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Segun las estadisticas de la Organizacion Mundial de
la Salud (OMS), el infarto agudo de miocardio (IAM)
se encuentra entre las diez causas principales de
muerte a nivel mundial en 2016, con una mortalidad
intrahospitalaria que ronda el 8.8%, a partir de com-
plicaciones arritmicas, mecanicas o por la reincidencia
de un evento en un miocardio previamente dafado.
Conociendo el impacto de nuestros factores de riesgo
cardiovasculares, entendemos que son completamen-
te necesarios, pero no suficientes para provocar un
evento vascular. Es preciso contar con afos de evolu-
cion, ausencia de control sobre ellos y con predisposi-
cion genética que provocaran sobre el endotelio una
respuesta desfavorable a corto y largo plazo. Hemos
advertido que la tasa de reinfarto (a 28 dias del evento
indice) como reincidencia de evento vascular es mayor
en los pacientes que demuestran un proceso inflama-
torio mas activado. No solo existen nuevos eventos,
sino que el prondstico de vida se ve modificado, ya
gue la mortalidad se triplica en pacientes con reinfar-
to, que se estima en un 37.8% de mortalidad en el
reinfarto, en comparacion con el 12.6% en aquellos
sin nuevo evento coronario. Las células del endotelio
vascular, en un intento por protegerse ante la agre-
sion de diferentes agentes (hipertension, diabetes,
estrés emocional, obesidad, tabaquismo, sedentaris-
mo, dislipidemia, entre otros) generan una respuesta
inflamatoria que funcionard como retroalimentacion
positiva, perjudicando aun mas su funcionamiento.
La produccién de dxido nitrico, vasodilatador por ex-
celencia, especies reactivas de oxigeno, y el deposito
de lipoproteinas de baja densidad (LDL) asociadas con
monocitos en forma de células espumosas, expon-
drén al tejido endotelial a un estrés celular constante,
promoviendo la atraccion de células inflamatorias ha-
cia sitios del endotelio con depositos de células espu-
mosas reconocidas como agente extrafio a la pared,
perpetuando la respuesta y perdiendo el fino equili-
brio de sus respuestas mecanicas (vasoconstriccion) y
guimicas (mayor quimiotaxis).

El resultado final de la batalla contra los agentes
agresores parece ser la formacion y progresién de
lesiones aterosclerdticas y su eventual accidente de
placa, que, como expusimos, funcionard como expo-
nencial de la respuesta inflamatoria. Actualmente se
ha demostrado de forma indirecta en seres humanos
la respuesta inflamatoria a través de PCR, VSG, re-
cuento leucocitario, moléculas de adhesién celular
VCAM, P-selectinas, recuento plaquetario e hiperli-
pidemia. Se cree que quienes presentan mayor can-
tidad de enfermedad, es decir menor control sobre
sus factores de riesgo, serdn quienes tengan una
respuesta inflamatoria mas agresiva, si bien no existe
una relacion lineal.

Se intentd demostrar en animales a los que se les
provocaba un IAM con ligadura de la arteria descen-
dente anterior, la carga de inflamacién en contexto
del evento, no solo con valores de laboratorio sino
también con imagenes moleculares por ultrasonido,
de los cuales no se encuentran disponibles evidencias
en los seres humanos. En resolucién, aun no tenemos
parametros establecidos y sistematicos en la practica
diaria que nos permitan estimar la carga inflamato-
ria y, con ello, la disfuncién endotelial que presentan
nuestros pacientes luego de un evento cardiovascu-
lar; ante esto, son necesarios estudios con mayor nu-
mero de personas.

En cuanto a la terapéutica, hemos tenido suerte,
en que algunos farmacos usados para el control de
factores de riesgo en la practica clinica diaria, coin-
cidentemente han demostrado funcionar como an-
tiinflamatorios eficaces, tales como inhibidores de
la enzima convertidora de angiotensina y estatinas.
Otros farmacos estudiados, fueron el canakinumab
gue demostré disminuir la angina inestable y la ne-
cesidad de revascularizacion, a expensas de una ma-
yor incidencia de infeccién mortal. El metotrexato,
puesto a prueba en pacientes luego de un infarto, no
redujo los niveles de proteina C-reactiva ni la morta-
lidad total. Otra diana terapéutica interesante son los
antagonistas de los receptores de endotelina, como
el bosentan, basado en la alta produccién de endo-
telina de las placas ateroscleréticas, dichos farmacos
no cuentan con estudios en pacientes luego de un
IAM.

En conclusién, nos encontramos a la espera de nue-
vos ensayos que demuestren la capacidad de un far-
maco para hacer efecto sobre este mecanismo fisio-
patoldgico y genere un impacto sobre la reincidencia
de eventos y la mortalidad total de nuestros pacientes
habitualmente panvasculares.
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