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Sindrome coronario agudo y enfermedad coronaria multivaso

Felipe Navarro
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En este nimero de REVISTA ESPANOLA DE
CARDIOLOGIA se publica un articulo de De la Torre et
al! en el que se analizan de forma retrospectiva 75 pa-
cientes consecutivos (grupo A) con sindrome corona-
rio agudo (SCA), con y sin elevaciéon del segmento
ST, a los que se realiza coronariografia y angioplastia
de la lesién responsable y en los que ademads se identi-
fica, al menos, otra lesién gravemente estendtica (=
75%), distinta de la responsable del SCA y de aspecto
no complejo (ausencia de trombo, ulceracién, disec-
cioén y con flujo normal). Como grupo control se inclu-
ye a 75 pacientes (grupo B) con SCA a los que se rea-
liza angioplastia de la lesién responsable del SCA y
que no presentan otras lesiones coronarias. Ambos
grupos fueron seguidos clinicamente durante un afio.
Durante el seguimiento, la mortalidad fue mayor en el
grupo A, aunque las diferencias no fueron estadistica-
mente significativas (5,3 frente a 1,3%). Asimismo, un
mayor ndmero de pacientes del grupo A precisé un
nuevo procedimiento de revascularizacién (13,3 frente
a 2,6%; p = 0,04). El 8% de los pacientes del grupo A
precisé una nueva angioplastia en lesiones distintas de
las responsables del SCA y que inicialmente no habian
sido tratadas.

Los resultados de este trabajo parecen ldgicos, ya
que la enfermedad coronaria multivaso es un predictor
de episodios cardiovasculares en pacientes con SCA,
se realice o no revascularizacién completa, cuando se
compara con pacientes con enfermedad de un solo
vaso. En un andlisis retrospectivo de los pacientes del
estudio TACTICS?, los pacientes con enfermedad de
un solo vaso tuvieron menor tasa de episodios cardio-
vasculares (muerte e JAM) que los pacientes con en-
fermedad multivaso en un seguimiento de 6 meses
(17,5 frente a 22,2%; p = NS). En los pacientes con
enfermedad multivaso en los que sélo se realiz6 angio-
plastia de la lesién responsable, hubo una mayor tasa
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de episodios, estadisticamente no significativa, que en
los que se realiz6 revascularizacion multiple (23,2
frente a 21,2%; p = NS). Sin embargo, la necesidad de
una nueva revascularizaciéon durante el seguimiento
fue significativamente mayor en los pacientes con en-
fermedad multivaso y revascularizacién exclusiva-
mente de la lesién responsable que en los pacientes
con enfermedad de un solo vaso o aquellos con enfer-
medad multivaso y revascularizaciéon multiple (6,3;
1,5y 1,5%, respectivamente; p = 0,04). Los autores de
este estudio consideran que las diferencias observadas
con estudios previos?, en los que se identificé la angio-
plastia multiple como un predictor de episodios car-
diovasculares en pacientes con SCA, se debe al uso
sistemadtico en el estudio TACTICS de inhibidores de
la glucoproteina IIb/Illa antes de la angioplastia.
Muiltiples estudios retrospectivos han demostrado que
la revascularizacién sélo de la lesién responsable en
pacientes con SCA y enfermedad multivaso conlleva
una baja tasa de episodios cardiovasculares mayores
(muerte e IAM), pero requiere un mayor nimero de
reintervenciones durante el seguimiento*. En cual-
quier caso, no existen estudios prospectivos, aleatori-
zados y controlados, que hayan valorado las ventajas y
los inconvenientes de la revascularizacion completa
frente a la revascularizacién sélo de la lesion respon-
sable en pacientes con SCA y enfermedad multivaso.
Las recomendaciones actuales de las guias de la
AHA/ACC sobre intervenciones coronarias percutane-
as (ICP) se basan en estos estudios no aleatorizados, y
aconsejan la revascularizacién madltiple en caso de
«estenosis coronarias significativas (> 50%) con ana-
tomia favorable para angioplastia, con baja probabili-
dad de complicaciones y con un mediano o gran terri-
torio miocardico en riesgo»®. Las guias de la SEC
basadas también en estudios retrospectivos no aleatori-
zados* son incluso mas concretas: «En los pacientes
con angina inestable existen dos estrategias de ACTP
segun si la indicacién es por refractariedad al trata-
miento médico o por cumplir el paciente criterios de
alto riesgo. En el primer caso, puede ser muy util el
tratamiento percutdneo de la lesion responsable, aun-
que el paciente tenga enfermedad multivaso, para esta-
bilizar al paciente y completar, en un segundo tiempo,

22



si se precisa, la revascularizacién completa. En el se-
gundo caso parece mds razonable proceder a una re-
vascularizacién lo mds completa posible»’.

Un aspecto interesante del trabajo de De la Torre et
al es la baja tasa de episodios durante el seguimiento en
el grupo de pacientes con enfermedad multivaso trata-
dos con ICP exclusivamente sobre la lesion responsa-
ble, a pesar de la gravedad de las lesiones de los vasos
no tratados (en el 73% de las lesiones no tratadas la es-
tenosis coronaria era = 75%, y en el 26% = 90%). En
un trabajo de Goldstein et al se estudiaron pacientes
con IAM y enfermedad multivaso a los que se realizd
angioplastia primaria®. E1 60% de los pacientes recibié
revascularizacién coronaria miltiple (con angioplastia
o cirugia), bien en el momento agudo o de forma dife-
rida. A pesar de ello, el 19% de los pacientes presentd
un nuevo SCA durante el afio de seguimiento y el 32%
precisé una nueva angioplastia. Resulta llamativa la
tasa de episodios cardiovasculares notablemente mayor
en el trabajo de Goldstein respecto al de De la Torre et
al. Estas diferencias podrian estar en relacién con la se-
leccién de los pacientes. En el trabajo de Goldstein, to-
das las lesiones no causantes presentaban un aspecto
angiografico complejo e inestable (ulceradas e irregula-
res, con presencia de trombo y con flujo coronario dis-
minuido). En el trabajo de De la Torre se seleccionaron
pacientes con lesiones no causantes de aspecto angio-
grafico no complejo. Estas diferencias entre ambos tra-
bajos sugieren que la vulnerabilidad de una placa de
ateroma y su capacidad para producir nuevos episodios
isquémicos no estd en relacion con la gravedad de la
estenosis que produce o, al menos, no sélo en relacion
con el grado de estenosis.

Clasicamente, el diagnéstico de la enfermedad coro-
naria ha consistido en la identificacién de estenosis co-
ronarias que producen una reduccién significativa en
la luz del vaso y una disminucién del flujo coronario,
ya sea de forma aguda o crénica. Durante afios, este
diagnéstico se ha basado en la coronariografia.
Asimismo, el tratamiento de la enfermedad coronaria
se ha basado en este concepto mecanicista, consistente
en tratar sélo aquellas lesiones gravemente estendti-
cas.

Sin embargo, estudios angiograficos han permitido
conocer que la mayoria de los infartos agudos de mio-
cardio (IAM) ocurren en segmentos coronarios donde
previamente existian lesiones coronarias sélo ligera o
moderadamente estendticas®. Estudios histoldgicos de
pacientes con enfermedad coronaria muertos subita-
mente muestran que la oclusién coronaria que produce
el SCA se debe a la trombosis que sigue a la rotura o
erosion de placas de ateroma no gravemente estendti-
cas'®.

En los ultimos afios, la realizacion cada vez mas
precoz de angiografias coronarias en pacientes con
SCA, con o sin elevacién del segmento ST, ha permiti-
do conocer que muchos pacientes presentan lesiones
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coronarias angiograficamente complejas e inestables
en segmentos coronarios no relacionados con el episo-
dio agudo. Mediante angiografia coronaria, Goldstein
et al encontraron que casi el 40% de los pacientes con
IAM presentaban lesiones coronarias complejas e
inestables diferentes de las que produjeron el infarto®.
Sin embargo, la angiografia coronaria presenta impor-
tantes limitaciones en la identificacion placas de atero-
ma rotas ya que, frecuentemente, no producen esteno-
sis coronaria grave. Rioufol et al analizaron, mediante
ecografia intravascular, las arterias coronarias de pa-
cientes con SCA, y encontraron que el 79% de los pa-
cientes presentaban una placa de ateroma rota en una
coronaria distinta de la responsable del SCA!. Por
tanto, parece que la inestabilizacién de las placas de
ateroma que conduce a su erosion y rotura, y a la pos-
terior formacion de un trombo oclusivo, no es un feng-
meno local que afecte a un tinico segmento coronario,
sino que se trataria de un proceso global que afectaria
a todo el drbol coronario. Por otra parte, la evolucién
de una placa a su inestabilizacién no estaria relaciona-
da con el grado de estenosis que produce, sino con
ciertas caracteristicas pasivas de la placa, como la pre-
sencia de un nticleo lipidico grande y una cubierta fi-
brosa delgada, y otras activas, como la presencia de un
estado inflamatorio mediado por monocitos-macréfa-
gos activados que no sélo facilitan la rotura de la placa
mediante la liberacién de metaloproteinasas, sino que
producen un estado de hipercoagulabilidad (mediado
por el factor tisular) que, en ocasiones, conduce a la
trombosis de la placa tras una pequena erosion de la
misma sin necesidad de que llegue a romperse.
Algunos marcadores inflamatorios, como los valores
plasméticos elevados de proteina C reactiva (PCR),
son expresién de este estado inflamatorio y se han co-
rrelacionado con una mayor tasa de episodios cardio-
vasculares en pacientes sin cardiopatia isquémica pre-
via'? y con mayor recurrencia de episodios isquémicos
tras un SCA.

Por tanto, varios estudios han demostrado que en
pacientes con SCA es frecuente encontrar varias pla-
cas de ateroma inestables, incluso en vasos distintos
del responsable del SCA, y que la presencia de estas
placas se acompafia de una mayor tasa de episodios
cardiovasculares durante el seguimiento®. Sin embar-
go, no existen estudios aleatorizados que hayan
demostrado el beneficio de la revascularizacién pre-
ventiva de estas otras placas inestables si no son gra-
vemente estendticas.

Un reto actual de la cardiologia es la identificacién
de placas de ateroma vulnerables, es decir, suscepti-
bles de inestabilizacién y rotura, que dan lugar a SCA
y, en ocasiones, causan muerte stbita'4. La angiografia
tiene importantes limitaciones para identificar estas
placas vulnerables, en general, no gravemente estend-
ticas. Otras técnicas, como la ecografia intravascular!!,
la termografia intracoronaria'> y la angioscopia'é, po-
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drian ser herramientas mas sensibles para identificar
placas de ateroma vulnerables y susceptibles de inesta-
bilizacién, y se encuentran actualmente en investiga-
cién. En el futuro, estas herramientas podrian ser utili-
zadas para identificar placas de ateroma vulnerables
con riesgo de inestabilizacién que justifique su trata-
miento mediante angioplastia, independientemente del
grado de estenosis que produzcan. El uso de stents re-
cubiertos de farmacos, con baja tasa de reestenosis,
justificaria ain mads el tratamiento preventivo de estas
placas vulnerables.

Hasta que se disponga de las evidencias suficientes
para actuar sobre placas inestables (rotas o vulnera-
bles) no significativas, el tratamiento actual mediante
intervencion coronaria percutidnea de los pacientes con
SCA debe dirigirse a las lesiones responsables hemo-
dindmicamente significativas y a otras lesiones coro-
narias no responsables pero gravemente estendticas y
susceptibles de revascularizacién®’.
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