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INTRODUCCION

a enfermedad coronaria aterosclerdtica es la

causa mas importante que produce un infarto

agudo al miocardio; luego de ocurrido éste,

los pacientes deben estratificarse en grupos de riesgo,

para identificar aquéllos con mas posibilidad de tener

otro infarto, muerte siibita o arritmias ventriculares

letales. La angina postinfarto es un evento clinico

frecuente que coloca a la persona en riesgo de tener

alguna de estas situaciones, con alta tasa de mortalidad
debido al alto indice de enfermedad de tres vasos.

DEFINICION

La angina postinfarto se refiere a aquélla que
ocurre después del dolor inicial del infarto del miocardio.
Generalmente se presenta en la etapa temprana durante
la hospitalizacion, o puede manifestarse hasta un mes
después del egreso. Algunos autores requieren la
presencia de cambios electrocardiograficos, en el ST y
onda T, durante el episodio anginoso para establecer el
diagndstico de angina postinfarto (APT): pero la mayoria
la define s6lo por criterios clinicos (1, 2, 4, 8).

Para un paciente con infarto del miocardio es
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frecuente que presente molestias toracicas intermitentes
hasta 24 horas después de la angina inicial (12). La
duracién y las caracteristicas de la precordialgia varian
de paciente en paciente. y es de particular importancia
en diabéticos, en quienes la isquemia miocardica puede
ser totalmente asintomdtica (isquemia silente) (1).
Aungque €l prondstico de la isquemia silente postinfarto,
provocada por ergometria, es similar a la de los que
tienen isquemia sintomatica (angina).

Schuster y Bulkley del Johns Hopkins Hospital,
en 1981, definieron la APl como aquélla que inicia 24
horas después de la angina o equivalente que provoco
el infarto del miocardio (9). Dependiendo del tiempo en
que aparece puede ser temprana, cuando ocurre en los
primeros 10 dias y tardia desde el dia 11 hasta 2 meses
después.

INCIDENCIA

Varia entre 20% y 60% dependiendo de la
poblacién de pacientes. En algunas series la incidencia
seria mayor si se excluyera el criterio electro-
cardiografico (1,2,4,5.7).
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La API es mas frecuente en angina pre-infarto,
en infarto del miocardio no Q. Se desarroll6 hasta en el
85% cuando hubo antecedente de angina reciente
pre-infarto (3), y en el 26% cuando no se documenté
angina previa (1,4).

CLASIFICACION

Los episodios de API se pueden clasificar en 2
tipos: isquemia en la zona del infarto e isquemia a
distancia (1).
Isquemia en la zona del infarto es aquella angina
asociada a cambios electrocardiograficos transitorios,
limitados a las derivaciones de las dreas que
originalmente involucraron al infarto. Mientras que la
isquemia a distancia se define, como aquélla asociada
a cambios electrocardiograficos en derivaciones
distantes de las que evidenciaron el infarto agudo.
Del total de eventos de API, 60% lo hacen en forma de
isquemia a distancia y 40% como isquemia en la zona
del infarto (4,9).

Caracteristicas mas importantes de la isquemia en la
Zona del infarto en comparacion con la isquemia a
distancia :

1. Es mas frecuente encontrarla en los infartos de cara
anterior ( 77% vrs 47% ) .

2. Se asocia mas a los infartos no Q ( 44% vrs 23% ) .

3. En el ecocardiograma hay hipoquinesia en la zona
del infarto, en lugar de aquinesia.

4. Mayor tamafo del infarto, patologicamente.

5. En relacién al grado de obstruccién coronaria que
produjo el infarto, es mas frecuente que la estenosis
sea del 90%-99% (46% vrs 26% ), comparado con
las caracteristicas angiograficas en la isquemia a dis-

tancia.

6. De los que no necesitan cirugia de derivacién
coronaria, el 61% se encuentran libres de angina con
tratamiento.

7. Menor necesidad de puente coronario.

En la isquemia a distancia, son mas frecuentes
las siguientes correlaciones comparando con la isquemia
en la zona del infarto (1) :
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1. Angiograficamente se encuentran mas oclusiones
(obstrucciones del 100% ) en la arteria que produjo
el infarto (71% vrs 25% ) en comparacién con las
caracteristicas arteriograficas de la isquemia en la
zona del infarto.

2. Mayor incidencia de aquinesia / disquinesia en la
zona del infarto.

3. En el drea de la isquemia a distancia hay hipoqui-
nesia .

4. Menor tamaiio del infarto.

5. Mayor mortalidad de todas las causas (72% vrs
33%).

6. Mas incidencia de cirugia de revascularizacion
coronaria.

7. Mayor mortalidad por causas cardiovasculares, a los
30 dias (44% vrs 15% ).

Los cambios reciprocos en el ECG inicial,
durante un infarto del miocardio, son predictores de
una eventual isquemia a distancia y de mortalidad
aumentada mds que de isquemia en la zona del infarto
(13,15, 16).

No hay diferencias significativas entre los dos
tipos de API con respecto a grado de Killip, fraccion de
eyeccion, sexo, edad, grado de elevacién de la creati-
nina-fosfoquinasa o el dia postinfarto en que reaparecié
el angor (4,9 ).

La enfermedad de tres vasos se encuentra en un
86% en la AP, siendo mas frecuente en la isquemia en
la zona del infarto que cuando hay isquemia a distancia
(100% vrs 80% ) ( 4 ). Otros autores indican que la
frecuencia de enfermedad de tres vasos o de enferme-
dad de tronco principal es de 52% vrs 38% al compa-
rar la isquemia en la zona del infarto con los pacientes
que presentan isquemia a distancia en la API ( 14). El
compromiso de la arteria descendente anterior es mayor
que en los infartos al miocardio no complicados, ( 77
vrs 62% ).

En una revision de 14 infartos del miocardio
complicados con API en el Hospital Dr. R. A. Calderén
Guardia (15 ) se encontro lo siguiente :

1. Ocupacién mas frecuente: choferes de vehiculos;
36%.
2. Un 44% en menores de 49 afos.



ANGINA POSTINFARTO

3. Dislipidémicos en 90%; de ellos 71% sin tratamiento
alguno.

4. Enfermedad de tres vasos en el 21%; y de dos vasos
en el 29%.

5. Oclusion de la arteria que provoco el infarto en el
71%.

MORFOLOGIA DE LAS
ESTENOSIS CORONARIAS

Clasificacion propuesta por Ambrose para la mor-

fologia de las estenosis coronarias ( 7 ) :
1. Estenosis concéntricas.
2. Estenosis excéntricas, que son de dos tipos :

A. Tipo I con margenes lisos y cuellos amplios.

B. Tipo II con cuellos estrechos y margenes irregu-

lares.

3. Estenosis con irregularidades muiltiples.

Se conocen como lesiones complicadas o
complejas las estenosis excéntricas tipo Il y las estenosis
con irregularidades muiltiples; siendo las concéntricas
y las excéntricas tipo I, lesiones no complicadas.

Las [esiones excéntricas de tipo [l se encuentran
en el 71% de los casos de API, mientras que en la an-
gina estable se documentan lesiones de tipo concéntri-
castipo lenB0% ( 7).

La valoracion morfolégica de las estenosis
coronarias permite identificar las lesiones que pueden
tornarse inestables. Si se demuestran defectos de llenado
radiotrasparentes, bien circunscritos, es posible admi-
tir el diagnéstico de trombo intraluminal, y los marge-
nes luminales irregulares (irregularidades miltiples )
pueden representar un trombo o una ulceracion de la
placa aterosclerdtica. Estas distinciones morfologicas
se hacen mas facilmente por angioscopia coronaria,
que es la visualizacion directa por medio de un catéter
dentro de la coronaria.

Las lesiones coronarias por angioscopia se
dividen en tres grupos ( 22,24, ) :
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1. Trombo: masa coalescente roja a blanca adherida
al endotelio y que protruye dentro del lumen.

2. Irregularidad intimal o endotelial o superficie irre-
gular : es una placa con una superficie irregular o
rasgada o una placa ulcerada rota, o la presencia de
un colgajo intimal.

3. Placa xantomatosa : placa con una coloracién ama-
rilla solida la cual es fécil de distinguir del resto del
endotelio, con alto contenido de colesterol y que
tiene una capa delgada fibrosa que la recubre.

Los principales predisponentes para eventos
isquémicos post-infarto del miocardio son : el espasmo
arterial; la oclusién trombética, sobre una placa ateros-
clerética, xantomatosa, rota o fisurada, del tipo de
estenosis con irregularidades intimales. o las lesiones
excéntricas tipo 11 .

Angioscopicamente, en la API se encuentran dreas
de obstruccion con bordes irregulares o con falta de
determinacion de los bordes de la placa, lo que sugiere
ruptura. Por otro lado, es posible encontrar defectos
de llenado intraluminal delimitado circunferencialmente
por el medio de contraste, que es como se define un
trombo (45% ) .

HISTORIA NATURAL

Cuando se encuentra angina postinfarto, ellos
tienen mas posibilidad de tener arritmias ventriculares
malignas, mayor incidencia de infarto recurrente
(reinfarto o extension del infarto) hasta en un 28%, asi
como mayor posibilidad de ruptura miocardica en los
primeros tres dias del infarto. Cuando no hay APl la
frecuencia de reinfarto es del 2.4%.

La mortalidad general al mes es del 44% en la
isquemia a distancia y de un 15% en la isquemia en la
zona del infarto ( 1).

La mortalidad a los tres meses en los dos
grupos es del 25%; a los seis meses varia entre 22% y
56%.al ser del 72% en la isquemia a distancia y del 33%
en la isquemia en la zona del infarto. La mortaiidad al
afoesdel 31% -37% (1,2).
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Predictores de extension del infarto en presencia
deAPI (18 ): sexo femenino, infarto del miocardio tipo
no Q, obesidad, uso frecuente de morfina en los primeros
tres dias; elevacion persistente de CK-MB por més de
tres dias, y angina persistente durante infarto del
miocardio no Q; otros factores encontrados son : ancia-
nos, presencia de dos o mds factores de riesgo coronario,
angina pre-infarto, infarto del miocardio previo, fraccion
de eyeccion baja, y, mas frecuente, en las primeras 24
horas post-infarto.

La mortalidad intrahospitalaria en la extension
del infarto es 28% (24% en los infartos tipo Q y 39% en
los no Q) y del 8% sin extension. De los infartos del
miocardio Q, 18.7% presentan API; y de los infartos
del miocardio no Q la presentan hasta en40% ( 1,2).

La angina postinfarto se presenta hasta en el
90% cuando hay antecedente de angina pre-infarto, y es
un predictor de enfermedad multivasos en el 77% de los
casos ( 3).

MANEJO NO TRADICIONAL

El manejo inicial de la API incluye : alivio
inmediato del dngor, tratamiento a base de nitratos,
beta bloqueadores y calcio-antagonistas, abordaje
adecuado de taquiarritmias, manejo agresivo de la
hipertensién arterial descontrolada, manejo de
complicaciones médicas como mecanicas corregibles
(C. L. V.). Cuando el paciente persiste sintomético a
pesar de estas medidas, estd indicado el manejo no
tradicional de revascularizacién coronaria con
angioplastia, cirugia de puentes coronarios y otras
alternativas intervencionistas como son : aterectomia
mecdnica, angioplastia ldser y sistemas de prétesis
intracoronarios.

La angioplastia es un procedimiento efectivo
que alivia la isquemia miocardica. Especificamente en
API, se asocia a altas tasas de oclusiones agudas y
re-estenosis, comparado con los casos sin infarto reciente
( 10). La tasa de éxito en general varia de 76%-91% y

las complicaciones se presentan de 3%- 12% (muerte,
infarto del miocardio, cirugia de puente coronario de
emergencia) (20). El 67% esta libre de angina a los 5
afios, en general cuando se evalian todas las angio-
plastias (casos con y sin API ). Se reserva este
procedimiento para los casos cuyos sintomas no se
pueden controlar con medicamentos, o aquéllos con
anatomia compleja y enfermedad multivasos, particu-
larmente los que son de muy alto riesgo operatorio.

En 29% hay reincidencia de la angina a pesar
del procedimiento exitoso, a los 15 meses, y se repite la
angioplastia hasta en 15%, mas frecuente en los infar-
tos del miocardio no Q (11, 19). Los factores que afec-
tan adversamente el prondstico a largo plazo de una
angioplastia son : mayor de 65 afos, enfermedad de
multivasos, estado clinico critico y funcién ventricular
izquierda deprimida (24).

La cirugia coronaria no esta contraindicada en
el infarto del miocardio reciente. El 78% est4 libre de
angina durante un seguimiento de 16 meses ( 21 ). La
mortalidad operatoria es muy variable dependiendo de
la fraccién de eyeccion y del tiempo en el que se realiza,
varia entre 6%-46%, aunque en la mayoria de los casos
es del 16%. | a tasa de sobrevida es del 85% a los 5 afos.
El principal indicador de mortalidad operatoria es la
fraccién de eyeccion ( 12) .

Se recomienda la cirugia coronaria al menos 4
semanas después del infarto del miocardio, cuando la
fraccion es menor de 50%. La mortalidad operatoria es
3.5 veces mayor cuando hay un infarto del miocardio no
Q comparado con uno Q (12). El pronéstico mejora con
la cirugia coronaria cuando se compara con la terapia
médica, y es en este grupo donde hay mas recurrencia
de la angina (1, 6, 21) .

Las alternativas en el tratamiento interven-
cionista son ( 25) :

1. Aterectomia Coronaria :

La aterectomia es el proceso de remover el
material de la placa de un vaso sanguineo por excision
o por ablacion. Los tres sistemas mds usados actual-
mente son :

A) Direccional, en el cual el catéter corta y re-
mueve el tejido. Se usan catéteres grandes, tanto en las
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coronarias nativas (83%) como en puentes de safenas
(17%) . La tasa de éxito es del 85%, principalmente
en la arteria descendente anterior y menos en la arteria
coronaria derecha o en tronco arterial izquierdo. Las
lesiones calcificadas, las obstrucciones difusas (mas de
2 cm de largo) y las excéntricas tienen éxito. Hay com-
plicaciones mayores en el 4.9% y mortalidad del 0.5%.
La reestenosis es del 30%.

B) Rotacional de alta velocidad, el cual utiliza ai-
re comprimido y un catéter con un rotador que se
sittia en la lesion, donde la despule con liberacion de
microparticulas (menos de 5 mm) que pasan a la cir-
culacién general sin obstruccion al flujo sanguineo. Se
puede usar en lesiones calcificadas y complejas. La tasa
de éxito es del 95% y la reestenosis a los 6 meses es del
32%.

C) Extraccion, en el cual hay un catéter con una
cabeza cortante y una bomba aspiradora que recoge
el material que corta la cabeza y es removido por
succién. La tasa de éxito primario es del 93% y la re-
estenosis del 44% a los 6 meses. Las complicaciones se
presentan de manera similar a la aterectomia direccional.
Parece ser particularmente efectivo en lesiones
complejas, con trombos o en puentes safenos obstruidos.

2. Angioplastia laser :

Otro método no quinirgico de remocioén de la placa
es por la energia ldser. Hay 4 tipos: CO 2, Nd: YAG ,
argon y el “excimer" (excited state dimer laser). Los
tres primeros usan onda continua y rompen la placa por
absorcion del calor (efecto fototérmico); causan vapo-
rizacién, necrosis tisular y trauma por choque aciistico;
estos sistemas no se usan en la clinica por el intenso
calor que producen, la elevada tasa de trombosis y
espasmo coronario.

El sistema "excimer", que usa ldser frio por
medio de onda pulsada, tiene un mecanismo que no es
térmico ni fotomecdnico el cual rompe las uniones mo-
leculares y produce vapor sin dafio térmico. Este sistera
se usa ampliamente en la clinica, utiliza un gas inerte
(argdn, criptén y especialmente xenén ) asociado a un
halégeno, fluoruro o cloruro. El mas seguro es el XeCl
308-nm. La tasa de éxito con este método es del 93%,
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tanto en lesiones cortas como largas; la re-estenosis es
del 43%, y la complicacién més importante es la oclu-
sién aguda. El método ldser puede ser efectivo en un
amplio margen de lesiones coronarias.

3. Sistema de protesis intracoronarias:

Las protesis mecdnicas se usan como terapia
adjunta de la angioplastia con bal6n, se colocan en el
lumen donde se dilaté la lesién para mantener el lumen
permeable al romper las placas contra la pared del vaso
y prevenir la retraccion del mismo. Las prétesis intra-
coronarias (stents) son de material inerte, autoexpan-
dibles por medio del balén, se implantan permanen-
temente y se observa endotelizacion a las 2 6 3 semanas.
Ameritan anticoagulacién por ser trombogénicas. Son
efectivas para corregir la diseccion oclusiva inducida
por el balén y puede disminuir la necesidad de cirugia
coronaria de emergencia. No se conoce todavia su efec-
tividad en la prevencion de la re-estenosis
post-angioplastia con balén.

Por lo tanto, se considera en la actualidad, en el
manejo de la angina postinfarto, de mucha importancia
el uso de los métodos invasivos para el diagnéstico y
tratamiento porque tienen baja mortalidad y son muy
atiles.

RESUMEN

E s necesario estratificar en grupos de riesgos,
luego de un infarto agudo del miocardio, para identificar
a aquéllos con mds posibilidad de tener otro infarto,
muerte stibita o arritmias ventriculares letales. La angina
postinfarto (API) es un evento clinico frecuente que
identifica a la persona susceptible de tener alguna de
estas situaciones con alta mortalidad. Se define como la
angina que inicia 24 horas después de la angina que
provoco el infarto del miocardio; es temprana durante
los primeros 10 dias; y tardia hasta 2 meses después. La
incidencia varia entre 20% y 60%. Es mas frecuente en
presencia de angina pre-infarto y de infarto del miocardio
no Q. Se desarroll6 hasta en el 85% cuando hubo angi-
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na reciente pre-infarto. Los episodios de angina pos-
tinfarto se clasifican en 2 tipos: isquemia en la zona del
infarto (40%) e isquemia a distancia (60%). La enfer-
medad de tres vasos se encuentra en un 86%, siendo
maés frecuente en la isquemia en la zona del infarto.
Las lesiones excéntricas tipo II se observan en el 71%
de los casos de API. Las lesiones coronarias por angios-
copias son tres: trombo, irregularidad intimal o en-
dotelial, o superficie irregular y la placa xantomatosa.
La mortalidad al mes es de 44% en la isquemia a dis-
tancia y del 15% en la isquemia en la zona del infar-
to; al afio es del 31% y del 37% respectivamente.
La angioplastia es un procedimiento efectivo que ali-
via la isquemia miocdrdica, pero se asocia a altas ta-
sas de oclusiones agudas y re-estenosis. Se reserva este
procedimiento para los casos cuyos sintomas no pue-
den controlarse con medicamentos, o aquéllos con ana-
tomia compleja y enfermedad multivasos, particular-
mente los que tienen muy alto riesgo operatorio. A los
15 meses hay recurrencia de la angina, en un 29% a
pesar de que el procedimiento fuera exitoso. La ciru-
gia coronaria no esta contraindicada en el infarto del
miocardio reciente; se recomienda luego de 4 semanas
del infarto del miocardio, cuando la fraccion de eyec-
cion es menor del 50%. La mortalidad operatoria es 3.5
veces mayor cuando hubo un infarto del miocardio no
Q comparado con uno Q.

Las alternativas en el tratamiento interven-
cionista son : 1 ) aterectomia coronaria que usa tres
sistemas: direccional, rotacional de alta velocidad y
extraccional; 2 ) angioplastia ldser con el sistema
"excimer" que usa un gas inerte el XeCl y 3 ) los siste-
mas de protesis intracoronarios. El éxito de estos pro-
cedimientos es alto ( 90% ) aunque no se ha logrado
disminuir la tasa de re-estenosis, en general del 35%,
pero su baja mortalidad los coloca como excelentes y
atiles alternativas en la angina postinfarto.

PALABRAS CLAVES : angina post-infarto.

SUMMARY

Risk stratification after a myocardial infarcti-
on identifying patients at high risk for reinfarction,

sudden death and lethal ventricular arrhythmias,
should be done after an infarction. The postinfarction
angina ( P.LLA.) is a frequent clinical event that places
the patient in risk for these situations with high morta-
lity. Postinfarction angina is chest pain or equivalent
that occurs 24 hours or more after the onset of the myo-
cardial infarction. It's considered early if it occurs
within the first ten days: it is late between ten days and
two months. The incidence is between 20% and 60%.
Patients with prior angina, non-Q-wave M.IL., have
postinfarction angina more frequently, up to 85% when
they have prior recent angina. There are two types :
ischemia in the infarct zone, in 40%. Ischemia at a
distance in 60%. The three-vessel disease was present
in 85% in P.1.A., more likely in ischemia in the infarct
zone. The eccentric lesions type Il were in 71% in
P.ILA. The coronary lesions by angioscopy can be
classified into three types : thrombus, irregular surface
or endothelial irregularity and xanthomatous plaque.
The 1-month mortality was 44% in ischemia at a distance
and 15% in ischemia in the infarct zone; l-year
mortality rates was 31% and 37% respectively. The
Percutaneous Transluminal Coronary Angioplasty
(P.T.C.A.) is a true proceeding to relieve the myocar-
dial ischemia, but it has high rates of acute occlusions
and reestenosis. They made P.T.C.A. when medications
did not relieve symptons, or cases with complex
anathomy and multivessel disease, specially cases who
had high surgical risk. In 29% developed recurrent
angina over 15 months after a success P.T.C.A.
Recent myocardial infarction does not contraindicate
coronary surgery and it is recomended C.A.B.G. be
delayed for at least 4 weeks after and acute infarct,
when the ejection fraction is less than 50%. Surgical
mortality was 3.5 times higher in the non-Q wave than
the Q-wave M.I. . The alternative interventional tech-
niques are : 1 ) Coronary atherectomy, with three types,
directional, high-speed rotational and extraction. 2)
Laser angioplasty, with the most important one that is
"Excimer" in which an inert gas is associated with an
halogen, XeCl , that is the most reliable. 3 ) Intracoro-
nary stents. The success of these techniques is high,
90%, but they can't get lower reestenosis rates, that is
35%: their low mortality has become very good alter-
natives in P.LA.
Key words : postinfarction angina.
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