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Importancia de las lesiones severas no tratadas en pacientes con
sindrome coronario agudo y angioplastia de la lesién causante
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Introduccion y objetivos. Los pacientes con sindrome
coronario agudo pueden presentar lesiones coronarias no
causantes que pueden ser severas y sin morfologia com-
pleja. Evaluamos si, a corto plazo, estas lesiones son
proclives a la inestabilizacion al encontrarse en un entor-
no sistémico protrombético e inflamatorio.

Pacientes y método. Evaluamos la evolucion clinica
de 150 pacientes sometidos a angioplastia (ACTP) de la
lesion causante, 75 pacientes (grupo A) con lesiones no
causantes gravemente estenoéticas no complicadas (LNC)
y otros 75 pacientes (grupo B) con ausencia de estas le-
siones.

Resultados. En el grupo A, un paciente (1,3%) precisé
ACTP de una LNC y en el grupo B, 2 pacientes (2,6%) fa-
llecieron por shock cardiogénico. Al cabo de un afo de
seguimiento, en el grupo A, 4 pacientes (5,3%) murieron
por causa cardiaca, uno (1,3%) sufri6 un infarto y 10
(13,3%) precisaron revascularizacién, en 6 casos ACTP
sobre LNC. Estos 6 procedimientos se efectuaron en los
primeros 4 meses por angina inestable. En el grupo B, un
paciente (1,3%) fallecié de causa no cardiaca y 2 (2,6%)
precisaron revascularizaciéon por reestenosis. Las curvas
de supervivencia libre de acontecimientos fueron signifi-
cativamente diferentes en ambos grupos. La pertenencia
al grupo A fue la Unica variable predictora de aconteci-
mientos y, dentro de este grupo, la localizacion de la le-
sién en descendente anterior (DA) fue el principal factor
predictor de la necesidad de revascularizacion.

Conclusiones. La presencia de LNC en pacientes con
sindrome coronario agudo y ACTP de la lesion causante
predice una moderada tasa de revascularizacion a corto-
medio plazo por inestabilizacién.

Palabras clave: Angina inestable. Infarto de miocardio.
Angioplastia coronaria.
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Importance of Severe Lesions Left Untreated in
Patients With Acute Coronary Syndromes and
Angioplasty of the Culprit Lesion

Introduction and objectives. Patients with acute coro-
nary syndromes may have significantly stenotic nonculprit
lesions that do not show complex lesion morphology. We
investigated whether these lesions were prone to become
unstable since they exist within a prothrombotic and in-
flammatory systemic milieu.

Patients and method. We evaluated the clinical course
of 150 patients after successful angioplasty of a culprit le-
sion: 75 patients with a severely stenotic but uncomplica-
ted nonculprit lesion (group A) and 75 patients without
these lesions (group B).

Results. In group A, 1 patient (1.3%) required angio-
plasty of an initially nonculprit lesion, and in group B, 2 pa-
tients (2.6%) died in cardiogenic shock. After 1 year of fo-
llow-up, in group A, 4 patients (5.3%) died (cardiac deaths),
1 patient (1.3%) had a myocardial infarction, and 10 pa-
tients (13.3%) underwent a repeat revascularization proce-
dure, which in 6 cases (8%) was angioplasty of an initially
nonculprit lesion. In all 6 patients with angioplasty of the ini-
tially nonculprit lesion, revascularization was done within
the first 4 months and was indicated for unstable angina. In
group B, 1 patient (1.3%) died (noncardiac death) and 2
patients (2.6%) underwent a repeat revascularization pro-
cedure because of restenosis. Survival curves were signifi-
cantly different between both groups. Belonging to group A
was the only independent predictor for events, and within
this group location of the lesion in the left anterior descen-
ding artery was the main predictor.

Conclusions. The presence of nonculprit lesions of un-
complicated morphology at the time of a percutaneous re-
vascularization procedure for a culprit lesion in patients
with acute coronary syndrome is a short- and middle-term
predictor of a moderate rate of recurrent events when the-
se initially innocuous lesions become unstable.

Key words: Unstable angina. Myocardial infarction.
Coronary angioplasty.
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ABREVIATURAS

ACTP: angioplastia coronaria transluminal
percutdnea.

LNC: lesiones no causantes.

DA: arteria coronaria descendente anterior.

INTRODUCCION

La causa fundamental de los sindromes coronarios
agudos es la trombosis coronaria precipitada por la
erosién o rotura de la placa arteriosclerética'?. Este
fenémeno se traduce frecuentemente en el aspecto
complejo de la placa responsable en la angiografia
con la presencia de trombo, diseccién o ulceracion.
La rotura de la placa se produce por la inestabiliza-
cién de la misma, a la que contribuyen reconocidos
factores sistémicos que ejercerian su influencia sobre
todo el arbol coronario®¢. Entre estos factores se in-
cluye la actividad inflamatoria que debilita la capa fi-
brosa de la placa, factores protrombdticos y efectos
mecdnicos intraluminales condicionados por el tono
simpdtico y los valores de catecolaminas. La natura-
leza difusa de la enfermedad coronaria y el efecto
sistémico de los factores mencionados podrian gene-
rar un estado de inestabilizacién multifocal del drbol
coronario. Algunos de estos factores pueden operar
durante periodos prolongados (> 1 mes), por ejem-
plo, la activacién plaquetaria’. Unos valores de prote-
fna C reactiva elevados identifican a pacientes con
varias recurrencias de sindrome coronario agudo du-
rante un periodo de hasta 4 anos, frente a aquellos
con estabilidad clinica persistente®.

Todo lo anteriormente expuesto explicaria la pre-
sencia de lesiones coronarias multiples y complejas
en pacientes con sindrome coronario agudo cuya ne-
gativa influencia en el curso clinico de los pacientes
ha sido objeto de diversos estudios®!°. No obstante,
con frecuencia, las lesiones no causantes, incluso las
relacionadas con el acontecimiento isquémico, no pre-
sentan signos angiograficos evidentes de inestabiliza-
cién. Por otra parte, aunque la gravedad angiografica
de las lesiones por si misma es predictora de aconteci-
mientos, esta relacion estard muy condicionada por la
morfologia angiogréfica lesional y el contexto clinico
estable o inestable del paciente. Ante todo lo dicho,
son las lesiones angiogrificamente significativas y no
complejas las que planteardn mds dudas durante la re-
vascularizacion de la lesién causante, pues no sabe-
mos si estas lesiones podrdn ser mds propensas a la
inestabilizacién a corto-medio plazo tras un sindrome
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coronario agudo, o s6lo condicionardn una mayor in-
cidencia de angina estable.

No obstante, la estrategia mas habitual en estos pa-
cientes es la de revascularizar Unicamente la lesién
considerada responsable del sindrome coronario agu-
do, aun con la presencia de lesiones no causantes sig-
nificativamente estendticas, y mds si éstas no tienen
una morfologia angiografica compleja. Se considera
que la intervencién multivaso en el contexto agudo
puede implicar mds riesgos para el paciente!'? pero,
por otra parte, la existencia de una enfermedad multi-
vaso y el tratamiento aislado de la lesién causante se
asocian a una mayor recurrencia anginosa'>,

Disefiamos este estudio para evaluar el impacto que
sobre el prondstico de los pacientes puede tener la exis-
tencia de lesiones significativas no causantes (LNC) y
no complejas tras un sindrome coronario agudo con
ACTP de la lesién causante.

PACIENTES Y METODO

En un andlisis retrospectivo se incluyd a pacientes
consecutivos que cumplieran los siguientes criterios:

1. Sindrome coronario agudo, infarto o angina ines-
table, remitidos para coronariografia urgente, exclu-
yendo a aquellos con shock cardiogénico.

2. Identificacidén segura de la lesién responsable del
cuadro clinico.

3. ACTP de la lesién causante efectuada con éxito
(estenosis visual < 25% y TIMI III).

Se definieron dos grupos segun el siguiente criterio:
presencia de otra lesién no causante en otro vaso (este-
nosis visual > 75% y didmetro luminal de referencia
> 2 mm), excluyendo las lesiones de tronco, lesiones
obstructivas o suboclusivas y lesiones con signos an-
giogréficos de complejidad, como diseccién, ulcera-
cién o trombo.

El grupo A incluy6 a los pacientes con lesiones no
causantes de estas caracteristicas y el grupo B a pa-
cientes sin lesiones no causantes. Los pacientes fueron
seguidos clinicamente durante su estancia hospitalaria
y tras el alta. Los casos se seleccionaron sin conocer la
evolucién clinica posterior al procedimiento. Un in-
vestigador seleccionaba los casos segun los informes y
registros iconogrificos de hemodindmica y, posterior-
mente, otro investigador recogia los acontecimientos
hospitalarios y del seguimiento.

Dada la mayor prevalencia de pacientes del grupo
B, se limit6 la inclusién en este grupo a un nimero
consecutivo de pacientes igual al obtenido en el grupo
A durante ese periodo.

En estos pacientes, asintomdticos tras una angio-
plastia exitosa de la lesién causante, sin enfermedad
trivaso o de tronco y sin otras lesiones angiogréfica-
mente complicadas, no se efectud test de isquemia re-
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sidual durante la hospitalizacidn; su realizaciéon du-
rante el seguimiento quedo a criterio de sus cardiélo-
gos.

Analisis estadistico

Las variables cuantitativas se expresan como media
+ desviacién estandar y las cualitativas como porcen-
tajes. Las comparaciones de medias entre grupos se
efectuaron con el test de la t de Student. Las compara-
ciones de porcentajes entre grupos se realizaron con la
prueba de la 2. Se obtuvieron curvas de supervivencia
de Kaplan-Meier para los acontecimientos ocurridos
en ambos grupos, compardndose mediante la prueba
de rangos logaritmicos. Se efectué un andlisis de re-
gresion logistica multiple, incluyendo todas las varia-
bles analizadas, con el fin de establecer las variables
predictoras independientes de acontecimientos. Para
todos los andlisis se tomaron como significativas las
asociaciones con un valor de p < 0,05. Se emple6 el
programa estadistico SPSS 11.0.

RESULTADOS

Durante un periodo de 2 afios se incluyé a 150 pa-
cientes, 75 en cada uno de los grupos. Las caracteristi-
cas clinicas de los pacientes se recogen en la tabla 1.
Ambos grupos resultaban comparables, y la tnica di-
ferencia significativa era la mayor prevalencia de hi-
percolesterolemia en el grupo A. En la tabla 2 se reco-
gen las caracteristicas del procedimiento. En el grupo
A se observa una tasa algo mas elevada de utilizacién
de abciximab (40%) en comparacién con el grupo B
(30,6%), lo que estaria en relacién con la mayor pre-
valencia de infarto como indicacién del procedimien-
to. La tasa de utilizacién de stents fue comparable-
mente alta en ambos grupos. En la tabla 2 se describen
las lesiones no causantes que presentaban los pacien-
tes del grupo A. En ambos grupos, todos los pacientes
con implantacion de stent recibieron tratamiento du-
rante un mes con aspirina y ticlopidina (250 mg/12 h)
o clopidogrel (75 mg/dia).

Acontecimientos en el hospital

En el grupo A no se produjeron muertes ni infartos
clinicos. Un paciente sufrié un accidente cerebrovas-
cular isquémico. En un caso (1,3%) se requiri6 revas-
cularizacion de la LNC, localizada en la DA, por angi-
na inestable recurrente. En el grupo B se produjeron
2 fallecimientos (2,6%), uno por reinfarto y shock car-
diogénico y el otro por insuficiencia cardiaca progresi-
va refractaria en un paciente no candidato a trasplante.
No se precisaron nuevos procedimientos de revascula-
rizacion. No existieron diferencias significativas en
cuanto a acontecimientos entre ambos grupos de pa-
cientes.
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TABLA 1. Caracteristicas clinicas

Grupo A Grupo B p

Edad (afios) 64 +12 63,5+11 NS
Varones 57 (76%) 62 (83%) NS
Mujeres 18 (24%) 3(17%) NS
Hipertensién 38 (50,6%) 34 (45%) NS
Hipercolesterolemia 46 (61,3%) 2 (43%) 0,04
Diabetes 18 (24%) 3(17%) NS
Infarto previo 12 (16%) 0(13%) NS
ACTP previa 6 (8%) 6 (8%) NS
Cirugia coronaria previa 0 0

Fraccion de eyeccién
Indicacion clinica para ACTP
Infarto con elevacién del segmento ST 43 (57,3%) 40 (53%) NS

454 £10% 45+9% NS

ACTP primaria 33 35

ACTP rescate 10 5

Infarto anterior 20 28

Infarto inferior 23 12
Infarto sin elevacion del segmento ST 8 (10,6%) 4(5,3%) NS
Angina inestable* 24 (32%) 31 (41,3%) NS

1B 20 17

1e 4 14

*Clasificacion de Braunwald.
ACTP: angioplastia coronaria transluminal percutanea.

TABLA 2. Caracteristicas angiograficas y del
procedimiento

Grupo A Grupo B p

Lesiones causantes

Descendente anterior 33 (44%) 45 (60%) NS

Coronaria derecha 35 (46,6%) 25 (33,3%) N

Circunfleja 7 (9,3%) 5 (6,6%) NS

ACTP 75 (100%) 75 (100%) NS

Stent 66 (88%) 68 (90,6%) N

Abciximab 30 (40%) 23 (30,6%) NS

Exito 75 (100%) 75 (100%) NS
Lesiones no causantes (grupo A)

Una lesion 63 (84%) pacientes

Dos lesiones 2 (16%) pacientes

Descendente anterior 36 (41,4%) lesiones

Coronaria derecha 28 (32%) lesiones

Circunfleja 23 (26,4%)lesiones

Estenosis visual 75% 64 (73,5%) lesiones

Estenosis visual 90% 23 (26,5%) lesiones

ACTP: angioplastia coronaria transluminal percutanea.

Acontecimientos durante el seguimiento
a un afio

En todos los pacientes se efectué un seguimiento
igual o superior al afio (21 £ 7 meses en grupo Ay 19
+ 5 meses en el grupo B).

En el grupo A, en este periodo 4 pacientes (5,3%)
fallecieron, tres por insuficiencia cardiaca progresiva
y uno por muerte subita (tabla 3). Se trataba de pa-
cientes mayores de 70 afios de sexo femenino y con
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TABLA 3. Seguimiento clinico a un afio

Grupo A Grupo B p

Muerte 4(53%) 1(1,3%) NS

Cardiaca 4 0

No cardiaca 0 1
Infarto 1(1,3%) 0 NS
Angina inestable 6 (8%) 2(2,6%) NS
Revascularizacion 10 (13,3%) 2(2,6%) 0,04
ACTP de lesiones reestenéticas 2 (2,7%) 1(1,3%) NS
ACTP de lesiones inicialmente

no causantes 6 (8%) 0 0,04
Cirugia coronaria 2(2,7%) 1(1,3%) NS
Estado clinico al final del seguimiento

Asintomaticos 51 (72%) 63 (87,5%) 0,03

ACTP: angioplastia coronaria transluminal percutanea.

TABLA 4. Analisis de las variables predictoras de
eventos en ambos grupos

Variables 0dds ratio IC del 95% P
Grupo A 3,8 1,14-12,5 0,02
ACTP en infarto 0,4 0,14-1,2 0,1
Edad > 70 afios 1,1 0,37-3,5 0,8
Fraccion de eyeccion < 40% 1,4 0,4-4,7 0,6
Hipercolesterolemia 1,2 0,4-3,8 0,7
Diabetes 2 0,65-6,4 0,2
Sexo varén 0,5 0,16-1,8 0,3
Abciximab 0,18 0,02-1,5 0,11
Hipertension 2 0,74-5,8 0,16

ACTP: angioplastia coronaria transluminal percutanea.

una fracciéon de eyeccion inferior al 35%. Durante
este tiempo, 6 pacientes (8%) presentaron angina
inestable que precisé ingreso y un paciente (1,3%)
sufrié un infarto sin onda Q. Se realizé un nuevo pro-
cedimiento de revascularizacién en 10 pacientes
(13,3%), que consistiéo en 6 casos en ACTP de la
LNC, en 2 casos en ACTP de lesion reestendtica y en
2 casos en cirugia de revascularizacién por reesteno-
sis difusa (tabla 3).

Todos estos acontecimientos ocurrieron en los pri-
meros 8 meses y, entre éstos, los casos de ACTP sobre
la lesién inicialmente no causante se produjeron en los
primeros 4 meses. Los 6 pacientes presentaron angina
inestable (clase IIIB en 3, IIB en 1 y IB en 2). Todos
estos pacientes tenian hipercolesterolemia y 4 (67%)
eran diabéticos. En todos los casos, la lesion se locali-
zaba en la DA, en el estudio inicial la estenosis era del
75% en 5 casos y en un caso del 90%. Sélo en dos de
los pacientes existia una clara progresién angiogréfica
de la lesién con apreciacién de una morfologia com-
plicada en el momento de la ACTP. Al final del segui-
miento, 71 pacientes (94,6%) permanecen vivos, de
los cuales 51 (72%) estdan asintomdticos y 20 (28%)
presentan angina estable de clase II (tabla 3).
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TABLA 5. Analisis de las variables predictoras de
eventos en el grupo A

Variables 0Odds ratio IC del 95% p
Lesion no tratada en DA 19 2,9-128 0,002
ACTP en infarto 0,11 0,02-0,55 0,007
Sexo varén 0,1 0,02-0,65 0,01
Estenosis visual 90% 0,17 0,03-1,02 0,05
Diabetes 4.1 0,9-19 0,07
Edad > 70 afos 0,4 0,06-32 04
Fraccion de eyeccion < 40% 4 0,6-27 0,14
Hipercolesterolemia 1,65 0,34-8 0,5

DA: descendente anterior; ACTP: angioplastia coronaria transluminal percuta-
nea.

En el grupo B, durante ese mismo periodo, un pa-
ciente (1,3%) falleci6 por causa no cardiaca (linfoma),
2 pacientes (2,7%) ingresaron por angina inestable en
los que se efectud revascularizacion, en un caso con
ACTP de lesién reestenética severa y en el otro, con
cirugia; este dltimo presentaba una reestenosis severa
difusa que afectaba al ostium de la DA. Estos dos pro-
cedimientos se efectuaron 2 y 5 meses después del
episodio inicial. Al final del seguimiento, 72 pacientes
(96%) permanecen vivos, de los cuales 63 (87,5%) es-
tdn asintomadticos y 9 (12,5%) presentan angina estable
en clase II (tabla 4). Las curvas de supervivencia libre
de acontecimientos para ambos grupos se exponen en
la figura 1. Estas resultan significativamente diferentes
a expensas de la mayor necesidad de revascularizacién
observada en el grupo A, no encontrandose diferencias
significativas, aunque si una tendencia, en cuanto a
mortalidad e infarto (p = 0,22).

El andlisis de regresion logistica efectuado en am-
bos grupos en conjunto muestra como Unica variable
predictora independiente de acontecimientos (muerte
cardiaca, infarto y revascularizacién) la pertenencia al
grupo A (tabla 4). El andlisis restringido al grupo A
identific6 como variables predictoras independientes
de acontecimientos la presencia de lesion no causante
en la descendente anterior, que incrementaba el riesgo,
y procedimiento inicial en el contexto de infarto y
sexo masculino, que reducian el riesgo (tabla 5).

DISCUSION

La inestabilidad de la placa y la subsiguiente trom-
bosis conducen al sindrome coronario agudo'?. Entre
los factores fisiopatoldgicos que pueden contribuir a
precipitar la inestabilizacion de la placa se incluyen la
actividad inflamatoria, factores protrombdticos e in-
fluencias neurohumorales!'®!*, Estos factores pueden
ejercer su influencia sobre todo el drbol coronario®® vy,
asi, la activacion de los neutréfilos no se confina a la
lesién causante’. Igualmente, su efecto puede detec-
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tarse tiempo después del episodio clinico, habiéndose
apreciado activacion plaquetaria incluso hasta un mes
después’. Un valor elevado de la proteina C reactiva
observado al alta en pacientes que han sufrido un epi-
sodio de angina inestable predice una mayor recurren-
cia de la inestabilizaci6n clinica'®.

La prevalencia de lesiones multiples en la angiogra-
fia de pacientes con sindrome coronario agudo, infarto
o angina inestable ha sido estudiada en trabajos recien-
tes. Goldstein et al encontraron un 40% de casos con
lesiones miiltiples complejas en pacientes con infarto®.
Esta prevalencia es incluso mayor en series necropsi-
cas!”. Todos estos estudios sugieren que la inestabili-
zacién de la placa no es un mero accidente local, sino
que refleja un proceso mas generalizado con el poten-
cial de inestabilizar miltiples placas®. El concepto de
inestabilidad multifocal se sostiene segun los estudios
angiograficos que muestran la historia natural de pa-
cientes con infarto o angina inestable y en los que se
observaba la progresiéon de lesiones causantes y no
causantes'8!®. Esta multifocalidad condiciona el pro-
noéstico de los pacientes y, asi, la presencia de multi-
ples placas complejas en pacientes con infarto deter-
mina un peor prondstico’.

Estudios angiogréficos seriados realizados en me-
dios sanitarios con larga lista de espera para angioplas-
tia han permitido observar que la progresion de las le-
siones es mayor tras angina inestable y se asocia a
acontecimientos clinicos®?!, La progresion de las le-
siones causantes complejas es mayor que la de las le-
siones estables, pero la gravedad de las estenosis,
independientemente de la morfologia, acelera el pro-
ceso. En estos estudios, la tasa de enfermedad multiva-
so fue de un 35-40%.

Aunque los signos morfolégicos de complejidad se
correlacionan con un peor prondstico, la angiografia
tiene una sensibilidad muy limitada para determinar la
erosion-rotura de la placa. Estudios angiogréficos cla-
sicos demuestran que un 30-35% de los casos de angi-
na inestable no presentan lesiones de aspecto complejo
en la angiografia®?. En los trabajos antes citados, un
36% de las lesiones causantes no presentaban un as-
pecto complejo®®2!,

Ante todo lo dicho, es licito suponer que las lesiones
no causantes de un sindrome coronario agudo podrian
ser mds propensas a la inestabilizacién al encontrarse
en un entorno sistémico-regional inflamatorio y pro-
trombdtico, pudiendo asi promover un nuevo sindro-
me coronario agudo en breve plazo.

Aunque todas estas observaciones ponen en duda el
concepto de la lesion causante aislada, la estrategia ha-
bitual en estos casos es la de efectuar revasculariza-
cion unicamente de la lesion causante, salvo contadas
excepciones donde existe otra lesion aparentemente no
relacionada con el cuadro actual pero muy severa (>
90%) o de aspecto muy complejo (trombo, diseccién o
ulcera), en cuyo caso también se suele tratar.
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En nuestro estudio evaluamos la evolucién clinica
de pacientes con sindrome coronario agudo a los que
se realiza ACTP de la lesién responsable de forma ur-
gente y que presentan otra lesién no culpable signifi-
cativa pero no compleja. Como grupo control utiliza-
mos una serie de pacientes tratados en el mismo
periodo y con similares caracteristicas, pero sin otras
lesiones significativas. En el estudio hemos observado
que la presencia de LNC, aun sin morfologia comple-
ja, condiciona una recurrencia moderada (10,6%) de
acontecimientos isquémicos a corto-medio plazo (< 4
meses), requiriendo intervencién sobre la lesién no
causante 7 pacientes (9,3%), uno antes del alta y seis
en los 4 meses posteriores. Es destacable que ninguno
de los pacientes que recibié abciximab en el procedi-
miento inicial tuvo acontecimientos posteriores. Al fi-
nal del seguimiento encontramos un 28% de pacientes
con angina estable atribuible a la lesién no tratada y en
algin caso eventual, a reestenosis.

La aparente discordancia entre la gravedad angio-
gréfica de las lesiones y la revascularizacion observa-
da se explicaria por el caracter persistentemente esta-
ble de la mayoria de estas lesiones, el tratamiento
médico (el conocimiento de la presencia de estas le-
siones induce a un tratamiento mds intenso) y una es-
trategia de revascularizacién clinicamente guiada
(ante inestabilizacién o angina estable severa y refrac-
taria). En este mismo sentido, la realizacion sistemati-
ca y temprana de un test de isquemia en pacientes
asintomadticos tras una revascularizacién exitosa de la
lesién causante, habiendo excluido anatomia de riesgo
(tronco, trivaso o lesiones complejas), no es estricta-
mente necesaria, pudiendo realizarse mas tarde duran-
te el seguimiento y teniendo en cuenta todo el contex-
to clinico del paciente.

Por otro lado, en el grupo control encontramos una
tasa muy baja de acontecimientos: sélo 2 pacientes
presentaron angina inestable y Unicamente en esos 2
casos se precisé revascularizacién, relacionada en am-
bos casos con reestenosis severa. Al final del segui-
miento, la gran mayoria de los pacientes estaban asin-
tomdticos. Ambos grupos resultan clinicamente
comparables aunque, como es de esperar, el grupo A,
con lesiones multiples, presentaba una mayor carga de
factores de riesgo, significativa en el caso de la hiper-
colesterolemia.

La unica variable predictora independiente de acon-
tecimientos fue la pertenencia al grupo A y, dentro de
este grupo, las variables que predijeron independiente-
mente acontecimientos fueron la localizacién de la
LNC en la DA (que incrementa el riesgo), el procedi-
miento inicial en el infarto y el sexo varén (que redu-
cen el riesgo). Teniendo en cuenta que el aconteci-
miento mas comun y que marca las diferencias entre
ambos grupos es la revascularizacién de la LNC, es fa-
cil entender estos resultados, salvo lo concerniente a la
DA. Se podria argumentar que el conocimiento de la
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Fig. 1. Curvas Kaplan-Meier de supervivencia libre de acontecimientos
cardiacos mayores en grupo A (linea discontinua) y grupo B (linea
continua). A: supervivencia libre de muerte cardiaca, infarto y revascu-
larizacion. B: supervivencia libre de revascularizacion.

existencia de una lesién en dicha localizacién induce
mads al clinico a indicar la revascularizacion, pero hay
que tener en cuenta que estos procedimientos se efec-
tuaron por cuadros de inestabilizacién clinica, lo que
sugeriria una auténtica predisposicion local. Es intere-
sante observar que el grado de estenosis angiogrifica
no predijo acontecimientos, lo que enfatiza el papel de
la inestabilizacion de la placa en estos episodios.
Comparando este estudio con el de Goldstein et al®,
resulta interesante observar que la tasa anual de acon-
tecimientos en nuestra serie de pacientes se sitda a me-
dio camino entre la de los pacientes sin lesiones multi-
ples (2,6%) y aquellos con lesiones multiples
complejas (19%), cifra esta ultima elevada a pesar de
que en este estudio se intentd revascularizacién com-
pleta en el 60% de los pacientes con lesiones multiples
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complejas, ya durante el primer procedimiento o en
sucesivos. Esto destaca la importancia de la morfolo-
gia complicada de las lesiones no causantes en el pro-
nostico.

Muy recientemente se ha publicado la experiencia
con los pacientes multivaso en el estudio TACTICS-
TIMI 182, En este estudio realizado en pacientes con
sindrome coronario agudo sin elevacion del segmen-
to ST en la rama invasiva se realiz6 intervencién en
137 pacientes con enfermedad monovaso y en 290
pacientes con enfermedad multivaso, de los que 66
(23%) recibieron ACTP multiple y 224 ACTP sélo de
la lesién causante. Las tasas de muerte e infarto a los
6 meses fueron comparables en ambos grupos. Las
tasas de revascularizaciéon de lesiones no causantes
en los pacientes multivaso a 6 meses fueron del 6,3%
en los casos en los que no se trataron y del 1,5% en
los casos en que si se hizo. Cuando el punto de corte
para definir el caricter significativo de enfermedad
coronaria pasé del 50 al 70%, las cifras fueron del
7,7y 1,7%, respectivamente. Esta ultima cifra del
7,7% resulta comparable con la observada en nuestro
estudio.

En los estudios seriados anteriormente citados, la
baja progresion (5-10%) de lesiones no causantes esta-
ria relacionada con el hecho de que se trata de pacien-
tes que han sido médicamente estabilizados, y las le-
siones no causantes analizadas son de severidad muy
variable (estenosis > 25%)?*?!. En nuestro estudio, se
realiza angiografia urgente a los pacientes que presen-
tan sindrome coronario agudo no estabilizado médica-
mente y en los que las lesiones no causantes son an-
giograficamente significativas (estenosis visual >
75%).

Limitaciones

Este estudio presenta las limitaciones inherentes a
todo estudio retrospectivo con un nimero de pacientes
que no es amplio, aunque se obtienen diferencias de
valor estadistico. Para intentar reducir los sesgos de
seleccion, ésta se realizé siguiendo de manera estricta
los criterios definidos previamente y de manera conse-
cutiva.

La decisién de revascularizar en el seguimiento po-
dria haber estado influida por el conocimiento de la
existencia de una lesién no tratada, pero lo cierto es
que estos procedimientos se efectuaron ante cuadros
de clara inestabilizacién anginosa.

Puede argumentarse que en estos pacientes se podria
haber hecho una prueba de valoracién no invasiva de
las lesiones, pero en su momento se consideré que la
realizacién de un test de isquemia temprano y sistema-
tico no era necesaria en el contexto de pacientes esta-
bles y asintomdticos tras angioplastia exitosa de la le-
sién causante y sin anatomia de riesgo (lesiones
complejas, lesiones de tronco o enfermedad trivaso).
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Este puede realizarse de manera individualizada du-
rante el seguimiento y condicionado a la evolucioén cli-
nica. Es probable que la deteccién temprana de isque-
mia en esa prueba hubiera permitido «seleccionar» a
ciertos pacientes para una segunda revascularizacion,
pero hemos apreciado en nuestros resultados que la
gravedad angiogréfica no predice la inestabilizacion,
mds bien al contrario.

CONCLUSIONES

En pacientes con sindrome coronario agudo que
precisan coronariografia no es infrecuente encontrar
una afeccién multivaso. En estos casos, la estrategia
habitual suele consistir en tratar tinicamente la lesion
causante. La presencia de lesiones no causantes signi-
ficativamente estendticas y sin morfologia compleja,
especialmente las ubicadas en la descendente anterior,
incrementa la necesidad de revascularizacién a corto-
medio plazo debido a su inestabilizacidn.

Implicaciones clinicas

Estos resultados no pueden desafiar la estrategia
terapéutica de la lesién causante en pacientes con
sindrome coronario agudo pero, junto a otros estu-
dios?, abren la controversia. Esta estrategia estd ba-
sada en los resultados del intervencionismo en los
afos ochenta. En los dltimos afios se han producido
importantes avances, como el uso generalizado de
stents con disefios cada vez mds perfeccionados, im-
plante directo del stent, inhibidores de los recepto-
res IIB-IIIA, ecografia intravascular, guia de pre-
siébn etc., que sin duda permiten obtener unos
resultados mejores incluso en pacientes con enfer-
medad multivaso y lesiones complejas, asi como
evaluar fisiol6égica y morfolégicamente las lesiones
de dudosa gravedad?. El riesgo adicional de tratar
lesiones «no causantes» durante el procedimiento
puede ser muy bajo y quedar compensado claramen-
te con la reduccién de recurrencias de inestabiliza-
cién y una evidente menor incidencia de angina es-
table durante el seguimiento. Esto, segliin nuestros
resultados, seria especialmente aplicable a lesiones
situadas en la DA. Unicamente el temor a la reeste-
nosis podria ser disuasorio; no obstante, la disponi-
bilidad, ya real, de los stents recubiertos con farma-
cos citostdticos convertirfa en mucho menos
importante este problema. Con todo ello, es posible,
hoy dia, ofrecer a estos pacientes una revasculariza-
cién inicial completa con un alto grado de seguri-
dad. La opcién de efectuar un test temprano de
isquemia es vdlida, pero en estos casos probable-
mente no nos indique qué pacientes tienen mads ries-
go de inestabilizacién lesional, sino sélo cuédles de-
sarrollardn con mds probabilidad angina estable en
el seguimiento. En este sentido, es probable que la
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utilizaciéon de marcadores, como la proteina C reac-
tiva, pueda ayudar a identificar a los pacientes con
mds riesgo de inestabilizacion.

Dedicamos este trabajo a nuestra compaiiera recientemen-
te desaparecida, Dra. Isabel Gomez.
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