Flujo sanguineo muscuiar v gasto
cardiaco durante el ejercicio:
la circulacién coronaria v la
cardiopatia isquémica

En este capitulo plantearemos: 1) ¢l flujo sanguinco ha-
cia los misculos esqueléticos y 2) el flujo sanguineo
coronario hacia ¢l corazon. La regulacion de cada uno
de ellos se consigue principalmente mediante el con-
trol local de la resistencia vascular en respuesta a las
necesidades metabolicas del tejido muscular.

Ademds. se comentan otros aspectos relacionados,
como: 1) el control del gasto cardiaco durante el ¢jerci-
cio: 2) las caracteristicas de los ataques cardiacos, v 3) el dolor de la angina de pecho.

Flujo sanguineo en el misculo esquelético y
regulacion del flujo sanguineo durante el ejercicio

El ¢jercicio extenuante es una de las situaciones mds estresantes a las que se enfrenta
¢l sistema circulatorio normal, debido a que la masa corporal de misculo esquelético
del organismo es muy grande y toda ella necesita grandes cantidades de flujo sangui-
neo. Asimismo, el gasto cardiaco debe aumentar entre 4-5 veces con respecto a lo nor-
mal en una persona que no es atleta, o entre 6-7 veces en un atleta bien entrenado.

Velocidad del flujo sanguineo
a traves de los musculos

Durante el reposo, el flujo sanguineo a través de musculo esquelético es de 3-4 ml/
min/100 g de musculo. Durante el ejercicio extremo del atleta bien entrenado el flujo
puede aumentar 15-25 veces, hasta 50-80 mlI/min/100 g de misculo.

Flujo sanguineo durante las contracciones musculares. En la figura 21-1 se muestra
un registro de los cambios de flujo sanguinco en los misculos de la pantorrilla de
una persona durante el ejercicio muscular ritmico intenso. Obsérvese que el flujo
aumenta y disminuye con cada contraccion muscular. Al final de las contracciones el
flujo sanguineo se manticne muy alto durante algunos segundos, pero después vuel-
ve gradualmente a la normalidad durante los minutos siguientes.

La causa de este flujo menor durante la fase de contraccion muscular del ejerci-
cio es la compresion de los vasos sanguineos por el misculo contraido. El flujo san-
guineo puede detenerse casi completamente durante la contraceion fetdnica intensa,
que provoca la compresion mantenida de los vasos sanguineos, pero al hacerlo se
provoca el debilitamiento rdpido de la contraccion.

Aumento del flujo sanguineo en los capilares musculares durante el ejercicio. Duran-
te el reposo algunos capilares musculares tienen un flujo sanguineo pequeio o nulo,
pero durante el ejercicio extenuante todos ellos se abren. Esta apertura de los capi-
lares durmientes disminuye la distancia que deben recorrer el OXIZeno y otros nu-
trientes desde los capilares hacia las fibras musculares que se contraen Y. a veces,
contribuye a un aumento de 2-3 veees de la superficie capilar a través de la cual el oxi-
geno 'y los nutrientes difunden desde la sangre.
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Efectos del ¢ nuscular sobre el flujo sanguineo en la pan-
torrilla durant ntraccion ritmica enérgica. El flujo sangui-

neo fue mucho menor durante las contracciones que entre ellas
(Adaptado d roft y Dornhorst: J Physiol 109:402, 1949.)

Control del flujo sanguineo
a través de los musculos esqueléticos

Regulacion local: la disminucin de oxigeno en el misculo
aumenta mucho el flujo. El incremento enorme del flujo
sanguineo muscular que se produce durante la actividad del
musculo esquelético se debe principalmente a los efectos
quimicos que actian directamente sobre las arteriolas
musculares. provocando su dilatacion. Uno de los efectos
quimicos mds importantes es la reduccion del oxigeno en
los tejidos musculares, es decir, durante la actividad muscu-
lar el musculo usa el oxigeno rapidamente, disminuyendo la
concentracion de oxigeno en los liquidos tisulares. A su vez,
se produce la vasodilatacion arteriolar local porque las paredes
arteriolares no pueden mantener la contraccion en ausen-
cia de oxigeno y porque la deficiencia de oxigeno provoca
la liberacion de sustancias vasodilatadoras. La sustancia va-
sodilatadora mds importante es, probablemente, la adenosi-
na.pero segtin los datos experimentales ni siquicra la perfu-
sion de cantidades enormes de adenosina directamente en
la arteria muscular puede mantener la vasodilatacion en el
miuisculo esquelético durante mas de unas 2 horas.

Por fortuna, quedan otros factores vasodilatadores que
contindan manteniendo el flujo sanguineo capilar aumen-
tado mientras continte el ejercicio. incluso después de que
los vasos sanguincos musculares se hayan vuelto insensi-
bles a los efectos vasodilatadores de la adenosina. Estos
factores son: 1) iones potasio: 2) trifosfato de adenosina
(ATP): 3) 4cido lictico. y 4) dioxido de carbono. Aun no
conocemos cuantitativamente la importancia de cada uno
de ellos en el incremento del flujo sanguineo muscular du-
rante la actividad muscular; este tema ya se comento con
mis detalle en el capitulo 17.

Control nervioso del flujo sanguineo muscular. Adcmis
de los mecanismos vasodilatadores tisulares locales, los
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musculos esqueléticos estan provistos de nervios vaso-
constrictores simpiticos y (en algunas especies animales)
tambi¢n nervios vasodilatadores simpéticos.

Nervios vasoconstrictores simpaticos. l.as fibras nervio-
sas vasoconstrictoras simpaticas segregan noradrenalina
en sus terminaciones nerviosas. Cuando se alcanza la acti-
vacion maxima. el flujo sanguineo puede disminuir a tra-
vés de los misculos en reposo, hasta tan solo la mitad o
un tercio de lo normal. Esta vasoconstriccion ticne una
importancia fisiologica en ¢l shock circulatorio y durante
otros periodos de estrés, cuando es necesario mantener
una presion arterial normal o incluso alta.

Ademas de la noradrenalina segregada en las termina-
ciones nerviosas vasoconstrictoras simpaticas, la médula
de las dos glandulas suprarrenales también scgrega gran-
des cantidades de noradrenalina ¢ incluso més adrenalina
en la sangre circulante durante el ejercicio extenuante. La
noradrenalina circulante actia en los vasos musculares
provocando un efecto vasoconstrictor similar al provoca-
do por la estimulacion directa de los nervios simpdticos.
No obstante, la adrenalina tiene un ligero efecto vasodila-
tador porque excita mas los receptores betaadrenérgicos de
los vasos, que son receptores vasodilatadores, que los re-
ceptores alfa. que son vasoconstrictores, especialmente
cuando se activan por noradrenalina. Estos receptores se
comentan en el capitulo 60,

Reajustes circulatorios
en el organismo durante el ejercicio

Durante el ejercicio se producen tres factores principales
que son esenciales para que el sistema circulatorio pue-
da aportar ¢l enorme flujo sanguineo que necesitan los
musculos, y son: 1) la descarga en masa del sistema nervio-
s0 simpdtico por todo el organismo con efectos estimula-
dores consecuentes sobre toda la circulacion; 2) el aumen-
to de la presion arterial, y 3) el aumento del gasto cardiaco.

Efectos de una descarga simpatica en masa

Al inicio del ejercicio las senales se transmiten no solo des-
de el cerebro hacia los musculos para provocar la contrac-
¢ion, sino también hacia ¢l centro vasomotor para iniciar
una descarga simpatica en masa por todo el organismo. Si-
multinecamente, se atendan las senales parasimpaticas ha-
cia el corazon. Por tanto, se consiguen tres efectos circula-
torios principales.

En primer lugar, el corazon se estimula simultinea-
mente con una frecuencia cardiaca mayor y un aumento
de la funcion de bomba, como consecuencia de la estimu-
lacion simpatica del corazon mas la liberacion de la inhibi-
cion parasimpatica normal en ese organo.

En segundo lugar, la mayoria de las arteriolas de la circu-
lacion periférica se contraen con fuerza, exceplto las arterio-
las de los musculos activos, en los que la vasodilatacion es muy
importante por los efectos vasodilatadores locales que se
producen en ellos, como ya hemos comentado. Es decir, ¢l
corazon se estimula para aportar ¢l aumento del flujo san-
guineo que necesitan los masculos, mientras que, al mismo
tiempo, se reduce temporalmente ¢l flujo sanguinco que
atraviesa la mayoria de las zonas no musculares del or-
ganismo, con lo que «prestan» temporalmente su aporte
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de sangre hacia los misculos. Con ello se
2 Vmin de flujo sanguineo extra haci
muy importante cuando se piensa en una persona que corre
durante toda su vida: un aumento de la velocidad de la
carrera, aunque sea pequeno, puede marcar la diferencia
entre la vida y la muerte. Dos de los sistemas circulatorios

penitcricos, los sistemas coronario v cerebral, se mantienen
al margen de este efe

consigue hasta
alos musculos, lo que es

“clo vasoconstrictor porque ambas zo-
nas tienen una escasa inervacion vasoconstrictora. por for-
tuna. porque ambos son tan esenciales para el ejercicio
coma lo son los musculos esqueléticos.
En tercer lugar, las paredes musculares de las venas vde
otras zonas de capacitancia de la circulacion se contraen
potentemente, lo que aumenta en gran medida la presion
media del llenado sistémico. Como aprendimos en el capi-
tulo 20, éste es uno de los factores mis importantes que fa-
vorecen el aumento del retorno de sangre venosa hacia el
corazon y, por tanto, ¢l incremento del gasto cardiaco.

Aumento de la presion arterial durante

el ejercicio: una consecuencia importante

del aumento de la estimulacién simpatica

Uno de los efectos mas importantes del aumento de la es-
timulacion simpitica en el ejercicio consiste en aumentar
la presion arterial, como consecuencia de muchos facto-
res estimuladores como son: 1) la vasoconstriccion de las
arteriolas v pequenas arterias en la mayoria de los tejidos
del organismo, excepto los misculos activos: 2) aumento
de la actividad de bombeo por el corazon, y 3) un gran
aumento de la presion media del llenado sistémico causa-
do principalmente por la contraccion venosa. Estos efectos,
actuando en conjunto, practicamente siempre aumentan
la presion arterial durante el ejercicio. Este aumento pue-
de ser de tan sélo 20 mm Hg o hasta de 80 mm Hg, de-
pendiendo de las condiciones en las cuales se realice el
ejercicio. La respuesta nerviosa simpitica se produce por
todo ¢l organismo aunque las condiciones del ejercicio
sean tensas, siempre que se usen solo algunos misculos.
En los pocos musculos activos se produce vasodilatacion,
pero el efecto es principalmente la vasoconstriccion en
todo ¢l organismo y a menudo el incremento de la pre-
sion arterial media llega hasta 170 mm Hg. Esta situacién
podria producirse en una persona que estd de pie ¢n una
escalera y clava un clavo con un martillo en el techo. La
tension de la situacion es evidente.

Por ¢l contrario. cuando una persona realiza un ejerci-
cio masivo que implica a todo el organismo, como correr
o nadar, ¢l aumento de la presion arterial a menudo es de
sOlo 20-40 mm Hg. Esta falta de aumento de la presion es
consecuencia de la vasodilatacion extrema que se produ-
ce simultdneamente en grandes masas de masculo activo.

¢Por qué es importante el aumento de la presion arterial du-
rante el ejercicio? Cuando los musculos se estimulan al
maximo en un experimento de laboratorio, pero sin per-
mitir que aumente la presion arterial, el flujo sanguineo
muscular raramente aumenta mas de ocho veces. Aun asi,
sabemos por los estudios que ¢l flujo sanguinco de los
corredores de maraton puede aumentar desde tan sélo
1 /min en todo el organismo durante ¢l reposo hasta al
menos 20 min durante la actividad maxima. Por tanto,
estd claro que el flujo sanguineo muscular puede aumen-
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Analisis grafico del cambio del gasto cardiaco y de la presion en la
auricula ds:rf:(‘rm cuando comienza un ejercicio extenuante Cur-
vas negras, circulacion normal. Curvas rojas, ejercicio intenso

tar mucho mas de lo que se consigue en el sencillo experi-
mento de laboratorio que hemos comentado. ; Cual es la di-
ferencia? Principalmente, que la presion arterial aumenta
durante el ejercicio normal. Supongamos, por ejemplo,
que la presion arterial aumenta un 30%,. un incremento
habitual durante el ¢jercicio intenso. Este incremento del
30% provoca que una fuerza un 30% mayor empuje la
sangre a través de los vasos del tejido muscular, pero no
es el tnico efecto importante: la presion extra también es-
tira las paredes de los vasos tanto que el flujo muscular
total aumenta mas de 20 veces por encima de lo normal.

Importancia del aumento

del gasto cardiaco durante el ejercicio

Durante el ejercicio se producen muchos efectos fisiologi-
cos diferentes para aumentar el gasto cardiaco en propor-
cion al grado de ejercicio. De hecho, la capacidad del sis-
tema circulatorio de proporcionar el aumento del gasto
cardiaco necesario para aportar ¢l oxigeno y otros nu-
trientes hacia los musculos durante el ejercicio es tan im-
portante como la fuerza de los propios musculos para es-
tablecer el limite del trabajo muscular continuado. Por
ejemplo, los corredores de maraton que pueden aumen-
tar su gasto cardiaco al mdximo son. normalmente. las
mismas personas que marcan récords.

Andlisis grafico de los cambios del gasto cardiaco durante
e! ejercicio intenso. Fn |y figura 21-2 se muestra un andli-
sis gréfico del gran aumento del gasto cardiaco que se
produce durante un ¢jercicio intenso, El gasto cardiaco y
las curvas de retorno venoso que se cruzan en el punto A
proporcionan el andlisis de la circulacion normal, y el cru-
ce en el punto B analiza ¢l ejercicio intenso. Obsérvese
que _cl £ran aumento del gasto cardiaco requiere cambios
significativos tanto de la curva de gasto cardiaco como de
la curva de retorno venoso, de la siguiente forma.

El aumento de la curva de £asto cardiaco se entiende
facilmente. Es consecuencia casi totalmente de la estimu-
lacion simpitica del corazon que provoca que: 1) la fre-
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& leve ::euemla tejido fibroso de sufrir una contraccion y disolucion pro-
® gresivas.
\ | 1 1

:\:J(r)\c' A No Por Gltimo, las zonas normales del corazon sufren una

1 i 1ne 14 > P . 3 :
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Fibras muertas

Tejido fibroso

| Figura 21-8

Parte superior, superficie pequefia y grande de isquemia coro-
naria. Parte inferior, etapas de la recuperacion de un infarto de
miocardio

paciente con una pequeia zona de isquemia muscular
y en la parte derecha se muestra una gran zona de isque-
mia. Cuando la zona de isquemia es pequeiia la muerte
de los miocitos es escasa o nula pero parte del muiscu-
lo queda temporalmente no funcionante porque reci-
be una nutricién inadecuada que apoye la contraccion
muscular.

Cuando la superficie afectada por la isquemia es ex-
tensa, parte de las fibras musculares del centro de la
zona mueren rdpidamente, en 1-3 horas cuando la in-
terrupcion del aporte sanguineo coronario es total. Inme-
diatamente alrededor de la zona muerta hay una zona
no funcionante en la que fracasa la contraccion y tam-
bién la conduccion del impulso. Después, rodeando cir-
cunferencialmente la zona no funcionante hay otra zona
que atn se contrae, pero muy débilmente debido a la is-
quemia leve.

Sustitucién del misculo muerto por tejido cicatrizal. En
la parte inferior de la figura 21-8 se muestran las distin-
tas etapas de recuperacion tras un infarto de miocardip ex-
tenso. Poco después de la oclusion mucren las tllbrus
musculares del centro de la zona isquémica. Despucs, en
los dias siguientes, esta zona de¢ fibras muertas se¢ hace
mayor porque muchas de las fibras marginales sucum-
ben finalmente a la isquemia prolongada. Al mismo
tiempo, gran parte del musculo no funcionante se recu-
pera debido al aumento de tamano de los canales arte-
riales colaterales que nutren ¢l borde cxlcrior de la zona
infartada, después de un periodo que vara entre unos
dias y tres semanas la mayoria del miusculo no l.uncm-
nante se vuelve funcionante de nuevo o muere. Mientras
lanto, comienza a desarrollarse tejido l’i.brosu entre lu_s
fibras muertas porque Ja isquemia estimula el creci-
miento de los fibroblastos y favorece ¢l desarrollo de
una cantidad de tejido fibroso mayor d.c lo nurmgl. l?or
tanto, ¢l tejido muscular muerto va siendo s'tvxsmu.:do
gradualmente por tejido fibroso. Después. ¢l }cndu cica-
trizal puede hacerse mds pequedo en un periodo de va-

rios meses a un ano debido a la me'Cd“d general del

Fibras muertas

culatura cardiaca muerta. al menos parcialmente. El cora-
z0n se recupera casi total o parcialmente en unos meses, uli-
lizando todos estos medios.

Valor del reposo en el tratamiento del infarto de miocardio.
El grado de muerte celular cardiaca se encuentra deter-
minado por ¢l grado de isquemia v de trabajo del miiscu-
lo cardiaco. Cuando el trabajo cardiaco aumenta mucho,
como sucede durante el ejercicio. con una tension ¢mo-
cional importante o como consecuencia de la fatiga. el
corazOn necesita mas oxigeno v otros nutrientes para
mantener la vida. Ademas, los vasos sanguineos anasto-
moticos que aportan la sangre a las zonas isquémicas del
corazon también deben nutrir las zonas del corazon que
nutre normalmente. Cuando el corazon se vuelve excesi-
vamente activo. los vasos de la musculatura normal se di-
latan mucho. lo que permite que la mayoria del flujo san-
guineo entre en los vasos coronarios para fluir a traves
del tejido muscular normal, permitiendo de esta manera
que fluya poca sangre hacia los pequeios canales anasto-
moticos hacia la zona isquémica. de forma que la situa-
cion isquémica empceore. Esta situacion se conoce como
el sindrome de «robo coronario». En consecuencia. uno
de los factores més importantes para el tratamiento de
un paciente con infarto de miocardio es la observacion
de un reposo absoluto del organismo durante ¢l proce-
so de recuperacion.

Funcion del corazon tras
la recuperacion de un infarto de miocardio

En ocasiones. un corazon que se ha recuperado de un in-
farto de miocardio extenso recupera casi su capacidad
funcional plena, pero lo normal es que su capacidad de
bomba quede permanentemente disminuida por debajo
de la de un corazén normal, lo que no significa que la per-
sona sea necesariamente un invilido cardiaco o que el
gasto cardiaco en reposo esté deprimido por debajo de lo
normal, porque ¢l corazén normal es capaz de bombear
un 300% a un 400% més de sangre por minuto que la que
necesita el organismo ¢n reposo. ¢s decir. una persona
normal tiene una «reserva cardiaca» del 300% al 400%.
Aunque la reserva cardiaca s¢ reduzca al 100%. la perso-
na puede realizar ain una activ idad normal de tipo tran-
quilo y apacible. pero no el ejercicio extenuante que so-
brecargaria ¢l corazon.

Dolor en la cardiopatia coronaria

Normalmente, una persona no puede «sentir» su corazon,
pero el musculo cardiaco isquémico provoca una sensa-
cion de dolor, a veces intenso. Se desconoce qué es lo que
causa este dolor, pero se cree que la isquemia hace que el
miusculo libere sustancias dcidas, como el acido licuco u
otros productos que estimulan ¢l dolor. como la histamina,
Jas cininas o las enzimas proteoliticas celulares, que no se
climinan con la rapidez suficiente debido a que ¢l flujo
sanguineo coronario se desplaza lentamente. Las concen-
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veces. Al mismo tiempo. el flujo sanguineo coronario
aumenta entre tres y cuatro veces para aportar los nu-
trientes extra que necesita el corazon. Este aumento es
menor que el del trabajo cardiaco, lo que significa que
aumenta la relacion entre el gasto energético del corazon
y el flujo sanguineo coronario. Es decir, la «eficiencia» de
la utilizacion cardiaca de energia aumenta para compen-
sar la deficiencia relativa del aporte sanguineo coronario.

Cambios sucesivos del flujo sanguineo coronario durante la
sistole y la diastole: efecto de la compresion del misculo car-
diaco. En la figura 21-4 se muestran los cambios del flujo
sanguineo a través de los capilares nutrientes del sistema co-
ronario ventricular izquierdo en mililitros por minuto en ¢l
corazén humano durante la sistole y la didstole, extrapola-
dos a partir de experimentos en animales inferiores. Obsér-
vese en este diagrama que el flujo sanguineo de los capila-
res coronarios del musculo ventricular izquierdo desciende
hasta un valor bajo durante la sistole, que es lo contrario de
lo que sucede con el flujo en los lechos vasculares de cual-
quier otra zona del organismo. La razén de esta importante
compresion del musculo ventricular izquierdo que rodea
los vasos intramusculares durante la contraccion sistolica.

Durante la didstole ¢l misculo cardiaco se relaja y ya
no obstruye ¢l flujo sanguineo a través de los capilares
musculares del ventriculo izquierdo, de forma que la san-
gre fluye rdpidamente durante toda la didstole.

El flujo sanguinco que atraviesa los capilares corona-
rios del ventriculo derecho también sufre cambios fasicos
durante ¢l ciclo cardiaco, pero como la fuerza de contrac-
cion del masculo ventricular derecho es mucho menor
que la del musculo ventricular izquierdo, los cambios fisi-
cos inversos solo son parciales, al contrario de lo que sucede
en el musculo ventricular izquierdo.

Flujo sanguineo coronario epicardico frente a subendocérdico:
efecto de la presion intramiocardica. En la figura 21-5 sc
muestra la distribucion especial de los vasos coronarios ¢n
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Musculo
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 Figura 21-5

Diagrama de la vasculatura c¢
subendocardica

ronaria epicardica intramuscular y

distintas profundidades del nn’l.scul.u.curdiuco y las arterias
epicdrdicas coronarias de la superficie f:xu..'rna que nutren
la mayor parte del musculo. Las arterias l{xlr.(lrtfuscularc’.\.
mds pequenas, derivan de las arterias cplcardlcas.y pe-
netran en el musculo, aportando los nutrientes necesarios. In-
mediatamente por debajo del endocardio se cr‘lcucmra un
plexo de arterias subendocardicas. Durante la s.lslolc. el flu-
jo sanguineo a través del plexo s’uhcndoc:jlrdl.c() del ven-
triculo izquierdo. en el que 0s vasos cOronarios intramuscu-
lares se comprimen mucho con la contraccion del musculo
ventricular. tiende a disminuir pero los vasos extra del ple-
xo subendocirdico normalmente compensan este descen-
so. Mis adelante, en este mismo capitulo, veremos que esta
diferencia peculiar entre el flujo sanguineo de las arterias
epicardicas y subendocdrdicas tiene un papel importante
en algunos tipos de isquemia coronaria.

Control del flujo sanguineo coronario

El metabolismo muscular local es

el controlador principal del flujo coronario

El flujo sanguineo que atraviesa el sistema coronario es-
ta regulado principalmente por la vasodilatacion arterio-
lar local en respuesta a las necesidades de nutricion del
musculo cardiaco. Es decir, siempre que aumente la fuer-
za de la contraccion cardiaca, independientemente de la
causa. la velocidad del flujo sanguineo coronario tam-
bién lo hace. Por el contrario, el descenso de la actividad
cardiaca se acompana de un descenso del flujo coronario.
Esta regulacion local del flujo sanguinco coronario es
casi idéntica a la que se produce en muchos otros tejidos
del organismo, en especial en los musculos esqueléti-
cos de todo el cuerpo.

Demanda de oxigeno como factor principal en la regulacion
del ﬂujo sanguineo coronario local. El flujo sanguineo ¢o-
ronario c§lé regulado casi exactamente en proporcion a
las necesidades de oxigeno de la musculatura cardiaca.
Normalmcmc, casi ¢l 70% del oxigeno en la sangre arterial
coronana es extraido a medida que el flujo sanguineo
atraviesa ¢l musculo cardiaco. Como no queda mucho
OXigeno, se puede suministrar muy poco oxigeno mas al
musculo cardiaco, a menos que el ﬁujo sangm:nco corona-
ro aumente. Por fortuna, el flujo sanguineo aumenta casi
¢n proporcion directa a cualquier otro consumo metabo-
lico adicional de oxigeno en el corazén.

No obslu‘nlc. se desconoce por qué el aumento del con-
sumo fj"' OXIgeno provoca la dilatacion coronaria. Muchos
vestigadores han propuesto que el descenso de la con-
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centracion de uxigt‘f)t‘ en el corazon provoca la liberacion
de qustancias \ asodilatadoras desde los miocitos, que di-
jatan las arteriolas. La adenosina s una sustancia con una
gran actividad \"'\‘Olh'illild‘ﬂﬂl. En presencia de concen-
(raciones muy h:q;}x de oxigeno en los miocitos, una gran
roporcion del .'\I_P cclul:yr se degrada a monofosfato de
adenosina. pequenas porciones del cual se degradan des-
pués ¥ liberan la adenosina hacia los liquidos tisulares del
musculo cardiaco, con ¢l aumento consiguicnte del flu-
jo sanguineo coronario local. Despucs de que la adenosi-
pa provoque la vasodilatacion, una gran parte de ella se
reabsorbe hacia las eclulas cardiacas para ser reutilizada.
La adenosina no es el inico producto vasodilatador que
< ha identificado, hay otros como fosfato de adenosina,
jones polasio. iones hidrogeno, dioxido de carbono, bradi-
cinina v. posiblemente, prostaglandinas v 6xido nitrico.
A pesar de todo, la hipotesis vasodilatadora encuentra
algunas « ticultades. En primer lugar, los farmacos que

bloquean (otal o parcialmente ¢l efecto de adenosina no
previench 12 vasodilatacion coronaria provocada por ¢l
auments la actividad muscular cardiaca. En secgundo
lugar. | tudios realizados en el musculo esquelético
han der ido que la infusion continuada de la adenosi-
na man la dilatacion vascular durante solo 1-3 horas y
la actiy nuscular aun puede dilatar los vasos sangui-
neos loc mcluso cuando la adenosina va no los puede
dilatar | mnto, hay que recordar todos los demas meca-
nSMos Hlatadores mencionados anteriormente.
Contrc’  rvioso del flujo sanguineo coronario
La estin cion de los nervios auténomos gque van hacia

¢l coraz alectan al flujo sanguinco coronario. tanto di-
recta como indirectamente. Los efectos directos son con-
secuencia de la accion de varos transmisores nerviosos,
acetilcoling de los nervios vago v noradrenalina y adrena-
lina de los nervios simpdticos sobre los propios vasos co-
ronanos Los efectos indirectos son consecuencia de los
cambios sccundarios del flujo sanguineo coronario provo-
cado por ¢l aumento o descenso de la actividad cardiaca.
Los clectos indirectos, que son principalmente contra-
rios a los clectos directos, tienen un papel mas importante
en el control normal del flujo sanguineo coronario. Es de-
arla esimulacion simpdtica, que libera noradrenalina y
adrenalina. aumenta tanto la frecuencia cardiaca como la
contractihdad cardiaca y también aumenta la velocidad
del metabolismo cardiaco. A su vez, ¢l aumento del meta-
bolismo del corazon anula los mecanismos reguladores
del flujo sanguineo local para dilatar los vasos coronarios y
¢l flujo sanguineo aumenta aproximadamente en proporcion
alas necesidades metabolicas del musculo cardiaco. Por ¢l
contrario, la estimulacion vagal disminuye la velocidad
cardiaca al liberar acetilcolina y tiene un pequeno electo
depresor sobre la contractilidad cardiaca. A su vez estos
clectos disminuyen el consumo cardiaco de oxigeno y, por
tanto, contraen indirectamente las arterias coronarias.

Efectos directos de los estimulos nerviosos sobre la vascu-
latura coronaria. 1.4 distribucion de las fibras nerviosas
Parasimpiticas (vagales) hacia ¢l sistema coronario ven-
icular no ¢s muy grande, pero la acetilcolina liberada
Por la estimulacion parasimpatica tiene un efecto direcio
dilatando las arterias coronarias.

. b)
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Lamervacion simpatica de los vasos coronarios ¢s mu-
cho mas extensa, En el capitulo 60 veremos que las sus-
tancias transmisoras simpaticas noradrenalina v adrenali-
na ticnen un electo constrictor o dilatador, dependiendo
de la presencia o ausencia de receptores constrictores o
dilatadores en las paredes del vaso sanguineo. Los recep-
tores constrictores se denominan receptores alfa y los di-
latadores son los receprores beta. En los vasos coronarios
hay receptores tanto alfa como beta. En general, los vasos
coronarios epicardicos preponderan sobre los receptores
alfa, mientras que las artenas intramusculares preponde-
ran sobre los receptores beta. Por tanto, la estimulacion
simpitica puede provocar, al menos en eoria, una peqgue-
fia constriccion o dilatacion coronaria, habitualmente una
constriccion. En algunas personas los efectos vasocons-
tnctores alfa pueden ser desproporcionadamente impor-
lantes, por lo que aparece isquemia miociardica vasoes-
pastica durante los periodos de estimulacion simpatica
excesiva, a menudo con dolor anginoso.

Los factores metabolicos, en especial ¢l consumo mio-
cirdico de oxigeno. son los controladores principales del
flujo sanguinco miocardico. Siempre que los efectos di-
rectos de la estimulacion nerviosa alteren el Qujo sangui-
neo coronario en la direceion erronea sera ¢l control
metabolico del lujo coronario ¢l que anule los efectos
nerviosos coronarios directos en segundos

Caracteristicas especiales
del metabolismo del musculo cardiaco

Los principios basicos del metabolismo celular, como se
comenta en los capitulos 67 a 72, se aplican al musculo
cardiaco igual que a los demas tepdos, aunque hay algu-
nas diferencias cuantitativas. Una de las mas importantes
es que, en condiciones de reposo. ¢l musculo cardiaco
consume normalmente acidos grasos para aportar la ma-
yoria de la energia, v no hidratos de carbono (aproxima-
damente el 70% de su energia procede de los dcidos gra-
sos). Sin embargo. tambi¢n es asi en otros tejdos, v ¢l
metabolismo cardiaco puede activar mecanismos de glu-
colisis anaerdbica para obtener energia en condiciones
anacrobias o de isquemia. Por desgracia, la glucolisis con-
sume cantidades enormes de glucosa sanguinea, a la vez
que forma grandes cantidades de dcido lictico en el tejido
cardiaco, que es quizas una de las causas de dolor cardia-
co en las afecciones cardiacas isquémicas, como veremos
mas adelante en este capitulo.

Aligual que sucede en otros tejidos, mas del 95% de la
energia metabolica liberada desde los alimentos se usa
para formar ATP en la mitocondria. A su vez, este ATP
actiia como convector de energia para la contraccion y
para otras funciones celulares de la c¢lula muscular car-
diaca. En la isquemia coronaria intensa ¢l ATP se degra-
da primero a difostato de adenosina, despucs a monofos-
fato de adenosina v, por ultimo, a adenosina. Como la
membrana celular del musculo cardiaco es ligeramente
permeable a la adenosina, gran parte de clla puede ditun-
dir desde los miocitos hacia la sangre circulante.

La adenosina liberada es una de las sustancias que
provoca la dilatacion de las arteriolas coronarias durante
la hipoxia, como va hemos comentado. Sin embargo, la
pérdida de adenosina también tiene conseeuencias im-
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portantes para la célula. Tan sélo 30 minutos después de
la ISquemia coronaria intensa, como sucede después del
infarto de miocardio. aproximadamente la mitad de la
adenosina base puede haberse perdido de los miocitos
cardiacos afectados. Ademds, esta pérdida puede reem-
p_lu/zlr\c por una sintesis de adenosina nueva a una velo-
cidad de s6lo el 2% por hora, por lo que el alivio de la is-
quemia puede producirse demasiado tarde. una vez que
el ataque de isquemia coronaria persiste durante 30 mi-
nutos o mis, para salvar la vida de las células cardiacas.
Esta es una de las principales causas de muerte de las cé-
lulas cardiacas durante la isquemia miocardica.

Cardiopatia isquémica

La causa de muerte mas frecuente en la cultura occidental
¢s la cardiopatia isquémica. consecuencia de un flujo san-
guineo coronario insuficiente. Aproximadamente el 35% de
las personas de EE.UU. fallecen por esta causa. Algunas
muertes se producen stibitamente, como consecuencia de
la oclusion de la arteria coronaria o de la fibrilacion del
corazon, mientras que otras son lentas, a lo largo de se-
manas o anos, como consecuencia del debilitamiento pro-
gresivo de la funcion de bomba del corazon. En este ca-
pitulo vamos a comentar la isquemia coronaria aguda
provocada por la oclusion de una arteria coronaria y por
el infarto de miocardio. En el capitulo 22 veremos la insu-
ficiencia cardiaca congestiva, cuya causa mas frecuente es
la isquemia coronaria lentamente progresiva y el debilita-
miento del musculo cardiaco.

Aterosclerosis como causa de cardiopatia isquémica. 1.a
causa mas frecuente de disminucion del flujo sanguineo
coronario es la aterosclerosis. El proceso aterosclerotico
se comenta en relacion con el metabolismo lipidico en el
capitulo 68. Brevemente, este capitulo es ¢l siguiente.

En las personas que tienen una predisposicion genética
a la aterosclerosis 0 en personas que ingieren cantidades ex-
cesivas de colesterol y mantienen un estilo de vida seden-
tario se van depositando gradualmente cantidades impor-
tantes de colesterol por debajo del endotelio en muchos
puntos de las arterias, por todo el cuerpo. Estas zonas de
deposito son invadidas paulatinamente por tejido fibroso
y con [recuencia se calcifican. El resultado neto es el de-
sarrollo de placas ateroscleréticas que hacen protrusion
en la luz de los vasos y bloquean el flujo sanguineo total o
parcialmente. Un lugar frecuente de desarrollo de las pla-
cas aterosclerdticas son los primeros centimetros de las
arterias coronarias mayores.

Oclusién aguda de la arteria coronaria
La oclusion aguda de una arteria coronaria es mis fre-
cuente en una persona que ya tiene una cardiopatia coro-
naria aterosclerdtica subyacente, pero no aparece casi
nunca en una persona que tenga una circulacion coronaria
normal. La oclusion aguda puede ser consecuencia de va-
rios factores, dos de los cuales son los siguientes:

1. La placa aterosclerdtica provoca la aparicion de un
coagulo de sangre ¢n la zona, un trombo, que a su vez
ocluye la arteria. El trombo se produce en lugares
donde la placa aterosclerotica se ha roto a través del
endotelio y entra en contacto directo con la sangre

La circulacion

circulante. Como la placa tiene una supcr?ncm
irregular, las plaquetas sun.guin.cas se udhlc'rcrt a'clla_
se deposita fibrina y los eritrocitos quedan (Ill"d'[')'dd()s
para formar el codgulo de sangre que crece hasta que
ocluve ¢l vaso. Otras veces el codgulo se rompe y s¢
dcs‘ﬁrcndc del lugar de inscrci.()n en la placa )
aterosclerotica v se dirige hacia una rama mas
periférica del arbol arterial coronario, dondc.‘ bloquea
la arteria. EI trombo que circula por la arteria de esta
forma vy ocluye el vaso mas distalmente se denomina
émbolo coronario. ~

2. Muchos médicos creen que también puede producirse
¢l espasmo muscular local de una urlcri.u c'or(?r}aria. El
espasmo podria ser consecuencia de la irritacion
directa del misculo liso de la pared arterial por los
bordes de una placa aterosclerética o de los fctﬂcjos
nerviosos locales que provocan una contraccion
excesiva de la pared vascular coronaria. El espasmo
provoca entonces la trombosis secundaria del vaso.

Importancia vital de la circulacion colateral en el corazon.
El grado de daio que sufre el misculo cardiaco por una
constriccion aterosclerotica de las arterias coronarias de
desarrollo lento o por la oclusion coronaria subita estd
determinado en gran medida por el grado de circulacién co-
lateral que se haya desarrollado o que pueda abrirse en
minutos después de la oclusion.

En un corazén normal no existen practicamente comu-
nicaciones importantes entre las arterias coronarias ma-
yores. pero si muchas anastomosis entre las arterias pe-
quenas que miden de 20 a 250 micras de diametro, como se
ve en la figura 21-6.

Cuando se produce una oclusion subita en una de las ar-
terias coronarias mayores las anastomosis pequenas co-
micnzan a dilatarse en segundos, pero el flujo sanguineo

Anastomosis diminutas en el sistema arterial coronario normal
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e atraviesa estas colaterales diminutas suele ser menos
de la mitad del necesario para mantener viva la mavor par-
1 del musculo cardiaco que ahora irrigan: los didmetros de
Jos Vasos colaterales no aumentan mucho mas en las si-
guientes 8-24 horas pero después ¢l flujo colateral comien-
7a a aumentar, doblandose hacia el segundo o tercer dia y
alcanzando a menudo un flujo coronario normal o casi nor-
mal al cabo de 1 mes. Muchos pacientes se recuperan casi
completamente de grados variables de oclusion coronaria
debido al desarrollo de estos canales colaterales, cuando la
superticic alectada del musculo no es demasiado grande.

Cuando la aterosclerosis estenosa lentamente las arterias
coronanas en un periodo de muchos anos. y no bruscamen-
te.s¢ pucden desarrollar vasos colaterales al mismo tiempo

cuando 1o aterosclerosis es cada vez mis intensa. Por tanto,
Ja pe puede no tener nunca un episodio agudo de dis-
funct rdiaca aunque, finalmente, el proceso ateroscle-
rotico ssarrolla mas alld de los limites que puede sumi-
nistra porte de sangre colateral para aportar el flujo
sang! jecesano v, a veees, los propios vasos sanguineos
colat Jdesarrollan aterosclerosis. Cuando esto sucede,
el tr: {1 musculo cardiaco queda gravemente limitado,
ame mto que el corazon no puede bombear ni siquie-
ra la: \des necesarias de flujo sanguinco. Esta es una
de la i« mas frecuentes de insuficiencia cardiaca que se
prese -n la inmensa mayoria de los ancianos.

Infari~ <e miocardio

Inmecamente después de una oclusion de la arteria co-
ronari <! lujo sanguineo cesa en los vasos coronarios dis-
tales o | clusion. excepto por las pequenas cantidades de flu-
jo colateral de los vasos circundantes. Se dice que la zona de
musculo que tiene un flujo cero o tan poco flujo que no pue-
de mantener la funcién muscular cardiaca estd infartada. El
proceso global se denomina infarto de miocardio.

Poco después del inicio del infarto comienzan a filtrarse
pequeiias cantidades de sangre colateral en la zona infarta-
da. lo cual. combinado con la dilatacion progresiva de los
vasos sanguineos locales, hace que la zona se llene en exce-
so de sangre estancada. Simultdneamente, las fibras muscu-
lares usan los ultimos vestigios del oxigeno en sangre, pro-
vocando que la hemoglobina se desoxigene totalmente.
Por tanto, la zona infartada adquiere una coloracion azula-
da 0 marrén y los vasos sanguincos de la zona parccen es-
tar ingurgitados, a pesar de la ausencia de flujo sanguinco.
En ctapas posteriores las paredes de los vasos son mis per-
meables y pierden liquido; el tejido muscular local se vuel-
ve edematoso y los miocitos cardiacos comienzan a hin-
charse porque disminuye el metabolismo celular. A las
pocas horas de la falta de sangre los miocitos mueren.

El misculo cardiaco requiere 1.3 mililitros de oxigeno
por 100 gramos de tejido muscular por minuto para man-
tenerse vivo, lo que contrasta con los 8 mililitros de oxige-
no por 100 gramos que llegan al ventriculo izquierdo nor-
mal en reposo cada minuto. Por tanto, el musculo no
morird aunque el flujo sanguineo fuera incluso del 15% al
30% del flujo sanguineo coronario normal €n reposo. En
la porcion central de un infarto extenso ¢l musculo muere
porque alli casi no hay flujo sanguineo colateral.

Infarto subendocérdico. -1 musculo subendocirdico sufre
infartos incluso cuando no hay signos de infarto en las
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porciones superficiales del corazon. ya que el musculo
subendocirdico tiene una dificultad anadida para obtener
¢l flujo sanguineo adecuado, porque los vasos sanguincos
del subendocardio estan fuertemente comprimidos por la
contraccion sistolica del corazon, como ya hemos explica-
do. Por tanto, cualquicr situacion que comprometa ¢l flujo
sanguineo hacia cualquier zona del corazon provoca da-
fios primero en las regiones subendocdrdicas y el dano se
extiende después hacia ¢l exterior, hacia ¢l epicardio.

Causas de muerte tras
la oclusion coronaria aguda

Las causas de muerte mas frecuentes después del infarto
agudo de miocardio son: 1) el descenso del gasto cardiaco;
2) el estancamicento de sangre en los vasos sanguineos
pulmonares y después la muerte como consecuencia del
edema de pulmon; 3) la fibnilacion cardiaca y. 4) en oca-
siones, la rotura cardiaca.

Descenso del gasto cardiaco: distension sistélica y shock
cardiégeno. Cuando algunas fibras musculares cardiacas
no estan funcionantes y otras son demasiado d¢biles para
contracrse con gran fuerza, la capacidad global de bomba
del ventriculo afectado esta muy deprimida. En realidad,
la fuerza global de bombeo del corazén infartado a me-
nudo desciende mas de lo que se podria esperar. por un
fenomeno denominado distension sistolica que se mues-
tra en la figura 21-7. Segun ¢llo, la porcién isquémica del
misculo, tanto si estd muerta como si no estd funcionante.
en lugar de contraerse es obligada a salir por la presion
que se desarrolla dentro del ventriculo cuando las porcio-
nes normales del masculo ventricular se contraen. Por
tanto, gran parte de la fuerza de bombeo del ventriculo se
disipa al hacer protrusion la zona no funcionante del
musculo cardiaco.

Contraccion normal

Musculo
no funcionante

Distensién sistolica en una zona de musculo cardiaco 1Isquémico
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Cuando ¢l corazon ya es incapaz de contracrse con
fuerza suficiente para bombear la sangre hacia ¢l drbol
arterial periférico se producen la insuficiencia cardiaca y
la muerte del tejido periférico como consecuencia de la
isquemia periférica. Esta situacion se conoce como shock
coronario, shock cardiogeno, shock cardiaco o insuficien-
cia cardiaca de bajo gasto v se comenta con mayor detalle
en el capitulo siguiente, El shock cardiogeno casi siempre
se produce cuando el infarto afecta a mas del 40% del
ventriculo izquicrdo y la muerte aparece en ¢l 85% de los
pacicntes que desarrollan el shock cardidgeno.

Estancamiento de sangre en el sistema venoso del organismo.
Cuando el corazén no esta bombeando la bomba anter6-
sradamente debe haber estancamiento de sangre en las
auriculas y en los vasos sanguincos de los pulmones o ¢n
la circulacién sistémica. lo que provoca ¢l aumento de
presion en los capilares, en particular en los pulmones.
Este estancamicnto de sangre de las venas a menudo
provoca pocas dificultades durante las primeras horas tras
un infarto de miocardio. Por ¢l contrario, los sintomas se de-
sarrollan varios dias mas tarde por el siguiente motivo: la
disminucion aguda del gasto cardiaco hace que disminuya
¢l flujo sanguineo hacia los rinones y después, por los moti-
vos que se comentan en el capitulo 22, los rifiones no pue-
den excretar orina suficiente, que va sumandose progresi-
vamente al volumen total de sangre y. por tanto, provoca
sintomas congestivos. En consecuencia, muchos pacientes
que aparentemente evolucionan bien durante los primeros
dias tras ¢l inicio de la insuficiencia cardiaca desarrollardn
agudamente un edema de pulmon y fallecerin pocas horas
después de la aparicion de los sintomas pulmonares iniciales.

Fibrilacién de los ventriculos tras un infarto de miocardio.
La causa de la muerte en muchas personas que fallecen
por una oclusion coronaria es la fibrilacion ventricular
siibita. La tendencia a desarrollar fibrilacion es especial-

mente importante despucés de un infarto extenso, pero a

veces la fibrilacion se produce después de oclusiones pe-

quenas. En realidad. algunos pacientes con insuficiencia
coronaria cronica fallecen sibitamente por la fibrilacion
sin tener un infarto agudo.

Hay dos periodos especialmente peligrosos despucs
del infarto coronario, durante los cuales es mis probable
la fibrilacion. El primero tiene lugar durante los primeros

“J0 minutos después de que se produzca el infarto. Des-
pués hay un periodo breve de seguridad relativa seguido por
un periodo secundario de irritabilidad cardiaca que co-
mienza 1 hora después y que dura algunas horas. La fibri-
lacion también puede aparecer muchos dias después del
infarto, pero ya ¢s menos probable.

La tendencia del corazon a fibrilar depende al menos
de cuatro factores:

1. La pérdida aguda del aporte de sangre hacia ¢l
misculo cardiaco provoca la deplecion rapida de
potasio de la musculatura isquémica, lo que tambicén
incrementa la concentracion de potasio en los liquidos
extracelulares que rodean las fibras musculares
cardfacas. En los experimentos en los que se ha
inyectado el potasio en el sistema coronario s¢ ha
demostrado que una concentracion elevada de
potasio extracelular aumenta la irritabilidad de la

La circulacton

1 p ‘ thn 4 ‘nla s
musculatura cardiaca y, por tanto, también aumenta su

i - fibrilacion.
abilidad de fibrilaci ) ’
: niisculo provoca una «corrie nte de

lesion» que se describe en ¢l cupiluln 12 en r'clucu'm g;(j,n
los electrocardiogramas de pacientes con ln,fxll"l() agudo
de miocardio. Es decir, Ja musculatura lsqucmlc:'n pn
puede repolanzar completamente sus mcrﬁlﬁan;n; "
después de un 1atido cardiaco, por lo que ld. superficie
externa de este miusculo se mantienc negativa C(m’

al de membrana normal del masculo

r otro lugar del corazon. Por tanto,
la corriente eléctrica fluye desde esta zona Isquemica
del corazon hacia la zona normal y provoca impulsos
1cion.

prob
2. La isquemia del r

respecto al potenc
cardiaco en cualguic

anormales que ocasionan la fibril: _

3. Despudés de un infarto masivo se desarrollan re]le;m"
simpdticos potentes, principalmente porque el corazon
no bombea ¢l volumen de sangre suficiente hacia ¢l
Arbol arterial. La estimulacion simpdtica también
aumenta la irritabilidad del masculo cardiaco y. por
tanto, predisponc a la fibrilacion.

4. La debilidad del nuisculo cardiaco que provoca el
infarto de miocardio a menudo provoca la dilatacion
excesiva del ventriculo, 1o que aumenta el trayecto que
debe recorrer la conduccion del impulso en ¢l corazon
y provoca con recuencia la aparicion de vias de
conduccion anormales en torno a la zona infartada del
musculo cardiaco. Ambos efectos predisponen al
desarrollo de movimientos circulares porque, como se
comenta en el capitulo 13, la prolongacion excesiva de
las vias de conduccion en los ventriculos favorece la
reentrada en un misculo que ya se estd recuperando
de su refractariedad, con lo que se inicia un ciclo de
«movimiento circular» de nueva excitacion y el
proceso contintia una y otra vez.

Rotura de la zona infartada. Durante ¢l primer dia, o algo
mis, tras un infarto de miocardio agudo el riesgo de rotu-
ra de la porcion isquémica del corazon es bajo, pero unos
dias mas tarde las fibras del musculo muerto comienzan a
degenerar y el corazon se estira hasta hacerse muy fino.
Cuando esto sucede, ¢l muasculo muerto hace unz; gran
protrusion hacia fuera con cada contraccion cardiaca v
esta distension sistélica va siendo cada vez mayor, hasta
que, finalmente, ¢l corazon se rompe. De hecho, uno de
los medios utilizados para evaluar ¢l progreso de un in-
farto de miocardio grave consiste en registrar mediante
estudios de imagen cardiaca (como la radiografia) si em-
peora el grado de distension sistolica.

Cuando un ventriculo se rompe, la pérdida de sangre
en ¢l espacio pericirdico provoca rdpidamente el de-
silrrolln de un taponamiento cardiaco, es decir, la compre-
sion del corazon desde el exterior por la sangre que se
acumula en la cavidad pericardica. La sangre no puede
g:llll‘c‘(l;:l;:) rI‘a uu‘{lcula‘ flcr.cc.ha debido a esta comprcsjép

y ¢l paciente fallece por un descenso stibi-
to del gasto cardiaco.

Etapas_ de la recuperacion
de un infarto agudo de miocardio

ll:n la parte superior izquierda de la figura 21-8 se muestran
os efectos de la oclusion de la arteria coronaria en un
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traciones altac

chpug: ;d:lll::;ld“ 'f,sl"“ P"‘Jlmlos anormales estimulan
cardiaco, envia ':;“‘I“‘n_cs nerviosas del dolor en el musculo
ey ) Ny impulsos de dolor a través de las fi-
: CIviosas sensibles aferentes hacia el sistema nervio-
SO ¢central.

Angina de pecho

I‘:n la I"n&l:\“()l‘l’(l de las personas en las que se desarrolla una
ttms!rwcmn progresiva de sus arterias coronarias el dolor
‘ull’dlilC(). que se denomina angina de pecho, comienza a
;[::;:Jtu: [:LL:;i‘I::; r:ltl‘l(:‘nlu‘lcurga del cu'nm‘m sea dc_mu\.imln
&t é ¢l flujo sanguineo coronario dispo-
nible. Este dolor se siente por debajo de la parte superior
del esterndn, sobre el corazon. y ademis suele ser referi-
do hacia zonas superficiales a distancia. principalmente e/
hr:u:u v el hombro izquierdos, pero también hacia el cuello
e m_clu.so hacia un lado de la cara. 1La causa de esta distri-
bucion del dolor es que el corazon se origina en el cuello en
la etapa embrionaria. al igual que los brazos, por lo que
tanto ¢l corazén como estas superficies del organismo re-
ciben las fibras nerviosas del dolor de los mismos segmen-
tos de la médula espinal. ‘

La mayoria de las personas que tiene angina de pecho
cronica siente ¢l dolor cuando hacen ejercicio o cuando
experimentan emociones que aumentan el metabolismo
del corazon o que contraen temporalmente los vasos co-
ronarios a traves de las senales nerviosas vasoconstrictoras
simpaticas. El dolor dura s6lo unos minutos, pero algunos
pacientes tienen una isquemia tan intensa y de larga du-
racion que el dolor estd presente en todo momento. Con fre-
cuencia se describe como una sensacion de calor, opre-
sion y constriccion v es de tal intensidad que ¢l paciente
interrumpe todas las actividades corporales innecesarias
vy entra en un estado de reposo absoluto.

Tratamiento farmacoldgico. Hay varios fdrmacos vasodi-
latadores que. cuando se administran durante un ataque
agudo de angina, consiguen ¢l alivio inmediato del dolor.
Los farmacos vasodilatadores de uso habitual son nitro-
glicerina y otros nitratos.

Una segunda clase de farmacos que sc usan para el tra-
tamiento prolongado de la angina de pecho es la de los
betablogueantes, como propranolol. Estos firmacos blo-
quean los receptores betaadrenérgicos simpaticos, con
lo que impiden el aumento simpdtico de la frecuencia y
del metabolismo cardiacos durante el ¢jercicio o los epi-
sodios emocionales. Por tanto, el tratamiento con un beta-
blogueante disminuye la necesidad de un aporte extra de
oxigeno en el corazon en situaciones estresantes. Por ra-
zones evidentes, también se reduce el nimero de crisis de
angina y su intensidad.

Tratamiento quirargico
de la enfermedad coronaria

Cirugia de derivacién aortocoronaria. L:n muchos pacientes
con isquemia coronaria, las zonas contraidas de Iz|§ arte-
rias coronarias se sitian sélo en algunos puntos definidos
bloqueados por una placa aterosclerdtica y el resto de los
vasos coronarios es normal o casi normal. En la década de
1960 se desarrollo un procedimiento quirdrgico. la deriva-

cion aortocoronaria, en el que s¢ extraia una seccion de

La circulacion

4nea del brazo o la pierna y después se in-

una vena subcut :
acia una zona lateral de una

jertaba desde la raiz de la aorta h
arteria coronaria periférica distal al punto de hl(?quctl) ate-
rosclerético. Lo normal es realizar entre uno y ¢inco injer-
tos de este tipo cada vez, cada uno de ellos hacia una arte-
ria coronaria periférica distalmente al bloquco.

El dolor anginoso se aliviaen la mayoria de los pacien-
tes. l\\'imlxmﬂjg‘\lv procedimiento de derivacion corona-
ria permite al paciente recuperar su cspcr:m/u’ de vida
normal en aquellos casos cuyos corazones no estdn grave-
mente daiados antes de la cirugia. Por ¢l contrario, ¢s
probable que el procedimiento de derivacion sea poco
til si ¢l corazon va estda muy danado.

Angioplastia coronaria. Dcsde la década de los ochenta se
ha usado un procedimiento para abrir los vasos corona-
rios parcialmente bloqueados antes de que se ocluyan por
completo. Este procedimiento, denominado angioplastia
arterial coronaria, es ¢l siguiente: bajo control radiologico
se introduce en el sistema coronario un pequeno catéter.
de 1 milimetro de didgmetro, que tiene un bal6n en su ex-
tremo, y sc le empuja a través de la arteria que tiene la
oclusién parcial hasta que la porcién del balon del catéter
se aposenta sobre el punto de oclusion parcial. Después.
¢l balén se infla con una presion elevada, lo que estira
mucho la arteria enferma. Después de realizar este proce-
dimiento el flujo sanguineo a través del vaso aumenta tres
o cuatro veces y los sintomas de isquemia coronaria se
alivian durante varios afos en mas de tres cuartas partes de
los pacientes que se someten a este procedimiento. aun-
que muchos de ellos requeriran finalmente una cirugia de
derivacion coronaria.

Continuamente estdn desarrollandose nuevos procedi-
mientos experimentales que pretenden abrir las arterias
coronarias ateroscleroticas. En uno de ¢llos se utiliza un
haz de laser desde la punta de un catéter para la arteria
coronaria, que busca la lesion aterosclerotica. Este li-
ser literalmente disuclve la lesion sin danar sustancial-
mente el resto de la pared arterial.

Otro avance consiste en introducir una pequena «vai-
na» de metal dentro de una arteria coronaria dilatada
mediante una angioplastia para mantener abierta la arte-
ria, con lo que se previene la reestenosis.
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