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En estos últimos años estamos asistiendo a la incor-
poración progresiva de la angioplastia primaria como
alternativa terapéutica a la trombólisis en el infarto
agudo de miocardio1,2. Existe consenso, además, en
que la angioplastia de rescate puede ofrecer una reduc-
ción de la mortalidad en aquellos pacientes que no
evolucionan favorablemente, de modo que se ha ido
consolidando como el principal recurso en las situa-
ciones de hipotensión mantenida en la mayoría de cen-
tros que disponen de estos medios3. La incorporación
del stent como elemento de «seguridad» parecería au-
mentar los beneficios de la dilatación coronaria aun-
que seguimos pendientes de resultados a gran escala
que permitan afianzar estas líneas terapéuticas que,
probablemente y a pesar de su mayor coste, estarán
plenamente justificadas, como mínimo, en los pacien-
tes de mayor riesgo. En buena parte, dichos pacientes
suelen ser los que presentan un infarto anterior
extenso4,5, aunque no puede minimizarse el riesgo de
algunos infartos inferiores extensos3, especialmente
aquellos asociados a fracaso ventricular derecho6.

El mecanismo por el que la reperfusión precoz redu-
ce la mortalidad en el infarto de miocardio se intuye
que sigue en la clínica la misma mecánica que en el
animal de experimentación, en el que se demuestra
que la reperfusión precoz reduce la extensión de la ne-
crosis. En realidad, en la reperfusión obtenida median-
te el tratamiento fibrinolítico se ha podido constatar
una reducción del área de infarto utilizando técnicas
isotópicas7. Sin embargo, los estudios sobre la función
ventricular han resultado relativamente poco contun-
dentes para confirmar una consistente mejoría de la
fracción de eyección cuando ésta se compara con la
observada en pacientes no tratados, puesto que a pesar
de que las diferencias puedan alcanzar significación
estadística en algunas series, aquéllas han sido cuanti-
tativamente poco llamativas8. Aunque carecemos de

valoraciones comparativas entre pacientes no tratados
con trombolíticos y pacientes tratados con angioplastia
coronaria transluminal percutánea (ACTP) para deter-
minar con certeza el beneficio de esta intervención so-
bre la función ventricular, en los estudios en los que
ésta se compara con la fibrinólisis los resultados son
poco elocuentes, como se aprecia en la completa serie
de la Mayo Clinic7. No obstante, es lógico pensar que
el mecanismo por el que se reduce la mortalidad, espe-
cialmente en aquellos pacientes con fracaso ventricu-
lar, como son los de la ACTP de rescate3, sea el de la
reducción del área de isquemia-necrosis. Quizás las
posibles diferencias en la contractilidad regional po-
drán resultar más sustanciales en el seguimiento a me-
dio o largo plazo.

La mortalidad hospitalaria de los pacientes con in-
farto de miocardio está, en gran medida, relacionada
con el tamaño de la necrosis, ya que éste condiciona, a
partir de una cierta extensión, el fracaso ventricular
que conduce a la muerte por hipoperfusión progresi-
va9-11. Este fracaso contráctil, al que corresponde el 65-
80% de las muertes por infarto11,12, viene a menudo
propiciado por la existencia de un infarto antiguo4,5,10.

Es posible, sin embargo, que la extensión del infarto
no sea el único determinante de esta claudicación ven-
tricular y que otros factores como la extensión de la
enfermedad coronaria puedan también contribuir a tal
fracaso. En efecto, como exponen Moreno et al en el
artículo publicado en este número de la REVISTA ESPA-
ÑOLA DE CARDIOLOGÍA13, los pacientes tratados con
ACTP primaria que tuvieron mayor mortalidad fueron
los afectados de enfermedad coronaria multivaso. Es-
tos autores observaron en una serie de 312 pacientes
con infarto agudo de miocardio predominantemente
anterior (76%) que los que tenían enfermedad de dos o
más vasos presentaban una mortalidad tres veces supe-
rior a la del grupo con enfermedad monovaso. En el
grupo multivaso, además, la incidencia de clínica de
fracaso ventricular moderado o severo (clases Killip
III-IV) también era superior a la del grupo monovaso
(el 39 frente al 16%). Sin embargo, y a pesar de ello,
no existían diferencias entre la fracción de eyección de
ambos grupos (el 47 frente al 49%)13. En este sentido,
estos hallazgos serían algo contrapuestos a la reiterada
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observación de una mayor mortalidad hospitalaria en-
tre los pacientes con fracción de eyección10 o gasto
cardíaco claramente reducidos14. Por consiguiente, y
según este trabajo, la fracción de eyección inicial ten-
dría un valor predictivo inferior al de la extensión de
la coronariopatía. Debe apreciarse, no obstante, que se
trata de una serie seleccionada, ya que estos pacientes
correspondían al 15% de los que fueron ingresados por
un infarto, lo que constituye una limitación metodoló-
gica, al igual que la reducida información angiográfica
que se ofrece. De hecho, el término «multivaso» puede
incluir desde aquellos pacientes con enfermedad seve-
ra y proximal de tres vasos a otros con lesiones mode-
radas de dos vasos en situación media o distal. Es 
decir, que según las series este grupo podría ser, poten-
cialmente, muy heterogéneo. El hecho de que la mor-
talidad del grupo de tres vasos fuera del 24% y la del
grupo de dos vasos fuera del 18% sugiere, no obstante,
una cierta homogeneidad, aunque llame la atención
que la mortalidad ya sea relativamente elevada en el
grupo de dos vasos. Asimismo, se observa que en al-
gunos pacientes se realizaron angioplastias adicionales
en arterias no responsables del infarto, así como ciru-
gía de revascularización coronaria sin conocer cómo
dichas intervenciones pudieron haber incidido sobre la
mortalidad. Quizás ello podría explicar, al menos en
parte, la menor relación de la fracción de eyección con
la mortalidad en comparación con otras series sin an-
gioplastia sobre vasos no relacionados con el infarto y
sin cirugía.

Los mecanismos por los que la enfermedad multiva-
so podría incrementar la morbilidad y la mortalidad en
un infarto4,12 son poco conocidos y probablemente son
varios. En primer lugar, la presencia de un infarto pre-
vio, especialmente si éste afectaba a una arteria distin-
ta a la del infarto actual, se traduciría en una mayor
área de necrosis y en una mayor reducción de la con-
tractilidad4,5,10. Asimismo, también es posible que el
vaso que se ocluye con el nuevo infarto pudiera ofre-
cer circulación colateral al vaso responsable del pri-
mer infarto, con lo que nuevamente la repercusión
funcional sería mayor. En segundo lugar, la incidencia
de disfunción severa del músculo papilar, generalmen-
te el posterior, es más elevada en pacientes con enfer-
medad multivaso, especialmente con afectación de las
arterias coronarias derecha y circunfleja.

En tercer lugar, y en ausencia de infarto previo, la
enfermedad multivaso puede asociarse a déficit de
perfusión en los territorios subyacentes a arterias no
responsables del infarto con lesiones críticas, como re-
sultado de un descenso de la presión de perfusión y/o
de reflejos vasoconstrictores que condicionen una ma-
yor disfunción sistólica y/o diastólica15. Esta participa-
ción de arterias no directamente responsables del in-
farto puede ser relevante y podría contribuir al mejor
pronóstico observado en casos de revascularización
quirúrgica completa3,16.

Además de la extensión de la enfermedad coronaria
es muy probable, como también sugieren los hallazgos
de Moreno et al13, que factores que afecten al miocar-
dio en conjunto como la edad5,11, la hipertensión arte-
rial crónica5 y la diabetes4,5,10, sean, asimismo, deter-
minantes del pronóstico. Estos factores incidirían
sobre la extensión de la arteriosclerosis coronaria, epi-
cárdica e intramiocárdica, pero también sobre el mio-
cardio en general, al empeorar la distensibilidad ven-
tricular.

La mortalidad global de la ACTP primaria constata-
da en este estudio es del 13% y en ella ciertamente in-
ciden los factores ya apuntados por los autores. Estos
hallazgos, que incluyen la implantación de un stent en
una tercera parte de los pacientes, estarían más en con-
sonancia con los obtenidos en series extensas1 que no
con los de otras series orientadas, en gran medida, a
intentar demostrar la posible superioridad de este pro-
cedimiento sobre la trombólisis2. Estos resultados, por
consiguiente y en ausencia de series más extensas de
carácter asistencial, parecerían más próximos a la rea-
lidad diaria que a la de los estudios muy dirigidos y
controlados2.
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