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REPORTE DE CASO

Rotura de múltiples placas ateroscleróticas en infarto agudo de 
miocardio.

Multiple atherosclerotic plaque rupture in acute myocardial infarction.

RESUMEN

En la mayoría de los casos de infarto agudo de miocardio el evento 
inicial es la rotura de una placa aterosclerótica en una de las tres 
principales arterias coronarias epicárdicas. Sin embargo, en una 
minoría de los casos, puede ocurrir rotura de placas ateroscleróticas 
en más de una arteria coronaria epicárdica. Presentamos el caso 
de un paciente masculino de 69 años de edad, con infarto agudo de 
miocardio y choque cardiogénico con evolución fatal, por trombosis 
en el tronco coronario izquierdo y en la arteria coronaria derecha.

ABSTRACT

In most cases of acute myocardial infarction, initial event is the 
rupture of an atherosclerotic plaque in one of three main epicardial 
coronary arteries. However, in a minority of cases, atherosclerotic 
plaque rupture may occur in more than one epicardial coronary 
artery. We present the case of a 69-year-old male patient, with acute 
myocardial infarction and cardiogenic shock with fatal result, due to 
thrombosis in the left main coronary artery and right coronary artery.

INTRODUCCIÓN

La mayoría de los síndromes coronarios agudos (SCA), incluyendo 
el infarto agudo de miocardio (IAM) se originan de la aterosclerosis 
coronaria, generalmente con trombosis coronaria superpuesta 
causada por la rotura y la erosión de una placa aterosclerótica1. 
Sin embargo, aproximadamente la mitad de los pacientes con SCA 
tienen enfermedad arterial coronaria multivaso2, y en una proporción 
baja de pacientes con IAM se produce rotura de múltiples placas 
ateroscleróticas, la cual, no obstante, es más frecuente que entre 
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los pacientes con angina estable3-7. Aunque en 
un 39.5% de los casos de IAM existe evidencia 
angiográfica de inestabilidad de múltiples 
placas8, en estudios de autopsia, la incidencia de 
múltiples sitios de rotura es de menos de 5%9. 

A  nivel mundial, diversos  estudios  han documentado 
la rotura simultánea de más de una placa de ateroma 
en la circulación coronaria, como el de Pollak et al, 
quienes reportaron trombosis simultánea en más 
de una arteria coronaria en 4.8% de los casos en el 
momento de la intervención coronaria percutánea 
(ICP) primaria en el Southwestern Medical Center 
de la Universidad de Texas, y de 1.7% de los casos 
de ICP primaria en la Universidad de Virginia10,11. 
Kubo et al, en Wakayama, Japón, encontraron, a 
través de tomografía de coherencia óptica (TCO), 
que el 38% de los pacientes con IAM presentaron 
múltiples fibroateromas de capa delgada tanto en la 
lesión culpable como en las lesiones no culpables5. 
Tanaka et al en Japón, utilizando ultrasonido 
intravascular (USIV) demostraron que la rotura de 
múltiples placas está correlacionada positivamente 
con niveles elevados de proteína C reactiva de 
alta sensibilidad, y por lo tanto, con inflamación 
sistémica, y que se asocia con pobres resultados 
clínicos a dos años, en comparación con la no 
rotura o la rotura de una sola placa aterosclerótica12. 
Dicha información pronóstica es diferente a la 
reportada por Xie et al en el estudio PROSPECT, 
también con USIV, donde la rotura de placas 
secundarias no culpables, que fue encontrada 
en 14% de los pacientes con SCA, no se asoció 
con efectos adversos cuando los pacientes fueron 
manejados con un tratamiento médico óptimo13. 

En América Latina, destaca el estudio realizado por 
Sarmiento et al, en Buenos Aires, Argentina, a través 
de estudios anatomopatológicos en 68 pacientes 
fallecidos por IAM, encontrando trombo en 73% 
de las arterias culpables y en 28.7% de las no 
culpables, siendo estos hallazgos significativamente 
más frecuentes que en 15 pacientes de 
control fallecidos por causas no coronarias14.

Consideramos que este caso es de interés 
porque muestra un escenario clínico poco 
frecuente, el de trombosis de múltiples lesiones 

ateroscleróticas, que no obstante, se debe tener 
en cuenta en pacientes en choque cardiogénico 
secundario a IAM, representando un escenario de 
extrema gravedad que merece ser documentado.

CASO CLÍNICO

Paciente masculino de 69 años, con antecedente de 
hipertensión arterial tratada con irbesartán, quien 
ingresó al cuarto de urgencias con diagnóstico de IAM 
sin elevación del segmento ST, Killip-Kimball  (KK) IV. 

Examen físico de ingreso:  
Presión arterial: 90/60 mmHg
frecuencia cardiaca (FC): 120 lpm
frecuencia respiratoria: 14 rpm
saturación de oxígeno: 95%.

A su llegada presentaba deterioro 
hemodinámico progresivo que requirió 
intubación orotraqueal y soporte vasopresor 
con infusión de norepinefrina a 0.08 µg/kg/min. 
Se observaba ingurgitación yugular a 45° y 
crépitos bilaterales en ambos campos pulmonares.

Auscultación cardíaca: ruidos cardíacos 
rítmicos, sin soplos. 
Extremidades: pulsos distales disminuidos en las 
4 extremidades.

El electrocardiograma (ECG) de ingreso mostró 
taquicardia sinusal (TS) con una FC de 110 lpm, y 
elevación del segmento ST en las derivadas aVR 
y V1, asociada a depresión del segmento ST en 
las derivadas V2 a V6, DI, DII y aVF, tratándose de 
un patrón electrocardiográfico altamente sugestivo 
de oclusión del tronco coronario izquierdo o de 
enfermedad multivaso14. (Ver Figura 1a). Una hora 
despúes se le realizó un nuevo ECG, que mostró TS 
con una FC de 104 lpm; como cambios llamativos 
destacan la magnificación de los cambios en el 
segmento ST descritos en el primer ECG, y una nueva 
elevación del segmento ST en DIII (Ver Figura 1b)

Debido a su cuadro de choque cardiogénico 
fue llevado al laboratorio de cateterismo 
cardiaco para realización de ICP. 
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Figura 1. ECG al momento del ingreso (A) y una hora después del ingreso (B)

Fuente : Propia del autor
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Se procedió a cateterismo cardiaco izquierdo por 
abordaje femoral izquierdo, utilizando catéteres 
angiográficos JL4 y JR3.5, y se realizó coronariografía 
diagnóstica con los siguientes hallazgos: 

1.	 Arteria coronaria izquierda (Ver Figura 2)

a. Tronco coronario izquierdo (TCI): se observó una 
lesión en bifurcación distal verdadera (Medina 1,1,1)

b.  Arteria descendente anterior (DA): se 
observó una lesión excéntrica calcificada crítica, 
con estenosis de 99% y flujo distal TIMI 2

c. Arteria circunfleja (CX): ocluída totalmente 
desde su ostium (flujo distal TIMI 0) . 

 
Dado que el paciente se encontraba en choque 
cardiogénico, se intentó revascularización en la 
lesión del TCI. Previa canulación del ostium del TCI 
con un catéter guía BL 3.5 de 6 French, se avanzó 
un filamento guía BMW de 0.014” hacia la DA para 
proteger este vaso. Sin embargo, se pierde el flujo 
en la DA; se intentó predilatar primero con un balón 
mini TREK de 2.0 x 15 mm sin avanzar, y luego con 
un balón de 1.5 x 15 mm sin lograr avanzar la lesión. 
Durante el procedimiento el paciente presentó 
arresto cardiorrespiratorio (taquicardia ventricular 
sin pulso), procediendo a desfibrilación con 200 J y 
a iniciar reanimación cardiopulmonar. Sin embargo, 
luego el ritmo involucionó a actividad eléctrica 
sin pulso, por lo que se decretó el fallecimiento.

DISCUSIÓN

El caso presentado corresponde a un escenario 
clínico poco frecuente en los SCA: el de inestabilidad, 
con o sin trombosis, en más de una de las principales 
arterias coronarias epicárdicas. En concordancia 
con los casos reportados en la literatura, se 
presentó en un contexto de IAM, al igual que lo 
presentado por Tanaka et al12, lo cual se asoció a un 
mal pronóstico; el mecanismo descrito es mediado 
por la inflamación sistémica y apoya el concepto 
de que la inestabilidad de una placa aterosclerótica 

no es un evento vascular aislado ni localizado sino 
que también refleja una respuesta inflamatoria más 
generalizada a través de todo el árbol coronario12.

El ECG seriado expuso datos interesantes. El ECG 
inicial mostró datos que orientaban a probable 
oclusión del TCI. Sin embargo, en el segundo ECG 
también se observó elevación del ST en DIII, lo cual 
en el contexto de un IAM KK IV, nos debe hacer 
pensar en oclusión tanto de la arteria coronaria 
izquierda como de la arteria coronaria derecha. En 
nuestro caso, al tratarse de una mayor proporción de 
miocardio en riesgo en relación al tronco coronario 
izquierdo, se decidió intentar angioplastia coronaria 
transluminal percutánea (ACTP) al mismo. 

Como limitación, no se utilizaron dispositivos de 
asistencia ventricular izquierda como auxiliares, 
los cuales podrían haber aportado beneficios 
en una ACTP compleja como la presentemente 
descrita16. Tampoco se utilizaron dispositivos de 
tromboaspiración debido a que los mismos no 
están actualmente recomendados de acuerdo 
a las guías actuales de manejo de los SCA1,15.

CONCLUSIÓN

Una pequeña parte de los pacientes con IAM 
puede presentar trombosis de múltiples arterias 
coronarias, lo que generalmente se asocia 
a un peor pronóstico. En nuestro caso, los 
hallazgos electrocardiográficos seriados fueron 
fundamentales para sospechar el compromiso 
de múltiples territorios vasculares coronarios.
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Figura 2. Arteria coronaria izquierda. Proyección oblicua anterior izquierda caudal. Se muestran el 
TCI, la DA y la Cx. Nótese la presencia de trombo en el TCI distal que ocluye completamente la CX (*)

2.	 Arteria coronaria derecha: se observó una lesión en el segmento medio, excéntrica, con carga de 
trombo, con estenosis de 99% y flujo distal TIMI 2 (Ver Figura 3)

Figura 3. Arteria coronaria derecha. Proyección anteroposterior. Se 
muestra la lesión con contenido trombótico en el segmento medio (†)

Fuente : Propia del autor
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