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HALLAZGOS 'ANGIOGRAFICOS EN EL INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO 

Llama la atenc16n que hasta la fecha no est6 totalmente aclarado el 

papel que juega la trombosis coronaria (TC) en la patogéneeie del Infar-

to Agudo de Mlucttrdio ( IAM), ya que algunos autores sostienen que su pre­

sencia 1es el factor etiologico desencadenante del IAM (1• 2•3 •4 •5), mien­

tras que otroe grupos la consideran consecuencia del mismo 16• 7 l 

Este apaaionante •tema ae inicia en 1772 cuando William Heberden des­

cribe magistralmente la angina de pecho (B), y una dAcada despuAs JeMer 

la atribuye a TC, (g) Debemos destacar que fUA Herrick el pionero de la 

teoria trombogAnica como causa del IAM con sus trabajos publicados en 

1912(lO), lamentablemente desde entonces en base a su comunicaci6n muchos 

autores usaron como ain6nimos loa t~rminos IAM y TC. Pocos afloe despu6s 

Friedberg y Hom negaban que la trombosis fUera la 1'.inica causa del IAM(ll), 

De cualquier manera, esta diacusi6n vino a dilucidarse hasta la dAcada de 

loa 50' en que Blumgart demoatr6 en estudios postmortem que pod[an ocurrir 

tanto ocluai6n coronaria sin ~AM, como IAM sin evidencia de TC( 12 •
13

•14l, 

Ea traacendente mencionar que haata Asa dAcada todo lo que se hab[a 

nuhlicado aobre el te111a ee basaba en hallazgo• de autopsia ya que hasta 

""PI fecha no exiatla ninR1JnB forma de estudiar "in vivon las arteria• coro-

nariaa. La arterio11rafla coronaria (AC) qua deacribi6 Sones en 1959 cobr6 

popularidad y •~ revel6 como la Gnica fol'llB de estudiar "in vivo" la pato­

lo11ia coronaria (lS,lB), En la fase inicial la AC se 11mit6 al estudio de 

loa pacientes con an11ina de pecho estable, ain embargo a medida que pH6 
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el tiempo y se adquirHI m&s experiencia se empezó a utilizar en el estu­

dio de pacientes con etndromes isqu~micoa agudos e incluso en el IAM, 

El reciente advenimiento de terapias destinadas a restaurar la perfU­

aión mioc4rdica con agentea tromboHticoa en la faaa a¡¡uda del infarto 

mioc4rdico hizo reaparecer el interb sobre el papel que juega la TC docu­

mentada mediante AC, 

Al presente se dispone de poca 1nformaci6n acerca de las imaaenes 

an¡¡iogrAfica11 que 118 obtienen en las primeras horas del IAM tranamural por 

lo que decidimoa hacer eate trabajo con el objeto de conocer por un lado 

la frecuencia y caracterlsticaa an¡¡iogr4f1caa de la TC, y por el otro cono­

cer la morbimort11lidad de la AC realizada en las primeras horas en el IAM. 
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MATERIAL Y METODOS ,-

Se estudiaron 26 pacientes del eexo masculino con edades entre 28 y 

74 alloa con un promedio de 52.8 eftoa, 

Loe pacientes incluidos en el presente estudio llegaron a la unidad 

coronaria con menos de 5 horas de evoluci'5n de un primer infarto mioclr-

dico tranemural no complicado con choque cardio¡Anico. Todos loe pacien-

tea tuvieron el cuadro cUnico caractérhtico del IAM, aa! como lee alte-

raciones electrocardiogrlficae coneiatentH en elevacilln del segmento ST-T 

con o sin onda Q patolo¡ica, aunado a incremento en la creatÍn kinasa. 

Los eetudioe angiogrlficoe y hemodinAmicoe fUeron realizados antes de 

lae 6 horas de iniciado el cuadro cl!nico y se utilb& indistintamente la 

Ucnica de Sanea o de Judkina (l5,l5 ,l7l, Se ue& para eete fin un intenel-

ficador de imlgenee CGR de 16 cm, equipado con una cimera de cine de 35 mm. 

GV35 y un cambiador de placas CGR Mlnimax, para el cine ee ue& pelicula 

Kodak RAR 2496 a una velocidad de filmaci&n de 50 cuadros por segundo; 

para la• placas radio¡¡rlficaa de 2 por oegundo, 

La cineventriculo¡¡rafla izquierda se realiz& en posici&n oblicua ante­

rior derecha a 60~ mediante la inyecci&n de O, 75 a l ml/k¡¡ de peso de yodo-

taluato de •odio al 66.8 " a una velocidad de inyecci&n de 15 ml/segundo. 

Para la coronario¡¡raf!a se ue& yodotalamato de metil¡¡lucamina al 60 "' con­

traste que por su bajo contenido en sodio minimiza la producci&n de arrit-

.,¡A•· J,a coronario¡¡raf!a derecha se realiz& en poeici&n oblicua anterior 
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derecha 60° y oblicua anterior izquierda 30°, La coronario¡¡rafla izquier­

da incluya ademb las posiciones craneo-caudal 30° en oblicua anterior iz­

quierda 30° y en oblicua anterior derecha 30° (le,33 > 

En todoe los caaoe se realiz6 primero la coronariografla de la arte-

ria que deberfa irrigar la zona donde estaba localizado el infarto de acuer-

do al electrocardiograma de superficie. En la gran mayoria de los casos se 

estudio tambi8n la arteria coronaria no relacionada al si tia del infarto, 

Loe criterios an¡¡io¡¡rAficos utilizados en este trabajo para sostener 

la existencia de TC fueron ligeramente modificados de los ya deacri tos por 

De Wood y colaboradores y consisten en( 19•20
> 1 

1.- Amputaci6n vascular 

2.- Retenci6n local de material de contraste 

3.- Defecto de llenado intraluminal 

4.- Ausencia vascular, ea decir, la falta de llenado de un vaso el que ae 

hace aparente despuAa de. la inl'ualan del agente trombolltico. 
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RESULTADOS,-

En las arlficas I y 2 se muestra la distribucic5n de casos de acuerdo 

a las diferentes localizaciones de la necrosia mioc&rdics y a la edad del 

paciente, En la arlfica 3 se puede observar que el infarto fUA de cara ante­

rior en 14 de 101 26 casos estudiados¡ en 13 de estos se demostraren lesio­

nes obstructiva• compatible con tromboaie de la arteria coronaria izquier­

da o aua ramas, 10 con obstMJccian completa, y 2 con obetrucci~nes eubto­

tales de la arteria descendente anterior, 1 paciente tenla obstruccic5n to­

tal del tronco de la coronaria izquierda, y finalmente, en el caso restante 

no ee encontraren anormalidades angiogr&ficaa, En 2 pacientes de este grupo 

con infarto anterior oe demostraron tambiln lesiones aignificativas en la 

coronaria derecha. 

El Gnico paciente con infarto de cara lateral al ta tenla ob1truccic5n 

del 100 11 de la arteria circunfleja en su ori¡en, con imagen angiogrAfica 

co""atible con tromboaia, la descendente anterior y la primera rama dia¡¡o­

nal tubiln tenlan ohtruccic5n significativa. 

En la arlfica 4 ae 11UHtran loa hallazao• de loa 11 pacientes con infar­

to poatero inferior. Se puede ver que en 7 ee encontrc5 ob1truccic5n total 

y en 3 aubtotal de la coronaria derecha. En el caso restante la coronaria 

derecha no -traba anol'lllalidad angioarlfica. En 9 de estos pacientes hu­

bo iuaen an11io11rlfica c0111patible con tro11bo1ia coronaria. En 2 pacientea 

de late dlti"'° ¡rupo ae encontraron leaionea significativas de la descen­

dente anterior 'I en 2 lllla obstruccionea del 70 " de la arteria circunfleja. 
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En la grlfica 5 se muestran las complicacionee ocurridas durante la 

coronariografla, Resulta dificil separar laa complicaciones inherentes al 

estudio angio¡¡rlfico de aquellas resultantes del procedimiento flbrinoU­

tico que se realiza en la gran mayoria de estos pacientes. De cualquier 

forma, no hubo mortalidad, y loa 2 pacientes con hematomas considerables 

en el si tlo de introducci'5n del cather fueron causados se¡¡uramente por el 

uso de los trombolfticoa mis que por la arteriografia coronaria "per se11 , 

Finalmente seffalaremo11 que 10 pacientes presentaron arritmias ventri­

culares 11 complejaa 11 (bigeminadaa, pareadas, multifocalea, o carreras de ta­

quicardia ventricular), todas eetaa de fAcll tratamiento, En 3 de ellos hubo 

fibrllaci'5n ventricular que requirill electroverai'5n. 
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DISCUSION .-

A pesar de los numerosos esfUerzos realizados para conocer la pato-

¡lnesis del infarto mioclrdico, adn son muchas l&s controversias que exis-

ten sobre los diferentes factores involucrados en el desarrollo del infar-

to, pero desde luego la mis importante es la relacl6n entre trombosis coro­

narla e infarto mloclrdlco( 21•22 •23 ' 24 •25•26 •27 ). 

Como ya se menciona, desde hace varios si¡loa ya se conocla el proceso 

de trombosis o "coa¡¡ulaci6n"( 2B), Asl mismo, ya se habla descrito la rela-

cl6n existente entre oclusl6n vaecular por trombo y la aparlcl6n de enfer­

medad(2B), sin embargo, en lo que respecta al musculo cardiaco ha sido sne .. 

nos clara la relacl6n entre trombosis de arteria coronarla y la aparlcl6n 

de infarto mloclrdlco. 

En este siglo surgieron .baeicamente dos corrientes de pensamiento, por 

un lado los autores que aseguran que la TC es el factor etlopatogAnlco pri­

mario del IAM (l, 2•3 •4 ), y por otra parte, loa investigadores que afirman 

que la TC aparece despu~11 de la lnstalacilln del infarto ( 6 • ?) • Dentro del 

segundo grupo mencionaremos a Roberts que demostr& trombosis coronaria en 

s6lo 54 " de un grupo de 74 pacientes fallecidos entre 6 horas y 45 dlas 

de la inatalscl6n del cuadro cllnlco del IAM(?), y a Erhardt que en base 

a estudios "in vivo" con flbrln6geno marcado con 1251 de110atr& que la TC 

ocurrla aecundarlemente en el infarto <5 l 

Dentro del grupo proponente de la TC como factor inicial en el IAM 
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mencionamos a Chapman quien encontrc5 trombosis en el 91 % de 292 autopsias 

de pacientes fallecidos por IAM, Aste mismo autor demostrc5 que el ·trombo 

coronario habitualmente se originaba sobre una superficie erosionada del 

endotelio vascular en una arteria coronaria con lesiones ateroescler~ticas. 

Asi mismo, hizo notar la relacllln espacial que guarda el trombo coronario 

con la 1ona de necrosis mioclrdica ( 1) 

Cabe seftalar que en la actualidad la AC ea el mejor mltodo para estu-

diar 11 in vivo" la frecuencia de trombosis en el IAN. Sin embargo, hasta la 

fecha aon pocos loa estudios que seftalan loe hallaz¡¡oa an¡¡io¡¡rlficoa obte­

nidos en laa primeras horas de evoluci&i de un infarto mioclrdico (19 •2º• 
29 •30l, y mla eecaaoa adn los que informan acerca de las ims¡¡enes su¡eati-

vaa de TC. 

En nuestro trabajo demoatramoa en 24 de los 26 casos lesiones atero-

esclero1aa ei¡nificativaa, lo cual eetl acorde con la literatura que serla-

la la frecuente coexistencia de trombo coronario con placa ateroeacleroea ( 22 
• 

24). Debet110a destacar que en 23 de ellos (66.4 %) se encontraron ima¡¡enea 

an¡io¡rlficaa su¡¡eatlvas de trombo intracoronario, lo cual estA de de acuer-

do con lu clfrae aeftaladas por De Wood y colaboradorea quienes encontraron 

una frecuencia de tl'Ol!lbOlil de 60 " en 101 CBIOS estudiados dentro de las 

primerao 6 horH de evolucUln. Esta frecuencia tiende a disminuir conforme 

paaa el tieapo deapub del infarto, asl, deapub de 24 horas se encuentra 

TC en 54 " de loa caaoe <
20> 
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En nuestro trabajo se demuestra que no hay diferencia sip,nificativa 

en la frecuencia de trombosis en relación a la localizaci6n del infarto, 

ya que en los caeos de infarto anterior la frecuencia de trombosis f\aA de 

92.8 % comparada con un 81.8 % en los de localizaci6n pastero inferior. 

Por otro lado, no encontramos informes en la 11 teratura que sei\alen este 

hecho. 

Respecto a loa signos angiográficos de la TC mencionaremos que la 

amputación vascular fUé el mán frecuente de los casos que tenlan obstru-

cci6n coronaria, ya que ee encontró en el 60 1 de nuestros casos, eegui-

do por el defecto de llenado intraluminal (20 %) , ausencia vasculer (10 lf,) 

y finalmente retención local de material de contraste qué se observó en el 

10 lf, restante. 

Por lo que toca el caso de infarto miocárdico con arterias corona-

rias angiográficamente normales debemos mencionar que desconocemos el pro-

ceso fisiopatol6gico involucrado. sin embargo se podrla postular como posi­

ble mecanismo la existencia de espasmo coronario (30). 

Es import1111te destacar que la aceptable sensibilidad y especificidad 

de la angiografla coronario para dia¡¡noatico de trombosis qued6 demostrada 

con el trabajo de De Wood quien al correlacionar en las primeras 6 horaa 

del IAM los hallazgos angiográficos con loa quirurgicos encontr6 un 11 lf, 

de falsaa positivaa y 26 % de falsas negativas. 

Resulta obvio que otro dato que asegura la existencia de trombo1ie ea 

el encontrar imAgen de reperfUsi6n coronaria deapuh de la infU•l6n de un 

a11ente fibrinoUtico, 
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En este trabajo describimos en nuestra experiencia las imagenes angio­

gráficas que se encuentran en el IAM, y concluimos que la TC es el factor 

primario o desencadenante de la mayor parte de los infartos miocArdicos, 

sin embarjlo, es necesario hacer notar que si bien la TC es el factor que 

precipita la instalaci6n de un infarto miocárdko 1 es probable que esto 

resulte de una interrelaci6n dinámica entre placa ateromatosa 1 agregaci6n 

plaquetaria y espasmo coronario y son necesarios mAs estudios para aclarar 

le naturaleza de estas interacciones. 
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CORONARIOGRAFIA DERECHA QUE MUESTHA Ullf. P!,ACA AT8R';MAT0SA (Pl r:1 ''" 

TERCIO MEDIO, PROXIMAL A ESTA EXISTE UN EXTENSO DEFECTO DE LLENADO 

QUE SE EXTIENDE Dl!SDI! l!L ORIGEN DE LA CORONARIA DERECHA HASTA LA PLA­

CA ATEROMATOSA, IMAGEN ESTA ULTIMA MUY CARACTERISTICA DE TROMBOSIS (T), 
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! 
1 

-- ··- ...._....-~- -·- ·-· --· 

CORONARIOGRAFIA IZQUIERDA EN PROYECCION OBLICUA ANTERIOR IZQUIERDA, 

EXISTE AMPUTACION VASCULAR DE LA DESCENDENTE ANTERIOR EN SU ORIGEN 

(TIENE ADEMAS LESION IMPORTANTE EN LA ARTERIA CIRCUNFLEJA), 



CORON,.RlOGR"FI" DERECH" EN PROYECClON Dlll.ICUA lZQUIERD" "NTERIOR, 

!XIST! IllAO!N DE MPUT,.CION VASCULAR EN UNION DE TERCIO PROXIMAL 
. .,,r,., 't>,,.•-

CON TERCIO llEDIO. 
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TESIS NO DEIE 
ll 19ij IJQJECA 

,.., 

CORONARIOGRAFIA DERECHA EN PROYECCION OBLICUA ANTERIOR IZQUIERDA. 

SE OBSERVA OBSTRUCCION TOTAL EN TERCIO MEDIO CON EXTENSION DISTAL 

TENUE DE MATERIAL DE CONTRASTE SUGESTIVO DE TROMBOSIS CORONARIA. 
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CORONARIOGRAFIA DERECHA EN PROYECCION OBLICUA ANTERIOR IZQUIERDA, 

SE OBSERVA OBSTRUCCION TOTAL DE LA ARTERIA CORONARIA DERECHA EN SU 

TERCIO MEDIO QUE TIENE IMAGEN "EN PUNTA DE LAPIZ", 



21 

,:·_" 

--------'"-· -
CORONARIOGRAFIA Df:RECHA EN PROYECCION OBLICUA ANTERIOR IZQUIERDA 

___ E_N _ _!.~. _Q~~- SE MUESTRA O~ST~UCCION TOTAL EN "PUNTA DE LAPIZ" (LES ION 

EXCENTRICA) EN TERCIO llEDIO DE CORONARIA DERECHA, 

., ' 



-

l. 

• ...• ., ... \. 
1 

CORONARIOGRAFIA IZQUIERDA EN PROYECCION OBLICUA ANTERIOR DERECHA. 

SI DlllUESTRA OBSTRUCCION TOTAL DI LA ARTERIA DESCENDENTE ANTERIOR 

EH SU TERCIO PROXIMAL (AMPUTACION VASCULAR), 
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1 

¡ 
'l 

CORONARIOGRAFIA IZQUIERDA EN PROYECCION OBLICUA ANTERIOR IZQUIERDA, 

EXIS';l'E.,OBSTRUCCION TOTAL DEL TRONCO DE U CQl!ONARIA IZQUIERDA, 
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CORONARIOGRAFIA IZQUIERDA EN PROYECCION OBLICUA ANTERIOR DERE­

;CHA, SE OBSERVA OBSTRUCCION TOTAL DE LA ARTERIA DESCENDENTE ANTE-

RIOR (AMPUTACIOll VASCULAR), 
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