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RESUMEN

“PREVALENCIA DE PANCORONARIOPATIA, CARACTERISTICAS CLINICAS Y EVOLUCION
INTRAHOSPITALARIA EN PACIENTES CON INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO CON ELEVACION
DEL SEGMENTO ST EN EL INSTITUTO NACIONAL DE CARDIOLOGIA IGNACIO CHAVEZ”

Dr. Carlos Eder Mufioz Consuegra, Dr. Héctor Gonzéalez Pacheco, Dr. Marco Antonio Pefia Duque, Dr.
José Luis Romero Ibarra.

Instituto Nacional de Cardiologia “Dr. Ignacio Chavez”.

Introduccion: El infarto agudo del miocardio, generalmente, es causado por la ruptura
de una placa coronaria inestable que aparece como una sola lesion al realizar la
angiografia coronaria primaria, sin embargo, la inestabilidad de una placa puede ser
causada por procesos fisiopatologicos, como la inflamacion, que ejerce efectos
adversos desde la vasculatura coronaria y que, ademas, puede resultar en multiples
lesiones inestables. La importancia de identificar la presencia de pancoronariopatia
radica en la evidencia cientifica del pronostico desfavorable a corto plazo para estos
pacientes, en los cuales ademas, se ha demostrado, con significancia estadistica, en
su seguimiento a 1 afio, un mayor incremento en la incidencia de sindromes coronarios
agudos recurrentes, angioplastia de repeticion, particularmente de las lesiones no
relacionadas al infarto previo, y a mayor necesidad de realizar cirugia de
revascularizacion coronaria.

Objetivo: Conocer la prevalencia de pan-coronariopatia en pacientes con infarto agudo
del miocardio con elevacion del segmento ST durante la coronariografia primaria
atendidos en el Instituto Nacional de Cardiologia INCICh. Evaluar su evolucion
intrahospitalaria.

Métodos: Se realizé un estudio de cohorte, descriptivo, observacional y analitico de un
total de 163 pacientes. Se analizaron 163 coronariografias primarias consecutivas de
pacientes con infarto agudo del miocardio transmural (con elevacion del segmento ST),
por un cardidlogo intervencionista del Instituto Nacional de Cardiologia INCICh, de
marzo del 2014 a mayo del 2015. Todos los pacientes analizados recibieron
tratamiento meédico con aspirina, antitrombinico (heparina), nitroglicerina, IECA y
estatina, a menos que estuviera contraindicado. Estos pacientes fueron llevados a
coronariografia y angioplastia primaria con técnica estandar. Se busco la presencia de
lesiones coronarias complejas (trombo, placa ulcerada o placa irregular con flujo
alterado), sobre la arteria responsable del infarto y en las demas arterias coronarias
(pancoronariopatia). Con los resultados obtenidos se realizé estadistica descriptiva y
analitica mediante el método de CHI? o T de Student. Posteriormente se discutieron los
resultados con lo publicado en la literatura universal.

Resultados: La prevalencia de pancoronariopatia fue del 27 % (44 de los 163
pacientes analizados). De este grupo de pacientes con pancoronariopatia, el 84.1%
fueron hombres (37 de los 44 pacientes) y el 15.9% mujeres (7 pacientes). Al comparar
esto con el grupo control, no existi6 diferencia estadistica con respecto al género
(hombres 84.9% contra 84.1% y mujeres 15.1 contra 15.9%, respectivamente, con una
p=0.90. La media de edad fue de 63.27 afios (DE + 13.37, y un ES + 2.0).



Los factores de riesgo convencionales para cardiopatia isquémica, incluyendo:
tabaquismo actual (30.7% contra 27.3%, p=0.56) tabaquismo previo (18.2% contra
25.2%, p=0.34), diabetes mellitus (31.8% contra 33.6%, p=0.82), hipertension arterial
sistémica (54.5% contra 42.9%, p=0.18) y dislipidemia (20.5% contra 27.7%, p= 0.34),
no tuvieron diferencia estadistica significativa al compararlo con los pacientes del grupo
control.

Respecto a la lesion coronaria compleja sobre la arteria responsable del infarto, existio
trombo en el 71% (115 de 163 pacientes); placa irregular con flujo alterado en el 15.4%
(25 de las 163 pacientes) y placa ulcerada en solo 4 pacientes (2.5% del total).

Los reactantes de fase aguda, principalmente la PCR, no tuvieron relevancia
estadistica con p= 0.71 (23.6 contra 26.9 mg/dI).

No hubo diferencias en las complicaciones asociadas al tratamiento intervencionista
(p= 0.13), ni en las complicaciones intrahospitalarias (re-infarto, angina recurrente,
EVC, taquicardia ventricular, fibrilacion ventricular o insuficiencia cardiaca). La
mortalidad se presentd en 5 pacientes del grupo control (4.2%), y en 2 de pacientes
con pancoronariopatia (4.5%), p=0.92 .

Conclusiones: Los pacientes con infarto agudo del miocardio pueden tener lesiones
coronarias complejas multiples debido a inflamacion local en sitios diferentes a la lesion
responsable del infarto. En nuestra poblacidon la pancoronariopatia equivale al 27% de
estos pacientes. No se evidencio diferencia en relacion a los factores de riesgo
convencionales para cardiopatia isquémica, en la presentacién clinica ni en las
complicaciones intrahospitalarias en los pacientes con lesiones coronarias complejas
multiples.

La presencia de pancoronariopatia, identificada en el evento agudo (infarto agudo del
miocardio), no influyé en la evolucion intrahospitalaria. Sin embargo, es necesario dar
seguimiento a estos pacientes debido a que se ha asociado a resultados adversos a
largo plazo.

Palabras clave: Pan-coronariopatia (lesiones coronarias complejas mdultiples), trombo,
placa ulcerada, placa irregular con flujo alterado, oclusion total crénica, enfermedad
multivaso.



ABSTRACT

"PREVALENCE OF PAN-CORONARIOPATHY, CLINICAL CHARACTERISTICS AND HOSPITAL
OUTCOME IN PATIENTS WITH ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION WITH ST-SEGMENT
ELEVATION IN THE NATIONAL INSTITUTE OF CARDIOLOGY IGNACIO CHAVEZ"

Dr. Carlos Eder Mufioz Consuegra, Dr. Héctor Gonzalez Pacheco, Dr. Marco Antonio Pefia Duque, Dr.
José Luis Romero Ibarra.

National Institute of Cardiology “Dr. Ignacio Chavez”.

Introduction: acute myocardial infarction usually is caused by the rupture of an
unstable coronary plaque that appears as a single lesion to perform primary coronary
angiography, however, instability of a plate can be caused by pathophysiologic
processes, such as inflammation, which exerts adverse effects on the coronary
vasculature and, furthermore, can result in multiple unstable lesions. The importance of
identifying the presence of pancoronariopathy lies in the evidence of unfavorable short-
term prognosis for these patients, which also has been demonstrated, with statistical
significance, in the 1-year follow-up, with further increase in the incidence of recurrent
acute coronary syndromes, repeated angioplasty, particularly unrelated to previous
myocardial injury, and greater need for coronary revascularization.

Objective: To determine the prevalence of pancoronariopathy in patients with acute
myocardial infarction with ST-segment elevation during primary coronary angiography
treated at the National Institute of Cardiology INCICH. Evaluate their hospital course.

Methods: A cohort study, descriptive and analytical of a total of 163 patients was
conducted. Primary coronary angiograms of 163 consecutive patients were analyzed
with acute transmural myocardial infarction (ST segment elevation), by an interventional
cardiologist at the National Institute of Cardiology INCICH from March 2014 to May
2015. All patients studied received medical treatment such as aspirin, antithrombin
(heparin), nitroglycerine, ACE inhibitors and statins, unless it was contraindicated.
These patients underwent coronary angiography and primary angioplasty standard
technique. The presence of complex coronary lesions (thrombus, plaque ulceration or
plaque irregularity and impaired flow) on the artery responsible of infarction and other
coronary arteries (pancoronariopathy). With our results, we performed an analytic
statistics using the method Chi-Square or Student’'s t-Test. Subsequently the results
were discussed with the reports in international literature.

Results: The prevalence of pancoronariopathy was 27% (44 of 163 patients analyzed).
This group of patients with pancoronariopathy, 84.1% were men (37 of 44 patients) and
15.9% women (7 patients). Comparing this with the control group, there was no
statistical difference regarding gender (male 84.9% against 84.1% and women 15.1
against 15.9%, respectively, p = 0.90. The average age was 63.27 years (ED % 13.37
and an SE + 2.0).

The conventional risk factors for coronary heart disease, including current smoking
(30.7% vs. 27.3%, p = 0.56) before smoking (18.2% vs. 25.2%, p = 0.34), diabetes
mellitus (31.8% vs. 33.6%, p = 0.82), hypertension (54.5% vs. 42.9%, p = 0.18) and



dyslipidemia (20.5% vs. 27.7%, p = 0.34) were not significant when compared with
patients in the control group.

Regarding the complex coronary lesions on the artery responsible for infarction,
thrombus existed in 71% (115 of 163 patients); plaque irregularity and impaired flow in
15.4% (25 of 163 patients) and plaque ulceration in only 4 patients (2.5% of total).
The acute phase reactants, mainly PCR, were not statistically significant with p = 0.71
(23.6 t0 26.9 mg / dI).

There were no differences in complications associated with interventional treatment (p =
0.13) or in-hospital complications (reinfarction, recurrent angina, stroke, ventricular
tachycardia, ventricular fibrillation or heart failure). The mortality occurred in 5 patients
in the control group (4.2%) and 2 patients with pancoronariopathy (4.5%), p = 0.92.

Conclusions: Patients with acute myocardial infarction may have multiple complex
coronary lesions due to local inflammation at different sites responsible for the
myocardial injury. In our population, pancoronariopathy equivalent to 27% of these
patients. No difference was found in relation to conventional risk factors for coronary
heart disease in clinical presentation and in-hospital complications in patients with
multiple complex coronary lesions.

Pancoronariopathy identified in the presence of the acute event (acute myocardial
infarction) did not influence the hospital course. However follow up, of these patients is
needed, regarding its association with adverse long-term outcomes.

Keywords: Pan-CAD (multiple complex coronary lesions), thrombus, plaque ulceration,
plaque irregularity and impaired flow, chronic total occlusion, multivessel disease.



Contenido

ANTECEDENTES ...ttt sessess s ses e sses st s s es st ess s assan e snssenens 9
PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA .......coooviiieeeeeieeeeseseeee s sessees e sssessess s snseenes 15
HIPOTESIS ..ottt n st ss s s nneenes 17
JUSTIFICACION ...ttt s s 18
(0] =] =3 1Y/ 1O 19
METODOLOGIA. ...t s sttt enae s st sanenes 20
IMPLICACIONES ETICAS ...ttt tee et sesas st en sttt s s 26
ANALISIS ESTADISTICO ..ot s st nes s asnae o 27
ORGANIZACION ...ttt sttt n s s st naaneenas 28
RESULTADOS .....oovovieveeeeeeis s seestes s ssess e eses st ssssan s asessssn s sssesesssnssnseanes 29
DISCUSION ..ottt sttt ettt s st s s s s ssn et ansanenes 42
CONGCLUSIONES.....cc.ooeeicie et seesees s sess st ssan st n s s s seanae s nseeneas 47
BIBILIOGRAFIA ...ttt en st aasenes 49



AGRADECIMIENTOS:

A mi esposa Ariella por su apoyo y amor incondicional.

A mi madre Blanca Rosa' por ser siempre el mayor pilar en mi vida.

A mi padre Alberto por su apoyo y ejemplo como gran médico.

A mis hermanos Alberto, Ismene y Wendy, comparieros de vida, por todo el amor brindado.
A mi familia, mis abuelos Eva, Carlos, Felicitas y Luis.

A mis suegros Carolina e Ignacio, mis segundos padres, por todo su apoyo y carifio.

A mis amigos Andrés, Uriel, Josafat, Carlos Andrés, Carlos Hugo, Gustavo y Victor, hermanos
de la vida.

Al Dr. José Luis Romero por su apoyo en esta tesis y durante mi formacion como cardiologo.



ANTECEDENTES

El infarto agudo del miocardio, generalmente, es causado por la ruptura de una placa
coronaria inestable que aparece como una sola lesion en la angiografia coronaria
(coronariografia). Asi, tradicionalmente, en el escenario del infarto agudo del miocardio,
causado por la pérdida de la estabilidad de la placa, ésta en apariencia es la Unica
responsable en los estudios angiograficos coronarios. Sin embargo, la inestabilidad de
una placa puede ser causada por procesos fisiopatologicos como la inflamacion, la cual
puede ejercer efectos adversos sobre toda la vasculatura coronaria dando como
resultado la presencia de mdultiples lesiones inestables sobre una o varias arterias del

lecho coronario.*®

La ruptura de la placa refleja la inestabilidad local atribuible a la disrupcién espontanea
o provocada de una placa vulnerable, que se manifiesta angiograficamente o
patolégicamente como una lesion aislada. Inicialmente, se pensaba que el proceso
inflamatorio contribuia de manera importante en la fisiopatogenia de los sindromes
coronarios agudos, al estimular la respuesta homeostéatica y vasoconstrictora de
manera local. *® Lo anteriormente sefialado fue referido desde 1985 por Kohchi R y
cols,’ en las determinadas placas coronarias inestables, y dichas observaciones
también fueron corroboradas y validadas por Wallsh,*° Sato,** Baroldi,**van der Wal'3y
Moreno et al.'*Mas recientemente, estas aseveraciones histopatoldgicas, han sido
confirmadas por estudios clinicos que se ven asociados a la presencia de neutrofilos
circulantes activados, presencia de linfocitos y monocitos, asi como con la presencia de
concentraciones elevadas de proteina C reactiva como reactante de fase aguda (esto
en el escenario de sindrome coronario agudo tipo angina inestable), por lo que,
actualmente, se piensa que el proceso de inflamacion con respuesta humoral y celular

tiene manifestacion sistémica y no sélo local.*



CLASIFICACION DE LAS PLACAS CORONARIAS COMPLEJAS

Goldstein y cols.*®definieron la presencia de lesiones coronarias complejas - placas
coronarias inestables como aquellas lesiones coronarias que condicionen estrechez del
diametro de vaso coronario de 50% o mas, medidas por analisis cuantitativo, con la
presencia de imagen angiografica de trombo, placa ulcerada 6 placa irregular con flujo
alterado sobre la arteria responsable del infarto. Dichas lesiones, desde el punto de
vista del estudio angiogréafico, se definen con las siguientes caracteristicas:*’

- Trombo:Cierre abrupto del vaso con persistencia de contraste o un defecto de
llenado intraluminal dentro de un vaso abierto o adyacente a una region
estenotica rodeada con una zona de contraste con opacificacion homogénea.

- Placa ulcerada: Presencia de contraste y contorno nebuloso mas alla de la luz
del vaso.

- Placa irregular y flujo alterado: Placas con margenes irregulares y bordes

salientes, y que dichas lesiones condicionen alteracion en el flujo coronario.

De igual manera, se definio pan-coronariopatia como la presencia de mdultiples (2 o
mas) lesiones coronarias complejas debido a inflamacion local en otro sitio del lecho
coronario diferente a la lesién responsable del infarto(sobre otras ramas de la arteria
responsable del infarto, localizada a 5 cm de distancia de la lesidon coronaria compleja

responsable del infarto, o sobre otras arterias coronarias).*®

EPIDEMIOLOGIA.

La incidencia de pan-coronariopatia o lesiones coronarias complejas multiples en los
sindromes coronarios agudos, en la literatura internacional, es aproximadamente de 20
a 40%, de acuerdo al tipo de la cohorte analizada y al método utilizado para
demostrarla.'® 8%

Goldstein y cols™. informaron una incidencia de 39.5 % (100 de las 253 angiografias

analizadas) en pacientes con infarto agudo del miocardio.
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FISIOPATOLOGIA, INFLAMACION MULTIPLE DE LAS ARTERIAS CORONARIAS.

La posibilidad de que el lecho coronario tenga un proceso inflamatorio y que no sea
s6lo una situacion local de una placa, se ve apoyado por los hallazgos de mudltiples
placas complejas en sujetos con infarto agudo del miocardio. *¢*8*

La posibilidad de un proceso de inflamacion coronaria difusa se sugiere con
fundamento a las observaciones en las alteraciones del flujo coronario y en las
anomalias de la captacion de F-18 deoxiglucosa en los territorios perfundidos por
arterias sin aparentes estenosis o lesiones culpables en sujetos con infarto agudo del
miocardio reciente y en aquéllos con angina inestable.?**Ademas, ya se ha
demostrado la presencia de correlacion de elevacion de marcadores de inflamacion
sistémica en los pacientes con sindromes coronarios agudos. En este sentido, la PCR y
algunas citocinas pro-inflamatorias (interleucina 6)se encuentran elevadas hasta en el
70% de los enfermos con angina inestable en el momento de su admision hospitalaria,
en el 50% al ser egresados y hasta en el 45% a los seis meses de seguimiento. Este
aumento en sus niveles esta asociado a la inestabilidad clinica y al infarto agudo del
miocardio per se.

En el 2002, Spagnoli y cols.,®analizaronel proceso de inflamacién multicéntrica en
arterias coronarias epicardicas de pacientes que murieron de un infarto agudo del
miocardio. Para probar su hipotesis de que el proceso celular inflamatorio es de
naturaleza multifocal, Spagnoli y cols. realizaron un estudio citométrico del flujo con el
cual pudieron determinar de manera cuantitativa los componentes celulares de las
arterias epicardicas, de esta manera demostraron que las placas ateromatosas tienen
una elevada proporcion de células inflamatorias en los pacientes con infarto agudo del
miocardio al ser comparados con los individuos controles; un mayor porcentaje de
células T en sujetos con infarto agudo del miocardio reciente que en los que tenian
necrosis antigua y una profusa actividad celular difusa tanto en la arteria responsable
del infarto como en las que no eran las causales del infarto agudo.?*?°Asi, demostraron
la alta prevalencia de células inflamatorias de manera difusa en el proceso isquémico
coronario.

El infarto agudo del miocardio se asocia a una activacion importante de los linfocitos T,

11



liberacion de interferobn gamma y la accion de otras citocinas que dan origen a la
activacion difusa de varios tipos de grupos celulares, donde se incluyen las células de
musculo liso, los monocitos y los macréfagos en todo el lecho vascular coronario.?”
2%Se ha demostrado, en estudios pos-mortem, que en los pacientes con sindrome
coronario agudo existe la asociacion de este proceso inflamatorio difuso con trombosis
coronaria multiple dando lugar a afeccion microvascular en regiones distintas o remotas
a la lesion responsable del infarto agudo. Lo anterior da lugar a lo que clinicamente se
define como lesiones inestables o placas vulnerables multiples y que va en contra de

pensar que sélo existe una proceso puntual o local sobre una placa.®%%

La activacion de células inflamatorias en la placa de ateroma coronario,
independientemente del factor desencadenante, puede conllevar a un desenlace
deletéreo a través de varios mecanismos que incluyen el incremento de la
trombogenicidad por el aumento en la expresion del factor tisular, aceleramiento en la
degradacion de la matriz por accion de las metaloproteinasas y por vasoconstriccion

debido a la liberacién y accion de la endotelina.#2030-34

Se ha relacionado la elevacion de reactantes de fase aguda, principalmente los niveles

altos de PCR, con la presencia de lesiones coronarias complejas multiples, mismas

relacién que al estar presente es un fuerte predictor de resultados adversos.***’

Hoy es claro que la inflamacion tiene un rol predominante en esta entidad patoldgica,
por lo que el estudiar y tener una mejor comprension de los mecanismos
desencadenantes del proceso inflamatorio que rigen la fisiopatologia de las placas
inestables o complejas, las cuales se manifiestan como sindromes coronarios agudos,
ayudara posteriormente a plantear nuevas metas terapéuticas en la cardiopatia

isquémica.

12



Placas coronarias complejas multiples — pancoronariopatia en pacientes con

sindrome coronario agudo tipo infarto agudo del miocardio.

Hasta hace un par de décadas, se creia que, en el contexto de un sindrome coronario
agudo, las manifestaciones clinicas se debian a la ruptura de una placa vulnerable la
cual se consideraba que era reflejo de una alteracion puntual, Unica o aislada de una
lesion ateromatosa que presentaba ruptura o erosion por mecanismos locales dando
como resultado una oclusion trombotica aguda evidenciada durante la
coronariografia.3®“°

Sin  embargo, como se menciond previamente, actualmente este proceso
fisiopatoldgico es visto desde un aspecto de naturaleza sistémica por lo tanto con
implicaciones y consecuencias sobre todo el lecho de la circulacion coronaria, pudiendo
dar como resultado no sélo una lesion aislada, sino la presencia de multiples lesiones
coronarias complejas inclusive distantes a la lesion responsable del infarto en
evolucion, esto ultimo se torna mas probable tomando en cuenta la naturaleza clasica
difusa propia de la aterosclerosis, que puede conllevar a placas vulnerables con el
riesgo de poder desarrollar un nuevo sindrome coronario agudo e impactar

directamente en el pronostico a corto y largo plazo de los pacientes con estas

caracteristicas.

Tomando en cuenta lo anterior, Goldstein y cols.*® estudiaron la presencia de multiples
lesiones coronarias complejas - placas coronarias inestables — (caracterizadas por
trombos, ulceracion, placas irregulares y flujo alterado - turbulento) en pacientes con
infarto agudo del miocardio, al analizar 253 coronariografias de manera retrospectiva.
Como resultado informaron la presencia de placas coronarias complejas aisladas en
153 pacientes (60.5 %), éstas sobre la arteria responsable del infarto como causante
del sindrome coronario agudo; y multiples placas coronarias complejas en otros 100
pacientes (39.5 %) de todas las angiografias analizadas. La relevancia de determinar la
presencia de estas lesiones fue que al comparar ambos grupos, se evidencidé que

aquellos pacientes que tenian multiples placas complejas fueron menos susceptibles
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para poder ser sometidos a angioplastia primaria (PCI) (86.0 % vs. 94.8 % en aquellos
con una unica lesion compleja, P = 0.03) y requirieron, en mayor porcentaje, la
realizacion de cirugia de revascularizacion coronaria de urgencia (bypass coronario
urgente) (27.0 % vs. 5.2 %, P < 0.001).

La importancia de identificar estas lesiones coronarias complejas multiples radica en la
evidencia cientifica del prondstico desfavorable en este tipo de pacientes con respecto
a aquellos pacientes con una sola lesion coronaria compleja (trombo, placa ulcerada,
placa irregular y flujo alterado) o en los que no se identifica dicha lesion compleja. Lo
anterior, debido a que durante el seguimiento a un afilo después del infarto del
miocardio, la presencia de multiples placas coronarias complejas se asocié a un mayor
incremento en la incidencia de sindromes coronarios agudos recurrentes (19.0 % vs.
2.6 %, P < 0.001); angioplastia de repeticion (32.0 % vs. 12.4 %, P < 0.001),
particularmente de las lesiones no relacionadas al infarto previo (17.0 % vs. 4.6 %, P <
0.001); y a mayor necesidad de realizar cirugia de revascularizacion coronaria (35.0 %
vs. 11.1 %, P < 0.001).*°

Nuevamente todo lo anterior, demostrado por Goldstein y cols, refleja un proceso con
sustrato fisiopatoldégico mas generalizado y de naturaleza sistémica que puede hacer
perder la estabilidad en otras placas del lecho arterial coronario; y que la inestabilidad
de la placa no es meramente un accidente vascular local o aislado.

La presencia de estas lesiones coronarias complejas multiples, ademas de haber sido
identificadas y detalladas en estudios angiograficos y en otros estudios de imagen
también se ha encontrado y correlacionado en estudios de anatomia patoldgica en
paciente con cardiopatia isquémica aguda. La relevancia clinica de estas lesiones
coronarias complejas es su naturaleza evolutiva gradual hacia la estenosis y la
inestabilidad manifestandose dentro de algun espectro clinico de los sindromes

coronarios agudos.3¥4°

Dicho concepto de inestabilidad de multiples placas
ateromatosas ha sido corroborado por las angiografias que se han realizado en
pacientes con infarto agudo del miocardio en los cuales, durante los estudios de
coronario grafia, incluso al mes de seguimiento, ha evidenciado una rapida progresion
tanto de la lesion responsable del infarto previo como de las lesiones consideradas

ajenas al evento agudo.®**!
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Aunque esto ultimo es variable debido a que también este mismo tipo de lesiones se
han descrito que pueden permanecer estables a lo largo de un determinado tiempo. 65-
71. De acuerdo a Guazzi y cols.?!, el 49% de las lesiones no culpables del infarto
agudo del miocardio parecen no estar estables en el periodo pos-infarto, al 38% se les
nota progresion con aspecto angiografico de ser lesiones complejas y el 11%
demuestra regresion y pérdida de su complejidad.

Aunque en el escenario de un sindrome coronario agudo tipo infarto con elevacion del
segmento ST, la aparente lesion Unica (la que se encuentra sobre la arteria
responsable del infarto) es considerada como la critica en ese momento, y por eso se
intenta tratar de inmediato por medio de angioplastia primaria, la posibilidad de que
existan otras placas con rupturas o con erosiones en sitios remotos a esta lesion
responsable, va del 20 al 40% en estos pacientes, lo que conlleva a un peor prondstico.
Por lo tanto, es necesario contemplar, de manera integral, el poder ofrecer un
tratamiento completo, médico e intervencionista o quirargico que vaya enfocado a la
estabilizacion de todas las lesiones complejas sobre el lecho coronario anormal que
representan un riesgo potencial al ya demostrarse que tienen implicaciones prondsticas

en la morbi-mortalidad de estos pacientes.*
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La cardiopatia isquémica es un problema de salud publica, que se incrementa con la
edad, por lo que va en aumento en nuestro pais, siendo una de las principales causas
de muerte.

Como parte de la fisiopatologia de la cardiopatia isquémica, puede existir afeccion de
multiples vasos coronarios, con lesiones o placas complejas, que en pacientes con
escenario de infarto agudo del miocardio con elevacion del segmento ST se pueden
identificar durante la realizacion de la coronariografia primaria, evidenciando otras
lesiones activas ademas de la lesién responsable del infarto.

La importancia de identificar este tipo de lesiones coronarias complejas mdltiples, que
se ha encontrado hasta en el 39.5% de los paciente con infarto agudo del miocardio,
estriba en que los pacientes con estas -caracteristicastienen un prondstico
desfavorable, debido a que fueron menos susceptibles para poder ser sometidos a
angioplastia primaria (PCI) y requirieron, en mayor porcentaje, la realizacion de cirugia
de revascularizacion coronaria de urgencia. Ademas, posterior al evento agudo, la
presencia de placas coronarias complejas multiples se asocido a un mayor incremento
en la incidencia de sindromes coronarios agudos recurrentes, angioplastia de repeticion
y a mayor necesidad de realizar cirugia de revascularizacion coronaria.

Actualmente,en nuestro pais se dispone de poca informacion con respeto la
prevalencia de pan-coronariopatia,aspectos de orden epidemiolégico que pueden dar
cierta orientacion en la clinica, asi como a su impacto prondéstico sobre el resultado
angiografico inmediato y en el seguimiento médico.

Debido a lo anteriormente expuesto, surge la siguiente pregunta:

¢, Cual es la prevalencia de lesiones coronarias complejas multiples en pacientes con
infarto agudo del miocardio con elevacion del segmento ST sometidos a coronariografia
primaria y qué importancia tiene en el prondstico inmediato; en el resultado de la

angioplastia primaria y en la morbi-mortalidad intrahospitalaria?
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HIPOTESIS

HIPOTESIS NULA:

Existe un importante porcentaje, aproximadamente el 20 al 40%, de pacientes con
infarto agudo del miocardio con elevacion del segmento ST que en la coronariografia
primaria se identifican multiples lesiones coronarias complejas, las cuales se relacionan

a pronaostico adverso a corto plazo.

HIPOTESIS ALTERNA:

No es importante, ni significativo, el porcentaje de pacientes con infarto agudo del
miocardio con elevacion del segmento ST que en la coronariografia primaria se
identifican multiples lesiones coronarias complejas. No existe diferencia sobre el

prondstico a corto plazo en este tipo de pacientes.
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JUSTIFICACION

Administrativas: El determinar la presencia de mudltiples lesiones coronarias
complejas ayudara, posteriormente, a determinar el mejor tratamiento para estos
pacientes, principalmente con el fin de disminuir la estancia hospitalaria, los costos por
angioplastias recurrentes y determinar el pronéstico asi como las posibles

complicaciones asociadas.

Académicas: El realizar este tipo de investigaciones, con una enfermedad de gran
impacto en nuestra sociedad, asi como sobre esta entidad patolégica donde nuestro
Instituto es el gran referente del pais, conlleva a elevar el nivel reconocimiento
internacional de nuestra Institucion, ademas de abrir un nuevo campo para futuras

investigaciones sobre el tema.

Politicas:Con base a las politicas de salud y en busqueda de mejorar la calidad de
atencion de los pacientes con infarto agudo del miocardio, asi como enfocado,
posteriormente, a evaluar en tratamiento mas efectivo, reducir las complicaciones y

costos asociados a esta entidd patologica.
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OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL

- Conocer la prevalencia de pan-coronariopatia (lesiones coronarias complejas
multiples) en pacientes con infarto agudo del miocardio con elevacion del segmento ST

atendidos en el Instituto Nacional de Cardiologia INCICh.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

- Determinar las caracteristicas demograficas de los pacientes con pan-coronariopatia.
- Relacionar las comorbilidades en los pacientes con pan-coronariopatia.

- Conocer las caracteristicas angiograficas (tipo de lesiones coronarias complejas) en
estos pacientes con pan-coronriopatia.

- Determinar el impacto prondstico sobre el resultado angiogéfico final en los pacientes
con pan-coronariopatia respecto a los demas pacientes.

- Relacionar las complicaciones asociadas a la angioplastia primaria en los pacientes
con lesiones coronarias complejas multiples.

- Identificar la incidencia de morbi-mortalidad intrahospitalaria en los pacientes con pan-

coronariopatia.
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METODOLOGIA

A. Disefio de estudio.

Estudio de cohorte,descriptivo, retrospectivo, analitico.

Disefio general del estudio.

Se analizaron 163 angiografias coronarias primarias consecutivas, de marzo del 2014 a
mayo del 2015, de pacientes con infarto agudo del miocardio con elevacion del
segmento ST, por un cardiologo intervencionista del Instituto Nacional de Cardiologia
INCICh. Todos los pacientes analizados recibieron tratamiento médico con aspirina,
antitrombinico (heparina), nitroglicerina, IECA y estatina, a menos que estuviera
contraindicado. Estos pacientes fueron llevados a coronario grafia y angioplastia

primaria con técnica estandar.

B. Operacionalizacion de las variables

Variable independiente:

- Variables demograficas:

1.- Género: tipo de variable cualitativa, dicotomica, escala medicion nominal.

Hombre o muijer.

2.- Edad: tipo de variable cuantitativa, continua y escala de medicion ordinal.

Medida en afios, a partir de la fecha de nacimiento registrada en el expediente clinico.
3.- Comorbilidad: tipo de variable cualitativa, dicotomica y escala de medicion nominal.
Diabetes mellitus.

Hipertension arterial sistémica.

Dislipidemia.

Fibrilacion auricular previa.

Angina cronica.

Evento vascular cerebral.

Infarto de miocardio previo (mas de un mes).

Angioplatia coronaria previa (mas de un mes).
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- Variables angiograficas

1.- Arteria responsable del infarto: tipo de variable cualitativa y nominal.

Por analisis electrocardiografico segun se demuestre la elevacion del segmento ST en
las derivaciones electrocardiograficas.

2.- Lesion coronaria compleja en arteria responsable del infarto: tipo de variable
cualitativa, dicotdmica y nominal.

Son las lesiones coronarias que condicionen estrechez del diametro de vaso de 50% o
mas, medidas por analisis cuantitativo, con la presencia de imagen angiografica de
trombo, placa ulcerada ¢ placa irregular con flujo alterado sobre la arteria responsable
del infarto.

3.- Pan-coronariopatia: tipo de variable cualitativa, dicotdmica y nominal.

Es la presencia de mdltiples lesiones coronarias complejas, sobre otras ramas de la
arteria responsable del infarto, localizada a 5 cm de distancia de la lesion coronaria
compleja responsable del infarto, o sobre otras arterias coronarias.

4.- Trombo: tipo de variable cualitativa, dicotdmica y nominal.

Cierre abrupto del vaso con persistencia de contraste o un defecto de llenado
intraluminal dentro de un vaso abierto o adyacente a una region estenotica rodeada con
una zona de contraste con opacificacion homogénea.

5.- Placa ulcerada:tipo de variable cualitativa, dicotomica y nominal.

Presencia de contraste y contorno nebuloso mas alla de la luz del vaso.

6.- Placa irregular y flujo alterado: tipo de variable cualitativa, dicotbmica y nominal.
Placas con margenes irregulares y bordes salientes, y que dichas lesiones condicionen
alteracion en el flujo coronario.

7.- Enfermedad multivaso: tipo de variable cualitativa, dicotomica y nominal.

Presencia de lesiones coronarias significativas (que condicionen estenosis coronaria
del 50% o0 mas) sobre 2 0 mas arterias coronarias principales.

8.- Oclusion total cronica: tipo de variable cualitativa, dicotdmica y nominal.

Lesiones coronarias estrechas con multiples colaterales finas.

9.- Ectasia coronaria: tipo de variable cualitativa, dicotomica y nominal.

Dilatacion mayor de 1.5 veces el didmetro de los segmentos adyacentes normales de la

misma o diferentes arterias coronarias.
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Variables dependientes:

- Arteria(s) tratada(s): cualitativa y nominal.

- NUmero de stents colocados: cuantitativa, ordinal.

- Complicaciones asociadas a la angioplastia primaria: cualitativa y nominal.

- PCR: cuantitativa, continua.Reactante de fase aguda de produccion hepatica. Se mide

en pg/ml.

C.

Universo de trabajo y muestra.

Universo de trabajo

Pacientes con infarto agudo del miocardio con elevacion del segmento ST que
acudieron al Instituto Nacional de Cardiologia “Ignacio Chavez'y se les realizo
una coronariografia primaria, durante el periodo de marzo de 2014 a mayo del
2015 ingresados a la base de datos de la unidad de cuidados coronarios del

mismo Instituto.

Tamarfo de la muestra

Con un acervo de 167 pacientes que se obtuvieron durante el periodo de marzo
del 2014 a mayo del 2015 los cuales teniael diagndstico de infarto agudo del
miocardio con elevacion del segmento ST, de los cuales se excluyeron 4
pacientes por no contar con cine-coronariografia, por lo que se analizaron un

total de 1,163 pacientes para este estudio.

Tipo de muestreo
No aplica por ser estudio descriptivo.
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D. CRITERIOS DE SELECCION

Criterios de inclusion:

1.- Pacientes de ambos sexos.

2.- Mayores de 18 afios.

3.- Diagnostico de sindrome coronario agudo tipo infarto con elevacion del segmento
ST ingresados a la unidad de cuidados coronarios y sometidos a coronariografia
primaria con o sin angioplastia percutanea primaria, de marzo del 2014 a mayo del
2015.

4.- Pacientes con cine-coronariografia disponible en el archivo clinico del Instituto.

Criterios de exclusion:

1.- Pacientes que no cumplan con uno o mas criterios de inclusion.

Criterios de eliminacion

- Pacientes con estudio angiografico (cine-coronarografia) incompleto.

E. Procedimiento del proyecto

Mediante la base de datos obtenida de la Unidad de Cuidados Coronariosdel Instituto
Nacional de Cardiologia, del periodo de marzo del 2014 a mayo del 2015de los
pacientes con diagnostico de sindrome coronario agudo tipo infarto del miocardio con
elevacion del segmento ST, se obtuvieron los siguientes resultados mediante la hoja de
recoleccion de datos. Caracteristicas demograficas de la poblacion (edad, genero)
como comorbilidades asociadas (diabetes mellitus, hipertension arterial sistémica,
dislipidemia, obesidad, enfermedad pulmonar obstructiva cronica) y factores de riesgo
cardiovasculares (tabaquismo). Se revisaron 163 cine-coronariografias de manera
detallada con andlisis especifico en valorar la presencia de lesiones coronarias
complejas sobre la arteria responsable del infarto asi como el resto de la circulacion

coronaria.
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Anélisis angiogréfico detallado:

Las coronariografias fueron analizadas con especial enfoque en la busqueda de
lesiones significativas (aquellas con estrechez del diametro de vaso de 50% o mas)
medidas por analisis cuantitativo. Las placas coronarias complejas fueron identificadas
de acuerdo al criterio sefialado previamente: un defecto de llenado intraluminal
consistente con trombo, definido como cierre abrupto del vaso con persistencia de
contraste o un defecto de llenado intraluminal dentro de un vaso abierto o adyacente a
una region estenotica rodeada con una zona de contraste con opacificacion
homogénea; placa ulcerada, definida por la presencia de contraste y contorno
nebuloso mas alla de la luz del vaso; placas irregulares (definidas por margenes
irregulares y bordes salientes) y flujo alterado.®

Las lesiones se consideraron complejas si ellas causaron estenosis de al menos 50%
del diametro del vaso coronario y tenian las caracteristicas morfolégicas citadas
previamente.'® Se clasific6 como pan-coronariopatia cuando se identificé la presencia
de 2 o mas lesiones coronarias complejas, siempre y cuando cumplieran con las
caracteristicas especificadas previamente. Se tuvo cuidado para excluir a las lesiones
caracteristicas de una oclusion total cronica, que se identificaron como lesiones
estrechas con multiples colaterales finas.

La localizacion de las placas relacionadas al infarto fueron determinadas por la
correlacion entre la presencia de una placa compleja con el trazo electrocardiografico y
alteraciones en la movilidad de la pared.

En cada paciente se revisé el lecho vascular coronario completo para identificar
anatomicamente la presencia de placas complejas distantes. Una placa
anatomicamente distante fue definida como aquella encontrada en una arteria
coronaria diferente de la arteria que contiene la placa responsable del infarto
(relacionada al infarto); o aquella placa encontrada en la misma arteria coronaria que
contiene la placa relacionada al infarto pero en una rama diferente; o en la misma
arteria o rama de arteria coronaria en la que se encuentra la placa relacionada al infarto
pero con al menos 5 cm de distancia con respecto a dicha placa responsable del
infarto, con la presencia de un segmento intermedio de vaso coronario libre de

enfermedad.
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Como en los estudios descritos previamente, las coronariografias fueron revisadas y
analizadas por un cardiélogo intervencionista familiarizado con las lesiones coronarias
complejas a evaluar.

Ademas, se hizo hincapié en valorar el flujo coronario inicial, asi como el resultado
angiografico final valorado por la posibilidad de colocar un stent, flujo TIMI final, TMP y
las complicaciones asociadas a la angioplastia primaria.

Con los resultados obtenidos se estudio la prevalencia de lesiones coronarias
complejas multiples en los pacientes con infarto agudo del miocardio con elevacion del
segmento ST durante la angioplastia primaria, ademas se hizo una correlacion de las

variables demograficas y angiograficas en los pacientes con pan-coronariopatia.

F. Limite de tiempo y espacio.

El estudio se realiz6 durante el periodo de marzo del 2014 a junio del 2015, con la
obtencion de los datos de la base de datos de la unidad de cuidados intensivos
coronarios del Instituto Nacional de Cardiologia Ignacio Chavez, asi como la revision,
analisis angiografico y obtencion de variables de las cine-coronariografias de los
pacientes con infarto agudo del miocardio con elevacion del segmento ST de marzo de
2014 a mayo del 2015.
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IMPLICACIONES ETICAS

El presente estudio, se fundamenta en las investigaciones cientificas previas realizadas
en otros paises. Se contempl6é de acuerdo a los lineamientos éticos de la declaracion
de Helsinki, las pautas para una buena practica clinica. Como los de indole nacional: la
constitucion politica de los Estados Unidos Mexicanos: articulo 4, parrafo 4, la ley
general de salud (titulo 5to: articulos 98 a 103), reglamento de la ley general de salud,
reglamento de la ley general de salud en materia de prestacion del servicio de atencion
médica, como el reglamento de la comision federal para proteccion de riesgos
sanitarios (COFEPRIS): Articulo 14, fraccion 8, asi como la norma oficial Mexicana del
expediente clinico 004.

Una vez aprobada la investigacion por el comité de ética e investigacion del Instituto
Nacional de Cardiologia Ignacio Chavez; se obtuvieron los expedientes y las cine-
coronariografiasdel archivo clinico, de donde se obtuvieron los datos correspondientes

para esta investigacion clinica.

26



ANALISIS ESTADISTICO

Se llevéa cabo por medio de paquete SPSS17.
Para la estadistica descriptiva.
» Para variables cuantitativas.
a) Medidas de tendencia central: media, mediana, moda.
b) Medidas de dispersion: desviacion estandar y rangos.
» Para variables cualitativas.
a) Porcentajes, proporciones o tasas.
Para la estadistica inferencial, variables categoricas que se presentaron como
frecuencias y porcentajes, para su comparacion se utilizo:
« CHlcuadrada (CHI?).
* T de Student
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ORGANIZACION

Recursos humanos y materiales

a) Humanos: Carlos Eder Mufioz Consuegra.
b) Dr. Héctor Gonzalez Pacheco.

c) Dr. Marco Antonio Pefia Duque.

d) Dr. José Luis Romero Ibarra.

Materiales
Expedientes clinicos
Cine-coronariografia
Hojas de recoleccion de datos
Equipo de computacion y papeleria
Programa estadistico SPSS17.

Presupuesto y financiamiento

Los recursos humanos y materiales, los costos de papeleria, la elaboracion de
fotocopias e impresion de tesis se llevaron a cabo por los investigadores.

Los expedientes clinicos y cine-coronariografias fueron proporcionados por el
archivo clinico del Intituto Nacional de Cardiologia.

Para este estudio no se contd con el apoyo de ningun laboratorio u otro

particular.
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RESULTADOS

Inicialmente se incluyeron 167 pacientes que cumplieron con los criterios de inclusion,
pero se excluyeron 4 pacientes por no contar con la cinecoronariografia completa, por
lo que, finalmente, se analizaron en total 163 pacientes consecutivos de marzo del
2014 a mayo del 2015 que acudieron al Instituto Nacional de Cardiologia Ignacio
Chavez y s eles realizo el diagnostico de infarto agudo del miocardio con elevacion del
segmento ST y se les realizd coronariografia primaria. Se realizé una revisiondetallada
de las cinecoronariografias haciendo especial énfasis en la busqueda de la presencia
de lesiones coronarias complejas, tanto en la arteria responsable del infarto como en
lesiones complejas remotas sobre la misma arteria responsable, ramas de ella o sobre
otras arterias coronarias, es decir, la presencia de pan-coronariopatia.

La poblacion total se dividi6 en 2 grupos de estudio, los pacientes control (sin
pancoronariopatia) y pacientes con pancoronariopatia.

Tras el estudio de estos pacientes, sus caracteristicas clinicas y angiograficas, se

obtuvo la siguiente estadistica descriptiva y analitica:

Se determin6é que la prevalencia de pan-coronariopatia, en pacientes con sindrome
coronario agudo tipo infarto agudo del miocardio con elevacion del segemento ST,
durante la coronariografia primaria, fue del 27 % (44 pacientes de los 163 analizados).
Mientras que el resto, 119 pacientes no tuvieron pancoronariopatia y fueron tomados

como el grupo control.

Con respecto a las caracteristicas demogréficas estudiadas, en el caso del género fue
predominante el masculino, representando el 84.7% del total de pacientes con infarto
agudo del miocardio con elevacion del segmento ST (138 pacientes hombres) y el
15.3% fueron mujeres (25 de los 163 pacientes estudiados). Dentro de lo anterior se
demostré que en el caso de pancoronariopatia (44 pacientes); el 84.1% fueron
hombres (37 de los 44 pacientes) y el 15.9% mujeres (7 pacientes).(Ver tabla 1). Es
menester sefalar que para cada grupo, el control y los pacientes con pancoronariopatia
no existio diferencia estadistica con respecto al género (hombres 84.9% contra 84.1% y
mujeres 15.1% contra 15.9%, respectivamente) con una p=0.90.
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Tabla 1 Caracteristicas demograficas / distribucién de género de los 163 pacientes analizados

PAN- )
CORONARIOPATIA

Género NO SI Total
Hombres  No. 101 37 138
% 84.9% 84.1% 84.7%
Mujeres No. 18 7 25
% 15.1% 15.9% 15.3%
Total No. 119 44 163
% 100.0% 100.0% 100.0%

Fuente: Base de datos de la UCC/Expediente electrénico del INCICh, 2014-2015.

Con respecto a la edad fueron pacientes desde los 18 afios hasta los 93 afios, con una
media poblacional para el grupo control - pacientes sin pan-coronariopatia de 58.71
afios (DE = 12.9, y un ES £ 1.18), mientras que en el caso de los pacientes con pan-
coronariopatia la media de edad fue de 63.27 afos (DE + 13.37, y un ES = 2.0).Al
comparar ambos grupos, con respecto a edad, no se encontré diferencia estadistica
significativa con p= 0.28 (Ver tabla 2).

Al estudiar el indice de masa corporal se informa que para los pacientes sin
pancoronariopatia la media fue de 27.1 (DE + 3.88, y un ES * 0.35), mientras que en el
caso de los pacientes con pancoronariopatia fue de 27.59 (DE £ 4.2, y un ES * 0.63).
Tabla 2.

Tabla 2 Caracteristicas demograficas / edad e IMC en ambos grupos de pacientes

Std. Std. Error
PAN-CORONARIOPATIA No Mean Deviation Mean
NO
Edad 119 58.71 12.901 1.183
S| 44| 6327 | 13.370 2.016
IMC NO 119 | 27.1185 3.88756 .35637
S| 44 | 27.5973 4.21809 .63590

Fuente: Base de datos de la UCC/Expediente electrénico del INCICh, 2014-2015.

Dentro de los factores asociados y comorbilidades de la poblacién de pacientes con
sindrome coronario agudo de tipo infarto agudo del miocardio con elevacion del

segmento ST se considerd la presencia de tabaquismo actual, tabaquismo previo,
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hipertension arterial sistémica, dislipidemia, diabetes mellitus, antecedente de infarto
del miocardio previo (mas de 1 mes), ACTP previa (mas de 1 mes), antecedente de
cirugia de revascularizacion coronaria, enfermedad vascular cerebral, fibrilacion
auricular previa. De las cuales se analizo su prevalencia para el grupo control y para el

grupo con pancoronariopatia. Ver grafica 1.

Gréfica 1 Caracteristicas generales por grupos de estudio.

Fuente: Base de datos de la UCC/Expediente electrénico del INCICh, 2014-2015.

En el rubro de los pacientes con tabaquismo actual se encontr6 un total de 50
pacientes (30.7%). En el estudio por grupos, esta categoria se asocio con el 31.9% de
los pacientes sin pancoronariopatia (38 pacientes) y en el 27.3 % de los pacientes con
pancoronariopatia (12 pacientes). Lo anterior sin considerarse estadisticamente
significativo, con p=0.56 mediante el test de CHI?.

Respecto al antecedente de tabaquismo previo, se obtuvo en un total de 38 pacientes
(23.3%) de los 163 estudiados. Al dividirlos por grupos, se encontré en el 25.2% de los
pacientes sin pancoronariopatia (30 pacientes) y en el 18.2% de los pacientes con
pancoronariopatia (8 pacientes). Con un valor estadistico de p=0.34 mediante el test de
CHI?.

En el caso de la hipertension arterial sistémica asociada se encontré un total de 76

pacientes (46%). En el grupo de pacientes control, el 42.9% tenian hipertension arterial
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(51 pacientes), mientras que en el grupo con pancoronariopatia se asoci6 al 54.5% (24
pacientes), esto se refleja de manera estadistica mediante prueba de CHI?con p=0.18.
De todos los 163 pacientes estudiados, el 25.8% de ellos, es decir 42 pacientes, tenian
dislipidemia. De éstos dUltimos, 33 paciente no tuvieron pancoronariopatia
(representando el 27.7% de este grupo control), mientras que existieron 9 pacientes
con pancoronariopatia que tenian dislipidemia (el 20.5% en este grupo). Lo anterior,
con un valor estadistico de p= 0.34 (CHI?).

Con respecto a la asociacion con diabetes mellitus, ésta se presento en 54 de los 163
pacientes (33.1%). En el grupo control, la diabetes mellitus se identifico en el 33.6% de
estos pacientes (40 pacientes), mientras que en el grupo de pancoronariopatia se
asocio en el 31.8% (14 pacientes); sin significancia estadistica, con un valor de p=0.82
mediante CHI?.

Ademas, se estudio el antecedente de infarto al miocardio previo (mas de un mes)
encontrandolo en el 19% del total de la poblacion estudiada (31 de 163 pacientes). En
el grupo control se identifico en el 17.6% (21 de 119 pacientes); mientras que se
encontro en el 22.7% de los pacientes con pancoronariopatia (10 de 44 pacientes). Con
un valor de p=0.46 (CHI?).

Igualmente, se analizo el antecedente de ACTP previa (mas de un mes) encontrandose
en el 12.3% de todos los pacientes (20 de 163 pacientes). En el grupo control se
identifico en el 12.6% (15 pacientes); mientras que en el grupo de pancoronariopatia se
encontré en el 11.4%, es decir en 5 de los 44 pacientes. Lo anterior sin encontrar
relevancia estadistica, con un valor de p= 0.83 mediante CHI>.

De la misma manera se buscé el antecedente de cirugia de revascularizacion coronaria
previa, encontrandose en el 1.2% de todos los pacientes (2 de 163 pacientes). En
ambos grupos se identific6 un solo paciente, representando el 0.8% para el grupo
control y el 2.3% para los pacientes con pancoronariopatia. No se asocio a significancia
estadistica, obteniendo una p=0.46 por test de CHI?.

Otra categoria a analizar fue en antecedente de enfermedad vascular cerebral el cual
se evidencio en el 1.8%, es decir en 3 pacientes, todos los cuales se encuentran en el
grupo control 2.5% contra el 0% en el grupo de pancoronariopatia, sin embargo
tampoco se consideré estadisticamente significativo a representar una p= 0.28 (CHI?).
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Ademas, se evalud la presencia de fibrilacion auricular previa que se demostro en el
1.7% de los pacientes sin pancoronariopatia (2 de 119 pacientes) y en el 4.5% del

grupo con pancoronariopatia (2 de 44 pacientes). Se obtuvo una p= 0.29.

Con respecto al antecedente de angina cronica ésta se evidencio en el 6.1% de toda la
poblacion estudiada, representando el 5% de los pacientes sin pancoronariopatia y el
9.1% del grupo de pancoronariopatia. Esta categoria no se encontré con relevancia
estadistica, con una p= 0.33.

Una categoria relevante para este tipo de sindrome coronario agudo, fue el
antecedente de tratamiento anti-isquémico previo al evento agudo, enfocado en el uso
de aspirina, clopidogrel y estatina previa. En todas estas categorias no se encontrd
diferencia significativa al comparar ambos grupos (pacientes sin y con
pancoronariopatia), con los siguientes valores de p= 0.72 (aspirina previa), p= 0.82

(clopidogrel previo) y p= 0.18 (estatina previa).

A su ingreso a urgencias se cuantificaron niveles de creatinina sérica demostrando una
diferencia significativa en los pacientes control comparados con los pacientes con
pancoronariopatia (1.07 contra 3.33 mg/dl, respectivamente).

También se realizdé una evaluacion de los signos vitales y condiciones hemodinamicas
de ingreso en los pacientes al momento de ingreso al servicio de urgencias dando los
siguientes resultados: con respecto a la presion arterial sistdlica la media de los
pacientes del grupo control fue de 151 mmHg, mientras que el el grupo de
pancoronariopatia fue de 140 mmHg, con una p= 0.43. De igual forma, se determino la
presion arterial diastolica con una media en los pacientes del grupo control de 86
mmHg, mientras que el el grupo de pancoronariopatia fue de 87 mmHg; con una p=
0.35. Ademas, se obtuvo una frecuencia cardiaca media en el grupo control de 78
latidos por minuto en tanto que en los pacientes con pancoronariopatia fue de 71 lpm,
con un valor de p= 0.69. Ninguna de estas variables fue estadisticamente significativa.
(Ver tabla 3).
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Tabla 3Signos vitales al ingreso en ambos grupos de pacientes.

i Std. Std. Error

PANCORONARIOPATIA No. Mean Deviation Mean
Presion Sistélica NO 119 151.34 131.786 12.081
Sl 42| 14038 |  26.094 4.026
Presién Diastélica NO 119 86.40 17.667 1.620
S| 43 87.23 19.426 2.962
Frecuencia Cardiaca NO 119 78.25 18.040 1.654
SI 43 71.60 19.697 3.004

Fuente: Base de datos de la UCC/Expediente electrénico del INCICh, 2014-2015.

Mas enfocados en el escenario clinico y categoria del infarto agudo del miocardio con
elevacion del segmento ST se evaluo el el tiempo de retraso para la atencion de los
pacientes en ambos grupos, cuantificandose éste con una media para el grupo control

de 4:04 horas (DE £ 2:54) y para el grupo de pancoronariopatia de 4:07 horas (DE +

2:41), sin diferencias estadisticas significativas con una p= 0.91.

Tampoco se demostro diferencia estadistica al evaluar la estratificacion Killip Kimball,
con una proporcion similar para ambos grupos en categoria de Killip Kimball I, I, 1l y IV

(ver tabla 4), con p= 0.98.

Tabla 4Estratificacion Killip Kimball al ingreso en ambos grupos de pacientes.

PANCORONARIOPATIA Total

Killip Kimball NO Sl NO

KK | No. 93 32 125
%

80.2% 78.0% 79.6%

KK Il No. 17 7 24
%

14.7% 17.1% 15.3%

KK Il No. 3 1 4
%

2.6% 2.4% 2.5%

KK IV No. 3 1 4

% 2.6% 2.4% 2.5%

Fuente: Base de datos de la UCC/Expediente electrénico del INCICh, 2014-2015.
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De la misma manera se tomo en cuenta el riesgo TIMI al ingreso, diviviendolo en 2
categorias: riesgo TIMI bajo (0-4 puntos) y riesgo TIMI alto (> 5 puntos). Encontrandose
una mayor proporcion de pacientes con TIMI de bajo riesgo en el grupo control al
compararlo con el grupo de pancoronariopatia (79% contra 63.6%, respectivamente).
Igualmente, se encontré6 mayor prevalencia de pacientes con TIMI de alto riesgo en el
grupo de pancoronariopatia, 36.4% contra 21% en los del grupo sin pancoronariopatia.

Esta categoria tuvo significacncia estadistica con una p= .045 por CHI2. (Ver tabla 5).

Tabla 5 Estratificacion riesgo TIMI al ingreso en ambos grupos de pacientes.

PANCORONARIOPATIA Total
NO Sl NO
TIMI AL TIMI0-4 No.
INGRESO 94 28 122
0,
& 79.0% 63.6% 74.8%
TIMI>5 No. 25 16 41
%
21.0% 36.4% 25.2%
Total No. 119 44 163
% 100.0% 100.0% 100.0%

Fuente: Base de datos de la UCC/Expediente electrénico del INCICh, 2014-2015.

Se registr6 la localizacion del infarto, mediante los trazos electrocardiograficos
obtenidos en el area de urgencias del Instituto, con los cuales se obtuvo que existio
infarto anteroseptal en el 47.1% de los pacientes de grupo control contra 45.5% en los
pacientes con pancoronariopatia; infarto anterior extenso en el 10.9% contra 6.8%;
infarto lateral alto en el 2.5% contra 0%; infarto postero-inferior en el 29.4% contra 25%,
infarto postero-inferior con extension dorsal en el 2.5% contra 11.4%; infarto postero-
inferior con extension al ventriculo derecho en el 5.9% contra 11.4%; e infarto dorsal en
el 1.7% contra 0%, respectivamente. Para esta variable no se encontré significancia

estadistica con una p= 0.17. (Ver grafica 2).
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Gréfica 2 Localizacion del infarto agudo del miocardio por trazos electrocardiograficos.

Fuente: Base de datos de la UCC/Expediente electrénico del INCICh, 2014-2015.

Con respecto a variables bio-quimicas, estudios de laboratorio como reactantes de fase
aguda, para valorar inflamacion, se determiné la media de leucocitos, albumina, PCR,
colesterol total, colesterol HDL, colesterol LDL vy triglicéridos. En este sentido, la media
de leucocitos fue de 11.7 y 11.4 para el grupo de pacientes control y el de
pancoronariopatia respectivamente (p= 0.78); albumina en 3.79 y 3.8 g/dl (p= 0.92);
PCR 26.9 y 23.6 mg/dl (p= 0.71); colesterol total 174 y 176.5 mg/dl (p= 0.74); colesterol
HDL 40.5 y 43.9 mg/dl (p= 0.29); colesterol LDL 112.5 y 116.8 mg/di(p= 0.52); y
triglicéridos de 160.3 y 162.6 mg/dl (p= 0.87), respectivamente(ver grafica 3). Ninguna

de estas categorias tuvo valor estadisticamente significativo.
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Gréfica 3 Valor medio de reactantes de fase aguda — inflamaciéon. Estudios de laboratorio.

Fuente: Base de datos de la UCC/Expediente electrénico del INCICh, 2014-2015.

Ademas se valoré la fraccion de expulsion, medida por ecocardiografia, de los

pacientes de ambos grupos, encontrando una media de 50.63% en los pacientes sin

pancoronariopatia y 51.74% en los pacientes con pancoronariopatia; sin relevancia

estadistica p= 0.54.

Durante la coronariografia primaria, se encontré que la arteria responsable del infarto,

en los pacientes del grupo control y los pacientes con pancoronariopatia, fue: la

descendente anterior en el 58 y 51.2%; la circunfleja en el 8.4 y 7%, la coronaria

derecha en el 31.1 y 41.9%; la primera diagonal en el 0.8 y 0 %; y la obtusa marginal

en el 1.7 y 0%, respectivamente (ver tabla 6). En eta categoria no se encontrd

significancia estadistica mediante CHI?, con un valor de p= 0.64.

Tabla 6 Arteria responsable del infarto agudo en ambos grupos de pacientes.

PANCORONARIOPATIA Total
Arteria responsable del Infarto NO Sl
Descendente anterior No. 69 22 91
%
58.0% 51.2% 56.2%
Circunfleja No. 10 3 13
%
8.4% 7.0% 8.0%
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Coronaria derecha No. 37 18 55
0,
% 31.1% 41.9% 34.0%
12 diagonal No. 1 0 1
0,
% .8% .0% .6%
Obtusa marginal No. 2 0 2
%
1.7% .0% 1.2%

Fuente: Base de datos de la UCC/Expediente electrénico del INCICh, 2014-2015.

Se analizo la presencia de lesion coronaria compleja (trombo, placa ulcerada y placa
irregular y flujo alterado sobre la arteria responsable del infarto agudo, encontrandose
gue no existia lesion compleja en el 6.2% (10 de los 163 pacientes); trombo en el 71%
(116 pacientes), placa ulcerada en el 2.5% (4 pacientes), placa irregular y flujo alterado
en el 15.4% (25 pacientes); en el 3.7% se encontro trombo + placa irregular y flujo
alterado (6 pacientes) y en el 1.2% se evidencio trombo + placa ulcerada (2 pacientes)

(ver gréfica 4).

Gréfica 4 Tipo de lesidon compleja sobre la arteria responsable del infarto.

uente: Base de datos de la UCC/Expediente electronico del INCICh, 2014-2015.
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En el caso de los pacientes con otras lesiones coronarias complejas (trombo, placa
ulcerada y placa irregular con flujo alterado) diferentes a la lesion responsable del
infarto, es decir, pacientes con pancoronariopatia, en total 44 pacientes, se demostro
que en 5 de ellos se encontré trombo (11.4%); en 15 placa ulcerada (34.1%) y en 25

pacientes placa irregular con flujo alterado (56.8%). Ver gréfica 5.

Grafica 5 Tipo de lesion coronaria compleja diferente a la lesién responsable del infarto (pacientes con pancoronariopatia).

Fuente: Base de datos de la UCC/Expediente electrénico del INCICh, 2014-2015.

Respecto al resultado angiografico se evalué la posibilidad de tratamiento con
angioplastia primaria ya sea con uso angioplastia solo con balon, uso de stent metalico,
stent liberador de farmaco o uso de stent metélico y liberador de farmaco (mixto). Ver
tabla 7. Al analizar estadisticamente estos datos, no se encontr0 diferencias

significativas, con un valor de p, por CHI?, de 0.33.
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Tabla 7 Tipo de dispositivo utilizado durante la ACTP en pacientes tratados.

PANCORONARIOPATIA Total
Dispositivo usado en ACTP NO Sl
Balén Unicamente No. 20 5 25
% 17.9% 12.2% | 16.3%
Stent metalico No. 72 27 99
% 64.3% 65.9% 64.7%
Stent con farmaco No. 20 8 28
% 17.9% 19.5% |  18.3%
Stent Mixto No. 0 1 1
% .0% 2.4% T%

Fuente: Base de datos de la UCC/Expediente electrénico del INCICh, 2014-2015.

Respecto al tratamiento intervencionista (durante la angioplastia primaria) se colocaron
stents en 93 de los 119 pacientes del grupo sin pancoronariopatia (78.1%), mientras
gue en el grupo con pancoronariopatia se logré en 33 de 44 pacientes (75%). La media
de stens colocados en el grupo control fue de 1.15 (DE + 0.41), mientras que en el
grupo con pancoronariopatia fue de 1.31 (DE + 0.52), no encontrandose relevacia
estadistica (p= 0.81).

Con respecto al flujo TIMI inicial y al flujo TIMI final (dividido en flujo TIMI 0-1, 2 y 3)
tampoco existio difrencia estadiscamente significativa en estas categorias con una p=
0.27. De igual manera, no se encontro relevancia estadistica en el flujo TMP (dividido
en TPM 1, 2 y 3) con una p= 0.49 por CHI?.

En relacion a las complicaciones angiogréaficas secundarias al tratamiento con ACTP,
para los pacientes del grupo control y del grupo con pancoronariopatia, fueron: no
reflujo resuelto 4.2 contra 4.5%; no reflujo persistente 3.4 contra 0%; embolismo distal
5.9 contra 9.1%; diseccion 0 y 2.3%; placa residual 5 contra 9.1%; compromiso de
ramo secundario 4.2 contra 11.4%; trombo residual 7.6 contra 4.5%; trombo residual +
embolismo distal 0.8 contra 2.3%; diseccion + embolismo distal 0 contra 2.3%; placa
residual y embolismo distal 0.8 contra 0%; no reflujo resuelto + compromiso del ramo
secundario 0.8 contra 0%; no reflujo resuelto + embolismo distal + compromiso de ramo

secundario 0.8 contra 0%; placa residual + trombo residual + embolismo distal O contra
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2.3%; y placa residual + embolismo distal + compromiso de ramo secundario 0 y 2.3%.
Esta categoria no mostré diferencia estadisticamente significativa con un valor de p=
0.13.

Otras complicaciones, durante la hospitalizacion inmediata, por el evento agudo,
posteriores a la angioplastia primaria fueron: reinfarto (0.8 contra 2.3%, un paciente
para cada grupo); angina recurrente 0% en ambos grupos; insuficiencia cardiaca
durante la hospitalizacion 1.7 contra 0% (s6lo en 2 pacientes del grupo control); edema
agudo pulmonar y evento vascular cerebral que no se presentaron en ninguno de los
grupos (0%); y taquicardia ventricular y/o fibrilacion ventricular en 8.4 y 6.8%, en el
grupo control y en los pacientes con pancoronariopatia respectivamente.

Finalmente, con respecto a la mortalidad durante la hospitalizacion en la unidad de
cuidados coronarios, se evidencio 5 muertes de los 119 pacientes del grupo control
(4.2%), y 2 de los 44 pacientes con pancoronariopatia (4.5%), por lo que no se

demostro significancia estadistica (p= 0.92).Ver grafica 6.

Gréfica 6 Complicaciones posteriores a la coronariografia primaria y mortalidad durante la hospitalizacion en la UCC.

uente: Base de datos de la UCC/Expediente electronico del INCICh, 2014-2015.
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DISCUSION

En este estudio evaluamos la prevalencia de las lesiones coronarias complejas
multiples, evidenciadas en la coronariografia primaria, en los pacientes con infarto
agudo del miocardio con elevacion del segmento ST. La importancia que tiene el
conocer dicha prevalencia asi como tratar de identificar las lesiones coronarias
complejas (trombo, placa ulcerada y placa irregular con flujo alterado) mdultiples —
pancoronariopatia, es que éstas pueden asociarse, segun lo informado en la literatura
internacional, a resultados clinicos adversos.*®8192!

Los resultados de este estudio realizado, demuestra que los pacientes con infarto
agudo de miocardio pueden tener placas coronarias complejas mdltiples, que en
nuestra poblacion se encontro en el 27% (44 de los 63 pacientes analizados), es decir,
en un poco mas de un cuarto de los pacientes con este tipo de sindrome coronario
agudo, un porcentaje de poblacion nada despreciable y que merece un enfoque
diferente tanto en el tratamiento médico, angiografico o quirdrgico, asi como en el
seguimiento posterior debido a que, segin Goldstein y cols'®, asi como otros autores,
se suele asociar a un prondéstico adverso al ser comparados con pacientes sin
pancoronariopatia, principalmente en el seguimiento a 6 meses y 1 afio, con mayor
tasa de re-infartos (sindromes coronarios agudos de repeticion), mayor probabilidad de
requerir nueva angioplastia de las lesiones complejas no responsables del infarto y un
elevada necesidad de realizar cirugia de revascularizacion coronaria como tratamiento
definitivo en estos pacientes.*®%°

Como ya se ha comentado, aunque en el escenario de un sindrome coronario agudo
tipo infarto con elevacion del segmento ST, la aparente lesidon Unica (la que se
encuentra sobre la arteria responsable del infarto) es considerada como la critica en
ese momento, la posibilidad de que existan otras placas coronarias complejas,
vulnerables con riesgo de producir un nuevo sindrome coronario agudo por la
inestabilidad de las mismas, en otros estudios, se ha encontrado del 20 al 40% en esta
poblacién.'® Por lo tanto, se concluye que en nuestro medio, si bien no es tan alta y
difiere a la prevalencia informada en el primer estudio realizado por Goldstein

(39.5%),® coincide con las proporciones encontradas por otros autores.'®#2!
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Debido al importante porcentaje de pacientes con pancoronariopatia, resulta necesario
contemplar, de manera integral, el poder ofrecer un tratamiento completo, médico e
intervencionista o quirdrgico que vaya enfocado a la estabilizacion de todas las lesiones
complejas encontradas sobre el lecho coronario anormal que, como ya se menciono,
representan un riesgo potencial que puede impactar en el prondstico a corto y largo
plazo, al asociarse a mayor morbi-mortalidad de estos pacientes.'® 1821

Ademas, estos resultados, nuevamente, apoyan el concepto inicialmente planteado de
que la placa inestable responsable de un infarto agudo del miocardio, no es meramente
un fendbmeno vascular local sino que mas bien, probablemente, refleje un proceso
fisiopatoldégico méas sistémico con la potencial probabilidad de desestabilizar o dar la
caracteristica de ser vulnerables (lesiones coronarias complejas) sobre otras ramas o

todo el lecho coronario, generando la llamada pancoronariopatia.’3616:18:21.26.27.30.33

En cuanto a las caracteristicas demograficas de los pacientes el género predominante
fue el masculino con un total de 138 pacientes, representando el 84.7% del total, dentro
de lo esperado para los sindromes coronarios agudos donde esta bien estupilado que
el género masculino es un factor de riesgo asociado.Sin embargo, la proporcion fue
similar en cuanto al género para ambos grupos, sin diferencia estadistica; siendo
hombres el 84.1% para el grupo con pancoronariopatia y el 84.9% de hombres en el
grupo control; y en el caso de las mujeres fue del 15.9% y el 15.1% respectivamente.
Esto difiri6 a lo informado por Goldstein en su estudio donde el grupo sin
pancoronariopatia estaba integrado en un 67% por hombres y en el grupo con
pancoronariopatia representaban el 69%.°

Con respecto a la edad de la poblacion analizada en este estudio se registro que para
el grupo control la edad fue de 58 + 12 afios y para el grupo de pancoronariopatia fue
de 63 + 13 afios; similiar a lo mencionado en el literatura internacional,*® donde se
informa una media de edad en el grupo sin pancoronariopatia de 63 + 12 y de 64 + 11
en el grupo con lesiones coronarias complejas multiples. En ambos casos sin
demostrar diferencias estadisticas significativas, teniendo una distribucion similar.

Asi mismo, como en el trabajo original de Goldstein y cols.'®, los factores de riesgo

convencionales para cardiopatia isquémica, incluyendo tabaquismo (actual y/o previo),
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diabetes mellitus, hipertension arterial sistémica y dislipidemia no tuvieron diferencia
significativa al comparar al grupo con pancoronariopatia y el grupo control. Tampoco
existio, como en dicho estudio, diferencia entre los grupos en la proporcion de
pacientes con infarto al miocardio previo ni angina cronica. Esto ultimo también va de

acuerdo a lo informado por otros autores internacionales.'®?*

En cuanto al tratamiento médico previo al ingreso hospitalario (uso de aspirina,
clopidogrel o estatina previa), no existio diferencia significativa en el grupo de pacientes

con pancoronariopatia al compararlo con el grupo control.

Clinicamente, las condiciones hemodinamicas al ingreso, asi como los signos vitales
iniciales (frecuencia cardiaca, presion artesial sistolica y presion arterial diastolica) no
tuvieron relevancia estadistica al comparar los dos grupos de estudio.

Otras variables importantes con respecto a la atencion de los pacientes, como es el
tiempo de retraso en el diagndstico y tratamiento adecuado, tampoco tuvo diferencia
estadistica en los pacientes con y sin pancoronariopatia.

Respecto a la estratificacion de riesgo; en el caso de la clasificacion de Killip Kimball no
hubo diferencias en ambos grupos; sin embargo es de importancia sefialar que usando
la escala de riesgo TIMI si existio relevancia estadisticamente significativa, al encontrar
mayor proporcion de pacientes de alto riesgo (>5 puntos) en el grupo con
pancoronariopatia, con una valor de p= 0.045; no estudiado previamente.

En ambos grupos de pacientes (grupo control y con pancoronariopatia) se encontro,
practicamente, la misma media de fraccion de expulsion del ventriculo izquierdo en
ambos grupos de estudio, ya que se evidencid que ésta fue de 50 + 10% para los
pacientes sin pancoronariopatia y de 51 + 10%; con lo que se demuestra que esto
difiere a lo informado en el estudio de Goldstein,'® en donde se informé una menor
fraccion de expulsion del ventriculo izquierdo en los pacientes con lesiones coronarias
complejas mudltiples, siendo ésta de 38+14 contra 45 + 14% en el grupo sin
pancoronariopatia, logrando incluso diferencia estadistica significativa con un valor de
p=0.003.
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La placa o lesion coronaria compleja responsable del infarto agudo del miocardio fue
claramente identificada en 153 de los 163 pacientes (93.8%), en el caso de 10
pacientes no se encontrg lesion coronaria compleja (trombo, placa ulcerada o placa
irregular con flujo alterado) sobre la arteria responsable del infarto (6.2%).

Con respecto a la lesion coronaria compleja que mas se identificO sobre la arteria
responsable del infarto, la mas predominante fue el trombo hasta en un 71% del total
de las angiografias coronarias analizadas (115 de 163); seguida de placa irregular con
flujo alterado en el 15.4% (25 de las 163 coronariografias) y, finalmente se encontro
placa ulcerada en solo 4 pacientes (2.5% del total). En el caso de un paciente no fue
posible definir la arteria responsable del infarto (infarto de localizacion inferior) debido a
gue, angiograficamente, tenia dos lesiones coronarias complejas (oclusion trombdtica
total); una en la circunfleja y otra en la coronaria derecha. Este mismo hallazgo
angiografico y clinico fue evidenciado en el estudio de Goldstein y cols.*®

Como es de esperarse, de acuerdo a lo sefalado en la literatura, la prevalencia de
enfermedad coronaria multivaso fue menor en los pacientes sin pancoronariopatia (en
pacientes con una sola placa coronaria compleja o sin ella) que en aquellos con placas
coronarias complejas multiples, conforme a lo sefialado por Goldstein y cols., donde se
informa un 74.5% contra 91%, con significancia estadistica.*®

Otras variables angiograficas como el flujo TIMI inicial, el flujo TIMI final y el flujo TMP
no tuvieron relevancia, al no obtener diferencia estadistica al comparar los grupos de
estudio.

Con respecto a reactantes de fase aguda — respuesta inflamatoria, valorados como
leucocitosis, niveles de PCR, albumina y colesterol HDL, tampoco existio diferencia
estadistica el evaluar a los pacientes del grupo control y a aquellos con
pancoronariopatia. Esto ultimo no coincide con los resultados obtenidos en el estudio
publicado por Goldstein y cols. en el 2005, donde las lesiones coronarias complejas
multiples se asociaron a niveles de PCR mas elevados y asi mismo a un prondéstico

adverso en este tipo de pacientes.*®

En lo que concierne al resultado angiografico, en la literatura internacional se informo

que los pacientes con lesiones coronarias complejas mdltiples fueron menos
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susceptibles a ser tratados por angioplastia primaria, fueron mas probables para
requerir cirugia de revascularizacion coronaria temprana o angioplastia en mdultiples

vasos coronarios, 61820

sin embargo en nuestro estudio ninguna de estas categorias
fue estadisticamente significativa al comparar su prevalencia en los pacientes con
pancoronariopatia y los del grupo control.

En el caso de las complicaciones secundarias al tratamiento intervencionista, no existio
diferencia estadisticamente significativa en ninguna de las variables estudiadas dentro
de este rubro. Tampoco hubo relevancia al estudiar y comparar las complicaciones
durante la hospitalizacion por el evento agudo (re-infarto, angina recurrente, EVC,
taquicardia ventricular, fibrilacion ventricular o insuficiencia cardiaca). De igual manera

no se demostro diferencia con respecto a la mortalidad en ambos grupos de estudio.

Nuestro estudio se centra primordialmente en conocer la prevalencia de lesiones
coronarias multiples complejas en pacientes con infarto agudo del miocardio con
elevacion del segmento ST de nuestra poblacion, atendidos en el Instituto Nacional de
Cardiologia (centro de referencia nacional de este tipo de sindromes coronarios
agudos), asi como también el conocer las caracteristicas clinicas y angiograficas, y la
evolucion intrahospitalaria, haciendo hincapié en las complicaciones (morbi-mortalidad)
durante la hospitalizacion por el mismo evento agudo. De esta manera se puede
valorar el ofrecer el mejor tratamiento (meédico e intervencionista o quirdrgico) asi como

identificar y tratar las probables complicaciones asociadas.

Es importante enfatizar que en este estudio solo se evaluaron las complicaciones y
efectos adversos asociados a la pancoronariopatia en el internamiento inmediato,
donde se ha logrado estipular, por los resultados obtenidos y mencionados
previamente, que no hay diferencias en el pronostico y en el caso de la evolucion
clinica (morbi-mortalidad) a corto plazo; sin embargo es necesario realizar un estudio
de seguimiento de estos pacientes a 6 meses y 1 afio, como se menciona en la
literatura internacional, debido a que se ha demostrado que existe un peor prondéstico
en los pacientes con pancoronariopatia, al tener relevancia estadisticamente

significativa.'®%2!
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Ademas resulta interesate y de gran importancia clinica el dar seguimiento a las
lesiones coronarias complejas no relacionadas al infarto agudo del miocardio, para
definir el posible patron de progresion de la estenosis (historia natural angiografica de

las lesiones) y las caracteristicas de inestabilidad de dichas lesiones.

Es necesario hacer hincapié en las limitaciones de este estudio, dentro de las cuales la
mayor es la naturaleza retrospectiva del andlisis que podria haber influido en los
resultados. Ademas, en la practica clinica diaria, existe una limitada habilidad para
identificar y delinear la gravedad y complejidad de la enfermedad coronaria asi como
también, en muchos casos, para dictaminar y clasificar a una lesibn compleja como
aguda o cronica. Es relevante sefialar que muchas placas ulceradas pueden no ser
angiograficamente aparentes, con la necesidad de contar con un estudio
complementario, como ultrasonido intravascular coronario para identificar y catalogar
estas lesiones. *°*8,

A pesar de que angiograficamente se pueda determinar la complejidad de una lesion y
correlacionarse cercanamente con placas histopatolégicamente inestables, y aunque
las placas complejas se asocian a progresion angiografica e inestabilidad clinica,

algunas placas pueden permanecer estables a lo largo del tiempo; 3%

por lo tanto la
evidencia angiografica de la complejidad de una placa no determina por si misma

necesariamente el resultado clinico adverso de dicha lesion.

La mayor importancia de este estudio, al saber que una proporcién significativa (del
27% de los pacientes con infarto agudo del miocardio), tienen lesiones coronarias
complejas multiples, es que justifica la necesidad de conocer con mas precision la
implicacién real que tiene esta variedad de sindrome coronario agudo, que permita
estudiar su comportamiento en el tiempo para poder hacer indicaciones terapéuticas
muy precisas en estos pacientes; con objeto de reducir complicaciones que se han

demostrado por otros autores'®*#%

e incluso para optimizar la prevencion y mejorar el
pronéstico adverso, asi como reducir los costos generados por el tratamiento
inmediato, hospitalizacion, re-intervenciones, re-hospitalizaciones, tratamiento definitivo

y los asociados a las complicaciones ya mencionadas.
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CONCLUSIONES

La prevalencia de pancoronariopatia en pacientes con infarto agudo del
miocardio con elevacion del segemento ST durante la coronariografia primaria,
en nuestra poblacion es del 27%, es decir en un poco mas de un cuarto de estos
pacientes.

En el 93.8% de los pacientes con infarto agudo del miocardio es evidente la
presencia de una lesion coronaria compleja (trombo, placa ulcerada o placa
irregular con flujo alterado) sobre la arteria responsable del infarto.

La lesion coronaria compleja mas frecuente sobre la arteria responsable del
infarto fue el trombo (71%), seguido de placa irregular con flujo alterado en el
15.4% vy, finalmente, se encontro placa ulcerada en el 2.5% del total.

La presencia de pancoronariopatia no influy6 en el resultado angiografico final ni
en las complicaciones asociadas al tratamiento intervencionista, al compararlos
con los pacientes del grupo control.

La elevacion de los reactantes de fase aguda, principalmente la PCR, no se
relacionaron a la presencia de pancoronariopatia.

La enfermedad multivaso y la estratificacion de riesgo TIMI alto (> 5 puntos)
fueron mas prevalentes en el grupo de pacientes con pancoronariopatia,
logrando diferencia estadisticamente significativa, p= 0.045.

En este estudio, no se evidencio diferencia estadisticamente significativa con
respecto a la incidencia de complicaciones durante la hospitalizacion por el
evento agudo.

En relacion a la mortalidad intrahospitalaria, no existio diferencia significativa al
comparar a los pacientes con pancoronariopatia con aquellos del grupo control
(4.5 contra 4.2%, respectivamente).

Es necesario realizar estudios de seguimiento a mediano y largo plazo para
evaluar si existe mayores eventos adversos y mal prondsticos asociados a la
presencia de pancoronariopatia, como son mayor incidencia de infartos de
repeticion, necesidad de realizar nuevas angioplastias sobre las lesiones
complejas no asociadas al infarto agudo o mayor necesidad de realizar cirugia

de revascularizacion coronaria como tratamiento definitivo.
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