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Fisiopatologia de los sindromes

coronarios agudos

Javier Gutiérrez

Conceptos fisioldgicos

La miofibrilla tiene un consumo determinado de
oxigeno durante la contraccion y relajacion miocardica.
El oxigeno es suministrado por el flujo coronario. La
extraccion del oxigeno en reposo esta casi al maximo,
de tal manera que cuando se aumentan las demandas de
oxigeno tiene que hacerse principalmente por aumento
del flujo coronario. Se ha demostrado que la reserva del
flujo coronario se puede aumentar hasta cuatro veces
los valores en reposo.

Debe haber un balance entre el suministro de oxige-
no o flujo coronario y el consumo del mismo por la
miofibrilla. Este balance puede alterarse por disminu-
cion del flujo coronario, por aumento del consumo por
mayor trabajo del corazon o por ambos. Cuando se alte-
ra ese balance ocurre la isquemia que puede llevar hasta
la necrosis.

Los factores que aumentan el trabajo del corazén y
por lo tanto el consumo de oxigeno son el aumento en la
precarga (llenado diastdlico del ventriculo), el aumento
en la postcarga (tension sistolica), cuyo factor mas im-
portante es la presion arterial, la frecuencia cardiaca
(taquicardia), la hipertrofia del ventriculo y el aumento
en el inotropismo. Por esta razén, drogas que disminu-
yan la precarga (nitratos), que disminuyan la postcarga
(hipotensores) o que disminuyan la frecuencia cardiaca
y el inotropismo como son los betabloqueadores y los
antagonistas de calcio, van a ser efectivos en disminuir
la isquemia en enfermedad coronaria.
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El aumento del flujo coronario se hace especialmen-
te durante la diastole debido a que durante la sistole no
hay gradiente de presion entre la aorta y el ventriculo.
Las presiones estan iguales: 120 mm.Hg en la aorta y
120 mm.Hg en el ventriculo. En cambio, durante la dias-
tole hay una presion en la aorta de 80 mm.Hg y de 12
mmHg en el ventriculo dando un gradiente de 68 mm
Hg. Ese gradiente y la duracion del mismo reciben el
nombre de DPTI (indice de tiempo de la presion diasto-
lica). A mayor acortamiento de la didstole, como ocurre
en las taquicardias, disminuye el flujo coronario. Por
esta razoén las taquicardias pueden dar por si solas y
cuando son severas, fendmenos isquémicos. Y por esta
razén también drogas que disminuyan la frecuencia
como son los betabloqueadores y los antagonistas de
calcio aumentan el flujo coronario, dando bradicardia y
prolongando la diastole.

Hay dos tipos de vasos coronarios: los de conduc-
tancia que son las arterias coronarias epicardicas y los
de resistencia que son vasos perpendiculares a los de
conductancia y penetran el miocardio. Estos vasos du-
rante la sistole se comprimen y durante la diastole se
abren. Este es otro factor que contribuye a un mayor
flujo durante la diastole. La compresion es maxima en
el subendocardio y minima en el epicardio.

Durante la isquemia existe un mecanismo de auto-
rregulacion producido por un potente vasodilatador, la
adenosina, que viene del AMP ciclico. El flujo corona-
rio puede ser reducido hasta en un 80% sin desarrollo de
isquemia. Pero si se aumenta el consumo de oxigeno
por el miocardio, vg. durante el ejercicio, se produce
isquemia. Esto es lo que ocurre en la angina estable.
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Fisiopatologia
de los sindromes coronarios agudos:
angina inestable e infarto de miocardio

El mecanismo mas importante de la angina inestable
o del infarto de miocardio es la obstruccion al flujo co-
ronario.

Los factores mas importantes en esa obstruccion son:

1. El ateroma

2. El espasmo

3. El trombo

Cada uno de estos factores por separado o la combi-
nacion de ellos puede llevar a la isquemia o la necrosis.

El ateroma es el mecanismo mas frecuente. Se forma
a través de un tiempo largo con depdsito de LDL y de
colesterol combinando una serie de alteraciones mecé-
nicas en el flujo coronario y la formacion de un cuadro
inflamatorio en el cual participan los monocitos que se
transforman en macrofagos y finalmente en células es-
pumosas que almacenan lipidos. Hay un proceso dina-
mico en la formacién de este ateroma, que se vuelve
muy activo cuando se agrava la enfermedad coronaria.

El espasmo es otro mecanismo importante. Puede
ocurrir con coronarias normales y llevar a un infarto de
miocardio. Pero también puede acompaiiar a la placa
ateromatosa agravando la oclusion. De ahi el efecto
benéfico de la nitroglicerina y de los nitratos.

Finalmente, el trombo es el causante del infarto de
miocardio. Practicamente en el 80% de los infartos hay
formacion de un trombo. De ahi la utilidad de la terapia
trombolitica.

Todos estos factores pueden ocurrir concomitante-
mente. El compromiso final de la funcién miocardica
define el prondstico y severidad de la oclusion.

Cascada isquémica. Al ocurrir la oclusion se preci-
pitan una serie de alteraciones en este orden: disfuncién
diastdlica que puede producir disnea, disfuncion sistoli-
ca, alteraciones en el ST, discinesias, sintomas isqué-
micos (dolor) y, finalmente, si la oclusiéon dura mas de
treinta minutos, la necrosis miocardica.

Factor precipitante
del sindrome coronario agudo

La lesion aterosclerética se va haciendo a través del
tiempo. La angina puede permanecer estable por meses
o afios. Pero de un momento a otro la angina que era
estable se vuelve inestable, se hace mas severa. El dolor
yano responde a las mismas medidas terapéuticas. ;Qué
ha pasado?. ;Por qué el paciente se ha agravado o por
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qué muchos pacientes hacen el infarto sin haber tenido
siquiera angina? La razon estriba en la ruptura de la
placa aterosclerotica. Se establece un cuadro dinamico
de oclusion a través de los siguientes mecanismos: las
plaquetas que son como un disco pasaban por la placa
aterosclerodtica sin alterarse; pero cuando la placa se
rompe las plaquetas se ponen en contacto con el colage-
no su mayor estimulador y se activan; mientras mas
profundo sea el colageno, mayor activacion plaqueta-
ria.

Al activarse las plaquetas entra calcio a su interior.
En las plaquetas hay filamentos de actina y de miosina
que se contraen alterando la forma de las plaquetas,
volviéndolas como unos pulpos que se adhieren al cola-
geno; posteriormente vienen mas plaquetas a pegarse
dando la agregacion plaquetaria.

Posteriormente las plaquetas segregan tromboxano
A2 que estimula una mayor agregacion plaquetaria y
produce una potente accion vasoconstrictora. La agre-
gacion plaquetaria es también estimulada por la trombi-
na. Ademas, las plaquetas segregan ADP que aumenta
la agregacion. Se va formando asi un trombo plaqueta-
rio. Las plaquetas estimulan tanto la via extrinseca a
través de la tromboplastina tisular como la via intrinse-
ca activando los factores IX, VII, X Y V, que llevan
finalmente a la formacion del trombo causante del in-
farto de miocardio.

Todos estos mecanismos, ya mejor entendidos, lle-
van a un tratamiento mas racional de estos problemas.
Lo mas importante es el aspecto preventivo que evite la
formacion del ateroma, corrigiendo los factores de ries-
go como son las hiperlipidemias, la hipertension arte-
rial, el cigarrillo, el estrés, etc. Una vez formado el ate-
roma debe evitarse la precipitacion de eventos mas gra-
ves a través de la administracion de antiplaquetarios
(aspirina), o de los tromboliticos que destruyan el trom-
bo, disminuyendo la extension del infarto de miocardio.
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