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RESUMEN: La enfermedad coronaria continGa siendo un importante problema de
salud publica. La angina de pecho es el primer indicador de cardiopatia isquémica
aproximadamente en el 50% de los casos, con una incidencia anual descrita de 230
casos por 100.000 habitantes mayores de 30 afios. La angina se presenta
habitualmente en pacientes con una enfermedad arterial coronaria (EAC) que afecta a
una 0 mas de las grandes arterias epicardicas, aunque también se presenta en
pacientes con arterias coronarias normales. En 1768, William Herbenden presento su
ya clasica descripcion de angina de pecho en una conferencia presentada en el Royal
College of Physicians, que publicé en 1772: « hay una alteracion en el pecho,
marcada por sintomas fuertes y peculiares, considerable por la clase de peligro que
conlleva y muy poco frecuente, de la cual yo no he recopilado ninguna mencion entre
los autores médicos ». El sindrome de la angina de pecho fue descrito como una
rareza en los textos de medicina en 1866 (Austin Flint) y en 1892 (William Osler).
Paul White escribio: « La angina de pecho era infrecuente en mis primeros afos
profesionales. Pero con la llegada de los automoviles en los afios veinte y con una
poblacién mas prospera y sobre nutrida, comenzo la epidemia actual de enfermedad
coronaria, como lo representa principalmente su sintoma angina de pecho, afectando
casualmente a varones cada vez méas jovenes». Podria decirse que la era moderna
comenzo con los estudios de Herrick, quien en 1912 concluyé que el sindrome clinico
de Infarto del Miocardio (IAM) era consecuencia de la oclusion trombética aguda de
una arteria coronaria, lo que provoca una necrosis distal. Esta conclusién fue aceptada
durante 60 afios, y el término trombosis coronaria se utilizé con cierta frecuencia
como equivalente de ataque cardiaco o, infarto agudo del miocardio. Como
tratamiento se obligaba al paciente a guardar reposo en cama, lo mas distante de la
vigilancia del personal de enfermeria, y cuando fuera posible se instruiria los
gjercicios gimnasticos en cama para mantener el tono muscular, y se iniciaba el uso
de anticoagulantes para evitar la flebotrombosis. La historia posterior de la ECA
incluye los avances en la precision diagnostica, asi como los progresos considerables
del tratamiento. La cateterizacion cardiaca abrio el camino para la desarrollo de la
arteriografia coronaria en 1958. Demostrandose definitivamente del papel
fundamental de la formacion de los trombos en la patogenia del Infarto del Miocardio
a partir de los estudios angiograficos realizados durante las primeras horas del
episodio agudo. Al Dr. Hughes Day se debe en el afio 1960, la fundacion en el
Bethany Medical Center en Kansas City, Estados Unidos de América, de la primera
Unidad de Cuidados Coronarios (UCC) del mundo. El tratamiento de los pacientes



con enfermedad arterial coronaria cambio enormemente con creacion de estas areas y
con el desarrollo y perfeccionamiento de la cirugia coronaria en la década de 1970 y
del intervencionismo coronario percutaneo en la década siguiente. La disponibilidad
de los datos obtenidos de ensayos clinicos, asi como un comité constituido por las
instituciones American College of Cardiology/American Heart Association
(ACC/AHA), Sociedad Europea de Cardiologia (ESC), Federacion Mundial del
Corazon (WHF) perfeccionaron los criterios de los afios 1990, 1996, y del 2000 y
definieron al Infarto del Miocardio como un evento clinico consecuencia de la muerte
de miocitos cardiacos (necrosis miocardica) que es causada por isquemia. Esta
definicion no fue basicamente cambiada en la tercera definicion universal de Infarto
del Miocardio en el 2012 por la ACC/AHA/ESC/WHF. Las evidencias existentes y la
experta opinion permiten formular un planteamiento racional sobre el uso de cada
tratamiento, intervencion o procedimiento diagndstico, logrando reducir
espectacularmente la mortalidad en segmentos de la poblacion cada vez mayores.

Palabras claves : Angina de Pecho, Infarto del Miocardio, Trombosis Coronaria,
Angiografia , Unidad de Cuidados Coronarios, Cirugia Cardiaca, Intervencionismo
Coronario Percuténeo.



ABSTRACT

The coronary heart disease is still an important concern of public health. The pectoris
angina is the first sign of ischemic cardiomyopathy in approximately 50% of the
cases, with a described annual incidence of 230 cases per 100.000 inhabitants older
than 30 years old. Angina usually occurs in patients with a coronary arterial disease
(CAD) that affects one or more of the big epicardial coronary arteries, although it also
occurs in patients with normal coronary arteries. In 1768, William Heberden offered
his already classic description of pectoris angina (which was then published in 1772)
in a lecture presented in the Royal College of Physicians: “there is a disorder of the
breast marked with strong and peculiar symptoms, considerable for the kind of danger
belonging to it, and not extremely rare, of which | have not compiled any mention
among the physician writers.” The pectoris angina syndrome was described as a rarity
in medicine books in 1866 (Austin Flint) and in 1892 (William Osler). Paul White
wrote: “pectoris angina was infrequent during my first years as a professional, but
with the arriving of automobiles and with a more prosperous and overnourished
population, the current epidemic of coronary disease began as it is principally
demonstrated with its symptom of pectoris angina, causality affecting men
increasingly younger.” It could be said that the modern era started with the studies of
Herrick who concluded, in 1912, that the clinical syndrome of acute myocardial
infarction (AMI) was a consequence of the thrombotic occlusion of a coronary artery,
which causes a distal necrosis. This conclusion was accepted during 60 years, and the
term coronary thrombosis was used frequently as an equivalent of heart attack or
acute myocardial infarction. As a treatment, it was compulsory that the patient stayed
in bed, far from the vigilance of nursing personnel, and, when possible, gymnastic
exercises were practiced in bed for maintaining the muscular tone. Anticoagulants
were also used to avoid flebothrombosis. The subsequent history of CAD includes the
advances in the precise diagnosis, as well as the considerable treatment progresses.
The cardiac catheterization opened the path to the development of the coronary
arteriography in 1958, and it was definitely demonstrated the fundamental role of the
thrombus formation in the myocardial infarction pathogeny from the angiographic
studies done during the first hours of the acute episode. Thanks to Dr. Hughes Day,
the first Coronary Care Unit (CCU) in the world was founded in the Bethany Medical
Center in Kansas City, USA, in 1960. The treatment for patients with coronary
arterial disease hugely changed with the creation of these areas and with the
development and improvement of the coronary surgery during the 70’s, and the
percutaneous coronary interventions during the subsequent decade. The availability



of the data obtained from clinical essays, as well as, the joint task force of the
European Society of Cardiology (ESC), American College of Cardiology (ACC), the
American Heart Association (AHA), and the World Heart Federation (WHF)
perfected the criteria of 1990, 1996 and 2000, and defined the myocardial infarction
as a clinical event consequent to the death of cardiac myocytes (myocardial necrosis)
that is caused by ischemia. This definition was not fundamentally changed in the third
universal definition of myocardial infarction released in 2012 by the
ESC/ACC/AHA/WHEF. The existing evidences and the expert opinion allow for
formulating a rational statement about the use of each treatment, intervention or
diagnostic procedure, succeeding in spectacularly reducing the mortality in
increasingly large population segments.

Key words: Pectoris Angina, Myocardial Infarction, Coronary Thrombosis,
Angiography, Coronary Care Unit, Cardiac Surgery, Percutaneous Coronary
Interventions.



1. Introduccion

Se proporciona una perspectiva histérica desde que se describié por vez
primera la angina de pecho hace casi 250 afos. En el intervalo, particularmente en los
ultimos 50 afios, se han acumulado hechos sobre la patogenia, fisiopatologia,
diagnostico y tratamiento de los trastornos de la circulacién coronaria y de la
cardiopatia que se desarrolla subsiguientemente.

Sin embargo, lo que fue en antafio una curiosidad médica aparece ahora como
el problema sanitario primordial de nuestro tiempo. Las enfermedades
cardiovasculares son, en la actualidad, la principal causa de muerte en los paises
industrializados y se espera que también lo sean en los paises en vias de desarrollo en
el afio 2020.! Entre ellas, la enfermedad arterial coronaria (EAC) es la manifestacion
mas prevalente y tiene una alta morbimortalidad.

Aunque Séneca habl6 de « meditatio mortis », el término de angina de
pecho fue introducido por Heberden en 1768 2 para indicar un “trastorno de pecho
“muy caracteristico, acompafiado de “sensacion de estrangulacion y ansiedad”.
Hederben describio la angina de pecho como un trastorno especial en el cual el dolor
toracico era de una peculiar modalidad, e iba frecuentemente acompafiado de
fendmenos psiquicos, el mas notable de los cuales consistia en el miedo a la muerte
inminente «angor animi».  Las observaciones sobre Angina de pecho” realizadas
por el Dr. John Warren, aparecieron en 1812 en el primer articulo de la primera
edicién de The New England Journal of Medicine and Surgery ®. Para Warren de
angina de pecho (derivada del latin angina, "infeccién de la garganta"; del griego
dyyo'vn "estrangular"; y del latin pectus, "pecho del") es igualmente apto para
médicos y estudiantes de medicina hoy en dia. No fue sino a comienzos del siglo
XVIII que aparece en los escritos de Thebesius * y su contemporaneo Lancisi ° la
primera descripcion de las « arterias coronarias osificadas y orificios estrechados».

Finalmente en 1912, establecié James Herrick® como verdaderas entidades
clinicas la insuficiencia coronaria y la oclusiéon coronaria. Su descripcion puede
considerarse apropiadamente la Gltima contribucion importante de la ciencia
puramente descriptiva al conocimiento médico de la angina de pecho. Los cincuenta
afios siguientes han comprendido el desarrollo de aquellos aspectos de la
electrocardiografia (Einthoven 1903) ’, quimica, enzimologia y fisiologia clinica, que
contribuyen al diagndstico de la coronariopatia.

Por lo que respecta al tratamiento clésico, fue, pues, un principio de la mayor
importancia practica imponer al paciente anginoso reciente recomendaciones de
reposo estricto, de higiene alimenticia rigurosa y un energico tratamiento
medicamentoso, que comprende particularmente los anticoagulantes.

Hacia 1960 Hughes Day® resuelve incorporar a la terapia recursos electrénicos
(desfibriladores, marcapasos, monitores) para poder detectar con rapidez el paro
cardiaco y las arritmias graves, tratandolas en consecuencia. Sin embargo, el empleo
de dichos recursos no dio los resultados buscados hasta 1962, cuando se resolvid
agrupar a estos pacientes en un area especial dotada de los mencionados elementos,



pero completada con personal de enfermeria y médico debidamente adiestrado para
tratar las emergencias propias de la afeccion. Asi nacieron las Unidades Coronarias,
que tan fructifero resultados han proporcionado.

La presente investigacion contiene datos bastante Gtiles para el clinico, como
son los métodos diagndsticos y pronosticos que mas discurren por el filo de la navaja,
el empleo de los nuevos farmacos y el tratamiento de pacientes con infarto agudo del
miocardio. Ademas, la seccion sobre la fisiopatologia es de primer orden y contiene
los conocimientos que dardn lugar a nuevos avances en el tratamiento de la
enfermedad coronaria.

2. Diagnostico Clinico de la Cardiopatia Isquémica

Al realizar la presente investigacion se procura, siempre que ello sea posible,
acudir a fuentes originales, y en caso contrario, se entresaca libremente los datos de
las publicaciones de Major °, Willius y Keys *°, George Dock !, Samuel A. Levine %,
keefer y Resnik. *®

Poseemos poca informacion directa referente a la incidencia de Cardiopatia
Isquémica (CI) entre los pueblos de las antiguas civilizaciones. La afirmacion
contenida en el papiro de Ebers (Hurry, 1962): « Cuando el corazén enferma, su
trabajo se realiza de manera imperfecta; los vasos procedentes del corazén se vuelven
inactivos, de forma que no pueden ser percibidos », es susceptible de multiples
interpretaciones, asf lo sefiala Harrison-Reeves.™

Segun la traduccion de la Biblia hebrea hecha por David Macht’s (1951),
Jeremias dijo: «Y el coraz6n de los hombres fuertes sufrird dolores como el de la
mujer en parto.»** Es concebible que 25 siglos antes de Heberden, los judios hubieran
observado ataques de dolor anginoso y hubieran identificado correctamente al
corazén como el érgano responsable.

Hipdcrates pudo haber observado algunos pacientes con dolor cardiaco por
isquemia. En su exposicién de angina (opresion) (Katz y Katz, 1962) **, mencionaba
«que se extiende hacia la clavicula» y «peso en el antebrazo », diciendo ademas: « La
angina es grave y rapidamente fatal cuando no se visibilizan lesiones en el cuello ni
en la garganta y causa, ademas, dolor intenso y ortopnea; puede ahogar al paciente
incluso al primer dia.» Es probable que el padre de la Medicina agrupara juntamente
causas distintas de malestar constrictivo y sofocacion, tales como difteria, amigdalitis
aguda, celulitis cervical, edema agudo del pulmon e infarto del miocardio. Pero su
descripcion apunta la posibilidad de que entre los griegos se dieran ocasionalmente
casos de Cardiopatia Isquémica.

¢Por dénde debe empezar el relato? — Es como dijo Juan J. Puigh6'® en la
Fraga de la Medicina y la Cardiologia — quiza con Séneca (c .4 a.c. - 65 d.c.): «
Desde luego. Hay quienes consideran a Séneca como el primero que describi6 esta
afeccion, en la notable referencia que da de su propio trastorno... » Tomo de Parry *’



la siguiente traduccion del relato grafico de Séneca: « El ataque es muy corto y
parecido a una tempestad. Suele terminar al cabo de una hora. He sufrido todas las
aflicciones y peligros corporales; pero ninguno me parece tan doloroso. ¢Por qué no?
Porque sufrir cualquier otra enfermedad es solo estar enfermo; padecer ésta es
morirse». Séneca afirma también que su médico denominaba esta enfermedad una
meditatio mortis.

Segln George Dock '* Harvey *® debe haber escrito un caso de esclerosis de
la arteria coronaria cuando escribid: « Sir Robert Duray, al llegar a la edad madura de
la vida, agquejaba con mayor frecuencia cierto dolor aflictivo en el pecho,
especialmente en la noche; de suerte que, temiendo en un momento de sus ataques un
sincope y en otro el ahogo, llevaba una vida inquieta y angustiada. Pronto se puso
caquéctico e hidrépico, y finalmente sufria continua y dolorosamente. Murié en uno
de sus paroxismos. En la autopsia encontramos la pared del ventriculo izquierdo
desgarrada, con una brecha que admitia suficientemente uno cualquiera de mis dedos,
aun cuando la propia pared parecia tener grosor y resistencia adecuados. »

Los relatos de Séneca y Harvey inducen a pensar ciertamente en este estado
clinico que denominamos ahora angina de pecho, pero Osler *° atribuye a Morgani
la primera descripcion clara de un solo caso:

« Una sefiora de 42 afios de edad, que durante algin tiempo habia sido una
valetudinaria, sufria durante este mismo periodo de tiempo ataques de dolor intenso
en la parte superior izquierda del pecho al realizar algin esfuerzo corporal
particularmente vigoroso, acompafiandose dicho dolor de dificultad respiratoria y
embotamiento del brazo izquierdo; pero estos paroxismos cedian pronto cuando
interrumpia su ejercicio. En estas circunstancias, pero con buena disposicion de
animo, emprendi6 una excursion desde Venecia... Sufrid un paroxismo y muri6 en el
acto ». Se practicé la autopsia, que puso de manifiesto una aorta dilatada, cuya
superficie interna era « desigual y estaba osificada». No se registro el estado de las
arterias coronarias.

La época moderna de la historia de las Cardiopatia Isquémica puede
considerarse que empieza propiamente a raiz de la publicacion en 1772 de la
descripcion de angina de pecho efectuada por Heberden 2 A partir de aqui puede
considerar la historia posterior desde los distintos puntos de vista de la angina de
pecho y del Infarto del Miocardio.

2.1 Angina de pecho: William Heberden (1710 — 1801)

Heberden %' no posefa conocimientos de las bases anatémicas ni fisioldgicas
de esta notable enfermedad, pero su descripcion fue tan precisa que poco es lo que se
ha afiadido durante siglos posteriores.

La contribucion de Heberden estd muy bien resumida en aquellos breves
parrafos de sus Comentarios sobre la Historia y curacion de las enfermedades, donde
describe las manifestaciones sintomaticas principales de la angina de pecho. Entre
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estos parrafos, uno es preeminente por su descripcion concisa de los aspectos
fundamentales de este sindrome:

« Los que lo padecen son atacados mientras andan (mas especialmente cuando
es cuesta arriba y poco después de comer), con una sensacién dolorosa y muy
desagradable en el pecho, dando la impresion de que de que Si aumentase o
continuase acabaria con la vida del enfermo; pero en cuanto permanecen quietos
desaparece todo este malestar ».

«En los demés aspectos, los pacientes se encuentran perfectamente bien al
comienzo de esta enfermedad, y no presentan, en especial, acortamiento de la
respiracion, la cual es totalmente distinta. EI dolor se sitla a veces en la parte
superior, a veces en el medio, o en la parte baja del esterndn, y muchas veces mas
bien hacia el lado izquierdo hacia el derecho. De igual manera se irradia en muchas
ocasiones desde el pecho hacia la mitad del brazo izquierdo... Los varones son mas
propensos a esta enfermedad, sobre todo aquello que tienen ya mas de cincuenta afios
»

«Con respecto al tratamiento de esta afeccion tengo muy poco que decir... El
reposo, el calor y las bebidas espirituosas ayudan a recobrar a los pacientes que estan
casi exhaustos y a disipar los efectos de una crisis cuando ésta no cesa pronto. El opio
tomado al acostarse evitara la aparicion de ataques nocturnos. Sé de un caso que se
impuso la tarea de serrar madera durante media hora diaria y casi lleg6 a curarse. En
otro paciente, la enfermedad desaparecid por si misma. Las sangrias, los vomitos y
las purgas me parecen impropios »

Ahora bien, los pasos iniciales hacia el establecimiento del sustrato
morfoldgico se situaron en linea correcta, centrados por John Hunter, en la doble
funcién de médico y paciente —como lo describe Likoff y Moyer en la Cardiopatia
Coronaria — %, e inicia asf : En 1776, Hunter describi6 el caso de un hombre, de 63
afios de edad, « mas bien con tendencia a la corpulencia, pero activo y de un habito
muy irritable... a menudo encontraba dificultades... para ascender por pendientes
moderadas... la misma constriccion reaparecia Si intentaba cualquier ejercicio mas
alla de un limite determinado... El dia 13 de marzo de 1775... en un subito y violento
acceso de ira se sintio mal y fallecié inmediatamente ». La autopsia fue practicada por
el « habil y minucioso anatomista John Hunter... », el cual informé que « las dos
arterias coronarias, desde su origen hasta muchas de sus ramificaciones cardiacas, se
habian convertido en una pieza 0sea ».

La fecha de la autopsia del paciente de Fothergill tiene interés, ya que si bien
John Hunter no desarroll6 en su propia persona el cuadro clinico clasico del angor
pectoris hasta 10 afios mas tarde, su cufiado Everard Home cuenta que Hunter, en
1773, «habiéndose encontrado con algo que le afecto extraordinariamente », sufrio un
violento dolor en la parte superior del abdomen y mirandose en un espejo «observd
que tenia un aspecto péalido, los labios blancos, y presentaba el aspecto de un muerto.
Esto le alarmo y le llevd a observarse el pulso, no hallandolo en ningln brazo ». No
es posible asegurar si este episodio corresponde a un infarto del miocardio, una
pancreatitis aguda o alguna otra enfermedad, pero no cabe duda que Hunter reconocié
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posteriormente la naturaleza y la importancia de sus propios dolores anginosos, ya
que de otra manera no hubiera sefialado que su vida estaba a merced de cualquier
canalla que decidiera enojarle. Los discipulos de Hunter: Caleb Parry y Edward
Jenner, creyeron que el dolor de su maestro era debido a una consecuencia de la
enfermedad coronaria « 0sea o cartilaginosa », y probablemente que su maestro
participara de esta opinion, la cual confirm6 una vez muerto repentinamente en una
reunion tempestuosa del Board of Governors del St. George’s Hospital. Las arterias
coronarias eran « como tubos 6seos que dificilmente podian ser cortados con un
cuchillo».

Durante un tiempo, y apoyada por un hombre de la talla de Laenenec, estuvo
muy extendida en Francia la creencia de que la angina de pecho era una forma de
«neuralgia» y una enfermedad del sistema nervioso méas bien que del corazén. Un
punto de vista parecido era preconizado en Estados Unido por Austin Flint, quien
como, relata George Dock ** (1939), cambid posteriormente su modo de pensar y se
adscribi6 a la teoria coronaria. Dock cuenta, ademas, que Sir William Osler ** en un
tiempo incluyo la angina de pecho entre las neurosis cardiacas y considero la
enfermedad de la raiz de la aorta como una de tantas causas, aungue finalmente llego
a considerar las arterias coronarias como la principal, si no la Unica, localizacion de la
enfermedad.

La controversia contintio durante las tres primeras décadas del siglo XX. Sir
James Mackenzie 2* (1923) adscribi6 la angina al «al agotamiento del miocardio».

Es muy posible que, histéricamente, la segunda publicacion de mayor
importancia (la de Heberden fue, evidentemente la primera) en la historia de la angina
de pecho sea la de Keefer y Resnik ** (1928). El hecho, pues, es que, aparte de la
confusa mélée de procesos clinicos a los que se ha aplicado el término de angor
pectoris, hay una enfermedad que destaca claramente sobre las demas. Se trata de la
que corresponde a la descripcion original de Heberden, y su importancia es
indiscutible: el paciente que la padece esta sentenciado.

Dos hitos fundamentales en el tratamiento de la angina de pecho fueron la
introduccién del nitrito de amilo en 1867 por Lauder Brunton® y la de la
nitroglicerina en 1879 por William Murel.”

2.2 Infarto del Miocardio: James Bryan Herrick (1861-1954)

En su Gulstonian Lecture de 1842, Marshall —citado por Harrison y Reeves
en las Enfermedades Isquémicas del Corazén—* resaltaba que la obstruccion
experimental de una arteria coronaria iba seguida al cabo de poco tiempo por la
muerte. Mas tarde, experimentaciones mas elaboradas y que proporcionaron
resultados analogos fueron llevadas a cabo por Julius Cohnheim ?° y sus discipulos v,
en los Estados Unidos, por W. T. Porter. * "2 relacién evidente entre la fibrilacion
ventricular y la hipoxia miocardica y la muerte brusca fue dilucidada por Mac
William?® (1923). Los clinicos, sin embargo, eran lentos en hacerse cargo de las
consecuencias que se desprendian del trabajo de sus colegas cientificos.
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George Dock, ™ en 1896, describié a un paciente con un fuerte dolor toracico
y roces pericardicos, cuyo diagndstico clinico de trombosis coronarias con infarto del
miocardio y pericarditis isquémica fue confirmado mediante la autopsia. Este informe
atrajo, al parecer, poca atencion, al igual que sucedié con otras observaciones
realizadas en 1910.

James V. Herrick, ® en 1912, describi6 los distintos cuadros clinicos de la
obstruccion de las arterias coronarias y que comprendian: 1.- muerte repentina e
inesperada; 2.- dolor intenso, choque profundo y muerte a los pocos minutos; 3.-
dolor anginoso sin los factores desencadenantes habituales con un curso clinico leve y
recuperacion: 4.- un cuadro intermedio en el cual la duracion del ataque y las
caracteristicas del dolor eran suficientes para poder llegar al diagndstico correcto en
vida. En este Gltimo grupo la mortalidad era elevada pero algunos pacientes
sobrevivian. La descripcién hecha por Herrick del cuadro clinico era tan clara que a
partir de entonces se hizo posible para los demas médicos sospechar la enfermedad y
diagnosticarla correctamente. Con todo, la primera década después de su publicacion
fue, en general, un periodo de silencio resonante a pesar de posteriores publicaciones
del mismo Herrick (1918-1919) y un estudio experimental hecho por Fred Smith *°
(1918), uno de sus discipulos, que demostraba las alteraciones caracteristicas del
electrocardiograma que acompafian al infarto cardiaco.

Aparte Chicago, donde Herrick ejercia y ensefiaba, el primer impacto notable
de sus trabajos ocurrio en Boston y afecto a Samuel Levine, Paul White y sus
discipulos. Durante los primeros afios de la década de 1920, el diagnoéstico clinico de
infarto del miocardio se llevaba a cabo con fiabilidad y precision tanto en el hospital
de Peter Bent Brigham como en el Massachusetts General Hospital, pero aun tuvieron
que transcurrir varios afios mas antes de que el infarto al miocardio fuera
generalmente reconocido. Las enfermedades del corazon publicado tan solo cinco
afios mas tarde contienen una buena descripcion clinica de la enfermedad.®

La historia posterior del infarto del miocardio incluyen los avances en la
precision diagnostica, consecuencia principalmente de las determinaciones en la
concentracion de enzimas del suero, asi como progresos considerables en el
tratamiento, entre los cuales se encuentra el empleo de los anticoagulantes, la mayor
eficacia de la identificacion instantdnea y tratamiento de las arritmias con peligro
vital y una mejor efectividad del tratamiento del shock cardiogénico.

3. Naturaleza de las anomalias electrocardiograficas durante la angina de pecho,
y fondo historico

El electrocardiograma practicado al enfermo con el sindrome clinico de
angina de pecho ha sido estudiado por clinicos e investigadores por espacio de casi 50
afnos. Se han estudiado los electrocardiogramas obtenidos de enfermos de angina de
pecho en las situaciones siguientes: 1.- en reposo, 2.- durante el episodio y 3.- durante
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0 después de un periodo de esfuerzo (las llamadas pruebas de esfuerzo). A
continuacién nos referiremos a las dos primeras situaciones.

Tedricamente por lo menos, la informacion mas segura respecto a la
naturaleza de las alteraciones electrocardiograficas consecutivas, asociadas o
paralelas a una angina de pecho, deberia obtenerse durante un episodio espontaneo de
angina de pecho. Bousfield publico en 1918 ** la primera comunicacion sobre una
alteracion electrocardiografica observada durante un ataque de angina de pecho.
Registro un bloqueo de rama derecha transitorio que aparecio y después desaparecio
al cesar la angina en un enfermo con aortitis sifilitica o insuficiencia aortica.
Razonaba en el sentido de que la lesion aortica por si sola no era responsable del
trastorno transitorio de la conduccion y que durante el ataque de angina de pecho
actuaba también algo méas. Su explicacion se basaba en el hecho de que el enfermo no
se encontraba completamente comodo en la sala de cardiografia. En consecuencia
opinaba que se habia producido un espasmo vasomotor que causaba un aumento de la
resistencia vascular periférica. Bousfield estaba también intrigado por el hecho de que
la onda T, que es normalmente vertical en la derivacion Il, permanecia vertical
durante el ataque de angina de pecho y no podia ver resultado fatal. Inmediatamente
después de haber remitido los peligrosos ataques, la onda T se invirti6 en la
derivacion Il. Llegaba a la conclusion siguiente: « Parece ser que el aumento de la
presion intraventricular era suficiente durante el ataque para producir malestar y el
consiguiente retraso en la rama derecha del haz auriculoventricular. De nuevo, el
trastorno era suficiente para causar en efecto profundo sobre la musculatura en la base
adrtica, hasta el punto de producir inversion de la onda T debido a su contraccion».
Asi, era obvio que Bousfield intentara explicar los cambios que observaba en el
electrocardiograma sobre la base de la «teoria aortica de la angina » segun lo describe
Allbutt®, quien consideraba que la angina de pecho era el resultado de una distencién
y contraccion de la porcion lesionada de la aorta. En ese mismo afio Feil y Seigel**
publicaron alteraciones de los electrocardiogramas durante y después de breves
ataques de angina de pecho en cuatro enfermos, en quienes podia excluirse un infarto
del miocardio adicional en tres de ellos registraron una depresion definida de los
segmentos RT del complejo ventricular en las derivaciones | y Il durante el dolor y
retorno a la normalidad, después de haber cesado la clinica. Llegaron a la conclusion
de que estas alteraciones transitorias observadas en el electrocardiograma durante el
ataque apoyaban la « teoria coronaria »de la angina de pecho, y que los ataques de
angina de pecho eran debidos a isquemia del miocardio, posiblemente causada por
alteracion del flujo sanguineo coronario.

En el afio 1931 publicaron Parkinson y Bedford® fotografias y descripciones
de las alteraciones electrocardiograficas observadas en cinco enfermos durante y
después de episodios espontaneos de angina clasica. Comunicaban la existencia de
alteraciones transitorias definidas en las deflexiones ventriculares; el segmento R-T
estaba descendido y en todos se observo una disminucion de la amplitud o inversion
de las ondas T. Su discusion sobre el significado de estas alteraciones es pertinente al
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desarrollo de nuestra comprension basica actual de la angina de pecho, y se resefia a
continuacion:

« Es sin duda significativo que tanto el dolor anginoso transitorio como el
infarto cardiaco afecten al electrocardiograma, de manera similar; y parece razonable
inferir que el mecanismo basico de esta alteracion electrocardiografica sea esencial el
mismo en ambos casos: una isquemia de una parte del miocardio. No creemos que el
electrocardiograma se modifique siempre durante un corto ataque de angina de pecho
pero nuestros datos confirman los de Feil y Seigel, en el sentido de que el
electrocardiograma se modifica en una porcion de los casos. ElI hecho posee
considerable importancia en relacién con la patogenia del dolor anginoso. Incluso en
el infarto del miocardio indudablemente, el electrocardiograma no revela a veces su
existencia. Si, como creemos, el dolor paroxistico de la angina de pecho es la
manifestacién de una isquemia similar pero transitoria, cabria esperar entonces que
sus alteraciones electrocardiograficas fuesen ligeras y menos constantes que en el
infarto del miocardio. »

Asi, la teoria de que la isquemia del miocardio era la causa del dolor anginoso,
primeramente sustentada por Allan Burns y después ampliada por Keefer y Resnik®
quedd establecida por las alteraciones electrocardiogréficas transitorias de la isquemia
funcional, mientras que las alteraciones mas profundas de la isquemia organica se
observan en el Infarto del Miocardio.

En ese mismo afio realizaron Woods y Wolferth® observaciones similares,
pero independientemente de alteraciones electrocardiograficas durante los ataques
espontaneos de angina de pecho. Dieron incluso un paso mas. Provocaban
deliberadamente la angina de pecho por medio del ejercicio fisico en enfermos con
historia de angina de pecho y registraban trazados durante estos ataques. Las
alteraciones «especificas» por ellos observadas consistian en depresiones del
intervalo ST y onda T. De nuevo, insistian en gran manera en que las alteraciones
«especificas» observadas estaban relacionadas con un cambio especifico en el
miocardio del enfermo de angina de pecho, como lo demostraba el hecho de que
alteraciones similares no aparecian en una serie de personas normales después del
esfuerzo. Creian que el cambio mencionado en el miocardio se debia probablemente a
una isquemia transitoria, puesto que las alteraciones electrocardiograficas tenian un
caracter semejante a las encontradas en la oclusion transitorias de las arterias
coroOnarias producidas experimentalmente en animales.

Cuando se revisan los electrocardiogramas publicados en estos primeros
investigadores se observa que fundamentalmente todos tenian alteraciones en los
electrocardiogramas en reposo, las cuales, a la luz de nuestra actual interpretacion, se
considerarian como anomalias isquémicas del ST. El desarrollo de las alteraciones
isquémicas transitorias del ST durante los episodios espontaneos de angina de pecho
ha sido observado repetidamente de un modo fortuito por muchos clinicos en su
practica diaria desde los primeros trabajos de dichos autores. El valor diagnéstico de
un electrocardiograma practicado durante un episodio espontaneo de angina de pecho
se ilustra a continuacion (Figura 1).
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Figura 1. - (Publicado con el permiso del Dr. Charles Wolferth, Filadelfia.) Estas
derivaciones precordiales fueron tomadas durante un episodio de angina de pecho espontaneo
ocurrido mientras el enfermo se hallaba en el despacho del médico. Era un oficial de la
Armada de 45 afios de edad que sufria episodios de angina clinica desde hacia tres meses,
pero su medico no consideré que tuviese una coronariopatia, ya que a su juicio el
electrocardiograma en reposo era normal y la prueba post ejercicio asimismo normal, segun
criterio de MASTER En la revisidn, los electrocardiogramas en reposo y después del ejercicio
anteriores presentaban las clésicas alteraciones isquémicas del intervalo ST, pero sin mostrar
un descenso de ST. A pesar del prolongado reposo en cama, de los dilatadores coronarios y de
la terapéutica anticoagulante prolongada, este enfermo desarrollo una oclusion coronaria
aguda y murié de un infarto del miocardio de pared posterior agudo, 10 meses después de
iniciarse la angina de pecho y 7 meses después del electrocardiograma isquémico que vemos
en la figura. La autopsia revel6 una ateroesclerosis difusa de ambas arterias coronarias y una
oclusion aguda de la coronaria derecha por hemorragia de una placa esclerdtica.

Fuente: Likoff y Moyer p.239

Sin embargo, el diagnostico electrocardiografico de un infarto agudo del
miocardio puede resultar dificil por la extension de la lesion miocardica, la duracién
del infarto, su localizacion, la presencia de trastornos de conduccién, de infartos
previos o de una pericarditis aguda, alteraciones de los electrolitos en sangre, y por
efecto de varios farmacos sobre el corazén. No obstante, en la practica clinica sigue
siendo un método Util para el diagnostico y localizacion de un infarto transmural.

4. Algunos Aspectos discutidos en el Tratamiento de la Enfermedad
Coronaria

4.1 Consideraciones en cuanto al reposo en cama, Deambulacion y Ejercicio

En épocas pasadas los clinicos han enjuiciado el reposo en cama y el ejercicio
como medidas terapéuticas en el tratamiento de la cardiopatia coronaria. Mucho se ha
escrito acerca de los peligros del reposo en cama y de los beneficios de los ejercicios.

Con respecto al reposo en cama deberia hacerse observar desde el comienzo que
su naturaleza y duracion deben adaptarse a cada caso en particular. Ademas es
importante  distinguir entre reposo en cama esencial y el prolongado
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innecesariamente. Esta diferencia se aclara con el conocimiento de la patologia basica
del infarto del miocardio. Para que la cicatrizacion sea completa se requiere un
minimo de tres semanas y a menudo hasta seis semanas; la ruptura del miocardio, que
sugiere una cicatrizacion insuficiente, se produce entre el quinto y duodécimo dia del
episodio agudo. La curacion de los infartos esta determinada por su tamafio y
localizacion (los subendocardicos curan menos rapidamente que los subepicardios), y
por la competencia de la circulacién coronaria, como lo afirma Gould.*® Sobre la base
de los estudios anatomopatoldgicos se sugiere un mes de reposo en cama.
Tradicionalmente se han recomendado de cuatro a seis semanas.

Después de una experiencia considerable con esta forma de tratamiento se
acumulan en la literatura las comunicaciones acerca de los peligros del reposo en
cama prolongado; entre los mismos se incluyen la flebotrombosis con embolia
pulmonar fatal, las infecciones pulmonares y de las vias urinarias, el balance
nitrogenado negativo, la perdida de calcio con osteoporosis y la depresion mental.
Estas complicaciones indujeron en parte a Levine * a recomendar el tratamiento en
una silla junto a la cama para el infarto agudo del miocardio.

¢Qué es lo que consigue el reposo en cama? puede determinar una
disminucion de la frecuencia cardiaca y del volumen sistolico, y asi una reduccion del
volumen minuto del corazén; puede descender la presidn sanguinea, y por lo tanto
disminuye el trabajo del corazon. Esto reduce las necesidades de oxigeno del
miocardio. Ademas se reduce la disnea y asi mismo el trabajo respiratorio, lo que
disminuye todavia més las exigencias sobre el rendimiento cardiaco (Friedberg) *°.

Desde luego, uno de los problemas mas enojosos en cama es la funcion
intestinal. La angina de pecho y la muerte se producen no rara vez con motivo de los
esfuerzos de defecacion.

El periodo de reposo en cama depende de la presencia de dolor de pecho, de
hipotension, insuficiencia cardiaca congestiva, arritmia y factores psicol6gicos.
Levine *° afirma que el tratamiento en una silla alivia mas satisfactoriamente el
trabajo de corazdn que el decubito supino, y que la Unica contraindicacion a esta
forma de tratamiento son el shock, la marcada debilidad y el accidente
cerebrovascular.

El periodo de reposo en cama va seguido de un periodo de convalecencia en el
hospital. Durante este tiempo el enfermo goza de los privilegios del cuarto de bafio y
de la deambulacion gradual confinada a su habitacion durante este periodo inicial es
fundamental para el enfermo que tenga también reposo mental.

Zoll y Schlesinger * han demostrado que la hipoxia del miocardio estimula
las anastomosis intercoronarias. Ademas, una abundante circulacion colateral reduce
grandemente el tamafio del infarto y la mortalidad después de la oclusion. Se
desprende ello, pues, que el ejercicio resulta beneficioso para el corazén la producir
una hipoxia relativa. Esto viene corroborado experimentalmente por los trabajos de
Eckstein *?, quien demostré un marcado aumento de las anastomosis intercoronarias
después del ejercicio en perros que presentaban constriccion de las arterias
coronarias.
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De lo que antecede se desprende que el ejercicio es beneficioso para el
enfermo con enfermedad arterial coronaria. En general, el enfermo puede volver a su
antiguo empleo en el pazo de tres meses.

De las muchas decisiones tocantes al tratamiento de la Cardiopatia isquémica,
las referentes a la actividad fisica son quiza las méas frecuentes y, a veces, las mas
penosas. Al ofrecer sus consejos, el médico debe tener siempre presente las
potenciales implicaciones tanto economicas como psicoldgicas y fisicas que
comportan. El nivel de vida, asi como el bienestar del paciente y su familia, pueden
verse afectados por las restricciones impuestas y las actividades permitidas.

4.2 Los anticoagulantes en el tratamiento de la angina de pecho

Los fines del tratamiento anticoagulante en la cardiopatia isquémica (ClI)
consisten en prevenir las trombosis en las arterias coronarias ateromatosas, en las
cavidades cardiacas y en las venas periféricas, evitando, de esta forma, las embolias
sistémicas y pulmonares. Los farmacos anticoagulantes no « disuelven coagulos»,
aunque si reducen, aparentemente, la tendencia de los trombos preexistentes a
aumentar de tamafio mediante la adicion de coagulos recientes, poco fijos, que
facilmente se despegan para formas émbolos.

De las principales complicaciones de la CI, es decir, arritmias graves
incluyendo la muerte subita, shock cardiogénico, edema agudo del pulmon,
insuficiencia cardiaca y trastornos tromboembdlicos, Unicamente estos ultimos
pueden resultar afectados directamente por un tratamiento anticoagulante.

Asi, Arthur Seaman —citado por Linkoff y Moyer en el capitulo concerniente
al tratamiento de la Angina de Pecho— 2 al referirse a los anticoagulantes menciona:

En el principio fue en farmaco.

Se habia aislado del trébol blanco deteriorado que habia causado la muerte
hemorragica de rebafios de ganado alimentados con el mismo, asevera Link *®

Demasiada hemorragia, ¢demasiado poco qué? — inquirié alguien.

Explicada la hemorragia, la mente humana sigui6 con la pregunta.

Sabemos ahora para lo que es malo, pero ¢para qué es bueno?

Supongamos que lo administramos a enfermos con enfermedades trombéticas.
Puede detener la propagacion del coagulo, evitar los trombos murales, reducir las
complicaciones tromboembadlicas — dijo una voz.

Seria un buen raticida — dijo otra.

De hecho, la heparina estaba ya en escena, estaba ya en uso como anticoagulante
clinico, cuando el dicumarol (R) y posteriormente la warfarina sodica hicieron su
aparicion (Murray *).

El calificativo de raticida ha sido empleado como epitelo por quienes rechazan
la utilidad clinica de los anticoagulantes y destacan, en cambio, los peligros que
representan, de hecho, los farmacos de esta naturaleza.

Estos son los primeros personajes de nuestro reparto: los incrédulos.
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Por otro lado, los creyentes han aceptado la eficacia de estos farmacos en la
terapéutica clinica, a veces parece casi un dogma de fe *** escritos tienen a veces el
sello del verdadero profeta (Bruzelius *.

En la literatura de este periodo se leen armonicos de alguien que defiende una
posicién o ataca otra. EI campo de batalla es la literatura médica y los incrédulos y los
creyentes entran sucesivamente en liza. Las impresiones clinicas, la memoria
inesperada de enfermos durante el ensayo de un nuevo tratamiento, deberian llevar a
la practica de una valoracion cientifica controlada. Con demasiada frecuencia, dichas
pruebas conducen a la adopcion de la medida terapéutica como recurso preferente sin
el apoyo objetivo suficiente. La otra caracteristica humana que complica las cosas —
indica Harrison y Reeves **- es la que ilustra Sinclair Lewis en Arrowsmith.
Recordara el lector que esta novela se ocupa de un cientifico cuyas tendencias
humanitarias le inducen a abandonar el ensayo controlado de una nueva medicacion y
a administrarla a todos los enfermos, anulando con ello los datos adquiridos acerca de
su valor. Este dilema inventado ha tenido muchas replicas en la vida real en la
investigacion de los efectos antitrombdticos de la terapéutica anticoagulante. Asi,
Bruzelis* decia «la mejor manera de obtener semejante material (de control) seria
administrar el farmaco a cada segundo enfermo operado en cada grupo y ver después
si existe alguna diferencia en la frecuencia de tromboembolia entre los enfermos
tratados y no tratados”. Semejante investigacion tiene que ofrecer la informacion mas
exacta acerca del efecto de un farmaco de la clase en cuestion. El hecho de que por lo
regular no se hayan seguido estos principios en la investigacion presente se debe
principalmente a motivos humanos... Se considerd més importante obtener algin
remedio contra la enfermedad con tal de conseguir las mejores pruebas posibles de la
efectividad del farmaco. Como sea que los primeros experimentos con dicumarina
parecian tener algin efecto sobre la enfermedad, se pensd que era lastima no
administrar el remedio a todos los enfermos... El material de control era cuestion de
segundo plano y dicho material tenia que haberse recogido, por lo tanto, desde el
principio ». Exageré sin dudas la rigidez de las posiciones en esta controversia entre
pro anticoagulante y anticoagulante, pero no demasiado.

En la actualidad estd claramente demostrada con respecto a la trombosis
venosa, las propiedades antitrombdticas profilacticas de los farmacos anticoagulantes
administrados en dosis suficiente durante un periodo de tiempo adecuado (Dick-
Mathis-Mayer) *°.

En la valoracion del tratamiento profilactico anticoagulante a largo plazo de la
angina de pecho humana es menos terminante, desde luego, la evidencia del efecto
antitrombdtico de semejante plan terapéutico. Seaman se inclin6 por el agnosticismo
del momento, por una demanda de datos objetivos, de una experiencia rigidamente
elaborada y la valoracién por parte de observadores que no estén coaccionados por
ninguna idea previa.

¢Por qué este tenaz escepticismo cuando un estudio cuidadoso como el de
Waaller *’, demostré una disminucion del porcentaje de mortalidad en enfermos
Noruegos con angina de pecho sometidos a un tratamiento anticoagulante continuo y
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permanente en contraste con la experiencia de la Mayo Clinic en América, con
enfermos con angina de pecho no tratados con anticoagulantes? Bien: esto forma
parte del problema. No son muestras al azar de la misma poblacion permaneciendo
iguales todas las demés cosas y variando Unicamente la administracion o no del
farmaco anticoagulante. Desde luego, viven en climas diferentes, continentes
diferentes ingieren alimentos diferentes y proceden de diferentes troncos raciales.
Waaller admite también claramente la imposibilidad de poder juzgar que efectos
psiquicos representa el tratamiento total y contindio de estos enfermos. Asi mismo,
hace referencia a la propia conviccion del profesor Owren de que el tratamiento a
largo plazo es el mejor procedimiento actualmente disponible para mejorar la angina
de pecho. En su opinion la Gnica pregunta que contestar seria el nivel optimo del
efecto anticoagulante.

En principio fue el farmaco, y yo afiadiria que al final deben venir los datos
cientificos que indican si un plan de tratamiento profilactico anticoagulante 6ptimo es
realmente antitrombdtico en la angina de pecho. Lo importante es lo que hay que
hacer mientras llegan los datos. Como Medico nos enfrentamos casi a diariamente
con decisiones que no pueden tomarse con seguridad.

La anticoagulacion puede reducir la mortalidad, el infarto del miocardio
recurrente y el ictus después del infarto agudo del miocardio (IAM), como indican un
andlisis de maltiples ensayos. Debido a las tasas relativamente altas de sangrado con
warfarina, de la necesidad de monitorizacion y, en particular, de la gran eficacia y del
bajo riesgo de la aspirina, el papel de la warfarina ha quedado limitado a los casos
con mayor riesgo de desarrollar trombos murales. Ademas, deben ser anticoagulados
aquellos enfermos tras IAM con un trombo ventricular izquierdo demostrable y en
fibrilacion auricular.

5. Arteriografia Coronaria

Algunas breves consideraciones

Dado que las observaciones clinicas, bioquimicas y electrocardiogréficas tiene
un valor limitado para localizar o valorar cuantitativamente la esclerosis coronaria,
hubo la necesidad de proceder a la valoracion directa del calibre interno de la
circulacion arterial coronaria. La capacidad para visualizar exactamente el sistema
arterial coronario es de especial utilidad para relacionar las anomalias anatomicas
groseras con las manifestaciones fisiopatoldgicas de la ateroesclerosis y para
esclarecer la efectividad de los planes médicos y quirdrgicos que se han aplicado al
tratamiento de la enfermedad.

La publicacién William Harvey (1628) *® describe la seméntica de la
circulacion y la funcion del corazon, lo cual prepar6 el terreno para la era fisiologica
varios siglos més tarde. El Fisiologo francés del siglo XI1X Claude Bernard cateteriza
animales y mide las presiones en los grandes vasos y en las camaras cardiacas. Este

20



experimento condujo al primer cateterismo cardiaco en humanos, realizado por
Werner Forssman “° en 1929, que a su vez condujo a la exploracién de la
hemodindmia cardiaca por André Frédéric Cournand™ y Dickinson W. Richards,
estos tres investigadores fueron Premio Nobel en Fisiologia o Medicina en 1956.

La técnica basica comlUn a todos los procedimientos de opacificacion
coronaria es la introduccion de un catéter a través de una arteria periférica y su
progresion hasta la aorta descendente, para inyectar la sustancia la sustancia opaca a
los rayos X. Para alcanzar una visualizacion satisfactoria del sistema arterial
coronario es necesario inyectar un volumen suficiente de medio de contraste
concentrado, de manera que los orificios coronarios queden expuestos a una cantidad
adecuada de sustancia.

Cuando se emplea el método percutaneo de introduccion del catéter de
Seldinger ! es necesario usar catéter en el que se combina un extremo abierto con
maultiples orificios laterales.

La técnica mas corriente empleada consiste en colocar la punta del catéter en
la aorta ascendente al nivel aproximado de los orificios coronarios y después inyectar
el medio radiopaco para inundar la raiz de la aorta. Plantea problemas el
desplazamiento de la punta del catéter en el curso de la necesaria presion de
inyeccion. Cuando se emplea un catéter de orificio terminal, como el método de
Seldinger, existe a menudo un desplazamiento de la punta del catéter debido al efecto
del chorro final.

En un esfuerzo por obtener una mejor concentracion de la sustancia radiopaca
alrededor de cada orificio coronario, Bellman ,°* Williams >y cols. Han empleado un
catéter de asa terminal. En la porcion distal del catéter se hace una asa preformada
con multiples orificios laterales, después se introduce el catéter con un alambre guia
en su luz, retirando el alambre cuando la porcién distal del catéter haya alcanzado la
aorta ascendente. En la situacion ideal, los orificios de inyeccion laterales
circunferenciales se aproximan a las regiones de los orificios coronarios.

El método Sones™ de la arteriografia coronaria selectiva implica la
manipulacion de un catéter con el extremo adelgazado, con un orificio terminal y
multiples orificios laterales: en el orificio primeramente de una arteria coronaria y
después de la otra. E. Dr. Masson Sones ha obtenido opacificaciones muy notables de
las coronarias con esta técnica y la han empleado extensamente. Hay que tener
asimismo en cuenta la posibilidad de desencadenar una arritmia peligrosa o incluso
fatal por la oclusion parcial de la arteria coronaria por el catéter.

Aun cuando la ramificacion precisa del arbol coronario no es idéntico en dos
corazones humanos cualquiera, existen dos tipos anatomicos basicos de las dos arteria
coronarias. La arteria coronaria derecha irriga con especial frecuencia la encrucijada
del coraz6n humano « cruz cordis », y la arteria coronaria izquierda es el vaso
predominante, en virtud de sus numerosas raices arteriales que irrigan la masa
principal del miocardio (Figura 2).
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Figura 2: Circulaciéon Coronaria.
A) Coronaria Derecha B) Coronaria lzquierda

Fuente: Unidad de Hemodinamia y Angiocardiografia Centro Medico Guerra Méndez.

La cateterizacion cardiaca facilitd el camino para la desarrollo de la
arteriografia coronaria en 1958. Cuando se combina con la ventriculografia izquierda,
el uso de esta técnica de imagen permitio a los médicos aclarar la historia natural de
la enfermedad arterial coronaria. La Arteriografia coronaria y ventriculografia
izquierda se convirtieron en una herramienta diagndstica para definir la anatomia, la
funcién de bomba y la revascularizacion cardiaca por medio del tratamiento
quirdrgico. Las ideas de Gruentzig son una combinacion del trabajo de Dotter y
Judkins,® quienes dilataron mecénicamente arterias femorales en 1964 con un
sistema de dos catéteres coaxiales, y de Zeitler®®, que aplicé esta técnica con
resultados satisfactorios en Alemania Occidental y se la ensefio a Grientzig. La
moderna angioplastia con baldn evoluciond rapidamente a partir del desarrollo de
Grientzig, en 1974, de un catéter con un balén cloruro de polivinilo, de diametro
maximo fijo al insuflarlo. La progresiva miniaturizacion de los catéteres de balon y el
disefio de técnicas de arteriografia coronaria de Sones y Judkins, permitieron a
Griientzig®’ dilatar con éxito estenosis experimentales en arterias coronarias caninas y
posteriormente arterias humanas durante cirugia de revascularizacion. En septiembre
de 1977 se practicO en Zurich la primera angioplastia coronaria transluminal
percutanea (ACTP), en un vendedor de seguros de 37 afios con angina de pecho grave
y estenosis proximal de alto grado de la arteria descendente anterior izquierda (DA)(
Hurst)*®. La angioplastia con balén dilaté la estenosis con éxito y 10 afios después de
esta intervencion historica, una arteriografia coronaria mostré coronarias
angiograficamente normales (Figura 3). Mas de 20 afios después, el paciente
permanecia asintomatico.
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Figura 3. Arteriografia coronaria oblicua anterior derecha de primer paciente a quien se
practico una angioplastia coronaria, el 16 de septiembre de 1977 (izquierda) y el 16 de
septiembre de 1987 (derecha). Durante 10 afios el paciente permanecié completamente
asintomatico. La arteriografia a los 10 afios no presenta ninguna estenosis en las arterias
coronarias. Mas de 20 afios después, el paciente continuo libre de sintomas.

Fuente: Hurst. Volumen I1. Ediciéon 10

La publicacion de Gruentzig de los primeros cinco paciente tratados en 1978
%%y de 50 tratados en 1979 *° despertd un gran interés mundial por la técnica. Bajo los
auspicios del National Heart, Lung and Blood Institute (NHLBI), se crearon registros
multicéntricos para recoger experiencias con la nueva técnica de angioplastia
coronaria con balén. El desarrollo de un catéter con un balén montado sobre la guia
por Simpson y cols ®, junto con el perfeccionamiento tecnoldgico de las guias y los
catéteres, dieron lugar a un sistema de catéter con balon dirigible, capaz de atravesar
y dilatar estenosis coronarias previamente inaccesibles.

Al principio, la angioplastia coronaria con balén se aplicé en lesiones de un
solo vaso coronario, Unicas localizadas proximalmente, no calcificadas y subtotales.
Gruentzig logro dilatar un 64% de ellas en los primeros 50 paciente y un 78% en los
primeros 169. La mayoria de los pacientes dilatados experimentaron una mejoria de
sus sintomas. El seguimiento durante 10 afios de la primera serie de Gruentzig, en
Zurich, revelo una tasa global se supervivencia del 90 — 95% en pacientes con
enfermedad de un solo vaso ®2. La supervivencia a los 5 afios en el Registro del
NHLBI fue 93 % en la enfermedad de un solo vaso y del 87% en pacientes con
enfermedad multivaso, y un 70% de los pacientes no requirieron revascularizacion
del vaso tratado en los 10 afios siguientes ® . Amplios estudios observacionales
comparativos entre tratamiento meédico, cirugia y ACTP), sugirieron que la
revascularizacion aventajaba al tratamiento médico en la mayor parte de las
situaciones anatomicas y que la cirugia lograba una mayor supervivencia que la
ACTP en caso de enfermedad multivaso grave (Jones, Kesler) ®*.

La técnica inicial de angioplastia con balon fue seguido por la insercion de
stents hoy, stent medicados, liberadores de farmacos utilizados para prevenir la
restenosis. Una vez mas se hace necesario la concurrencia de un equipo
multidisciplinario constituido por: ingenieros, cardiologos, hemodinamistas,
radidlogos y patdlogos, que han logrado notables avances en mejores técnicas y
dispositivos vasculares. Obstrucciones de la parte circulatoria pueden ser realizadas
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satisfactoriamente 'y  comunicaciones anormales pueden ser cerradas
satisfactoriamente en la sala de hemodinamia.

6. La Unidad Coronaria o Area de Terapia Intensiva

Hasta 1961, los pacientes con infarto agudo de miocardio « Lo
suficientemente afortunados para sobrevivir hasta llegar a un hospital », fueron
colocados en camas ubicadas en todo el hospital, lo suficientemente alejadas de los
puestos de enfermeria, para no ser molestados durante su descanso. Los pacientes
eran comUnmente encontrados muertos en sus camas, presumiblemente por haber
sufrido una fatal taquiarritmia. De hecho, el riesgo de muerte que ocurrié en los
hospitales fue de aproximadamente 30%. Con el desarrollo de la unidad de cuidados
coronarios, que proporciona una monitorizacion continua del electrocardiograma,
resucitacion cardiaca cardioversion, y desfibrilacion externa, se redujo la
mortalidad hospitalaria a la mitad de los pacientes que ingresaron con infarto agudo
de miocardio.

Estas circunstancias, la aparicion de métodos eficaces de reanimacion y de
control continuo del ECG condujeron al Dr. Hughes Day (20 de mayo 1962) ® a
crear unas unidades hospitalarias especiales para la vigilancia intensiva y el
tratamiento rapido de los pacientes con infarto agudo del miocardio.

El Dr. Bernard Lown (1966) ,°°
(Figura 4), informd de su experiencia con
130 pacientes tratados consecutivamente en
la unidad de cuidados intensivos Samuel A.
Levine Heart Center en el Peter Bent
Brigham Hospital. Durante el periodo de
estancia en la unidad (promedio: 6 dias) la
mortalidad fue 11,5%, falleciendo un 5,4%
mas después de su traslado a otras zonas del
hospital. Ninguno de los pacientes fallecio
de muerte «eléctrica » mientras permaneci6
en la unidad. Lown atribuye los buenos
resultados obtenidos, fundamentalmente a
la deteccion y tratamiento de la extrasistolia
ventricular y en segundo lugar al tratamiento, mediante marcapaso transvenoso, de
los bloqueos cardiacos de tercer grado. Oping, ademas, que la principal utilidad de
una unidad de cuidados intensivos no estriba en la reanimacion cardiaca sino en
evitar precisamente la necesidad de tal reanimacion. En su serie, esta premisa se
consiguidé mas que nada gracias al empleo de la lidocaina por via endovenosa.

Por la dificultad que existe en prever en cuéles pacientes se van a presentar
complicaciones por un infarto agudo del miocardio, se piensa que esta planamente
justificado que todos los pacientes con sospecha o diagnostico preciso de infarto

Figura 4. Dr. Bernard Lown. En el afio 1961

describio el uso del desfibrilador de corriente
continua.
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miocardico se interne en una unidad coronaria para su observacion y tratamiento de
cualquier complicacion que pueda presentarse.

7. Cirugia de Revascularizacion Coronaria

La Cirugia de Revascularizacion Coronaria, concebida como el abordaje
coherente para el tratamiento de los pacientes con ateroesclerosis coronaria
documentada en la angiografia, comenzé con los trabasjos de Sones, Favaloro y col.
en 1967 (publicados en HURST en el capitulo 48)>®. Hasta entonces, se habian
intentado muchos abordajes de revascularizacion quirargica del miocardio, directos e
indirectos, incluyendo el pouderage pericardico, la implantacion de la mamaria
(operacidn de Vineberg), la endarterectomia coronaria y el injerto de derivacion en «
ciego», sin definicion angiografica de las lesiones coronarias. El esfuerzo coordinado
que realizaron los cardiélogos y cirujanos cardiovasculares de la Cleveland Clinic
Foundation en 1967 intentaban demostrar la relacion existente entre los sintomas y
eventos clinicos asociados con la enfermedad arterial coronaria (EAC) y las lesiones
estendticas de las arteria coronaria identificables especificamente en la angiografia
coronaria; y si estas lesiones se pudieran tratar mediante un injerto de derivacion, los
sintomas y eventos desfavorables serian menos frecuentes. La experiencia ha
demostrado que el concepto es correcto, pero también que la ateroesclerosis es una
enfermedad progresiva.

En los primeros afios de la cirugia de revascularizacion coronaria, la inmensa
mayoria de los injertos consistian en segmentos invertidos de vena safena
anastomosados en la aorta y en las arterias coronarias, en una zona distal a la
estenosis (Figura 5).

Figura 5. A. La mayoria de las primeras intervenciones de revascularizacién coronaria incluyen
solo s6lo injertos de vena safena entre aorta y la coronaria. B. El uso de un injerto entre la AMI y
la arteria DA mejora el resultado clinico, y la combinacion de esta técnica con injertos venosos en
otras arterias coronarias se ha convertido en la operacién de revascularizacion estandar.

Fuente : Hurst. Volumen I1. Edicion 10. 5



Réapidamente, fue evidente que la cirugia de revascularizacion eficaz aliviaba
los sintomas de la angina y durante la década de los afios 1970-1980 se produjo una
explosion de intervenciones sobre las arterias coronarias. Rapidamente se produjeron
mejoras en la instrumentacion, tecnologia y formacion quirargica, de manera que, en
1980, la cirugia de revascularizacion se habia convertido en un procedimiento de
microcirugia realizado habitualmente con asistencia optica en cientos de centros en
todo el mundo.

Los primeros ensayos clinicos aleatorizados de la cirugia de revascularizacion
frente al tratamiento médico comenzaron en los afios 70. Los ensayos mas influyentes
fueron aquellos estudios multicéntricos aleatorizados que incluyeron pacientes con
angina cronica estable: el estudio de la Administracion de veteranos con personas con
angina crénica estable (estudio VA) ', el estudio ECSS (European Coronary Surgery
Study) y el estudio CASS (Coronary Artrery Surgery Study) °*®°. En ellos, se
distribuyeron aleatoriamente los enfermos con estenosis coronaria documentada en la
angiografia para recibir inicialmente tratamiento médico o cirugia de
revascularizacion, y su principal objetivo era la supervivencia. En los dos ensayos de
mayor tamafio (los estudios ECSS y CASS) se excluyeron los casos con
sintomatologia grave, mientras que los tres ensayos permitian el cambio del
tratamiento médico al tratamiento quirargico en aquellos casos que experimentaban el
inicio o persistencia de los sintomas graves, un fendmeno denominado cruzamiento.
El anélisis de los resultados se realizé por « intencién de tratar», es decir, todos los
pacientes que se asignaban en el grupo de tratamiento médico pero después se decidia
su cambio al tratamiento quirurgico, todavia se consideraban componentes del grupo
del grupo de tratamiento médico, mientras que aquellos asignados al tratamiento
quirdrgico que no recibieron ese tratamiento en realidad, todavia se consideraban
componentes del mismo.

Todos estos ensayos demostraron que habia algunos subgrupos de enfermos
que presentaban una tasa de supervivencia mayor si recibian el tratamiento quirdrgico
inicial en lugar del tratamiento médico, aunque los resultados variaban en cada
ensayo. Cada ensayo por separado observo la mejoria de las tasas de supervivencia en
los pacientes con una estenosis significativa del tronco principal izquierdo, de la
enfermedad de tres vasos con funcion ventricular izquierda (VI) anormal y
enfermedad de dos o tres vasos con una estenosis mayor de 75% en el segmento
proximal de la arteria coronaria descendente anterior izquierda (DA).

El grado de beneficio alcanzado con la cirugia de revascularizacion
inicialmente disminuy6 con el tiempo, tanto en cuanto a la supervivencia como en el
estado sintomatico®®. En primer lugar, el estado de los casos tratados quirirgicamente
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se deterioraba en funcién del fracaso tardio del injerto y de la progresion de la
ateroesclerosis de los vasos nativos. Fueron muy pocos los enfermos de aquellos
primeros ensayos que recibieron injertos de la arteria toracica interna (AMI) o
tratados con antiagregantes plaquetarios o farmacos hipolipemiantes, estrategias que
ahora sabemos que mejoran significativamente los resultados a largo plazo después
de la cirugia. En segundo lugar, en realidad el estado de las personas con «tratamiento
médico » mejord ligeramente porque una gran proporcion de estos pacientes «cruzo»
de grupo y fue tratado con una cirugia de revascularizacion, aunque se analizaban
dentro del grupo de tratamiento medico. En los tres estudios principales, entre un 40-
44% de todos los casos que recibieron tratamiento médico habia cambiado a la
cirugia de revascularizacion en los 10 afios siguientes, incluyendo el 65% de los
enfermos que presentaban enfermedad del tronco principal izquierdo y un 48% de las
personas con enfermedad de tres vasos ® . Por altimo, cuando el objetivo consiste en
la mortalidad por todas las causas, las dos curvas de supervivencia se encontraban
finalmente en el punto 0.

Aunque estos ensayos se realizaron relativamente pronto en el marco de la
historia de la cirugia de revascularizacion coronaria, y de que actualmente podemos
esperar unas tasas de mortalidad operatorias mas bajas con mejores resultados a largo
plazo después de la operacion por el uso de injertos arteriales ( arteria mamaria
interna (AMI), arteria gastroepiploica (AGE), arteria epigéastrica inferior (AEIl),
arteria radial ) antiagregantes plaquetarios y farmacos hipolipemiantes, las
observaciones obtenidas en aquellos estudios proporcionan las bases fundamentales
para el desarrollo de las indicaciones de la cirugia de revascularizacion aun en
nuestros dias ™.

La mayoria de las operaciones de revascularizacion coronaria primaria aislada
se realizan a través de una esternotomia media con ayuda de una derivacion
cardiopulmonar. Para conseguir un campo quirdrgico inmoévil coherente con la
proteccion del miocardio durante la intervencion, se utiliza la oclusion adrtica y la
cardioplejia en frio con potasio (administrado por via retrograda a través de la raiz
adrtica o por via retrograda gracias a un catéter situado en el seno coronario). Las
tasas de mortalidad hospitalaria global en la cirugia de revascularizacion primaria
oscilan entre 1 y 4% entre 1990 y 1994. Se exploraron nuevos conceptos relacionados
con la técnica de la cirugia de revascularizacion: operaciones realizadas a través de
pequefias incisiones (cirugia de revascularizacion minimamente invasiva) Yy
operaciones realizadas sin utilizar la circulacién extracorp6rea (cirugia a corazon
latiente o sin bomba). Como estimulos para realizar estos cambios, se puede citar la
maduracion de las técnicas de pequefias incisiones o de la tecnologia endoscépica
para realizar la cirugia torcica y general, asi como el deseo de disminuir la tasa de
mortalidad relacionada con la incisién y con la circulacién extracorpérea en la cirugia
coronaria.

8. Mecanismo patoldgico de la Oclusion Arterial Coronaria
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8.1 El Ateroma

Los Sindromes Coronarios Agudos (SCA) son una manifestacion de la
aterosclerosis que pone en riesgo la vida del paciente y normalmente se precipita por
la aparicion de una trombosis aguda, inducida por la rotura o la erosion de una placa
aterosclerotica, con o sin vasoconstriccion concomitante, que produce una reduccion
stbita y critica del flujo sanguineo. En el complejo proceso de rotura de una placa, se
ha demostrado que la inflamacion es un elemento fisiopatoldgico clave. En casos
esporédicos, los SCA pueden tener una etiologia no aterosclerdtica, como en la
arteritis, el traumatismo, la diseccion, la tromboembolia, las anomalias congeénitas, la
adiccion a la cocaina y las complicaciones del cateterismo cardiaco. Algunos de los
elementos clave de la fisiopatologia de esta enfermedad se describen con mas detalle
porque son muy importantes para entender las estrategias terapéuticas.

8.2 La placa vulnerable

La aterosclerosis no es un proceso lineal y continuo, sino mas bien una
enfermedad con fases alternativas de estabilidad e inestabilidad. Los sintomas subitos
e imprevistos parecen estar relacionados con la rotura de la placa. Las placas que
tienen mayor propension a la inestabilidad y la rotura tienen un nucleo lipidico
grande, baja densidad de células musculares lisas, alta concentracién de células
inflamatorias y una delgada cépsula fibrosa que recubre el nucleo lipidico, en
contraste con las placas estables "*. La vulnerabilidad de la placa puede depender
también del estrés circunferencial de la pared, la localizacién y el tamafio de la placa
y el impacto del flujo contra la superficie luminal de la placa. Ademas de la rotura de
la placa, la erosion de la placa es otro de los mecanismos subyacentes en los SCA.
Cuando ocurre la erosion, el trombo se adhiere a la superficie de la placa, mientras
que en los casos de rotura de la placa el trombo afecta a las capas mas profundas que
se encuentran bajo el nicleo lipidico. Este fendmeno puede contribuir al crecimiento
y la progresién por el remodelado positivo.

Normalmente, la capsula fibrosa contiene una alta concentracion de colageno
de tipo | y puede resistir grandes tensiones sin llegar a romperse. A pesar de esto, se
trata de una estructura dinamica, que se encuentra en un equilibrio continuo entre la
sintesis de coldgeno modulada por factores de crecimiento y su degradacion por
proteasas procedentes de los macrofagos activados. La apoptosis de las células
musculares lisas también puede debilitar el tejido capsular y favorecer la rotura de la
placa. Estd bien demostrada en estudios anatomopatolégicos la infiltracion de
macrofagos; la proporcion de macrdfagos en las placas rotas es 6-9 veces mayor que
en las placas estables y se caracteriza por la presencia de linfocitos T activados en el
lugar de la rotura de la placa, que pueden liberar diversas citocinas capaces de activar
los macréfagos y promover la proliferacion de las células musculares lisas “*. Estas
células pueden producir proteasas que digieren la matriz extracelular. In vitro, los
macrofagos inducen la digestion del colageno obtenido a partir de capsulas fibrosas
humanas, y los inhibidores de las proteasas han demostrado ser capaces de bloquear
este proceso (Figura 6A-6B-6C-6D).
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Monocitos
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fibrosa Placa blar
riaca vunieiavic
Figura 6 A: Placa Vulnerable. Fuente: www.elsevier.es/imatges

Figura6 B: A: Placa aterosclerotica compleja, de gran tamafio y con centro necrético (nc),
de gran una delgada capa fibrotica (cf). B: Placa erosionada Fuente: www.revespcardiol.org
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Figura 6 C: Ruptura aguda de placa, coronaria descendente anterior izquierda, muestra un
trombo agudo superpuesto al ateroma. Fuente: www.scielo.org

Figura 6 D: Estudio histolégico del nGcleo lipidico. Los macrofagos apoptéticos (puntas de
flecha) muestran nucleos pequefios e irregulares y al destruirse forman un magna lipidico
asterisco) que forma el nicleo lipidico. Fuente: www.revespcadiol.org

8.3 Trombosis coronaria

El papel fundamental de la trombosis en el desarrollo de los SCA se ha
demostrado ampliamente a partir de datos de autopsias '?, estudios patolégicos
(Figura 7) y por deteccion angiografica y angioscopica de los trombos en el lugar de
la lesion causal. Ademas, la deteccion de marcadores de la generacion de trombina y
de la activacion plaquetaria ¥ la evidencia de mejoria con los tratamientos
antitrombaticos han contribuido a nuestra comprension del papel de la trombosis en
los SCA. La trombosis coronaria en los SCA se suele desarrollar en el lugar de la
placa vulnerable. El ndcleo lipidico expuesto tras la rotura de la placa es muy
trombogénico y tiene una elevada concentracion de factor tisular. La trombosis se
induce en el lugar de la rotura o erosion de la placa y puede conducir a cambios
rapidos en el grado de estenosis que pueden causar una oclusion total o subtotal del
vaso. El trombo es rico en fibrina y completamente oclusivo en los casos de
IAMCEST, mientras que es rico en plaquetas y parcial o intermitentemente oclusivo
en los SCASEST. La trombolisis espontanea puede explicar la intermitencia de
episodios de oclusion/suboclusion vascular trombética y la consecuente isquemia
transitoria. Un trombo rico en plaquetas en el lugar de la rotura de la placa puede
fragmentarse en particulas pequefias que, a su vez, pueden embolizar y ser arrastradas
hasta ocluir arteriolas y capilares. Estos émbolos plagquetarios pueden causar
pequefias areas de necrosis en el miocardio irrigado por el vaso de origen, con lo que
produce la liberacion de marcadores de necrosis miocardica.

Figura 7. Histologia de las coronarias en secciones transversales demostrado las lesiones
aterosclerdticas obstructivas severas de este paciente. En (a) y (b) observamos cortes de la rama
ventricular anterior de la arteria coronaria izquierda (BA), en 4° y 7° cm. En (c) veremos el 1% cm de
la rama diagonal 1 (DI1) de la arteria coronaria izquierda. En (d) la rama ventricular posterior (DP2)
de la coronaria derecha (coloracién por hematoxilina y eosina obtenida de 2.5 X, en todas las
imagenes). Fuente: www.revespcadiol.org
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8.4 El paciente vulnerable

Hay cada vez mas evidencia tanto experimental como clinica de la naturaleza
difusa de las placas inestables en los pacientes con SCA. En este tipo de pacientes se
ha documentado la existencia de mdltiples sitios de rotura de la placa con o sin
trombosis intracoronaria, junto con concentraciones elevadas de varios marcadores
sistémicos de inflamacion y trombosis, asi como una activacion del sistema de
coagulacion. Se ha descrito que la hipercolesterolemia, el tabaquismo y el aumento de
la concentracion de fibrindgeno contribuyen a la inestabilidad en estos pacientes, lo
que conduce a las complicaciones tromboticas. EI concepto de inestabilidad
generalizada tiene implicaciones terapéuticas importantes porque, mas alla de las
estrategias de revascularizacion focales, estos pacientes deberian recibir tratamiento
sistémico para estabilizar el perfil de alto riesgo que puede causar episodios
isquémicos recurrentes.

Esta bien establecido que los pacientes con SCA en sus diferentes
presentaciones clinicas comparten un sustrato fisiopatolégico comdn. Las
observaciones patolégicas, angioscopicas (Rioful) ™ y biolégicas han demostrado
que la rotura o la erosién de la placa aterosclerdtica, con los distintos grados de
complicaciones trombéticas y embolizacién distal, que dan lugar a una infraperfusion
miocardica son el mecanismo fisiopatoldgico basico de la mayoria de los SCA.

9. Diagnostico Clinico de la Cardiopatia Coronaria

El primer paso consiste en obtener una descripcion detallada (historia clinica)
del complejo sintomético para identificar el dolor o molestia toracica, seguida de la
realizacion del ECG de reposo y los biomarcadores, considerando las troponinas
como los marcadores de eleccion y deberian usarse antes que las izoenzimas CK-
MB.

9.1 Estratificacion de Riesgo

Como se trata de un estado de la enfermedad aterotrombotica que pone en
riesgo la vida del paciente, se han desarrollado criterios para la estratificacion del
riesgo: Registry of Acute Coronary Events (GRACE) " y Thrombolysis in
Myocardial Infarction (TIMI) °, que permitan al clinico tomar decisiones oportunas
sobre el manejo farmacoldgico y las estrategias de revascularizacion miocéardicas a la
medida de cada paciente. EI sintoma principal que pone en marcha la cascada
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diagnostica y terapéutica es la aparicion de dolor toracico, pero la clasificacion de los
pacientes se basa en el electrocardiograma (ECG). Se puede encontrar dos categorias
de pacientes:

1. Pacientes con dolor toracico agudo tipico y elevacion persistente (> 20 min)
del segmento ST. Esta entidad se denomina SCA con elevacion del segmento ST
(SCACEST) y generalmente refleja una oclusion coronaria aguda total. En la mayoria
de estos pacientes se desarrollard en dltimo término un IAM con elevacion del
segmento ST (IAMCEST). El objetivo terapéutico es una reperfusion rapida,
completa y sostenida mediante angioplastia primaria o tratamiento fibrinolitico.

2. Pacientes con dolor toracico agudo pero sin elevacidon persistente del
segmento ST. Suelen tener una depresion persistente o transitoria del segmento ST o
una inversion de las ondas T, ondas T planas, pseudonormalizacion de las ondas T o
ausencia de cambios en el ECG cuando se presentan los sintomas. La estrategia
inicial en estos pacientes es aliviar la isquemia y los sintomas, monitorizar al paciente
con ECG seriados y repetir las determinaciones de los marcadores de necrosis
miocardica. En el momento de la aparicién de los sintomas, el diagndstico del SCA
sin elevacion del segmento ST (SCASEST) se concretard, segun el resultado obtenido
a partir de la determinacion de las troponinas, en 1AM sin elevacion del segmento ST
(IAMSEST) o angina inestable. En algunos pacientes, se excluird la cardiopatia
isquémica como causa de los sintomas. EI manejo terapéutico debera esta guiado por
el diagnodstico final (figura 8).

Ingreso —>
()di:“‘",fbs;ﬁ" —_— Sindrome coronario agudo
| X
ones | -l
l
Diagnéstico —p IAMCEST IAMSEST :erg'gge

32



Figura 8. El espectro de los Sindromes Coronarios Agudos. ECG: electrocardiograma;
IAMCEST: Infarto del Miocardio con elevacion del segmento ST; IAMSEST: Infarto del Miocardio
sin elevacion del segmento ST. Fuente: Rev Esp Cardiol. 2012; 65(2):173.

El cuidado inicial del paciente con posible Infarto Agudo de Miocardio (IAM)
deberia incluir el rapido y simultdneo cumplimiento de numerosas metas:

1) Confirmacion del diagnostico a través del Electrocardiograma (ECG) y
medicion de los biomarcadores.
2) Alivio del dolor isquémico

3) Evaluacién del estado hemodindmico y correccion de las anormalidades
que puedan estar presentes.

4) Iniciacién de la terapia de reperfusion con intervencion coronaria
percutanea (ICP) primaria o fibrindlisis.

5)Terapia antitrombotica para prevenir una retrombosis o trombosis aguda de

stent.
6)Terapia con beta bloqueadores para prevenir isquemia recurrente y arritmias
ventriculares que pongan en riesgo la vida.

Esto es luego seguido por la administracion, en hospitalizacion, de distintas
drogas que pueden mejorar el prondstico a largo plazo:

5. Terapia antiplaquetaria para reducir el riesgo de trombosis coronaria o, con
intervencion coronaria percutanea, trombosis de stent coronario.

6. Terapia con inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina para
prevenir cambios en el ventriculo izquierdo.

7. Terapia con estatinas.

8. Anticoagulacion en presencia de trombosis ventricular izquierda o fibrilacion
atrial cronica para prevenir embolizacion.

La directriz para el manejo de un infarto agudo de miocardio con elevacion
del segmento ST emitida en el 2013 por la accion conjunta de la Fundacién del
Colegio Americano de Cardiologia (ACC) y la Asociacion Americana del Corazén
(AHA recomienda que cada comunidad desarrolle y mantenga un sistema regional de
cuidado para IAMCEST que impulse examenes y mejora continua de la calidad de los
servicios médicos de emergencia y de las actividades para el cuidado de IAMCEST
en hospitales .

La evaluacion clinica del paciente con un posible sindrome agudo coronario
(SCA) comienza tan pronto como el paciente llega a la sala de emergencias y
continta en la unidad coronaria. La evaluacion inicial consiste en el triaje agudo y la
estratificacion temprana de los riesgos. Un electrocardiograma (ECG) deberia hacerse
dentro de los primeros 10 minutos de ingreso del paciente, en caso de que no haya
sido realizado.
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9.1.1 Triaje Agudo

En cuanto el paciente llegue, se ha de realizar una evaluacién enfocada
abordando, en orden de importancia, aquellos hallazgos que permitan un diagndstico
y manejo iniciales:

v’ Capacidad de respuesta, vias respiratorias, respiracion y circulacion.

v' Evidencia de hipoperfusion sistémica (hipotension; taquicardia; deterioro
cognitivo; piel fria, himeda y pegajosa, palida y cenicienta) —El shock
cardiogénico como complicacion del Infarto del Miocardio (IM) requiere
evaluacion y manejo agresivos.

v" Insuficiencia cardiaca izquierda con hipoxia —Los pacientes que acuden con
disnea, hipoxia, edema pulmonar y/o compromiso respiratorio inminente
requieren oxigenacion agresiva, estabilizacion de las vias respiratorias, terapia
diurética y reduccion de la postcarga, adicionalmente a los tratamientos
estandar.

v Arritmias ventriculares —Taquiarritmias ventriculares sostenidas durante el
periodo de periinfarto deben ser tratadas inmediatamente debido a sus efectos
perjudiciales en el gasto cardiaco, la posible exacerbacion de isquemia
miocéardica, y el riesgo de un deterioro que desencadene en fibrilacion
ventricular.

El anéalisis de numerosos, y de envergadura, ensayos Y registros clinicos han
establecido una serie de predictores clinicos con resultados adversos entre pacientes
con infarto agudo de miocardio con elevacion del segmento ST (IAMCEST). Hay
muchos factores para el prondstico clinico que estan disponibles de inmediato para el
médico, basados en la historia clinica inicial, el examen fisico, el ECG, vy la
radiografia del térax. Dada la velocidad con la cual la terapia de reperfusion es
administrada a pacientes con IAMCEST, la utilidad clinica de estos factores, en la
toma temprana de decisiones médicas en la sala de emergencias, es regularmente
limitada.

Los rasgos de alto riesgo incluyen edad avanzada, baja presion sanguinea,
taquicardia, insuficiencia cardiaca y un Infarto del Miocardio previo. Sistemas
especificos de calificacion, tales como la escala de riesgo TIMI, permiten una
determinacion bastante precisa del riesgo de mortalidad hospitalaria (Anderson,
Karagounis) "'

Los pacientes de alto riesgo requieren, adicionalmente al manejo médico
estandar, de una estrategia agresiva de manejo. Para estos pacientes se recomienda
traslado hospitalario directamente 0, de manera menos Optima, una rapida
transferencia interhospitalaria a un centro con servicio de revascularizacion.

9.2 Terapia Inicial
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La terapia inicial del paciente que presenta infarto agudo de miocardio con
elevacion del segmento ST (IAMCEST) deberia tener un monitoreo cardiaco
continuo, oxigeno y acceso intravenoso. La terapia deberia comenzar aliviando el
dolor isquémico, estabilizando el estatus hemodinamico y reduciendo la isquemia
mientras el paciente estd siento examinado como candidato para fibrindlisis o
intervencion coronaria percutdnea primaria (ICP). Otras medidas hospitalarias de
rutina incluyen ansioliticos, electrocardiogramas en serie y monitoreo de la presion
sanguinea. Recomendamos oxigeno suplementario en pacientes con una saturacion
arterial menor del 90 por ciento, pacientes con distrés respiratorio, o aquellos con
otras caracteristicas de alto riesgo de hipoxia.

9.2.1 Reperfusion: Una pronta recuperacion del flujo sanguineo miocardico
es esencial para optimizar el salvamento miocérdico y reducir la mortalidad "". Se
debe tomar una decision, tan pronto como sea posible, acerca del modo de lograr la
reperfusion: con agentes fibrinoliticos o con intervencion coronaria percutanea (ICP)
primaria (directa).

9.2.2 Intervencion coronaria percutanea (ICP) Si una intervencion
coronaria percutanea (ICP) esta disponible, ensayos aleatorizados mdultiples han
mostrado incremento de la supervivencia y disminucion de la tasa de hemorragia
intracraneal e Infarto del Miocardio recurrente, comparada con la fibrindlisis. Como
resultado, la directriz para el manejo de un infarto agudo del miocardio con elevacion
del segmento ST emitida en el 2013 por la accién conjunta de la Fundacion del
Colegio Americano de Cardiologia y la Asociacion Americana del Corazén
recomienda el uso de la intervencidon coronaria percutanea (ICP) primaria para
cualquier paciente con IAMCEST que pueda someterse al procedimiento de manera
oportuna y éste sea realizado por personas diestras en el procedimiento’.
Oportunamente es definido como un primer contacto médico ideal para ICP de 90
minutos 0 menos para pacientes llevados a centros hospitalarios con capacidad de
realizar ICP, o de 120 minutos 0 menos para pacientes que inicialmente llegan o son
llevados a un centro hospitalario sin capacidad de llevar a cabo la ICP y de alli son
Ilevados a un centro donde si se pueda realizar. Para pacientes que acuden de 12 a 24
horas después del comienzo de la sintomatologia, la realizacion de una intervencién
coronaria percutanea primaria es razonable si el paciente tiene insuficiencia cardiaca
severa, inestabilidad hemodinamica o eléctrica, o sintomas persistentes de isquemia.

Si no se puede llevar a cabo una ICP primaria en el lugar, un rapido traslado a
un centro en el cual haya la disponibilidad de hacerla puede arrojar mejores
resultados que la fibrindlisis, siempre y cuando el tiempo puerta-bal6n, incluyendo el
tiempo de transporte interhospitalario, sea menor de 90 minutos

Se sugiere la siguiente metodologia para pacientes con IAMCEST en centros

hospitalarios sin capacidad para realizar una ICP en el lugar:

. Para pacientes que acuden dentro de las primeras dos horas una vez
presentados los sintomas, sugerimos terapia litica con dosis completas y el traslado a
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un centro con disponibilidad para una intervencion coronaria percutanea. Esto supone
que la ICP primaria no puede ser llevada a cabo en menos de 90 minutos en un centro
meédico local donde haya disponibilidad para realizarla.

. Para pacientes que acuden dentro de un espacio de tiempo mayor de entre dos
y tres horas después de tener los sintomas, sugerimos el traslado para realizar una ICP
primaria. Sin embargo, hay ocasiones en las que el paciente se presenta luego de dos
horas y la ICP no puede ser realizada en menos de 120 minutos. En este caso, es
necesario emplear juicio clinico; terapia fibrinolitica podria ser apropiada para
pacientes que hayan presentado los sintomas en un tiempo no mayor de 12 horas.

Como es notorio, todos los pacientes que se someten a ICP primaria deberian
ser pretratados al momento del diagndstico con terapia anticoagulante vy
antiplaquetaria.

9.2.3 Otras aplicaciones clinicas en los procedimientos intervencionistas
9.2.3.1 Imégenes previas a la intervencion

Varios estudios han demostrado que la imagen ecografica de las lesiones
diana en los procedimientos de intervencion pueden influir en el abordaje terapéutico
En el 40% de los casos, la estrategia prevista se alterd sobre la base de los hallazgos
de la ecografia intracoronaria, principalmente la valoracién ecografica de la
composicion o excentricidad de la lesién (26%). Las mediciones ecogréficas
revelaron un diametro de la luz menor de lo esperado por la angiografia, motivando al
aumento del tamafio del balén en el 34% de los casos de angioplastia *.

9.2.3.2 La Aterectomia Direccional

La Aterectomia coronaria direccional (ACD) se utiliza con escasa frecuencia
en la actualidad. Este tipo de dispositivo incorpora una cuchilla circular giratoria que
elimina la placa de ateroesclerosis de la superficie de la luz. Para este proceso se
requiere el inflado de un balon en el interior del alojamiento de la cuchilla,
provocando la invaginacién de la placa en la ventana abierta sobre la superficie de
corte °®.Como la calcificacion en la angiografia u ecografia es un factor predictivo
bien documentado de fracaso de Aterectomia direccional, se ha propuesto que la
imagen ecografica sirva de guia en esta técnica en particular para seleccionar las
lesiones en el preoperatorio.

9.2.3.3 Ablacion Rotacional
La ablacion rotacional o giratoria utiliza una fresa recubierta con diamante de

alta velocidad (hasta 200.000 rpm) para eliminar la masa de ateroma. En teoria, este
dispositivo reduce al minimo el dafio en la pared normal al realizar un «corte
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diferencial» en el cual el tejido elastico normal es rechazado por la fresa mientras
que el ateroma, relativamente inelastico, no se desplaza y, en consecuencia, es
corroido por la fresa. Las indicaciones clinicas de la ablacion giratoria incluyen
segmentos calcificados o lesiones resistentes a la dilatacién con balon. La ablacion
giratoria en ocasiones es utilizada en lesiones largas que afectan el ostium y en la
reestenosis del stent .

9.2.3.4 Ecografia Intravascular

En la actualidad, se tiene una idea mas completa del proceso de reestenosis
gracias a la realizacion seriada de mediciones ecogréaficas de las areas de la placa y de
la luz después de la angioplastia con balon y de la Aterectomia direccional. En
algunos estudios, las exploraciones ecogréaficas seriadas han demostrado que la
reduccion tardia en el area total del vaso (remodelado negativo crénico) es un
mecanismo importante de reestenosis después de los procedimientos intervencionistas
8 El equipo, técnica y aplicaciones de la ecografia intravascular contindan
evolucionando, encontrandose cada vez mas frecuente en la clinica y en
investigacion. Las perspectivas que nos aporta la capacidad unica de la ecografia
Intravascular de obtener imagenes directas de las placas coronarias han contribuido
en gran medida a la comprension de la naturaleza de la arterioesclerosis y de los
efectos de los dispositivos intervencionistas (Figura 9-1 y 9-2).

Figura 9-1 Coronariografia y Ecografia intracoronaria realizada 48 horas tras el ingreso. Se observa
diseccion y hematoma intramural que abarca desde descendente anterior media hasta el tronco comin
préximal

Figura 9-2 Coronariografia y Ecografia intracoronaria realizada 18 dias tras el ingreso, que muestra el
sellado espontaneo de la diseccion y la reabsorcion del hematoma intramural.

Fuente: www.revespcadiol.org
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9.2.4. Cirugia de bypass aortocoronario: La cirugia de injerto de bypass arterial
coronario (CABG) es llevada a cabo infrecuentemente en pacientes con IAMCEST.
Una cirugia de injerto de bypass arterial coronario, emergente o urgente, esta indicada
principalmente cuando fracasan la fibrindlisis o la ICP, o cuando se presentan
complicaciones mecanicas hemodinamicamente importantes.

El beneficio de revascularizacion debe ser sopesado con el incremento de la
mortalidad asociada a la cirugia de injerto de bypass arterial coronario realizada en un
lapso de entre tres y siete dias después de un IAMCEST. Consecuentemente, si el
paciente se ha estabilizado, la cirugia deberia demorarse para permitir recuperacion
miocéardica. Pacientes con anatomia critica deberian ser sometidos a una cirugia de
injerto de bypass arterial coronario durante los primeros dias de hospitalizacion.

9.2.5. Fibrindlisis: La directriz para el manejo de infarto agudo de miocardio con
elevacion del segmento ST emitida en el 2013 por la accion conjunta de la Fundacién
del Colegio Americano de Cardiologia y la Asociacion Americana del Corazén
recomienda el uso de terapia fibrinolitica en pacientes con manifestacion de sintomas
dentro de las primeras 12 horas y que no pueden recibir intervencion coronaria
percutanea primaria dentro de los 120 minutos luego del primer contacto médico. El
intervalo de tiempo, desde la llegada al centro médico y la infusion de la mediacién
fibrinolitica, deberfa ser menor de 30 minutos "°. La terapia fibrinolitica, en lineas
generales, no ha mejorado los resultados en pacientes que acuden a las 12 horas o
méas y, por lo tanto, no es indicada en aquellos que se encuentran estables y
asintomaticos. Sin embargo, la fibrindlisis puede ser considerada hasta 24 horas
después de que los sintomas comienzan si el paciente tiene dolor en el pecho en curso
0 dudoso y no hay disponibilidad para una ICP

Los pacientes que reciben terapia fibrinolitica se benefician de un
?6retratamiento con clopidogrel pero no de un inhibidor de glicoproteina (GP) IIb/llla

9.2.6. Tratamiento Farmacologico

Hay tres estrategias relacionadas pero complementarias que proporcionan un
tratamiento antiplaquetario efectivo: la inhibicion de la ciclooxigenasa (COX) 1
(aspirina), la inhibicion de la agregacion plaquetaria mediada por difosfato de
adenosina (ADP) con tienopiridinas (ticlopidina y clopidogrel), y los inhibidores del
receptor de la GP Ilb/Illa (tirofiban, eptifibatida, abciximab).

9.2.6.1 Terapia antiplaquetaria: La terapia antiplaquetaria, incluyendo la aspirina,
un bloqueador del receptor P2Y12, y, en pacientes sometidos a una ICP primaria, un
inhibidor de glicoproteina (GP) llb/llla mejora los resultados.
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9.2.6.2. Tienopiridinas: Tanto la ticlopidina como el clopidogrel son antagonistas de
los receptores de ADP y bloquean la via de activacion plaquetaria inducida por ADP
mediante una inhibicion especifica del receptor P2Y12 del ADP.

9.2.6.3. Se ha aprobado tres inhibidores del receptor de la GP Ilb/Illa para uso
clinico: abciximab, eptifibatida y tirofiban. Actian bloqueando la via final comdn de
la activacion plaquetaria uniéndose al fibrindgeno y, en condiciones de estrés por
cizallamiento, al factor de Von Willebrand, con lo que inhiben la formaciéon de
puentes entre las plaquetas activadas. El abciximab es un fragmento de un anticuerpo
monoclonal, eptifibatida es un péptido ciclico y tirofibdn es un inhibidor
peptidomimeético.

9.2.6.4 Terapia anticoagulante La evidencia que respalda la terapia anticoagulante
parenteral en la mayoria de los casos de IAMCEST es sélida. Sin embargo, la
evidencia para recomendar un agente preferiblemente sobre otro es menos sélida, en
parte debido a que esta evidencia es derivada de numerosos estudios que fueron
realizados antes de la era actual de terapia antiplaquetaria agresiva o debido a
estudios que se contradicen unos a otros. La seleccion del agente depende de la
estrategia de tratamiento general formulada para cada paciente: terapia fibrinolitica
con agentes especificos o no especificos de fibrina, ICP primaria, o sin reperfusion.

9.2.6.5 Nitratos La nitroglicerina intravenosa es Util en pacientes con persistente
dolor en el pecho después de tres tabletas sublinguales de nitroglicerina, asi como
también en pacientes con hipertension o insuficiencia cardiaca.

Sin embargo, los nitratos deben ser utilizados con cautela o evitados en
escenarios en los cuales la hipotension es posible o podria resultar en una seria
descompensacién hemodinamica, como por ejemplo un infarto ventricular derecho o
estenosis aortica severa. Adicionalmente, los nitratos estdn contraindicados en
pacientes que han tomado un inhibidor de fosfodiesterasa para disfuncion eréctil (o
hipertension pulmonar) dentro de las 24 horas previas.
9.2.6.6 Morfina Para pacientes con dolor debido a isquemia miocardica, la morfina
puede ser administrada para el alivio del dolor en el pecho o la ansiedad. Sin
embargo, generalmente se reserva su uso para pacientes con un inaceptable nivel de
dolor debido a la evidencia de peores resultados en pacientes que reciben la droga.
Mientras que el (los) mecanismo(s) con el cual la morfina podria estar asociada con
reduccion de la supervivencia no es conocido, al menos dos estudios han arrojado la
posibilidad de que ésta actua interfiriendo con el efecto antiplaquetario de los
bloqueadores del receptor P2Y12:

. En un estudio de 24 sujetos saludables que recibieron una dosis de
impregnacion de 600 mg de clopidogrel con 5 mg, bien fuese de morfina intravenosa
o de placebo, la morfina retrasé significativamente la resorcion del clopidogrel y
redujo el &rea bajo los niveles de la curva de su metabolito activo en un 52 por ciento
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" La inhibicién plaquetaria, tal y como ha sido medida por mltiples examenes, fue
menos pronunciada en aquellos a los que se les administré morfina.

. En un estudio de 50 pacientes con IAMCEST sometidos a ICP primaria a
quienes aleatoriamente administrd o bien prasugrel o ticagrelor, la morfina fue un
predictor independiente de la alta reactividad plaquetaria residual a las dos horas
(indice de probabilidad 5.29, 95% IC 1.44 — 19.49) .

9.2.6.7 Betabloqueadores Los betabloqueadores orales son universalmente
administrados a todos los pacientes sin contraindicaciones que experimentan un
IAMCEST. Las contraindicaciones incluyen insuficiencia cardiaca, evidencia de un
bajo gasto, un alto riesgo de shock cardiogénico, bradicardia, bloqueo cardiaco o
disfuncidn reactiva de las vias respiratorias.

9.2.6.8 Terapia con estatinas Una terapia intensiva con estatinas deberia ser iniciada
tan pronto como sea posible en todos los pacientes con IAMCEST 2, con el objetivo
de alcanzar una concentracion de cLDL < 100 mg/dl (< 2,6 mmol/l) (I-B).

Basado en estas recomendaciones, la mayoria de los pacientes deberia tener
un perfil lipido realizado lo méas pronto posible una vez hospitalizados, aunque
algunos pacientes pueden haber tenido exdmenes ambulatorios recientes. En caso de
que los examenes no sean realizados prontamente luego de un sindrome coronario
agudo, los valores obtenidos hasta cuatro dias después del evento pueden representar
valores basales.

La evaluacion de la respuesta a la terapia con estatinas posterior a un
sindrome coronario agudo deberia ser postergada por dos meses, ya que las respuestas
de la fase aguda y quizas otros factores pueden temporalmente disminuir el colesterol
de lipoproteina de baja densidad (LDL-C) entre un 40 y 50 por ciento y
consecuentemente, en algunos pacientes, causar falsos niveles de apariencia normal
luego de un sindrome coronario agudo. Sin embargo, la magnitud de este efecto, al
menos poco después de la hospitalizacidn, parece ser menor con terapias actuales que
limitan el grado de dafio miocérdico, tales como una ICP o terapia fibrinolitica .
9.2.7. Otros

9.2.7.1 Manejo de la arritmia Tanto arritmias atriales como ventriculares pueden ser
observadas durante y después de la fase aguda del Infarto del Miocardio con
elevacion del segmento ST. Estas incluyen fibrilacion atrial o palpitaciones, las cuales
pueden causar hipoperfusion sintomatica debido a la taquicardia ventricular o
fibrilacion ventricular a un ritmo acelerado y potencialmente fatal. No se recomienda
el uso de un profilactico intravenoso o lidocaina intramuscular para prevenir la
taquicardia ventricular o fibrilacion ventricular en el paciente con infarto agudo de
miocardio. Medidas profilacticas recomendadas incluyen una pronta administracion
de un betabloqueador intravenoso y tratamiento para la hipocalcemia y la
hipomagnesemia. Puede presentarse bradicardia sinusal en pacientes con IAMCEST,
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especialmente cuando la pared inferior esta comprometida. Si el paciente esta
sintomatico, una terapia con atropina es la indicada. Una bradicardia sinusal
persistente puede requerir estimulacion temporal.

También pueden observarse anormalidades en la conduccién intraventricular y
nodulo atrioventricular en pacientes con IAMCEST, particularmente en la pared
anterior. Si el paciente esta sintomético, una estimulacion temporal es lo indicado.
Pacientes asintomaticos con ciertos tipos de anormalidades en la conduccion pueden
también requerir terapia profilactica temporal con marcapasos, y algunos hasta
pueden requerir implantacion permanente de marcapasos.
9.2.7.2. Drogas antiinflamatorias no esteroideas Las drogas antiinflamatorias no
esteroideas (excepto la aspirina) deben ser descontinuadas inmediatamente debido al
incremento de riesgo de eventos cardiovasculares asociados con su uso.
9.2.7.3 Potasio y magnesio Aungue no hay ensayos clinicos que documenten los
beneficios del reemplazo de electrolitos en infarto agudo del miocardio, las
directrices emitidas por la accion conjunta del Colegio Americano de Cardiologia y
de la Asociacion Americana del Corazén recomiendan mantener la concentracion
sérica del potasio sobre 4.0 meg/L y una concentracién sérica de magnesio sobre 2.0
meg/L (2.4 2.4 mg/dL o 1 mmol/L) ®#. Mucha de la evidencia para esta
recomendacion deriva de estudios antes del uso rutinario de betablogueador y el uso
de reperfusién en muchos pacientes. Un estudio retrospectivo de cohorte del 2012, de
casi 39.000 individuos, encontrd que para pacientes con infarto agudo de miocardio,
la mortalidad méas baja fue observada en aquellos con valores séricos de potasio,
luego de la admision, entre 3.5 y <4.5 meg/L. Se recomienda que los niveles séricos
del potasio caigan en un rango de 3.5 a 4.5 meg/L. Podria ser dificil bajar el potasio
por debajo de 4.5 meg/L en algunos pacientes, por ejemplo en aquellos con
enfermedad croénica del rifion.

9.2.7.4 Eritropoyetina Un interés clinico en el uso de la eritropoyetina como un
agente cardioprotector, proveniente de un corpus en crecimiento de evidencia
experimental, muestra que los efectos no-eritropoyesis de la eritropoyetina incluyen
propiedades antiinflamatorias, antiapoptoticas y angiogénicas. Estudios preclinicos
sugieren que la eritropoyetina puede ser un cardioprotector en pacientes con
IAMCEST, basado en la mejora del tamafio del infarto y atribuido a sus propiedades
angiogénicas y antiopoptéticas. Sin embargo, en el ensayo REVEAL®, el cual le
asignd aleatoriamente a 222 pacientes, sometidos a una ICP exitosa, bien
eritropoyetina intravenosa o placebo dentro de las cuatro horas después del
procedimiento, no hubo diferencia significante en cuanto al tamario del infarto entre
los grupos, expresado como porcentaje de la masa del ventriculo izquierdo medido
mediante resonancias magnéticas realizadas una al momento y otra entre 10 y 14
semanas. Adicionalmente, un significativamente incrementado riesgo de muerte,
Infarto del Miocardio recurrente, apoplejia o trombosis del stent en pacientes tratados
con eritropoyetina sugirieron un creciente riesgo trombotico debido a la
eritropoyetina en pacientes con IAMCEST.
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9.2.7.5 Solucion de glucosa-insulina-potasio intravenosa Basado en la evidencia
disponible, nosotros no recomendamos el uso de solucién de glucosa-insulina-potasio
intravenosa (GIK) para mejorar los resultados en pacientes con posible o confirmado
infarto agudo de miocardio. Andlisis del mecanismo potencial de accién y de los
beneficios potenciales han sido publicados .

Evidencia clinica experimental y temprana sugirié que el apoyo metabdlico del
miocardio isquémico puede limitar el alcance del dafio miocardico y disminuir la
frecuencia de arritmias potencialmente letales luego de un Infarto del Miocardio. Se
consider6 que el uso de solucion de glucosa-insulina-potasio (GIK) seria una posible
estrategia para mejorar el metabolismo de la energia miocardica ®°. Un meta-analisis
realizado en 1997 de ensayos previos de GIK encontrd una reduccion significativa de
la mortalidad hospitalaria.

Mas ensayos, en los cuales los pacientes recibieron, para sindromes coronarios

agudos, terapias mas actuales, como por ejemplo una ICP de urgencia, terapia
antitrombdtica agresiva y una droga estatinica, no han suministrado evidencia
concluyente de beneficio . Los ensayos CREATE-ECLA % e IMMEDIATE
proveen la mejor evidencia en contra del uso de GIK:
. El ensayo CREATE-ECLA® evalu6 a 20.201 pacientes con IAMCEST que
acudieron dentro de las 12 horas luego del comienzo de los sintomas **’. Los
pacientes fueron aleatoriamente asignados a recibir infusion de GIK o placebo por 24
horas. En el 83 por ciento de los pacientes se llevo a cabo terapia de reperfusion (74
por ciento con terapia trombolitica y 9 por ciento con una ICP primaria). La infusion
de GIK se comenz6 en el momento de la aleatoriedad.

A los 30 dias, no hubo diferencia en cuanto a mortalidad entre los dos grupos
(10 versus 9.7 por ciento con el cuidado usual), paro cardiaco (1.5 versus 1.4 por
ciento), shock cardiogénico (6.3 versus 6.6 por ciento) o reinfarto (2.4 versus 2.3 por
ciento). Una limitacion potencial de este ensayo fue el uso relativamente tarde de
GIK: La media del tiempo desde el comienzo de los sintomas hasta el tratamiento fue
de aproximadamente de seis horas.

. El ensayo IMMEDIATE ® asign6 aleatoriamente 871 pacientes con probables
sindromes coronarios agudos (aproximadamente 40 por ciento con elevacion del
segmento ST en el electrocardiograma realizado) para recibir solucién de glucosa-
insulina-potasio intravenosa (GIK) o placebo de idéntica apariencia con 5 por ciento
de glucosa, los cuales fueron administrados por paramédicos en escenarios fuera del
hospital durante un lapso de 12 horas. No hubo diferencia en la tasa de progreso a un
IM (tal y como fue medido a través de biomarcadores y evidencia
electrocardiogréafica) a las 24 horas o en la tasa de mortalidad a los 30 dias entre los
pacientes que recibieron GIK comparados con aquellos que recibieron el placebo
(48.7 versus 52.6 por ciento; indice de probabilidad 0.88, 95% IC 0.66 — 1.33 y 4.4
versus 6.1 por ciento; + indice de probabilidad 0.72, 95% IC 0.40 — 1.29,
respectivamente).
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10. Dolor Toréacico con Arterias Coronarias Normales

La combinacion de dolor toracico con muchas de las caracteristicas de
angina de pecho, aunque frecuentemente atipicas, y arterias coronarias epicardicas
normales en el cateterismo cardiaco se conoce desde que se describid por primera vez
esta entidad en la década de 1960. Los primeros estudios identificaban muchas de las
caracteristicas de lo que se ha identificado posteriormente como un sindrome:
predominio en mujeres, presencia frecuentemente de cambios isquémicos en el
segmento ST del ECG de ejercicio, relacion incoherente entre cambios del ECG y los
signos metabdlicos o hemodindmicos de la isquemia, y un dolor que podria ser muy
grave, prolongado, de localizacion variable, precipitado por acontecimientos
inusuales y que no responde al tratamiento anti isquémico habitual.

En 1973 se aplicd el término de Sindrome X para definir esta combinacion
diagndstica (Hurst) *®. EI uso continuado de este término es desafortunado y ya no se
aconseja, en particular desde que hay un Sindrome X metabdlico, caracterizado por
resistencia a la insulina, hiperinsulinemia y diabetes que se asocia con un patrén
lipidico anormal, hipertension y obesidad abdominal.

11. Sindrome Coronario Agudo con Arterias Coronarias Normales
Miocardiopatia Takotsubo

Al momento de la angiografia coronaria, un nimero igual al 7 por ciento de
los pacientes con infarto agudo de miocardio con elevacion del segmento ST no
presenta lesion artero coronaria critica , incluyendo aproximadamente un 3 por ciento
que tiene arterias coronarias epicardicas normales®. La prevalencia es mayor en
pacientes mas jovenes y en mujeres. Los mecanismos potenciales que pueden ser
identificados en algunos de estos pacientes incluyen espasmo coronario, desordenes
de coagulacion adquiridos o heredados, toxinas como por ejemplo la cocaina,
enfermedad vascular del colageno, embolia, miocarditis y enfermedad microvascular
% |a prevalencia de la carencia de una lesion critica o arterias coronarias epicardicas
normales puede también ser mas alta en las poblaciones referidas, debido en parte a la
malinterpretacion del electrocardiograma presentado (valores individuales de 14 y 9.5
por ciento, respectivamente, en un analisis de 1.335 pacientes referidos.

La miocardiopatia inducida por estrés (miocardiopatia de Takotsubo) es un
sindrome reportado cada vez mas, generalmente caracterizado por disfuncién sistélica
transitoria de los segmentos apicales y/o medios del ventriculo izquierdo que imita un
Infarto del Miocardio, pero en la ausencia de una enfermedad artero coronaria
significativa ( Figura 9)

En un estudio de 323 mujeres de 45 afios de edad o mayores que acudieron a
un hospital comunitario a lo largo de un afio y que fueron diagnosticadas con infarto
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agudo de miocardio (incluyendo una troponina elevada), el 5.9 por ciento coincidia
con los criterios de miocardiopatia inducida por estrés **,

A Hipocinesia Antero Apical B

Hipocinesia Basal

Con Figura 8. A: Ventriculografia Sindrome Takotsubo B: Vasija de Takotsubo
Fuente: Unidad de Hemodinamia y Angiocardiografia Centro Medico Guerra Méndez

El termino angina de pecho fue introducido por Heberden en 1768 para
indicar un “trastorno del pecho” muy caracteristico, acompafniado de “sensacion de
estrangulamiento y ansiedad”. El dolor de la angina de pecho se distingue del dolor
mas prolongado y generalmente mas intenso producido por el infarto miocardico
agudo. La comprension actual de la genética y bases moleculares de la enfermedad
coronaria, asi como, el conocimiento exacto de la oclusion coronaria, mediante los
estudios epidemioldgicos de las poblaciones y evaluacion de ensayos clinicos
aleatorizados actualmente en curso, elucidaran aun mas el papel de la reperfusion
miocardica, de la terapia trombolitica y el papel del traslado de los pacientes de alto
riesgo a los centros de referencia. EI mayor reto para los clinicos sera encontrar los
métodos necesarios para aplicar el tratamiento a mayores segmentos de la poblacién.
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