocaina se asocia a trombosis y aterosclerosis acelerada. La
mayoria de los pacientes con infarto relacionado con la cocaina, son jovenes,
hombres y tabaquistas, pero sin otros factores de riesgo para el desarrollo de
aterosclerosis, y trombosis. Este aspecto demografico coincide con la
poblaciéon de los casos de trombosis simultanea. La cocaina induce trombosis
coronaria al estimular la activacion y agregacion plaquetaria y la generaciéon de
proteina C reactiva, fibrin6geno, factor de Von Willebrand e inhibidor del
activador del plasminégeno. In vitro, la cocaina puede aumentar la
agregabilidad plaquetaria y potenciar la produccion de tromboxano,
promoviendo la formacion de trombos.

Asociado al consumo de drogas, varios son los autores que describen su asociacion
con la trombosis mltiple. Stenberg y col™, presentaron en 1989 uno de los primeros
casos de trombosis multiple asociada al consumo de cocaina, en un paciente joven,
sin factores de riesgo [Tabla 8 PAC 39]. También en relacion a drogas, Meltser y
col™ aportaron con su paciente joven cocainémano que recibié ATC primaria a
multiples vasos luego de evidenciar oclusion aguda de dos arterias coronarias
mayores [Tabla 8 PAC40]. Lan y col™" reportaron un caso secundario al consumo de
anfetaminas, en un paciente joven y tabaquista. Fue tratado exitosamente con
tromboaspiracion y ATC con stent, sin embargo el paciente murié en la unidad
coronaria dias mas tarde consecuencia de las complicaciones del IAM [Tabla 8
PAC31].

I. Infeccién por HIV

El desarrollo de isquemia miocardica concomitantemente con la infeccién por el virus
de la inmunodeficiencia humana (HIV) ha sido descrita en pacientes que reciben
tratamiento antirretroviral debido a las anormalidades que provoca en los valores de
lipidos sanguineos. No obstante, existe aterogénesis acelerada en pacientes que no
reciben tratamiento antirretroviral, probablemente secundario a citoquinas
procoagulantes y mecanismos de apoptosis endotelial mediados por el virus. Pollak®**
en su revision evidencié dos casos de pacientes jovenes con trombosis mdltiple
asociado a HIV [Tabla 8 PAC 10,15].
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13. (Cudles son las implicancias del hallazgo de mdultiples trombos
coronarios en pacientes cursando un IAM?

En primer lugar, la participacion simultanea de mdultiples vasos coronarios en el
contexto IAM resulta en dafio potencial a extensas zonas de miocardio. Es un cuadro
de mal prondstico clinico, con una sincronizacion peligrosa donde se compromete
hasta un 80% de la perfusion del ventriculo izquierdo. Pese a esto, la dominancia
contralateral, la presencia de circulacion colateral y la reperfusion precoz y exitosa,
son variables cruciales para amortiguar este cuadro tan grave. Asimismo, el tiempo de
instalacion del cuadro y la diferencia horaria entre ambas oclusiones, seguramente
deben ser variables adicionales dificiles de demostrar. Aunque una serie*"" habla de
una gran proporcién de pacientes con enfermedad coronaria previa, otros autores™***"
'y esta revisién muestran que solo una porcién minima de estos pacientes tenian
antecedentes coronarios. Esto cobra importancia dado que la presencia de circulacion
colateral como resultado de una obstruccion cronica puede solapar el cuadro.

a. Complicaciones eléctricas y mecanicas relacionadas con el
infarto.

A pesar de los atenuantes comentados, tanto las complicaciones eléctricas como
mecanicas relacionadas con el infarto son frecuentes. El shock cardiogénico es una
condicion frecuente en este tipo de cuadros y aunque las cifras varian de una serie a
otra se estima entre un 28% al 41%. En esta revision la incidencia de shock fue del
43%. Garcia Cantu ™ , Bennanni™"'y Araszkiewicz ™" entre otros, publicaron casos
de pacientes en shock cardiogénico por trombosis simultanea tratados exitosamente
con ATC primaria con stent a ambas arterias [Tabla 8 PAC27,34,38]. Frecuentemente
estos pacientes requieren asistencia ventricular por BCIAo o membrana extracorpérea
(ECMO) como es el caso presentado por Sia y col™" [Tabla 8 PAC42]. En el IAM por
trombosis mdultiple, como en el infarto donde hay solo una arteria responsable, el
shock cardiogénico es la complicacion mecanica mas frecuente. No obstante, otras
complicaciones mecéanicas pueden suceder y ser causa de muerte subita en estos
pacientes. Okuyama y col™* describieron un caso que se complica con ruptura
cardiaca externa, taponamiento cardiaco y es tratado exitosamente con angioplastia y
cirugia [Tabla 8 PAC30].

Asimismo las complicaciones arritmicas por isquemia extensa del sistema de
conduccion pueden presentarse. Derian y col™ reportaron el caso de una paciente
afosa con insuficiencia renal cronica que desarroll6 shock y complicaciones eléctricas
luego de la oclusién simultdnea de la CD y CX [Tabla 8 PAC37].

14. Compromiso de mas de dos arterias epicardicas.

Finalmente, se destacan dos casos trombosis multiple, esta vez por compromiso de

tres arterias epicardicas mayores. El primero descripto por Hansen™ en Dinamarca
[Tabla 8 PAC53], presenta el caso de un paciente tabaquista de 47 afios sin

antecedentes previos que ingresa por dolor precordial asociado a injuria inferior en el
ECG y clinica de shock cardiogénico. La angiografia mostraba oclusién trombdtica de

27



_I Universidad
N N JUAL=
Infarto agudo de multiples vasos- Jose R. Soria Richard Interamericana
las tres arterias epicardicas (FIGURA 9) y el ecocardiograma evidenciaba un
miocardio practicamente inmovil, evolucionando con actividad eléctrica sin pulso que le
provoca la muerte. En la anatomia patolégica, solo se evidencié una pequefia secuela
septal, lo que asegura la naturaleza aguda de las oclusiones trombdéticas. Similar caso
de trombosis triple de la CD, Cx y DA fue el reportado en Brasil por Pamplona y col™*
en un paciente tabaquista y etilista severo [Tabla 8 PAC52]. Se descartaron fuentes

emboligenas y se sospeché de rotura de mdltiples placas en forma simultdnea como
mecanismo probable.

15. Tratamiento de la trombosis multivaso.

a. El papel de la angioplastiay la fibrindlisis.

Independientemente de causa asociada, la multiplicidad trombotica revela la
naturaleza difusa de una enfermedad sistémica que requiere un tratamiento sistémico.
Falk plantea que en los infartos donde una arteria es responsable pero existen
multiples lesiones complejas, se deberia plantear la "neutralizacion” con ATC a estas
lesiones en riesgo de evolucionar hacia la angina inestable a corto plazo™"'. Quiza esta
terapéutica también evite la progresion hacia la trombosis oclusiva total de estas
lesiones y mejore el pronéstico a largo plazo. De todas formas, la angioplastia a
multiples vasos es un tema muy controvertido y no hay consenso en que se debe
hacer con las lesiones residuales, mas alla de un tratamiento antiagregante y
antinflamatorio agresivo.

Cuando el cuadro estd instalado, debemos ofrecer una estrategia de reperfusion de
urgencia. En el infarto donde una sola arteria es la responsable, la angioplastia de la
arteria responsable del IAM, es la terapéutica recomendada por las guias
internacionales™". Sin embargo en los casos de trombosis mdltiple ro existe una
estrategia establecida por la escasez de evidencia. Un enfoque invasivo puede ser
necesario para obtener la reperfusion rapida, completa y sostenida de las arterias
implicadas en el cuadro. La angioplastia primaria, es crucial para salvar miocardio y
preservar la funcion ventricular izquierda principalmente en este cuadro.

La cinecoronariografia es la Unica circunstancia donde la trombosis multiple puede ser
documentada ya que permite la visualizacion directa de las caracteristicas
angiograficas de una oclusion reciente, y lo que es mas importante permite la
evaluacion inmediata de los efectos clinicos y electrocardiogréaficos de la reperfusion
gue valide el caso como trombosis aguda multiple. Por este motivo aunque la mayoria
de los casos se realiz6 ATC primaria o de rescate quiza exista un subdiagnéstico del
cuadro en pacientes que presentaron trombolisis espontanea o farmacoldgica,
evidenciando en la angiografia mas de una placa complicada pero sin trombo oclusivo.
Como prueba de ello, Auer y col™" reportaron el caso de un paciente con dolor
precordial subintrante asociado a ECG con injuria inferior v anterior evidenciandose
trombosis, esta vez no oclusiva y flujo reducido TIMI Il en ambas arterias. [Tabla 8
PAC44].

De todas maneras ambas estrategias (ATC primaria o fibrinélisis) no son mutuamente
excluyentes. Tigen y col™ presentaron el caso de un paciente joven, [Tabla 8
PAC23] sin antecedentes que desarrolla trombosis multiple. Ademas de
tromboaspiracion, se realizd6 ATC primaria con stent a la DA, e infusién de
tromboliticos a un gran ramo diagonal por imposibilidad técnica. Solo de esta manera
se logro revertir el cuadro anginoso y normalizacion del segmento ST en el ECG.
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Aparte de la angioplastia como método de reperfusion, estos pacientes con alta carga
tromboética se ven particularmente beneficiados si se logra reducir la embolia
trombdtica distal. La obstruccién microvascular, causada por embolizacién de material
de la placa ateromatosa y particulas trombéticas, causa una reduccién de la perfusion
miocardica y se asocia a un aumento del tamafio del infarto y de la mortalidad. En este
sentido, se han desarrollado diversos dispositivos para proteger la microcirculacion.
Varios casos de trombosis multiple presentados usaron tromboaspiracion,
independientemente si hubo tratamiento de la arteria con angioplastia® "% Turgeman
y col™" present6 un caso que fue tratado exitosamente con angioplastia con balén y
tromboaspiracion. Tigen™ uso la tromboaspiracién con rescate de trombo rojo en otro
caso de trombosis de multiples vasos (FIGURA 8. Song y col™' en un paciente
adulto joven sin factores de riesgo observaron trombosis en DA y CX sin lesiones
ateroscleréticas subyacentes en donde la tromboaspiracion fue suficiente para
recuperar flujo y revertir el cuadro [Tabla 8 PAC54].

b. Tratamiento farmacoldgico coadyuvante.

Parte de los beneficios cardioprotectores de la aspirina y de las estatinas estan
mediados por sus efectos antinflamatorios a nivel sistémico. Esta bien demostrado que
estas intervenciones destinadas a estabilizar y reducir el estado inflamatorio constante
de las placas inestables, reduciria la progresion aterosclerética previniendo cuadros
tan graves como la trombosis mdltiple. Esta estrategia beneficiaria mas a pacientes
con multiples factores de riesgo mal controlados, especialmente el tabaquismo, que es
la poblacién mas propensa a esta grave sincronizacion, seguin vimos.

El tratamiento coadyuvante con betabloqueantes y vasodilatadores debe ser el
maximo tolerado y el recomendado por las guias de infarto para evitar la recurrencia
isquémica y prolongar la sobrevida en estos pacientes con altas chances de progresar
hacia el deterioro de la funcion contractil™".

Los inhibidores de glicoproteina Ilb-llla via endovenosa son Utiles en la prevencion de
formacion de trombos durante la intervencidn coronaria percutdnea, y son
recomendacion clase | de las ultimas guias en los pacientes con SCACEST previa a la
realizacion de la ATC™". Aunque sin evidencia por la escasez de casos reportados,
esta medicacién puede dar mas beneficio en estos casos donde hay un “microclima”
protrombotico aumentado, segun vimos. Sin embargo, estos farmacos sumado a la
aspirina, tienopiridinas y heparinas usadas como adyuvante para la reperfusion,
aumentan las chances de complicaciones hemorragicas que pueden complicar ain
mMA&s un escenario ya de por si de mal prondstico.

c. Prevencion.

La elevada tasa de trombosis coronaria multiple subdiagnosticada y demostrada en
estudios anatomopatolégicos, habla de la naturaleza progresiva de la aterosclerosis
coronaria, alarmando sobre k necesidad de una estrategia preventiva agresiva en
pacientes con factores de riesgo para que este cuadro se manifieste.

Se debe hacer hincapié en el control de los factores de riesgo cardiovasculares,
principalmente en la cesacion tabaquica, ya que como vimos es la condicion asociada
mas reportada, especialmente en pacientes jovenes. Asimismo el control de la
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hipertensién y los niveles de lipidos, son estrategias fundamentales en prevencién
primaria.

Respecto a las estrategias antiaterogénicas en prevenciéon primaria, un metaanalisis
de 26 ensayos clinicos demostrd que, cuanto mayor es la reduccion del colesterol
ligado a las lipoproteinas de baja densidad (cLDL), menor es la incidencia de infarto,
revascularizacion e ictus, subrayando la superioridad de los regimenes
hipolipemiantes agresivos en prevencion cardiovascular™"". Estos pacientes, donde
se supone el riesgo cardiovascular es maximo por la alta presencia de factores de
riesgo, especialmente el tabaquismo y la dislipemia, una estrategia hipolipemiante
agresiva como prevencion primaria alejaria la chance de aparicién de estos cuadros
tan graves. Ademas evitaria la recurrencia isquémica en pacientes que sobrevivieron a
un cuadro tan grave, disminuyendo el riesgo de reinfarto y desarrollo de insuficiencia
cardiaca.

16. Conclusiones finales.

Clasicamente cuando se realiza la ATC primaria en contexto de un SCACEST, es
relativamente comun encontrar dos arterias ocluidas y generalmente se le otorga a
una de ellas la responsabilidad del cuadro agudo. La otra arteria corresponde, en la
mayoria de los casos, a una oclusion vieja, que se correlacionara con el antecedente
previo y la presencia de una secuela por ECG. Angiograficamente, la presencia de una
diseccién de la intima, defectos de relleno, o imagen de trombo sugiere oclusion
trombotica aguda y es crucial para la identificacion del vaso causante.

Luego del accidente de placa indice, se desarrolla un estado protromboético e
inflamatorio sistémico, que extendido a través de la vasculatura coronaria dispara la
ruptura de placas propensas. Esta condicién en algunos pacientes predispuestos
puede llevar a un cuadro grave como es la trombosis mdaltiple.

La tasa sorprendentemente alta de trombosis coronaria mdltiple en los estudios
anatomopatologicos de pacientes que mueren por IAM, puede proporcionar pistas
sobre la naturaleza de la progresion de la aterosclerosis coronaria. El cardidlogo esta
viendo sélo la punta del iceberg con un cuadro grave, potencialmente fatal y lo que
realmente esconden en la mayoria de los casos, es un compromiso aterosclerético
difuso conocido como pancoronariopatia, con multiples placas complicadas. Este es
un cuadro critico y tiene consecuencias fatales tanto en el cuadro agudo como en el
prondstico alejado.

Se debe considerar la posibilidad de infarto multivaso especialmente en pacientes
donde se evidencia elevacion del segmento ST persistente en diferentes territorios
amenazados, y que no mejora clinicamente o electrocardiograficamente, incluso
después de restaurar el flujo al vaso que se presume “culpable”.

La trombosis aguda mudltiple es un cuadro heterogéneo donde se superponen
mecanismos y causas asociadas, por tal motivo, es dificil sacar conclusiones
definitivas. EI compromiso inflamatorio panvascular explica la mayor parte de los
casos, y desentrafiar los mecanismos intimos de este cuadro nos llevara a encontrar
respuestas no aclaradas de la enfermedad coronaria.
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17. Figuras y tablas
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Figura 1- llustracién de las consecuencias de la activacién de las células inmunes en una placa coronaria.
Varias moléculas inflamatorias pueden activar células T, macr6fagos y los mastocitos, que promueven la
secrecion de citoquinas inflamatorias (ej. interferon y TNF) que reducen la estabilidad de la placa.

También se liberan metaloproteinasas y proteasas de cisteina, que atacan directamente al colageno y
otros componentes de la matriz del tejido. Estas células también pueden producir factores
protrombdticos y procoagulantes que precipitan directamente la formaciéon de trombos en el sitio de

ruptura de la placa. Tomado de Hansson y col.
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A A

Figura 2 Obsérvese la angiografia de una lesién no responsable de un sindrome coronario en el
seguimiento (A), como con el IB-IVUS de imagenes de coordenadas cartesianas,se evidencia quela placa
esta formada princi palmente por tejido fibrético (tonos rojos o blancos). En la angiografia de una lesion
vulnerable que luego se complicé (B), las imagenes muestran un placa formada principalmente por
lipidos (tonos azules) con poco tejido fibrético, y zonas de ausencia de cépsula fibrosa (*). Tomado y
modificado de Sano y col.
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Placas vulnerables  Placas estables p
(n:10) (n: 143)

Area del vaso mm* 139 +/- 2.0 14.2 +/-3.5 0.72
Area luminal mm?® 6.1+/-1.2 6.7 +/-2.0 0.31
Area de la placa 8.0+/-2.0 75+/-2.4 0.41
Carga de la placa en % 60+/-9 52+/-9 0.014
Diametro estenotico % 35 +/-7 31+/-7 0.10
Area de la estenosis 57+/-8 52+/-9 0.09
Tasa de Excetricidad 0,7+/-0,10 0,55+/-0,7 0.013
Indice de remodelado 1,30+/-0,08 1,16+/-0,16 0.013
Area fibrotica (%) 23+/-6 47+/-14 <0,0001
Area Lipidica (%) 72+/-10 50+/-16 <0,0001

Tabla 1. Caracteristicas basales en IVUS comparando placas vulnerables y placas estables. Obsérvese los
factores que influyen en la vulnerabilidad de la placa. Existe una relacion inversa entre el area fibrética y
el arealipidica y su relacion con el tipo de placa. Tomado y modificado de Sano y col.

PREDICTORES DE COMPLICACION Hazard Ratio P
(95%IC)

Predictores de eventos en el paciente
Diabetes insulino-requiriente 3.32(1.43-7.72) 0.005
Intervencion coronaria percutanea previa 2.03 (1.15-3.59) 0.02

Predictores de eventos en cada lesion aterosclerética

Carga lipidica de la placa =70% 5.03(2.51-10.11) <0.001
Ateroma de capsula fina 3.35(1.77-6.36) <0.001
Area luminal minima =4.0 mm2 3.21(1.61-6.42) 0.001

Tabla 2-Factores independientes de eventos adversos cardiovasculares mayores relacionados con
lesiones no responsables durante el seguimiento. Eventos adversos cardiovasculares: compuesto de
muertepor causas cardiacas, paro cardiaco,infarto agudo de miocardio,y rehospitalizacion
por angina inestable. Tomado y modificado de Stone y col.
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Tabla 3 Figura 3
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Tabla 3. Distribucion del infiltrado inflamatorio en los distintos tipos de placas. No se evidencian
diferencias entre los segmentos de las arterias responsables (IRA) y no responsables (Non-IRA) del
infarto (AMI) con respecto a la presencia de placas vulnerables y estables. Asimismo no hubo diferencias
con respecto a la presencia del infiltrado inflamatorio entre ambos grupos. (T p=0,41). Figura 3.Durante
el IAM (A-B-C) todas las placas poseen mayor inflamaciéon comparados con los pacientes con angina
estable (D) y los pacientes control (E). Tanto las placas vulnerables y las responsables en el grupo de IAM
mostraron mayor infiltrado inflamatorio en comparaciéon con las observadas en placas estables del
mismo grupo. (Avs C: p 0,006; B frente a C: p 0,04). Tomado de Mauriello y col.
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Figura 4. (A) Placa erosionada: el trombo excede los limites de la placa y no hay evidencia de la
continuidad entre trombo y el ndcleo necrotico de placa. (B) Placa rota: Ulceracion y hemorragia tipica
de una placa con capsula rota y trombo luminal. Tomado y modificado de Arbustini y col.
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Figura 5. Curva de sobrevida libre de
eventos Kaplan Meyer en 45 pacientes
cursando un IAM, segun el ndmero de
rupturas de placas ateroscleroticas. Se
evidencia peor pronéstico en aquellos
pacientes con ruptura de multiples
placas en el seguimiento a dos afios
(p=0,01) comparados con pacientes con
ruptura simple e individuos control.
Tomado y modificado de Tanaka y col.

Figura 6. Frecuencia de placas
complicadas distintas a la arteria
responsable de un primer SCA. Como es
evidente, solo el 20% de los pacientes
presentaban como  Unica  lesién
complicada la placa de la arteria
responsable. Tomado y modificado de
Rioful y col.
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Figura 7. Comparacion entre el flujo TIMI en
pacientes con y sin lesiones complejas de las
arterias no relacionadas con el infarto.
Obsérvese menor flujo TIMI 3 en pacientes
con lesiones complejas (50,8 vs 81,5%,
P0,001). Tomado y modificado de Kim y col
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Autor Poblacion Vasos estudiados Inclusion Tratamienta Modalidad Frecuencia de lesiones
complejas no culpables
del cuadro
Goldstein 253 STEMI Responsables y Pacientes ATC Angiografia ~ 39.5 % de los pacientes
y col. no responsables Consecutivos
Asakuray 20 STEMI o Responsables y Candidatos a Mixto Angiografia No presentado
col. NSTEMI no responsables CCG
Rioufol y 9 STEMI Responsables y Candidatos a ATC Angiografia ~ 41.5 % de las lesiones
col. 15 NSTEMI no responsables IVUS £ IVUS no responsables
Kotaniy 16 STEMI Responsables y Pacientes Mixto IVUS No presentado
col. 22 NSTEMI no responsables Consecutivos
Van Belle 40 STEMI Solo responsables  Candidatosa  Trombolisis ~ Angiografia No presentado
yeol 16 NsTEMI cce
Kimycol. 439 STEMI Solo no Candidatosa  Trombolisis ~ Angiografia  16.7 % de los pacientes
responsables trombolisis

Tabla 4. Autores de estudios que investigaron lesiones complejas en arterias no culpables del IAM.
NSTEMI: 1AM sin elevacion del ST; STEMI: IAM con elevacidon del ST P; ATC: angioplastia; IVUS:
ultrasonido intravascular. CCG: cinecoronariografia. Tomado de Kimy col.
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Summary of bascline patient chamcteristics Electrocand ingraphic and angiogrophic findings
Characteristic Original Series  Previewsly | Total Came | Finding Origimal Series  Previowsly | Total Case
in= 1% Reponed Series {n = 18 Reparted Sernes
in o= 2N n = 47) n=2) | in =471
Gender Fh.\.'lm\:m“ngrq'ﬂﬁc
Male 16 (&) RV 00835 ) findinzs
Fermule 2011%) S117%) TUI5%) Location of 5T elevation
Age (years) 37T =13 54~ |5 54+ (4 Inferiog T (300} TIH%R) 14 (K% )
Racal=hnicity Antcrior 285 1135} (3%
White 11 (61%) L(3%) 12 (26% ) Lateral 0 Fi3%} 125}
Black (1%} MR (4t Inferior. anterior I U6 B (28%) 9 (1R
Hispanic 4 (2%} IV 5011%) Infersar, lateral 0 ETIL I
lapancse il 0319 TRl Amerior, Lalcral [R{LES] GI21%) Til5%)
Chinese il | (358 | (2% Inferios, posterior ITE 1] 3i6%)
Indiag 1 &%) 1i3%) T4 Ameriod, infenor, Literal N KT | (2%
MR il 16 15555 1603455 Amterior, idenor, I 6% 0 1 {2%)
Hypenension 0155 G2 % 13432%) postenor, lateral
Drabetes mellinus 3(17%) Tixm | 10021%) Hy pesacute T wanes 0 SRS M%)
Tobacco use (corment) 10 13695 13 (435 23 149%) Coronary angiegraphic
Hypercholesierolema Gi33%) FiT%) BOITHD findmgs
Family history of CAD 7 (395} S(17T%) 12 (265 Acwtely oocluded anenes
Dk g 0 RCA and LT §iS0% ) 4114%) | 13285
History of CAD 623 I i3%) Ti15%) RCA and LAD 3 428%) [B162%) | 23 (4%%)
Previous MI fi33% 1 1 (3% Ti15%) LAD and LC 4 (22%:) 310 T3
Previous BCI (13} I (36 TI15%) Left main and RCA 0 113% 1 02%)
Frevious l.":"'!,l.'l."'-li\'l!' | (6% 1] |2 Left mamn and ramws 0 3%} 1 (%)
et Failure RCA and ramais o i3 1 (2%}
Cocaine wse | oumenl) | (0% b (WL I 4y RCA, LAD, and LC o 113 L (2%}
Medications
B blockers 51 4%) NR S11%)
ACE mhibators 2il1%) NE 2idt)
Witranes T} NE Tl
Statins 5 (%) Nk 5011%)
Asgarin 3 (2B} MR %)
Clapidogrel 1 i6%) NE 112%)
Irsuilin | 6% NR I {2%)

Tabla 5. IAM por trombosis aguda de mdltiples vasos. Caracteristicas clinicas basales, datos
electrocardiograficos y angiograficos de la serie de Pollak y col junto a 29 casos reportados
anteriormente. En recuadro los datos de ambos grupos. Tomado de Pollak y col.

Charactenistic Original Series Previously  Total Case
{n = [§} Reported Series
(n = 29) (n = 47)

Clinical severity on

presentation
Cardiogenic shock 5(28%) 12 (41%) 17 (36%)
Ventricular arrhythmias 4 (22%:) 7 (24%) 11 (23%)

Procedural details . -
Intra-acrtic balloon pump 4(22%) 11 (38%) 15(32%) Tabla 6. Severidad clinica en la
Balloon angioplasty = Th (R T T R ) presentacion y eventos adversos

stenting cardiacos mayores (MACE) de la
Platelet glycoprotein b/ 12 (67%) 11 (38%) 23 (40%) serie original reportada por Pollak
Hia inhibitor wsed
Imtracoronary infusion of L] 6(21%) G{13%) y de los casos reportados
thrombolytic agent previamente. En recuadro se
Thrombectomy 0 3 (10%:) 3(6%) evidencia menor incidencia de
In-hospital clinical shock cardiogénico, arritmias
CUlEOmes . .
Recurrent myocardial 0 (3% L (2% malignas y requerimiento de
infarction BCIAo en la serie original.
New congestive heart I (6% 2 (T8) 3 (6% Tomado de Pollak y col
failure
B leeding 1 (6% 0 I (2%)
Stroke 1(6%) 0 1 (2%) 37

Dreath 0 1(3%) I (2%)
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Patients Risk Factors Arteries Shock Treatment
SO%K (1) Essential thrombocytosis LAD{t), RCA({TO) Mo Thrombolysis
3IM (1) Smoking LADNt), RCA(L) Mo Thrombolysis
58M (3) DM, HTH, smoking LADTO), RCA(TO) Yes Stents
S0M (4) Smoking, essential thrombocytosis LM{t), RCA(TO)Y No Stent (RCA}
34M (5) Smoking LADNTO), LEX(TO) No Angioplasty, thrombolysis
34M (6) DM LAINTO), RCA(TO) Mo Stents
43M (T) DM, HTN, smoking LAD{t), RCA(r) Yes Stents
TOM (T} DM, HTHN, smoking LCx(e), RCA(L) No Stents
S0M (T mn.a. Ramus{TO), RCA(t) Yes Stents
64N (T) HTN LAD{t), RCA({TO) Yes Thrombolysis, stents
63W (8) Essential thrombocytosis LADNTCO), RCA(L No Thrombolysis, stents
33M (D) DM, dyslipidemia, smoking LAD{t), RCA(TO) Yes Stent (RCA), thrombolysis
SOM (10 Dhyslipidemia, cocaine LADTO), RCA(TO) Yes Stents
S56M (11) Smukirlg LADTO), RCA(r) Mo Medical managenent
6TW (12) Dt LADNt), RCA(TO) Yes Angioplasty, stent(RCA)
T8M (12) DM LADTO)Y, RCA(TO) Yes Stents
46M (13) Dyslipidemia LADTO), RCA(L) No Thrombectomy, stents
ISM (13) DM, HTN, smoking, FHx LAINTO), RCA(TO) Yes Stents
S4W (14) Essential thrombocyuasis LAD{t), LCX(t) No Medical management
63M (15) FHx, HIT LCx(ch, RCA(L) MNo Aspiration thrombectomy
BIW (16} HTH LEX(TO), RCA(TO) Yes Stents
44M (17) Smoking LAD{TC), RCA(L) Yes Angioplasty, thrombectomy
ITM HTM, smoking LAD{t), RCA() Yes Stent (RCA)

M =man; W = woman; DM = dizhetes mellicus; HTN = hypertension; FHx = family history of coronary aeery disease; LAD = lefe anverior descending; RCA
= right coronary areery; LCx = left amcumflex; ¢ = shrombnes; TO = roral occlusion

Tabla 7. Obsérvese los 17 pacientes reportados seglin la busqueda de Kaney y col, y en Gltimo lugar el
caso reportado por el autor. En la segunda columna se destacan los factores de riesgo y comorbilidades
asociadas de cada paciente. En las siguientes columnas se detallan las arterias comprometidas, la
prevalencia deshock y el tratamiento instaurado en cada caso. Tomado de Kaney y col.

[PAC] AUTOR FRCV EAC VASOS MAAGH | SHOCK | BCIAo | FV/TV | ELEV-ST CK TRATAMIENTO
[1]143 M GARBO HTA - DBT NO DA-CD TIPO 3 SI S| NO A 670 AAS/TICLOP/IIblla
[2]70 M GARBO TQ-HTA-DBT Sl CD-CX TIPO 4 NO NO NO I-P-L-BCRI | 14143 | AAS/TICLOP/IIblla
[3]150 M GARBO S/D SI CDh-CX TIPO 4 NO NO S| L 14923 | AAS/TICLOP/IIblla
[4] 64 F GARBO HTA NO DA-CD TIPO 3 SI Sl NO Al 7500 | AAS/TICLOP/IIblla
[5]132M POLLAK NO DA -CX TIPO 2 SI S| A
[6]143 M POLLAK Sl CD-CX TIPO 4 NO NO Al
[7148 M POLLAK NO CD-CX TIPO 4 NO NO |
[8]149 M POLLAK NO DA-CD TIPO 3 NO NO |
[9]149 M POLLAK NO CD-CX TIPO 4 NO NO |
[10]1 50 M POLLAK NO DA-CX TIPO 2 NO NO A-L
[11]154 M POLLAK NO DA-CD TIPO 3 NO NO A
[12]57 M POLLAK NO DA-CD TIPO 3 SI N| I-P-L-A
[13]157 M POLLAK NO DA -CX TIPO 2 NO NO A

38




[ Uriversidad
Kiierta
Infarto agudo de multiples vasos- Jose R. Soria Richard v Interamericana
[14]164 M POLLAK - Sl CD-CX TIPO 4 Sl - N| | - -
[15] 65 M POLLAK NO DA -CX TIPO 2 N| - NO A - -
[16]166 M POLLAK Sl CD-CX TIPO 4 NO - NO I-P - -
[17]1 67 M POLLAK NO DA-CD TIPO 3 NO - NO A - -
[18] 71 M POLLAK Sl DA-CD TIPO 3 NO - NO | - -
[19]1 73 M POLLAK SI CD-CX TIPO 4 SI - M| | - -
[20]85 M POLLAK Sl CD-CX TIPO 4 NO - NO I-P - -
[21] 49 M POLLAK NO CD-CX TIPO 4 NO - NO I-P - -
[22] 70 F POLLAK NO CD-CX TIPO 4 NO - NO | - -
[23]32 M TIGEN NO NO DA - DX TIPO 2 NO NO NO A-L - AAS/lbllla
[24]1 54 F HAMADA NO NO DA-CD TIPO 3 NO NO NO | - AAS/Ticlop
[25] 35 M SERRANO TBQ NO DA-CD TIPO 3 NO NO NO I-P-L - AAS
[26] 32 M FEIT HTA - DBT Sl DA-CD TIPO 3 NO NO NO AL 844 AAS/ACO
[27]158 M GARCIA TQ-HTA-DBT - DA-CD TIPO 3 SI - A-1 - -
[28] 50 M | MICHAELS TBQ NO DA-CD TIPO 3 NO NO NO A-1 1848 AAS/Ticlop/llbllla
[29] 34 M | YOSHITOMI TBQ NO DA -CX TIPO 2 NO S| NO A-L 3780 AAS/ISOSORBIDE
[30]65M | OKUYAMA NO - DA-CD TIPO 3 Sl NO NO | 3919 -
[31] 30 M LAN TBQ NO DA -CX TIPO 2 SI NO NO A-L-1 2157 AAS
[32] 39 M MAAGH TBQ NO DA -CX TIPO 2 N| Sl M| A-L 3955 libllla
[33] 48 M MAAGH TBQ - HTA NO DA -CX TIPO 2 SI N NO A-L 11436 libllla
[34] 64 M MAAGH HTA NO DA-CD TIPO 3 N| NO NO I-P-L 3116 libllla
[35] 70F MAAGH HTA-DBT-DLP NO DA -CX TIPO 2 NO NO NO | 1186 libllla
[36] 67 F IKEDA DBT - HTA NO DA-CD TIPO 3 NO Sl NO A-1 3214 -
[37] 78 M IKEDA DBT NO DA-CD TIPO 3 Sl N NO | 2493 -
[38] 51 M | Araszkiewicz TBQ NO DA-CD TIPO 3 SI Sl NO A-1 1218 AAS/Clopi/libllla
[39]138 M | STEMBERG NO DA-CD TIPO 3 NO - - - -
[40]1 50 M MELTZER DLP - DA-CD TIPO 3 SI - - - -
[41]154 M SHEN DBT- DLP - DA-CD TIPO 3 NO NO N A-L-1 982 AAS/Ticlop/lIbllla
[42] 46 M SIA TBQ NO DA-CD TIPO 3 SI Sl S| I-L 2014 AAS/lbllla
[43] 40 M BENNANI TBQ - HTA NO CD-CX TIPO 4 SI N NO A-L-1 - AAS/Clopi/llbllla
[44]1 47 M AUER TBQ - DBT NO DA-CD TIPO 3 NO NO NO A-1 428
[45] 46 M | HOSOKAWA TQ-DLP-DBT NO DA-CD TIPO 3 SI NO NO I-L 5354 AAS/Ticlop
[46] 44 M | TURGEMAN TBQ NO DA-CD TIPO 3 SI A-1 4450 AAS/Clopi/libllla
[47]1 63 F TERADA OBES NO DA-CD TIPO 3 NO NO NO A-L 4760 AAS/Ticlop
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[48]156 M SUZUKI TQ NO DA-CD TIPO 3 NO - -

[49] 55 F ORTEGA HTA-DLP-DBT NO CD-CX TIPO 4 NO NO NO A-1 3009

[50]135M RENLUND HTA NO DA -CX TIPO 2 NO NO NO A-L 1037

[51] 22 M CHUNG NO NO DA-CD TIPO 3 N| Sl NO A-1 16000 ACO
[52]35 M | PAMPLONA TBQ NO DA-CD-CX NO A-1l

[53]147 M HANSEN TBQ NO DA-CD-CX SI NO M| |

[54] 54 M SONG NO NO DA -CX TIPO 2 NO NO NO A-1l AAS/Clopi/llbllla
[55] 82 F DERIAN HTA NO CD-CX TIPO 4 SI NO NO | AAS/lbllla
[56]44 M | SELVANAY TBQ NO DA-CD TIPO 3 N| NO NO A-l 2080 AAS/ACO/IIbllla
[57139 M| COZZARIN DBT-TBQ NO CD-CX TIPO 4 SI NO NO I-P-L 16259 AAS/PRASUGREL

Tabla 8 Revision bibliografica. [PAC]: Numero de paciente, edad, sexo. M: masculino F: femenino.
FRCV: factores de riesgo cardiovasculares. EAC: enfermedad arterial coronaria previa. VASOS: arterias
epicardicas comprometidas. MAAGH: Tipo de compromiso segun clasificacion de Maagh. BCIAo: Bal6n
de contrapulsacién intraortico. FV/TV: Fibrilacion o taquicardia ventricular. ELEV-ST: elevacion
segmento ST en ECG. A: anterior. I inferior. P: posterior. L: lateral. BCRI: bloqueo completo rama
izquierda. CK: creatinquinasa. ACO: anticoagulacién oral. AAS: aspirina. Ticlop: ticlopidina. Clopi:
clopidogrel. FEY: Fraccion de eyeccién (%). TIMI I/F; flujo TIMI inicial/final. TROMBL: tromboliticos.
RESOL: Resolucion del segmento ST en ECG.
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Figura 8. Electrocardiograma de un paciente cursando un infarto por de trombosis de mdltiples vasos.
Se evidencia taquicardia sinusal correspondiente al estado de shock cardiogénico e injuria subepicardica
inferopostero-lateral (lI-lI-AVF-V5-V6-V7-V8) con compromiso eléctrico del wentriculo derecho (V3r-
V4r). La cinecoronariografia mostr6 oclusién aguda de las arterias CD y CX.

Figura 9. En la coronariografia se observa lesién oclusiva de las arterias coronaria derecha y circunfleja
con TIMI 0 preangioplastia (CD pre y CX pre) y TIMI 3 post angioplastia con colocacion de stent (CD post
y Cx post). Obsérvese importante imagen de trombo (flechas negras).
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Figura 10: Se observa catéter de tromboaspiracion Driver" en la angiografia de la descendente anterior
(derecha), con rescate de trombo extenso (izquierda). Tomado y modificado de Tijen y col.

Figura 11. Compromiso de tres arterias epicardicas. La cinecoronariografia muestra en (A), oclusion
trombdtica de la arteria descendente anterior y circunfleja (flechas blancas) en la vista spider. El flujo
izquierdo se mantenia solo a expensas de las ramas septales y una gran diagonal (flecha negra). La vista
lateral de la angiografia de la coronaria derecha (B) muestra oclusién proximal con flujo TIMI | (flecha
blanca). Hansen y col.
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