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Monografia

Sindromes cor onarios agudos

Algjandra R Bosque!

1 Servicio de Cardiologia Hospital Angeles del Pedregal, Departamento de Fisiologia, Facultad de Medicina, UNAM.

Normamente, lacirculacion arterial coronariaproporciona
riego sanguineo suficiente para satisfacer lasdemandadel mio-
cardio. El desequilibrio entre € aporte y la demanda puede
precipitar isquemia. Varios mecanismos patolégicos pueden
interferir con el flujo sanguineo atravésdelas arterias corona
riaseinducir asi laisquemia. Laestrechez de una arteria coro-
naria principal en mas del 50% altera e flujo sanguineo en
situaciones de mayor demanda de oxigeno. Laalteracién pato-
|6gica més frecuente en este sentido, esla ateroesclerosis.

Lapatogeniade la ateroesclerosisincluye lalesion vascu-
lar y las respuestas subsecuentes a estalesién. Lalesion vas-
cular puede dividirse en tres tipos:

Tipo|l. Cuando existe alteracién en lafuncion delacélula
endotelial. Puede ser causada por estrés mecénico (flujo tur-
bulento) y por hipercolesterolemia.

Tipo I 1. Cuando se produce denudacion endotelial y dafio
delaintima. En estalesién se produce agregacion plaqueta-
ria. Se liberan varios factores de crecimiento y vaso-activa-
dores desencadenandose un proceso que puede romper la
cubierta delgada de unalesién ateroesclerética con un niicleo
lipidico importante.

Tipo I11. Ademas de lo establecido en lalesion tipo |1 se
presenta dafio alamedia. Cuando se rompe unalesion lipidi-
case causaunalesion tipo I, con formacién de trombos de
gran tamafio que pueden ser oclusivos (generando un infarto)
no oclusivos (anginainestable).

La isquemia se manifiesta clinicamente por angina, infarto
del miocardio o muerte cardiaca sibita (arritmias). Los sindro-
mes coronari os agudos son un grupo de padeci mientos que agru-
pan a las distintas formas de presentacién de la cardiopatiais-
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guémica. Los trombos que ocluyen completamente la luz arte-
rial y con una pobre circulacién colateral provocaran un infarto
del miocardio. Cuando e trombo no ocluye completamente la
luz arterial se presentara como anginainestable o infarto.

Estos sindromes se producen basicamente como conse-
cuenciade laruptura de la placa ateroesclerética (Iesion tipo
Iy tipol1l). Las placas asociadas con lesiones propensas ala
ruptura, son conocidas como “placas vulnerables’.

Las placas vulnerables estan compuestas por un nucleo
rico en lipidos en la porcion central de una placa excéntrica.
El nicleo contiene también numerosas células espumosas
correspondientes a macréfagos cargados de lipidos, bgjo una
cubierta delgada que consiste en una capa fibrosa.

Lavulnerabilidad de laplaca (o predisposicion alaruptu-
ra) se define de acuerdo al espesor real dela cubiertafibrosa;
se considera “vulnerable” atoda lesion con una cubierta fi-
brosa menor de 65 micras de espesor.

Lamorfologiadelaplacaen pacientes con cuadrosde angi-
na estable o inestable es dificil de estudiar, debido a que la
mayoria no muere por la enfermedad. Sin embargo, algunos
autores han informado que en pacientes con angina estable,
fallecidos después de procedimientos de re-vascularizacion, la
extension de la aterosclerosis grave afectaba dos vasos o mas,
incluyendo la coronaria izquierda principal en alrededor del
30% delos casos. Latrombosis ho es un hallazgo frecuente en
estos casos. Pero por otraparte, lafrecuenciade trombosis co-
ronaria en pacientes con infarto agudo del miocardio (IAM)
superael 80%, y ladetrombosidentificados por angiografiaes
del 90%. Larupturadelaplacaconstituye el factor masimpor-
tante en el desarrollo de trombosis coronariaen €l infarto agu-
do a miocardio. Losautoresinforman quea menosel 21% de
las muertes stbitas por causas coronarias tienen evidencias de
IAM y que el 90% de éstastienen | esiones coronarias con trom-
bos oclusivos. Alrededor del 70% de los trombos se asocian
con rupturay el 30% con erosién de la placa.

Laincidenciainformada de trombosis en la muerte stbita
de causa coronariaes mas variable que lade trombosis aguda
en el IAM y laangina. De acuerdo alo observado en las au-
topsias de 72 hombres y 18 muijeres fallecidos stibitamente
con enfermedad coronaria grave, los autores identificaron
lesiones activas en el 57% de |os casos (trombos agudos con
placas rotas, trombos agudos solos y placas rotas solas). En



el 19% no se detectd infarto agudo ni cicatrizado; tampoco
hubo ninguna lesién coronaria activa.

Recientemente se ha demostrado que |os ateromas de cu-
bierta delgada (placas vulnerables o, con predisposicion ala
ruptura) se asocian con elevacion del colesterol total (CT) y
de larelacion CT/HDL (lipoproteinas de alta densidad) (>
210 mg/dL y > 5, respectivamente).

El 42% de los ateromas de cubierta delgada se localiza en
los segmentos proximal y medio de la arteria coronaria des-
cendente anterior izquierda. Otro 20% de | os fibroateromas de
cubierta delgada se localiza en los segmentos proximal y me-
diodelacoronariaderechay el 18% en laporcion proximal de
laarteriacircunflejaizquierda. Numerosas teorias intentan ex-
plicar los mecanismos que conducen a adelgazamiento de la
cubiertafibrosay alarupturade laplaca. El endotelio intacto
evita la agregacion plaquetaria a través de la produccion del
inhibidor plaguetario, la prostaciclina (PGl,); laPGI, también
posee propiedades vasodilatadoras. Si se dafia el endotélio las
sustancias vasoactivas que liberan las plaquetas actuaran en
forma directa para favorecer la contraccion del musculo liso.
Esto a su vez promueve la expresion de enzimas (metalo-pro-
teasas) por parte de los macréfagos, esta enzima degrada la
capafibrosade nucleo lipidico y favorece la ruptura.

La apoptosis (muerte celular programada), de las células
musculareslisas conduce, en ciertamedida, al adelgazamiento
delacubiertafibrosa. El estimulo apoptético (lesiéntipo | y
tipo 1), se produce por activacién de las caspasas, una gran
familia de proteasas de cisteina presentes como precursores
inactivos. En laplacaateroscleréticahumanaseidentificaron
las caspasas 1 y 3. En estas |lesiones también se detectaron
inhibidores de la apoptosis

Presentacion clinica

Como laisquemiaes ocasi onada por € desequilibrio entrela
ofertay demanda de oxigeno, ya sea por estrechez de la arteria,
formacién de trombo, lesion endotelial tipo |, € evento sosteni-
do puede producir muerte del miocardio involucrado. Esto es
susceptible de ser bioquimicamente reconocido al obtener una
muestra de sangre del paciente y examinar los denominados
marcadores séricos. Los marcadores séricos (creatin fosfokina-
sa, troponinas, mioglobina, deshidrogenasa léctica, trans-ami-
nasa glutédmico oxaacética) seliberan cuando las células del te-
jido miocardico pierden laintegridad de su membrana celular.

La CK-MB (creatin fosfo quinasa fraccion MB) existe en
unasolaformaen el tejido miocérdico pero en diferentes sub-
formas en el plasma. Una es CK-MB1 (Plasma) y CK-MB2
(tisular). En las primeras 6 horas de laevolucién de uninfar-
to, un nivel absoluto de CK-MB2 > 1.0 U/Ity unarelacion de
CK-MB2 a CK-MB1 > 1.5 es sensible y especifica para €
diagndstico de IAM que la CK-MB. ElI complejo de las tro-
poninas consiste de tres sub-unidades: troponina T, troponi-
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nal y troponina C. Ambas troponinas TnT y Tnl estén pre-
sentes en el misculo esquel éticoy cardiaco, sin embargo, por
tener diferentes genes y secuencia de aminoécidos producen
anticuerpos que permiten ser detectados independientemen-
te. Dado que latroponinal es muy sensible paraladeteccion
tempranade |esion miocérdicase utiliza paraevaluar pacien-
tes con el sindrome de dolor torécico agudo.

Los pacientes que no presentan elevacion del segmento
ST durante el periodo de dolor pero tienen dos muestras de
Tnl negativas (por lo menos 6 hrs después del inicio del do-
lor) tienen un riesgo muy leve de IM o muerte (0.3%) y pue-
den ser externados del servicio de observacion. Laelevacion
de las troponinas cardiacas en | os sindromes coronarios agu-
dos hallevado a Dr. Braunwald a modificar la clasificacion
de anginapropuestapor €l en 1989, dividiendo alaanginaen
reposo con menos de 48 hrs de evolucién Clase 3B en un
grupo Tnt positivay otro TnT negativo. El riesgo deinfarto o
muerte en el primer grupo es entre 15-20% comparado con €l
segundo que es de menos del 2%.

Las mioglobinas se elevan muy tempranamente en e |1AM
pero no son especificas para misculo cardiaco y se pueden en-
contrar elevadas cuando hay dafio en e musculo esquel ético.

M ar cador es car diacos séricos

e Lassub-formas de CK-MB (creatin fosfoquinasa fraccion
MB) son diagnésticas dentro de la primeras 6 horas de
comienzo del IMA.

e Lastroponinas |y T son eficaces para el diagnostico tar-
dio del infarto agudo del miocardio (sin embargo, com-
prometen en caso de infarto recurrente).

» Lamegor combinacién diagnésticaesladutilizar tantolas sub-
formas de CK-MB con troponinas cardiacas especificas.

Lahistoriaclinica continliasiendo el elemento més impor-
tante en laevaluacion inicial del paciente con sindrome coro-
nario agudo. L os sintomas tipicos se presentan en 70 a80% de
los pacientes con |AM. La manifestacién mas frecuente es el
dolor toracico, en formade opresion retro-esternal conirradia-
cién a hombroy brazo izquierdo. Los sintomas que se asocian
comUnmente son sudoracién, palidez, ndusea, vomito, debili-
dad y sensacién de muerte inminente. Aproximadamente del
25 al 35% de losinfartos son silenciosos (sin manifestaciones
clinicas), especialmente en pacientes diabéticos, en mayores
de 70 afios y en los pacientes recientemente operados cuando
aln estan bajo efectos de sedacion. En el Registro Nacional del
Infarto del Miocardio de los Estados Unidos de Norteamérica
un 33% de los pacientes con |AM no presentaron dolor toréci-
co, por lo que tardaron mayor tiempo en solicitar ayuda médi-
cay por lo tanto en recibir tratamiento apropiado. Su mortali-
dad intrahospitalaria era del 23.3% en comparacion con los
pacientes que referian dolor, la cual era de 9.3%.
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En cuanto a examen fisico del paciente, raravez es diag-
néstico por si mismo. Puede ser normal, o presentar unagran
profusién de signos clinicos. Killip y Kimbal demostraron
que con el examen fisico se puede establecer €l prondstico
inmediato del paciente con dolor toracico de origen isquémi-
co, a considerar lo siguiente:

Caracteristicas clinicas de pacientes con infarto agudo del
miocardio y porcentaje de mortalidad

1 Sininsuficiencia cardiaca 40-50% 6%
2 Galope, estertores basales 30-40% 17%
3 Edema agudo pulmén 10-15% 38%
4 SOC cardiogénico 5-10% 81%

En cuanto alos estudios inmediatos que se practican en un
paciente con sindrome coronario agudo, el electrocardiogra-
ma continlia siendo el examen més Util para el diagnostico
del IAM. Sin embargo, hay varios factores que limitan lain-
terpretacion del electrocardiograma, como pudieran ser:

1) El grado de la evaluacién de lalesién miocérdica.
2) Laedad del infarto (esto es, si esreciente o no).
3) Presenciade infartos previos

4) Alteraciones electraliticas.

Existen ciertas condiciones que pueden simular el patrén
electrocardiogréfico de un IAM, (pseudo-infarto):

1) Hipertrofia del ventriculo izquierdo.

2) Trastornos en la conduccién eléctrica

3) Sindromes de pre-excitacion

4) Embolia pulmonar

5) Tumores primarios y metastésicos del corazon.
6) Trauma miocardico
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7) Hemorragia intra-craneana
8) Hiperkalemia
9) Pericarditis
10) Re-polarizacién temprana
11) Sarcoidosis o amiloidosis cardiaca.

Referencias

10.

11.

12.

13.

American Heart Association Heart and Stroke facts 1966. Statistical
Supplement Dallas AHA: 1996: 1-23.

Herlitz J, Blohn M, Hartford M. Delay time in suspected acute myo-
cardial infarction and the importance of its modification. Clin Cardi-
ol 1989; 12: 370-374.

Farb A, Burke AP, Tang AL et al. Coronary plaque erosion without
rupture into alipid core: A frequent cause of coronary thombosis in
sudden coronary death. Circulation 1996; 93: 1354-1363.
Dalager-Pederson S, Pederson E, Ringgaard S et al. Coronary artery
disease: Plaque vulnerability, disruption and thrombosis. From Fuster
V. The vulnerable atherosclerotic plague, 1999; 1: 1-23.

Toschi V, Gallo R, Lettino M et al. Tissue Factor modulates the
thrombogenicity of human atherosclerotic plague. Circulation 1997;
95: 594-599.

Falk E, Shah PK, Fuster V. Coronary Plaque disruption. Circulation
1995; 92: 657-71.

Fuster V, Badimon JJ, Chesebro JH. The pathogenesis of coronary ar-
tery disease and the acute coronary syndromes. N Engl J Med 1992;
326: 242-50.

Fuster V. The vulnerable atherosclerotic plaque. American Heart As-
sociation Monograph series. Futura Publishing Company Inc 1999.
Muller JE, Abela GS, Nesto RW, Tofler GH. Triggers, acute risk fac-
tors, and vulnerable plagues: The lexicon of anew frontier. JAm Coll
Cardiol 1994; 23: 809-813.

Canto J, Shlipak M, Rogers W et al. Prevalence, clinical characteris-
tics, and mortality among patients with myocardial infarction present-
ing without chest pain. JAMA 2000; 283; 3223-3229.

Reeder GS, Gersh BJ. Acute myocardial infarction. Steins Internal
Medicine. 1994: 169-89.

Killip T, Kimball J. Treatment of myocardial infarction in a coronary
care unit. Am J Cardiol 1967; 20: 457-464.

Antman E, Braunwald E. Acute myocardial infarction. In: Braunwald
Heart Disease 5 th ed 1997: 1184-1288.



