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HALLAZGOS "ANGIOGRAFICOS EN EL INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO

Llama la atencidn que hasta la fecha no esté totalmente aclarado el
papel que juega la trombosis coronaria (TC) en la patogénesis del Infar-

to Agude de MNliucardio (TAM), ya que algunos autores sostienen que su pre-

(1,2,3,4,5)

senciaes el factor eticlogico desencadenante del IAM , mien=-

tras que otros grupos la consideran consecuencia del mismo (6'7).

Eate apasionante ‘tema se inicla en 1772 cuando William Heberden des-
(8)

cribe magistralmente la angina de pecho s ¥y una década después J T
(9)

la atribuye a TC. Debemos destacar que fué Herrick el pionero de la

teoria trombogénica como causa del IAM con sus trabajos publicados en

(10)

1012 s lamentablemente desde entonces en base a su comunicacién muchos

autorea usaron como sinénimos los términcs IAM y TC. Pocos afios después
Friedberg y Horn negaban que la trombosis fuera la Gnica causa del !AH(n).
De cualquier manera, eata discusién vino a dilucidarse hasta la década de
los 50" en que Blumgart demostrd en estudios postmortem que podfan ocurrir

tanto oclusidn coronaria sin IAM, como IAM sin evidencia de ,m(lz.la.ld).

Es trascendente mencionar que hasta &sa d8cada todo 1o que se habfa
oublicado sobre el tema se basaba en hallazgos de autopsia ya que hasta
rna fecha no existla ninguna forma de estudiar "in vivo" las arteriaa coro-
narias. la arteriografla coronaria (AC) que deacribi8 Sones en 1959 cobrs
popularidad y #a revel8 como la Gnica forma de estudiar "in vivo" la pato-

(15,16)

logia coronaria . En 1a fase inicial la AC se 1imitd al estudio de

los pacientes con angina de pecho estable, sin embargo a medida que pasd



al tiempo y se adquirid mds experiencia se empe2d a utilizar en el estu-

dio de pacientes con sIndromes isquémicos agudos e incluso en el IAM.

El reciente advenimiento de terapias destinadas a restaurar la perfu-
sidn miocArdica con agentes tromboliticos en la fase aguda del infarto
miocArdico hizo reaparecer el interfs sobre el papel que juega la TC docu~

mentada mediante AC,

Al presente se dispone de poca informacidn acerca de las imagenes
anglogr&ficas que se obtienen en las primeras horas del IAM transmural por
1o que decidimos hacer este trabajo con el objeto de conocer por un lado
la frecuencia y caracterfsticas angiogrificas de la TC, y por el otro cono-

cer la morbimortalidad de la AC realizada en las primeras horas en el IAM.



MATERIAL Y METODOS.=

Se estudiaron 26 pacientee del sexo masculino con edades entre 28 y

74 afios con un promedio de 52.8 afios,

Los pacientes incluidos en el presente estudio llegaron a la unidad
coronaria con menos de 5 horas de evolucidn de un primer infarto miocclr-
dico transmural no complicado con choque cardiogénico. Todos loe pacien-
tes tuvieron el cuadro clinico caractéristico del IAM, as! como las alte-
raciones electrocardiogrAficas conaistentes en elevaciln del segmento ST-T

con o sin onda Q patologica, aunado a incremento en la creat‘m kinasa,

Los estudios angiogrAficos y hemodinfmicos fueron realizados antes de
las 6 horas de iniciado el cuadro clinico y me utilizd indistintamente la

técnica de Sones o de Judkine (15,16,17)

+ Se usS para este fin un intensi-
ficador de im3genes CGR de 16 cm, equipado con una c8mara de cine de 35 mm,
GV35 y un cambiador de placas COR Minimax, para el cine se usd pelicula
Kodak RAR 2496 a una velocidad de filmacidn de SO cuadros por segundo; y

para las placas radiogrificas de 2 por segundo,

La cineventriculograffa izquierda se realiz® en posicidn oblicua ante-
rior derecha a 60° mediante 1a inyeccisn de 0.75 a 1 ml/kg de peso de yodo-
Ntllmto de sodio al 66.8 % a una velocidad de inyecciln de 15 ml/segundo.
Para la coronariograffa se usd yodotalamato de metilglucamina al €0 %, con-
trasts que por su bajo contenido en sodio minimiza la produccisn de arrit-

mimm. l.a coronariograffa derecha se realizd en posiciln oblicua anterior



derecha 60° y oblicua anterior izquierda 30%, La coronariografia izquier-
da incluyd ademis las posiciones craneo-caudal 30° en oblicua anterior iz-

quierda 30° y en oblicua anterior derecha 30° (16'33).

En todos los casos se realizd primero la coronariografia de la arte~
ria que deberfa irrigar la zona donde estaba localizado el infarto de acuere
do al electrocardicgrama de superficie. En la gran mayoria de los casos se

estudio tambiln la arteria coronaria no relacionada al sitio del infarto.

Los criterios angiogréficos utilizados en este trabajo para sostener
la existencia de TC fueron ligeramente modificados de los ya descritos por
De Wood y colaboradores y consisten en(lg'ZO):
1.- Amputaciln vascular
2.~ Retencidn local de material de contraste
3.~ Defecto de llenado intraluminal

4.~ Augsencis vascular, es decir, la falta de llenado de un vaso el que se

hace aparente despuls de la infusidn del agente trombolitico.



RESULTADOS. -

En las grdficas I y 2 se muestra la distribucidn de casos de acuerdo
a las diferentes localizaciones de la necrosis miocrdica y a la edad del
paciente, En la grdfica 3 se puede observar quec el infarto ful de cara ante-
rior en 14 de lom 26 casos astudiados; en 13 de estos se demostraron lesio-
nea obstructivas compatible con tromboais de la arteria coronaria fzquier-
da o Bsus ramas, 10 con obstruccifn completa, y 2 con obatruccifnes subto~
tale.s'da la arteria descendente anterior, 1 paciente tenfa obstruccidn to-
tal del tronco de la coronaria izquierda, y finalmente, en el caso restante
no se encontraron anormalidades angiogrAficas. En 2 pacientes de este grupo
con infarto anterior se demostraron tambidn lesiones significativas en la
coronaria derechs.

El dnico paciente con infarto de cara lateral alta tenfa obstruccisn

del 100 X de la arteria circunfleja en su origen, con imagen angiogrdfica

compatible con trombosis, la d dente anterior y la primera rama diago=

nal tambifn tenfan obatrucciln significativa.

En la grifica 4 se nu'e!tun los hallazgos de los 11 pacientes con infar-
to postero infarior, Se puede ver que en 7 se encontrd obstruccidn total
y en 3 subtotal de la coronaria derecha. En el caso restante la coronaria
derecha no mostraba anormalidad angiogréfica. En 9 de estos pacientes hu-
bo imagen angiogrifica compatible con trombosis coronarim. En 2 pacienten
de &ste dltimo grupo se encontraron lesiones significativas de la descen-

dente antericr y en 2 mis cbastrucciones del 70 X de la arteria circunfleja.
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En la grifica 5 se muestran las complicaciones ocurridas durante la
coronariograffa, Resulta diffcil separar las complicaciones inherentea al
estudio angiogrifico de aquellas resultantes del procedimiento fibrinelf-

tico que se realizd en la gran mayorfs de estos pacientes, De cualquier

forma, no hubo mortalidad, y los 2 pacientes con hematomas considerables
en el sitio de introducciSn del catdter fueron causados seguramente por el

uso de los tromboliticos mds que por la arteriograffa coronaria "per se",

Finalmente seflalaremos que 10 pacientes presentaron arritmias ventri-
culares “"complejas" {bigeminadas, pareadas, multifocales, o carreras de ta-
quicardia ventricular), todas estas de flcil tratamiento. En 3 de ellos hubo

fibrilacisn ventricular que requiri8 electroversidn.
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DISCUSION.-

A pesar de los numerosos esfuerzos realizados para conocer 1a pato-
génesis del infarto mlocArdico, aln son muchas les controversias que exis-
ten sobre los diferentes factores involucrados en el desarrollo del infar-

to, pero desde luego la mds importante es la relaciln entre trombosis coro~

naria e infarto mloclrdico(m'22'23'24'25'26'27,.

Como ya se menciond, desde hace varios siglos ya se conocfa el proceso

(28)

de tromboais o "coagulacién" Asi mismo, ya e habla descrito la rela-

cidn existente entre oclusidn vascular por trombo y la spariciln de enfer-

(28)

medad s 8in embargo, en lo que respecta al musculo cardiaco ha sido me-

nos clara la relacidn entre trombosis de arteria coromaria y la aparicidn

de infarto miocArdico.

En este siglo surgieron basicamente dos corrientes de pensamiento, por

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

(1,2,3,4)

mario del IAM s ¥ por otra parte, los investigadores que afirman

(6,7)

que la TC aparece despuls de la instalacidn del infarto « Dentro del

ssgundo grupo mencionaremos a Roberts que demostrd trombosis coronaria en

83lo 54 % de un grupo de 74 pacientes fallecidon entre 6 horas y AS dias

(7)

de 1a inastalaciln del cuadro clinico del IAN''“, y a Erhardt que en base

1

a estudios "in vivo" con fibrindgeno marcado con 251 demostr8 que la TC

ocurria secundariamente en el infarto (6).

Dentro del grupo proponente de la TC como factor inicial en el IAM
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mencionamos a Chapman quien encontrd trombosis en el 91 % de 292 autopsias
de pacientes fallecidos por 1AM, &ste mismo autor demostrd que el.trombo
coronaric habitualmente se originaba sobre una superficie erosionada del
endotelio vascular en una erteria coronaria con lesiones ateroesclerbticas.
Asi mismo, hizo notar la relacidn espacial que guarda el trombo coronario

(n,

con la gona de necrosis miocdrdica

Cabe seflalar que en 1la actualidad la AC es el mejor método para estu-
diar "in vivo" la frecuencia de trombosis en el IAN, Sin embargo, hasta la
fecha son pocos los estudios que sefialan los hallazgos angiogr&ficos obte-

nidos en las primeras horas de evolucidn de un infarto mioclrdico (19,20,

29'30), y mias escasos aln los que informan acerca de las imagenes sBugesti-

vas de TC.

En nuestro trabajo demostramos en 24 de los 26 casos lesiones atero=
esclerosas significativas, lo cual estd acorde con la literatura que sefia-

1s 1la frecuente coexistencia de trombo coronario con placa ataroeuclerosa(az'

2‘). Debemos destacar que en 23 de ellos {88.4 %) se encontraron imagenes
angiogrfificas sugestivas de trombo intracoronario, lo cual est8 de de acuer-
do con las cifras seflaladas por De Wood y colaboradores quienes encontraron
una frecuencia de trombosis de 80 % en los casos estudiados dentro de las
primeras 6 horas de evolucidn. Esta frecuencia tiende a disminuir conforme
pasa ol tiempo despulls del infarto, asf, despuls de 24 horas se encuentra

7C en 54 % de loms casos (20).



14

En nuestro trabajo se demuestra que no hay diferencia sipgnificativa
en la frecuencia de trombosis en relacién a la locallzacién del inferto,
ya que en los casos de Infarto anterior la frecuencia de trombosis fué de
92.8 % comparada con un B1.8 % en los de localizaci6n postero inferior.
Por otro lado, no encontramos informes en la literatura que sefialen este

hecho.

Respecto a los signos angjogrdficos de la TC mencionaremos que la
amputacién vascular fué el més frecuente de los casos que tenfan ohstru-
ccibn corenaria, ya que se encontrd en el 60 % de nuestros casos, fegui-
do por el defecto de ilenado intraluminal (20 %), ausencia vascular (10 %)

y finalmente retencifn local de material de contraste qua se observé en el

10 % reastante.

Por lo que toca al caso de infarto mioccérdico con arterias corona-
rias angiogréficamente normales debemos mencionar que desconocemos el pro-
ceso fimiopatolégico involucrado, sin embargo se podrfa postular como posi=

ble mecanismo la existencia de espasmo corcnario (30).

Es importante destacar que la aceptable sensibilidad y especificidad
de la angiograffa coronaris para diagnostico de trombosis quedé demostrada
con el trabajo de De Wood quien al correlacionar en las primeras 6 horas
del IAM los hallazgos angiogrdficos con i.o quirurgicos encontr$ un 11 %

de falsas positivas y 26 % de falsas negativas.

Resulta obvio que otro dato que asegura la existencia de trombosis es
¢l encontrar imigen de reperfusién coronaria después de la infusién de un

agente fibrinolftico.
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En este trabajo describimos en nuestra experiencia las imagenes angio-
gri&ficas que ee encuentran en el IAM, y concluimos que la TC es el factor
primario o desencadenante de la mayor parte de los infartos miocérdicos,
sin embargo, es necesarioc hacer noter que si bien la TC es el factor que
precipita la instalacién de un infarto miocirdico, es probable que esto
resulte de una interrelacién din&mica entre placa ateromatosa, agregacién
plaquetaria y espasmo coronario y son necesarios m&s eatudios para aclarar

la naturaleza de estas interacciones.
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CORONARIOGRAFIA DERECHA QUE MUESTRA UNE PLACA ATERGMATOSA (P) T o

TERCIO MEDIO, PROXIMAL A ESTA EXISTE UN EXTENSO DEFECTO DE LLENADO
QUE SE EXTIENDE DESDE EL ORIGEN DE LA CORONARIA DERECHA HASTA LA PLA-

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

¥
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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).



CORONARIOGRAFIA DERECHA EN PROYECCION OB[ICUA IZQUIERDA ANTERIOR.

EXISTE IMAGEN DE ANPUTACION VASCULAR EN UNION DE TERCIO PROXIMAL

. e ame - .

CON TERCIO NED10.



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",
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: .. -
CORONARIOGRAFIA DERECHA EN PROYECCION OBLICUA ANTERIOR IZQUIERDA .
_EN LA QUE SE MUESTRA OBSTRUCCION TOTAL EN "PUNTA DE LAPIZ" (LESTON

EXCENTRICA) EN TERCIO MEDIO DE CORONARIA DERECHA.



¢

CORONARIOGRAFIA IZQUIERDA EN PROYECCION OBLICUA ANTERICR DERECHA.

SE DEMUESTRA OBSTRUCCION TOTAL DE LA ARTERIA DESCENDENTE ANTERIOR

EN SU TERCIO PROXIMAL (AMPUTACION VASCULAR).
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CORONARIOGRAFIA IZQUIERDA EN PROYECCION OBLICUA ANTERIOR IZQUIERDA.

EXISTE ,OBSTRUCCION TOTAL DEL TRONCO DE LA CORONARIA IZQUIERDA,
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""" GORONARIOGRAFIA IZQUIERDA EN PROYECCION OBLICUA ANTERIOR DERE-

CHA. SE OBSERVA OBSTRUCCION TOTAL DE LA ARTERIA DESCENDENTE ANTE-
RIOR (AMPUTACION VASCULAR).
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