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Con el objeto de establecer la incidencia de angina postinfarto se analizaron en fonna prospectiva y 

consecutiva 400 pacientes que ingresaron en la unidad coronaria con diagnóstico de infarto (primera 
parte); asimismo, para estudiar el mecanismo fisiopatológico de la angina postinfarto se estudiaron 110 
pacientes con dicho diagnóstico (segunda parte). Se definió angina postinfarto como el angor que aparece 

entre las 24 horas y 15 días posteriores al infarto, que se produce en reposo y se acompaña de cambios 

en el electrocardiograma, sin nueva elevación enzimática. Para realizar el análisis del angor postinfarto se 

tuvieron en cuenta los antecedentes anginosos de los pacientes, la localización de la isquemia en el elec- 

trocardiograma, el tjpo de cambjo electrocardjográfico, el tjpo de jnfarto, el tratamjento recibjdo y la 

coronariografía. En la primera parte se encontró mayor incidencia de angor postinfarto, en los infartos 

no Q, en los tratados con trombolíticos y en los pacientes con antecedentes coronarios de larga data. 

La incidencia global de angina postinfarto fue del 14%. En la segunda parte pudieron diferenciarse dos 

grupos: a) pacientes sin antecedentes anginosos 0 menores a siete días de evolución, que desarrollan 

mayormente isquemia local en el electrocardiograma, se acompañan de supradesnivel del segmento ST- T 

y presentan lesión significativa 0 no en un solo vaso, que en la mayoría de los casos está permeable; b) pa- 

cientes con antecedentes anginosos de larga data, que desarrollan mayormente isquemia a distancia, se 

acompañan de infradesnivel del ST- T, y que presentan más frecuentemente lesiones en múltiples vasos, 

con la arteria culpable ocluida en un 100 %, Y con desarrollo de circulación co lateral insuficiente. 

El pronóstico de un individuo que ha padecido 

un infarto agudo de miocardio (lAM) depende, 

en proporción variable, de tres factores funda- 
mentales: el monto de miocardio irreversi- 

blemente afectado por la necrosis, la inestabili- 
dad eléctrica y la persistencia de la isquemia. 1-3 

La detección precoz de esta última y su trata- 
mien to influyen positivamente en la evolución 
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ANA 
IA.M ..1. PIA 

n % 

n n % 

56 14 

16 
lAM Q (total) 320 40 12,5 20 

40 12,5 Con tiem po 64 14 22 

24 9,6 Sin tiempo 211 22 10 

16 22,8 lntermedio 45 4 9 

del paciente después del infarto. La isquemia 
residual puede ser desencadenada ya sea por 
pruebas de provocación, descubierta en un ECG 
de rutina 0 mediante registro Holter en el en- 
fermo asintomático (isquemia silente), 0 bien 

manifestarse como una forma particular de 

angina inestable, la angina postinfarto agudo 
de miocardio (APIA).4 

La APIA adquiere mayor interés en la lite- 
ratura durante la década del 70, particular- 
mente después de los trabajos de Schuster y 

Bulckley, que puntualizan el ominoso pronós- 
tico que acarrea esta entidad y diferencian la 

angina postinfarto agudo de miocardio acompa- 
ñada de cambios electrocardiográficos en el 

territorio del infarto original (isquemia local) 
de la que presenta earn bios en derivaciones no 
afectadas primitivamente por el lAM (isquemia 
a distancia).5.6 

A partir de entonces, varias publicaciones 

han agregado información sobre la fisiopatolo- 

gía y anatomía coronaria de la APIA, así como 
su estrecha relación con la extensión, reillfarto 
y muerte, y la conveniencia del estudio y trata- 
miento precoces.7-15 Merece un comentario 
especial el análisis de acuerdo con el tipo de 

infarto transmural (Q) y no trasmural (no Q), 
pues el carácter de "incompletos" 0 "inadecua- 

dos" de estos últimos pre dispone en mayor 
medida a la aparición de isquemia miocárdi- 
ca.7, 8, 12-14, 16 Para finalizar, la irrupción en la 

última década de los fibrinolíticos, con su clara 

consecuencia de un mayor número de "lAM 
incompletos", sentó las bases, por 10 menos 
teóricas, para una mayor incidencia de APIA. 

MATERIAL Y METODO 
Se definió APIA como uno 0 más episodios 

de angor prolongado (duración mayor de 10 mi- 
nutos) que se produce entre las 24 horas y los 

15 días posteriores al lAM, con cambios con- 

Tabla 1 

lncidencia de angina postinfarto 

IAAI 

n 

lAM (total) 

lAM no Q 

lAMQ 

400 

80 

320 

250 

70 

A: sin fibrinolíticos 

B: con hbrinolíticos 

comitantes transitorios y reversibles del ECG, 
en clase funcional III-IV (NYHA) Y que no se 

acorn paña de reelevación enzimática. El plazo 

hasta el cual se jerarquiza a la APIA es por su- 

puesto arbitrario, pero trata de significar aquel 

dolor que aparece precozmente luego del lAM, 
cuando aún las demandas metabólicas del mio- 
cardio se hallan relativamente controladas; por 
su parte, los cambios transitorios del ECG que 
acompañan al angor aumentan la especificidad 
del síIltoma, motivo por el cual se exigen para 
nuestra definición. 

La experiencia realizada será presentada en 
dos partes: en la primera se analizará a un gru po 
de pacientes ingresados en la unidad coronaria 
con diagnóstico de lAM, revisando la historia 
previa de coronariopatía de cada caso, la presen- 
cia 0 no de tratamiento fibrinolítico y el tipo 
de lAM que desarrolIa, y observando la inci- 
dencia global y por grupo de APIA. En la se- 
gunda parte se estudiarán 110 pacientes ingre- 
sados en la unidad coronaria con diagnóstico de 

APIA 0 que presentaron dicho síntoma durante 
la evolución de un lAM transmural en la unidad. 

RESULTADOS 
En la primera parte se analizaron 400 pacientes 
consecutivos con diagnóstico de lAM, que in- 
gresaron en nuestra unidad coronaria, presen- 
tando APIA 56 de elIos, 10 que representa una 
incidencia del 14 %. Si separamos a estos 400 
pacientes de acuerdo con el tipo de lAM, tene- 
mos que 320 fueron del tipo Q y 80 del tipo 
no Q, y que de los primeros, 70 recibieron tra- 
tamiento fibrino1ítico. La incidencia de APIA 
en estos grupos fue la siguiente: lAM tipo Q, 
sin fibrino1íticos, 24 pacientes sobre 250: 10%; 
lAM tipo Q, con fibrinolíticos, 16 pacientes 
sobre 70: 23%; lAM no Q, 16 pacientes sabre 
80: 20% (Tabla 1). Cabe consignar aquí que 1a 

diferente incidencia de APIA entre el grupa 
tratado con fibrinolíticos y el no tratado al- 

Tabla 2 

Incidencia de APIA en relación can el cuadra clínico 
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canza significación estadística (p < 0,01), mien- 
tras que se 0 bserva una franca tendencia de 

mayor incidencia de APIA en e1 grupo de lAM 
no Q, versus el grupo global de lAM Q, aunque, 
quizá por el tamaño relativamente pequeño de 

la muestra, no alcanza significación estadística. 
De los 320 lAM Q analizamos la incidencia de 

APIA en relación con la historia de cardiopatía 
previa de cada uno, para 10 cual se definió el 

lAM: "con tiempo", cuando era precedido de 

una historia anginosa mayor a un año; "sin 

tiempo", cuando los síntomas anginosos previos 
al lAM no presentaban más de siete días de 

evolución, e "intermedio" cuando la historia 
de coronariopatía databa de más de una sema- 
na de evolución pero de menos de un año. 
Así, de 64 pacientes del grupo "con tiempo", 
14 presentaron APIA, 10 que significa una 
incidencia del 22%; de 211 pacientes del grupo 
"sin tiempo", presentaron APIA 22; incidencia: 

10%. De los restantes 45 (lAM como evento 
"intermedio"), presentaron APIA 4; incidencia: 
9 % (Tabla 2). Cabe destacar que la mayor in- 
cidencia de APIA en 105 pacientes del grupo 
"con tiempo" alcanzó significación estadística. 

En la segunda parte se analizaron 110 pacien- 
tes ingresados en la unidad coronaria can diag- 

nóstico de APIA, 0 que desarrollaron el síntoma 
durante la evolución de un lAM en la misma. 
Diferenciamos a los pacientes según los antece- 
dentes de cardiopatía igual que en la primera 
parte (sin tiempo, intcrmedio y con tiempo); 
de acuerdo can los cambios electrocardiográfi- 

cos concomitante" con APIA en: "locales" (en 

las mismas derivacioncs inicialmente involu- 
cradas en el lAM) (IL), Y "a distancia" (en 

derivaciones alejadas del lAM) (ID); Y por úl- 

timo diferenciamos el tipo de cambio electro- 
cardiográfico en supradesniveJ del segmento 
ST-T, e infradesnivel de! mismo. Observamos 

Tabla 3 

APIA. Localización de la isquemia según historia 
anginosa previa 

(n = 110) 

Local Distancia 
l' (77) (33) 

n % /1 % X2 p< 

CJ ínica: 

--+ Sjn tiempo 52 67,5 3 I 
I 26,809 0,0001 

Can tiempo 13 24 72 ' 
I 

Intermedio 12 6 I 

--t- 

que de los 110 casos, 77 presentaron IL y 33 
ID. De los primeros (IL), 52 (67,5%) son pa- 
cientes con lAM como evento "sin tiempo", 
mientras que de los 33 que presentaron ID, 24 
eran del grupo "con tiempo" (72 %) (Tabla 3). 
Si entramos a analizar en forma inversa, es 

decir, a través de la historia previa de cardio- 
patía, observamos que, de 55 pacientes del 

grupo "sin tiempo", 52 (94%) presentaron IL 
en el ECG, en tanto que en 37 casos "con tiem- 
po", 24 (62%) mostraron ID durante APIA 
(Tabla 4). El cambio electrocardiográfico que 
más frecuentemente acompañó, a la IL fue el 
supradesnivel del segmento ST-T (82%), mien- 
tras que la ID se acompañó principalmente de 

infradesnivel de dicho segmen to (63 %) (Tabla 

5). Cabe agregar que las diferencias halladas 

entre los distintos subgrupos analizados en esta 
segunda parte han alcanzado significación es- 

tadística (p < 0,0001). 
Si analizamos el cambio electrocardiográfico 

in tradolor, vemos que, de 75 pacientes que 
presentaron supradesnivel del ST-T, 46 (61 %) 
son clínicamente "sin tiempo", y en 63 (84%) se 

localizó dicho cambia en el territorio original- 

mente involucrado en el lAM (IL). Por el con- 
trario, de 35 enfermos con infradesnivel del 

ST-T, 20 (57%) eran "con tiempo", y en 21 
(60%) la isquemia fue a distancia (ID) (Tabla 6). 

Adicionalmente se presentan los resultados de 
!as cinecoronariografías, realizadas en 106 de 

los 110 pacientes; 75 pertenecÍan al gupo IL, y 

tenían lesión de un solo vaso en el 49 % de los 

casos (37 pacien tes); los restan tes 31 eran del 

grupo ID, 23 de los cuaLes mostraron lesiones 
severas de tres vasos (74 %). Cuando se analizó 
la arteria responsable del lAM ("culpable"), se 
la encontró permeable en 52 (69 %) de los 75 
pacientes can IL, mientras que 20 enfermos 

Tabla 4 

APIA. Análisis electrocardiográfico 

s/Tiempo c/Tiempo 
(55) (37) x2 p< 

N % n % 

IsquemÎa: 

Local 52 94 13 
I 
I 

A distancia 3 24 64: 26,809 0,0001 

ECG c/dolor: 

Supradesnivel 46 84 17 

Infradesnivel 9 20 54 
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(64 %) de los 31 con ID mostraroh oclusión 

compktade dicho vasa (Tabla}). 
En una segunda etapa del análisis angiográ- 

fico se Íntentó observar la presencia y compor- 
tamiento de la circulación colateral en los dis- 

tintos cuadros clínicos. Así comprobamos que 
el 81 % de los casos "con tiempo" presentaban 
circulación colateral, mientras que en 10s "sin 
tiempo" ésta se presentó sólo en el 23%. Si 

realizamos el análisis desde el punto de vista 
electrocardiográfico, vemos que el 75% de los 

pacientes con ID presentaban circulación cola- 
teral, en contraste con el 33 % de los del grupo 
con IL. A su vez, la presencia de circulación 
colateral se constató en el 75% de los casos con 
infradesnivel del ST-T Y sólo en el 33 % de los 

que presentaban supradesnivel del mismo. Por 
otra parte hemos 0 bservado que en el 88 % de 

los pacientes con oclusión total de la arteria 
culpable del lAM se constató presencia de circu- 
lación colateral, independientemente del cuadro 
clínico y de la localización electrocardiográfica 
de la isquemia; y específicamente en el grupo 
"sin tiempo", con IL y arteria culpable ocluida, 
la mayoría presentaba desarrollo de circulación 
colateral. 

DISCUSION 
Desde la comunicación de De Wood y colabo- 
radores 

17 
se conoce la alta prevalencia de trom- 

bo en la arteria culpable del lAM, responsable 
de la gran mayoría de los infartos. Por otra 
parte, es interesante êl hecho de que, si bien el 

trombo es "la vía final común", la placa sobre 
la que se asienta (componente "fijo") puede 

variar considerablemente entre los distinto& 

pacientes, y está más en relación con la historia 
de la cardiopatía de cada individuo. Esta cir- 
cunstancia ya ha sido mencionada por Berto- 
lasi y colaboradores, con la teoría de fenómenos 
"con y sin tiempo", con comprobado sustrato 

Tabla 5 

APIA. Cambio eleetroeardiográfieo y loealizaeión 
de la isquemia 

(n = 110) 

Local Distancia p 

(77) (33) 

n 01. n % X2 p< 

ECG e/dolor: 

Supradesnivel 63 --+ 82 12 I 
I 17,21 0,001 

Infradesnível 14 21 63 I 

--+ 

anatomopatológico que nos indica que el pacien- 
te que inicia su cardiopatía con lAM 0 muerte 
súbita ("sin tiempo") presenta, en su gran ma- 
yoría, un trombo oclusivo que se asienta sobre 

una placa hemodinámicamente no significativa, 

casi invariablemente complicada (fisura, hemo- 
rragia intraplaca 0 ambas), y aquellos en los que 
el lAM jalona una historia prolongada de cardio- 
patía ("con tiempo") presentan generalmente 

un gran componente fijo de placa ateroescle- 
rótica, con pequeño trombo asentado sobre 
ella. Ocasionalmente, el crecimiento brusco 
de la placa (por ejemplo hemorragia intraplaca) 
puede, per se, causar ellAM. 

Si analizamos 10 que sucede con un paciente 
que ya ha padecido un lAM y present a APIA 
durante su evolución, debemos considerar una 
serie de factores que nos permitan especular 

sobre cuál es el mecanismo fisiopatológico pues- 
to en juego; a partir de este pun to, planearemos 
la terapéutica más conveniente a emplear, es 

decir: tipo de lAM, historia de coronariopatía, 
tratamiento trombolítico, cambio electrocardio- 
gráfico que acompaña a la APIA, y la corona- 
riografía. 

En cuanto al tipo de lAM, los no Q presentan 
una mayor incidencia de APIA y de exten- 
sión,7,8, 12-14,16 que los IA~ Q, reÐejando el 
carácter de "incompletos" de los primeros; es 

bueno por otra parte diferenciar entre los lAM 
no Q a los tipo T (TT) de los subendocárdi- 
cos 

18 (SE), pues los primeros en general se 

comportan de una manera más benigna y res- 
ponden, quizás, a un mecanismo fisiopatológico 
distinto de los segundos; el TT suele asociarse 
a necrosis peq ueñas, con reperfusión precoz 
(probablemente debida a la labilidad del trombo 

Tabla 6 

APIA. Cambios en el ECG intradolor 
Correlación eon clíniea y loealizaeión de la isquemia 

(n = 110) 

Electrocarriiograma can d%r 

Supradesni pel 
(75) 

Infradesnipe/ 
(35) 

" % n % 

Sin tiern po 

Con tiempo 

Intermedío 

46 

17 

12 

61 9 

20 57 

6 

Isqucmía local 

Isquemia distancía 

63 

12 

84 14 

21 60 
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que 10 origina), y con compromiso variable del 

;-esto del árbol coronario; mientras que el SE 

se asocia, en general, a mayor grado de necro- 
sis, más enfermedad coronaria cuali y cuantita- 
tiva y presencia de circulación colateral, que si 

bien no evitan la necrosis, la limitan en su trans- 

muralidad, pero no en su extensión global. Así 

quedaron delineadas las hipótesis que explica- 

rían la APIA en cada caso; en los TT la inesta- 
bilidad de la placa remanente, después que un 
trombo originó el lAM, favorecería la trombosis 

y lisis repetidas que causarían la persistencia 
de la isquemia; y en 10s SE, la circulación 
colateral amenazada, esto es, provista por caro- 
narias con estenosis hemodinámicamente signi- 

ficativas, perpetuarían la isquemia. Como vimos 
en nuestra serie, al igual que en la mayoría de 

las ya publicadas, 19,20 tuvimos mayor inciden- 
cia de APIA en los lAM no Q, aunque debido al 

pequeño número de los mismos no fUe posible 

obtener signiEicación estadística. 

Ütro punto a considerar es el que se refiere 
a la historia anginosa del paciente que ha pade- 

cido un lAM. Como ya dijimos, existe una dife- 

rente relación trombo-placa dura entre los 

pacientes "con" y "sin tiempo", con predominio 
del componente "blando" 0 trombo en 10s pri- 

meros, y de componente fijo 0 "duro" en los 

segundos. Pero existe otra diferencia: los pa- 
cientes con historia prolongada de cardiopatía 
("con tiempo") tienen mayor grado de enfer- 
medad aterosc1erótica, con alto porcentaje de 

enfermedad de múltiples vasos y, par ende, 

mayores posibilidades de isquemia residual 
a posteriori de un lAM, casi siempre a expensas 
de compromiso de circulación colateral. 

Tabla 7 

APIA. Hallazgos angiográficos. Correlación con localización 
de la isquemia 

(n = 106) 

lsquemia 

Local 
(75) 

A distancia 
(31) Total 

(106) 

n % n % 

Lesión coronaria: 

Un vaso 37 49 0 37 

Dos vasos 25 8 33 

Tres vasos 13 23 74 36 

Arteria culpable: 

Obstrucción total 23 20 64 43 

Permeable 52 69 11 63 

La incorporación del tratamiento EibrinoHtico 
al arsenal terapéutico consiguió, en una pobla- 
ción seleccionada, una serie de efectos benefi- 
ciosos, principalmente la disminución de la 
mortalidad,21,22 pero al mismo tiempo apare- 
cen, al menos en teoría, las condiciones ideales 

para que se produzca la recurrencia de isque- 
mia, debido fundamentalmente ados razones: 
la lis is parcial del trombo y la capacidad para 
activar el sistema plaquetario.23 Es de destacar 

que en grandes series de infartos tratados con 
EibrinoHticos no se hallaron diferencias marc a- 
das en la incidencia de APIA entre estos pa- 
cientes y los controles, diferencia que sí se 

encontró en nuestra serie. Estas aparentes con- 
tradiciones quizá se expliquen por el hecho de 

que en dichas publicaciones no se aclara qué 

frecuencia de reperfusión se alcanzó, y en 
nuestra serie todos los pacientes tratados con 
Eibrinolíticos y que presentaron APIA tuvieron 
al men os algún criterio de reperfusión. De cual- 
quier manera, un mayor número de casos y una 
mayor claridad en el reconocimiento clínico 
de la reperfusión son necesarios para extraèr 
conclusiones definitivas. 

El tipo de cambio electrocardiográfico que 
acompaña a la APIA nos permitiría no sólo 

localizar el territorio isquémico sino además 
especular sobre el mecanismo fisiopat01ógico 

que 10 origina. Así, el supradesnive1 del ST- T 

nos muestra que en ese momenta la arteria está 

totalmente ocluida, fundamentalmente por 
retrombosis. El infradesnivel del ST-T nos 
indica sufrimiento subendocárdico, y está en 
relación con estenosis signiEicativas, frecuen te- 
mente con gran componente Eijo, de la arteria 

que irriga el área isquémica 0 que brinda circu- 
1ación colateral a la misma. 

Para finalizar, podríamos resumir las distintas 
combinaciones posibles de 10s factores disc uti- 
dos en dos grandes grupos. Por un lado, el pa- 
ciente que llega al lAM como evento "sin tiem- 
po" y recibe fibrinolíticos, presenta APIA en 
el mismo territorio del lAM (IL) Y se expresa 
con supradesnivel del ST-T; en la mayoría de 
los casos muestra en la coronariografía 1esión 
significativa 0 no, en un solo vaso, que se en- 
cuentra permeable. Por otra parte, el paciente 
que sufre un lAM "con tiempo" tiene más po- 
sibilidades de presentar APIA, con alto porcen- 
taje de cambios electrocardiográficos a distan- 
cia del lAM, traducidos en infradesnivel del 

ST-T; Y en la mayor parte de los casos mues- 
tran lesiones importantes en múltiples vasos, con' 
circubción cobtt'ral :Jmen:Jzacla. 



384 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGIA, JULIO-AGOSTO 1992, VOL. 60, NO 4 

CONCLUSIONES 
a) La incidencia global de APIA fue del 14%. 
b) La APIA es más frecuente en los lAM no 

Q que en los tipo Q. 
c) Entre los lAM Q, los tratados con fibri- 

noHticos presentaron APIA más frecuentemente 
que aquellos que no los recibieron. 

d) La incidencia de APIA es mayor en los 

lAM "con tiempo" que en los "sin tiempo". 
e) En nuestra serie de pacientes con APIA 

predominan las isquemias locales. 
f) En las isquemias locales predominan los 

pacientes con lAM "sin tiempo" y se acompa- 
ñan frecuentemente de supradesnivel del ST-T 
en el ECG; Y presentan mayormente, en la co- 
ronariografía, lesión significativa 0 no en un 
solo vaso, que se encuentra permeable. 

g) En las isquemias a distancia predominan 
los pacientes del grupo "con tiem po", que se 

acompañan frecuentemente de infradesnivel del 

ST-T y presentan fundamentalmente lesiones 

en múltiples vasos, con la arteria culpable oclui- 
da y circulación colateral insuficiente. 

SUMMARY 
In order to determine the incidence of postinfarction 
angina 400 patients with infarction were analyzed 
prospectly and consecutively in a first trial. In addition, 

one hundred and ten patients were also analyzed to 
study the fisiopathological mechanism of early post- 

infarction angina, in a second trial. Postinfarction 

angina was defined as angor starting between 24 hours 

and 15 days after infarction, at rest, with transient 
electrocardiographic changes, and no enzimatic ele- 

vation. In order to analyze the postinfarction angina, 
patients's previous clinical condition, ischemic location; 

type of infarction, treatment and coronary angiography, 

were taken into account. In the first trial, more inci- 

dence of postinfarction angina was found, in patients 

treated with thrombolytics, the no Q infarction group 

and patients with long term coronary symptoms. The 

global incidence of postinfarction angina was 14 %. In 
the second trial, two groups were established: a) patients 

with no previous angina, or less than 7 days evolution, 

mostly developing local ischemia, with ST- T segment 

elevation and one vessel disease still patent; b) patients 

with long term angina, mostly developing distant ische- 

mia, with ST- T segment depression, multivessel disease, 

complete occlusion of the infarct related vessel and 

development of collateral channels. 
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