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RESUMEN

Introduccién: Actualmente hay un gran debate acerca de la
fisiopatologia del infarto del miocardio y de la composicién morfolégica
y tisular de las lesiones responsables de eventos isquémicos. Sin
embargo, pocos estudios investigaron la aplicabilidad de la tecnologia
iMAP® en la caracterizacion tisular de esos pacientes. Evaluamos
pacientes con infarto agudo de miocardio con elevacién del segmento
ST post-fibrinolitico con ultrasonido intravascular en escala de grises y
con la tecnologia IMAP®, para describir la composicion de los tejidos
de las lesiones culpables del infarto agudo de miocardio. Métodos: Se
evaluaron tres arterias coronarias epicardicas con ultrasonido
intravascular en escala de grises y con la tecnologia iMAP® de 25
pacientes con infarto agudo de miocardio con elevacion del segmento
ST post-trombolisis, con criterios de reperfusién. Resultados: El
promedio de edad fue de 51 + 11,5 afios, con predominio del sexo
masculino (72%). La arteria mas frecuentemente afectada fue la
coronaria derecha (48%). El ultrasonido intravascular mostré que las
lesiones culpables eran largas (extension de 31,0 + 17,2 mm) y con
elevado porcentaje de volumen de placa (58,5 + 5,1%). En el punto de
mayor obstruccion, es decir, en el area luminal minima, la carga de
placa fue de 82,5 + 7,5%. Ademas, el indice de remodelado promedio
fue de 1,4 + 1,0, lo que denot6é un remodelado positivo. Los analisis
por iIMAP®, tanto de la lesion como del area luminal minima,
mostraron un predominio en términos porcentuales de los
componentes fibrético y necrético, cuando comparados a los demas.
Conclusiones: Las lesiones ateroscleréticas culpables del infarto
agudo del miocardio con elevacién del segmento ST presentaron
predominio de remodelado arterial positivo y del componente necrético
en la composicion de la placa culpable, lo que corroborra, in vivo, la
principal fisiopatologia de la enfermedad aterosclerética aguda.
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ABSTRACT

Morphological and Tissue Characterization of
Culprit Lesions in Patients with ST-Segment
Elevation Myocardial Infarction After Thrombolytic
Therapy. Analysis with Grayscale Intravascular
Ultrasound and iMAP™ Technology

Brackground: Currently, there is a great debate about the
pathophysiology of acute myocardial infarction and tissue composition
and morphology of lesions responsible for ischemic events. However,
few studies have investigated the applicability of tissue characterization
using iIMAP™ technology in these patients. We evaluated patients with
ST-segment elevation myocardial infarction after thrombolytic therapy
with grayscale intravascular ultrasound and iIMAP™ technology to
describe the tissue composition of the culprit lesions. Methods:
Twenty-five ST-segment elevation myocardial infarction patients with
successful reperfusion had the three major epicardial coronary arteries
evaluated by grayscale intravascular ultrasound and iIMAP™
technology. Results: Mean age was 51 +11.5 years with a prevalence
of males (72%). The artery most often involved was the right coronary
artery (48%). Intravascular ultrasound showed that the culprit lesions
were long (mean extension 31.0 + 17.2mm) with a high percent of
plaque volume (58.5 * 5.1%). At the point of highest obstruction
(minimal luminal area), the plaque burden was 825 * 7.5%.
Furthermore, the mean remodeling index was 1.4 + 1.0, indicating
positive remodeling. iIMAP™ analysis of the lesion and minimal luminal
area showed a prevalence of fibrotic and necrotic components when
compared to other components. Conclusions: In ST-segment
elevation myocardial infarction patients, the culprit lesion showed a
prevalence of positive arterial remodeling and the necrotic core
component in the composition of the culprit plaque corroborating in vivo
the main pathophysiology of acute atherosclerotic disease.

DESCRIPTORS: Myocardial infarction. Plaque, atherosclerotic.
Thrombolytic therapy. Ultrasonography.
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clinica normalmente resultante de la obstruccion

trombética parcial (IAM sin elevacién del segmento
ST - IMSST) o total (IAM con elevaciéon del segmento ST -
IMCST) de una arteria coronaria epicardica." Estudios de
patologia muestran que el evento deflagrador de la formacién
del trombo y la subsiguiente oclusion del vaso, deriva de la
rotura de una capa fibrética aterosclerética en el 60% de los
casos, de la erosion de una placa en 30 a 35%, y de la
formacién de trombo sobrepuesto a nédulos de calcio en 5 a
10%.%

El infarto agudo de miocardio (IAM) es una entidad

Sin embargo, todavia se discute sobre la composicion de
las placas ateroscleréticas que evolucionan de una condicién
considerada estable hacia una situacion de inestabilidad, con
consecuente deflagracion de evento trombético e isquemia
coronaria aguda. En esa situacion, el ultrasonido
intracoronario (USIC) representa una herramienta importante
en la identificacion y la caracterizacion de la morfologia de la
placas ateroscleréticas relacionadas al IAM, aunque no es
posible identifica la erosién de la placa, debido a las
limitaciones en su resolucién espacial, siendo esta una
funcién atribuida a la tomografia de coherencia Optica
(TCO).** El USIC identifica, con elevada sensibilidad y
especificidad la rotura de placa y los nédulos de calcio.
Ademés, diversos hallazgos atribuidos al USIC son
caracteristicos de placas inestables, como el extenso
remodelado positivo® y la presencia de pequefias cantidades
de calcio en distribucién localizada y puntual (spotty
calcification).”® Recientemente, con la aplicacion de la
caracterizacion tisular con la tecnologia iIMAP® (Boston
Scientific, Santa Clara, Estados Unidos), se avanz6 en la
identificacion de la composicion de las placas
ateroscleroéticas, identificando y cuantificando el contenido
lipidico y necrético, los cuales se relacionan directamente con
la inestabilidad de las lesiones.’ A diferencia de lo que ocurre
con la tecnologia VH-IVUS® (Volcano Corporation, San
Diego, Estados Unidos), existen pocos estudios clinicos que
analicen la exactitud del IMAP® en la caracterizacion de las
placas ateroscleréticas involucradas en el IMCST. Son aun
mas escasos los estudios con pacientes sometidos a la
terapia trombolitica, en la cual el USIC pueda ser realizado en
vasos sin cualquier tipo de intervencion previa (predilatacion
y/o tromboaspiracion).

En el presente estudio, tenemos el objetivo de describir
los hallazgos cuantitativos morfoldgicos vy tisulares utilizando
el USIC con analisis en escalas de grises y con la tecnologia
iIMAP® de las lesiones consideradas culpables en pacientes
con IMCST tratados con fibrinoliticos.

METODOS

Casuistica y disefio del estudio

En el periodo de setiembre de 2011 a mayo de 2012, 25
pacientes con diagnoéstico clinico-electrocardiografico de
IMCST tratados con fibrinoliticos fueron prospectivamente
incluidos en el estudio iWonder (Imaging WhOle
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vessel coroNary tree with intravascular ultrasounD and i/vlap
in patiEnts with acute miocaRdial infarction). En dicho estudio,
que incluyé 100 pacientes con IMSST o IMCST, tratados o no
con fibrinoliticos, fueron analizadas con USIC en escala de
grises y iIMAP® las tres arterias coronarias epicardicas, en
relacion a las caracteristicas fenotipicas y tisulares de las
lesiones consideradas culpables y de las no culpables.”® El
proyecto se realiz6 en el sector de Hemodinamia y
Cardiologia Intervencionista del Hospital Sdo Paulo de la
Escuela Paulista de Medicina de la Universidad Federal de
San Pablo, habiendo sido previamente aprobando por el
Comité de Etica en Investigacion de la referida institucion
(proyecto 0889/11, de 5 de agosto de 2011) e identificado en
el ClinicalTrials.org bajo el nimero NCT01437553. Todos los
pacientes o sus representantes legales fueron informados
sobre los objetivos y riesgos de los procedimentos
relacionados al estudio, habiendo firmado el formulario de
Consentimiento  Informado  antes del  procedimiento
diagnéstico.

Como parte del presente subandlisis, los criterios de
inclusion fueron: edad < 75 afios; diagndstico clinico
eletrocardiografico de IMCST con previa terapia fibrinolitica,
con tiempo de evolucién < 30 dias; identificacion, por la
angiografia coronaria, de la lesiéon considerada culpable del
cuadro clinico; y posibilidad de evaluacién por el USIC. Los
criterios de exclusion fueron: IMCST y vaso objetivo con flujo
coronario Thrombolysis in Myocardial Infarction (TIMI) cero;
intervencion coronaria percutanea (ICP) previa o cirugia de
revascularizacién miocéardica; inestabilidad hemodinamica;
Killip I/IV; disfuncién renal grave (creatinina sérica > 2,0
mg/dL y/o clearance de creatinina £ 30 mL/minuto); anatomia
coronaria impropia para realizacién del USIC; obstruccién
coronaria critica impidiendo el pasaje del catéter de USIC;
oclusion total de cualquiera de las tres arterias coronarias
epicardicas; estenosis > 50% en el tronco de la coronaria
izquierda con indicacion de revascularizacion quirdrgica;
paciente y/o representante legal incapaz o que se recusara a
firmar el formulario de Consentimiento Informado. Se realizé
la recoleccién de la muestra de sangre periférica para la
obtenciébn de hemograma, urea, creatinina, glucemia,
colesterol total y fracciones, proteina-C reactiva ultrasensible
(PCR-us) y hemoglobina glicosilada (HbA1C).

Procedimiento del ultrasonido intracoronario

El USIC de las arterias coronarias epicardicas fue
realizado inmediatamente después del procedimiento
diagnéstico, con heparizacién plena del paciente (heparina no
fraccionada 100 U/kg para obtener un tiempo de coagulacion
activada - TCA - entre 250 y 350 segundos) y administracién
de un vasodilatador intracoronario (nitroglicerina 100 a 200
pum). Inicialmente se realiz6 el estudio USIC de la arteria
relacionada al evento clinico (vaso culpable), seguido de
angioplastia, siempre que fuera necesario. Seguidamente, las
dos otras arterias coronarias no relacionadas al evento clinico
(vasos no culpables) fueron analizados con el USIC. Se utilizd
el catéter de USIC de 40 MHz
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(Atlantis® SR Pro, Boston Scientific, Santa Clara, Estados
Unidos), con analisis por la escala de grises y caracterizacion
morfologica, utilizando la modalidad IMAP-IVUS® (Boston
Scientific, Santa Clara, Estados Unidos). Se realizaron
retrocesos automaticos (pullback) del catéter de ultrasonido,
en la velocidad de 0,5 mm/s, iniciAndose 10 mm distal a la
lesion culpable, en direccion al ostium de la arteria. En las
arterias no culpables, se realiz6 la misma rutina para analizar
las placas no relacionadas al evento.

Anélisis de las imagenes del ultrasonido
intracoronario

Todas las imagenes de la angiografia y del USIC fueron
archivadas en medio digital y copiadas en un disco rigido
externo para analisis off-line en el laboratorio de imagen
intravascular de la Cardiovascular Research Foundation
(Nueva York, Estados Unidos).

El andlisis del USIC fue realizado en tres etapas
secuenciales:

1. Andlisis  cuantitativo: el  andlisis  volumétrico
cuantitativo fue realizado de acuerdo a las directrices
vigentes.™*? Esta etapa el andlisis off-line del USIC consisti6
en la definicibn del segmento a ser analizado en cada
retroceso (pullback), incluyendo, como minimo, 10 mm de
extension distal al ostium del respectivo vaso. Luego,
utilizandose el software Qivus 2.1® (Medis Medical Imaging
Systems, Leiden, Holanda), se obtuvo el contorno automatico
del vaso del lumen a cada 1 mm dentro del segmento
definido. Después, utilizdndose el método de Simpson, se
computaron los volimenes del lumen, el vaso y la placa (vaso
menos lumen). La carga de placa (plaque burden) se calculo
como la razon del area de seccion transversa de la placa por
el &rea de seccion transversa del vaso, multiplicado por 100.
El &rea luminal minima (ALM) se defini6 como la menor area
de seccion transversa del lumen dentro de la lesion. El area
de estenosis se calculé como el area de seccién transversa
del lumen en el punto del ALM dividido por el &rea de seccién
transversa del vaso en el segmento de referencia,
multiplicado por 100. El &rea de seccion transversa del vaso
en el segmento de referencia se definié como el promedio del
area de seccion transversa proximal y distal del vaso, en el
punto en que el vaso tuviera el aspecto mas proximo de lo
gue seria normal, con mayor lumen y menor carga de placa.
Cuando uno de los dos segmentos de la referencia (proximal
o distal) no pudiese medirse, el calculo se basé solamente en
uno de ellos. Si ninguno de los dos segmentos pudiese
medirse, las variables dependientes de las medidas de
referencia no se calculaban. El indice de remodelado se
calcul6 com el area de seccion transversa del vaso en el
punto del ALM dividido por el area transversa de la referencia.

2. Anédlisis cuantitativo: la rotura de placa se definid
como una cavidad intraplaca en comunicacién con el lumen,
en presencia de residuos o fragmentos de capa
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fibrosa."® Se clasificé como placa hipoecogénica cuando la
placa fue predominantemente (> 75%) menos brillante
comparada con la adventicia, mientras que se consider6
hiperecogénica cuando la placa fue predominantemente mas
brillante (> 75%) que la adventicia. Se definié el nédulo de
calcio como una masa densa, eruptiva, de superficie irregular
en contato y/o cercano al lumen.*

3. Caracterizacion tisular por el iIMAP: el IMAP-IVUS® es
una modalidad de imagen que utliza andlisis por
radiofrecuencia espectral con el fin de obtener un algoritmo
para clasificar la placa aterosclerética en cuatro
componentes: fibrético, lipidico, necrético y calcio. El
desarrollo de ese algoritmo se bas6 en andlisis histolégicos
ex vivo™ y se atribuyé un color para cada componente: el
fibrético como verde, el lipidico como amarrillo, el necrético
como rojo y el calcio como blanco (Figura 1).

Las variables categéricas se expresaron como
frecuencias absolutas y porcentuales, y las variables
continuas se expresaron como media * desviacion estandar.

RESULTADOS

El promedio de edad de los pacientes fue de 51 + 11,5
afios, con predominio del sexo masculino (72%). El tiempo
entre el evento indice y la realizacion del procedimiento de
USIC fue de 7,2 + 2,1 dias. Entre los factores de riesgo para
enfermedad arterial coronaria (EAC), se pudo constatar una
elevada prevalencia de diabetes (40%), hipertensién arterial
sistémica (60%) y tabaquismo (64%). Ademas de eso, en la
admisién habia una baja proporcién de pacientes en uso de
acido acetilsalicilico, ya que ningun paciente habia
presentado evento isquémico previo. Las demas
caracteristicas clinicas y angiogréaficas estan resumidas en la
Tabla 1.

Figura 1. Corte seccional de ultrasonido intracoronario con tecnologia IMAP®
demostrando gran cantidad de componente necrético (rojo) y fibrético (verde),
ademas del ndcleo lipidico (azul).
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TABLA 1

Caracteristicas clinicas basales, exadmenes de
laboratorio y terapia medicamentosa
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TABLA 2

Datos del ultrasonido intracoronario en escala de grises
y de la composicién tisular con iMAP®

Variables n=25
Edad, afos 51,0+ 115
Sexo masculino, n (%) 18(72)
indice de masa corporal, kg/m2 26,5+5,7
Diabetes mellitus, n (%) 10(40)
Hipertension arterial, n (%) 15(60)
Tabaquismo, n (%) 16(64)
Dislipidemia, n (%) 9(36)

Examenes de laboratorio de admision

Colesterol total, mg/dL 164,0 £70,5
HDL - colesterol, mg/dL 35,0£17,3
LDL - colesterol, mg/dL 113,0 +42,6
Triglicéridos, mg/dL 109,0 £59,1
Clearance de creatinina, mL/min 92,0 £45,2
PCR-us, mg/L 55+7,0
Glucemia en ayunas, mg/dL 116,0 +62,1
Hemoglobina glucosilada, % 6,2 +2,7
Arteria culpable, n (%)
Descendente anterior 10(40)
Circunfleja 3(12)
Coronaria derecha 12(48)
Medicaciones en la admision, n (%)
Acido acetilsalicilico 4(16)
Tienopiridinicos 0
IECA/BRA 13(52)
Estatinas 6(24)
Betabloqueantes 8(32)
Medicaciones en el alta hospitalario, n (%)
Acido acetilsalicilico 25(100)
Tienopiridinicos 25(100)
IECA/BRA 20 (80)
Estatinas 25(100)
Betabloqueantes 9(36)

HDL: lipoproteina de alta densidad; LDL: lipoproteina de baja densidad; PCR-us:
proteina C-reactiva ultrasensible; IECA: inhibidores de la enzima de conversion
de la angiotensina; BRA: bloqueantes del receptor de la angiotensina Il.

En el andlisis por USIC en escala de grises de la lesion
culpable (Tabla 2), observamos lesiones largas (extension de
31,0 £ 17,2 mm) y con un elevado volumen de placa (58,5 £
5,1%). En el punto de mayor obstruccion (ALM), el lumen fue
de 2,0 + 1,0 mm?, mientras que la carga de placa medida fue
de 82,5 + 7,5%. Consistente con el perfil de paciente
estudiado, el indice de remodelado medio observado fue >
1,05 (1,3 £ 1,0).

El andlisis tisular de la lesion por el IMAP® demostrd que
hay predominio, en términos porcentuales, de componentes

Andlisis por la escala de grises de lalesion n=25
culpable
Area del vaso en la ALM de la referencia distal, mm? 8,9 £3,3
Area del lumen en la ALM de la referencia distal, mm? 6,0 2,1
Area de placa en la ALM de la referencia distal, mm? 32+14
Area del vaso en la ALM de la referencia proximal, mm? 14,8 +4,6
Ar;‘rig do lumen en la ALM de la referencia proximal, 9,6 £2,7
Area de placa en la ALM de la referencia proximal, mm? 54+2,1
Extension de la lesién, mm 31,0 £17,2
Volumen del vaso, mm® 427,4 +302,8
Volumen del lumen, mm® 175,3 £123,9
Volumen de la placa, mm?® 257,7 £184,5
Porcentual del volumen de la placa, % 58,5 5,1
Area media del vaso, mnf/mm 14,3 2,9
Area media del lumen, mnf/mm 5,6 ¥1,3
Area media de la placa, mnf/mm 8,919
Andlisis por escala de grises de la ALM de la lesién
Area del vaso en la ALM, mm? 12,9 +3,2
Area del lumen en la ALM, mm? 2,0£1,0
Area de la placa en la ALM, mm?® 10,5 +3,1
Carga de placa, % 825+75
indice de remodelado 14+10
Andlisis tisular por el IMAP® de la lesién
Volumen del componente necrético, mm? 60,0 + 65,6
Volumen del componente de calcio, mm?® 6,1 48,3
Volumen del componente lipidico, mm? 17,7 16,2
Volumen del componente fibrético, mm?® 152,4 +112,8
Relacién componente necrético/componente calcifico 10,6 £13,9
Porcentual del volumen del componente necrético, % 23,4+9,2
Porcentual del volumen del componente de calcio, % 2,2+1,8
Porcentual del volumen del componente lipidico, % 71+19
Porcentual del volumen del componente fibrético, % 65,6 +10,4
Andlisis tisular por el iIMAP® en la ALM
Porcentual del volumen del componente necrético, % 23,6 +14,8
Porcentual del volumen del componente de calcio, % 16+1,7
Porcentual del volumen del componente lipidico, % 6,4+26
Porcentual del volumen del componente fibrético, % 63,4 £18,1

ALM: &rea luminal minima.

fibréticos y necréticos, al compararlos con los demas,
mostrando mayor vulnerabilidad e inestabildade de esas
lesiones. Este hallazgo fue similar al encontrado en el punto
de mayor obstruccion (ALM), también con predominio de los
componentes fibrético y necrético.

Finalmente, el analisis morfolégico del USIC mostré que
un evento deflagrador de trombosis coronaria fue la rotura de
placa en 36% (9/25) mientras que se observaron nédulos de
calcio en solamente 4% de los pacientes (1/25).
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DISCUSION

En el presente estudio, evaluamos 25 pacientes con
IMCST sometidos a terapia fibrinolitica, derivados a
cinecoronariografia y sometidos a USIC de las tres arterias
coronarias epicéardicas. Los principales hallazgos fueron: (1)
las lesiones culpables presentaron hallazgos compatibles con
placa vulnerable, como gran nicleo necrético (> 20%) y
escaso contenido calcificado; (2) la rotura de placa fue el
evento subyacente para la trombosis coronaria en el 36% de
los casos; y (3) el remodelado arterial positivo estuvo
presente en casi todas las lesiones. Por primera vez en la
literatura, presentamos la descripcién de las caracteristicas
morfolégicas de la placa responsable del IMCST en pacientes
tras el uso de fibrinoliticos utilizando la tecnologia de
caracterizacion tisular iIMAP®. Una potencial ventaja de este
andlisis sobre estudios anteriores residié en el hecho de que
el andlisis del USIC se realiz6 luego de terapia fibrinolitica
con éxito, minimizando los riesgos de interferencia de trombo
en la interpretacion de las imagenes.

Estudios recientes de patologia describieron los
estadios evolutivos de la placa aterosclerética, desde el
estado estable, incipiente y benigno, hasta estadios mas
avanzados de inestabilidad, llevando a eventos coronarios
agudos.’-'® En los estadios iniciales de espesamiento intimal
y xantoma intimal, la placa aterosclerética se compone
principalmente del acimulo focal de células musculares lisas
con matriz extracelular rica en proteoglicanos, sin indicios de
inflamacién. A partir de ese estadio, ocurre la progresién de la
arterosclerosis con aumento del componente inflamatorio,
representado principalmente por infiltrados de macréfagos en
el nucleo lipidico, y reduccién de proteoglicanos y colageno
en la capa fibrosa. En una dltima etapa de la historia natural
de la aterosclerosis, ese proceso evolutivo resulta en la
formacién de la llamada placa vulnerable, por el fibroateroma
de capa fina (FACF), cuyos hallazgos diagnésticos son de un
gran nucleo necrético (usualmente = 25% del area de placa)®’
recubierto por una capa fibrosa fina (< 65 um) ricamente
infiltrada por macréfagos y con una cantidad reducida de
células musculares lisas.***®

Uno de los hallazgos mas estudiados asociados a la
vulnerabilidad de la placa es el remodelado arterial.
Inicialmente descrito por Glagov et al'®, en 1987, el
remodelado arterial positivo viene siendo encontrado en
placas ateroscleréticas responsables de evento agudos
coronarios,®?**! ademas de estar asociado a la elevacién de
CK-MB luego de ICP,? a fenémenos de no-reflow durante
ICP primaria,® a isquemia recurrente luego de la ICP,* a
eventos cardiovasculares mayores en pacientes con angina
inestable sometidos a cualquier forma de revascularizacién,”
y a la hiperplasia intimal luego de ICP, con stent no
farmacolégico® y farmacolégico.”” En el presente estudio, el
indice de remodelado arterial medio fue de 1,4 + 1,0, superior
a 1,05, caracterizando, asi, el predominio de remodelado
arterial positivo y corroborando la literatura citada.
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Ademas del remodelado arterial, otros datos del analisis
cuantitativo del USIC en escala de grises merecen ser
resaltados. Uno de ellos es la cuantificacion de la carga de
placa, del ateroma que previamente se demostr6 estar
directamente asociado a la embolizacién distal.?® Ademés de
eso, en el estudio VIVA (VH-IVUS in Vulnerable
Atherosclerosis),”® en el cual 170 pacientes con angina
estable o sindrome coronario agudo con elevaciéon de
troponina fueron evaluados con USIC de tres vasos, uno de
los predictores de eventos adversos cardiovasculares mayor
durante seguimiento promedio de 625 dias fue la presencia
de carga de placa > 70%. De manera similar, en el estudio
PROSPECT,® que evalu6 697 pacientes con sindrome
coronario agudo sometidos a USIC de las tres arterias, uno
de los predictores mas significativos del evento adverso
cardiovascular mayor asociado a lesiones no culpables en 3
afios de seguimiento fue la carga de placa > 70% (las otras
variables fueron la presencia de FACF y ALM < 4,0 mm?). En
nuestro andlisis, que involucré solamente pacientes con
IMCST, la carga de placa encontrada en la lesién culpable fue
de 82,5 + 7,5%. En un subandlisis resiente del estudio
PROSPECT,* se demostré que los pacientes diabéticos
presentaban hallazgos  todavia mas  significativos
relacionados a la carga de placa cuando eran comparados a
aquellos sin diabetes (56,8% frente a 55,0%; p = 0,0006). En
nuestro andlisis, en comparacién exploratoria, encontramos
una tendencia numérica similar, con la poblacién de
diabéticos presentando una mayor carga de placa (84,4 +
9,0%) al ser comparada a la de no diabéticos (81,5 + 6,4%),
pero sin alcanzar la relevancia estadistica (p = 0,77).

En relacién al evento deflagrador para la trombosis y
subsiguiente oclusion de la arteria coronaria, esta bien
establecido en la literatura que la rotura de placa es
responsable de la mayoria de los casos (60%).*® En un
estudio reciente utilizando TCO y comparando 80 pacientes
con EAC asintomatica e IMSST, Shimamura et al
demostraron que las roturas de placa sintomaticas, o sea,
asociadas a eventos isquémicos agudos, presentaban mayor
cantidad de placas ricas en lipidos y trombo, ademas de
menor ALM de la lesion y ALM en el punto maximo de
rotura. De las 25 lesiones culpables analizadas en el
presente estudio, se puede identificar rotura de placa en 9
(36%) (Figura 2). Este porcentaje, inferior al habitualmente
descrito, puede ser resultado del tiempo prolongado entre el
evento indice y la realizacion del USIC en algunos casos
(tiempo medio entre evento indice y procedimiento de USIC
de 7,2 + 2,1 dias). Asi, es posible que algunas placas rotas
hayan evolucionado hacia su cicatrizacién o que la cavidad
haya sido llenada por trombo, dificultado su identificacion con
el USIC. Recientemente, los ndédulos de calcio, también
identificables por el USIC, fueron asociados al sindrome
coronario agudo en 5 a 10% de los casos. El mecanismo
por el cual los nédulos de calcio resultan en trombosis
coronaria aun no se conoce. En nuestra cohorte, solamente
un paciente (4%) presentd nddulo de calcio identificado por el
USIC (Figura 3), una prevalencia semejante a la descrita en
estudios previos.
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Figura 2. Cortes seccionales de ultrasonido intracoronario en tres pacientes distintos, demostrando ejemplos de placa rota (flecha) como evento deflagrador de la trombosis

coronaria.

Figura 3. Ultrasonido intracoronario de arteria coronaria derecha demostrando
compatibilidad con nédulo de calcio (masa densa, eruptiva, de superficie irregular,
en contacto y/o cercano al lumen, de acuerdo con lo indicado por la flecha).

Cuando utilizamos la caracterizacién tisular por medio
del iIMAP®, tenemos, como un hallazgo caracteristico de las
placas inestables, la gran cantidad de nicleo necrético. En un
estudio conducido por Missel et al.** , utilizando la histologia
virtual, se comprobd la asociacion de un gran nucleo
necrético y un reducido componente calcificado, con una
mayor liberacion de CK-MB en pacientes con sindrome
coronario agudo. En este estudio, el volumen de nucleo
necrético encontrado fue de 19,2 + 18,0 mm?®, mientras que el
componente calcificado fue de 1,4 + 13,9 mm®. Ademas de
eso, los autores demostraron que los pacientes de mayor
riesgo (aquellos con liberacion de CK-MB e infradesnivel del
segmento

ST en el electrocardiograma) presentaban como predictor de
riesgo una elevada relacion NC/DC (necrotic core/dense
calcium) (= 1,83, intervalo intercuartil 1,27-2,76). En nuestro
estudio, que a diferencia del supracitado, por evaluar
pacientes de mayor riesgo (IMCST), y con distinta tecnologia
de caracterizacion tisular, observamos un volumen de nucleo
necrético de 60,0 + 65,6 mm®y de componente calcificado de
6,12 + 8,34 mm®>. En cuanto a la relacién NC/DC encontrada
fue de 10,6 *+ 13,9, lo que demuestra que puede existir una
correlacion entre un perfil de pacientes méas graves,
representados por el IMCST, y una mayor cantidad de
componente necrético en las lesiones culpables.

En un estudio contemporaneo® comparando pacientes
con diagnéstico de IAM con y sin elevacion del segmento ST,
el porcentaje medio del componente necrético encontrado fue
del 37% en el grupo IMCST, mientras que el de componente
calcificado fue de solamente 3%. En nuestro andlisis, el
porcentaje medio del componente necrético fue de 23,4 +
9,2% y del componente calcificado de 2,17 + 1,76%. Estos
hallazgos son similares cuando se analiza toda la extension
de la lesion o solamente el punto de mayor obstruccion
(ALM). En el presente andlisis, en el punto de la ALM, el
porcentaje medio del componente necrético fue de 23,6 +
14,8% y del componente calcificado fue de 1,62 + 1,70%.

Finalmente, los resultados demostrados con iIMAP® en
pacientes con IMCST fueron similares a aquellos previamente
publicados con VH-IVUS®, comprobando su potencial
aplicabilidad en la practica clinica.®®

Limitaciones

El presente estudio presento diversas limitaciones, sindo
las principales relacionadas a la baja resolucién espacial del
USIC, principalmente al ser comparado con la TCO. Esto
puede ocasionar dificultades en la identificacion y en la
cuantificacion del componente trombdtico, que puede ser
incorrectamente clasificado como componente fibrético por
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el IMAP®. Sin embargo, a diferencia de la TCO, el USIC
posee mayor penetracion de las ondas, posibilitando, por
ejemplo, la cuantificaciéon del remodelado arterial. Ademas, el
artefacto del alambre guia, aunque interfiera minimamente en
la generacion de imagenes, puede haber sido incluido en este
andlisis como componente necrético, pudiendo superestimar
su cuantificacion. Los hallazgos del presente estudio se
reservan solamente a pacientes portadores de IMCST luego
del uso de fibrinolitico, limitando, de esa forma, la validad
externa de los hallazgos.

CONCLUSIONES

En este estudio, que involucré un pequefio nimero de
pacientes con infarto agudo de miocardio con elevacién del
segmento ST, la caracterizacién morfologica, por medio del
ultrasonido intracoronario, en escala de grises, y tisular, con
la tecnologia IMAP®, mostr6 que existe predominio de
remodelado arterial positivo y del componente necrético en la
composicion de la placa culpable, lo que corrobora la
fisiopatologia de la enfermedad aterosclerética. La presencia
de rotura de placa, sin embargo, fue prevalente en solamente
40% de los casos. Estudios futuros, utilizando nuevas
tecnologias de imagen invasivas con superior resolucion
espacial son necesarios para mejorar la comprension de la
fisiopatologia y la promocion en el tratamiento de pacientes
con infarto agudo de miocardio con elevacion del segmento
ST.
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