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1. Introducción 

 
El progreso tecnológico aplicado a los métodos de diagnóstico por imágenes y las 
diversas innovaciones en la medicina han proporcionado una mayor sobrevida a la 
población en los últimos años. De la misma manera el rápido 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 “mínimamente invasivas”, para el tratamiento de la enfermedad coronaria. 
 
La incertidumbre del tratamiento de la tombosis aguda de múltiples vasos comienza a 
hace aproximadamente 25 años, sin embargo los mecanismos que se postulan como 
causales de esta condición, no están del todo aclarados.  

En los cuadros de infarto agudo de miocardio con elevación del segmento ST 
(IAMCEST), sólo una arteria epicárdica suele contener un trombo oclusivo y es 
denominada arteria responsable del infarto (ARI). En ocasiones, algunos pacientes 
pueden presentar más de una arteria coronaria ocluida; una suele ser la responsable 
del cuadro agudo que da manifestaciones electrocardiográficas (ECG) y angiográficas 
propias, y la otra una oclusión crónica de un evento previo asintomático o no. Sin 
embargo en contadas ocasiones dos arterias presentan trombosis oclusiva reciente, 
cuadro conocido como IAM con múltiples arterias responsables. La trombosis 
simultánea de múltiples arterias coronarias epicárdicas es un hallazgo poco frecuente 
que se presenta en pacientes críticamente enfermos, y el reconocimiento de esta 
condición es de vital importancia para actuar rápida y apropiadamente.  

El objetivo de este trabajo es hacer una revisión de los casos reportados, tratando de 
desentrañar los misterios de este cuadro tan grave, haciendo hincapié en el accidente 
de placa, la trombosis y la inflamación que llevan a la pancoronariopatía aguda, que se 
cree es el principal mecanismo del infarto por trombosis aguda de múltiples vasos. 

 

 

2. Fisiopatología del accidente de placa y el síndrome coronario agudo 

 

La constante evidencia a través de estudios clínicos, experimentales, así como las 
observaciones bioquímicas y moleculares, están cambiando en forma paulatina el 
concepto clásico de la fisiopatología de los síndromes coronarios agudos (SCA) en 
general y el accidente de placa en particular. 

El SCA comprende un conjunto de entidades nosológicas que representan distintos 
estadios de un proceso fisiopatológico único: la isquemia miocárdica aguda, 
secundaria en general a aterosclerosis coronaria complicada con fenómenos 
trombóticos.  

Más que su grado de estenosis luminal, en la actualidad se empieza a dar relevancia, 
a la biología de la placa aterosclerótica, la actividad humoral y celular de placa, que es 
la que confiere características que predisponen a la rotura y el desarrollo de un SCAi. 
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Las diferentes líneas de investigación coinciden que la obstrucción u oclusión de un 
vaso coronario producido por una placa vulnerable rota o erosionada, es sólo el 
episodio que “marca” solo un punto clínico-patológico en el horizonte de los SCAii. Así, 
la pérdida de la estabilidad de una placa, que aparecía como única responsable en los 
estudios angiográficos coronarios pierde terreno en manos la inflamación, que ejerce 
sus efectos sobre todo el lecho coronario, provocando que múltiples placas se 
inestabilicen y una o más de ellas se complique con ruptura o erosión. 

Luego de la ruptura de una placa aterosclerótica, la adhesión, activación y agregación 
plaquetaria desencadena una cascada de fenómenos trombóticos. Mediante la 
interacción entre el factor von Willebrand y la glucoproteína receptora Ib/IX/V, las 
plaquetas activadas se unen al subendotelio expuesto como consecuencia de la lesión 
vascular. Luego de la adhesión, 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 agregaciónii. 

Los macrófagos activados, las células T y mastocitos en el lugar de ruptura de la placa 
producen varios tipos de moléculas, destacándose citoquinas proinflamatorias, 
proteasas, factores de coagulación, radicales libres y moléculas vasoactivas, que 
pueden desestabilizar aún más a las lesiones (Figura 1). Estas moléculas destruyen el 
citoesqueleto de la placa aterosclerótica y disminuyen la síntesis de proteínas, como el 
colágeno, que confieren estabilidad a la placaiii. Al atacar el colágeno inhiben la 
formación de la capsula fibrosa que recubre una placa, predisponiendo a su ruptura y 
la formación de trombos al quedar expuesto el material protrombótico subendotelial iv . 
Hasta el momento, dos tipos de proteasas se han implicado como responsables en la 
activación plaquetaria; las metaloproteinasas de matriz y las proteasas de cisteína.  

Sin embargo, no siempre el accidente de placa se manifiesta de la misma manera, y la 
forma de presentación del cuadro está determinada por la severidad del daño de la 
placa, el estado de la sangre en ese momento (proinflamatorio, procoagulatorio), la 
asociación o no de vasoespasmo agregado y el estado previo del miocardioi. Según su 
magnitud, puede presentarse, como angina inestable, infarto miocárdico agudo sin 
elevación del segmento ST (IAMSEST), infarto miocárdico agudo con elevación del 
segmento ST (IAMCEST) o como muerte súbita de causa isquémica. A su vez con 
frecuencia, alguno de estos síndromes 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 súbita. 

 

3. ¿Cómo diferenciar arterias en riesgo? 

 

El sustrato inflamatorio de las placas ateroscleróticas pueden hacer perder la 
estabilidad coronaria en diferentes puntos del árbol arterial, que de acuerdo a las 
características particulares de anatomía y flujo sanguíneo local de las mismas, podrán 
o no desencadenar un proceso trombótico asociado. 

Las lesiones biológicamente más activas tienen una serie de características 
diferenciales respecto de las más estables. Características morfológicas como la 
presencia de un gran núcleo lipídico y de una pared delgada hacen sospechar de una 
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placa vulnerablev , no obstante también a nivel microscópico, un gran infiltrado de 
macrófagos y linfocitos puede ser indicador de riesgov i.  

Un estudio de Sano y colv , utilizando catéteres con ultrasonido incorporado (IVUS) en 
140 pacientes con angina, mostró que en el seguimiento a 30 meses de lesiones no 
estenóticas, aquellas que fueron responsable de un SCA no presentaron diferencia en 
cuanto al área del vaso, área luminal o área de la placa con respecto a las placas que 
permanecieron estables. Sin embargo la carga lipídica, la excentricidad, el índice de 
remodelado junto al área lipídica fueron más frecuentes en placas vulnerables, en 
tanto que el porcentaje de fibrosis lo fue en placas estables. Esto remarca la 
importancia de la conformación y la relación fibro-lipídica de la placa como predictor de 
inestabilización y ruptura (Figura 2 y Tabla 1).  

En este sentido, se han publicado los resultados del estudio PROSPECTvii, que valoró 
con ecografía intravascular e histología virtual el árbol coronario en 697 pacientes con 
SCA tratados con angioplastia (ATC) en la lesión causal y con un seguimiento 
promedio de 3,4 años. Casi la mitad de los eventos recurrentes se debieron a 
complicaciones en lesiones distintas de la responsable del cuadro inicial, la mayoría de 
ellas no significativas en la evaluación angiográfica original. Los predictores de 
complicación en estas placas fueron una carga de placa mayor al 70%, un área 
luminal mínima = 4,0 mm2 y una clasificación de la placa como fibroateroma de 
cápsula fina (Tabla 2).  

No obstante, la conformación histoarquitectónica de la placa aterosclerótica parece no 
ser el único factor predictor de complicación en el seguimiento. Con el objetivo de 
identificar arterias en riesgo y el papel de la inflamación durante el accidente de placa 
y la trombosis coronaria, Van der Wal y colviii analizaron las placas trombosadas de 20 
pacientes que habían muerto a causa de un IAM. Las características 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 
erosión o del grosor de la placa que la cubría. No obstante el lugar de la ruptura 
presentó un importante proceso inflamatorio demostrado por inmunohistoquimica. Esto 
sugiere, como veremos a continuación, que el infiltrado inflamatorio juega un papel 
más importante en la desestabilización de la capa fibrosa que la conformación misma 
de la placa. 

 

 

4. La inflamación como principal responsable del accidente de placa. 

 

El interés de la inflamación como responsable de la aterosclerosis nace en la década 
del ´80, con observaciones iniciales de Kohchi y col ix, en las llamadas “placas 
coronarias inestables”, las cuales fueron validadas por otros investigadores como 
Wallsh vi y Baroldix. Estos autores sugirieron que el proceso inflamatorio contribuye de 
manera relevante en la patogenia de este síndrome al estimular la respuesta 
homeostática y vasoconstrictora de manera “local”. 

Actualmente estas observaciones patológicas, han sido confirmadas por estudios 
clínicos y anatomopatológicos que aportan datos fehacientes de que el desarrollo SCA 
es consecuencia de un complejo proceso humoral y celular. Además,  sugieren que 
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este fenómeno se origina no solo a nivel local, sino que es un cuadro de naturaleza 
sistémica ii,xi.  

Durante los últimos años se entendió la importancia de la inflamación durante todas 
las etapas de la aterosclerosis, desde su formación, la progresión y su complicación 
final hacia el accidente de placa y la trombosis coronaria ii,xii. Esto sugiere que luego de 
un primer daño sobre el endotelio vascular, por ejemplo, por factores de riesgo como 
hipertensión y tabaquismo, se desencadenarían señales complejas entre las células 
de dicha capa, células de músculo liso, plaquetas, monocitos, sus derivados 
macrofágicos y las células Txvi-xviii. Esta lesión original cambiaría profundamente la 
naturaleza del endotelio, dando origen al concepto de  "disfunción endotelial."  

 

4.1.  El infiltrado inflamatorio intraplaca. 

Estudiando en detalle el infiltrado inflamatorio intraplaca, Liuzzo y colxviii demostraron 
en 34 pacientes con angina inestable, mayor desarrollo de una población monoclonal 
de linfocitos T comparados con 34 individuos control con angina crónica estable. Lo 
más llamativo es que se evidenció que el receptor de células T comparte secuencias 
clonales con pacientes que son sometidos a estimulación crónica por un antígeno 
común, por ejemplo, durante un cuadro infeccioso o inflamatorio persistente. Según 
estos datos la placa inestable, a diferencia de la estable, es invadida por una 
subpoblación clonal de células T, lo que sugiere una participación directa de este tipo 
de linfocitos en la ruptura de la placa. 

Para conocer la distribución del infiltrado inflamatorio, Mauriello y colxiii, en un estudio 
anatomopatológico, evidenciaron que el infiltrado celular linfocitario se puede presentar 
en más de un vaso coronario. Se estudiaron 554 segmentos coronarios de 16 
pacientes con IAM, 109 segmentos de 5 pacientes con angina crónica estable y 304 
segmentos de 9 pacientes control. En el grupo con IAM, independientemente del tipo 
de placa, se evidenció mayor infiltrado inflamatorio comparado con los otros dos 
grupos. Además, se evidenció que la inflamación activa no sólo era evidente dentro de 
la lesión responsable y las placas vulnerables, sino también dentro de las placas 
estables (Tabla y figura 3). Este estudio demuestra que la inflamación durante un 
accidente de placa no se encuentra confinada solo a las placas responsables del 
cuadro, sino que se extiende a las demás placas ateroscleróticas. Esto nos introduce 
en un compromiso inflamatorio coronario generalizado conocido como “pancoronaritis”, 
el cual se detallara más adelante. 

Apoyando la hipótesis de un proceso inflamatorio generalizado en los SCA, diversos 
estudios han encontrado una fuerte correlación entre la producción de calor de las 
placas y el infiltrado inflamatorio medido por termografía por catéter. Utilizando este 
método, Casscels y col.xiv  observaron que las placas de pacientes que cursaban un 
SCA, tienen un nivel de temperatura más elevada que las placas de  pacientes con 
angina crónica estable. Muy interesantes fueron los hallazgos de Stefanadis y colxv  a 
través de la termografía por catéter, quienes describieron la presencia de más 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 activación importante de los linfocitos T, que junto a la 
liberación de citoquinas pro-inflamatorias, promueven el infiltrado de distintos tipos de 
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grupos celulares, incluyendo células de músculo liso, monocitos y macrófagos en la 
pared arterial en de manera difusa y más acentuada en el lugar del eventoxv i,xvii,xviii 

En otro trabajo anatomopatológico llevado a cabo por Spagnoli y colxix se analizaron 
las arterias coronarias de 16 pac ientes 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 enzimáticamente las arterias 
epicárdicas. 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 aterosclerótica activando varios tipos celulares a lo largo del árbol 
coronario. Los linfocitos T activados y sus productos podrían representar un nuevo 
objetivo, tanto en el tratamiento como en la prevención de los síndromes coronarios 
agudos. Cabe destacar que este hallazgo fue independiente del aspecto morfológico 
de la placa, lo que sugiere que la inflamación tiene un papel relevante per se, como se 
mencionó anteriormente. 

 

4.2.  Compromiso inflamatorio miocárdico. 

Como vimos, en todo el espectro de los SCA, la inflamación difusa del árbol coronario 
está presente, sin embargo, pocos estudios demostraron interés en el compromiso 
inflamatorio dentro del propio miocardio. Un estudio publicado por Abbatte y colxx tuvo 
como objetivo evaluar la presencia de células inflamatorias activadas dentro de la 
pared miocárdica de 16 pacientes que murieron a consecuencia de un IAM. En 
comparación con las muestras de miocardio control, el grupo de anatomopatólogos 
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 patrón de inflamación propio, caracterizado por un incremento significativo de 
los linfocitos T, como describen estudios comentados con anterioridad.,xviii,xix.  

 

4.3. Teoría infecciosa de la aterosclerosis.  

Tal importancia tomó la inflamación en la fisiopatología del accidente de placa que 
hasta se desarrolló una teoría infecciosa de la aterosclerosis. Durante la década de los 
ochenta se observaron datos epidemiológicos en los que se sugería que la serología 
positiva para algunas bacterias, especialmente Chlamydia pneumoniae y Helicobacter 
pylori, tenía relación directa con la cardiopatía isquémicaxxi. Asimismo, se publicaron 
importantes estudios, uno de ellos a nivel local (ROXIS), en los que el tratamiento 
antibiótico frente a C. pneumoniae disminuía el número de eventos adversos en 
pacientes con IAMxxii,xxiii. Sin embargo, varios estudios posteriores, destacándose entre 
ellos el PROVE-IT TIMI 22, descartaron que la erradicación de estos gérmenes mejore 
el pronóstico de los pacientes con cardiopatía isquémicaxxiv . Como conclusión, si bien 
se considera a la inflamación, principal responsable en la génesis, progresión y 
complicación de la aterosclerosis, en la actualidad, se tiende a considerar que la 
infección no desempeña un papel relevante en la fisiopatología de los SCA.  
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5. Teoría de la pancoronaritis durante el síndrome coronario agudo 

 

Luego de conocerse el papel protagónico que tiene el trombo intracoronario en el 
desarrollo del IAMCEST, se dio paso al concepto de reperfusión, siempre, con 
especial atención en la arteria responsable del infarto. Desde entonces, el IAM se ha 
asociado con la inestabilización de una única placa aterosclerótica vulnerable, 
evidenciada a través de estudios angiográficos y electrocardiográficos que nos 
permiten identificar el vaso responsable. Sin embargo, se destaca la participación del 
proceso inflamatorio en la fisiopatología del IAM, ampliando enormemente el 
panorama terapéutico y impulsándonos a reflexionar en el evento agudo sobre la 
participación del resto de vasos coronarios y definirlo como “pancoronariopatía aguda. 

La base fisiopatológica de las oclusiones coronarias agudas radican en la formación 
de un trombo fresco sobre una placa aterosclerótica, ya sea como consecuencia de la 
ruptura de la placa de ateroma o por modificaciones hemodinámicas producidas en la 
cara distal de la placaxlvi. Se sabe que la rotura de la placa resultado del debilitamiento 
primario de la capa fibrosa es atribuible a la inflamación e influenciado por fuerzas 
mecánicas intraluminales y modulada por el tono simpático y catecolaminérgico. 
Razonablemente se podría esperar que estos factores ejerzan sus efectos en forma 
generalizada a lo largo de toda la vasculatura coronaria. 

Por todo lo antes expuesto, se podría esperar que la activación aterosclerótica sea no 
sólo local, sino multifocal con múltiples placas complejas e inestables en lugares 
anatómicamente remotos. Eventualmente cualquiera de estas lesiones pueden 
progresar hacia la oclusión total y manifestarse como un síndrome coronario agudo 
con elevación del segmento ST (SCACEST). 

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

• la ruptura de la capsula fibrosa favorecida por la inflamación secundaria a la 
infiltración de macrófagos, con la liberación de proteasas que digieren la matriz 
extracelular y debilitan el colágeno subyacente. 

• las fuerzas mecánicas intraluminales, moduladas por el tono simpático 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 múltiple, resultado de una grave sincronía de dos 
placas complicadas. 
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6. ¿Se forma trombo solo sobre la placa ulcerada?  

 

Los factores comentados anteriormente desencadenan la formación de un trombo 
sobre una placa complicada, sin embargo, no es estrictamente necesaria una solución 
de continuidad entre la placa complicada y el trombo. En un estudio publicado por  
Arbustini y col, se demostró en pacientes que murieron a consecuencia de un IAM, 
que el 25% no presentaba continuidad entre la placa de ateroma complicada y el 
material trombótico (definida como placa erosionada), en tanto que el 75% de los 
trombos se hallaron sobre una placa rota, (trombo luminal en continuidad con el núcleo 
necrótico y una cápsula de la placa con solución de continuidad) como se esperaría 
(Figura 4). A la luz de estos hallazgos, una porción grande de pacientes que mueren 
por infarto tienen trombosis sobre una placa erosionada sin evidencia rotura, siendo 
más frecuente, según este estudio, en mujeres tabaquistas. Esto alimenta la idea de 
que no necesariamente se requiere de una placa ulcerada para la formación de un 
trombo, sino que una placa inflamada, erosionada sin solución de continuidad puede 
predisponer a la trombosis. En este registro la trombosis múltiple se evidenció en 
menos de 10% de los casos, sin diferencias si trataba de ruptura o erosión. Este dato 
es de vital importancia, por un lado porque nos da una incidencia aproximada de la 
frecuencia de la trombosis múltiple en estudios anatomopatológicos, y por otro nos 
habla del tabaquismo como factor de riesgo y causa de trombosis coronaria sin rotura 
de placa. Más aún, en este sentido, muchos de los casos de trombosis múltiple 
reportados no tenían lesión aterosclerótica subyacente y apoyan al estado de 
hipercoagulabilidad como causa del cuadroliii,liv. 

 

 

7. Lesiones inestables múltiples en pacientes cursando un SCA 

 

Los estudios iniciales que provienen de observaciones anatomopatológicas durante la 
década del ´80 demostraron la existencia de múltiples placas inestables en las arterias 
coronarias epicárdicas de pacientes que habían fallecido en el transcurso y a 
consecuencia de un IAM. Davies y colxxv  identificaron 115 accidentes de placa en 74 
pacientes que habían muerto por IAM, en tanto que Falk y colxxvi documentó 103 
accidentes de placas en 44 casos, demostrando que muchos pacientes que mueren 
por IAM presentan múltiples placas inestables. De todas formas, al desconocer en su 
momento la importancia de la inflamación en la enfermedad coronaria, no analizaron 
en detalle estos hallazgos. 

 

 

7.1. Estudios angiográficos de lesiones múltiples 

A pesar de que la inestabilidad coronaria se pensaba como la complicación de una 
sola placa aterosclerótica vulnerable, diversos estudios desarrollados en la última 
década, demostraron que en pacientes cursando un síndrome coronario agudo, la 
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activación inflamatoria no está confinada a una sola lesión, sino que es evidente a lo 
largo de todo el árbol coronarioxxix,xxvii.  

Goldstein y colxxviii, evidenciaron mediante angiografía en pacientes cursando un IAM, 
múltiples 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 evolución clínica desfavorable a corto y a 
mediano plazo, con mayor deterioro de la función ventricular y necesidad de 
revascularización al compararlos con los que tenían sólo una placa compleja. La 
presencia de múltiples lesiones complejas en este estudio resultó ser un marcador 
independiente de eventos clínicos cardiovasculares.  

Utilizando ultrasonido intracoronario (IVUS) en las arterias coronarias de 45 pacientes 
que cursaban un IAM,  Tanaka y colxi demostraron que el 24% de los enfermos tenían 
más de una placa aterosclerótica complicada con rotura (Figura 5). A su vez 
evidenciaron que los pacientes con más de tres factores de riesgo presentaban más 
placas complicadas y peor pronóstico en el seguimiento. Asimismo confirmaron la 
utilidad de la PCR como marcador de inflamación al presentar relación lineal entre el 
valor de este marcador y el número de placas complicadas con rotura. 

Estos datos coinciden con los publicados por Rioufol y colxxix quienes estudiaron 
mediante IVUS 24 pacientes que habían sido internados por su primer SCA con 
elevación de marcadores de daño cardíaco. Observaron la presencia de 50 accidentes 
de placa, es decir, una media de 2,08 accidentes de placa por paciente (Figura 6). 
Además, en el 79% de los casos se evidenció una placa complicada en otro sitio 
distinto al de la lesión responsable y en el 70,8% de los casos en una arteria 
epicárdica distinta a la responsable del infarto. El compromiso en los otros dos vasos 
estaba presente en el 12,5% de los pacientes. Por lo tanto, aunque generalmente una 
sola lesión desencadene el SCA, existe una inestabilidad coronaria generalizada que 
provoca activación y complicación de múltiples placas. 

En un sub-estudio del CAPTORS II, a cargo de Kim y colxxx con 439 pacientes que 
cursaron un IAM,  el 16,7% de los pacientes estudiados tenían al menos una lesión 
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 evolución. Este autor realizó, además, una revisión de los estudios más 
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 además lesiones complejas en arterias no responsables del cuadro. 

Por último, el IVUS, la coronariografía  simple y la termografía  por catéter, no son los 
únicos métodos diagnósticos para evaluar la presencia de múltiples placas 
complicadas. En este sentido Kubo y colxxxi utilizaron la tomografía de coherencia 
óptica para evaluar tanto la arteria relacionada y no relacionadas con el infarto. Con 
una incidencia del 38%, la frecuencia de múltiples placas complicadas coincide con los 
valores obtenidos a través de los otros métodos diagnósticos. 
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7.2. Seguimiento de múltiples placas complicadas 

Takano y colxxxii siguieron por un periodo de 13 meses, 50 placas complicadas de 
arterias no responsables, y observaron una lenta tasa de curación de las lesiones 
(23% dentro de los 12 meses y de un 55% a más de 12 meses) e incluso progresión 
de la estenosis según el seguimiento angioscópico a pesar del tratamiento con 
estatinas. Asimismo evidenciaron una reducción de los niveles de PCR en los 
pacientes que lograron curar las placas. Este último hallazgo se suma a la evidencia 
de estudios que demuestran una correlación entre el grado de inflamación, la actividad 
de la placa aterosclerótica y los niveles de PCRxi,xii. Sin embargo un estudio danés 
dirigido por Zachoxxxiii con alrededor de 50.000 individuos, analizó los diferentes 
polimorfismos del gen de la PCR relacionados con valores plasmáticos elevados de 
esta proteína. Descartó la asociación entre PCR elevada y un riesgo aumentado de 
enfermedad coronaria o cerebrovascular, por lo que solo representa un marcador nivel 
de inflamación aterosclerótica durante el SCA pero no predice accidentes de placa y 
eventos cardiovasculares.  

Aunque en pacientes cursando un SCACEST, una sola lesión coronaria suele ser la 
clínicamente responsable, como está demostrado en las anomalías 
electrocardiográficas 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 árbol coronario, y según sus 
características particulares de anatomía y flujo sanguíneo local podrán desencadenar 
o no un proceso trombótico asociadoiv ,xii.  

 

7.3. ¿Cuán frecuente es que las múltiples placas inestables durante un 
IAM se manifiesten clínicamente? 

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

La presencia de múltiples 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 clínicamente en el trascurso 
de un IAM fue descripta en un subestudio del HERO 2 publicada por Edmond y colxxxiv . 
Se estudiaron los electrocardiogramas y los valores de los marcadores cardíacos, 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 índice, pero de este pequeño grupo, la mitad lo hizo durante 
las primeras 48 horas. Aunque los investigadores de ASSENT-2xxxv  reportaron una 
mayor frecuencia del reinfarto en otro territorio al IAM índice (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 múltiples placas 
complicadas. Este fenómeno se explica porque la mayoría de estas lesiones nunca 
van a progresar hacia la oclusión 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 múltiple en estudios anatomopatológicos 

 

En contraste con la aparición de múltiples lesiones complejas, la trombosis oclusiva 
total de múltiples vasos parece ser un hallazgo clínico excepcionalmente raro. En el 
estudio de cohortes de Goldstein y colxxviii, descripto previamente, hasta el 32,8% de 
los pacientes con infarto tenían trombos oclusivos y no oclusivos en las arterias no 
relacionadas con el IAM.  

Con respecto a la anatomía patológica, la aparición de trombosis oclusiva total 
simultánea de dos arterias, se ha documentado en autopsias de muerte isquémica, 
pero la incidencia varía de una serie a otra. A comienzo de los ´80, Falk había notado 
la existencia de trombosis múltiple ya que demostró 51 trombosis oclusivas recientes 
en 44 pacientes que murieron de enfermedad coronariaxxvi. Davies y Thomas 
publicaron un estudio sobre lesiones coronarias agudas responsables de cuadros de 
muerte súbita. En 100 casos examinados post mortem la trombosis coronaria se 
identificó en 74 casos de los cuales 28 (38%) tenían más de un segmento con 
trombosis oclusiva, la mayoría sobre placas rotasxxv. Según este estudio, la presencia 
de trombo sobre varias placas complicadas con rotura, es un hecho frecuente entre 
individuos que presentan muerte súbita 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 múltiples y sentaron las bases para enfatizar el tratamiento 
antitrombótico del IAM. Burke y Virmanixxxvi, señalaron que aproximadamente entre el 
25% y el 50% de los pacientes que mueren de infarto agudo de miocardio tienen 
trombosis coronaria múltiple. Estudios más actuales como el de Arbustini y col, 
muestran una incidencia de trombosis múltiple en estudios anatomopatológicos del 
10%. Sin embargo estos datos difieren en gran medida de lo observado en la práctica 
diaria y de la incidencia estimada en pocas series de casos que ronda el 2,5%xxxix. 
Esta discrepancia se debe probablemente a un sesgo de selección; los  pacientes con 
SCACEST con trombosis múltiple son más propensos a presentar muerte súbita,  o 
presentarse como un cuadro grave, ya que las arritmias ventriculares malignas y las 
complicaciones mecánicas son frecuentes: en algunas series el 50% de los pacientes 
se presentan en shock cardiogénico.xl 

 

9.  IAM por trombosis aguda de múltiples vasos. 

 

La incidencia real se desconoce ya que los estudios angiográficos en infarto 
excluyeron a la trombosis multivaso y son relativamente pocos los casos publicados en 
la literatura. Estudios más pequeños presentan tasas de prevalencia del cuadro entre 
el 0,8% y 6,0%xxxvii. Como hemos visto los casos de trombosis múltiples 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 inclusión para trombosis múltiple 

Las series de casos que han recopilado casos de trombosis múltiple y los casos 
reportados publicados tomaron ciertos recaudos a la hora de describir la presencia de 
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trombos frescos en múltiples arterias como responsables de un síndrome coronario 
agudo con elevación del segmento ST. Tanto Pollak como Maagh toman los criterios 
angiográficos de trombosis aguda descriptos anteriormente por Goldsteinxxviii. 

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

En la mayoría de las series se excluyeron los pacientes con oclusiones totales 
crónicas, así como también si había evidencia de trombosis aguda o subaguda 
intrastent. Muchas veces la interrupción 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 stentxxxviii.  

Garbo y colxli, documentaron 4 casos propios de trombosis aguda de múltiples vasos 
tratados mediante angioplastia con colocación de stent. La contribución de los dos 
vasos obstruidos a los signos y síntomas isquémicos fueron evidentes en los 4 casos 
por angiográfica temprana. Se observaba oclusión total por un trombo fresco y en los 
casos que la oclusión era parcial existía una marcada reducción de flujo que revirtió 
con la colocación del stent. Para asegurar que este segundo tipo de lesiones eran 
también responsables del cuadro clínico, se observó una concordancia con los 
cambios electrocardiográficos y desaparición del dolor al final de la angioplastia. Este 
tipo de acercamiento al cuadro es el correcto para incluir a los pacientes dentro de 
esta definición. 

Maagh y col, en su revisión sobre 5 casos propios clasificó a la trombosis aguda de 
múltiples vasos en cuatro tipos según los vasos comprometidos: 

• Tipo 1: Oclusión completa del TCI.  

• Tipo 2: oclusión simultánea de la descendente anterior proximal (DA) y la 
circunfleja (CX) (equivalente tronco coronaria izquierda). 

• Tipo 3: oclusión simultánea de la coronaria derecha proximal (CD) y la DA.  

• Tipo 4: la oclusión simultánea de CD proximal y de la CX.  

El patrón electrocardiográfico de presentación más frecuente fue la elevación 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 
patrón electrocardiográfico de lesión aguda se manifieste tanto en las derivaciones 
anteriores e inferiores. El vaso culpable en esta situación podría ser la descendente 
anterior, si es una arteria larga que envuelve el ápex e irriga segmentos inferiores y 
apicales, o si la DA suministra la mayor parte de las colaterales a una oclusión crónica 
de coronaria derecha. Asimismo la coronaria derecha podría ser el culpable si 
suministra la mayor parte de las colaterales una DA crónicamente ocluida, o no hay 
oclusión doble y los cambios en cara anterior reflejan compromiso del ventrículo 
derecho. En raras ocasiones, la circunfleja es el vaso responsable generalmente 
cuando es dominante e irriga gran porción de la pared anterolateral e inferior. Sin 
embargo es importante tener en cuenta la trombosis aguda múltiple 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 
clínica y electrocardiográfica de injuria subepicárdica. 

 

 

9.2. Revisiones de casos 

Pollak y colxxxix 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 angiográfica de múltiples trombos 
simultáneos en distintas arterias responsables del cuadro (Tabla 5). Adicionalmente 
hace una revisión detallada de otros 29 casos previamente descriptos hasta la fecha 
de realización del estudio. Esto nos acerca a la incidencia aproximada de 2,5% que 
tendría este hecho tan poco frecuente. Con respecto a las características basales, la 
mayoría 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 lipídico en general, en tanto que en los casos reportados 
se evidenció una alta incidencia de hipertrigliceridemia. El grado de daño miocárdico 
fue elevado evidenciado por los altos niveles de creatinquinasa y su fracción MB. Las 
arterias más 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 simultáneas de la coronaria derecha y la descendente anterior. Con 
respecto a los hallazgos electrocardiográficos en la serie original, era más frecuente el 
supradesnivel del segmento ST en derivaciones inferiores en tanto que el desnivel 
inferior y anterior fue el hallazgo más común en los 29 casos reportados previamente. 
Aunque en su serie Pollak mostró una alta incidencia de inestabilidad clínica y 
hemodinámica (28% incidencia de shock cardiogénico, 22% de arritmias ventriculares 
malignas, y 22% de uso de BCIAo) este hallazgo fue reportado con mayor frecuencia 
en la revisión bibliográfica (41% shock cardiogénico, 24% arritmias ventriculares, 28% 
uso de BCIAo) (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 mayoría de los pacientes fueron revascularizados con 
angioplastia primaria, y un pequeño número de pacientes fueron tratados 
concomitantemente con infusión intracoronaria de trombolíticos.  

Esta fue sin duda la mayor revisión de pacientes con infarto por trombosis de múltiples 
vasos hasta este trabajo y es quien agrupó los pacientes y le dio nombre a una entidad 
desconocida pero reportada desde los años 80 en casos aislados como una mera 
coincidencia de eventos trombóticos.  

Continuando con autores que se interesaron por el tema, Kaney y colxl realizaron una 
revisión sobre 23 pacientes previamente reportados. (Tabla 7). El 74% eran varones y 
la mayoría de los pacientes presentaban múltiples factores de riesgo para enfermedad 
coronaria similar a lo observado en otras series. El tabaquismo se observó en el 48% 
de los pacientes. Algunos pacientes tenían condiciones asociadas a trombosis 
múltiples, entre los que se destacan 4 pacientes que sufrían Trombocitosis esencial. 
La coronaria derecha era la más involucrada (87%), en tanto que la descendente 
anterior la seguía en orden de frecuencia (23%). La angioplastia era la técnica de 
revascularización más usada principalmente con dos stent (52%) pero en algunos solo 
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se usó un stent (17%). La tromboaspiración se usó solo en 3 casos en la revisión de 
este autor. 

Garbo y colxli reportaron 4 casos de trombosis de múltiples vasos tratados en su 
servicio de hemodinámia mediante angioplastia con stent. Observó en todos los 
pacientes un incremento de los niveles de PCR y fibrinógeno tanto al ingreso como al 
alta en estos pacientes. A pesar de tratamiento antiagregante y anticoagulante 
máximo, evidenció recurrencia isquémica por trombosis del stent en dos de ellos. Este 
autor culpa al estado inflamatorio y protrombótico sistémico como principal 
responsable en este cuadro, que según lo comentado puede desarrollar o propagar la 
trombosis coronaria. 

 

10.  Revisión sistemática de los casos reportados 

 

Según lo observado en las revisiones comentadas, se registro principalmente una 
heterogeneidad de pacientes, con distintas patologías subyacentes, a las que se le 
atribuye el cuadro que se intenta describir. Seguramente los distintos criterios de 
inclusión empleados jueguen un rol fundamental a la hora de sacar conclusiones 
verosímiles. Es por eso que es mi intención ser estricto en la inclusión de pacientes en 
la revisión bibliográfica.  

 

10.1. Consideraciones de la revisión 

Se pone especial interés en buscar casos de trombosis múltiple primaria donde el 
trombo se produce y/o propaga in situ. Por tal motivo fueron excluidos del análisis los 
pacientes con embolia coronaria desde un lugar remoto como una válvula, o un shunt 
intracardíaco, aunque se mencionan en detalle como mecanismos posibles de 
trombosis múltiple (Ver mecanismos de la trombosis múltiple). 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 angiografía. Como 
veremos, el vasoespasmo en contexto de la trombosis múltiple puede ser el factor 
precipitante sobre coronarias sanas o puede estar sobreagregado al accidente de 
placalxvii.  

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

 Algunas revisiones incluyen la trombosis intrastent múltiple, sin embargo de incluirlos 
en el análisis alterarían los resultados ya que se considera un efecto adverso de una 
terapéutica invasiva para la enfermedad coronaria. Por último se descartaron los casos 
confirmados y sospechosos de disección coronaria ya que si bien son causa 
documentada de trombosis múltiple, considero que no posee el mismo origen 
fisiopatológico que el escenario que se investiga en esta revisión. 

 

 



Infarto agudo de múltiples vasos- Jose R. Soria Richard                              

19 
 

 

10.2. Conclusiones de la revisión 

Luego de los estrictos criterios de inclusión se obtuvieron los datos de 57 pacientes 
reportados a través de las referencias bibliográficas de series de casos. Los datos 
están detallados en la Tabla 8. La edad media de la población fue de 52,28 años con 
una mediana de 50 años, donde la mayoría 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) tenía al menos uno y la mitad tenía más 
de uno. El factor de riesgo más prevalente  fue el tabaquismo con un 50% (18/36) 
seguido de la hipertensión arterial con un 36,11% (13/36) y la diabetes con un 33,33% 
(12/36). Por último, 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 mayoría de 
las series de casos que no incluyeron trombosis de stents coronarios, el 84,21% 
(48/57) no tenía historia de enfermedad coronaria previa. 

Con respecto a la presentación electrocardiográfica, la mayoría presentaba elevación 
del segmento ST en derivaciones inferiores (75,92%), seguido de derivaciones anterior 
(64,81%) y lateral (33,33%), aunque era más frecuente la injuria de más de un 
territorio (59,25%).  

Se reportaron 2 pacientes con trombosis de las tres arterias epicárdicas mayores y el 
resto tuvieron dos arterias implicadas donde la asociación más frecuente fue la de CD 
y DA en un 49%, oclusión tipo 3 de la clasificación 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 clínicos 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 fibrilación 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 trombolíticos 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 trombolíticos 
sin éxito. Casi la totalidad de los pacientes que recibieron angioplastia, se les colocó 
stents coronarios a ambas arterias. Con respecto al resultado del procedimiento, 
excepto un caso, fueron exitosas tanto desde los parámetros electrocardiográficos 
como angiográficos con TIMI final 2/3. 

El tratamiento coadyuvante varió dependiendo de las comorbilidades asociadas, y 
aunque la mayoría recibió triple antiagregación con aspirina, tienopiridinas e 
inhibidores IIb-IIIa, algunos pacientes con trombofilias recibieron anticoagulación con 
warfarínicos.  

En cuadros como el que se intenta describir, donde la incidencia es baja, y se 
desconoce los mecanismos fisiopatológicos íntimos, es fundamental conocer las 
condiciones asociadas. Si bien en la mayoría de los pacientes no se encontró una 
causa clara, en el 35% se evidenció una condición asociada que pueda explicar el 
caso. Con 5 casos reportados, el consumo de drogas simpaticomiméticas, 
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destacándose cocaína y anfetaminas, es la condición mas reportada. Le siguen, con 4 
casos, las enfermedades protrombóticas 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. Está claro que estas 
circunstancias a través de un mecanismo, directo o indirecto, están asociadas a una 
trombogenicidad aumentada, y los detalles de esta relación se describen a 
continuación. 

Para más detalles referirse a Tabla 8. 

 

11. Posibles mecanismos implicados en la trombosis simultánea  

 

Aunque los factores causales implicados en la trombosis simultánea de más de una 
arteria coronaria no están aclarados, varios mecanismos se han postulado como 
responsables.  

 

a. Pancoronaritis 

La teoría más aceptada, se basa en la inflamación local y sistémica que precipita la 
rotura y progresión trombótica en un sitio distante luego de una primera placa 
complicadaxli. Esta teoría es aceptada por la mayoría de los autores que publicaron 
reportes de casos o revisiones del tema.viii,xxxix ,xl,xli,xliii,xliv,xliv  . Generalmente comienza con 
la irrupción de la capsula fibrosa mediada por fuerzas intraluminales, a través la 
inflamación y modulada en forma extrínseca por el tono simpático y el sistema 
catecolaminergicoviii,xlii. A continuación, se desencadena la cascada inflamatoria, la 
activación de citoquinas y la liberación de ciertos factores pro trombóticos que pueden, 
sobre otras placas propensas, estimular su ruptura y formación de trombosis múltiple. 
Esto puede darse en forma simultánea o al poco tiempo del primer evento, lo cual es el 
mecanismo más probable, a pesar de no encontrar evidencia de ello. Es decir, luego 
del accidente de placa índice, se desarrolla un estado protrombótico sistémico, que 
extendido a través de la vasculatura coronaria dispara la ruptura de placas propensas 
que en algunos pacientes lleva a la trombosis múltiple oclusiva.xliii.  

Falkxliv , en su artículo acerca del mecanismo de la trombosis múltiple, especula que 
existen varias posibilidades entre las que remarca: (1) la activación de la respuesta 
inflamatoria local que hasta el momento permanecía latente, (2) ruptura simultanea de 
placas propensas (“trombogenicidad sincronizada”) y (3) la trombosis simultánea en 
placas propensas, precipitadas por un estado trombofílico sistémico, que explica la 
cantidad de casos de trombosis múltiple en pacientes con hipercoagulabilidadlv ,liv,lvi. 
Además, sugiere que "la aterosclerosis es una enfermedad sistémica, y necesita 
tratamiento sistémico", proponiendo que un enfoque basado en el tratamiento de la 
lesión responsable no elimina la amenaza latente de las demás placas y este riesgo 
determina el pronóstico a largo plazo. Feit y colxlv  presentaron el caso de un bombero 
con angina previa y trombosis en CD y DA, con buena evolución posterior a la infusión 
de estreptoquinasa [Tabla 8 PAC26]. Aunque aceptan mecanismos alternativos, 
destacan a la inflamación y la ruptura de múltiples placas como responsable del 
cuadro en un paciente con múltiples factores de riesgo coronarios. 
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b. Estasis coronaria 

Tratando de encontrar mecanismos alternativos a la inflamación y la pancoronaritis, 
Hirayama y colxlvi, evidenciaron una reducción del flujo coronario, incluso en arterias no 
relacionadas con el IAM luego de la revascularización percutánea de una arteria 
ocluida durante un IAM. La velocidad del flujo coronario en la arteria no responsable 
permanecía por encima de los 30 cuadros, para un normal de 21. Esta reducción del 
flujo ocurre a causa de embolización de microtrombos inclusive en arterias no 
culpables.  

Sin embargo la microembolización no es la única explicación ya que observan casos 
de trombosis múltiple en arterias que no se originan del mismo ostium. Esta reducción 
de flujo coronario también se observa en pacientes con disfunción endotelial como los 
diabéticos lii,liii.  

 Alternativamente, la hipotensión prolongada debido a la oclusión de un gran vaso 
como la DA o por una complicación arrítmica como un bloqueo aurículoventricular 
(BAV) por oclusión de la CD, por ejemplo, causa una hipoperfusión de otras arterias 
coronarias, con estasis sanguínea, que promueve la formación de trombos en otros 
territoriosxlvii,lxxvi. Esto coincide con la gran proporción de pacientes en shock y/o 
bradiarritmias severas que presentan trombosis múltiple en la revisión. Este 
mecanismo concuerda con el caso presentado por Hosokawa y colxlvii donde un  
trombo sobre la CD, con lesión primaria coronaria subyacente, le provocó un BAV 
completo y promovió la formación de un trombo sobre la DA que no poseía lesión 
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 múltiple. 
Turgeman y colxlviii presentaron el caso de un paciente adulto joven que sufrió un IAM 
con shock cardiogénico donde se evidenciaba trombosis en tres arterias epicárdicas, 
pero solo documenta lesión subyacente en la descendente anterior [Tabla 8 PAC46]. 
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 tromboaspiración como principal tratamiento en estos 
pacientes. 

 

c. Vasoespasmo 

El vasoespasmo es causa frecuente de infarto, más aún en pacientes con coronarias 
sin lesiones angiográficas evidenciables. Incluso se han reportado casos de 
vasoespasmo severo con trombosis múltiple, donde no se evidenciaron lesiones 
ateroscleróticas significativasxlix. El aumento de la fuerza de cizallamiento, en 
combinación con la reducción aguda del tamaño de la luz en segmentos arteriales 
sometidos a vasoespasmo, puede causar daño intimal, lo suficientemente grave como 
para provocar rotura de la placa. Sin embargo también se ha descripto vasoespasmo 
por agregación plaquetaria en las zonas injuria arterial con formación de trombo 
sobreagregadoxxvi,xlvi. Por lo expuesto, el vasoespasmo en este tipo de cuadros 
trombóticos puede ser primario, por hiperactividad con estasis sanguínea severa o 
secundario a lesión arterial con exposición subendotelial y liberación de citoquinas que 
promueven la vasoconstricción severa luego del accidente de placa. Renlund y coll 
publicaron un interesante caso de una paciente internada por angina inestable que 
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desarrolla al tercer día, oclusión trombótica de DA y CX secundario a vasoespasmo 
generalizado [Tabla 8 PAC50]. Yoshitomi y colli describieron el caso de un paciente 
que presentó trombosis múltiple, reproduciendo un vasoespasmo severo en la prueba 
con ergonovina en los mismos territorios arteriales coronarios. [Tabla 8 PAC29]. 

 

 

d. Disfunción endotelial. 

La disfunción endotelial tiene un papel central ya que reduce la capacidad de 
vasodilatación arterial, lo cual es especialmente notable en pacientes diabéticos tipo 2. 
La descompensación diabética y la hiperglucemia severa quizá empeore la disfunción 
endotelial, provoque hiperreactividad plaquetaria, que agravada por el vasoespasmo 
generalizado predisponga a la trombosis simultánea. En la revisión después del 
tabaquismo y la hipertensión, la diabetes fue el factor de riesgo cardiovascular más 
asociado a la trombosis múltiple y numerosos autores reportaron esta asociación58,59. 
Shen y col lii presentaron el caso de un paciente diabético y dislipémico con oclusión de 
la DA y CD que evolucionó favorablemente luego de la angioplastia primaria [Tabla 8 
PAC41]. Ikeda y colliii presentaron dos pacientes de edad avanzada con diabetes y 
oclusión simultánea de la DA y CD [Tabla 8 PAC35,36]. El autor postula una 
tendencia a la hipercoagulabilidad en pacientes diabéticos por disfunción endotelial, y 
reducción del flujo sanguíneo coronario por el estado de bajo gasto cardíaco.  

Asimismo, la hipertensión es conocida causa de disfunción endotelial y puede 
colaborar al daño vascular difuso asociado a la trombosis múltiple. Recordemos que 
en la revisión el 36% de los pacientes tenía este antecedente. 

 

e. Estado hiperadrenérgico 

La rotura de placa como resultado de fuerzas intraluminales e influenciada en forma 
extrínseca por el tono simpático y las catecolaminas, fue comentada como mecanismo 
probable. El estrés, mediante la hiperestimulación adrenérgica puede presentarse 
como factor desencadenante para que se produzca la trombosis simultanea de 
múltiples vasos. Este es un hallazgo frecuente reportado en la revisión ya que algunos 
pacientes estaban bajo estrés emocional o físico al momento de presentación del 
cuadro. Asimismo el estado hiperadrenérgico en la intoxicación por cocaína aporta 
evidencia adicional para demostrar la relación del sistema simpático con el accidente 
de placa y la trombosis múltiplelxx. 

 

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 múltiples en estos pacientes lvi,liv ,lv. Michaels y colliv 
describieron el caso de una paciente con trombocitosis esencial que desarrolló 
trombosis en la CD y la DA que propagó el trombo en forma retrograda hacia la salida 
de la CX [Tabla 8 PAC28]. El autor hace una revisión y describe solo 12 casos de 
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infarto agudo de miocardio relacionado con esta patología; en cuatro de los casos, no 
se evidenció lesión coronaria subyacente por angiografía coronaria y se realizó ATC 
solo en cinco de ellos. Propone varias teorías destacando la activación anormal del 
sistema fibrinolítico y el aumento de la viscosidad de la sangre que promueve la 
formación de trombos. El manejo de este tipo de pacientes no es fácil por la paradójica 
tendencia al sangrado que tienen estos cuadros, potenciado por el uso de 
antiagregantes. Hamada y col lv  presentaron el caso de un paciente con trombocitosis 
esencial, con lesión trombótica oclusiva de la CD y suboclusiva de la DA tratada 
exitosamente con trombolísis sin evidenciar lesión subyacente [Tabla 8 PAC24]. En 
otro caso asociado a trombocitemia esencial, Teradalv i describe un paciente tratado 
con trombolisis y angioplastia en forma no exitosa, con flujo residual francamente 
disminuido [Tabla 8 PAC47]. Este caso demuestra que independientemente de la 
etiología 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 simultánea, como es el 
caso de un paciente de 22 años con déficit de antitrombina III, presentado por Chung-
Ming y collvii, 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 
autosómico dominante, que lleva a un aumento del riesgo de trombosis venosa y 
arterial en adultos jóvenes. 

Siguiendo la línea de estados de hipercoagulabilidad, Ikeda postula un estado 
protrombótico en pacientes diabéticos con flujo coronario reducidoliii. Asimismo, la 
trombosis múltiple también se observa en pacientes cuyo único factor desencadenante 
es el etilismoxlviii,lxxxii. El consumo de alcohol en grandes cantidades está bien 
relacionado con el desarrollo de enfermedad coronaria, ya sea por su efecto 
procoagulante y agregante plaquetario o exacerbando otros factores de riesgo como la 
hipertensión arterial y la dislipemiaxlviii.  

Durante la fase aguda del IAM hay un estado de hipercoagulabilidad generalizada, que 
puede beneficiar la propagación del trombo tanto en forma anterógrada como 
retrógrada. Cuando la trombosis es sobre la DA antes o después de la bifurcación 
donde nace la circunfleja o las diagonales, puede propagarse y ocluir un mismo 
accidente de placa dos arterias en forma simultánea. Este mecanismo es señalado por 
algunos autores como probable causa del cuadroliv ,xxvi.  

 

 

g. Disección coronaria 

La disección coronaria por un accidente de placa índice con extensión trombótica 
hacia arterias no responsables, se asoció a infarto por trombosis de múltiples vasos en 
estudios angiográficos lviii y anatomopatológicos lix. Zupanlx evidenció trombosis de DA y 
CX a causa de disección del TCI que se extendió a sus ramas. Asimismo, la disección 
múltiple también se documentó en un estudio de Basso y col65. Evidenció disección de 
las arterias descendente anterior y la circunfleja en forma simultánea en una paciente 
de 48 años que le provocó un infarto extenso y muerte súbita.  
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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 más común son las válvulas cardíacas. Históricamente, la embolia séptica de la 
endocarditis infecciosa han sido la principal causa, pero con el desarrollo de 
antibióticos eficaces, actualmente los casos de embolia coronaria son causados por 
trombos en las válvulas protésicas no infectadas. Se  describieron una decena de 
reportes de casos de embolia coronaria múltiple. Roxas describe un hombre con 
endocarditis aórtica que intercurre con SCACEST por oclusión trombótica, 
probablemente embolica, de la descendente anterior y la descendente posterior de 
forma simultánealxi. Takenaka y collxii demostraron múltiples embolias en la circulación 
izquierda en una paciente con fibrilación auricular y enfermedad valvular reumática 
que requirió angioplastia de rescate luego de una trombolísis fallida. En busca de un 
tratamiento eficaz, este autor considera que la eficacia del trombolítico depende del 
tiempo de evolución del cuadro y muchas veces la angioplastia con balón 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 Kailxiii y Lanzalxiv  . 

Otras fuentes embolicas son los tumores cardíacos, especialmente los implantados 
sobre las válvulas, las embolias cálcicas de estenosis aórtica degenerativa y embolia 
cuerpo extraño como una complicación de angioplastia. Además, la embolia paradójica 
a través de un shunt intracardiaco por una comunicación interauricular debe ser 
considerada en pacientes que carecen de factores de riesgo para enfermedad 
coronaria. En este sentido, se debería practicar un ecocardiograma de burbuja para 
descartar esta patología en todo paciente con evidencia angiográfica de trombosis 
aguda de múltiples vasos lxxxv. 

En conclusión, la oclusión simultánea secundaria a la ruptura de varias placas 
inestables sería consecuencia de un estado protrombótico y de inflamación sistémica 
como principal responsables acompañados de muchos otros factores citados en la 
literatura: 

• El estrés (por la secreción de catecolaminas y por la acción del tono simpático)  

• La diabetes, por la disfunción endotelial y el efecto protrombótico de la 
hiperglucemia observado en estos pacientes liii, lxxvii.  

• Vasoespasmo primario o secundario a la exposición del subendotelio luego del 
accidente de placali,lxv . 

• Hipercoagulabilidad primarialv ,liv  o por efecto protrombótico por el IAM en curso.  

• Hipotensión prolongada con reducción del flujo coronario e hipoperfusión de 
otras arterias coronarias y promoviendo nuevos trombos. 
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12. Condiciones asociadas a la trombosis múltiple. 

 

i. Tabaquismo 

El tabaquismo es un factor de riesgo para infarto de miocardio en toda la población, 
especialmente entre los varones jóvenes lxxxiii. Los fumadores habituales tienen 
reducción de los niveles de la Prostaglandina I2 coronaria que disminuye la capacidad 
de vasodilatación coronaria predisponiendo al vasoespasmo. En un subestudio del 
CASS, se reportó que los pacientes jóvenes con infarto, son en mayor proporción 
tabaquistas comparados con los más adultos. Asimismo los jóvenes tienen mayor 
proporción de infarto con coronarias angiograficamente normales, donde el 
vasoespasmo es uno de los mecanismos implicadoslxvi. Esto es tan así, que hay 
reporte de casos de pacientes jóvenes fumadores con espasmo multivaso que 
desarrollaron trombosis e infarto de múltiples vasos li. Como se comentó previamente, 
Arbustini y col29 evidenciaron trombosis coronaria sin solución de continuidad en la 
placa aterosclerótica en un estudio anatomopatológico donde las mujeres tabaquistas 
era el grupo más afectado. El factor de riesgo que se repite en la mayoría de las series 
de esta patología es el tabaquismo severo, y el estado inflamatorio persistente que 
provoca explica el desarrollo de trombosis múltiple. En este sentido Suzuki y collxvii 
demostraron oclusión de la DA y CD en forma simultánea en un paciente tabaquista 
severo [Tabla 8 PAC48]. Serrano y collxviii en Brasil, también describieron trombosis 
múltiple en un paciente joven,  tabaquista sin lesión aterosclerótica residual [Tabla 8 
PAC25]. El autor sugiere que la hipercoagulabilidad, el espasmo en múltiples vasos, o 
tal vez accidente de placa en forma simultánea como mecanismos probables. 

 

j. Neoplasias 

Las células malignas pueden inducir la activación plaquetaria, con formación de 
agregados plaquetarios, que facilitan la formación de trombos. La activación de la 
cascada de la coagulación por sustancias procoagulantes liberadas de las células 
tumorales son elementos que participan también en la tendencia trombótica. En la 
revisión de Pollakxxxix, el cáncer era la entidad más asociada a la trombosis múltiple 
entre los pacientes de edad avanzada [Tabla 8 PAC 8,14,22]. Selvanayagam y collxix 
publicaron el caso de un paciente joven con antecedentes de cáncer que sufrió 
trombosis oclusiva de DA y CX, evolucionando favorablemente con tratamiento 
trombolítico a pesar del estado de shock cardiogénico [Tabla 8 PAC55].  

 

 

k. Consumo de cocaína y otros simpaticomiméticos 

En una revisión que realizada sobre aspectos de la cardiotoxicidad por cocaína lxx, se 
evidenció que el SCA es la patología cardíaca más común asociada al uso de la 
cocaína y puede ocurrir con todas las vías de consumo. El aumento del consumo 
miocárdico de oxígeno es secundario a las acciones simpaticomiméticas de la 
cocaína, que elevan el inotropismo, la frecuencia cardíaca y la presión arterial 
sistémica. Esta combinación puede generar isquemia en los pacientes con estenosis 
coronarias significativas (>70%), sin embargo, la mayoría de los pacientes 
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cocainómanos jóvenes no tienen enfermedad coronaria angiográficamente 
significativalxx. Los mecanismos involucrados son múltiples y se destaca: 

• Vasoconstricción epicárdica: El mecanismo de vasoconstricción coronaria 
inducida por cocaína se debería fundamentalmente a una estimulación de los 
receptores a1-adrenérgicos sobre el músculo liso, a un aumento de producción 
de endotelina-1, y a una menor disponibilidad de óxido nítrico.  

• Afección microvascular: Kelly y col lxxi demostraron en 59 pacientes 
cocainómanos sin infarto, sin lesiones coronarias significativas y sin 
vasoespasmo, una marcada disminución de la velocidad de flujo coronario 
(medidos por el conteo de cuadros TIMI) con respecto al grupo control. Esto 
indicaría un aumento de la resistencia al flujo coronario a nivel microvascular, 
mecanismo postulado como responsable del deterioro de la función ventricular 
y del desarrollo de miocardiopatía dilatada por cocaína. 

• Finalmente, la cocaína se asocia a trombosis y aterosclerosis acelerada. La 
mayoría de los pacientes con infarto relacionado con la cocaína, son jóvenes, 
hombres y tabaquistas, pero sin otros factores de riesgo para el desarrollo de 
aterosclerosis, y trombosis. Este aspecto demográfico coincide con la 
población de los casos de trombosis simultánea. La cocaína induce trombosis 
coronaria al estimular la activación y agregación plaquetaria y la generación de 
proteína C reactiva, fibrinógeno, factor de Von Willebrand e inhibidor del 
activador del plasminógeno. In vitro, la cocaína puede aumentar la 
agregabilidad plaquetaria y potenciar la producción de tromboxano, 
promoviendo la formación de trombos.  

 

Asociado al consumo de drogas, varios son los autores que describen su asociación 
con la trombosis múltiple. Stenberg y col lxxii, presentaron en 1989 uno de los primeros 
casos de trombosis múltiple asociada al consumo de cocaína, en un paciente joven, 
sin factores de riesgo [Tabla 8 PAC 39]. También en relación a drogas, Meltser y 
collxxiii aportaron con su paciente joven cocainómano que recibió ATC primaria a 
múltiples vasos luego de evidenciar oclusión aguda de dos arterias coronarias 
mayores [Tabla 8 PAC40]. Lan y collxxiv  reportaron un caso secundario al consumo de 
anfetaminas, en un paciente joven y tabaquista. Fue tratado exitosamente con 
tromboaspiración y ATC con stent, sin embargo el paciente murió en la unidad 
coronaria días más tarde consecuencia de las complicaciones del IAM [Tabla 8 
PAC31].  

 

 

l. Infección por HIV  

El desarrollo de isquemia miocárdica concomitantemente con la infección 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 
lípidos sanguíneos. 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. Pollakxxxix 

en su revisión evidenció dos casos de pacientes jóvenes con trombosis múltiple 
asociado a HIV [Tabla 8 PAC 10,15].  
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13. ¿Cuáles son las implicancias del hallazgo de múltiples trombos 
coronarios en pacientes cursando un IAM? 

 

En primer lugar, la participación simultánea de múltiples vasos coronarios en el 
contexto IAM resulta en daño potencial a extensas zonas de miocardio. Es un cuadro 
de mal pronóstico clínico, con una sincronización peligrosa donde se compromete 
hasta un 80% de la perfusión del ventrículo izquierdo. Pese a esto, la dominancia 
contralateral, la presencia de circulación colateral y la reperfusión precoz y exitosa, 
son variables cruciales para amortiguar este cuadro tan grave. Asimismo, el tiempo de 
instalación del cuadro y la diferencia horaria entre ambas oclusiones, seguramente 
deben ser variables adicionales difíciles de demostrar. Aunque una seriexxxvii habla de 
una gran proporción de pacientes con enfermedad coronaria previa, otros autoresxxxix,xl, 
xli y esta revisión muestran que solo una porción mínima de estos pacientes tenían 
antecedentes coronarios. Esto cobra importancia dado que la presencia de circulación 
colateral como resultado de una obstrucción crónica puede solapar el cuadro. 

  

a. Complicaciones eléctricas y mecánicas relacionadas con el 
infarto. 

A pesar de los atenuantes comentados, tanto las complicaciones eléctricas como 
mecánicas relacionadas con el infarto son frecuentes. El shock cardiogénico es una  
condición frecuente en este tipo de cuadros y aunque las cifras varían de una serie a 
otra se estima  entre un 28% al 41%. En esta revisión la incidencia de shock fue del 
43%. Garcia Cantu lxxv  , Bennanni lxxvi y Araszkiewicz lxxvii entre otros, publicaron casos 
de pacientes en shock cardiogénico por trombosis simultánea 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 extracorpórea 
(ECMO) como es el caso presentado por Sia y col lxxviii [Tabla 8 PAC42]. En el IAM por 
trombosis múltiple, como en el infarto donde hay solo una arteria responsable,  el 
shock cardiogénico es la complicación mecánica más frecuente. No obstante, otras 
complicaciones mecánicas  pueden suceder y ser causa de muerte súbita en estos 
pacientes. Okuyama y collxxix describieron un caso que se complica con ruptura 
cardiaca externa, taponamiento cardíaco y es tratado exitosamente con angioplastia y 
cirugía [Tabla 8 PAC30]. 

Asimismo las complicaciones arrítmicas por isquemia extensa del sistema de 
conducción pueden presentarse. Derian y col lxxx reportaron el caso de una paciente 
añosa con insuficiencia renal crónica que desarrolló shock y complicaciones eléctricas 
luego de la oclusión simultánea de la CD y CX [Tabla 8 PAC37].  

 

14. Compromiso de más de dos arterias epicárdicas. 

 

Finalmente, se destacan dos casos trombosis múltiple, esta vez por compromiso de 
tres arterias epicárdicas mayores. El primero descripto por Hansen lxxxi en Dinamarca 
[Tabla 8 PAC53], presenta el caso de un paciente tabaquista de 47 años sin 
antecedentes previos que ingresa por dolor precordial asociado a injuria inferior en el 
ECG y clínica de shock cardiogénico. La angiografía mostraba oclusión trombótica de 
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las tres arterias epicárdicas (FIGURA 9) y el ecocardiograma evidenciaba un 
miocardio prácticamente inmóvil, evolucionando con actividad eléctrica sin pulso que le 
provoca la muerte. En la anatomía patológica, solo se evidenció una pequeña secuela 
septal, lo que asegura la naturaleza aguda de las oclusiones trombóticas.  Similar caso 
de trombosis triple de la CD, Cx y DA fue el reportado en Brasil por Pamplona y collxxxii 
en un paciente tabaquista y etilista severo [Tabla 8 PAC52]. Se descartaron fuentes 
embolígenas y se sospechó de rotura de múltiples placas en forma simultánea como 
mecanismo probable. 

 

15. Tratamiento de la trombosis multivaso. 

 

a. El papel de la angioplastia y la fibrinólisis. 

Independientemente de causa asociada, la multiplicidad trombótica 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 
múltiples lesiones complejas, se debería plantear la "neutralización" con ATC a estas 
lesiones en riesgo de evolucionar hacia la angina inestable a corto plazoxxvi. Quizá esta 
terapéutica también evite la progresión hacia la trombosis oclusiva total de estas 
lesiones y mejore el pronóstico a largo plazo. De todas formas, la angioplastia a 
múltiples vasos es un tema muy controvertido y no hay consenso en que se debe 
hacer con las lesiones residuales, más allá de un tratamiento antiagregante y 
antinflamatorio agresivo.  

Cuando el cuadro está instalado, debemos ofrecer una estrategia de reperfusión 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 guías 
internacionales lxxxiii. Sin embargo en los casos de trombosis múltiple no existe una 
estrategia establecida por la escasez de evidencia. Un enfoque invasivo puede ser 
necesario para obtener la reperfusión rápida, completa y sostenida de las arterias 
implicadas en el cuadro. La angioplastia primaria, es crucial para salvar miocardio y 
preservar la función ventricular izquierda principalmente en este cuadro.   

La cinecoronariografía es la única circunstancia donde la trombosis múltiple puede ser 
documentada ya que permite la visualización directa de las características 
angiográficas de una oclusión reciente, y lo que es más importante permite la 
evaluación inmediata de los efectos clínicos y electrocardiográficos de la reperfusión 
que valide el caso como trombosis aguda múltiple. Por este motivo aunque la mayoría 
de los casos se realizó ATC primaria o de rescate quizá exista un subdiagnóstico del 
cuadro en pacientes que presentaron trombolisis espontanea o farmacológica, 
evidenciando en la angiografía más de una placa complicada pero sin trombo oclusivo. 
Como prueba de ello, Auer y col lxxxiv  reportaron el caso de un paciente con dolor 
precordial subintrante asociado a ECG con injuria inferior y anterior evidenciándose 
trombosis, esta vez no oclusiva y flujo reducido TIMI II en ambas arterias. [Tabla 8 
PAC44].  

De todas maneras ambas estrategias (ATC primaria o fibrinólisis) no son mutuamente 
excluyentes. Tigen y collxxxv  presentaron el caso de un paciente joven, [Tabla 8 
PAC23] sin antecedentes que desarrolla trombosis múltiple. Además de 
tromboaspiración, se realizó ATC primaria con stent a la DA, e infusión de 
trombolíticos a un gran ramo diagonal por imposibilidad técnica. Solo de esta manera 
se logró revertir el cuadro anginoso y normalización del segmento ST en el ECG.  
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Aparte de la angioplastia como método de reperfusión, estos pacientes con alta carga 
trombótica se ven particularmente beneficiados si se logra reducir la embolia 
trombótica distal. La obstrucción microvascular, causada por embolización de material 
de la placa ateromatosa y partículas trombóticas, causa una reducción de la perfusión 
miocárdica y se asocia a un aumento del tamaño del infarto y de la mortalidad. En este 
sentido, se han desarrollado diversos dispositivos para proteger la microcirculación. 
Varios casos de trombosis múltiple presentados usaron tromboaspiración, 
independientemente si hubo tratamiento de la arteria con angioplastia54,91,92 Turgeman 
y colxlviii presentó un caso que fue tratado exitosamente con angioplastia con balón y 
tromboaspiración. Tigenlxxxv  uso la tromboaspiración con rescate de trombo rojo en otro 
caso de trombosis de múltiples vasos (FIGURA 8). Song y col lxxxvi en un paciente 
adulto joven sin factores de riesgo observaron trombosis en DA y CX sin lesiones 
ateroscleróticas subyacentes en donde la tromboaspiración fue suficiente para 
recuperar flujo y revertir el cuadro [Tabla 8 PAC54].  

 

b. Tratamiento farmacológico coadyuvante. 

Parte de los beneficios cardioprotectores de la aspirina y de las estatinas están 
mediados por sus efectos antinflamatorios a nivel sistémico. Está bien demostrado que 
estas intervenciones destinadas a estabilizar y reducir el estado inflamatorio constante 
de las placas inestables, reduciría la progresión aterosclerótica previniendo cuadros 
tan graves como la trombosis múltiple. Esta estrategia beneficiaría más a pacientes 
con múltiples factores de riesgo mal controlados, especialmente el tabaquismo, que es 
la población más propensa a esta grave sincronización, según vimos. 

El tratamiento coadyuvante con betabloqueantes y vasodilatadores debe ser el 
máximo tolerado y el recomendado por las guías de infarto para evitar la recurrencia 
isquémica y prolongar la sobrevida en estos pacientes con altas chances de progresar 
hacia el deterioro de la función contráctillxxxiii.  

Los inhibidores de glicoproteína IIb-IIIa vía endovenosa son útiles en la prevención de 
formación de trombos durante la intervención coronaria percutánea, y son 
recomendación clase I de las últimas guías en los pacientes con SCACEST previa a la 
realización de la ATClxxxiii. Aunque sin evidencia por la escasez de casos reportados, 
esta medicación puede dar más beneficio en estos casos donde hay un “microclima” 
protrombótico aumentado, según vimos. Sin embargo, estos fármacos sumado a la 
aspirina, tienopiridinas y heparinas usadas como adyuvante para la reperfusión, 
aumentan las chances de complicaciones hemorrágicas que pueden complicar aún 
más un escenario ya de por sí de mal pronóstico.  

 

c. Prevención. 

La elevada tasa de trombosis coronaria múltiple subdiagnosticada y demostrada en 
estudios anatomopatológicos, habla de la naturaleza progresiva de la aterosclerosis 
coronaria, alarmando sobre la 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 cesación tabáquica, ya que como vimos es la condición asociada 
más reportada, especialmente en pacientes jóvenes. Asimismo el control de la 
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hipertensión y los niveles de lípidos, son estrategias fundamentales en prevención 
primaria.  

Respecto a las estrategias antiaterogénicas en prevención primaria, un metaanálisis 
de 26 ensayos clínicos demostró que, cuanto mayor es la reducción del colesterol 
ligado a las lipoproteínas de baja densidad (cLDL), menor es la incidencia de infarto, 
revascularización e ictus, subrayando la superioridad de los regímenes 
hipolipemiantes agresivos en prevención cardiovascularlxxxvii. Estos pacientes, donde 
se supone el riesgo cardiovascular es máximo por la alta presencia de factores de 
riesgo, especialmente el tabaquismo y la dislipemia, una estrategia hipolipemiante 
agresiva como prevención primaria alejaría la chance de aparición de estos cuadros 
tan graves. Además evitaría la recurrencia isquémica en pacientes que sobrevivieron a 
un cuadro tan grave, disminuyendo el riesgo de reinfarto y desarrollo de insuficiencia 
cardíaca.  

 

16. Conclusiones finales. 

Clásicamente cuando se realiza la ATC primaria en contexto de un SCACEST, es 
relativamente común encontrar dos arterias ocluidas y generalmente se le otorga a 
una de ellas la responsabilidad del cuadro agudo. La otra arteria corresponde, en la 
mayoría de los casos, a una oclusión vieja, que se correlacionará con el antecedente 
previo y la presencia de una secuela por ECG. Angiográficamente, la presencia de una 
disección de la íntima, defectos de relleno, o imagen de trombo sugiere oclusión 
trombótica aguda y es crucial para la identificación del vaso causante.  

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

La tasa sorprendentemente alta de trombosis coronaria múltiple en los estudios 
anatomopatológicos de pacientes que mueren por IAM, puede proporcionar pistas 
sobre la naturaleza de la progresión de la aterosclerosis coronaria. El cardiólogo está 
viendo sólo la punta del iceberg con un cuadro grave, potencialmente fatal y lo que 
realmente esconden en la mayoría de los casos, es un compromiso aterosclerótico 
difuso conocido como pancoronariopatía, con múltiples placas complicadas. Este es 
un cuadro crítico y tiene consecuencias fatales tanto en el cuadro agudo como en el 
pronóstico alejado.  

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

La trombosis aguda múltiple es un cuadro heterogéneo donde se superponen 
mecanismos y causas asociadas, por tal motivo, es difícil sacar conclusiones 
definitivas. El compromiso inflamatorio panvascular explica la mayor parte de los 
casos, y desentrañar los mecanismos íntimos de este cuadro nos llevará a encontrar 
respuestas no aclaradas de la enfermedad coronaria. 
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17. Figuras y tablas 
 

 

Figura 1- Ilustración de las consecuencias de la activación de las células inmunes en una placa coronaria. 
Varias moléculas inflamatorias pueden activar células T, macrófagos y los mastocitos, que promueven la 
secreción de citoquinas inflamatorias (ej. interferón y TNF) que reducen la estabilidad de la placa. 
También se liberan metaloproteinasas y proteasas de cisteína, que atacan directamente al colágeno y 
otros componentes de la matriz del tejido. Estas células también pueden producir factores 
protrombóticos y procoagulantes que precipitan directamente la formación de trombos en el sitio de 
ruptura de la placa. Tomado de Hansson y col. 
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Figura 2- Obsérvese la angiografía de una lesión no responsable de un síndrome coronario en el 
seguimiento (A), como con el IB-IVUS de imágenes de coordenadas cartesianas, se evidencia que la placa 
está formada princi palmente por tejido fibrótico (tonos rojos o blancos). En la angiografía de una lesión 
vulnerable que luego se complicó (B), las imágenes muestran un placa formada principalmente por 
lípidos (tonos azules) con poco tejido fibrótico, y zonas de ausencia de cápsula fibrosa (*). Tomado y 
modificado de Sano y col. 
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Tabla 1. Características basales en IVUS comparando placas vulnerables y placas estables. Obsérvese los 
factores que influyen en la vulnerabilidad de la placa. Existe una relación inversa entre el área fibrótica y 
el área lipidica y su relación con el tipo de placa. Tomado y modificado de Sano y col. 

 

PREDICTORES DE COMPLICACIÓN Hazard Ratio 
(95%IC)    

P 

Predictores de eventos en el paciente   

Diabetes insulino-requiriente  3.32 (1.43–7.72)  0.005 

Intervención coronaria percutanea previa  2.03 (1.15–3.59)  0.02 

Predictores de eventos en cada lesión aterosclerótica   

Carga lipídica de la placa =70%  5.03(2.51–10.11)  <0.001 

Ateroma de cápsula fina  3.35 (1.77–6.36)  <0.001 

Area luminal mínima =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 
muerte por causas cardíacas, paro cardíaco, infarto agudo de miocardio, y rehospitalización 
por angina inestable. Tomado y modificado de Stone y col. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Placas vulnerables 
(n:10) 

Placas estables 
(n: 143)  

p 

Área del vaso mm 2 13.9 +/- 2.0 14.2 +/-3.5 0.72 
Area luminal mm2 6.1 +/-1.2 6.7 +/-2.0 0.31 
Area de la placa  8.0 +/-2.0 7.5 +/- 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 
Índice de remodelado 1,30+/-0,08 1,16+/-0,16 0.013 
Área fibrótica (%) 23+/-6 47+/-14 <0,0001 
Área Lipídica (%) 72+/-10 50+/-16 <0,0001 
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Tabla 3          Figura 3 

 

 

Tabla 3. Distribución 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. († p=0,41). Figura 3. Durante 
el IAM (A-B-C) todas las placas poseen mayor inflamación 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 comparación con las observadas en placas estables del 
mismo grupo. (A vs C: p 0,006; B frente a C: p 0,04). Tomado de Mauriello y col. 
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% PACIENTES 

Figura 4. (A) Placa erosionada : el trombo excede los límites de la placa y no hay evidencia de la 
continuidad entre trombo y el núcleo necrótico de placa. (B) Placa rota: Ulceración y hemorragia típica 
de una placa con cápsula rota y trombo luminal . Tomado y modificado de Arbustini y col.  

 

 

 

Figura 5 . Curva de sobrevida libre de 
eventos Kaplan Meyer en 45 pacientes 
cursando un IAM, según el número de 
rupturas de placas ateroscleróticas. Se 
evidencia peor pronóstico en aquellos 
pacientes con ruptura de múltiples 
placas en el seguimiento a dos años 
(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 única lesión 
complicada la placa de la arteria 
responsable. Tomado y modificado de 
Rioful y col. 

 

 

 

     NUMERO PLACAS COMPLICADAS 

 

 

 

Figura 7. Comparación 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 Población Vasos estudiados  Inclusión Tratamiento Modalidad Frecuencia de lesiones 
complejas no culpables 

del cuadro 

Goldstein 
y col. 

253 STEMI Responsables y 
no responsables 

Pacientes 
Consecutivos 

ATC Angiografía 39.5 % de los pacientes 

Asakura y 
col. 

20 STEMI o 

NSTEMI 

Responsables y 
no responsables 

Candidatos a 
CCG 

Mixto Angiografía No presentado 

Rioufol y 
col. 

9 STEMI  

15 NSTEMI 

Responsables y 
no responsables 

Candidatos a 
IVUS 

ATC Angiografía 

+ IVUS 

41.5 % de las lesiones 
no responsables  

Kotani y 
col. 

16 STEMI  

22 NSTEMI 

Responsables y 
no responsables 

Pacientes 
Consecutivos 

Mixto IVUS No presentado 

Van Belle 
y col. 

40 STEMI 

16 NSTEMI 

Solo responsables Candidatos a 
CCG 

Trombolisis Angiografía No presentado 

Kim y col. 439 STEMI Solo no 
responsables 

Candidatos a 
trombólisis 

Trombolisis Angiografía 16.7 % de los pacientes 

 

Tabla 4. Autores de estudios que investigaron lesiones complejas en arterias no culpables del IAM. 
NSTEMI: IAM sin elevación del ST; STEMI: IAM con elevación del ST P; ATC: angioplastia; IVUS: 
ultrasonido intravascular. CCG: cinecoronariografia. Tomado de Kim y col. 

 



Infarto agudo de múltiples vasos- Jose R. Soria Richard                              

37 
 

  

Tabla 5. IAM por trombosis aguda de múltiples vasos. Características clínicas basales, datos 
electrocardiográficos y angiográficos 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. 

 

 

 

 

 

 

Tabla 6. Severidad clínica en la 
presentación y eventos adversos 
cardiacos mayores (MACE) de la 
serie original reportada por Pollak 
y de los casos reportados 
previamente. En recuadro se 
evidencia menor incidencia de 
shock cardiogénico, arritmias 
malignas y requerimiento de 
BCIAo en la serie original. 
Tomado de Pollak y col 
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Tabla 7. Obsérvese los 17 pacientes  reportados según la búsqueda de Kaney y col, y en último 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 de shock 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] 43 M GARBO HTA - DBT  NO DA – CD  TIPO 3  SI  SI  NO A 670 AAS/TICLOP/IIbIIa 

[2] 70 M GARBO TQ-HTA-DBT SI CD - CX TIPO 4  NO NO NO I-P-L-BCRI 14143 AAS/TICLOP/IIbIIa 

[3] 50 M GARBO S/D  SI  CD - CX TIPO 4  NO NO SI  L 14923 AAS/TICLOP/IIbIIa 

[4] 64 F GARBO HTA NO DA - CD TIPO 3  SI  SI  NO A-I 7500 AAS/TICLOP/IIbIIa 

[5] 32 M POLLAK  - NO DA – CX  TIPO 2  SI  - SI  A - - 

[6] 43 M POLLAK  - SI  CD - CX TIPO 4  NO - NO A-I - - 

[7] 48 M POLLAK  - NO CD - CX TIPO 4  NO - NO I  - - 

[8] 49 M POLLAK  - NO DA - CD TIPO 3  NO - NO I - - 

[9] 49 M POLLAK  - NO CD -CX TIPO 4  NO - NO I - - 

[10] 50 M POLLAK  - NO DA – CX  TIPO 2  NO - NO A - L - - 

[11] 54 M POLLAK  - NO DA - CD TIPO 3  NO - NO A - - 

[12] 57 M POLLAK  - NO DA - CD TIPO 3  SI  - SI  I-P-L-A - - 

[13] 57 M POLLAK  - NO DA - CX TIPO 2  NO - NO A - - 
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[14] 64 M POLLAK  - SI  CD - CX TIPO 4  SI  - SI  I - - 

[15] 65 M POLLAK  - NO DA – CX  TIPO 2  SI  - NO A - - 

[16] 66 M POLLAK  - SI  CD - CX TIPO 4  NO - NO I-P - - 

[17] 67 M POLLAK  - NO DA - CD TIPO 3  NO - NO A - - 

[18] 71 M POLLAK  - SI  DA - CD TIPO 3  NO - NO I - - 

[19] 73 M POLLAK  - SI  CD - CX TIPO 4  SI  - SI  I - - 

[20] 85 M POLLAK  - SI  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 I - - 

 [23] 32 M TIGEN  NO NO DA - DX TIPO 2  NO NO NO A-L - AAS/IIbIIIa 

 [24] 54 F HAMADA NO NO DA - CD TIPO 3  NO NO NO I - 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  SI  DA - CD TIPO 3  NO NO NO A-L 844 AAS/ACO 

[27] 58 M GARCIA TQ-HTA-DBT - DA - CD TIPO 3  SI  - - A - I  - - 

[28] 50 M MICHAELS  TBQ NO DA - CD TIPO 3  NO NO NO A - I  1848 AAS/Ticlop/IIbIIIa  

[29] 34 M YOSHITOMI TBQ NO DA – CX  TIPO 2  NO SI  NO A - L 3780 AAS/ISOSORBIDE 

[30] 65 M OKUYAMA NO - DA – CD  TIPO 3  SI  NO NO I 3919 - 

[31]  30 M LAN  TBQ NO DA – CX  TIPO 2  SI  NO NO A - L - I  2157 AAS 

[32]  39 M MAAGH TBQ  NO DA – CX  TIPO 2  SI  SI  SI  A - L 3955 IIbIIIa  

[33]  48 M MAAGH TBQ - HTA NO DA – CX  TIPO 2  SI  SI  NO A - L 11436 IIbIIIa  

[34]  64 M MAAGH HTA NO DA – CD  TIPO 3  SI  NO NO I - P - L 3116 IIbIIIa  

[35]  70 F MAAGH HTA-DBT-DLP NO DA - CX TIPO 2  NO NO NO I 1186 IIbIIIa  

[36]  67 F IKEDA DBT - HTA NO DA – CD  TIPO 3  NO SI  NO A - I  3214 - 

[37]  78 M IKEDA DBT NO DA – CD  TIPO 3  SI  SI  NO  I 2493 - 

[38] 51 M Araszkiewicz TBQ NO DA - CD TIPO 3  SI  SI  NO A - I  1218 AAS/Clopi/IIbIIIa 

[39] 38 M STEMBERG  - NO DA - CD TIPO 3  NO - - - - - 

[40] 50 M MELTZER DLP - DA - CD TIPO 3  SI  - - - - - 

[41] 54 M SHEN DBT- DLP - DA - CD TIPO 3  NO NO SI  A - L - I  982 AAS/Ticlop/IIbIIIa  

[42] 46 M SIA TBQ NO DA - CD TIPO 3  SI  SI  SI  I - L 2014 AAS/IIbIIIa 

[43] 40 M BENNANI  TBQ - HTA NO CD -CX TIPO 4  SI  SI  NO A - L - I  - AAS/Clopi/IIbIIIa 

[44] 47 M AUER TBQ - DBT  NO DA - CD TIPO 3  NO NO NO A - I  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 - I  4450 AAS/Clopi/IIbIIIa 

[47] 63 F TERADA OBES NO DA - CD TIPO 3  NO NO NO A - L 4760 AAS/Ticlop  
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[48] 56 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 - I  3009 - 

[50] 35 M RENLUND  HTA NO DA – CX  TIPO 2  NO NO NO A - L - I  1037 - 

[51] 22 M CHUNG NO NO DA - CD TIPO 3  SI  SI  NO A - I  16000 ACO 

[52] 35 M PAMPLONA TBQ NO DA-CD-CX - NO - - A - I  - - 

[53] 47 M  HANSEN  TBQ NO DA-CD-CX - SI  NO SI  I - - 

[54] 54 M  SONG NO NO DA – CX  TIPO 2  NO NO NO A - I  - AAS/Clopi/IIbIIIa 

[55] 82 F DERIAN  HTA NO CD -CX TIPO 4  SI  NO NO I - AAS/IIbIIIa 

[56] 44 M  SELVANAY  TBQ NO DA - CD TIPO 3  SI  NO NO A - I  2080 AAS/ACO/IIbIIIa  

[57] 39 M COZZARIN  DBT-TBQ NO CD - CX TIPO 4  SI  NO NO I-P-L 16259 AAS/PRASUGREL  

 
Tabla 8.  Revisión bibliografica. [PAC]: Numero de paciente, edad, sexo. M: masculino F: femenino. 
FRCV: factores de riesgo cardiovasculares. EAC: enfermedad arterial coronaria previa.  VASOS:  arterias 
epicárdicas comprometidas. MAAGH: Tipo de compromiso según clasificación de Maagh. BCIAo: Balón 
de contrapulsación intraortico. FV/TV: Fibrilación o taquicardia ventricular. ELEV-ST: elevación 
segmento ST en ECG. A : anterior. I: inferior. P: posterior. L: lateral. BCRI: bloqueo completo rama 
izquierda. CK: creatinquinasa. ACO: anticoagulación oral. AAS: aspirina. Ticlop: ticlopidina. Clopi: 
clopidogrel. FEY: Fracción de eyección (%). TIMI I/F: flujo TIMI inicial/final. TROMBL: trombolíticos. 
RESOL: Resolución del segmento ST en ECG.  
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Figura 8 . Electrocardiograma de un paciente cursando un infarto por de trombosis de múltiples vasos. 
Se evidencia taquicardia sinusal correspondiente al estado de shock cardiogénico e injuria subepicardica 
inferopostero-lateral (II-III-AVF-V5-V6-V7-V8) con compromiso eléctrico del ventrículo derecho (V3r-
V4r). La cinecoronariografía mostró oclusión aguda de las arterias CD y CX.  

CD pre CD post

Cx pre Cx post
 

Figura 9. En la coronariografía se observa lesión oclusiva de las arterias coronaria derecha y circunfleja 
con TIMI 0 preangioplastia (CD pre y CX pre) y TIMI 3 post angioplastia con colocación de stent (CD post 
y Cx post). Obsérvese importante imagen de trombo (flechas negras).  
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Figura 10: Se observa catéter de tromboaspiración DriverR en la angiografía de la descendente anterior 
(derecha), con rescate de trombo extenso (izquierda). Tomado y modificado de Tijen y col. 
 

 

 

 

 

Figura 11. Compromiso de tres arterias epicárdicas. La cinecoronariografía muestra en (A), oclusión 
trombótica de la arteria descendente anterior y circunfleja (flechas blancas) en la vista spider. El flujo 
izquierdo se mantenía solo a expensas de las ramas septales y una gran diagonal (flecha negra).  La vista 
lateral de la angiografía de la coronaria derecha (B) muestra oclusión proximal con flujo TIMI I (flecha 
blanca). Hansen y col. 
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