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LESIONES CORONARIAS COMPLEJAS MULTIPLES: FRECUENCIA EN
LOS SINDROMES CORONARIOS AGUDOS Y SU RELACION CON LOS
EVENTOS CARDIOVASCULARES MAYORES A 30, 60 Y 90 DIAS

Introduccién:

La coronariografia es el método més sensible y especifico para evaluar la severidad de
la enfermedad coronaria, sin embargo la severidad de la estenosis, no es el mejor
predictor de eventos coronarios subsecuentes. Por el contrario, se ha encontrado que las
caracteristicas cualitativas de la lesi6n tales como morfologia, excentricidad muy
marcada, defecto de llenado en la placa, trombo etc., parecen predecir mejor la
aparici6n de eventos coronarios

OBJETIVO:

Determinar cual es la frecuencia de lesiones complejas en los pacientes con sindromes
coronarios agudos y conocer la frecuencia de eventos cardiovasculares mayores como
Muerte, Reinfarto, Angor Recurrente y necesidad de revascularizacién a 30, 60 y 90
dias.

MATERIAL Y METODOS:

El estudio se efectuard en el Hospital de Cardiologia del CMN SXXI. El universo de
trabajo son todos los pacientes que ingresan a la Unidad de cuidados intensivos
coronarios con un sindrome coronario agudo, ya sea este, angor inestable, infarto sin
elevacién del ST e infarto con elevacién del segmento ST, se incluirdn a todos los
pacientes que sean llevados a cateterismo cardiaco indicado por el evento coronario.
Los grupos serdn definidos por la ausencia (grupo I) o presencia (grupo II) de lesiones
complejas miiltiples o lesién compleja tinica. Estos grupos serdn seguidos en el tiempo
para conocer la frecuencia de presentacién de angina recurrente, infarto, muerte,
necesidad de revascularizacién ya sea por cirugia o intervencionismo coronario
percuténeo, o necesidad de nuevo cateterismo. A todos los pacientes se les solicitard su
consentimiento informado. El anilisis estadistico los datos se presentarin en medidas
de tendencia central y dispersién de acuerdo a su distribucién. La frecuencia de
lesiones complejas se presentard en porcentajes.

RESULTADOS: Se estudiaron 110 pacientes, 42 del grupo I y 69 del grupo II, el 55%
de los pacientes tienen lesiones complejas miiltiples, el promedio de lesiones es de 2.8
por paciente, la presencia de lesiones complejas se asocia con una mayor frecuencia de
complicaciones durante la hospitalizacién (p=0.007, RR 2.930-6.517) mayor incidencia
de infarto ( p=0.002) mayor mortalidlad ( p=0.049) , mayor necesidad de
revascularizaciéon ( p<00.007) y mayor frecuencia de eventos cardiovasculares
combinados ( p=0.005).

CONCLUSION: La frecuencia de lesiones complejas mﬁlhples es mayor que la
reportada en otra poblacién, y dicha asociacién se traduce en mayor frecuencia de
eventos cardiovasculares adversos a corto y mediano plazo. '

Dr. Martin Ivdn Sénchez Rodriguez
Dr. Javier Antezana Castro.
Dra. Gabriela Borrayo Sénchez



I.- ANTECEDENTES

La coronariografia es al momento actual el método disponible més sensible y
especifico para evaluar la severidad y extensién de la enfermedad coronaria, sin
embargo la severidad de la estenosis coronaria no necesariamente correlaciona con las
manifestaciones clinicas de los sindromes coronarios agudos (SCA)'

Por otro lado existe evidencia de que las caracteristicas angiogréficas cualitativas
de las lesiones coronarias se asocian més frecuentemente con la presentacién de los
sindromes coronarios agudos.>”

La evaluacién angiogrifica de la morfologia de la lesion coronaria puede ayudamos
de manera parcial a determinar el riesgo de oclusién subsecuente, de tal forma que
debemos clasificar las lesiones de acuerdo a sus caracteristicas angiogrificas, de esta
manera, las lesiones pueden clasificarse en:

¢ Concéntricas,

» Excéntricas tipo I : estrechamiento asimétrico con bordes lisos y cuello amplio

e Excéntricas tipo II (asimétricas con cuello estrecho, bordes irregulares o

ambos)

e miltiples estrechamientos irregulares.’

En los SCA las lesiones que se ocluyen abruptamente y ocasionan eventos clinicos
tienen por lo general un grado de estenosis inferior al 50%, esto ocurre hasta en el 58%
de los pacientes, de tal manera que el grado de estenosis noeselméjorpmdictorde
eventos isquémicos subsecuentes.*

Por otro lado existen factores biolégicos o mecénicos que pueden afectar la
presentacién de la enfermedad coronaria; por ejemplo existen lesiones coronarias sin

obstruccién significativa (lesiones menores del 70% de obstruccién) pero que tienen



flujo anterégrado lento pueden finalmente expresarse clinicamente como angina aun
sin haber inestabilidad de la placa.’

Se ha encontrado que las estenosis coronarias evaluadas angiogrificamente con
caracteristicas de complejidad tales como ser muy irregulares, con excentricidad
marcada , y con caracteristicas angiogrificas que sugieran ruptura de la placa como un
nicho ulceroso o defectos de llenado que sugieran la presencia de trombo se asocian
més frecuentemente a las presentacién de los sindromes coronarios agudos. Incluso
estudios de necropsia han demostrado que la irregularidad de las lesiones evaluadas por
angiografia guardan relacién con la complejidad de la placa evaluada por estudios de
histologfa.’

Los estudios de inmunohistoquimica han demostrado ademds la importancia de la
inflamacién como responsable de la desestabilizacién de la placa ateroesclerdtica y el
desarrollo de los sindromes coronarios agudos.®

Numerosos estudios han encontrado una relacién entre la inflamacién y los
sindromes coronarios agudos, la mayoria basindose en la determinacién de marcadores
circulantes de inflamacién como la Proteina C reactiva (PCR), el amiloide sérico A,
el Fibrinégeno (Fib), la Interleucina 6 (IL-6) las metaloproteinasas de matriz
extracelular tipo 9 (MMP9) incluso el conteo leucocitario y de neutréfilos y algunos
marcadores como la neopterina la cual es un indicador de actividad de macréfagos.
Todos ellos se han encontrado elevados en los-shldmmes coronarios agudos y ademés
se han correlacionado con la complejidad angiogréfica de la placa y la frecuencia de
lesiones complejas miiltiples activas en pacientes con sindromes coronarios

agudo&”.lﬂ.l 1,12,13,28,30,38,40



La inflamacién puede ser detectada por marcadores solubles séricos como la PCR la
cual se encuentra elevada en 70% de pacientes con angor inestable al ingreso y en
50% al egreso y aun elevada un 45% a ‘mediano plazo.>"*%4

La PCR de alta seqsibilidad ademds de ser un marcador de inflamacién es un
marcador de actividad de la enfermedad coronaria y se ha relacionado con el niimero de
lesiones complejas en pacientes con un sindrome coronario agudo.”**°

También se ha demostrado en pacientes con angina inestable la presencia de
leucocitos activados y estos se encuentran en todo el lecho vascular coronario'®'! y
otros estudios ademds han encontrado relacién entre la cuenta de neutréfilos y el
niimero de lesiones angiogréficamente complejas.?**°

Las placas ateroesclerSticas en riesgo de trombosis, contienen un gran centro
lipidico con una delgada cubierta fibrosa y gran cantidad de células inflamatorias que
liberan una cantidad importante de citocinas proinflamatorias.'>**

Estas lesiones son denominadas “vulnerables” en los pacientes con un sindrome
coronario agudo y se ha encontrado que contienen una mayor cantidad de macréfagos
y linfocitos T, comparadas con las placas de los pacientes que cursan con angor estable;
estas células inflamatorias ocasionan efectos deletéreos en la regién del “hombro” de la
placa, la cual es una regi6n rica en lipidos y  es un sitio propicio para la ruptura. Los
macréfagos llevan ademds a la progresi6n de la placa de ateroma por la fagocitosis de
lipoproteinas de baja densidad oxidadas , a su vez estos macrofagos activados y los
linfocitos T producen una serie de citocinas y factores de crecimiento asi como
proteasas que desestabilizan la capa fibrosa * favoreciendo la ruptura de la placa, la
cual puede ser evaluada angiogréficamente como diseccién o ulceracién , ademas la
inflamacién favorece la formacién de un trombo que puede llevar a la oclusién total de

la arteria y presentarse el cuadro clinico de infarto.'%!%2538



La ruptura, erosién o fisura de la placa son los eventos patolégicos mayores que
conducen a la presentacién de los sindromes coronarios agudos, sin embargo se ha
demostrado que los eventos de ruptura y erosién son frecuentes y solo ocasionalmente
terminan en un sindrome coronario agudo.'®

Esto se debe a que la ruptura de la placa induce cambios dindmicos tanto de
formacién como disolucién del codgulo, los cuales evolucionan de minutos a dias, y de
acuerdo a la severidad de la obstruccién se produce compromiso del flujo y por lo tanto
los sintomas. Como se mencioné antes, la ruptura de la placa no siempre induce un
Infarto Miocérdico, la presentacién de este depende de factores como la severidad de la
estenosis, la magnitud del trombo sobreimpuesto, el grado de vasoconstriccion
coronaria asociado y el desarrollo de embolizacién distal , asi como Ia extensién , al
momento de la oclusién del flujo colateral, si bien esta ruptura de placa no siempre va a
terminar en un sindrome coronario agudo si se asocia a una mayor progresién de la
estenosis evaluada angiogréficamente, y esto se debe a que al romperse o fisurarse la
placa hay un trombo el cual posteriormente después de disolverse parcialmente hay
neoformacién de endotelio por encima de este trombo el cual se va integrando a la
masa de la placa, de hecho las placas complejas conservan mas este tipo de crecimiento,
el cual no es lineal con el tiempo sino que es por crecimientos “agudos”, por ejemplo en
un estudio se demostr6 que las lesiones complejas progresaron un 22% comparado con
las lesiones lisas quesoloi:mgrmmnun4%ymésmestaslwiomsquepmgrmnu
asocian mas a nuevos eventos coronarios agudos.'’~*

Las lesiones de morfologia compleja son las responsables de los sindromes
coronarios agudos, estas lesiones complejas correlacionan anatomopatolégicamente
con ruptura o erosién de la placa ateroesclerdtica, sin embargo hasta en una tercera parte
de los pacientes con IM SEST no es posible identificar una lesién compleja culpable



del cuadro, y por otro lado un gran mimero de pacientes tiene placas inestables
muiltiples al mismo tiempo, esto pude deberse a que al ser la coronariografia una
“lumenografia” muchas lesiones pequefias pero con gran “actividad inflamatoria” no
pueden ser detectadas.>'®

La angina inestable, el IM SEST y el IM transmural constituyen pasos dentro del
espectro clinico de la ruptura de la placa, y estas son entidades que tienen tanto
diferencias clinicas y en los marcadores bioquimicos de necrosis.

De acuerdo a la fisiopatologia explicada serfa esperado que los pacientes con
sindromes coronarios agudos tuvieran lesiones complejas inestables  al realizar la
coronariografia , asi podriamos esperar que pacientes con IM SEST tuvieran lesiones
mis complejas que aquellos con angor inestable, aunque el estudio VANQWISH no
encontré lesiones culpables en una tercera parte de los casos quizd debido a
limitaciones inherentes al estudio angiogréfico, como por ejemplo que no todas I.as
placas tienen suficiente disrupcién como para ser detectada angiogrificamente, sobre
todo aquellas placas con ulceracién o con fisuras pequefias.'®

Diversos estudios han encontrado que una gran cantidad de pacientes tienen
lesiones complejas miltiples lo cual hace que la inestabilidad coronaria sea un proceso
“pancoronario” y este proceso sea reflejo de inflamaci6n sistémica, lo que obliga a
pensar que existen factores humorales que desestabilizan las placas no solo en el vaso
- responsable de la isquemia si no también en otros vasos.”” El resultado de esta
“pancoronaritis” es que las otras placas se inestabilizan en ofros sitios y generan
isquemia en otra regién y pueden ser entonces las lesiones culpables de un nuevo
evento coronario o mayor disfuncién ventricular.

Los estudios de autopsia de pacientes que han fallecido de enfermedad isquémica
aguda han demostrado placas en miltiples sitios con trombos coronarios agudos.”*'*
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De hecho estos hallazgos parecen ser la regla mas que la excepci6n, por ejemplo en
un estudio se encontraron lesiones miiltiples ulceradas en 71% de necropsias y més de
4 lesiones en 20% de los pacientes con muerte stbita de origen isquémico.”'

La inestabilidad de mmiltiples placas es un proceso demostrado, estudios
angiogréficos en pacientes con sindromes coronarios agudos encontré un promedio de
2.6 lesiones complejas por paciente.'**® Este tipo de presentacién puede involucrar a
las arterias epicdrdicas principales y sus ramas la cuales presentan todas grados
variables de afectacién.”’

Estudios de seguimiento de pacientes con Infarto han demostrado ademés que
estas lesiones complejas progresan, tanto la lesién del vaso culpable como otras en
diferentes sitios.”

La inestabilidad de muiltiples placas es un proceso sistémico que ocurre tanto
vasos COronarios como vasos periféricos, lo cual explica la presentacién de
enfermedad vascular en diversos sitios ddndose cuadros clinicos de insuficiencia arterial
o enfermedad cerebrovascular asociados.”

Existe por otro lado, una estrecha asociacién entre la morfologia de la lesién
compleja, la inestabilidad clinica y el prondstico pues los resultados a largo plazo son
adversos cuando hay lesiones complejas miltiples.* Ademas de que los pacientes con
placas miiltiples generalmente ameritan mas frecuentemente un tratamiento con cirugia
de revasculmucién, que tratamiento con intervencionismo coronario , y estos
pacientes tienen una incidencia incrementada de angor recurrente y sindromes
coronarios agudos nuevos.'®
Las lesiones complejas tienen una tendencia mayor a progresién que las estenosis

lisas, de esta manera la morfologia de una lesién puede predecir su progresién posterior
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e incluso las lesiones complejas se asocian con mayor inestabilidad clinica del paciente
en el contexto del cuadro agudo.’w

No conocemos actualmente cual es la frecuencia de las lesiones complejas
muiiltiples en nuestro medio, ni tampoco el resultado clinico a corto, mediano y largo
plazo en lo que respecta a eventos cardiovasculares mayores como lo es angor
recurrente, infarto o muerte, e incluso necesidad de rehospitalizacién, o de
revascularizacién de urgencia ya sea por intervencionismo o cirugia de
revascularizacién, de ahi que es necesario contar con un estudio que permita determinar
cual es la frecuencia de las lesiones complejas, su resultado y cuales son los
determinantes clinicos asociados que nos permitan clasificar a estos pacientes como de
alto riesgo y que ameritaran quizds un tratamiento intensivo mucho més temprano y un

mayor seguimiento a largo plazo.

12



IL- JUSTIFICACION

El espectro clinico del sindrome coronario agudo (SICA) va desde el angor inestable, el
infarto sin elevacion del segmento ST (IMSEST) y el infarto con elevacién del
segmento ST (IMCEST).

Los eventos coronarios estin ligados en la mayoria de los casos a inestabilidad o ruptura
de una placa ateroesclerdtica, en la fisiopatologia de los sindromes coronarios
intervienen una multitud de factores tanto locales como sistémicos. La mayoria de las
lesiones culpables ligadas a los eventos coronarios son en placas con obstrucciones
menores del 50% con trombo en diversos grados, siendo la cantidad de trombo, el grado
de obstruccion y el grado de circulacién colateral lo que determina la presentacién del
cuadro clinico de angor o infarto.

Diversos estudios han demostrado el papel de la inflamaci6n en la inestabilidad de las
placas ateroescleréticas, y la inflamacién dista de ser un proceso localizado, como lo
demuestra la elevacién de marcadores de inflamacién detectados a nivel periférico
como lo son la PCR, el fibrindgeno, el incremento de leucocitos y neutréfilos, etc. Otros
estudios han demostrado que la inestabilidad de placas es un proceso difuso més que
localizado, en el término llamado “pancoronaritis” o “inestabilidad de miiltiples placas”.
Cuando se presenta un evento coronario agudo de cualquier tipo se logra identificar en
la mayoria de los casos una lesién coronaria culpable, y en ocasiones es posible detecm.
otras lesiones con caracteristicas angiogréficas de complejidad las cuales no se ha
determinado completamente cual es su comportamiento y como pueden influir en el
resultado a corto y mediano plazo en la presentacién de eventos cardiovasculares

mayores. Algunos estudios han encontrado una mayor necesidad de nuevos
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cateterismos cardiacos e intervencionismo, rehospitalizacién y mayor frecuencia de
revascularizacién por cirugia.

Por ello es conveniente conocer la frecuencia de presentacién de estas lesiones y su
resultado clinico a corto y mediano plazo, de esta manera se podria estratificar al

paciente e incluso definir estrategias mis agresivas de manejo.
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IIL-PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA
El sindrome coronario agudo (SICA) comprende un amplio espectro de cuadros
clinicos que va desde la angina inestable hasta el infarto con elevacién del segmento
ST, pasando por el infarto sin elevacién del segmento ST. Todo este espectro clinico
tiene una base fisiopatolégica comiin que comprende la erosién fisura y ruptura de una
placa vuinerable con la formacién de un trombo que finalmente ocluye- total o
parcialmente el flujo sanguineo anterégrado y ocasiona el cuadro clinico, que dependeré
del grado de obstruccién presentado. Intervienen en la fisiopatologia factores locales y
sistémicos como la inflamacién (citocinas, interleucinas, factores de crecimiento, CD
40, leucocitos, monocitos, macréfagos, entre otros). Al ser un proceso més sistémico
que local es factible pensar que no solo existe una arteria afectada cuando se presenta
un evento coronario, es decir puede haber una arteria con una lesién compleja
responsable del cuadro actual, pero pueden existir otras lesiones catalogadas como
complejas (imagen sugestiva de trombo, defectos de llenado, excentricidad marcada,
irregularidades muiltiples,) en sitios distantes a la arteria o a la lesién responsable. Sin
embargo el efecto adicional en los eventos cardiovasculares mayores no se conoce, por
lo que es necesario conocer su frecuencia, los efectos a corto y mediano plazo en la
frecuencia de los eventos cardiovasculares mayores .También es interesante conocer el
efecto de algunos tratamientos como angioplastia o cirugia de revascularizacién en los

pacientes con lesiones complejas miiltiples.
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IV.-HIPOTESIS
IVa.- NULA(HO0)
Los pacientes con lesiones complejas miiltiples presentan la misma frecuencia de angor
recurrente, infarto, rehospitalizacién y necesidad de revascularizacién o muerte que

los pacientes sin lesiones complejas.

IVb.-ALTERNA(H1)
Los pacientes con un sindrome coronario agudo que tienen lesiones complejas miiltiples
tienen mayor frecuencia de angina recurrente, infarto, rehospitalizacién, necesidad de

revascularizacién y/o muerte que aquellos que tienenuna o ninguna lesién compleja.
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V.- OBJETIVOS
V.a.- GENERALES
1.-Conocer la frecuencia de las lesiones coronarias que tengan caracteristicas -de
complejidad (imagen de irregularidades en la placa, diseccién, defecto de llenado o
trombo, disminucién de flujo anterégrado o excentricidad marcada) en los pacientes
que se presentan con un sindrome coronario agudo.
2.-Conocer la frecuencia de eventos cardiovasculares mayores (angor recurrente,
infarto nuevo, muerte o re-hospitalizacién o necesidad de nuevo cateterismo) a corto y
mediano plazo en pacientes con lesiones complejas miiltiples.
V.b.-SECUNDARIOS _
1.-Evaluar la frecuencia de lesiones coronarias con caracteristicas angiogréificas de
complejidad de la placa ateroesclerdtica en los pacientes con Angina inestable e infarto
del miocardio sin elevacién del segmento ST.
2.-Evaluar la frecuencia de lesiones coronarias con caracteristicas angiogrificas de
complejidad de la placa ateroesclerdtica en los pacientes con infarto del miocg:dio con
'elevacién del segmento ST
3.- Conocer los Eventos cardiovasculares mayores a 30,60 y 90 dias en pacienhes.oon

lesiones complejas miltiples y sindrome coronario agudo.
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VIL-PACIENTES MATERIAL Y METODOS
V1.a.-DISENO DEL ESTUDIO:
Estudio cohorte prospectivo: comparativo, observacional, longitudinal.
VLb.- CARACTERISTICAS DE LA MUESTRA
VLb.1.-UNIVERSO DE TRABAJO:

Pacientes con un sindrome coronario agudo (SICA) (angina inestable, infarto sin

elevacion del segmento ST, o infarto con elevacion del segmento-ST). Que son llevados

a cateterismo cardiaco y coronariografia en el internamiento inicial, en el periodo

comprendido del 01 de enero del 2005 al 01 de mayo del 2005.

VLe.-ALGORITMO DEL ESTUDIO

SINDROME CORONARIO AGUDO
/ \
| coN CATETERISMO | | SN CATETERISMO
SIN LCM
conice | | smice [ conice || smvice |

N |/

I EVENTOS CARDIOVASCULARES MAYORES A 30-60 Y 90 DIAS I
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VI.d.-GRUPOS DE ESTUDIO:

GRUPO 1
GRUPO DE LESION COMPLEJA UNICA O SIN LESIONES COMPLEJAS:
pacientes con un sindrome coronario agudo, los cuales son llevados a cateterismo
cardiaco en la cual no se identifican lesiones complejas ( lesiones con irregularidades
miiltiples, con defecto de llenado o “despulimiento”, que sugieran trombo, con
excentricidad muy marcada, o que ademds estas lesiones condiciones disminucién del
flujo anterégrado) o solo se identifica una lesién compleja y no hay lesiones coronarias
adicionales que tengan caracteristicas angiogréficas de complejidad, aun cuando haya
enfermedad de otros vasos, pero dichas placas no tengan caracteristicas de complejidad.

GRUPO II
GRUPO DE LESIONES COMPLEJAS MULTIPLES:
Pacientes con un sindrome coronario agudo que sean llevados a cateterismo cardiaco en
la cual ademis de la lesién compleja responsable del evento coronario, existan otras
lesiones con caracteristicas angiogréficas de complejidad (lesiones con irregularidades
muiiltiples, con defecto de llenado o “despulimiento”, que sugieran trombo, con
excentricidad muy marcada, o que ademés estas lesiones condiciones disminucién del
flujo anterégrado) en el mismo vaso pero a 50mm de la lesién responsable o en el

mismo vaso pero en diferente rama o en vasos diferentes.

VLe.-CRITERIOS DE SELECCION
CRITERIOS DE INCLUSION
POR CARACTERISTICAS DEMOGRAFICAS
e Pacientes mayores de 18 afios
e Pacientes de ambos géneros.
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POR ASPECTOS ETICOS

* Firma de consentimiento informado

PARA EL DIAGNOSTICO DE SINDROME CORONARIO AGUDO:
SINDROMES CORONARIOS AGUDOS ¥':

El término Sindrome Coronario Agudo fue utilizado por primera vez por Fuster en
1985 y describia un término fisiopatolégico comin y que distinguia entre la angina
estable y el angor inestable y el infarto de miocardio. De esta forma surgi6 la

clasificacion descrita por Antman:

SINDROMES CORONARIOS AGUDOS

/ R

' SIN ELEVACION DEL ST I CON ELEVACION DEL
l ?ﬁ.;m.l
ANGINA INESTABLE l

El término comprende un amplio espectro de grupos de pacientes como:

s Pacientes con angor inestable en riesgo de infarto agudo de miocardio(angina
preinfarto)

e Pacientes con infarto sin elevacién del segmento ST

= Pacientes con Infarto con elevacin del segmento ST

e Pacientes con angina postinfarto
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a)

b

c)

Pacientes con angor que ocurre durante o después de un procedimiento de
intervencionismo coronario percutinco.(ya sea por diseccién  trombosis

embolizacion distal u oclusién de la arteria coronaria)

Angina inestable (AI).- Dolor precordial tipico que se presenta en reposo, con
duraci6n igual o menor a 20 minutos (o si es de alto riesgo angina > 20 minutos)
relacionado a isquemia miocérdica, que cede con el uso de nitroglicerina. Que se
asocia con cambios electrocardiogrificos del segmento ST o la onda T y puede
cursar o no con elevacion de marcadores séricos cardiacos (troponina I o T).

Infarto agudo del miocardio sin elevacién del segmento ST (IMSEST).- Dolor
precordial tipico con duracién igual o mayor a 20 minutos relacionado a
isquemia miocérdica, que se asocia con desnivel negativo del segmento ST 2
0.1mV en dos derivaciones contiguas del electrocardiograma y que cursa con
elevacién de marcadores enziméticos cardiacos séricos (Troponina I o T) y/o
con un incremento al doble del basal en los niveles de CPK o CPK fraccién MB.
Infarto agudo del miocardio con elevacién del segmento ST (IMEST).- Dolor
precordial tipico con duracién igual o mayor a 20 minutos relacionado a
isquemia miocérdica con desnivel positivo del segmento ST > 0.1mV en dos
derivaciones contiguas en el electrocardiograma e incremento al doble del basal

en los niveles de CPK o CPK fraccién MB.
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VLf-CRITERIOS DE EXCLUSION:
Pacientes con valvulopatias, miocardiopatias o enfermedad cardiovascular no
isquémica.
Pacientes con enfermedad orgénica en etapa terminal (céncer, insuficiencia
renal, insuficiencia hepética )

V1.g.-CRITERIOS DE NO INCLUSION:
o Expedientes incompletos
e Estudios angiogrificos con defectos técnicos que no permitan su

interpretaci6n



VIL-VARIABLES:

VILa.-INDEPENDIENTES:

Lesion Compleja Unica:

Definicién conceptual: Lesiones con un grado de estenosis de 50% o mas con alguna
de las siguientes caracteristicas: defecto de llenado intraluminal (trombo), disminucién
del flujo anterégrado, lesiones con irregularidades o ulceraciones de la placa,
excentricidad marcada.

Definicion _operacional: serd definida al ser observada por un cardiblogo
hemodinamista que desconoce el caso clinico del paciente, y los estudios realizados
previamente al paciente , se realizaran pruebas de diferencias intra-observador e inter-
observador para evaluar la concordancia.

Tipo de Variable: cualitativa nominal

Escala de Medicidn: presente o ausente.

Lesiones Complejas Miiltiples:

Definicion Conceptual: Lesiones con las caracteristicas de una lesién compleja y
ademds: Se encuentra en una arteria diferente a la responsable del SICA, o se encuentra
en la misma arteria de la responsable del SICA pero en otra rama o se encuentra en la
misma rama pero a més de 50mm de la lesién relacionada al, cuadro clinico con un
. segmento intacto entre una lesién y otra.

Definicion _operacional: serd definida al ser observada por un cardiélogo
hemodinamista que desconoce el caso clinico del paciente, se realizaran pruebas de
diferencias intra-observador e inter-observador para evaluar la concordancia.

Tipo de Variable: cualitativa nominal

Escala de Medicién: presente o ausente
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VILb.-DEPENDIENTES

EVENTOS CARDIOVASCULARES MAYORES:

Definicién conceptual: Es la presencia de isquemia recurrente que se manifiesta por
angina persistente, infarto o muerte, 0 que amerite revascularizacién urgente sea esta
quinirgica o por nueva intervencién coronaria percutinea del vaso tratado.

Definicién _operacional: Se determinaré a los 30 60 y 90 dias del evento coronario
agudo

Tipo de variable: Cualitativa nominal

Escala de medicion: Presente o ausente.

MORTALIDAD
Definicién conceptual: Es la presencia de muerte de origen cardiaco.
Definicion operacional: Se determinaré a las 30,60 y 90 dias del evento coronario
agudo
Tipo de variable: Cualitativa nominal
Escala de medicion: Presente o ausente.

INFARTO DEL MIOCARDIO O REINFARTO

M&Eﬁéﬂ_ﬂmﬂ{m o disminucién del flujo sanguineo al miocardio
originado por la formacién de un trombo en una arteria coronaria.

Definicién _operacional: Es la presencia de sintomas de isquemia recurrente con
cambios electrocardiogrificos del segmento ST en = 0.lmV en 2 derivaciones

relacionadas o la aparicién de nuevas ondas “Q”, acompaiiados de elevacién de los
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niveles de CPK al doble del basal o mas del 50% del valor previo obtenido en la

hospitalizacién. Se determinara a 30,60 y 90 dias del evento coronario inicial.

Tipo de variable: Cualitativa nominal

Escala de medicidn: Presente o ausente.

ANGINA INESTABLE
Definicién Conceptual: Disminucién del flujo sanguineo al miocardio originado por -
Ia formacién de un trombo no oclusivo en una arteria coronaria
Definicion_operacional: Dolor precordial tipico que se presenta en reposo, con
duracién igual o menor a 20 minutos (o si es de alto riesgo angina > 20 minutos)
relacionado a isquemia miocardica, que cede con el uso de nitroglicerina. Que se
asocia con cambios electrocardiogréficos del segmento ST o la onda T y puede
cursar o no con elevacién de marcadores séricos cardiacos (troponina I o T).
Tipo de Variable ; Cualitativa Nominal
Escala de Medicion : presente o ausente
NECESIDAD DE REVASCULARIZACION
Definicién _conceptual: es la realizacién de cirugia de revascularizacién con
puentes aorto coronarios sobre arterias ocluidas.
Definicion operacional: cirugia de revascularizacién con puentes aorto-coronarios
sobre arterias con obstrucciones significativas, que condicionan isquemia en una
zona determinada del corazén.
Tipo de Variable : Cualitativa nominal
Escala de Medicidn : Presente o ausente
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VILc-VARIABLES DE CONFUSION

DIABETES MELLITUS
Definicién conceptual: Es una enfermedad endocrina de etiologia multifactorial que se
caracteriza por la elevacién plasmética de glucosa.
Definicion operacional: Pacientes con diagnéstico previo de diabetes mellitus y/o uso
farmacos hipoglucemiantes y de acuerdo con la clasificacién del “ Comité de Expertos
en el Diagnéstico y Clasificacién de Diabetes Mellitus” en 1997
Tipo de variable: Cualitativa nominal.
Escala de medicion: Presente o ausente.

FRACCION DE EXPULSION DEL VENTRICULO IZQUIERDO (FEVI):
Definicion conceptual: Es el porcentaje de sangre que se expulsa del ventriculo
izquierdo en cada latido.

Definicién_operacional: Se evaluard por ventriculografia en el mismo estudio de
intervencionismo coronario percutineo o por ecocardiograma la funci$n venmcular
izquierda.

Tipo de variable: Cuantitativa continua,

Escala de medicidn: Porcentaje.

NUMERO DE VASOS ENFERMOS:

Definicion conceptual: Es la arteria coronaria que tiene una estenosis significativa

(> 70% por angiografia visual).

Definicién operacional: Se incluirén todos los vasos con estenosis mayores del 70%.
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Escala de medicién: Niimero.

EDAD
Definicion Conceptual: tiempo de existencia desde el nacimiento hasta la actualidad
Definicion operacional: tiempo vivido hasta el momento actual

Tipo de Variable: Ordinal
Escala de medicion : afios

INTERVENCIONISMO CORONARIO PERCUTANEO:
Definicién Conceptual: es la realizacién de cateterismo e intervencionismo coronario
con el objetivo de permeabilizar la arteria ocluida total o parcialmente.
Definicién Operacional: se realiza el cateterismo a todo paciente con angina inestable o
infarto del miocardio sin elevacién del segmento ST y cualquiera de los siguientes
indicadores de alto riesgo:

a) Angina/isquemia recurrente en reposo o con actividad de bajo grado a pesar del
tratamiento médico anti-isquémico intensivo.

b) Angina/isquemia recurrente asociada con sintomas de insuficiencia cardiaca,
ritmo de galope, tercer ruido, edema pulmonar, estertores crecientes o soplo de
insuficiencia mitral de nueva aparicién o agravamiento del ya existente.

a) Depresi6n del segmento ST (>0.05mV) nueva o presumiblemente nueva.

b) Taquicardia ventricular sostenida o inestabilidad hemodindmica.

c) Elevacién sérica de marcadores cardiacos (TnT o Tnl).

d) Signos de alto riesgo en la prueba de estrés no invasiva.

e) Depresién de la funcién sistélica del ventriculo izquierdo (FE menor de 0.40 en

el estudio no invasivo).

27



f) Intervencionismo coronario percutineo en los 6 meses previos o cirugia de
revascularizacién miocardica en los seis meses previos. Indicacién Clase I Task
Force para Al e IMSEST, 2002. (Nivel de Evidencia: A)
2.- Pacientes con diagnéstico de IMEST candidatos para angioplastia primaria o de

rescate. (Indicacién Clase I Task Force, para IMEST, 2004. Nivel de Evidencia: A)

3.- Aceptacion del paciente a participar en el estudio con consentimiento informado.

28



VIIL-PROCEDIMIENTOS
METODO DE RECOLECCION DE DATOS
Se realiz una hoja de recoleccién de datos (anexo 1) para la obtencién de la
informacién de los expedientes de los pacientes desde su internamiento.
Se realiz6 otro formato para la recoleccién de datos del cateterismo cardiaco. (anexo
2)
REALIZACION DE PROCEDIMIENTOS
Toma de Electrocardiograma: se toma el ECG con equipo Kenz o Fukuda, en 12
derivaciones estindar en el paciente en reposo, durante el evento coronario agudo ,
en episodios de  dolor precordial o diariamente como seguimiento
electrocardiogréifico alas 7u 8 de la mafiana de cada dia durante su estancia en la
unidad de cuidados intensivos coronarios.
Toma de Exdmenes de laboratorio: Se efectia al ingreso del paciente, ademds
cada 8 h durante su primer dia de estancia hospitalaria, posteriormente cada 12 h
como parte del seguimiento, ademds de tomar muestras en situaciones como
reincidencia del dolor, las tomas se realizan con 6 h de ayuno del paciente.
Cateterismo Cardiaco: Se realiza en un laboratorio de cateterismo cardiaco
Siemens. Se efectia el procedimiento diagnéstico de manera inicial, el
procedimiento incluye, anestesia local en regién inguinal derecha o izquierda de
acuerdo a preferencia del operador, se realiza puncién por técnica de Seldinger
modificada, se introduce guia y se realiza colocacién de introductor arterial, a través
de el se introducen catéteres Judkins izquierdo y derecho( o en su defecto Amplazt o
multipropésito) para inyeccién de medio de contraste hipoosmolar, se obtienen
tomas en proyecciones Standard (Oblicua anterior derecha, oblicua anterior

izquierda, antero-posterior, con inclinaciones caudal o craneal de acuerdo a
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preferencia del operador. Posteriormente si procede, se realiza ventriculografia
izquierda en una o dos posiciones (Oblicua anterior derecha o izquierda).
Seguimiento de los Pacientes: Se realiza la introducci6n del paciente al protocolo
de investigacion al momento de su ingmsoalaunidaddecu_idadoshmivos
coronarios. Se toman los datos en la hoja de captura ( anexo 1) y se lleva un
seguimiento de los pacientes via revisién de expedientes o por medio de llamadas
telefénicas con un cuestionario que se encuentra en la hoja de captura.

Evaluacién de estudios de Cineangiografia: se realiza la evaluacién de los
estudios de. cateterismo cardiaco por dos hemodinamistas, que desconocen
totalmente el contexto clinico del paciente, los dos intentan identificar la arteria
responsable del evento agudo, se describen las lesiones y son captadas en la hoja de
captura de cateterismo cardiaco ( anexo 2). Posteriormente se analizara las

diferencias intra-observador e inter-observador.
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IX .-TAMANO DE LA MUESTRA
Se calculé el tamafio de la muestra en el programa Epilnfo versién 6 con un valor
alfa de .05, un poder del 80% relacion 1:1 con el factor en el grupo no expuesto en
2.6% y en el grupo expuesto 27% , se requirieron 40 pacientes por grupo para un total
de 80 pacientes.

X.-~ANALISIS ESTADISTICO.

Las variables de intervalo se expresan de acuerdo a su distribucién en medidas de
tendencia central y dispersién (media + DE, mediana y percentiles). Para las diferencias
de porcentajes se utilizard chi cuadrada (X2), o prueba exacta de Fisher de acuerdo a la
cantidad de pacientes por variable. La frecuencia de las lesiones complejas se
presentarin en porcentaje. Las variables de confusién se evaluarin con un anilisis
multivariado. La mortalidad y ausencia de evento se evaluaré con el andlisis de Kaplan
Meier. Un valor de p<0.05 se consideraré significativo con intervalos de confianza del

95%.
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XI.- CONSIDERACIONES ETICAS.
A todo paciente se le solicitard autorizacién a través de la hoja de consentimiento
informado (anexo 3) de acuerdo a la Declaracién de Helsinki de la Asociacién Médica
Mundial, sobre los Principios Eticos para la Investigacién Médica que involucra a
Sujetos Huihanos, adoptada por la 18va Asamblea Médica Mundial, Helsinki Finlandia
1964, modificada en Tokio, Japén 1975.
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XIL.-RECURSOS

XI1.a.-Fisicos:

Expedientes clinicos

Estudios angiogréficos (cines, CD)
Informe angiogrifico

Boletas de recoleccién de datos
Material bibliogréfico

Papel

Folders

Lapiceros

Copiadora

Computadora personal e impresora

Paquete estadistico

XILb.-Humanos:

Investigador principal , autor del trabajo
Tutor

Revisor

Cardiélogos clinicos

Cardiélogos hemodinamistas

XII.c.-Econémicos

Todos los gastos correrdn a cargo del autor del trabajo de investigacién
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XIIL-RESULTADOS

Durante el periodo comprendido del 01 enero al 31 de abril del 2005 ingresaron 297
pacientes a la Unidad de cuidados intensivos con diagnéstico de sindrome coronario
agudo, de los cuales se cateterizé el 134 (45.1 %). 24 pacientes del grupo de pacientes
cateterizados no pudieron ser seguidos por dificultad para evaluar los cines, o
expedientes incompletos. La edad media de presentacién fue 61 afios en el grupo de
lesion compleja tinica (grupo I) y 62 afios en el grupo de lesibn compleja
muiltiple.(grupo II) No habiendo diferencia en ambos grupos (p= 0.661) El 70% eran
hombres en el grupo I y 68% en el grupo 2, con una p no significativa-(NS). No se
encontré diferencia en los grupos respecto a los factores de riesgo cardiovascular,
historia cardiovascular o tratamiento previo, los resultados se presentan en la tabla 1.

La frecuencia de presentacién de las lesiones coronarias complejas miiltiples en
pacientes con un sindrome coronario agudo llevados a cateterismo es del 55% mientras
que el 45% tenian una lesién compleja tinica el 45% En el grupo II el promedio es de
2.8 lesiones por paciente, la distribucién se muestra en la Figura L.

Es importante considerar que el 53.6% de los pacientes del grupo I tenian
enfermedad de dos o mds vasos mientras que el 75% de los pacientes con lesiones
complejas miiltiples se consideraron a su vez como enfermedad de muiiltiples vasos.
En la Historia Cardiovascular existe una mayor frecuencia de angina, infarto e
intervencionismo percutineo previo, pero sin ser una diferencia significativa por lo que
encontramos que los grupos son comparables entre si.

Diagnésticos de es0 a la Unidad de cuid intensivo
En la Tabla 2, se muestran los diagndsticos de ingreso a la unidad de cuidados
intensivos coronarios. En el Grupo I, el 68% fueron Sindrome Coronario sin elevacién
del segmento ST (SICA SEST) (68%) de los cuales 58% fueron angina inestable (Al)



y 10% Infarto sin elevacién del segmento ST (IMEST) y el 32 % restante fueron
sindrome coronario con elevacién del segmento ST ( SICA CEST) siendo el 21.9%
infartos anteriores. En el grupo II hay diferencia en la presentacién al menos porcentual,
siendo el 47.8% SICA SEST y 52.2 % SICA CEST, dentro de los primeros, Angina
Inestable fue el 36.2 % y el 11.6 correspondié a IMEST. Dentro de los SICA CEST, el
26% del total fueron infartos anteriores, lo anterior demuestra que los pacientes con
lesiones complejas miiltiples tienen mayor incidencia de infarto, y los que solo tienen
una lesién compleja tienen mayor incidencia de sindromes coronarios sin elevacién del
segmento ST, si bien estadisticamente las p no fueron significativas.

Tra n cia:

No existe diferencias significativas en el tratamiento médico utilizado en ambos
grupos, con una frecuencia de utilizacién de aspirina del 100% en el grupo I y 98.60
% en el grupo II. Se utilizaron betabloqueadores en aproximadamente el 50% de los
pacientes de ambos grupos, se utilizé clopidogrel en el 53 % del grupo I contra 47% del
grupo II , tampoco hay diferencias en el uso de Inhibidores de la enzima conversora de
angiotensina (IECA) el resto de los resultados se presentan en la tabla 3.

No hubo diferencias tampoco en las estrategias de reperfusién cuando se trato de
SICA CEST, siendo en el grupo I 46 %, (23% trombolisis y 23% a ACTP primaria) y
en el grupo I 50 % (25% trombolisis y 25% ACTP primaria).

aracteristicas de los pacien n lesiones complejas m
La revision de los estudios de cine fue realizada por dos observadores , los cuales

desconocian el contexto clinico del paciente, se intenté la identificacion de la arteria
responsable solo por las caracteristicas angiogrificas, pues no conocian los
electrocardiogramas o algiin otro estudio que orientara sobre el cuadro clinico.

De esta forma, se identificaron como ya se mencioné previamente 69 pacientes con
caracteristicas angiogréficas de lesiones complejas miiltiples (55%), de ellas el 97.10%
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se encontraban en vasos diferentes al considerado responsable del sindrome coronario
agudo. Se evaluaron las caracteristicas angiogrificas de la lesion compleja adicional,
tomando en cuenta la caracteristica predominante encontrando que el 30.4% tenian
imagen de defecto de llenado sugerente de trombo, el 17.4% tenian lesiones con
excentricidad marcada y el 27.5% tenian una combinacién de las caracteristicas sin
predominar alguna (bordes irregulares, excentricidad marcada defecto de llenado, que
condicionan disminucién del flujo anterégrado o ulceracién). Al asociar con la
mortalidad en el evento agudo encontramos que los pacientes que fallecieron en el
evento agudo, del grupo de lesiones - complejas muiiltiples el 50% tenian una
combinacién de todas las caracteristicas lo cual sugiere que quizds tener una sola
caracteristica no predice mayor probabilidad de mortalidad, pero si se tienen varias de
las caracteristicas (2 o méds) si hay una asociacién. El resto de las caracteristicas son

mostradas en la tabla 4.

ortalidad A4 ulares mavores
La frecuencia de eventos cardiovasculares a 30 60 y 90 dias fue uno de los objetivos
primarios del estudio. La frecuencia de angina recurrente no demostré diferencias
significativas a los periodos de corte en ambos grupos, tampoco la tasa de
rehospitalizacién, donde si hubo diferencia fue en la frecuencia de infarto en todos los
puntos de corte , siendo mayor la frecuencia de infarto en el grupo de lesiones complejas
miiltiples durante el evento agudo y su estancia inicial en la UCIC (14.5 % vs. 4.9%) con p
significativa de 0.006 y esta diferencia se mantiene a los 90 dias con una frecuencia de
18.8% vs. 7.3% p=0.045.
Los infartos o reinfartos ocurrieron principalmente dentro de los primeros 30 dias
(10 de 13) en el grupo de lesiones complejas miiltiples, lo cual parece influir en la mayor
mortalidad encontrada en este grupo. La mortalidad en el evento agudo fue de 4.9% en el
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grupo sin lesiones miiltiples y 17.4% en el grupo con lesiones miltiples, (p= 0.049). Esta
diferencia en la mortalidad no se mantiene a largo plazo al menos estadisticamente, a 90
dias la mortalidad en el grupo I fue de 7.3% vs. 20.3% en el grupo II, p=0.236.

Otra diferencia fue en al necesidad de revascularizacién en uno y otro grupo, siendo de
14.6% en el grupo I y 33.3% en el grupo II con una p=0.007. De las 23 cirugias de
revascularizaciéon efectuadas en el grupo II, 15(65%) fueron realizadas dentro de los
primeros 7 dias (revascularizacién urgente).

Cuando se combinan todos los eventos cardiovasculares mayores como lo son angina
recurrente infarto o reinfarto, necesidad de revascularizacién por cualquier método, o
muerte, se encuentra diferencia sobre todo a 90 dias, grupo I, 56%, grupo II 81.1% con una
p significativa (p= 0.005).Los resultados completos se presentan en la tabla 6,7 y 8.

Complicaciones durante su estancia en la unidad de cuidados intensivos:

En la tabla 5 se presenta la frecuencia de complicaciones, en la cual encontramos una
mayor frecuencia de angina 34.8% del grupo II contra un 19.5% del grupo I, con una
reduccién de riesgo relativo (RRR) del 40%, esto expresa casi el doble de angina en un
grupo respecto al otro. La frecuencia de falla ventricular manifestada por una clase Killip
Kimbal mayor de 2 o edema pulmonar fue de 42.0% contra 24.4% con una RRR del 42%,
también es una proporci6n de casi el doble. La frecuencia del choque cardiogénico fue de
14.6% contra 20.3% con una RRR del 29%, la presencia de arritmias ventriculares o
bloqueo auriculoventricular fue similar en ambos grupos. La necesidad de utilizar el balén
intraaértico de contrapulsacién fue de 4.9% contra 14.5% con una RRR del 66%,
estadisticamente no se aprecié6 diferencia significativa, pero las frecuencias de
presentaci6n en un grupo y otro son evidentes. Estadisticamente si se combina la presencia
de complicaciones hay diferencia de 39% a 65.2% con una RRR de 40% y una p = 0.007

con un riesgo relativo de 2.930 (IC 95% 1.317 a 6.517).
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Como se puede apreciar en las figuras 3 y 4 , los riesgos relativos marcan una
tendencia hacia resultados mds adversos al tener lesiones coronarias complejas
miiltiples respecto a quienes no las tienen, con intervalos de confianza amplios, de estos
resultados encontramos que las lesiones complejas miiltiples predicen mayor frecuencia
de muerte en el evento agudo y a 30 dias p= 0.049, predicen mayor frecuencia de
infarto o reinfarto en el evento agudo y a 30 dias p= 0.006 y a 90 dias p= 0.045,
ademés que los pacientes tienden a ser llevados més frecuentemente a revascularizacién
quinirgica p= 0.007, y hay mayor frecuencia de eventos cardiovasculares mayores a 90
dias p= 0.005., en la Figura 5 y 6 se muestran la sobrevida libre de eventos y la
sobrevida total de los pacientes en el seguimiento, encontrando que la mortalidad aguda
es mucho mayor y después se mantiene esa tendencia.
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XIV.-DISCUSION

En la iltima década, las lesiones complejas miltiples han tomado importancia en el
prondstico de los pacientes con sindrome coronario agudo, y lesion de miltiples vasos. Esto
demuestra que el concepto de inestabilidad de placa no es un evento local sino més bien un
proceso generalizado, denominado por algunos autores como inestabilidad de muiltiples
placas o “pancoronaritis” 19202127

En este estudio la frecuencia con que se presentaron las lesiones complejas miiltiples
fue de un 55% de los pacientes con un sindrome coronario agudo llevados a cateterismo
cardiaco en su internamiento inicial, esta frecuencia es discretamente superior a la reportada
en la literatura, cuyos rangos van de 27-43% cuando se utiliza la angiografia como método de
deteccion,'**** 62% con angioscopia?’ y 70% con ultrasonido intracoronario®’.La frecuencia
encontrada en nuestro estudio podria deberse a que el Hospital de Cardiologia del Centro
Médico Nacional Siglo XXI , es un hospital de referencia y por la gravedad de su estado
fueron llevados a angiografia coronaria , ademés de mayor frecuencia en nuestra poblacién
de algunos factores de riesgo , como dubem mellitus.

El niimero promedio de lesiones complejas encontradas en los pacientes fue de 2.8,
similar a lo reportado por Goldstein '* quien encontré un promedio de 2.6 lesiones por
paciente. Las lesiones complejas miiltiples asociadas a enfermedad de miiltiples vasos fue
encontrada en el 75% de los casos mientras que en otra serie la asociacién fue del 91%."

En el presente estudio encontramos mayor riesgo de eventos adversos mayores en forma
significativa a corto y mediano plazo en el grupo de lesiones complejas muiltiples. Lo cual
solo ha sido reportado a largo plazo en la literatura mundial.'***#” La frecuencia de angina,
falla ventricular izquierda y choque cardiogénico también fue mayor durante la

hospitalizacién, lo cual originé el uso méas frecuente de balén de contrapulsacién intraaértico.
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La mortalidad en el evento agudo fue del 4.9% comparado con 17.4% en el grupo de
lesiones complejas miiltiples, lo cual resulté con diferencia significativa, mientras que lo
encontrado por  Goldstein'® fue de 7.8% contra un 11% respectivamente sin diferencia
estadisticamente significativa. La mortalidad a 90 dias en nuestro grupo fue de 7.3% contra
20.3%, mientras que en el estudio referido la mortalidad a un afio fue de 12.4% contra un
17%. Tal diferencia puede deberse a que en nuestro estudio solo se llevé a Angioplastia
primaria o rescate al 41 % comparado con el 86% en el estudio antes referido. La mayor
mortalidad probablemente sea debida a que el grupo en estudio era de alto riesgo, pues hasta
‘un 43% de los pacientes tenian cambios electrocardiogréficos adicionales, esto representa que
los pacientes con lesiones complejas muiltiples, tienen una mayor carga isquémica que
condiciona mayor disfuncién ventricular, mayores complicaciones , mayor infarto y por ende
mayor mortalidad .

Dentro de los factores prondsticos en la cardiopatia isquémica, se encuentra la fraccién
de expulsién del ventriculo izquierdo, en nuestro caso encontramos que el promedio de FEVI
en el grupo I fue de 51. + 11% contra un 42 + 10% del grupo II, con diferencia
estadisticamente significativa (p= 0.0002). Lo cual se puede atribuir a mayor carga
isquémica por la inestabilidad de miiltiples placas en diferentes arterias, ya que el 43 % de los
casos tenian cambios electrocardiogréficos a distancia, datos similares respecto a la disfuncién
ventricular fueron encontrados en otro estudio en pacientes con FEVI de 45 +14% contra 38
+14% en el grupo con lesiones complejas miiltiples.

La presencia de infarto o reinfarto, fue mayor significativamente en el grupo de
estudio, sobre todo en la fase aguda de hospitalizacién o a 30 dias, (4.9% contra 14.5%), a
90 dias se mantuvo la misma tendencia (7.3% contra 18.8%). Este iiltimo dato es similar a lo

encontrado a un afio por Goldstein'? (19%) lo cual no muestra diferencia porcentual aunque



en nuestro estudio es a mediano plazo y lo esperado a un afio es que se incremente por lo que
el uso de mayor intervencién percutinea puede dar dicha diferencia.

El tratamiento de intervencion percutinea fue realizado en el 46 % de los pacientes
con lesién compleja tinica y fue exitosa en el 100% de los casos, mientras que el solo se
llevo a angioplastia y stent al 37.68% de los pacientes con lesiones complejas muiltiples, y
solo fue exitosa en el 84% de los casos, dicho hallazgo es interesante , pues pareceria indicar
que los pacientes con mayor inflamacién, que provoca la inestabilidad de miiltiples placas
puede influir en el resultado del intervencionismo.

Es de esperarse una mayor necesidad de revascularizacién quinirgica en el grupo con
lesiones complejas muiltiples respecto al grupo que solo tiene una lesién compleja,
encontramos una frecuencia a 90 dias de 14.6% en el grupo I contra 33.3 % en el grupo II es
decir més del doble aiin cuando solo hubo un 25% més de enfermedad de miiltiples vasos en
el grupo II respecto al uno, en otra serie la tasa de cirugia es del 11% del grupo I y 35% en el
grupo 11" en ambas series hubo diferencia estadisticamente significativa en los grupos,

Debido a que el seguimiento es solo a 3 meses, no tenemos nuevos estudios
angiogréficos en los pacientes, sin embargo la necesidad de nuevo intervencionismo solo se
requirié en el 6% de los casos.

La importancia de las lesiones complejas muiiltiples, es primero, que pueden
finalmente provocar un sindrome coronario agudo subsecuente, especificamente reinfarto o
infarto o mayor grado de disfuncién ventricular como lo hemos demostrado en nuestro
estudio. Es sabido que no todas las placas que se fisuran o rompen condicionan un evento
coronario, sin embargo, esto condiciona crecimientos agudos méds que lineales de la placa, y
mayor avance de la enfermedad ateroesclerosa'™® Por otro lado se demuestra nuevamente el
papel de la inflamacién como promotor de la inestabilidad de miiltiples placas, situacién que

en determinado momento va a condicionar que al menos una de ellas pudiese condicionar un
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evento coronario agudo, esto es un evento sistémico més que local, lo cual ha sido
demostrado en miltiples estudios con marcadores circulantes que demuestran inflamacién
y se encuentran elevados, desafortunadamente en nuestro estudio si bien hay mayor cantidad
de leucocitos, neutréfilos, y fibrinégeno, no se encontré diferencia estadisticamente
significativa, aunque la evidencia en otros estudios asi lo demuestra®®%10:11:1213203841

Por otro lado el estudio demuestra la asociacién entre los eventos adversos y las lesiones
complejas, por lo que es necesario medidas de tratamiento farmacolégico como mecénicas
enfocadas a la estabilizacién de placa, y disminuir la inflamacién o incluso revascularizacién
de multiples vasos ya sea por intervencionismo o cirugia en un intento de disminuir la
frecuencia de los eventos cardiovasculares adversos mayores.

Las limitaciones del estudio, son la poblacién en estudio, que es poblacién en su
mayoria enviados a este centro terciario, por su mayor gravedad, el tiempo de seguimiento es
a mediano plazo sin la posibilidad de angiografia coronaria sistematica de control y no tener
en todos los pacientes la cuantificacién de marcadores de inflamacién.

En conclusién , podemos inferir, que la frecuencia de lesiones complejas miltiples en
nuestra poblacién, es mayor que la réportada en la literatura, quizés se deba a diferencias en
los factores de riesgo cardiovascular observados en nuestra poblacién, sobre todo la
incidencia mayor de diabetes, y estas lesiones complejas muiiltiples, estdn relacionadas a
resultados adversos debido a que las lesiones miiltiples condicionan una mayor carga
isquémica que a su vez condiciona mayor disfuncién tanto sistlica como diastlica, se

asocian més a nuevos eventos de infarto o reinfarto y por lo tanto mayor mortalidad.

42



Nombre Filiacién Ingreso Egreso

Ginero Edad Teléfono Dias UCIC

ANTECEDENTES HCY Familiar Diabetes HAS

Dislipidemia Tabaquismo Hiperuricemia ASA

Betablogueadores Estatinas 1IECA Calcloantagonistas

Angor previo CCS clase IM previo Ant Inf Lat Otro

ACTP previa DA (&3 [) Stent previo DA &3 D

RVM previa EVC previo Enf. Art periférica Previa

INGRESO Angina Inestable Riesgo CCECG Ant Inf Lat

IM SEST | Ant Inf Lat 1M Elev ST Ant Inf Lat CCECG fonal

Ant llll' Lat

ASA HNF HBPM BB 1ECA ESTATINAS NITRATOS INSULINA

Inh GP IL/bIlTa SPK- TPA ICP INDICACION

ACTP STENT STENTLF DA DX cxX MO |[CD DP

LEU ING MAX |EGR |NEU ING | MAX EGR |PLAQ PCR Vs5G FIB ING MAX |EGR

coL TGS AU GLUC |IN MAX |EGR |CK MB TROP ECO FEVI FAV1

MAX MAX

COMPLICACIONES Fvl M TVFV IMVD BAV RUFT CHOQUE

MPT BlAOC SWAN GANZ

T HORAS VASO CULP DA DX cX MO |CD DP LC EN YASO CULP

PORCENTAJE TiMi LC ADICIONAL DA CX cD # LC total Muerte

30 dias Rehosp Angor IMSEST IM ele ST Mouerte RVM ACTP stent
recurrentie

90 dias Rehosp Angor IMSEST IM ele ST Muerte RYM ACTP Stent
recurrente

180 dins Rehosp Angor IMSEST IM ele ST Muerte RYM ACTP Stent
recurrentle

Notas
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HOJA DE CAPTURA DE CATETERISMO CA

PACIENTE:
DIAGNOSTICO:

ENFERMEDAD ARTERIAL CORONARIA

RDIACO

OBSERVADOR NUMERO 1

SIN ENFERMEDAD

UN VASO

DOS VASOS

MULTIPLES VASOS

TRONCO DE LA CI

E-AT S B B

ARTERIA RESPONSABLE

TCI

DA

DX

CX

MO

||| —

CD

LESION COMPLEJA EN ARTERIA RESPONSABLE

NO
A TIMI EN
Bl ARTERIA
B2 RESPONSABLE
C
LESIONES COMPLEJAS MULTIPLES
NO NUMERO DE
SI MISMO VASO LESIONES
SI DIFERENTE VASO COMPLEJAS

CARACTERISTICA DE LESION COMPLEJA ADICIONAL

SIN LESIONES

BORDES IRREGULARES

EXCENTRICIDAD MARCADA

DEFECTO DE LLENADO

ULCERACION

FLUJO LENTO TIMI 0-2
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CENTRO MEDICO NACIONAL SIGLO XXI

HOSPITAL DE CARDIOLOGIA
CENTRO MEDICO NACIONAL SIGLO XXI
HEMODINAMIA

HOJA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO

Por medio de la presente yo doy mi
autorizacién al Dr. Martin Ivan Sénchez Rodriguez y colaboradores para participar en el
estudio de investigacién titulado “LESIONES CORONARIAS COMPLEJAS
MULTIPLES, FRECUENCIA EN LOS SINDROMES CORONARIOS AGUDOS Y
RESULTADOS EN EVENTOS CARDIOVASCULARES MAYORES A 30 Y 90
DIAS” mismo que consiste en el seguimiento a mediano plazo después del cateterismo
cardiaco inicial y en el cual dicho seguimiento seré {inicamente telefénico, no se hardn
modificaciones al tratamiento implementado por su médico al egreso.

Firma

Testigos

Fecha
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HOJA DE COSTOS

El estudio es observacional, por lo que solo implica la revisién de expedientes, no se
toman ninguna decisién adicional ni se solicitan pruebas diagnésticas o se indican
medidas terapéuticas que impliquen un costo adicional al Instituto Mexicano del
Seguro Social.

Los siguientes costos representan solo de los recursos utilizados por el investigador
para llevar a efecto el estudio:

Costo Unidades |Costo Total en pesos
Unitario en
pesos

Lapices 1.50 5 7.50

Plumas 2.00 3 6.00

Hojas 0.10 1500 150.00

Carpetas 1.00 30 30.00

Toner impresora 600 1 600

Total 793.50

Los gastos serdn cubiertos en su totalidad por el Investigador Principal
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TABLAS Y FIGURAS

Figura 1.- Distribucién de los pacientes con un sindrome coronario agudo

llevados a cateterismo cardiaco, con y sin lesiones complejas mdiltiples.

Ot bockon de pacientos

- 0 O LOMGRgs
= W 8N LOMGnED|
Promedio 2.8 lesiones
complejas

Tabla 1.- Caracteristicas basales de los pacientes con un Sindrome
coronario agudo llevados a cateterismo cardiaco.

Grupo | (n=41) |Grupo Il (n=69) Valor
Variable N(%) n(%) de p
Edad (afios) 61(37-79) 62(25-83) 0.6681
Genero masculing 28 (70.7) 47 (88.1) 0.833
FRCV
Diabetes 14 (34.1%) 32 (46.4%) 0.235
arterial 23 (55.1%) 43 (62.3%) 0.551
Tabaqui 23 (56.1%) 39 (56.5%) 0.561

18 (43.8%) 39 (56.5%) 0.239

Historia familiar 2 (4.9%) 5 (7.2%) 0.247
HeV
Angina previa 22 (53.7%) 39 (56.5%) 0.844
IM previo* 17 (41.4%) 32 (46.3%) 0.693
EVC previo® 0(0%) 2 (2.9%) 0.528
RVM previa® 2 (4.9%) 3 (4.3%) 0.618
ACTP previa® 2 (4.9%) 11 (15.8%) 0.126
Stent previo 2 (4.9%) 8 (11.5%) 0.528
Tratamiento
ASA 13 (31.7%) 32 (46.4%) 0.084
Estatina 8(19.5%) 13 (18.8%) 0.56
Betabloqueadores 9 (22%) 18 (27.5%) 0.339
IECA 15 (36%) 32 (46.4%) 0211

FRCV= Faclores de riesgo cardiovascular HCV= Historla cardiovascular. ¥ Infarto del miocardio. A Enfermedad cerebrovascular. §
Revascularizacién miocérdica quirirgica. € Angioplastia coronaria peroutd IECA : de la enzima conversora de
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Tabla 2.- Diagnésticos de ingreso a la Unidad de Cuidados Intensivos
Coronarios de los pacientes con un Sindrome coronario agudo

cateterizados.
Sin lesiones complejas |Con lesiones complejas | Valor de

| Diagnéstico | maltiples (Grupo I) n=41 [ miitiples (Grupo Il) n=69

SICA SEST" 28 (68%) 33 (47.8%) 0.259
Angina Inestable 24 (58%) 25 (36.2%) 0.519
IMSEST* 4 (10%) 8 (11.5%) 0.325
SICA CEST* 13 (32%) 36 (52.2%) 0.193 |
IM anterior 9 (21.9%) 18 (26.08%) 0.319

¥ Sindrome coronario agudo sin elevacion del segmento ST. €
segmento

elevacion del

sT

MMMMMMWE.

& infarto sin

Tabla 3.- Tratamientos utilizados durante el internamiento en la unidad de
cuidados intensivos coronarios

Tratamiento _ Valor
utilizado Grupo | n=41 (%) Grupo Il n=69 (%) de p
AAS 100% 98.60% 0.627
Clopidogrel 53.70% 49.30% 0.402
HNF*® 92.70% 98.60% 0.145
HBPM® 29.30% 15.90% 0.079
Betabloqueadores 51.20% 53.60% 0.481
IECA 87.80% 82.60% 0.329
Estatinas 85.40% 88.40% 0.644
Inh. GP libllla® 70.70% 75.30% 0.789
Grupo de IM CEST

Trombolisis 23.00% 25.00% 0.146
ACTP primaria 23.00% 25% 0.46
ACTP rescate 15.38% 16.60% 0.368

€ Heparina no fraccionada. ¥ Heparina de bajo peso molecular.=A Inhibidores de glucoproteinas libllla, IM CEST:
infarto del miocardio con elevacion del segmento ST.



Tabla 4.- Caracteristicas angiogréficas les las lesiones encontradas y

frecuencia de mortalidad durante el evento agudo

Con Lesién compleja | Sin lesion Mortalidad con | Mortalidad grupo sin
mltipie n=69 miitiple n=41] LCM n=10 LCM n=2
Mismo vaso 1(1.4%)
Diferents vaso 67(97.10%)
Combinacién® 1(1.4%)
Caracteristicas de la LC
| adiclonal
| Bordes irregulares 8(8.7%) ]
Excentricidad marcada 12(17.4%)] 1(10%)
Defecto de llenado 21(30.4%) 2(20%)
Flujo Lento (TIMI 1-2) 9(13%) 1(10%)
| Ulceracion 2(2.8%) 1{10%)
Combinacién de 2 0 més 19(27.5%) 5(50%)
Arterlas responsables® del
sica*
TCI 3(4.34%) 12.43%) 2(20%)
DA 7.8% 26(634%) 5(50%) 1
cx 8(13%) 3[7.3%) 1(10%)
CD 7% T(17%) 4(40% 1(50%)
¥: combinacion = y vasos . LC: + TCI: tronco de la

Tabla 5.- Complicaciones durante su estancia en la Unidad de Cuidados
Intensivos en los pacientes con un sindrome coronario agudo

cateterizados.
Grupo | n=41 Grupo Il n=69 Valor de
Complicaciones | n(%) n(%) RRR% p RR (IC 95%)
Todas las
16 45 (65.2%) 40% 0.007 2.930 (1.317-6.517)
8 (19.5% 24 (34.8%) 44% 0.087 2.204 (0.879-5.507)
%:_E 19.5%) (34.8%)
%‘ 10 (24.4% 29 (42.0%) 42% 0.472 2.245 (0.953-5.302)
| Cardiogénico 8 (14.6%) 14 (20.3%) 29% 0.317 1.487 (0.522-4.226)
Insuficiencia Mitral | 3 (7.3%) 6 (8.7%) 17% 0.552 1.208 (0.285-5.108) |
TV-Fve 3(7.3%) 7 {10.1%) 28% 0.448 1,430 (0.349-5.866) |
Bave® 5(12.2%) 8 (11.6%) 5% 0.575 0.944 (0.287-3.107)
Asistolia 2(4.9%) 7 (10.1%) 52% 0.217 2.205 (0.435-11.143)
VD eléclrico 2(4.9%) 8 (11.5%) _|s8% 0.688 1.194 (0.105-13.503)
VD hemodindmico | 1 (2.4%) 8 (8.7%) 73% 0.271 3.125 (0.352-27.
Uso de BIAOC" 2(4.9%) 10 (14.5%) 66% 0.103 3.305 t&m—i%
[FEVI (media) 51.25 42.00 0.0002

mwmmmo clase Killip Kimbal mayor de 2. A Taquicardia ventricular o
¥ Biloqueo Auriculo-Ventricular completo. € Balén Intraadrtico de contrapulsacién.

Mumm

fibritacién
FEVI: Fraccién de
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Figura 2.- Complicaciones durante su estancia en la Unidad de cuidados
intensivos coronarios

RRIC 95%
Grupo | Grupo Il ] . w0 paTANn |
n=41 n=69
Todas 9% 85.2% 0.007
2704 [RETR-S.0T)
Angina 19.5% 34.8% 0.067 .
12" 24.4% 42% 0.472
n 17 sz
Choque Card. 146% 20.3% 0.317
1,400 [0.348-5.808)
™ 7.3% 10.1% 0.448
2125 PSI-27.T00)
1] Il
VD hemodinamico 2.4% B.7% 0.27 . e
. 2,308 (0887 18.908)
LL
Usode BIAOC  4.9%  14.5% 0.103 7T
1] 1 2 3 4 5 6

FVI : falla del veniriculo

izquierdo , manifestada por edema agudo pulmonar o clase Killip Kimbal mayor de 2. TV :
alq:ﬂﬂﬂl ventricular o fibrilacién ventricular. VD : Ventriculo derecho .BIAOC Bailén Intraadrtico de contrapulsacion.

Tabla 6.- Eventos cardiovasculares mayores de los pacientes con un sindrome

coronario cateterizados durante su estancia en la UCIC y a 30 dias

[Resultados en evento E(r;pol (n=41) rupo Il n=69 Valor

lagudo y a 30 dias b) %) RRR% |[dep RR (IC del 95% )

muerte en evento agudo y a i %

30 dias 2 (4.9%) 12 (17.4%) 71.8% 0.049 | 4.108(0.870-19.365)
11 (26.8%) 16 (23.2%) 15% 0.583 0.893 (0.402-2.457) |

Infarto o reinfarto 0 10 (14.5%) 68% 0.008 1.750 (1.465-2.091)

| rehospitalizacion 5(12.2%) 6 (8.7%) 40% 0.485 1.250 (0.353-4.423)

Puntos combinados en el

evento 12 (29.26%) 20 (42.02%) 31% 0.128 1.752 (0.768-3.099) |

Puntos combinados a 30

| dias. 16 (38.02%) 37(53.6% 21.2% 0.099 1.807 (0.823-3.964]

Punlos combinados ( muerte, angina, , reinfario, necesidad de revascularizacion urgente, por °

intervencionisma)
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Tabla 7.- Eventos cardiovasculares mayores de los pacientes cateterizados con
un sindrome coronario agudo a 60 dias

Resultados a 60 Grupo | n=41 Grupo Il n=69 n Valor

dias n(%) (%) RRR% |dep |RR(IC del95%)

Muerte 2(4.9%) 13 (18.8% 74% 0.076 2.994 (0.798-11.22) |

| Angina 16 (39%) 19 (27.5%) 41% 0.312 0.738 (0.317-1.718

Infarto o reinfarto 0 (4.9%) 12 (17.4%) 2% 0.002 1.780 (1.482-2.138)

w_ 12 (20.3%) 17 (24.6%) 19% 0.571 1.020 (0.420-2.4786)
combinados a 60

dias 18 (43.90%) 37 (53.6%) 18% 0.215 : 1.4786 (0.679-3.215)

Puntos combinados ( muerte, angina, infarto , reinfarto, rehospitalizacién, necesidad de revascularizacin urgente, por cirugla o
intervencionismo)

Tabla 8.- Eventos cardiovasculares mayores en pacientes con un sindrome
coronario agudo cateterizados a 90 dias

Puntos combinados ( muerte, angina, infarto , reinfarto,
intervencionismo)

Resultados a 90 Grupo | n=41 Grupo Il n=69 Valor

dias n(%) n(%) RRR % de p RR ( IC del 95% )
Muerte 3 (7.3%) 14 (20.3%) 64% 0236 | 1688(0.589-4.839)
| Angina 18 (43.9%) 29 (42%) 9% 0.189 1.611 (0.686-3.786)
Infarto o reinfarto 3(7.3%) 13 (18.8%) 61% 0.045 1.474 (1.082-2.007)
| Rehospitalizacién 18 (43.9% 25 (36.2%) 21% 0414 1.087 (0.746-1.584)
Necesidad de

revascularizacién 14.6% 23 (33.3%) 56% 0.007 1.563 (1.157-2.110)
riinw i 23 (56%) 56 (81.1%) 0.005 3.371 (1.423-7. .

e u:up&. necesidad E?%vuwbbdm urgente, por cirugia o
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Figura 3.-Frecuencia y Riesgo de eventos cardiovasculares mayores en la fase aguda
y a 30 dias en los pacientes cateterizados
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Y a 30 dias
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Figura 4 .- Frecuencia de eventos cardiovasculares mayores a 90 dias en pacientes
con un sindrome coronario agudo cateterizados Resultados a 90 dias

i

i

Necesidad de revascularizacion

Puntos combinados a 80 dias

Figura 5.- Libertad de eventos cardiovasculares mayores
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Figura 6.- Supervivencia en pacientes con un sindrome coronario agudo
llevados a cateterismo cardiaco con y sin lesiones complejas muitiples.
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