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Infarto agudo de miocardio y
Nuevas estrategias

E. de los Arcos
Jefe de Servicio de Cardiologia - Hospital de Navarra, Pampliona

INTRODUCCION

La cardiopatia isquémica se manifiesta clinica-
mente con cuatro formas fundamentales: Angor
péctoris, Infarto de miocardio, miocardiopatia is-
quémica y Muerte subita.

La base de su fisiopatologia reside en la pla-ca
de ateroma que obstruye en mayor o menor
grado la luz del vaso y cuya estenosis puede va-
riar de acuerdo con los cambios en el tono vascu-
lar o con la produccién de un espasmo localizado
a su nivel. Su composicion depende de su edad,
pero en esencia estd formada por células muscu-
lares lisas procedentes de la media, tejido fibro-
so, depdsitos de colesterol y sales de calcio.

La placa fibrosa simple, sin complicar, determi-
na la tipica angina de esfuerzo clésica, estable,
por aumento de consumo.

. Si a la estenosis determinada por la placa se
suma un grado mayor o menor de espasmo, el
angor se hace de dintel variable; los esfuerzos
desencadenantes no son siempre los mismos,
su aparicion es mas caprichosa y frecuentemen-
te, varia segun las horas del dia.

Si lo predominante es el espasmo, sobre es-
tenosis no significativas o incluso en coronarias
normales, aparece la denominada angina variante
de Prinzmetal, prototipo de angor por disminu-
cién del flujo coronario.

Cuando la placa de ateroma se complica (he-
morragia o rotura) se inician una serie de hechos
que determinan cuatro posibilidades:

A) Angina creciente: manifestdndose por au-
mento progresivo de la frecuencia e intensidad
de las crisis en un sujeto con angor de esfuerzo
previo. Proceso que muchas veces simplemente
estd determinado por una placa fisurada que da
lugar a un cambio en la geometria de la luz del
vaso y aumenta, por lo tanto, el grado de este-
nosis.

B) Angina de reposo: Placa fisurada o rota
sobre la que se inicia un proceso extraordinaria-
mente dindmico de trombosis vy lisis del trombo,
con sucesivas obstrucciones y desobstrucciones
espontaneas de la luz vascular.

C) Infarto de miocardio: Trombo fijo en la su-
perficie de la placa que obstruye por completo la
luz del vaso durante el tiempo suficiente para de-
terminar una necrosis miocardica.

D) Muerte subita: Producida un buen nume-
ro de veces por obstruccién trombdtica comple-
ta.

Hoy dia sabemos que las fases mas graves de
la cardiopatia isquémica: angor de reposo, infarto
de miocardio y muerte subita, se inician por una
obstruccién trombdtica aguda de la arteria, ini-
ciandose sobre una placa ateromatosa complica-
da. Se trata de una trombosis transitoria y repeti-
tiva en el angor de reposo y mas duradera en el
caso del infarto de miocardio y la muerte subita;
y sabemos también que pasadas unas horas de
la obstruccién aguda, con mucha frecuencia la
trombosis ha desaparecido en funcién de los me-
canismos liticos sanguineos, se ha recanalizado la
luz vascular y persiste unicamente la estenosis
residual de la placa complicada.

Durante muchos anos se ha mantenido una
importante controversia sobre la existencia 0 no
de trombosis coronaria en un infarto de miocar-
dio agudo, debido precisamente al hecho de que
muchos estudios anatomopatoldgicos y muchas
coronariografias eran realizadas pasadas las prime-
ras horas, encontrdndose una gran proporcién de
vasos permeables. Sin embargo, la realizacién de
una coronariografia al ingreso del paciente en el
Hospital, permite comprobar que el 90% de los
infartos transmurales presentan una trombosis
aguda en el vaso responsable del area afectada.
Queda un 10% aproximadamente en que la ima-
gen corresponde a una placa ulcerada o a una es-
tenosis limite, soliendo corresponder a infartos
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no transmurales y con elevado riesgo de realizar
una obstruccién completa con afectacién de una
area mayor de miocardio.

Un infarto de miocardio puede evolucionar sin
complicaciones, dependiendo de multiples facto-
res entre los que destaca la edad ‘del paciente, la
presencia de infarto previos, la localizacién y la
extensién. Pero aun aquellos que han cursado
bien, un estudio completo posterior con los me-
dios de que disponemos hoy dia, demuestra con
frecuencia una intensa afectacién de la funcién
ventricular,

Cuando el infarto se complica lo hace con la
aparicion de arritmia, insuficiencia cardiaca, rotu-
ras miocdardicas, aneurisma ventricular y muerte
subita, pero en esencia las causas de la mortali-
dad son las arritmias y la insuficiencia contractil.
Ambas son las determinantes de la mortalidad a
corto, medio y largo plazo, de tal modo que los
signos prondsticos de la evolucién posterior, van
a ser en primer lugar, la cantidad de miocardio
destruido y el numero y calidad de las arritmias
que aparecen. La muerte subita postirfarto de
miocardio de etiologia frecuentemente arritmica,
aparece con gran frecuencia en aquellos casos
que tienen una funcién ventricular disminuida.

Clinicamente son pues de mal prondstico
aquellos casos que cursan con una mala funcion
ventricular y se manifiestan con signos de insufi-
ciencia cardiaca, sobretodo los que ocupan los
grados Il y IV de la clasificacion de Killip (disnea,
ritmo de galope, estertores basales y signos de
hipertension pulmonar venosa en el grado Il y
Shock cardiogénico en el grado IV), y que hemo-
dindmicamente tienen una fraccién de eyeccién
ventricular izquierda inferior al 50%, asi como
aquellos con mayor numero de lesiones corona-
rias residuales y que presentan todavia otras
areas miocérdicas con riesgo isquéemico.

Si la supervivencia estd en relacion con el
grado de afectacion de la funcion ventricular y
ésta a su vez es el resultado de la cantidad de
miocardio destruido, resulta claro que lo indicado
sera el tratar de salvar la mayor cantidad posible
de miocardio en el area afectada por la obstruc-
cion arterial y esto puede lograrse si consegui-
mos la restauracién del flujo sanguineo de un
modo precoz.

Hacia los anos 60 surgieron las Unidades Co-
ronarias, basadas en el conocimiento de que alre-
dedor de un 40% de las muertes por infarto de
miocardio, tenian una etiologia arritmica. Hasta
hace por las U.C. desempenaban las siguientes
funciones: Diagndstico y exclusién de pacientes
con dolor toracico sospechoso de infarto de mio-
cardio agudo, Prevencién de la fibrilacién ventri-
cular primaria, Resucitacion de los pacientes arrit-
micos graves y Tratamiento del fallo cardiaco. se
consiguid por lo tanto, reducir significativamente
la mortalidad que de un 30 a un 40% pasé a ser
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de un 12 a 25%.

Esto ha cambiado rotundamente hoy dia y las
U.C. han pasado de tener un fin predominante
de vigilancia y prevencion a ser el soporte de una
actitud mas agresiva y dirigida a salvar la mayor
cantidad de miocardio posible.

Para ello disponemos de tres estrategias: un
método farmacoldgico, la fibrinolisis; un método
mecanico, la angioplastia transluminal percutdnea
y un método quirurgico, la técnica precoz de
pontaje Aorto-coronario, teniendo en cuenta
ademas, que la cirugia desempena asi mismo, un
papel fundamental en la correccion de las compli-
caciones por rotura de miocardio.

Ahora bien, la utilizacion de cualquiera de
estos tres procedimientos y su valor terapéutico
tiene un escaso margen de accién en lo referen-
te al factor tiempo. Podiamos resumirlo diciendo
que, después de 6 horas del inicio de los sinto-
mas, los resultados serdn escasos o nulos y que
antes de tres horas los beneficios pueden ser
considerables.

Con los tres procedimientos se busca conse-
guir tres objetivos: Recanalizar la luz del vaso,
Mejorar la funcién ventricular y Aumentar la su-
pervivencia. Para conseguirlo se hace necesario el
diagndstico precoz del infarto y la aplicacién de la
terapéutica dentro de las tres primeras horas.

La reperfusién de un area miocdrdica previa-
mente isquémica presenta problemas que es ne-
cesario tener en cuenta.

12) Ausencia de reperfusion: Pese a la canali-
zacién de la luz del vaso, puede suceder que el
flujo sanguineo no se reanude a nivel de la micro-
circulaciéon, dado que el dano isquémico ha afec-
tado al endotelio, incluso a la capa media y la luz
puede estar obstruida por acumulos de hematies
y plaquetas. No cabe duda que este fendmeno
existe. pero en realidad afecta a una parte por lo
general, muy pequefa del miocardio afectado.

2°) Lesiones de reperfusion: son aquel tipo
de transtornos que se producen como conse-
cuencia de la reperfusion de un &rea que ha per-
manecido isquémica durante un periodo de tiem-
po. En esencia son de tres tipos: La hemorragia
intramiocardica, las arritmias de reperfusién y el
dano directo celular por la produccidon de radicales
libres de oxigeno (Superéxido, Peréxido de hidro-
geno y grupos hidroéxilo).

La hemorragia intramiocardica es una conse-
cuencia directa de la isquémica previa afectando
a la microvasculatura y que por lo tanto determi-
na una extravasacion sanguinea cuando se resta-
blece el flujo, que solamente afecta al tejido ne-
crotico, respetando el miocardio todavia viable.

Las arritmias de reperfusién pueden presentar
una complicacion importante. Se producen en el
momento en que el miocardio isquémico recibe
de nuevo el suficiente aporte sanguineo. En su
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génesis probablemente, jueguen un importante
papel la heterogeneidad del dano en fibras mio-
cardicas vecinas creando una dispersién en los
periodos refractarios, al efecto danino de los radi-
cales libres de oxigeno, a un aumento del auto-
matismo, tanto normal como patolégico, y al fe-
néomeno de los postpotenciales tal cual se produ-
ce en la intoxicacion digitdlica. Constituyen un in-
dice bastante bueno de que la recanalizacién vy
perfusion han sido conseguidas.

En general tienen menor incidencia en el ser
humano que en el animal de experimentacion
posiblemente debido a que la reperfusion se ve-
rifica de un modo mas lento. Pero tienen un im-
portante inconveniente: las arritmias mas graves
se producen cuanto mas precoz es la instaura-
cion del flujo y esto puede afectar a una posible
estrategia de tratamiento prehospitalario, ya que
una reperfusiéon excesivamente precoz, si el
medio no dispone de posibilidades para el trata-
miento urgente de una arritmia ventricular,
puede salvar a un miocardio isquémico y perder al
enfermo por una fibrilacion ventricular.

La produccion de radicales libres del oxigeno,
toxicos para todas las células, constituyen la de-
nominada "paradoja del oxigeno®

Se originan tanto durante la isquemia en las
células musculares, como en k reperfusion.en
las células endoteliales y en los leucocitos (neu-
trofilos y monocitos), y son capaces de intensifi-
car el dano celular en el miocardio afectado por la
isquemia previa.

Por ultimo, el calcio, es uno de los determi-
nantes del dano celular irreversible tras la reper-
cusion.
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Verdaderamente, en terapéutica médica no
existen panaceas. Todo tiene sus ventajas e in-
convenientes, pero conviene tener bien presen-
te, que una revascularizacién precoz tiene, desde
luego, muchas mas ventajas y éstas son, como
ha sido ya demostrado en la amplia experiencia
existente, la conservacién de la funciéon ventricu-
lar y el aumento de la supervivencia, al mismo
tiempo que abren la posibilidad de un futuro mas
prometedor.

Este futuro se perfila ya con dos tipos de in-
tervenciones adicionales:

A) Bloquear los efectos de los radicales libres
y del calcio intracelular, mediante la utilizacion de
substancias como el Fluosol, la Adenosina, la
Desferroxiamina y los inhibidores del calcio, entre
otros muchos.

B) Conseguir detener el dano miocardico du-
rante la isquemia hasta el momento de la reper-
fusién. Los cirujanos lo han conseguido, en con-
diciones controladas, utilizando las soluciones
cardiopléjicas: para detener el corazdn en diastole
durante las intervenciones quirurgicas.

Lo ideal desde el punto de vista médico, seria
conseguir una accion selectiva de estas solucio-
nes sobre el drea isquémica, anulando por com-
pleto su funcién contractil hasta que el flujo sea
restituido.

Comunicacion presentada en las Il
Jornadas de Medicina de Urgencia.
Tudela. Octubre 1988.



