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INTRODUCCION

Los procesos vasculares ocasionan mas morbilidad y mortalidad que
ninguna otra clase de enfermedades humanas. Las lesiones vasculares
producen manifestaciones clinicas a través de dos mecanismos:

1. Por estrechamiento u obstruccidn completa de la luz vascular, bien de
forma progresiva (aterosclerosis) o bruscamente (trombosis), causando con
frecuencia isquemia de los tejidos irrigados por dicho vaso.

2. Por debilidad de las paredes vasculares, seguida de dilatacidn o rotura.

En este trabajo de investigacién analizaremos solo una de estas
manifestaciones clinicas, la aterosclerosis, ya que esta enfermedad es de las
de mas alto grado de mortalidad en el mundo occidental por las consecuencias
que esta genera, como son: ictus, necrosis de extremidades inferiores, angina
de pecho e infarto agudo del miocardio y como resultado de estas
enfermedades, la muerte.

La aterosclerosis es una enfermedad que aparece desde la infancia. En
este estudio observaremos el proceso que esta lleva, desde las estructuras
anatomicas que intervienen en este proceso hasta su prevencién y
consecuencias.

También analizaremos de manera general una de las consecuencias de
la aterosclerosis, que es el infarto agudo del miocardio por ser esta la
enfermedad que causa mas muertes en los Estados Unidos y en otros paises
industrializados.




CAPITULO 1

ESTRUCTURAS QUE INTERVIENEN EN LA ATEROGENESIS



1.1 LAS ARTERIAS.

La estructura de los vasos refleja las distintas exigencias funcionales
que existen en diferentes puntos del organismo y varia de acuerdo con ello.
Para que las arterias resistan las presiones pulsétiles y méas elevadas que han
de soportar, sus paredes son generalmente mas gruesas que las de las venas
homélogas. El espesor de la pared arterial disminuye conforme lo hace el
calibre del vaso, pero el cociente espesor de la pared/diametro de la luz va
aumentando.

Todos los vasos sanguineos que exceden de cierto calibre presentan
un plano general comun de construccion.

De modo general, un vaso sanguineo presenta las sucesivas capas
constituyentes:

1. Capa intima.
2. Capa media.
3. Capa adventicia.

Las arterias se clasifican en:
1. Arterias de pequefio calibre.-Son menores a 2mm. De didmetro
generaimente discurren, en su mayor parte por el interior de los tejidos y

los érganos.

2. Arterias de medio calibre.-Las arterias de calibre medio o muscular
comprenden unas ramas de la aorta (coronarias y renales).También



conocidas por distribuidoras, cumplen la funcién de suministrar sangre a
los diferentes 6rganos.

3. Arterias de gran calibre.- Entre las arterias de gran calibre se incluyen
la aorta y sus grandes ramas (arterias innominadas, subclavia, carétida
comun, iliaca y pulmonar), presentan color amarillento debido al
acumulé de material elastico presente en la capa media.

Las grandes arterias se denominan conductoras ya que su funcién principal
es la de transportar la sangre. En la estructura de las grandes arterias
destaca e! acumulé de material elastico existente. A esta capa se atribuye una
funcién importante en la regularizacién del flujo sanguineo, es decir, el tejido
elastico experimenta dilataciones periédicas y absorbe el impacto intermitente
de la pulsacion cardiaca. Durante la diastole las arterias vuelven al calibre
normal, impulsado la sangre.

Por medio de su contraccion o relajacién la capa muscular de las arterias
medias o de distribucion, puede controlar el flujo de sangre a los diferentes
6rganos.

Ciertas arterias riegan de modo exclusivo zonas especificas de un érgano
y, cuando se obstruyen causan la necrosis (muerte de los tejidos) de dichas
zonas. Son los llamados infartos frecuentes en el corazon, rifion, cerebro y
otros 6rganos. En la piel, las arterias se anastomosan con frecuencia, de modo
que la obstruccidn de una de ellas no provoca lesiones graves pues la
irrigacion se suple por las anastomosis establecidas con las ramas vecinas.

Los elementos basicos de la pared vascular son: las células
endoteliales, las fibras musculares lisas y la matriz extracelular, que contiene
elementos elasticos, colageno y proteogiucanos. Todos ellos se disponen en



capas concéntricas. La pared arterial normal consta de tres capas: la intima, la
media y la adventicia.

a) intima.- esta formada por células endoteliales de revestimiento y una
cantidad minima de tejido subendotelial. Esta separada de la media por una
densa membrana elastica llamada lamina elastica interma.

b) Media.- La media consta de un tGnico tipo de células, las células musculares
lisas, dispuestas en una sola capa (como ocurre en las pequenas arterias
vasculares) o en multiples capas como ocurre en las arterias elasticas
contiene fibroblastos y sustancia amorfa de naturaleza glucoproteica. Las
capas de fibras musculares lisas proximas a la luz se nutren principalmente del
oxigeno que atraviesa directamente la luz del vaso por difusién, proceso que
estd favorecido por los orificios (fenestraciones) que tiene la membrana
elastica interna.

c) Adventicia.- Esta capa esta formada por una red laxa de haces colagenos,
fibras elasticas, células musculares lisas y fibroblastos. También contiene los
vasa vasorum y los nervios. La superficie externa de la mayoria de las arterias
esta marcada por una lamina elastica externa bien definida.

1.2 CELULAS ENDOTELIALES.

Las células endoteliales forman una monocapa que tapiza todo el
sistema vascular. Su integridad estructural y funcional son elementales para
mantener la homeostasis de las paredes vasculares y la funcién circulatoria.




Las células endoteliales tienen forma alargada y poligonal, pocseen muchas

vesliculas de pinocitosis y forman complejos de unién con las células vecinas.

El endotelio vascular es un tejido de gran versatilidad funcional que goza

de muchas propiedades sintéticas y metabdlicas. Las células endoteliales:

1.

Actian como una membrana semipermeable controlando el paso de
moléculas pequefias y grandes al interior de la pared arterial y a través
de las paredes de los capilares y las vénulas.

Mantienen libre de trombogénesis a la interfase sangre-tejido regulando
la trombosis, la trombdlisis y la adhesidn plaquetaria.

Modulan el tono vascular y el riego sanguineo.

Metabolizan ciertas hormonas.

Regulan las reacciones inmunitarias e inflamatorias, controlando en
gran parte las interacciones de los leucocitos con la pared vascular.

Modifican las lipoproteinas de la pared arterial.

Regulan el crecimiento de otras células, especialmente de las fibras
musculares lisas.

Por tanto, el endotelio participa activamente en las interacciones entre la

sangre Y los tejidos. Ademas, a parte de contribuir a la formacion de trombos,

la lesion endotelial es esencial para que aparezcan la aterosclerosis y los

efectos vasculares de la hipertension y de otros procesos.



1.3 CELULAS MUSCULARES LISAS

Las células musculares lisas de los vasos son capaces de ejercer
muchas funciones, como:

1. La vasoconstriccién y la dilatacion en respuesta a los estimulos
normales o farmacoldgicos.

2. La sintesis de colageno, elastina y proteoglucanos.

3. La elaboracion de factores del crecimiento y de citocinas.

4. La posibilidad de emigrar a la intima y proliferar.

Las células musculares lisas, como elemento predominante de la capa
media de los vasos, constituyen una estructura importante no solo en la
reparacién muscular normal, sino también en los procesos patolégicos, como
la aterosclerosis. En reposo, las células musculares lisas de los vasos tienen
aspecto fusiforme, poseen un solo nicleo alargado y se parecen a los
fibroblastos. Su funcidén contractil esta mediada por filamentos citoplasmaticos

que contienen actina y miosina.

La capacidad migratoria y proliferativa de las fibras musculares lisas
estd regulada normalmente por factores favorecedores e inhibidores del
crecimiento celular. Son favorecedores:

1. El factor de crecimiento derivado de las plaquetas, que también es
elaborado por las células endoteliales y los macréfagos.



2. Elfactor de crecimiento fibroblastico basico y la interleucina.
Entre los inhibidores estan:

1. Los heparan sulfatos, el 6xido nitrico/factor relajador derivado dei

endotelio.

2. Elinterferébn gama y el factor de transformacién del crecimiento beta.

1.4 LIPOPROTEINAS

Las lipoproteinas juegan un papel muy importante en el desarrollo de la
aterosclerosis, veremos su funcidn y composicién, para poder entender la
fisiopatogenia de la aterosclerosis.

Las particulas lipoproteicas transportan lipidos tales como el colesterol y
los triglicéridos unidos a proteinas y fosfolipidos que tornan a los lipidos
solubles en la sangre. Hay 6 familias de lipoproteinas clasificadas por el
tamano y contenido de lipidos. La densidad de estas lipoproteinas es
inversamente proporcional a su contenido de lipidos. En general las
lipoproteinas estan formadas por un centro hidréfobo de triglicérido y ésteres
de colesteril, rodeado por fosfolipidos y proteina. Los 6 grupos de lipoproteinas
son:

1. Quilomicrones.- Se forman en la mucosa intestinal durante la absorcién
de los productos de la digestion de grasas, son eliminados de la
circulacion por la accion de lipoproteinlipasa, la cual esta localizada en
la superficie del endotelio de los capilares esta encima cataliza la




degradacién del triglicérido de los quilomicrones transforméndolos en
acidos grasos libres (AGL) y glicerol La composicion de los
quilomicrones esta formada por 90% de triglicéridos, 2% de colesterol, 3
% de esteres de colesteril, 3% de fosfolipidos y 2% de proteina; su
tamafio es de 75-1000(nm).

. Remanentes de quilomicrones.- Tienen diametros de 30 a 80 (nm).
Estos remanentes son transportados al higado, donde se unen a
receptores, y penetran a la célula por endocitosis mediada por
receptores, y ahl son degradados en los lisosomas. Los quilomicrones y
sus remanentes son un sistema de transporte para los lipidos exdgenos
ingeridos. Estos remanentes se originan en los capilares.

. Lipoprotelna de muy baja densidad (LMBD).- Las LMBD se forman en el
higado e intestino delgado transforman trigiicéridos formados de los
acidos grasos y carbohidratos en el higado a tejidos extrahepaticos, su
tamafio es de 30 a 80nm; su composicién esta dada por 55% de
triglicéridos, 4% de colestero! libre, 16% de esteres de colesteril, 17% de
fosfolipidos y 8% de proteina.

. Lipoproteina de densidad intermedia (LDI).- Cuando los triglicéridos han
sido removidos por la lipoproteinlipasa se transforman en LDI. Las LDI
liberan los fosfolipidos y a través, de la accién de la enzima plasmatica
lecitina-colesterolaciltransferasa captan esteres colesterol formados a
partir de colesterol en las lipoproteinas de alta densidad algunas LDI
son captadas por el higado, el resto de las LDl al perder mas
triglicéridos y proteinas se convierten en lipoproteinas de baja densidad.
Las LDI estan compuestas por 40% de triglicéridos, 5% de colesterol,
25% de esteres de colesteril, 20% de fosfolipidos y 10% de proteinas;
su tamario es de 25 a 40nm y su origen proviene de las LMBD.



5. Lipoproteinas de baja densidad (LBD).-Estas proporcionan colesterol a
los tejidos. El colesterol es un constituyente esencial de la membrana
celular y lo utilizan las células glandulares que forman las hormonas
esteroideas. En el higado y en la mayor parte de los tejidos
extrahepaticos la LBD es captada por endocitosis mediada por
receptores en los fosos recubiertos. Las LBD tienen su origen a partir de
las LDl y miden 20nm, estdn compuestas por 6% de triglicéridos, 46%
de esteres de colesteril, 7% de colesterol, 21% de fosfolipidos y 20% de
proteina.

6. Lipoproteinas de alta densidad (LAD).- Las LAD son sintetizadas en el
higado y en el intestino. La funcién primaria de las LAD es el
intercambio de colesterol y su esterificacion. Las LAD por intermedio de
la lecitina-colesterolaciltransferasa proveen los esteres colesterol que
son transferidos a las LDI y luego de regreso a las LBD. Existe una
relacién intima e inversa entre el nivel de colesterol unido a LAD y el
riesgo de episodios coronarios. Un nivel mas alto de LAD podria explicar
en parte por qué las mujeres sufren menos aterosclerosis antes de la
menopausia que los varones de la misma edad. Las LAD pueden
intervenir en la eliminacion neta del colesterol de los macrofagos
cargados de lipidos. Este transporte inverso de colesterol también
ocurre en la aterogénesis humana y explica el efecto protector de las
LAD contra el desarrollo de las LAD. El tamario de las LAD es de 7.5-
10nm; y estdn compuestas por 5% de triglicéridos 16% de esteres de
colesterol, 4% de colesterol 25% de fosfolipidos y 50% de proteina.



1.5 FUNCION Y METABOLISMO.

La pared arterial es un 6rgano metabdlicamente activo que debe
satisfacer la constante demanda de energia para mantener la tension del
musculo liso y la funcién de las células del endotelio y para efectuar la
reparacion y sustitucion de los componentes tisulares. Las arterias también son
tuberias permeables que intercambian constantemente liquidos y solutos con
la sangre que transportan.

Por tanto, en las células de la pared arteria! tienen lugar complejos
procesos metabodlicos relacionados entre si. Aunque ninguna reaccion
bioquimica aislada.

Funcién celular, puede ser considerada culpable de la formacién o
produccion de la aterosclerosis. También deben tenerse en cuenta los factores
fisiolégicos, como los procesos de transferencia en revestimiento endotelial, el
flujo de oxigeno y substratos desde la luz y desde la adventicia, y el flujo
inverso de los productos catabdlicos. Pueden ser fendmenos determinantes del
proceso arteriosclerético, la capacidad de la pared arterial para mantener la
integridad del endotelio, prevenir la agresion plaquetaria, evitar la adherencia
de las células mononucleadas , evitar la acumulacion de colesterol, evitar {a
proliferacion de las células musculares lisas en la intima y asegurar la nutricién
de su region media.

En las arterias elasticas, la media contiene muchas fibras elasticas
dispuestas en capas bastante compactas que estan alternativamente
separadas por capas de fibras musculares lisas. Los elementos elasticos de la
aorta permiten que este vaso se distienda durante la sistole y acumule
entonces parte de la energia del latido cardiaco. A continuacion, y en medio de
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las contracciones cardiacas durante la fase diastdlica del ciclo cardiaco, la
fuerza elastica de la pared vascular impulsa la sangre hacia el sistema
vascular periférico. En las arterias musculares, la media esta formada
principalmente pos fibras musculares lisas dispuestas circularmente o en
espiral, solo hay elastina en las membranas interna y externa. En las arterias
musculares y en las arteriolas el riego sanguineo regional y la presion arterial
estan reguladas por las variaciones del tamafo de la luz que se producen
cuando las fibras musculares lisas se contraen (vasoconstriccién) o se relajan
(vasodilatacion), fendbmenos que estan controlados en parte por el sistema
nervioso auténomo y en parte por factores metabdlicos locales y por las
interacciones celulares. '

1.6 CAMBIOS EN LA ARTERIA YSUS ESTRUCTURAS

Los vasos sanguineos sufren modificaciones progresivas y graduales en
el individuo, desde el nacimiento hasta la muerte, y es dificil establecer donde
terminan los procesos de evolucion normal y comienzan los de regresion. Cada
arteria presenta con la edad un ritmo propioc de evolucion de sus
modificaciones. Las arterias que se aiteran mas precozmente, comenzando ya
a los 20 arfios de edad son las coronarias, mientras que otras solo inician sus
modificaciones después de los 40 afios.

El cambio mas importante que el envejecimiento normal produce la
pared arterial en el ser humano es un aumento lento, aparentemente continuo
y simétrico del espesor de la intima. Este engrosamiento de la intima se debe a
la acumulacion gradual de las células musculares lisas rodeadas de tejido
conectivo adicional.
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Se ha calculado que entre el segundo y el sexto decenio de la vida, la
intima normal acumula aproximadamente 10 mg. de colesterol por grano de
tejido. Asi a medida que envejeée la arteria normal, las células musculares
lisas y el tejido conectivo se acumulan de modo difuso en la intima,
ocasionando un engrosamiento progresivo junto con la acumulacién de
esfingomielina y linoleato de colesterol.

Estos cambios de envejecimiento provocan una rigidez creciente de los
vasos. Las arterias de mayor tamafo se dilatan, se alargan, y se hacen
tortuosas, pudiendo formarse en neurismas en las zonas de las placas
aterosclerodticas degeneradas.

ALTERACIONES FUNCIONALES Y ACTIVACION DEL ENDOTELIO

Las células endoteliales pueden responder a diversos estimulos
anormales adaptando algunas de las funciones basicas y expresando
propiedades recientemente adquiridas. El término de disfuncién endotelial
suele utilizarse para describir varias clases de alteraciones potencialmente
reversibles del estado funcional de las células endoteliales, las cuales se
producen en respuesta a los estimulos ambientales. Alguna de estas
alteraciones de estimulacion endotelial, indica la existencia de respuestas
reversibles rapidas, que duran minutos y que son independientes de la
sintesis de nuevas proteinas. Son ejemplo de ellas las alteraciones de las
células endoteliales inducidas por la histamina, la serotonina y otros
mediadores vasoactivos que producen aumento de la permeabilidad vascular,
que inhiben la liberacion de oxido nitrico por las células endoteliales y
redistribuyen la glucoproteina de adhesion P-selectina bajo el estimulo de la
trombina o la histamina. Otras llamadas de activacién endotelial reflejan una
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alteracion en la expresion de los genes y la sintesis de proteinas y pueden
tardar horas e incluso dias en aparecer.

La activacion endotelial se esta revelando como un proceso esencial en
la patogenia de las enfermedades vasculares porque la desencadenan los
estimulos que se sabe favorecen la lesion vascular, y provoca respuestas que
influyen en el comienzo y la evolucién de las lesiones vasculares. Las citocinas
y las sustancias de origen bacteriano son inductoras de la activacion endotelial,
siendo responsables de lesiones inflamatorias y del shock séptico; de estrés
hemodinamicos y de los lipidos que son esenciales en la patogenia de la
aterosclerosis; de los productos finales de la glucosilacion avanzada asi, como
de los efectos de los virus, los factores del complemento y la hipoxia. Las
células endoteliales activadas elaboran a su vez moléculas de adhesion, otras
citocinas y quimiocinas, factores de crecimiento, sustancias vasoactivas que
producen vasoconstriccion 6 vasodilatacion, moléculas del complejo principal
de histocompatibilidad, fracciones procoagulantes y anticoagulantes, y una
serie de productos de los genes que poseen actividad bioldgica.

ENGROSAMIENTO DE LA iNTIMA

Las lesiones vasculares estimulan el crecimiento de las células
musculares lisas al romper el equilibrio fisiolégico que existe entre inhibicidn y
estimulacion. La reparacion completa de la pared vascular lesionada, incluido

el endotelio, consiste en una respuesta curativa fisioldgica con formacion de
una neointima, que comprende:

1. La emigracién de células musculares lisas desde la media a la intima.

2. La multiplicacién consecutiva de las células de la intima.
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3. La sintesis y el dépésito de matriz extracelular.

Las lesiones que producen solamente pérdidas focales del endotelio sin
franca denudacién es frecuente que puedan ser reparadas mediante la
emigracion y proliferacion de las células endoteliales colindantes. Las lesiones
mas extensas o mas crénicas de las fibras musculares de la media provocan
una serie de fendmenos de reparacidon mas complejos.

Durante el proceso curativo, las células musculares lisas sufren cambios
similares a los de la desdiferenciacion. Las células musculares que emigran
desde la media a la intima pierden su poder contractil, aumentan su capacidad
para multiplicarse y pueden sintetizar mas moléculas de la matriz extracelular,
lo que con frecuencia se denomina cambio del fenotipo contractil al fenotipo
proliferativo-sintético. En condiciones normales, es raro observar la
multiplicacion de una célula muscular lisa de la pared arterial, mientras que un
15 a 40 % aproximadamente de estas células presentan mitosis en las 48
horas que siguen a una lesién arterial experimental. Las células musculares
lisas de la intima pueden volver a su estado no proliferativo bien cuando la
capa que cubre al endotelio se recupera después de haber sufrido una lesién
aguada, o bien cuando desaparece algin estimulo crénico. Las respuestas
curativas exageradas provocan engrosamiento de la intima, capaz de causar
estenosis u oclusion de los vasos sanguineos de pequeiio o mediano tamaifio o
de lo injertos vasculares. En ese contexto peden aparecer muchos procesos
vasculares bien conocidos y clinicamente importantes en los que el estimulo

lesivo inicial puede ser desde preferentemente mecanico a predominante
inmunitario o incluso muitifactorial.
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CAPITULO 2

ATEROSCLEROSIS




2.1 DEFINICION.

La aterosclerosis.- del Griego Athere, pulpa y Skleros duro.

La aterosclerosis en el humano es una enfermedad que dafia la capa
intima de las arterias de grande, mediano o relativamente pequefio calibre y
consiste en la acumulacion focal de lipidos carbohidratos complejos, sangre,
tejido fibroso y depésitos de calcio es causante de la mayor parte de las
coronariopatias, aneurismas, aodrticos y arteriopatias de las extremidades
inferiores y que también tienen un papel esencial en las enfermedades

cerebrovasculares.

2.2 ANTECEDENTES.

La aterosclerosis es un proceso que siempre esta presente y que
aparece en el Utero tan pronto como empieza a circular, la sangre en los vasos
sanguineos rudimentarios. Se encuentra en todos los individuos en ciertos
lugares de predileccion. Por lo tanto debe de ser considerada como una
respuesta o reaccion bioldgica de las arterias fuerzas generadas por la

circulacion de la sangre.

En estados unidos y otros paises desarrollados, la aterosclerosis es con
mucho la causa principal de muerte, tanto antes de los 65 afios como después
de esta edad y en ambos sexos, ha estimulado mas investigacion y a originado
controversias en como controlaria. Por si sola la aterosclerosis es causa de
mas de la mitad de todas las muertes en el mundo occidental.



La aterosclerosis es virtualmente omnipotente en la poblacién de
Estados Unidos, Europa, Australia, Nueva Zelanda, Las Republicas de la ex
Union Soviética y otras poblaciones desarrolladas. En contraste es mucho
menos prevalente en Centro y Sudamérica, Africa, Asia, y el oriente. Pero
afortunadamente en los Estados Unidos existen datos convincentes de que la
enfermedad esta bajo control. Entre 1968 (El afio maximo), y 1984 hubo una
disminucion de casi el 40 % en la tasa de mortalidad por cardiopatia isquémica
y una baja del 53 % por apoplejias esto se debe o atribuye a los cambios en
los habitos de vivir como disminucién de! tabaquismo, modificacién de los
habitos dietéticos con reduccion en el consumo de colesterol, mejor control de
la hipertension etc. Sin comprobaciéon existe una fuerte sospecha que tales
influencias mas que las predisposiciones genéticas, son la base de los
contrastes geograficos sorprendentes mencionados antes.

2.3 LOCALIZACION

La aorta abdominal se, afecta mas precozmente y de forma mas grave,
suele ocurrir en o cerca de su posicion abdominal, a nivel de las ramificaciones
(especialmente en las salidas de las coronarias e intercostales), en el arco
aortico y con frecuencia en la ramificacion de las iliacas. La aterosclerosis es
mas acusada en las extremidades inferiores que en las superiores. Las placas
y trombosis son muy frecuentes en la arteria femoral, en el canal de Hunter y
en la arteria poplitea.ias arterias tibial anterior y posterior a menudo se ocluyen
de forma simultanea, pero en diferentes localizaciones. La aterosclerosis de las
ramas abdominales produce menos trastornos que en las arterias coronarias o
cerebrales.
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En las arterias coronarias la aterosclerosis se localiza en las porciones
epicardicas de los vasos estando libres las porciones intramurales. La
aterosclerosis coronaria suele ser difusa. El grado de estenosis es variable,
pero una vez que el proceso comienza, suele estar afectada toda la Intima de
la porcion extramural del vaso. La afectacion selectiva de las arterias
coronarias puede estar relacionada con sus especiales fuerzas hemodinamicas
en el sentido de que, al contrario que en las demas arterias de gran tamario,
tienen un mayor flujo en la diadstole que en la sistole.

2.4 FISIOPATOGENIA.

- Existen varias teorias sobre la fisiopatogenia de la aterosclerosis
(aterogénesis), nombraremos tres teorfas que son mas conocidas. Aunque las
primeras dos no son muy reconocidas les daremos mencion.

1.- Hipdtesis monoclonal: esta teoria sugiere que las lesiones
proliferativas de la intima son consecuencia de la multiplicacién de células
musculares lisas individuales, como ocurre en los tumores benignos. De esta
forma, los factores mitdgenos e incluso mutagenos que podrian estimular fa
proliferacion de las células musculares lisas actuarian sobre células
individuales.

2.- Teoria lisosémica: como las enzimas lisosomicas pueden producir la
degradacion generalizada de los componentes celulares necesaria para su
renovacion este sistema ha sido implicado en el envejecimiento celular y en la
acumulacion de lipofuscina. Se ha susugerido que el aumento del depésito de
lipidos en las células musculares lisas puede estar relacionado en parte con un
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déficit relativo de la actividad de la hidrolasa del éster de coiesterol en los
lisosomas.

3.- Teoria de la reaccidon contra una agresion: esta teoria es la mas
universalmente aceptada. Segun esta idea las células endoteliales de la intima
estan sometidas a lesiones repetidas. La lesién endotelial puede ser minima o
grave y provoca una pérdida de la funcién normal de las células y actiia como
barrera a la permeabilidad. Son ejemplos de agresiones al endotelio; la
hipercolesterolemia, u homocistinemia cronica, el estrés mecanico de la
hipertensién y las lesiones inmunoldgicas que se producen tras el transplante
cardiaco o renal.

La primera anomalia celular de la aterogénesis puede ser la adherencia
de los monocitos a las células endoteliales alteradas y su emigracion através
de la pared arterial para transformarse en macrofagos fijos. La agresion
crénica o repetida puede asi causar una lesion lentamente progresiva que
produce un aumento progresivo de las células musculares lisas, macréfagos,
tejido conectivo y lipidos. Las areas de mayor riesgo son aquelias en las que
existe una mayor friccion sobre las células endoteliales, como son los puntos
de las ramificaciones o bifurcaciones de los vasos. A medida que progresa la
lesion y la intima se hace mas gruesa, se altera el flujo en estas zonas, lo que
coloca a las ceélulas endoteliales en una situacion de mayor riesgo a las
agresiones adicionales, produciéndose acontecimiento que culminan en la
lesion complicada. Sin embargo una lesion unica ocasionaria una respuesta

proliferativa que podria involucionar en contraste con la lesion cronica.

Esta hipotesis de reaccidon a la agresion concuerda con el conocido
engrosamiento de la intima que se produce por el envejecimiento normal y
explicaria como muchos de los factores etiologicos implicados en la
aterogénesis pueden estimular la formacion de las lesiones y podria aclarar
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cdmo el tratamiento dirigido a reducir los factores de riesgo puede interrumpir
la progresion o incluso producir la regresion de las lesiones ateromatosas.

2.5 CLASIFICACION.

La aterosclerosis es una forma nodular localizada de arteriosclerosis.
Las lesiones suelen clasificarse como:

1.- Lesiones iniciales (estrias grasas). Son focales pequefias y no
obstructivas son detectables quimicamente o con el microscopio, y consisten
en depositos de lipidos en los macrofagos de la Intima. Las estrias grasas
pueden verse a simple vista en la superficie endotelial de la aorta y las arterias
coronarias, pueden verse como manchas, estrias o puntos amarillentos o
blanquecinos en la superficie de la intima.

En esta etapa existe reclutamiento de leucocitos y formacién de células
espumosas; los principales leucocitos son células de la estirpe mononuclear:
monocitos y linfocitos. Aqui intervienen una serie de moléculas de adhesidon o
recetores para los leucocitos que se expresan en la superficie de las células
de! endotelio arterial. Las moléculas de adhesion son

a) La molécula de adhesion de la célula vascular 1 (VCAM-1)

b) La molécula de adhesidn intercelular 1 (ICAM-1)

c) Selectina P.

Una vez que se han adherido a la superficie de la célula endotelial,

gracias a su interaccion con un receptor del tipo VCAM-1 fos monocitos y los
linfocitos penetran en la capa endotelial y establecen su residencia en la
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intima. Las citocinas también regulan la expresibn de las moléculas de
adhesién que intervienen en el reclutamiento de los leucocitos. Por ejemplo,
las citocinas interleucina (IL) 1 y factor de neurosis tumoral alfa (TNFa) inducen
o aumentan la expresiéon de VCAM-1 e ICAM-1 en las células del endotelio.
Una vez dentro de la intima, los fagocitos mononucleares se tranforman en
macréfagos que finalmente se convierten en las células espumosas cargadas
de lipidos. Para la transformacion de los fagotitos mononucleares en células
espumosas es necesaria la captacion de las particulas lipoproteicas a través
de una endocitosis mediada por los receptores.

2.-Lesiones intermedias.- Son focales, pequefias y no obstructivas no es
evidente un unico nucleo lipidico, no se observa muerte celular y rara vez se
encuentran cristales de colesterol y se encuentra en vias de desarrollar e!
ntcleo lipidico que caracteriza a las lesiones avanzadas como el ateroma o
placa fibrosa.

3.- Placa fibrosa o ateroma.- Son zonas palpables y sobresalientes de la
intima y representa la lesion mas caracteristica de la aterosclerosis. Aparecen
primero en la aorta abdominal, arterias coronarias, arterias carotidas, en el
tercer decenio de la vida y aumentan progresivamente con ia edad. Aparecen
en los varones antes que en las mujeres y en la aorta antes que en las

coronarias y mucho mas tarde en arterias vertebrales y cerebrales.

La tendencia a formar el ateroma se manifiesta cuando entran mas
lipidos en la pared arterial de los que salen por medio de los fagocitos
mononucleares u otras vias. La produccién de pequenas moléculas por fos
fagotitos mononucleares activados y las células de la pared vascular también
modula la aterogenesis en la lesién incipiente. Los fagotitos, células del

endotelio y miusculo liso vascular producen especies reactivas de oxigeno y
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estas modulan el crecimiento de las células del musculo liso provocandola
formacion del ateroma.

4.- Lesion complicada.- Esta lesion es la de mas interés en este trabajo
de investigacion, ya que es la forma de aterosclerosis que provoca mas
infartos al miocardio. Es una placa fibrosa calcificada en la que existen grado
variables de necrosis, trombosis, y ulceracion. Estas son las lesiones que
suelen asociarse a la presencia de sintomas.

Algunas células espumosas de la lesion intima expansiva perecen,
quiza por apoptosis (muerte celular programada) u otros mecanismos. La
muerte de los fagocitos mononucleares origina un ndcleo necrético rico en
lipidos dentro de la lesién, rasgo caracteristico de las placas ateroscleréticas
complicadas. Las placas de ateroma acumulan calcio a menudo. Asi, la
osteocalcina, la osteopontina y las proteinas morfogenéticas del hueso se han
detectado en placas de ateroma.

2.6 FACTORES DE RIESGO.

Ciertas circunstancias y habitos se presentan con mas frecuencia en los
individuos que desarrollan aterosclerosis que en la poblacion en general, estos
factores se conocen como factores de riesgo. Existen factores de riesgo
genéticos y por ello irreversibles, pero también existen factores de riesgo
adquiridos y potenciaimente reversibles. Aunque existe un factor de riesgo
irreversible y que no entra precisamente en los factores genéticos este factor
es la edad. Los factores de riesgo mas potentes en la etiologia de la
aterosclerosis son los factores de tipo adquirido;
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Hiperlipidemia
Tabaquismo
Hipertension
Diabetes
Obesidad
Estrés
Inactividad fisica

No G hrOON

Los factores genéticos que se consideran actualmente factores de
riesgo irreversibles son:

1. Edad
2. Sexo
3. Predisposicion genética o familiar

FACTORES DE RIESGO ADQUIRIDOS.

1. HIPERLIPIDEMIA

La hipercolesterolemia y la hipertrigliceridemia parecen ser importantes
factores de riego de la aterosclerosis. La accion del colesterol constituye un
tema de gran interés. Esta enfermedad, extremadamente difundida predispone
al infarto del miocardio miocardio, trombosis cerebral, gangrenas isquémica de
las extremidades y otras enfermedades graves. El aumento del colesterol se
asocia principalmente a una elevacion de las lipoproteinas de baja densidad
(LDL), y se caracteriza por infiltracion de colesterol y aparicion de células
espumosas en lesiones de paredes arteriales. Esto se ve seguido de una
secuencia compleja de cambios en que participan las plaquetas, macrofagos,
células musculares lisas y factores de crecimiento que producen lesiones

proliferativas. En sujetos con concentraciones plasmaticas de colesterol
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aumentadas, hay un aumento en la incidencia de aterosclerosis y sus
complicaciones. Se consideran normales los valores de colesterol plasmatico
entre 120 y 200 mg/dl.

Los individuos con valores elevados de LDL tienen una mayor incidencia
de aterosclerosis y sus complicaciones. Mientras que aquelios con LHD
aumentada tienen incidencia menor. Los grupos que presentan valores de
LHD mas altos son:

-Mujeres.
-Sujetos que hacen ejercicio.
-Sujetos que toman una o dos copas de bebida alcohdlica al dia.

L.os grupos que presentan valores de LHD bajos son:
-Fumadores.

-Obesidad.
-Vida sedentaria.

El aumento de triglicéridos se asocia al aumento de las lipoproteinas de

muy baja densidad (LVLD), y los remanentes de su catabolismo.

2. TABAQUISMO

El efecto de 1a inhalacion cronica de humo de cigarrillos puede ser una
lesién cronica de las células endoteliales, que acelera la aterogénesis. La
hipoxia estimula la proliferacion de las células musculares lisas; asi pues,
como el fumar se asocia a niveles altos de carboxihemoglobina y disminucién
de la liberacion de oxigeno a los tejidos, la hipoxia podria producir una
disminuciéon de la actividad de degradacién de las enzimas lisosdmicas que se
demuestra por la alteracién de la degradacion de LDL por parte de las células
musculares lisas, provocando la acumulacion de LDL colesterol derivado de las
células.
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El tabaquismo también es un factor de riesgo principal y explica el
aumento en la incidencia y gravedad de la aterosclerosis en mujeres. Cuando
se fuma una o mas cajetillas de cigarros por dia durante afios, la tasa de
mortalidad por cardiopatia isquémica aumenta hasta un 200%. El dejar de
fumar reduce dramaticamente este riesgo elevado.

3. HIPERTENSION

L.a hipertension arterial puede aumentar la aterogénesis de forma directa
por el estrés que se produce en las células endoteliales en lugares especificos
de presion elevada en el arbol arterial. Seguiria la secuencia de aterogénesis,
de acuerdo con la hipdtesis de agresion cronica.

La hipertensién es un factor de riesgo de aterosclerosis. Ei riego
aumenta progresivamente con el nivel de la presion arterial. Se afectan
igualmente a varones y mujeres siendo probablemente mas importante la
presion diastdlica segan el estudio de Framingham. El aumento de la presion
arterial con la edad puede estar relacionado con la actividad fisica, o factores
dietéticos {(consumo de sodio y calorias totales). La hipertensidon favorece la
aterosclerosis, por el contrario, el riesgo de aterosclerosis parece disminuir con

la reduccion terapéutica de la presién arterial.
4. DIABETES

La diabetes contribuye en forma especial a la aterogénesis. Si las
células del endotelio y las fibras musculares lisas de la pared arterial estan
alteradas en la diabetes, puede postularse una aterogénesis acelerada.
También puede tener algan papel la disfuncién plaquetaria de la diabetes. Se
sabe que la hiperglucemia afecta al metabolismo de la pared aodrtica. El
sorbitol, que es un producto del metabolismo de la glucosa, se acumula en la
pared arterial cuando existen concentraciones muy altas de gluéosa. Lo que
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tiene efectos osmodticos entre los que se encuentran el aumento del contenido
en agua de la célula y la disminucién de la oxigenacion. El aumento de glucosa
perece que estimula la proliferacion del musculo liso arterial.

La diabetes mellitus causa hipercolesterolemia y aumento marcado en la
predisposicion a la aterosclerosis. Con otros factores iguales, la incidencia del
infarto del miocardio es el doble de elevada en diabéticos que en no diabéticos.
También existe un mayor riego de apoplejia y todavia mas sorprendente,
quizds un aumento de cien veces en el riesgo de gangrena causada por
aterosclerosis de las extremidades inferiores. Asi pues, la hiperglucemia y la
aterosclerosis se asocian, ya que existe un incremento de la prevalencia de la
enfermedad de los grandes vasos en los diabéticos conocidos v,
reciprocamante, un incremento de Ila hiperglucemia asociado a Ia
aterosclerosis.

5. OBESIDAD

Un sobrepeso mayor del 30% aumenta la tasa de mortalidad por
cardiopatia isquémica. Datos obtenidos del estudio de Framingham parecen
indicar que la obesidad puede acelerar ia aterosclerosis, ya que su efecto es
mas evidente antes de los cincuenta afios. Ademas la obesidad abdominal se
asocia a otros tres factores de riesgo importantes: hipertension, hiperlipidemia
e hiperglucemia.

6. INACTIVIDAD FiSICA

La vida sedentaria o inactividad fisica son causa de aterosclerosis. Entre
los resultados del estudio de Framingham indican que los individuos con una
vida mas activa son menos propensos a sufrir muerte stbita.
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No se conoce el mecanismo por el cual la actividad fisica disminuye la
mortalidad de la cardiopatia isquémica o posiblemente reduce la aterogénesis.
No se ha demostrado ningin mecanismo aparte del aumento del gasto calérico
para mejorar la hiperipidemia. Se considera que es la actividad fisica un
elemento deseable en los programas preventivos de mantenimiento de la

salud.

7. ESTRES

Existe la impresion clinica valida de que el estrés fisico o emocional y la
ansiedad se asocian al desencadenamiento de cardiopatia isquémica
manifiesta y muerte subita. Aunque no se sabe con exactitud la patogenia del
estrés en la aterosclerosis.

FACTORES IRREVERSIBLES

1. EDAD

La edad es una influencia dominante. Aunque las lesiones tempranas de
aterosclerosis aparecen en la nifiez , la enfermedad clinicamente significativa,
aumenta con cada decenio, incluso hasta la edad avanzada. Por ejempio de
los 40 a 60 afios de edad existe un aumento mayor de 5 veces en la incidencia
de infarto al miocardio. En un adulto mayor de 20 arfios en Estados Unidos no

presenta por lo menos aterosclerosis leve.
2. SEXO
Los varones son mas susceptibles que las mujeres a la aterosclerosis.

Estas estan mas o menos protegidas de la aterosclerosis hasta la menopausia,
de manera que el infarto del miocardio es raro en mujeres premenopausicas a
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menos que estén predispuestas a la diabetes, hiperlipidemia familiar o
hipertensiéon grave. Después de la menopausia, la proteccion disminuye
lentamente hasta que la frecuencia del infarto al miocardio es la misma en uno
y otro sexo para el séptimo u octavo decenio de la vida. Entre 35 y 55 afios de
edad las mujeres blancas tienen una quinta parte de la mortalidad por
cardiopatia isquémica que los varones de raza blanca.

3. PREDISPOSICION GENETICA.

Existe predisposicion genética bien definida para la aterosclerosis y
cardiopatia isquémica en:
Hipertensién, diabetes y la hipercolesterolemia familiar.

2.7 METODOS DE DIAGNOSTICO

La mejor demostracidn de una aterosclerosis silente es la observacion
angiografica de deformaciones de la luz vascular. En la actualidad, la
angiografia coronaria permite la observacion y evaluacidn de arterias de hasta
0.5mm. de diametro. Se han desarrollado diversas técnicas no invasoras para
la demostracion de su existencia.

Las sondas Doppler para medir la velocidad del flujo se han utilizado de
forma no invasora y se han adaptado para determinar el perfil de los vasos.

Las pruebas funcionales basadas en los aspectos fisiopatoldgicos o

metabdlicos de la estenosis arterial suelen proporcionar signos indirectos. La
evaluacion de los cambios electrocardiograficos inducidos por la prueba de
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esfuerzo es una prueba no invasora relativamente sencilla para el diagnéstico
de la aterosclerosis coronaria con estenosis significativa. Los defectos de la
perfusiéon miocardica demostrables con técnicas de imagen mediante isétopos
radiactivos suelen ser atribuibles a aterosclerosis. La plestimografia digital con
ejercicio a menudo desenmascara una aterosclerosis en extremidades
inferiores.

La demostracion radiolodgica de calcificaciones en la arteria no siempre
indica la presencia de aterosclerosis. La calcificacion o aspecto arrosiado de la
s arterias periféricas no muestra una correlacién con la aterosclerosis, si no
que refleja mejor la esclerosis de la media.

Por tanto, a pesar de que existen diversos tipos de pruebas la deteccion
de la aterosclerosis suele hacerse cuando aparece alguna complicacién clinica
debida a la disminucion importante del flujo en un vaso.

En la actualidad, el indicador mas fiable de aterosclerosis es la
cardiopatia isquémica. Practicamente todos los pacientes con infarto de
miocardio, definido por las alteraciones electrocardiograficas y enzimaticas,

tienen aterosclerosis coronaria.

2.8 PREVENCION

LLa prevencion la podemos establecer por medio de un buen diagnostico
basado en la historia clinica, ya que el paciente nos puede dar datos de los
factores de riesgo que analizamos anteriormente por ejemplo:

En el consumo del tabaco la prevencidon de la aterosclerosis la
podemos hacer evitando el consumo de este factor de riesgo.
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En la hipertension la prevencion o el tratamiento de la aterosclerosis
seria con el tratamiento de hipotensores (beta-bloqueadores).

En la diabetes un buen control de la glucemia nos puede ayudar a
prevenir el desarrolio de la aterosclerosis, y sobre todo la necrosis de
extremidades inferiores por causa de la misma aterosclerosis.

Como vimos la obesidad es un factor que influye para la hiperlipidemia
y por lo tanto al combinarse estos dos factores de riesgo es mas aita ia
probabilidad de aterosclerosis. Aqui el tratamiento se basaria en el consumo
de farmacos que reducen los niveles de lipoproteinas de baja densidad estos
farmacos son la pravastatina como hipolipemiante y simvastatina un inhibidor
de 1a hidroximetilglutaril-coencima A (HMGCoA), este medicamento reduce la
morbilidad cardiovascular y la mortalidad total en los pacientes con
enfermedad coronaria demostrada.

Una terapia estrogénica con altas dosis de estrdgenos y combinados
con gestagenos puede mejorar el riesgo de enfermedad coronaria en la mujer
posmenopausica rediciendo los niveles de LBD y aumentando los niveles de
LAD y disminuyendo los niveles de fibrindgeno.

E! consumo moderado de alcohol (75 a 100ml) diario reduce el riesgo
dei desarrollo de la aterosclerosis.

Se ha llegado a la conclusiéon de que hacer ejercicio constantemente
aumenta los niveles de lipoproteinas de alta densidad, por lo tanto disminuyen
los niveles de lipoproteinas de baja densidad evitando asi el desarrollo de la
aterosclerosis.
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Por ultimo sefalaremos que la aterosclerosis coronaria es causa
principal del infarto agudo del miocardio y esta enfermedad la analizaremos en

el siguiente capitulo.
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CAPITULO 3
INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO



3.1 DEFINICION

El infarto del miocardio se define como un sindrome clinico que resulta
de una deficiencia en el abastecimiento sanguineo arterial coronario a la region
del miocardio.

La pérdida del balance entre el aporte y la demanda, si se prolonga
provoca la muerte de la miofibrilla. A 1a necrosis de las células miocardicas por

este mecanismo se le denomina infarto del miocardio.

3.2 GENERALIDADES

E! infarto agudo del miocardio solo es la cauda principal de muerte en
los Estados Unidos Yy otras naciones industrializadas. Cada afio,
aproximadamente 1.5 millones de personas en Estados Unidos sufren infarto
agudo del miocardio; mas de 500,000 mil mueren, muchos mas de los que
sucumben a todas las formas de cancer. Mas de la mitad de estas muertes
suceden antes de que el paciente llegue al hospital.

E! infarto agudo del miocardio es la causa principal de un 35% de las
muertes que suceden en los hombres entre 35 y 50 afios de edad, es decir,
existe preponderancia masculina de 4 a 5 veces; esta disminuye en el octavo
decenio. Solo a la edad de ochenta afios y después la diferencia desaparece.
Las mujeres estan protegidas contra el infarto durante fa vida reproductiva,
aunque los anticonceptivos orales (como eran formulados en el pasado),

aumentaban el riesgo de infarto, especialmente mujeres de 35 aiios,
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fumadoras; las nuevas formulas con menos estrégeno parecen no tener ese
riesgo.

Existen dos tipos de infarto del miocardio:

1.- infarto transmural
La necrosis isquémica abarca todo el grosor o casi todo, de la pared

ventricular.

2.- Infarto subendocardico

Afecta el tercio interno o la mitad interna del grosor de la pared.

La manifestacién clinica principal del infarto agudo del miocardio es la
instalacion sibita del dolor intenso tipo angina de pecho, hay sudoracio6n fria,
debilidad, disnea, el paciente siente opresion en e! pecho, puede presentar
nausea, vomito, tos, jadeo, dilatacion abdominal, piel fria, palida y himeda, y
pulso débil. A menudo se presentan durante un periodo de reposo o de suefio
o puede ocurrir durante o inmediatamente después de un periodo de ejercicio
extenuante.

El dolor aumenta con rapidez e intensidad maxima durante periodos
prolongados (30 minutos a varias horas) si no es manejado. El reposo no
reduce el dolor, ni el uso de nitroglicerina. El alivio del dolor del infarto del

miocardio se logra con administracion de narcéticos como la morfina.
La extension de un infarto depende de tres factores:
1.- Calibre y el niumero de vasos donde se provoco la isquemia.

2.- Situacién de la circulacién colateral.
3.- Estado previo del ventriculo.
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La arteria coronaria descendente anterior izquierda es el asiento mas
comun de la aterosclerosis. Por lo tanto, en este vaso es donde habituaimente
se presenta la trombosis que provoca el infarto del miocardio. Con su oclusién
la porcion anterior del ventriculo izquierdo se vuelve isquémica y en ausencia
de una circulacion colateral adecuada, sucede el infarto y luego la necrosis de
la zona del miocardio que irriga la arteria ocluida.

3.3 ESTUDIOS DE DIAGNOSTICO

El diagnéstico del infarto miocardicardico debe fundamentarse con los
siguientes estudios.

a) Biometria hematica y tasa de sedimentacion eritrocitica.

b) Enzimas cardiacas.

c) Electrocadiografia.

d) Gamagrafia.

e) Ecocardiografia.

3.4 FACTORES PREDISPONENTES

1.- Obesidad.
2.- Accidentes (descargas eléctricas).
3.- Sexo.

a).-Masculino: Durante la quinta y sexta década de vida.
b)-Femenino: Al terminar la vida reproductiva estan mas propensas a
infarto.
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e 4.-El estrés indebido (individuo con dependencia coronaria).
.

PACIENTE DE COMPORTAMIENTO TIPO “A™:

Sienten miedo, tienen obsesion del tiempo.

Batalla con el ambiente pero principalmente con el mismo.

Esta alerta, tenso y hostil.

Es muy competitivo y ambicioso.

Busca reconocimiento y progresar.

Es impaciente y no le gusta esperar.

5.- El factor predisponerte mas importante por ser la causa de mas del

90% de todos los episodios de infarto agudo de miocardio es la
aterosclerosis.
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3.5 TRATAMIENTO

En esta era se ha introducido una constelacién de tratamientos en el
manejo de los enfermos con infarto agudo del miocardio, que no se limita al uso
generalizado de agentes tromboliticos, angioplastia transluminal percutanea y la
cirugia de revascularizacion coronarias de urgencias en los enfermos adecuados.

La era de la reperfusién comprende también el uso extenso de
antiagregantes plaquetarios, agentes bloqueadores de los receptores beta
adrenérgicos, terapia vasodilatadora y el uso frecuente de inhibidores de la ECA.
El uso combinado de todos estos tratamientos ha tenido como resultado una
reduccién impresionante de la mortalidad temprana y a un afo de los enfermos
con infarto al miocardio. dividiremos el tratamiento del infarto agudo del miocardio
en: Terapia de reperfusién. medidas generales y tratamiento adjunto.

1. Terapia de reperfusién:

Las dltimas dos décadas han abierto el conocimiento de la patologia
coronaria, sentando las bases de cambios en la terapéutica. Actualmente se
acepta que el frente de isquemia se extiende del subendocardio hacia el epicardio,
completandose en aproximadamente tres horas; por lo que el objetivo basico de
las medidas de recanalizacion es instituirlas tempranamente.

Se considera terapia de reperfusién o recanalizacién a toda aquella
maniobra dirigida a restablecer el flujo coronario. En la actualidad los tres
mecanismos de reperfusion son: trombélisis, angioplastia directa y
revascularizacion coronaria.

a. Trombolisis. Actualmente la mortalidad del infarto es de 6 a 8% cuando se
utilizan tromboliticos durante las primeras 6 horas de inicio de los sintomas.
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Los enfermos que deben someterse a trombdélisis son aquellos que
presentan: dolor precordial con duracién mayor de 30 minutos, elevacién del
segmento ST mas de 01 mV en cuando menos dos derivaciones
electrocardiogréficas contiguas y que no tengan contraindicaciones para
trombolisis.

b. Angioplastia directa {ACTP). Es un método mas de reperfusion primaria, y
no sélo esta indicada en casos de falla de la trombdlisis o en el enfermo con
disfuncién ventricular. Sin embargo, su mayor limitante estd en la poca
disponibilidad, ya que se requiere de operador experto y centros hospitalarios con
experiencia. Esto udltimo es muy importante, ya que la ACTP ha mejorado su
estrategia al agregar la utilizacion de los nuevos antiagregantes plaquetarios, o
bien, durante la ACTP, colocar un Stent (es una malla metalica en forma de tubo
que hace que la arteria quede mas abierta y con menor riesgo que se vuelva a
estrechar) que parece mejorar sus resuitados.

C. Revascularizacién coronaria. La cirugia como método de reperfusion
primaria sélo esta indicada cuando: no se puede realizar ACTP por existir lesion
de tronco de la coronaria izquierda, en lesiones trivasculares con choque
cardiogénico, en oclusién aguda post-ACTP con deterioro hemodinamico y para
resolver las complicaciones mecanicas del infarto en fase aguda.

2. Medidas generales.

Basicamente son las que se establecen al momento en que ingresa e!
enfermo a una unidad de cuidados intensivos coronarios, aunque sencillas y
generales, siempre deberan ser analizadas y dependiendo de la condicién clinica
del enfermo, son modificadas dia con dia.

» Reposo absoluto: Se deberd instituir de inmediato y en ausencia de
complicaciones, no serd mayor de 48 horas, ya que el reposo prolongado en forma
innecesaria, aumenta las complicaciones por trombosis venosa.
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« Monitoreo electrocardiografico continuo: Se debe tomar en cuenta desde
que el enfermo va a ser valorado en los consultorios de urgencias, con la finalidad
de detectar oportunamente alteraciones del ritmo y de la conduccién.

* Monitoreo de constantes vitales: Se puede llevar a cabo mediante métodos
no invasivos (tensién arterial, frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria y
temperatura corporal). Estos indicadores son importantes porque dan la pauta del
estado hemodinamico en que se encuentra el enfermo y permiten indicar las
medidas terapéuticas a seguir. EI monitoreo invasivo de la presidn arterial
sistémica o pulmonar, asi como la determinacién de gasometrias arteriales, se
indicaran dependiendo del caso individual.

* Analgesia: El dolor de los enfermos que sufren un infarto del miocardio puede
ser tan intenso que ocasione la produccién de niveles elevados de catecolaminas
lo que produce aumento de la presion arterial, la frecuencia cardiaca y la demanda
de oxigeno de corazén. La morfina es el medicamento clave para este propdsito,
sus acciones principales son: reducir el dolor de la isquemia, aumentar la
capacidad venosa y disminuir las resistencias vasculares periféricas. Estas
condiciones permiten reducir la demanda de oxigeno en el corazén, lo cual
reduce la isquemia y la extension del infarto. Las indicaciones de la morfina son:
dolor continuo, datos de congestiéon pulmonar y presion arterial sistdlica de mas de
90 mmHg. Entre los efectos no deseables se encuentran la depresién respiratoria
y la hipotension. La contraindicacidn mas importante es la insuficiencia respiratoria
grave.

3. Tratamiento adjunto

Es el tratamiento farmacoldgico que se asocia al método de reperfusion o al
manejo convencional del infarto agudo del miocardio. Se basa fundamentalmente
en la terapéutica con antiagregantes plaquetarios y anticoagulantes, los cuales se
clasifican de ia siguiente manera:
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A)Clase L. Aspirina (Dosis diaria de 75-325).

El &cido acetilsalicilico s6lo, administrado dentro de las primeras 24 horas de
inicio del sindrome de infarto, reduce la mortalidad general casi en el mismo
porcentaje que los medicamentos tromboliticos. Para el infarto agudo del
miocardio y la angina inestable el acido acetilsalicllico es el medicamento
disponible mas eficaz, en relacidon al costo. El acido acetilsalicilico bloquea la
formacién de tromboxano A2, el cual ocasiona la agregacion plaquetaria vy la
constriccion arterial; esta accion reduce la mortalidad general por infarto agudo detl
miocardio, el reinfarto total y los accidentes cerebrovasculares.

El trifusal puede ser una alternativa de la aspirina en el tratamiento del infarto
agudo del miocardio, en caso de alergia o intolerancia digestiva a la aspirina, al
igual que el cloropidogril. Después de a fisura y ruptura de la placa, se produce
hemorragia activandose la trombina, que es un potente activador plaquetario y
favorece la formacion del trombo, que es el proceso mas importante en fa oclusién
coronaria. Por eso la inhibicibn de la trombina es parte fundamental del
tratamiento, y se logra mediante dos mecanismos: uno indirecto que depende de
la antitrombina 11! y uno directo que es independiente de la antitrombina lil.

B) Clase ll. Heparina: Es un polisacéarido lineal complejo de 60.000 a 100.000
daltons, unido de manera covalente a una proteina central. Para su uso
terapéutico se extrae de la mucosa intestinal porcina o del pulmén bovino.
Dependiendo de la accidon de antitrombina il puede inferir con el proceso de
activacion y agregacion plaquetaria. Su indicacidn en el infarto agudo del
miocardio se establece bajo tres condiciones: Enfermos que seran sometidos a
ACTP o cirugia de revascularizacién, como coadyuvante del tratamiento
trombolitico fibrinoespecifico y como profilactico y/o tratamiento de trombosis
venosa profunda, embolia sistémica y/o pulmonar. La heparina asociada a rtPA se
administra en bolo intravenoso de 5.000 Ul. El objetivo del bolo es lograr un efecto
rapido con saturacion inmediata de receptores endoteliales para heparina y de
proteinas de la circulacién que se unen a la heparina, como antitrombina Ill y



macréfagos. Se continta con una infusién intravenosa permanente de 1 000 Ul
hora, con mediciones de tiempo parcial de tromboplastina para mantenerio entre
60y 80 segundos.

Los efectos benéficos de la heparina en el infarto agudo del miocardio son:
Mantener la permeabilidad de la arteria relacionada con el infarto postrombolisis,
disminuir l|a tasa de reoclusién, reducir la incidencia de trombosis intramurales en
el ventriculo izquierdo y abatir la rombosis venosa profunda.

C) Clase 1. Nitroglicerina: En la fase aguda del infarto, se recomienda la
utilizacion de nitroglicerina intravenosa frasco ampula de 50 mg diluida en 250 ml
de solucién glucosada al 5% por un maximo de 48 horas, indicado especialmente
en enfermos con isquemia persistente, insuficiencia cardiaca o hipertensién. La
dosis debera ser guiada por la respuesta de la presién sistélica, sin permitir
descensos mayores al 20%. La nitroglicerina es un vasodilatador mediante [a
relajacion del musculo liso vascular en venas, arterias y arteriolas; su mecanismo
de accién celular es la conversién de nitratos organicos a 6xido nitrico, que es un
importante modulador del tono vascular endégeno. Por su respuesta
hemodinamica es de utilidad cuando existe disfuncién ventricular. Por su efecto
vasodilatador directo, disminuye el vasoespasmo, incrementa el fiujo miocardico
global y regional, y favorece la presién de perfusion transmural coronaria. También
mejora la reserva coronaria, dilata los vasos colaterales y tiene efecto
antiagregante plaquetario.

D)Clase |. Bloqueadores neurohumorales: Be-tabloqueadores.
Estos medicamentos son utilizados como antiisquémicos y antiarritmicos, cuando
son administrados de manera con-comitante con el tratamiento trombolitico. Su
utilizacién temprana se justifica por la disminucién en el consumo de oxigeno, al
disminuir la frecuencia cardiaca, la presion arterial y la contractilidad miocardica. -
Inicialmente se pueden administrar por via intravenosa. ’
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E) Clase . Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina
(IECA): Se administran durante la fase aguda del infarto, en las primeras 24
horas, es conveniente en enfermos con infarto anterior, en ausencia de
hipotension u otras contraindicaciones para el uso de IECA. También se utiliza en
la fase de convalecencia cuando existe evidencia clinica de disfuncién ventricular
izquierda; sin embargo, se puede favorecer su utilizacion independientemente de
Ia localizacién del infarto o bien en el enfermo asintomatico.

F) Clase ill. Bloqueadores de los canales del calcio: Su uso, no esta
justificado en la fase aguda del infarto del miocardio, ya que hay evidencia que la
nifedipina aumenta la mortalidad y que por su efecto inotropico negativo tiene una
contraindicacion absoluta en presencia de disfuncién ventricular.

G) Clase II B. Magnesio: Su mecanismo de accién es por vasodilatacién
coronaria, cierta actividad antiplaquetaria, estabilizacién del potencial de accién y
proteccién del miocito al impedir las entradas de calcio. Su valor real en el manejo
del infarto agudo del miocardio aun esta en investigacion.

H) Inotropicos: Los farmacos inotropicos los dividiremos en digitalicos y no
digitalicos. Los no digitalicos tienen diferentes mecanismos de accion:

a) los que estimulan directamente los receptores beta como es la dobutamina,
isoproterenol y la dopamina, que poseen un efecto inotrépico positivo
predominantemente sobre la vasodilatacion periférica,

b) los que estimulan los receptores alfa como la norepinefrina que tiene efecto
inotrépico positivo y favorece principalmente la vasoconstriccion periférica y

c) los que inhiben la enzima fosfodiesterasa como la amrinona, que tiene efecto
inotropico positivo y causan vasodilatacion periférica. El efecto positivo de estos
medicamentos estd mediado por el incremento del AMP ciclico y con esto la
disponibitidad del calcio intracelular.
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1) Antiarritmicos: Se deben utilizar en forma intrahospitalaria durante las
primeras 24 horas de la aparicion del infarto agudo del miocardio, ya que
predominan las alteraciones del ritmo ventricular. El agente de primer eleccion
continda siendo |a lidocaina.

Cuando un enfermo presenta bradicardia sinusal por debajo de 50 latidos por
minuto con repercusion hemodinamica debe ser tratado inicialmente con atropina.

TRATAMIENTO QUIRURGICO.

Cuando el tratamiento con medicamentos, después de un 1AM no es suficiente
a causa de la severidad o el tipo de lesiones que presentan las arterias coronarias,
una intervencidén quirdrgica puede controlar la enfermedad.

Este tratamiento se practica desde hace unos treinta afios, y su finalidad es
proporcionar la sangre necesaria a una zona del corazén que esta mal irrigada por
una o varias arterias estrechas.

La técnica mas utilizada se conoce con el nombre de “injerto” “puente” o “by
pass” . Consiste en conectar la aorta con la arteria coronaria enferma, salvando la
estrechez, por medio de una vena (generalmente extraida de la pierna) o una
arteria (mamaria), permitiendo asi el paso de sangre hasta la zona del corazén
que antes la recibia en cantidad insuficiente.

Aunque la cirugia es una forma de tratamiento eficaz, no cura de forma
definitiva la enfermedad y ésta puede progresar llegando en ocasiones a obstruir
el puente o injerto. Para evitar que el puente se obstruya es necesario seguir
estrictamente las normas habituales de régimen de vida y de alimentacion. En este
sentido es muy importante no fumar y controlar eficazmente el colesterol y la
presion arterial. Ademas el tratamiento con los farmacos antiagregantes (aspirina y
similares) parecen ser efectivos para prevenir la obstruccidn del injerto.
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CONCLUSIONES

La aterosclerosis es una enfermedad silenciosa y con un grado de
mortalidad alto. Como podemos damos cuenta la enfermedad comienza desde
la nifiez, por lo tanto, tiene que ver mucho la forma en que llevamos nuestra
vida cotidiana, es decir, nuestra manera de alimentarnos, el trabajo que
ejercemos o desempefiamos, ya que entre mayor sea la responsabilidad en el
trabajo o en el estudio mayor sera el estrés y por consecuencia mas grande el
riesgo que tenemos en desarrollar la aterosclerosis.

Los habitos que se adquieren como el fumar, beber, comer grasas en
exceso son factores que nos llevan a una aterosclerosis. Aunque no olvidemos
que en nuestra sociedad y en nuestra forma de vida tenemos muy arraigados
todos esos factores que son dificiles de desaparecer, pero que los podemos
disminuir o desaparecer.

El diagndstico de fa aterosclerosis es dificil, ya que debemos tomar en
cuenta el silencio que esta enfermedad presenta y que regularmente nos
damos cuenta de que esta enfermedad esta presente hasta que tenemos
consecuencias como la angina de pecho o el infarto agudo del miocardio.

Es interesante que la reduccion de los infartos del miocardio es mayor
que lo que podria esperarse de la reduccién relativamente modesta en el

estrechamiento de las arterias coronarias.
La costumbre de beber con moderaciéon disminuye la incidencia de

infartos del miocardio, mientras que la obesidad y el habito de fumar son
factores de riesgo que la aumentan.
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Pudimos darnos cuenta que la aterosclerosis es una enfermedad de la
que debemos de tener conocimiento como cirujanos dentistas, ya que esta nos
puede llevar a una emergencia en el consultorio dental manifestandose con
angina de pecho, infarto del miocardio o hasta un accidente cerebrovascular.

En el consultorio dental es importante hacer una buena historia clinica,
porque asl podremos detectar factores de riesgo que nos indican la existencia
de aterosclerosis. Por lo tanto, podemos llevar un buen plan de tratamiento en
pacientes que estén predispuestos a esta enfermedad, ya sea acortando el
tiempo en las citas, o bien, previniéndonos con los medicamentos que se
necesitan para una urgencia (nitroglicerina, meperidina, morfina, y oxigeno).
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