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Seior Editor:

Aunque el intervencionismo coronario percutaneo (ICP) logra
el éxito angiografico y del proceder de forma rutinaria, existe
una complicacién relativamente frecuente (incidencia entre
2,7y 6 %): el infarto de miocardio relacionado con el proceder

intervencionista (IMp). 1

Existe gran controversia en torno a su diagnoéstico. La
Sociedad Americana de Angiografia e Intervencionismo la
define como “infarto clinicamente relevante™ y se basa en
elevaciones de CK-MB>10 y Troponinas cardiacas>70 del
limite de referencia superior (LRS), como criterio tnico. Por
su parte, la cuarta definicién universal de infarto, plantea que
se requieren elevaciones menores de biomarcadores (> de
cinco veces el LRS) asociados a evidencia de isquemia
miocardica aguda y/o complicaciones angiograficas, definido
como “infartotipo 4a”. 2 Esta controversia de dificil solucién,
genera un debate beneficioso y evidencia mas clara de la
importancia clinica del IMp, donde ambas definiciones se
asocian con mayor mortalidad a cinco afios, HR: 2,18 (95 %
1C, 1,13-4,23) y 2,87 (95 % 1IC, 1,44-5,73), respectivamente.3

Varios estudios utilizan protocolos especificos
predeterminados para definir IMp, lo que complica este
dilema al preconizar la importancia de su determinacién. En
este sentido, el punto mas convergente para investigadores y
cardi6logos intervencionistas es la importancia de la placa

aterosclerética y la inflamacioén local y sistémica. (Figura.)

Park y colaboradores 4 al referirse a las causas de IMp, las
relaciond6 con la placa coronaria: oclusion de rama secundaria
(57,3 %), flujo coronario lento o fenémeno de no-reflow (9,3
%), presencia de trombo (4,1 %), embolizacion distal (3,3 %)
y causa no identificada (21,0 %).

http://www.revcardiologia.sld.cu/

El mecanismo de implante de stent coronario impone un
efecto mecénico directo sobre la placa de ateroma y la pared
del vaso subyacente. A la compresiéon axial hacia la capa
media de la arteria que sufre la placa, se suma la deformidad
longitudinal.

En el sindrome coronario agudo, la presencia de alta carga
trombdtica aumenta el riesgo de embolizacion a la
microcirculacion que, unido al espasmo de la
microvasculatura, dafio por reperfusion, inflamacién vascular
yla contraccién de los pericytes (células vasculares arraigadas
a la membrana exterior de los capilares con extensiones que
lo envuelven y regulan el flujo coronario), producen el

fen6meno de no-reflow. 5

En el contexto clinico estable se propone otro mecanismo. El
mayor volumen del ntcleo lipidico, la composicion de la
lesion (macroéfagos/inflamacion), el fino grosor e integridad
de la capsula fibrosa y la proximidad del nicleo al endotelio
aumentan la fragilidad de la placa y el riesgo de micro-
embolizacion después del barotrauma generado por la
intervencién. El implante de la endo-proétesis impone un
aumento de presiéon dentro de la lesién aterosclerética que
redistribuye el nicleo. La cipsula fina recibe dos fuerzas
compresivas, desde el endotelio por el sistema stent/balén y
desde el interior de la placa por el nticleo lipidico. La ruptura
de la capa fibrosa, produce un prolapso tisular de material
ateroscler6tico dentro de la celda del stent con potencial
riesgo de embolizar.

Lee y colaboradores 6 documentaron con tomografia de
coherencia oOptica en pacientes con sindrome coronario
agudo, la relacién entre el IM tipo 4a y el tratamiento de
fibro-ateroma de capa delgada y longitud del niicleo mayor a

10 milimetros.
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Figura. A) Rol de la inflamacion y tejido adiposo peri-vascular en la aterosclerosis. (Tomado y modificado de Antoniades Ch, et al.
Imaging residual inflammatory cardiovascular risk. European Heart Journal. 2020;41:748-758
doi:10.1093/eurheartj/ehz474. B) Mecanismos principales en la fisiopatologia del IMp.

PVAT: Tejido adiposo peri-vascular.
Caz2+: Calcio.

La intervenci6n sobre lesiones en bifurcacion se relaciona con
alto riesgo de IMp. Los predictores independientes de
oclusiéon del vaso secundario son: bifurcacién verdadera
[lesi6on significativa ostium del ramo secundario (RS)],
bifurcacion compleja (lesion en ostium del RS >10
milimetros), placa irregular, mayor carga ateroscleroética en el
nidcleo de la lesién, dngulo de la bifurcacion menor 700 y
lesion larga en vaso principal. La morfologia de la placa y la
carina son los principales mecanismos de la oclusién de la
rama lateral. Imagenes de tomografia 6ptica muestran que la
pérdida del RS esta marcada por lesiones de gran nicleo
lipidico (94,1 versus 61,5 %; p= 0,008) y capsula delgada
(70,0 micrémetros versus 110,0 micrémetros; p=0,009). 7 el
efecto mecanico sobre una lesién bifurcada con mayor carga
de placa en el nicleo de la bifurcaciéon y angulo estrecho,
redistribuye la lesiéon y desplaza la carina, lo que provoca
disminucién del didmetro del ostium lateral.

Por su parte, la inflamacién de las arterias coronarias sustenta
el concepto de paciente vulnerable, lesiones aterogénicas que
son sustrato de futuros eventos adversos. El tratamiento
médico 6ptimo disminuye el riesgo residual inflamatorio,
factor critico en la formaci6n aterosclerética y su ruptura. La
inflamacién de bajo grado produce disfuncién endotelial y
disminucién de la biodisponibilidad del 6xido nitrico. Las
citoquinas inflamatorias atraen leucocitos dentro de la capa
intima, los mediadores inflamatorios provocan la oxidacion

X .

LDL colesterol en el espacio sub-endotelial y éstas son
fagocitadas por macréfagos y convertidas en células
espumosas (formaciéon de placa). El tejido adiposo peri-
vascular libera citoquinas pro-inflamatorias y mediadores
bio-activos (factor de necrosis tumoral alfa e inter-leucina 6)
que inducen lipolisis y se difunden a la pared vascular
promoviendo la aterogénesis (efecto paracrino). La
inflamaci6n excesiva de la placa y la degradacion extracelular
resulta en el remodelado y desestabilizacion de la cépsula

fibrosa con mayor riesgo de ruptura. 8,9

El estado inflamatorio “coronario” puede cuantificarse en

biomarcadores circulantes, como el indice neutréfilo

linfocitario (INL),
significativa con marcadores establecidos. En este sentido,

que tiene correlacion positiva y
nuestro grupo de investigacion relacion6é un INL > 2,74 previo
al proceder con el riesgo de IMp (sensibilidad 72 %,
especificidad 74,8 % y alto valor predictivo negativo 94,4 %).

10

En medio de la polémica y heterogeneidad practica,
consecuencia de la falta de consenso, encuentra convergencia
lo relacionado al binomio placa-inflamacién. Por ello, el autor
considera se debe progresar en estas lineas de investigacion
en aras de procurar conceptos mas claros de lo realmente
importante y prescindir de lo que no brinde utilidad practica.
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