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Normalmente, la circulación arterial coronaria proporciona
riego sanguíneo suficiente para satisfacer las demanda del mio-
cardio. El desequilibrio entre el aporte y la demanda puede
precipitar isquemia. Varios mecanismos patológicos pueden
interferir con el flujo sanguíneo a través de las arterias corona-
rias e inducir así la isquemia. La estrechez de una arteria coro-
naria principal en más del 50% altera el flujo sanguíneo en
situaciones de mayor demanda de oxígeno. La alteración pato-
lógica más frecuente en este sentido, es la ateroesclerosis.

La patogenia de la ateroesclerosis incluye la lesión vascu-
lar y las respuestas subsecuentes a esta lesión. La lesión vas-
cular puede dividirse en tres tipos:

Tipo I. Cuando existe alteración en la función de la célula
endotelial. Puede ser causada por estrés mecánico (flujo tur-
bulento) y por hipercolesterolemia.

Tipo II. Cuando se produce denudación endotelial y daño
de la íntima. En esta lesión se produce agregación plaqueta-
ria. Se liberan varios factores de crecimiento y vaso-activa-
dores desencadenándose un proceso que puede romper la
cubierta delgada de una lesión ateroesclerótica con un núcleo
lipídico importante.

Tipo III. Además de lo establecido en la lesión tipo II se
presenta daño a la media. Cuando se rompe una lesión lipídi-
ca se causa una lesión tipo III, con formación de trombos de
gran tamaño que pueden ser oclusivos (generando un infarto)
no oclusivos (angina inestable).

La isquemia se manifiesta clínicamente por angina, infarto
del miocardio o muerte cardiaca súbita (arritmias). Los síndro-
mes coronarios agudos son un grupo de padecimientos que agru-
pan a las distintas formas de presentación de la cardiopatía is-
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quémica. Los trombos que ocluyen completamente la luz arte-
rial y con una pobre circulación colateral provocarán un infarto
del miocardio. Cuando el trombo no ocluye completamente la
luz arterial se presentará como angina inestable o infarto.

Estos síndromes se producen básicamente como conse-
cuencia de la ruptura de la placa ateroesclerótica (lesión tipo
II y tipo III). Las placas asociadas con lesiones propensas a la
ruptura, son conocidas como “placas vulnerables”.

Las placas vulnerables están compuestas por un núcleo
rico en lípidos en la porción central de una placa excéntrica.
El núcleo contiene también numerosas células espumosas
correspondientes a macrófagos cargados de lípidos, bajo una
cubierta delgada que consiste en una capa fibrosa.

La vulnerabilidad de la placa (o predisposición a la ruptu-
ra) se define de acuerdo al espesor real de la cubierta fibrosa;
se considera “vulnerable” a toda lesión con una cubierta fi-
brosa menor de 65 micras de espesor.

La morfología de la placa en pacientes con cuadros de angi-
na estable o inestable es difícil de estudiar, debido a que la
mayoría no muere por la enfermedad. Sin embargo, algunos
autores han informado que en pacientes con angina estable,
fallecidos después de procedimientos de re-vascularización, la
extensión de la aterosclerosis grave afectaba dos vasos o más,
incluyendo la coronaria izquierda principal en alrededor del
30% de los casos. La trombosis no es un hallazgo frecuente en
estos casos. Pero por otra parte, la frecuencia de trombosis co-
ronaria en pacientes con infarto agudo del miocardio (IAM)
supera el 80%, y la de trombos identificados por angiografía es
del 90%. La ruptura de la placa constituye el factor más impor-
tante en el desarrollo de trombosis coronaria en el infarto agu-
do al miocardio. Los autores informan que al menos el 21% de
las muertes súbitas por causas coronarias tienen evidencias de
IAM y que el 90% de éstas tienen lesiones coronarias con trom-
bos oclusivos. Alrededor del 70% de los trombos se asocian
con ruptura y el 30% con erosión de la placa.

La incidencia informada de trombosis en la muerte súbita
de causa coronaria es más variable que la de trombosis aguda
en el IAM y la angina. De acuerdo a lo observado en las au-
topsias de 72 hombres y 18 mujeres fallecidos súbitamente
con enfermedad coronaria grave, los autores identificaron
lesiones activas en el 57% de los casos (trombos agudos con
placas rotas, trombos agudos solos y placas rotas solas). En
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el 19% no se detectó infarto agudo ni cicatrizado; tampoco
hubo ninguna lesión coronaria activa.

Recientemente se ha demostrado que los ateromas de cu-
bierta delgada (placas vulnerables o, con predisposición a la
ruptura) se asocian con elevación del colesterol total (CT) y
de la relación CT/HDL (lipoproteínas 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 los fibroateromas de
cubierta delgada se localiza en los segmentos proximal y me-
dio de la coronaria derecha y el 18% en la porción proximal de
la arteria circunfleja izquierda. Numerosas teorías intentan ex-
plicar los mecanismos que conducen al adelgazamiento de la
cubierta fibrosa y a la ruptura de la placa. El endotelio intacto
evita la agregación plaquetaria a través de la producción del
inhibidor plaquetario, la prostaciclina (PGI

2
); la PGI

2
 también

posee propiedades vasodilatadoras. Si se daña el endotelio las
sustancias vasoactivas que liberan las plaquetas actuarán en
forma directa para favorecer la contracción del músculo liso.
Esto a su vez promueve la expresión de enzimas (metalo-pro-
teasas) por parte de los macrófagos, esta enzima degrada la
capa fibrosa del núcleo lipídico y favorece la ruptura.

La apoptosis (muerte celular programada), de las células
musculares lisas conduce, en cierta medida, al adelgazamiento
de la cubierta fibrosa. El estímulo apoptótico (lesión tipo I y
tipo II), se produce por activación de las caspasas, una gran
familia de proteasas de cisteína presentes como precursores
inactivos. En la placa aterosclerótica humana se identificaron
las caspasas 1 y 3. En estas lesiones también se detectaron
inhibidores de la apoptosis

Presentación clínica

Como la isquemia es ocasionada por el desequilibrio entre la
oferta y demanda de oxígeno, ya sea por estrechez de la arteria,
formación de trombo, lesión endotelial tipo I, el evento sosteni-
do puede producir muerte del miocardio involucrado. Esto es
susceptible de ser bioquímicamente reconocido al obtener una
muestra de sangre del paciente y examinar los denominados
marcadores séricos. Los marcadores séricos (creatín fosfokina-
sa, troponinas, mioglobina, deshidrogenasa láctica, trans-ami-
nasa glutámico oxalacética) se liberan cuando las células del te-
jido miocárdico pierden la integridad de su membrana celular.

La CK-MB (creatín fosfo quinasa fracción MB) existe en
una sola forma en el tejido miocárdico pero en diferentes sub-
formas en el plasma. Una es CK-MB1 (Plasma) y CK-MB2
(tisular). En las primeras 6 horas de la evolución de un infar-
to, un nivel absoluto de CK-MB2 > 1.0 U/It y una relación de
CK-MB2 a CK-MB1 > 1.5 es sensible y específica para el
diagnóstico de IAM que la CK-MB. El complejo de las tro-
poninas consiste de tres sub-unidades: troponina T, troponi-

na I y troponina C. Ambas troponinas TnT y Tnl están pre-
sentes en el músculo esquelético y cardíaco, sin embargo, por
tener diferentes genes y secuencia de aminoácidos producen
anticuerpos que permiten ser detectados independientemen-
te. Dado que la troponina I es muy sensible para la detección
temprana de lesión miocárdica se utiliza para evaluar pacien-
tes con el síndrome de dolor torácico agudo.

Los pacientes que no presentan elevación 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 observación. La elevación
de las troponinas cardíacas en los síndromes coronarios agu-
dos ha llevado al Dr. Braunwald a modificar la clasificación
de angina propuesta por él en 1989, dividiendo a la angina en
reposo con menos de 48 hrs de evolución Clase 3B en un
grupo Tnt positiva y otro TnT negativo. El riesgo de infarto o
muerte en el primer grupo es entre 15-20% comparado con el
segundo que es de menos del 2%.

Las mioglobinas se elevan muy tempranamente en el IAM
pero no son específicas para músculo cardíaco y se pueden en-
contrar elevadas cuando hay daño en el músculo esquelético.

Marcadores cardíacos séricos

• Las sub-formas de CK-MB (creatín fosfoquinasa fracción
MB) son diagnósticas dentro de la primeras 6 horas de
comienzo del IMA.

• Las troponinas I y T son eficaces para el diagnóstico tar-
dío del infarto agudo del miocardio (sin embargo, com-
prometen en caso de infarto recurrente).

• La mejor combinación diagnóstica es la utilizar tanto las sub-
formas de CK-MB con troponinas cardíacas específicas.

La historia clínica continúa siendo el elemento más impor-
tante en la evaluación inicial del paciente con síndrome coro-
nario agudo. Los síntomas típicos se presentan en 70 a 80% de
los pacientes con IAM. La manifestación más frecuente es el
dolor torácico, en forma de opresión retro-esternal con irradia-
ción al hombro y brazo izquierdo. Los síntomas que se asocian
comúnmente son sudoración, palidez, náusea, vómito, debili-
dad y sensación de muerte inminente. Aproximadamente del
25 al 35% de los infartos son silenciosos (sin manifestaciones
clínicas), especialmente en pacientes diabéticos, en mayores
de 70 años y en los pacientes recientemente operados cuando
aún están bajo efectos de sedación. En el Registro Nacional del
Infarto del Miocardio de los Estados Unidos de Norteamérica
un 33% de los pacientes con IAM no presentaron dolor toráci-
co, por lo que tardaron mayor tiempo en solicitar ayuda médi-
ca y por lo tanto en recibir tratamiento apropiado. Su mortali-
dad intrahospitalaria era del 23.3% en comparación con los
pacientes que referían dolor, la cual era de 9.3%.
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En cuanto al examen físico del paciente, rara vez es diag-
nóstico por sí mismo. Puede ser normal, o presentar una gran
profusión de signos clínicos. Killip y Kimbal demostraron
que con el examen físico se puede establecer el pronóstico
inmediato del paciente con dolor torácico de origen isquémi-
co, al considerar lo siguiente:

Características clínicas de pacientes con infarto agudo del
miocardio y porcentaje de mortalidad

1 Sin insuficiencia cardíaca 40-50% 6%
2 Galope, estertores basales 30-40% 17%
3 Edema agudo pulmón 10-15% 38%
4 SOC cardiogénico 5-10% 81%

En cuanto a los estudios inmediatos que se practican en un
paciente con síndrome coronario agudo, el electrocardiogra-
ma continúa siendo el examen más útil para el diagnóstico
del IAM. Sin embargo, hay varios factores que limitan la in-
terpretación del electrocardiograma, como pudieran ser:

1) El grado de la evaluación de la lesión miocárdica.
2) La edad del infarto (esto es, si es reciente o no).
3) Presencia de infartos previos
4) Alteraciones electrolíticas.

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

1) Hipertrofia del ventrículo izquierdo.
2) Trastornos en la conducción eléctrica
3) Síndromes de pre-excitación
4) Embolia pulmonar
5) Tumores primarios y metastásicos del corazón.
6) Trauma miocárdico

7) Hemorragia intra-craneana
8) Hiperkalemia
9) Pericarditis

10) Re-polarización temprana
11) Sarcoidosis o amiloidosis cardíaca.
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