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Se analizaron los hallazgos clínicos angiográficos 
de 37 pacientes con infarto agudo transmural re- 
canalizado por trombolÙicos (30 retrospectiva y 
7 prospectivamente), dentro de las 6 horas del 
inicio de los síntomas. Todos tenÚm estudio an-- 
giográfico postinterve~ción inmediata y estudio 
angiográfico tardío (X: 22 días). De acuerdo a 

los stntomas previos se dividieron en dos grupos: 
Grupo A: 21 pacientes que debutaron 0 presen- 

taron st'ntomas dentro de los 7 días previos. 

Grupo B: 16 pacientes que presentaron y/o agra- 

varon los st'ntomas antes de los 7 días previos al 
infarto. Se correlacionaron con el grado de obs- 

trucción, la presencia de ulceración y el número 
de vasos comprometidos. Todos los hallazgos 
cUnico-angiográficos fueron evaluados indepen- 
dientemente por cuatro observadores (doble ciego). 

Resultados: Grupo A: EstUdio inmediato: obs- 

trucción severa 17, moderada 3, leve 1. Estudio 
tardío: obstrueción severa 2, moderada 9, leve 10. 
EI 57"10 tuvo uleeración de plaea y el14"1o obstruc- 
ciones múltiples. Brupo B: Estudio inmediato: 
obstrueción severa 16, moderada 0, leve o. EstUdio 

tardío: obstrueción severa 13, moderada 3, leve O. 

EI 28"10 tuvo ulceración de la placa y el 50"10 obs- 

trucciones múltiples. Conclusión: 1) Significativa 

reduceión del grado de obstrucción entre el estudio 
precoz y tardío en los pacientes del grupo A 

(p < 0,005). 2) En el estudio tardío diferencia 
significativa (p< 0,005) de severidad de.obstruc- 
eión entre el grupo A y el B. 3) En los paeientes 

del grupo A, al no presentar obstrucción residual 

severa en forma tardía, la terapéutica tromboUtica 
podda ser el único tratamiento. 

Ha sido descripto por.muchos autores desde el co- 

mienzo de la técnica de trombolisis intracorona- 
ria,1-3 y por nosotros mismos,4 que luego de la 
recanalización persiste una obstrucción residual 

severa 0 subtotal en el 95"10 de los casos. 
Esta obstrucción sería el factor "gatillo" de la 

posterior retrombolisis; 5,6 de ahí que muchos 
preconizaron y preconizan realizar la angioplastia 

coronaria 6,7 y/o by-pass aortocoronarioB inme- 
diato a la recanalización a fin de prevenir las re- 
currencias más frecuentes: la retrombosis y el 
reinfarto.9 

Recientemente, sin embargo, otros autores 10,11 

vieron en estUdios angiográficos tardíos (cuarta 
semana) una regresión de 1a p1aca obstructiva 
postrecanalización, en algunos de estos pacientes. 

El motivo de este trabajo es correlacionar los 

datos angiográficos precoces y tardíos (tipo de 
placa y grado de obstrucción) en pacientes recana- 
lizados con trombolíticos con la sintomatología 
previa al evento isquémico. 

MATERIAL Y METODO 
Se analizaron retrospectivamente los datos clínicos 
y angiográficos de 30 pacientes tratados consecu- 
tivamente con terapéutica trombolítica durante el 

cur so de su infarto agudo de miocardio de menos 
de 6 horas de evolución (de octubre de 1980 a 

noviembre de 1986). 
Todos habían recanalizado la arteria y presenta- 

ban estudio angiográfico previo, inmediatamente 
después de 1a infusión deljibrinolítico y entre 10s 

15 y 60 días posteriores (X 29). A estos enfermos, 
a partir de enero de 1987 se agregaron 7 pacientes 
estudiados prospectiva y consecutivamente con las 

mismas características clínicas que los anterior- 
mente mencionados, pero en los que la coronario- 
grafía se realizó inmediatamente después de la 
finalización de la terapéutica y tardíamente antes 
del décimo día del infarto. (Estos fueron seguidos 
clínicamente y con estudios radioisotópicos de 
esfuerzo hasta los 30 días del evento isquémico.) 
Los pacientes con reoclusión tardía fueron descar- 
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tados, debido a que en eUos no fue posible ana- 
lizar el tipo de placa obstructiva. Todos tenían 
signos dínicos inequívocos de infarto agudo trans- 
mural (ondas Q). La edad promedio de los pacien- 
tes fue de 51 años (entre 37 y 72). Hubo 32 hom- 
bres y 5 mujeres; 19 pacientes tenían infarto ante- 
rior, 15 inferior y 3 posterolateral. 

La droga utilizada fue la uroquinasa a una dosis 
de 6.000 u/m (intracoronaria) 0 bien en bolo de 

2.000.000 por vía sistémica 12 y en 30 minutos, 
en la sala de Hemodinamia (pacientes retrospec- 
tivos) 0 en Unidad Coronaria (pacientes pros- 
pectivos). 

La coronariografía en el momento previo a la 

intervención mostró oclusión completa del vasa 
infartado en todos los casos en que fue efectuada 
(pacientes retrospectivos). 

Por protocolo todos los pacientes recibieron 
nitroglicerina por vía endovenosa y/o intracoro- 
naria, antes de la infusión de trombolíticos, y en 
ningún caso se observó reperfusión del vasa 0 

modificaciones de los parámetros dínicos con 
est a droga.12 

Los pacientes fueron divididos en dos grupos: 13 

Grupo A: AqueUos que nunc3; presentaron sín- 
tomas 0 éstos aparecieron dentro de los 7 días 
previos al infarto (15 pacicntes retrospectivos y 
6 prospectivos). 

Grupo B: Aquellos que presentaron y/o agrava- 

ron los síntomas desde un tiempo superior a los 
7 días previos al infarto (1 5 pacientes retrospec- 
tivos y 1 prospectivo). 

.. 

La angiografía fue arializada. independientemen- 
te por dos observadores experimentados que des- 

conocÍan los datos dínicos. A su vez, otros dos 

que desconocían la angiografía revisaron los ante- 
cedentes de la historia dínica (doble ciego). 

Postrecanalización se consideró a la placa obs- 

tructiva como: leve (menor del 50 %), moderada 
(menor del 70%), Y severa (mayor del 70%), 
siendo visualizada siempre en tres proyccciones 
radiológicas. 

Se analizó la presencia de ulceraciones, defini- 
das por la pérdida de opacificación (similar a los 
hallazgos de ruptura intimal postangioplastia), 0 

bien por retención de sustancia de contraste en 
el sitio de la recanalización. La presencia de 

trombos parciales no fue considerada al ser un 
hallazgo habitual en todos los pacientes recanali- 
zados. En los pacientes prospectivos se analizó 
también la incidencia de angina y/o reinfarto, así 
como las eventuales variables terapéuticas que de 
eUo se desprendiesen (angioplastia coronaria y/o 
cirugía de revascularización). Todos los enfermos 
luego de la recanalización fueron heparinizados 

Tabla 1 

Grupo A - Hallazgos clínioos y angiográficos poslrecanalización 
en 21 pacientes 

(Edad promedio: 47,5 años; rango: 37 a 71 años) 

Característica NO Pacientes 

Sexo: 
Femenino 
Masculino 

Tiempo de evolución de los pródromos: 
Sin síntomas previos al lAM 
Con angina en los últimos 7 días 

Tipo de lAM: 
Anterior 
Inferior 
Posterolateral 

2 

19 

16 
5 

11 
7 

3 

Arteria responsable: 
Descendente anterior 
Coronaria derecha 
Circunfleja 

Tipo de obstrucción: 
Unica 
Múltiple 

Obstrucción residual: 
Leve 
Moderada 
Severa 
UIceración 

11 
7 

3 

18 
3 

10 
9 
2 

12 

Tabla 2 

Grupo B - Hallazgos clínicos y angiográfioos postrecanaIización 
en 16 pacientes 

(Edad promedio: 54,5 años; rango: 42 a 72 años) 

C aracterística NO Pacientes 

Sexo: 
Masculino 
Femenino 

Tiempo de evolución de la angina: 
8a30días 
1 a 3 meses 
3 meses a 1 año 
Más de 1 año 

13 
3 

6 

2 

1 

7 

Tipo de lAM: 
Anterior 
Inferior 

Arteria responsable: 
Descendente anterior 
Coronaria derecha 

8 

8 

8 

8 

Tipo de obstrucción: 
Unica 
Múltiple 

Obstrucción residual: 
Leve 
Moderada 
Severa 
UIceración 

8 

8 

3 

13 
4 
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Tabla 3 

Hallazgos angiográficos postrecanalización 
(Pacientes retrospectivos y prospectivos) 

Reducción del porcentaje de obstrucción 

A=21* B=16** 

% Obstrucción Inmediato TardÍo TardÍo Inmediato 

Leve 10 

Moderada 3 9 

Severa 17 2 15 13 

p < 0,005 

* 15 retrospectivos - 6 prospectivos. 
* * 15 retrospectivos - 1 prospectivo. 

Tabla 4 

Grupos A y B 

Hallazgos angiográfjcos tardíos 

(Pacientes prospectivos y retrospectivos) 

o o 

o o 

% ObstruccÎón Grupo B (n = 16) GrupoA (n=21) 

Leve 10 

Modcrado 9 

Severo 2 

Ulc era 12 

o 

13 

4 

p < 0,005 

p = 0,081 

Tabla 5 

Hallazgos angiográfioos de los pacientes ingresados prospectivamente 
(7 pacientes: 4 DA, 2 CX, 1 CD) 

Grupo A (6) * Grupo B (1) 

% Obstrucción Inmediato 

Leve 0 

Moderada 2 

Severa 4 

Ulcera 2 

Ta rd 1'0 Inmediato 

1** 

4 o 

2 o o 

* Fracción de eyección (cámara gamma): 
Basal 450 Kgm 
0,44 0,48 
0,38 0,38** 
0,48 0,54 
0,52 0,56 
0,48 0,51 
0,50 0,54 

TardÍo 

o o 

o 

en forma sistémica por 72 horas.12 El análisis 

estadístico se hizo basándose en el test de chi 

cuadrado y fue considerado significativo una 

p< 0,05. 

RESULT ADOS 

Grupo A (Tabla 1) 
(21 pacientes) 

Hallazgos cUnicos 
Once pacientes tenían infarto anterior, 7 inferior 

y 3 posterolaterales. Dieciséis enfermosno tenían 
s{ntomas previos al infarto y en 5 los síntomas 
habían comenzado dentro de los siete días. 

Hallazgos angiográficos postrecanalización 

lnmediatos: 17 pa'cientes mostraron obstrucción 
aparentemente sev{:ra.con abundantes trombos 
parciales; en 3 la obstrucción fue moderada y en 
el restante leve. 

Tardíos: 10 pacientes presentaron obstrucción 
leve, 9 obstrucción moderada y 2 obstrucción'se- 

vera. En 12 casos se observó placas ulceradas. 
De las 17 imágenes angiográficas de pIa cas se- 

veras en el estudio inmediato, 6 se mostraban como 
moderadas, 9 como leves y 2 como severas en el 

reestudio tardío. Dieciocho pacie1\tes tenían obs- 
trucción de un solo vasa y tres obstrucciones 
coronarias múltiples. 

De los 16 pacientes que no presentaron síntomas 
previos al infarto, sólo uno tuvo obstrucción se- 

vera en el estUdio tardío; de los 5 restantes que 
manifestaron síntomas dentro de los siete días 
previos, uno presentó obst'rucción residual severa 
tardíamente. 

Grupo B (Tabla 2) 

(16 pacientes) 

Hallazgos cUnicos 
Ocho pacientes tenían infarto anterior y 8 

inferior. 
En 6 enfermos hubo antecedente de infarto de 

miocardio previo. 
El tiempo de evolución de la angina fue menor 

de un mes en 6 casos, menor de tres meses en dos, 

menor de un año 'en uno, y más de un año en 10s 
7 restantes. 

Hallazgosangio~áficos postrecanalización 

Inmediatos: Se obtuvieron en 16 pacientes; 

todos mostraban obstrucción residual aparente- 
mente severa. 

Tardios'; '1'3.: pacientes tenían obstrucción resi- 
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dual severa y 3 moderada. 
En 4 casos se observó ulceración de la placa 

obstructiva. 
De los 16 pacientes que en el estUdio inmediato 

tenían obstrucción residual severa, 13 persistían 

con el mismo grado de obstrucción en el estudio 
tardío, y en 3 se observó reducción del grado de 

obstrucción (dos de ellos presentaron ulceración 
en la placa). 

Ocho pacientes de este grupo tenían obstruc- 
ciones múltiples (50%). 

El análisis estadístico del grado de obstrucción 
(severa 0 no) en el estudio tardío dio cifras esta- 
dísticamente significativas entre el Grupo A y el 
B (9,5% versus 81% - p<0,005). La presencia de 

ulceración de placa estUvo en ellímite de la signi- 

ficación entre ambos grupos (57,1 % versus 25 % - 

p=0,08) (Tabla 3). 
El número de pacientes que redujo el grado de 

obstrucciones entre el estudio inmediato y tardío 
(15/17 en el Grupo A y 3/16 en el Grupo B) tam- 
bién nos dio diferencias significativas (p < 0,005) 
(Tabla 4). 

En pacientes prospectivos del Grupo A se ob- 
servaron hallazgos angiográficos similares a los 

encontrados en los pacientes retrospectivos, es 

decir, predominio de obstrucciones leves y mode- 
radas (5/6) sobre las severas (1/6), en el estudio 
angiográfico tardí 0 postrecanalización. El estudio 
radioisotópico en esfuerzo de estos 6 pacientes no 
mostró evidencia de isquemia periinfarto, aun en 
aquel que presentó tardíamente obstrucción resi- 
dual severa. Un enfermo con infarto anterior no 
incrementó la fracción de eyección a pesar de 

tener obstrucción residual leve, debido a extensa 
zona de necrosis (Tabla 5). Ninguno de estos casos 
presentó angina y/o reinfarto en el curso hospita- 

lario, mientras que el único paciente prospectivo 
del Grupo B tuvo angina postinfarto. 

DISCUSION 
Luego de la recanalización se observa una "ima- 
gen" angiográfica de obstrucción residual severa 
o subtotal en la gran mayoría de los casos.l, 

2 Sin 
embargo los reestudios alejados de algunos de 

estos pacientes muestran una significativa disminu- 
ción del grado de obstrucción. 11 

Esto podría explicarse por dos mecanismos. Si 

sostenemos la vía vasoespástica como uno de los 
principales fenómenos ocurrentes durante el infar- 
to agudo, la ausencia de espasmo en el período 
tardío explicaría el diferente grado de severidad 

en la obstrucción residual. 
En el momento actual, esto no está demostrado 

en la mayoría de los pacientes con infarto agudo de 

miocardio, dado que los estudios angiográficos 

de estos enfermos con infartos agudos transmurales 
muestran alta incidencia de oclusión trombótica 
total 0 parciall, 5, 14 en la arteria responsable de 
la necrosis, hecho que también, recientemente, fue 
descripto en pacientes con angina inestable estu- 
diados angiográficamente y por angioscopía.15 

Así Forrester16 encontró en un estudio con an- 
gio;copía existencia de trombos y ulceración sólo 

en los pacientes con angina inestable e infarto 
agudo de miocardio. 

El hallazgo angiográfico de ulceración es otro 
dato que apoya la teoría trombogénica del evento 
isquémico agudo; así, Wilson 17 encontró diferen- 
cias significativas en la presencia de ulceración 

entre los pacientes con infarto agudo reciente y/o 
angina inestable y aquellos con angina estable. 

Nuestros pacientes además recibían, previo a 

la infusión de trombolíticos, medicación que per- 
mitía al menos descartar como factor preponde- 
rante de su infarto al espasmo coronario (nitro- 
glicerina) 

. 

Si excluimos esta teoría, la disminución del 
grado de obstrucción en la arteria infartada en el 

estudio alejado se debería a reabsorción 0 lisis 

espontánea de trombos parciales en el sitio de 
la obstrucción primitiva. 

El valor clínico del grado de obstrucción residual 
a la cuarta semana fue demostrado por Wöelkerl0 
y Schöereder, 11 que vieron que los pacientes con 
obstrucción residual tardía no severa presentaban 
baja incidencia de eventos coronarios y que éstos 
estaban en relación al grado de. obstrucción re- 
siduaI.l9 A su vez Brown y colaboradores observa- 

ron" mediante videodensitometría que en un alto 
porcentaje de pacientes recanalizados postrombo- 
líticos la obstrucción fija no parece ser crítica 
después de la recanalización.2O 

. 

Todos estos trabajos, si bien llaman la atención 
sobre la importancia que tiene el grado de obstruc- 
ción residual en la evolución ulterior, no correla- 
cionan estos hallazgos con el cuadro clínico previo 
al evento isquémico. 

Nosotros en este estudio hemos visto un grupo 
de pacientes con un mismo cuadro clínico (infarto 
agudo transmural) con oclusión completa del vasa 
infartado (demostrada por angiografía en el 100% 
de los casos retrospectivos) y que, pese a recibir 
igual terapéutica, muestran hallazgos angiográfi- 

cos disímiles en los estudios angiográficos alejados. 
Existe por ejemplo un predominio de la obstruc- 
ción leve 0 moderada en el Grupo A, y severa en 
el Grupo B, con una diferencia estadísticamente 
significativa. Los pacientes del Grupo B son 105 

que según Schöreder t~nd.rían una mayor inciden- 

J 

i 
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F.E. 
V.F.D. 
V.F.S. 
P.A.R.A. 

0,30 
69 
48 

0.01 

0,63 
68 
25 

0,09 

0,61 
62 
24 

0,15 

Fig. 1. Infarto agudo inferior. Oclusión total de arteria coronaria derecha (izquierda). Postrombolisis (centro) recanalizaci6n con obstrucción 
residual severa. En el reestudio tardío (derecha) se observan leves irregularidades. 

Fig. 2. Fisiopatología del infarto agudo de 
miocardio (Grupo A): En 108 pacientes 
que debutan sin síntomas previos, la he- 
morragia subintimal puede llegar a la 
oclusión total por vía de un hematOma 
disecante 0 bien por una ruptura intimal 
y posterior trombosis. 
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V1 V2 V3 V4 V5 V6 

Fig. 3. Paciente con infargo agudo. Se Ie infunOlefOn trombolíticos sistémicos. EI reestudio angiográfico al mes muestra una arteria descendente 

anterior sin lesiones obstructivas ("infarto con coronarias normales"). 

FISIOPATOLOGIA DEL lAM 
GRUPO : B 

- AGREGACION 
P lAQUETARIA TROMBOSI S 

Fig. 4. Fisiopatología del infarto agudo de 
miocardio (Grupo B): Cuando los pa- 
cientes presentan síntomas previos, la 
agregación plaquetaria sobre una obstruc- 
ción severa que trae aparejada la liberación 
de sustancias vasoactivas conduciría a la 
trombosis oclusiva del vaso. 
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Fig. 5. Infarto agudo ante- 
rior. Oclusión total de la ar- 

teria descendente anterior 
(arriba). Luego de la trom- 
bolisis persiste una obstruc- 
ción residual severa tanto en 
eI estudio inmediato (centro) 
como tardío (abajo) post- 
recanalización. 

cia de eventos isquémicos en el seguimiento ulte- 
rior y con los cuales habría que efectuar una te- 
rapéutica complementaria sobre la obstrucción 
residual: angioplastia coronaria y /0 cirugía de 

revascularización. 
En los otras (Grupo A) no parece adecuada, en 

forma primaria, la indicación de una terapéutica 
más agresiva, ya que no se observa en ellos obs- 

trucción residual que justifique ninguna inter- 
vención ulterior (Fig. 1). 

La fisiopatogenia del infarto agudo podría ser 
distinta en estos dos grupos. En el Grupo A, la 
hemorragia intimal con ruptura, ulceración y pos- 
terior trombosis (to do ello sobre una placa no 
severa),21 podría explicar la trombosis aguda sin 

sintomatología previa (Fig. 2). . 

En este trabajo se observa, en correlación con 
10 arriba expuesto, una mayor incidencia de ulce- 
raciones en estos pacientes. Es atractivo pensar 
que por este mecanismo pueda explicarse la fisio- 
patogenia del aún no dilucidado "infarto con 
coronarias angiográficamente normales" (Fig. 3). 

En el Grupo B, la agregación plaquetaria sabre 
una placa obstructiva severa con posterior trom- 
bosis podría explicar el infarto agudo de miocar- 

Fig. 6. Paciente con angina estable, grado I-II, de varios años de evolución, que presenta infarto agudo inferior sin agravación previa de su 

angina. La arteria descendente anterior presenta una obstrucción subtotal (flecha) y la coronaria derecha una obstrucción moderada (flecha). 

Esta última es la responsable del actual even to isquémico (hemorragia intraplaca). 
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dio con sintomatología previa 21 (Figs. 4 Y 5). 
Entre los pacientes de este grupo hubo tres que 

presentaron obstrucción residual moderada; dos 
de éstos tenían angina de pecho crónica estable 
I - II con lesiones coronarias múltiples y que en la 

. 

última semana habían agravado sus síntomas. Es 
posible que estos pacientes tuviesen angina previa 
por sus lesiones coronarias en otros territorios y 

que el infarto agudo se debiese a un accidente de 
placa sobre una obstrucción no severa (Fig. 6). 

De ninguna manera puede ser descartada en 
al~nos pacientes la asociación de ambos me- 
camsmos. 

Del mismo modo, es imposible saber por este 
trabajo si la evolución hospitalaria de estos dos 

grupos es diferente. Sin embargo, de los pacientes 
ingresados prospectivamente,7 y que cumplían 
los requisitos clínicos del Grupo A,6 ninguno 
tuvo evento coronario hospitalario (angina y/o 
reinfarto) a pesar de que tardíamente sólo uno 
tuvo obstrucción residualleve (Tabla 5). Es proba- 
ble que, de haberlos reestudiado angiográficamente 

en forma más tardía, habríamos obtenido una ma- 
yor reducción "angiográfica" de la obstrucción 
(similar a la de los pacientes retrospectivos). Por 
otro lado, el único paciente prospectivo del Grupo 
B presentó angina postinfarto durante su interna- 
ción, por 10 que se Ie efectuó angioplastia co- 
ronana. 

Igualmente, llama la atención la baja incidencia 
de angina en los pacientes recanalizados,12, 22 que 
debiera ser mayor que la de los no recanalizados 
si quedaran los primeros con obstrucción residual 
severa. 

De comprobarse los hallazgos de este trabajo con 
estudios posteriores, la terapéutica trombolítica 
sería el único tratamiento postinfarto en los pa- 
cientes recanalizados sin síntomas previos y se 

reservaría una actitud complementaria (angio- 
plastia y/o cirugía) en aquellos que los presentaran. 

Actualmente sólo podríamos "recome.ndar" ser 
más "cautelosos" postrecanalización, en aquellos 
enfermos que cumplan los requisitos clínicos del 
Grupo A, descripto anteriormente. 

SUMMARY 
Clinical and angiographic findings of 37 patients 
with acute myocardial infarction are analized in 
this report (30 retrospectively and 7 prospectively). 
All patients received thrombolytic therapy within 
the 6 hours from the onset ofsymptoms. Coronari- 
angiography was done immedigJely after recanali- 
zation and 10-60 days after (X 22). The patients 
were divided in two clinical groups A: (21 patients) 
without symptoms before a week previous to AMI, 

and B: (16 patients) with symptoms for more than 
7 days before. The. angiographic findings (degree 
of obstruction, intimal damage, and associated 
vessels involved) were analized by four indepen- 

dent observers (double blind). Results: In group A, 
seventeen patients had severe obstructions imme-. 
diately after thrombolytic theraphy, and in all but 
two tlJe obstructions were no significant 35 days 

later. In group B, 16 patients had severe obstruc- 
tions immediately after thrombolysis, and 13 
patients showed identical features in the later 
study (p<0.005). Two patients (9.5%) had 

severe obstructions in group A, and 13 patients 

(81.2 %) in group B were observed in the final 
study (p < 0.005). Intimal damage was more 
frequent in group A (57%) than in group B (28%). 
We conclude that patients without symptoms 
before the AMI, several days after thrombolytic 
therapy reduce the grade of obstruction in the 
infarct vessel, therefore thrombolytic therapy 
alone should be indicated. 
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