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INTRODUCCION

1. PREAMBULQO

Las enfermedades cardiovasculares constituyen una de
las causas principales de mortalidad y de incapacidad
dentro de las sociedades industrializadas. Dentro de las
enfermedades cardiovasculares, la cardiopatia isquémica
se ha convertido en la primera causa de morbimortalidad,
siendo de gran magnitud no sélo las pérdidas vitales que
ocasiona, si no también los costos econdmicos que genera

(1,2).

La enfermedad coronaria afecta ademds a un gran
nimeroe de sujetos en edades tempranas de la vida, lo cual
acrecienta aun mas sus repercusiones socio—econdmico-

laborales.

Aproximadamente un  40% de los pacientes que
presentan por primera vez sintomas de la enfermedad

coronaria , lo hacen como infarto agudo de miocardio (2).

Antes de la segunda guerra mundial, se consideraba
wecepocional la  presencia de la cardiopatia isquémica en
pacientes menﬁ}es de 40 anos. En los anos de 1la
postguerra, aparecieron trabajos que estimularon el
interéds por la enfermedad coronaria en sujetos jdovenes,
trabajos éstos basados principalmente en estudios

necropsicos de soldados muertos en accidn de guerra (3-—

4).
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En 1970 se publicaron por vez primera los resultados
de estudios coronariograficos en pacientes menores de 40

anos (3).

Desde entonces, e1 infarto de miocardio ha dejado de
ser excepcional en pacientes jdvenes, convirtiéndose en
un hecho cada vez mas frecuente vy aunque no existen
estadisticas epidemicoldgicas definitivas, apovan esta
afirmacidn las tendencias sugestivas de la literatura
expresadas en las numerosas publicaciones que sobre el

tema han aparecido en los dltimos afnos (6-156).

Aungue en  las Gltimas décadas estamos asistiendo a
un descenso de la mortalidad coronaria en paises de alta
incidencia previa (17), esta tendencia no es extrapolable
a todos los paises. En nuestro pais precisamente, se esta
produciendo la tendencia opuesta (18) y cuando aumenta la
incidencia de wuna enfermedad, la edad de presentacidn
inicial se desplaza también hacia etapas mas tempranas de
la vida (19), por 1lo que es de esperar que en nuestro
medio, el infarto de miocardio en pacientes jdvenes siga

una curva de incidencia creciente.

Se ha sugerido ademas, que el infarto de mioccardio
gque acontece en pacientes jdvenes podraia presentar unas
caracteristicas epidemiclogicas, etiopatogénicas,
clinicas vy prondsticas diferentes del que aparece en

sujetos de mayor edad (&—146).

Sin embargo, son escasos los trabajos que, de forma
prospectiva, han estudiado y seguido a largo plazo a una
amplia poblacidn de pacientes jévenes con infario de

miopcardio. Concretamente en nuestro pais, si bien existen



8

algunos estudios acerca de los pacientes con infarto de
miocardio "juvenil” {2023, éstos no han sido
prospectivos en disefo v han centrado su interés en
aspectos coronariograficos y en la valoracidon de los
factores de riesgo, sin que hayan prestado atenciéon al

curso evolutivo prondstico a largo plazo.

En este trabajo, se analizan no salo las
caracteristicas epidemioldgicas , los factores de riesgo,
la anatomia coronaria y funcidn ventricular izquierda, si
no que también estudiamos los  aspectos prondsticos,
detallando las complicaciones y mortalidad tanto de la
fase aguda como en el seguimiento a largo plazo, en una
poblacidn de 108 pacientes menores de 41 anos,
seleccionada prospectivamente entre Junio de 1983 vy

Diciembre de 1989.

Finalmente, nuestros resultados son presentados vy
discutidos en relacidn a una amplia revision

bibliografica sobre el tema.



2. EPIDEMIOLOGIA DE LA CARDIOPATIA ISQUEMICA

2. 1.— ESTADISTICAS VITALES Y TENDENCIAS

Las enfermedades cardiovasculares son una Ccausa
principal de mortalidad y morbilidad en los paises
industrializados v empiezan a destacarse asimismo como un
importante problema de Salud Publica en los paises en
desarrollo {1). Dentro de las enfermedades
cardiovasculares, la cardiopatia isquémica ha llegado a
ser la causa mas importante de incapacidad prematura vy

mortalidad (1).

Las estadisticas de mortalidad muestran grandes
diferencias en la mortalidad por Cardiopatia isquémica
entre diversos paises (24) . Las cifras mas altas
corresponden a Finlandia, Australia, Nueva Zelanda, EEUU
y Reino Unido, mientras que en Espafa sufrimos unas

cifras bastante inferiores a la de estos paises.

Sin embargo, estas cifras no son estables a lo largo
del tiempo (17)}. Asi, en EEUU, tras un incremento
continuo en la mortalidad por cardiopatia isquémica
durante mids de 40 afios, se alcanzd una estabilizacidn a
partir de 1260 y desde 1947 hemos asistido a un descenso
que ha llegado a suponer en 1978 una reduccidon de un 27%

en la mortalidad (25).

Desgraciadamente, esta tendencia favorable no se ha
registrado en otros paises. En Espafa, por el contrario,
en el mismo periodo de tiempo comprendido entre 1968 vy
1977, se ha registrado un aumento anual del orden del

6,27 para los hombres y del 4,274 para las mujeres (18).
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Los datos de las series clinicas sugieren ademas gue
cuando se incrementa la incidencia de una enfermedad,
también se adelanta la edad de aparicidn clinica de la
misma (19). Es por ello que en nuestro pais, seguimos
asistiendo a un incremento en el numero de nuevos casos
de infarto de miocardio, los cuales constituyen 1la
manifestacidn inicial de la enfermedad hasta en el 404 de
los casos (Z2). Es también de interés epidemioldgico el
hecho de que los cambios evolutivos de la mortalidad,
bien favorables o desfavorables, estidn en gran medida

confinados a los grupos de edad mas joven (26).

Estos cambios, relativamente subitos Y
geograficamente amplios, han sido fuente de gran interés
y especulacidn. Desgraciadamente, en ausencia de una
recogida sistemdtica vy fiable de la informacidn relativa
a la incidencia vy mortalidad para la cardiopatia
isquémica v de los factores que las influyen, no es
posible identificar con precisidn la causa de estas
tendencias, tal vy como se concluia en la "Conferencia
para la disminucion de la mortalidad por cardiopatia
isquemica” (27). Aln a pesar de estas limitaciones,
algunos hechos apuntan hacia el papel fundamental de los
cambios en los factores ambientales y de comportamiento
en las poblaciones. Estos cambios referidos se encuentran
de forma mas consistente en paises con tendencias
favorables en la mortalidad por cardiopatia isgquémica.
Por el contrario, la mejoria experimentada en la
asistencia médica es bastante similar en diversos paises
¥ las diferencias que pudieran existir, no son tan
evidentes como para justificar y explicar las diferencias
en la mortalidad. Finalmente es improbable que la mejoria

en los tratamientos hospitalarios pueda originar un gran
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impacto en una enfermedad cuya mortalidad es
frecuentemente sabita y extrahospitalaria (26). A pesar
de que estos datos apuntan hacia una reduccidn en la
incidencia de la enfermedad, hay gque contar no sdlo con
la disminucidn de 1la incidencia del infarto de miocardio
si no también con una menor mortalidad hospitalaria

(28,29).

En Espana, segun Fydrala (30), junto a un incremento
de la mortalidad por cardiopatia isquémica, no han
existido esfuerzos preventivos ni cambios dietéticos
favorables, lo que se ha unido a un incremento en el
nivel de Colesterol y tabaguismo en la poblacidn, a pesar
de que se reconoce una mejoria en el tratamiento de la

enfermedad.

De igual forma que los cambios en las tendencias son
mas notables en los sectores mas jovenes de la poblacidn,
son también mas llamativos los cambios en los factores de

riesgqo en este sector de la poblacion (26).

En Espara, sequn los datos aportados por el Estudio
Manresa v en una revisidn reciente (31) en la que se
compararon los factores de riesgo coronario de una
poblacidn de 524 individuos entre 30 y 40 afos estudiados
en 1968, con los de otra poblacidn similar estudiada en
1984, se ha constatado un aumento en los niveles medios
de Colesterol, en la cifra de presitn arterial sistdlica

vy en la masa corporal.

Segun los datos proporcionados para nuestro  pais
(18), la mortalidad total por Cardiopatia isquémica

durante 21 afio 1975 fué de 157/100.000 y 41/100.000 para
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hombres y mujeres respectivamente, comprendidos entre 40
y 6% afios de edad. Segun la encuesta de hospitales (32),
en 1978, fueron dados de alta 101.717 hombres vy 81.479
mujeres agquejados de alguna enfermedad cardiovascular, de
los cuales el infarto agudo de miocardioc supuso un 134 de

estas altas en hombres y un 3% en mujeres.

A la luz de 1o antedicho, es evidente que la
Cardiopatia isquémica supone una de las principales
causas de morbimortalidad en los paises industrializados,
existiendo en nuestro pais, al contrario que en otros,
una tendencia continua al aumento de la mortalidad por
esta enfermedad, basada principalmente en un perfil
desfavorable en la progresidon de los principales factores

de riesgo coronario.

For tode ello, se hace necesario en nuestro medio
una atencidn prioritaria al problema, especialmente en
los sectores mas jévenes de nuestra poblacion, asiento

principal de estas tendencias desfavorables.

2. 2.— FACTORES DE RIESGO

Se denominan factores de riesgo coronario a
determinados signos bioldgicos o habitos que se han
encontrado con mayor frecuencia entre los enfermos con
cardiopatia isquémica o cuya presencia aumenta el riesgo
de padecer en un futuro dicha enfermedad. Sin embargo,
los estudios de observacidn epidemioldgica, al no poder
introducir la experimentacidn, no permiten establecer
definitivamente la relacidn directa causa—efecto entre

estos factores y 1a enfermedad.



1

2]

Son numerosos los factores de riesgo descritos, si
bien no todos tienen la misma importancia. Asi, aunque
algunos factores de riesgo pueden aparecer relacionados
con la enfermedad de forma estadisticamente significativa
en analisis univariable, no se‘comportan igualmente en el
an&lisis multivariable o bien no lo hacen de forma
consistente en distintos estudios. Es por ello que se han
separado unos factores de riesgo primarios o principales
de otros secundarios. Entre los primeros, la edad vy el
sexo suponen factores no susceptibles de modificacidn,
por lo qgue consideramos como principales entre los
modificables a la presidn arterial, colesterol Y
tabaquismo. Dentro de los factores secundarios, es de
destacar el papel de la diabetes mellitus, habiendo sido
mas discutida la importancia de la obesidad,
sedentarismn, hipertrigliceridemia, stress y antecedentes

familiares.
Hipercolesterolemia

En todos los estudios epidemildgicos se ha observado una
fuerte correlacion entre el colesterol del suero y la
frecuencia de cardiopatia isquémica. Cuando se comparan
datos de diversos paises, como en el Seven Countries
Study (24), se observa una clara correlacidon entre el
Colesterol ¥y la incidencia la enfermedad coronaria en

cada comunidad.

La hipercolesterolemia ha sido definida como uno de
los tres principales factores de riesgo en el estudio
Framingham (33). La relacidn entre 21 nivel de colesterol
y el riesgo de cardiopatia isquémica es continua, de tal

forma que no es posible identificar un umbral para
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obtener la inmunidad contra la enfermedad coronaria. A
pesar de ello, 1la forma tradicional de definir la
hipercolesterolemia ha sido 1la de identificar como tal a
las cifras de colesterol que exceden la correspondiente
al percentil 935 para la edad y sexo de la poblacidn en
cuestidn. En este sentido, 1los resultados del Lipid
Research Clinics proporcicnan una amplia informacidn
acerca de los niveles de colesterol en 1la poblacidn
americana (34). No obstante, a la vista de una revisidn
de las evidencias geneticas, experimentales,
epidemioldgicas y de las evidencias de los ensayos
clinicos, la Conferencia en el NIH para el colesterol
(33), recomendd la intervenciédn para los individuos con
cifras de colesteronl superiores a la correspondiente para

el percentil 73.

Cada wno de los estudios epidemioldgicos mayores
realizados hasta la fecha, ha demostrado que la relacidn
entre el colesterol y el riesgo de cardiopatia isquémica.
S5in  embargo existen ciertas limitaciones para el
colesterol total como factor de riesgo. Asi, estudios
como el Pooling Project (36) han puesto de manifiesto
como el colesterol total pierde su capacidad predictiva
con la edad. Es por ello gque se ha dirigido la atencidn
hacia las fracciones lipoprotéicas del plasma. De esta
manera, el estudio Framingham {(37) ha demostrado el valor
predictivo del aumento de las LDL y de la disminucidn de
las HDL para todas las edades. Pese a todo, el colesterol
total sigue conservando su valor para identificar a los

pacientes en riesgo, al menos antes de los 50 anos.

Finalmente, los estudios de intervencidn

farmacoldgica de los niveles de colesterol han demostrado
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su efectividad en la prevencidn primaria de la enfermedad
coronaria. Concretamente han sido dos los estudios
llevados a cabo hasta ahora con resultados favorables: el
Lipid Research Clinics’ Program (34) con Colestiramina vy

el Helsinki Heart Study con Gemfibrozil (38).

Hipertension arterial

La hipertensidn arterial ha quedado bien establecida
como una factor de riesgo mayor para el desarrollo de
aterosclerosis coronaria . El papel de 1la hipertension
arterial como factor de riesgo se ha demostrado en ambos
sexos y dentro de varios grupos de edad y raza. De igual
forma que para el colesterol, el riesgo derivado de la
hipertensidn es continuo v graduado, no existiendo un
nivel de presidn arterial que proporcione inmunidad

contra la enfermedad (3Z9).

For otra parte, tanto la presion arterial sistdédlica
como la diastdlica tienen relacidn con el riesgo e
incluso a niveles similares de presion arterial
diastolica, el riesgo se incrementa conforme aumenta la

presion sistdlica (40).

Sin embargo, existe la evidencia de gque el riesgo
absoluto de enfermedad coronaria no es similar para
mujeres y hombres, si bien los gradientes de riesgo
relativo permanecen constantes (41). De iqual forma, los
individuos de raza negra, especialmente de sexo femenino,
muestran una cierta inmunidad a los efectos de la
hipertension arterial sobre el desarrollo de la

enfermedad coronaria (42).



i6

Los mecanismos por los que la hipertensidn arterial
induce o acelera la enfermedad coronaria aterosclerdtica,
no estan bien precisados, si bien han sido variadas las

hipotesis al respecto {(43).

A pesar de la evidencia epideminldgica  presentada
hasta aqui, los ensayos de intervencién farmacoldgica
sobre la hipertension arterial han demeostrado una
reduccidn de la frecuencia vy mortalidad de todas las
complicaciones de la hipertensidn, salvo las referidas a
la cardiopatia isquémica. En ninguno de los ensayos se
pbservd la reduccién de la enfermedad coronaria que seria
de esperar. Para uplicar esta contradiccion se ha
intentado especular con los efectos secundarios de los
farmacos empleados, especialmente diuréticos, con la
consabida elevacidn de las cifras de Colesterol e
hipokaliemia gque éstos inducen. También se ha sugerido
que quizas el beneficio de esta intervencidn para el
riesgo de enfermedad coronaria pudiera ser mas tardio o
incluso qgque la disminucidon de la morbimortalidad por
otras complicaciones podria generar un mayor riesgo para
la enfermedad coronaria, al sxponer a un mayor numero de

pacientes a ella (39).

Tabaquismo

La relacidn entre el habito de fumar y el exceso de
muertes , fundamentalmente debidas a enfermedades
coronarias se demostrd inicialmente mediante estudios
prospectivos realizados en varones americanos de raza
blanca (44). Estas observaciones recibieron

posteriormente el apoyo del estudio Framingham (43).
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A edades mas Jjdvenes, el tabaco aparece comc un
potente factor | de riesgo para el desarrollo de
enfermedades cardiacas, =i bien su fuerza se debilita a
medida que avanza la edad de la poblacidn, de tal forma
que a partir de los 653 afos, el tabaco guarda escasa
relacidn con los eventos cardiacos (46). Se sabe ademas,
que la combinacidn de varios factores de riesgo, como el
tabaquismo con la hiperlipemia e hipertensidn, aumenta el
riesge coronario de forma superior al esperado por la

simple suma de los riesgos individuales (47).

8in embargo, en poblaciones que siguen dietas bajas
en grasas saturadas y colesterol, la evidencia del tabaco
como factor de riesgo independiente se debilita aunque en
contraposicidn, en paisesg de escasa incidencia de
enfermedad coronaria, tales como Puerto Rico y Honolulu,
existe una importante correlacidn entre el habito
tabiquico y el infarto de miocardio (48.49). Ademas, las
asociaciones entre tabaco y enfermedad coronaria no son
coherentes en todas las manifestaciones de la enfermedad
coronaria, de tal forma que existe una fuerte correlacidn
entre tabaco e infarto de miocardio y muerte sudbita,
mientras gque la correlacién con la angina de pecho es

minima.

A pesar de todo ello, la ausencia de una total
coherencia epidemioldgica no invalida el concepto de
factor de riesgo adverso para el tabaguismo, e1 cual
ademads guarda uwuna buena relacidn con el ndmero de
cigarrillos consumidos. For ello podemos afirmar que el
tabaquismo constituye el factor de riesgo sobre el que
puede realizarse uwuna mayor Yy mas rentable actividad

preventiva (39,43), habiéndose demostrado ademas que el
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cese del habito tabdguico se asocia con un descenso en la
mortalidad cardiovascular yv en el numero de infartos de

miocardio (50).

Los mecanismos a través de los cuales el tabaco
puede influir en el desarrollo de la enfermedad coronaria
son varios (43). Entre ellos destaca la estimulacion del
sistema nervioso simpatico por medio de la nicotina y el
desplazamiento del oxigeno de la molécula de hemoglobina
por parte del mondxideo de carbono. 0Otros mecanismos
postulados han sido el aumento de l1la adhesividad
plaguetaria y la existencia de una reaccidn inmunoldgica
en la pared del vaso relacionada con algin constituyente

del tabaco.

Intolerancia hidrocarbonada. Diabetes mellitus

La diabetes mellitus manifiesta es un factor de
riesgo bien conocido para la enfermedad coronaria (51).
iLos  problemas han surgido a la hora de definir unos
criterios para el diagnostico de la diabetes vy de la

intolerancia hidrocarbonada.

Asi, en el estudio Framingham se encontrd que la
diabetes constituia wuna factor de riesgo mayor para la
enfermedad coronaria. Sin embargo no estd definitivamente
establecido el papel de la hiperglucemia asintomatica en
el riesgo coronario {32). Segun los criterios
diagndsticos utilizados, la diabetes mellitus se presenta
entre el 2 vy el &4 de la poblacidn, mientras que la
intoleracia a los hidratos de carbono puede llegar hasta

el 207 {(39).
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Los mecanismos a través de los cuales la diabetes
puede ayudar al desarrolle de la enfermedad coronaria
tampoco se conocen bien. FPodrian ser mecanismos variados
=) interactivos, incluyendo una mayor adhesividad
plaquetaria, wuna asociacidn positiva con la hipertension
e hiperlipemia, niveles elevados de insulina vy 1la

formacidn de LDL glicosilada (37,43).

Tampoco gueda claro en la actualidad si el control
médico de la diabetes puede reducir el namero de
complicaciones aterosclerdticas de la enfermedad, aunque
a pesar de la controversia que rodea al University Group
Diabetes Program (53), la mayoria de expertos opinan gue
el control de la hiperglucemia podria resul tar

beneficioso.

Actividad fisica y sedentarismo

El papel de la actividad fisica vy del sedentarismo
en el riesgo de enfermedades coronarias sigue siendo
objeto de gran controversia. Una de las principales
limitaciones para esclarecer esta polémica la constituyen
las dificultades metodoldgicas con las gue tropiezan los
diversos estudios, especialmente por la falta de una
cuantificacidn precisa y objetiva de la actividad fisica
y por el hecho de que el ejercicio puede modificar otros
factores de riesgo que actuarian en este caso como

variables de confusion (54).

En la mayoria de los estudios llevados a cabo, los
efectos del ejercicio sobre el riesgo coronario han sido
modestos. Entre ellos destaca el estudio prospectivo de

los estibadores de San Francisco (53) y el estudio sobre



20

los alumnos de Harvard (546). En contraposicidn, los
estudios realizados en Finlandia no han podido demostrar
asociacion entre la inactividad fisica yv 1la enfermedad
coronaria {37). Ademids, en el momento actual no pusde
establecerse el umbral de actividad fTisica necesario para

reducir la incidencia de enfermedad coronaria.

Para establecer el papel protector del ejercicio, se
ha sugerido que seria necesario un estudio prospectivo
que incluyera por 1o menos 10.000 corredores y un
seguimiento durante 10 afos (58), por lo que en base a
esta afirmacidn, parecen prematuros los estudios que
hablan a favor de 1la inmunidad coronaria de pequenos
grupos de corredores de maratdn (59). siendo ademas
inquietante el trabajo sobre los corredores de Rhode
Island (60) en el que se cifraba un riesgo de muerte 7
veces superior a la estimada para la poblacidn mas

sedentaria del sstado.

De igual forma, tampoco se ha demostrado
definitivamente el papel protector del ejercico, en
términos de mortalidad, sobre los pacientes que han

sufrido un infarto de miocardic {(&1).

5i aceptamos los datos epidemioldgicos sugestivos de
la accion preventiva del ejercicio sobre la
morbimortalidad coronaria, los mecanismos exactos que
proporcionan tal proteccidn pueden ser miltiples. Debe de
considerarse entre ellos principalmente la modulacion gue
el ejercicic ejerce sobre otros factores de riesgo,
siendo evidente el beneficio del ejercicio sobre la
hipertension arterial, socbre el mantenimiento del peso

corporal, sobre la mejoria en el perfil lipidico y sobre
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la tolerancia a la glucosa. Asimismo pusden ser también
favorables los cambios 1inducidos en el sistema
fibrinolitico v la adaptaciédn cardiovascular generada por

el entrenamiento (3%2,43).

Obesidad

La relacidn entre el exceso de peso, obesidad vy las
enfermedades coronarias también aparece confusa debido en
gran medida a las definiciones insatisfactorias de la
obesidad. Algunos estudios sugieren upa asociacidn
independiente entre obesidad y enfermedad coronaria (62),
mientras que otros (&63) no han encontrado tal
independencia, explicando en este caso el aumento del
riesqgo coronario en el oheso a través de su relacidn con
otros factores de riesgo coronario. Ademads debe tenerse
en cuenta que las definiciones de obesidad han variado de
un estudio a otro, habiéndose utilizado la medida del
peso corporal relativo, el indice de masa corporal y las

medidas de los pliegues escapular o tricipital.

En cualquier caso, la falta de una asociacidn
independiente entre obesidad vy riesgo coronario no debe
apartarnos de las advertencias clinicas en contra de la
obesidad, especialmente a través de sus interrelaciones
con la hipertensidn arterial, con la Diabetes, con 1la
hipertrigliceridemia v con &1 descenso de la fraccidn

Colestero HDL.

Factores de riesqo psicosociales

wiste un buen nimero de variables psicoldgicas gue

se han asociado al riesqo de desarrollar enfermedades
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corognarias. Asi, se ha relacionado la prevalencia de
enfermedades coronarias con los indices de movilidad
social, con la interrupcidédn de las relaciones sociales y
con el stress. En seis estudios prospectivos (32) se ha
analizado la relacidn entre depresion, ansiedad vy
neurosis con diversos aspectos de la enfermedad coronaria
tales como mortalidad, angina e incluso con datos
angiograficos. En una reciente revisidn, Hopkins V4
Williams (64) referian hasta 40 caracteres psicoldgicos vy
circustancias psicosociales que han sido sefalados como
posibles factores de riesgo coronario. En  wverdad, un
buen nbmero de estos factores son de apreciacidn e
interpretacidn subjetiva ¥ por ello, de dudosa
cuantificacidn, lo que hace muy dificil la interpretacidn

de lus resultados.

Uno de los aspectos mas estudiados ha sido el de la
llamada personalidad tipo A, descrita por Friedman y
Rosenman (43). Las personas tipo A se caracterizan por su
elevada competitividad, ambicién v por un sentido de
impaciencia. Este tipo de comportamiento se  ha visto
asoclado a las complicaciones de la enfermedad coronaria
en el estudio Framingham (&6) y en el Western
Collaborative Study (&3). S5in  embargo, en estudios mas
recientes, concretamente en el Aspirin HMyocardial

Infarction (67), se ha cuestionado esta asociacién.

For ello, en contraposicidn a la extendida opiniodn
popular, los factores psicosociales no presentan un papel
definitivamente aclarado en la causalidad de l1a
enfermedad coronaria ni en sus manifestaciones vy, en todo
caso, su contribucidn es limitada. Ademds, es muy dificil

la modificacidn o intervencidn sobre estos factores vy



resultaria peligroso desviar la atencidédn preventiva hacia
conceptos no demostrados en detrimento de los factores

principales ya bien establecidos (1).
Sexo, estrdgenos y anticonceptivos

Es perfectamente concocido el hecho de que las
mujeres presentan una menor incidencia de enfermedad
coronaria con respecto a los hombres. En los EEUU, los
hombres de raza blanca menores de 45 aros, tienen diez
veces mas probabilidades de sufrir un infarto de
miocardio que las mujeres. S5in embargo, estas diferencias
tienden a ser menos marcadas con la edad, especialmente
tras la menopausia (4B). Las razones gque expliquen esta
cierta inmunidad de la muier premenopausica a 1la
enfermedad coronaria no son evidentes, de igual forma que
tampoco esta bien aclarado el papel de 1los estrogenos en
la muijer menopdusica en relacidén al riesgo coronario

(69,70).

Respecto al uso de contraceptivos hormonales, ya en
1973 Mann (71) demostrd un riesgo de infarto 4,5 veces
superior en las mujeres consumidoras. En un estudio
prospectivo también se demostrd un  incremento en el
riesgo, si bien sdlo fué significativo en mujeres que a
la wvez eran fumadoras vy de edad mas avanzada (72). La
relacivm de los anovulatorios con la enfermedad coronaria
puede abarcar el efecto scobre el perfil lipidico, la
induccidn de intolerancia hidrocarbonada, la ganancia de
peso, el desarrollo de hipertensidn arterial, e incluso
los efectos sobre la actividad plagquetaria, coagulacidn vy

Fibrinolisis.
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Resulta interesante desde el punto de vista de
nuestro trabajo, el estudio de Engle (73) sobre 324
mujeres jdvenes con infarto de miocardio sin lesiones
coronarias aterosclerdticas, de las cuales 27 tomaban
anovulatorios, si bien el tabaquismo tenia también una
alta prevalencia. En otro grupo de 42 mujeres con infarto
Y lesiones coronarias, silo 13 de éstas tomaban
anovulatorins, siendo ademds mas frecuente la presencia
de otros factores de riesgo habituales. En este estudio,
de las mujeres consumidoras de anovulatorios con infarto
de miocardio, nada menos que el 44% presentaban ausencia
de lesiones coronarias, lo cual hace pensar en la
posibilidad de otros mecanismos no aterosclerdticos en la
génesis del infarto, sobre los cuales los anovulatorios y

tambien el tabaco, determinarian alguna influencia.

También, cuando se han comparado hombres y muieres
con infarto de miocardioc en edad jéven, ha resultado que
las mujeres presentaban una mayor prevalencia de
coronarias normales, 1lo cual podria implicar una mavyor
incidencia de espasmo o trombosis sobre “Ycoronarias

normales” en el sexo femenino (74).

Historia familiar y herencia

Tanto los estudios de casos—-controles como los
estudios prospectivos han demostrado la agregacidn
familiar de la enfermedad coronaria. Sin embargo, es
también conocida la agregacidén familiar de diversos
factores de riesgo tales como hiperlipemia, hipertensidn,
diabetes vy obesidad. A pesar de ello, la agregacidn
familiar de la enfermedad coronaria no puede explicarse

totalmente por la concurrencia familiar de diversos
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factores de riesgo, por lo gue guedarian por identificar
otros factores genéticos vy ambientales (75). Existe
también la cuestidn de si la historia familiar constituye
un  predictor independiente de enfermedad coronaria.
Realmente es muy dificil separar los factores genéticos
de los medioambientales a los que una familia resulta
expuesta. Ademads, las limitaciones para analizar el papel
de la historia familiar derivan principalmente de las
dificultades para el andlisis retrospective de los
antecedentes familiares, por lo que se ha sugerido que no
se puede conceder a estos antecedentes un papel destacado

entre los factores de riesgo (12).

3. 1.—- IMPACTO

Se calcula que anualmente en un pais como EEUU, se
producen mas de un milldn de infartos de miocardio, los
cuales vienen a representar casi la cuarta parte de la
mortalidad total de este pais (2,76). Casi medioco milldn
de estos pacientes son hospitalizados ya que una buena
parte de los pacientes mueren subitamente antes de llegar
al hospital. Entre los pacienteé hospitalizados, se
calcula wuna mortalidad media del 10%, si bien estas
cifras de mortalidad hospitalaria se han visto reducidas
en los Gltimos afios gracias a la introduccidn de nuevos
tratamientos de revascularizacidn tales como fibrineolisis
Yy angioplastia (77,78). En nuestro pais, ya hemos
mencionado el estudio de altas hospitalarias del INE (32)
que cifraba en 101.717 las altas por enfermedades

cardiovasculares en hombres entre 25 vy &4 afos, de las



26
cuales el 13% correspondian a infartos de miocardio. Si
tenemos en cuenta gque en estas cifras no se incluyen los
pacientes fallecidos en el hospital ni los que no llegan
a ser ingresados por muerte precoz, podemos hacernos una
idea de la importancia e impacto que tiene esta
manifestacidn de la cardiopatia isquémica en nuestro

medio.

En términos de costo econdmico, se calcula que la
enfermedad coronaria genera en EEUU unos costos de mas de
100 billones de Ddlares anuales, de los cuales 1la mitad

estd en relacidn con el infarto de miocardio (76).

FPor todo ello, creemos justificado este estudio

dentro del ambito de nuestra comunidad.

3. 2.— PERSPECTIVAS HISTORICAS

Fugd en 1212 cuando Herrick (79) describid el
sindrome del infarto de miocardio, sefalando que la
trombosis coronaria no era siempre mortal. Estudios
posteriores pusieron de manifiesto que en muchas
ocasiones, tras wn infarto de miocardio, no era posible
encontrar trombosis coronaria, existiendo tan soclc una
severa aterosclerosis coronaria. FPor ello se sugirid que
el infarto de miocardio podia ocurrir sin trombosis
coronaria (B0). Mas tarde se 1lego a indicar que el
infarto podria no ser motivado por un trombo si no que al

revés, 21 trombo podria ser resultado del infarte (81).

los datos qgque han apoyade la idea que el trombo
coronario se desarrolla independientemente del infarto de

miocardio han sido varios (82): 1) La presencia de trombo
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coronario sin el desarrollo de infarto; 2) La existencia
de infarto sin trombo coronario; 3) La mayor incidencia
de trombo coronario en infartos wtensos vy en los
infartos gque cursan con choque o insuficiencia cardiacag
4) La baja prevalencia de trombo en casos de muerte
stibita y 5) Estudios con trazadores radiactivos que han
demostrado una incorporacién tardia al trombo varias

horas despuéds del infarto.

Dos factores importantes han generado gran parte de
la confusidn acerca del papel de la trombeosis coronaria
en el infarto de miocardio: la falta de reconocimiento de
las diferencias entre el infarto con onda @ y sin onda Q
y la falta de separacidn de dos entidades distintas, el
infarto agﬁdo de miocardio y la muerte subita. Una buena
parte de los pacientes muertos stbitamente no obedecen a
un infarto agudo de miocardio si no a arritmias
ventriculares (83). FPor el contrario, los pacientes que
mueren stbitamente en el contexto de un infarto de

minocardio, suelen presentar trombosis coronaria (83%,84).

Otros datos de pesc a favor del papel de 1la
trombosis coronaria han sido la alta incidencia de
trombosis coronaria en infartos transmurales (83), la
relacidn constante entre la obstruccidn coronaria 'y
localizacidn del infarto, la falta de uniformidad en 1la
severidad de la placa ateroscleratica subyacente
relacionada con la trombosis y la usual asociacidn entre
trombosis vy lesiones arteriales focales tales como
ruptura o hemorragia en las placas aterosclerdticas

subyacentes (B46.87).

Hasta aqui, se aprecia que incluspo hasta la misma
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década de los 70, algunos autores sostenian que la
trombosis v la oclusidn coronaria aguda no jugaban  un
papel fundamental en la precipitacidn de los sindromes
agudos isquémicos fatales (88). Nuestros conocimientos
anatomo vy fisiopatoldgicos actuales han evolucionado
desde entonces vy hoy se admite que la mayoria de los
infartos se producen como consecuencia de la enfermedad
coronaria aterosclerdtica, generalmente por desarrollo
afiadido de un trombo coronario, conocimientos que

referimos en el siguiente apartado.

3. 3.— FISIOPATOLOGIA DEL INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO

Cuando el flujo coronario cae por debajo de un nivel
critico vy se superan los mecanismos de auvtorregulacidn
del flujo coronario, se desarrolla isquemia miocardica
que cuando es severa vy prolongada conduce a un dano
celular irreversible con necrosis celular. Este fendmeno
de necrosis en el infarto agudo de miocardio es
generalmente un proceso focal vy su  localizacidn y tamaro
dependen de la localizacidn y severidad de la obstruccidn
coronaria, del tamafo del lecho vascular perfundido por
la arteria coronaria, del grado de desarrollo de vasos
colaterales, del estado del consumo miccardico de oxigeno
y de otras vriabhles como la presencia de espasmo
coronaric asociado y otros factores tisulares capaces de

modificar el proceso de la necrosis miocardica.

Desde el punto de vista anatdmico es importante la
distincidn entre infartoc transmural y no transmural. En
el primero se afecta el espesor total de la pared
ventricular, mientras que en el segundo &1 proceso

necratico suele quedar confinado a las porciones
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pues tambieén implica v

diferencias
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29

distincidn anatdmica es importante

se CDI"!‘"ESPDI’!C’E‘ con unas

clinicas, prontosticas e

incluso a nivel de anatomia microscdpica (746,89,90).

Desde el punto de

tipos de necrosis

coagulacidn, se observa

estado interrumpido de forma

aogcurrir en la zona

oclusidn coronaria

contraccidn, tambien

coagulacidon, resulta de la

contraccidn, la cual es

se sigue de reperfusion.

modalidad en la periferia de
mucho mas frecuente en los
en los transmurales. También

en los infartos en los gue

experimental, quirtrgica o
tipo de

isquemia
sobrevive

algdn tiempo

observarse en

vista histoldgico,
miocardica (76,91).

cuando el

central
trombética.
l1lamada

muerte celular

necrosis es la miocitolisis
moderada de tal forma
antes

forma de acumulos

existen tres

La necrosis de

flujo coronario ha

prolongada, tal y compo suele

de un infarto tras una

ta necrosis en bandas de
miocitolisis por

en estado de

debida a una isquemia severa que

Se observa esta segunda

infartos extensos y de forma
infartos no transmurales gue

puede aparecer este patrdn

se produce una reperfusidn

por trombolisis. El1 tercer

que resulta de una

que la célula isquémica

de necrosarse vy suele

focales en el borde de

infartos grandes Yy en areas subendocardicas,
encontrandose tambidén en pacientes con angina sin
evidencia clinica de infarto.

Respecto al estado del Arbol coronaric en los
pacientes con infarto de miocardio, en estudios
necropsicos se han encontrado estenosis severas,
generalmente en mas de wun vaso (92). EFn estudios
angiograficos, entre unc a dos tercios de los pacientes



tienen lesiones criticas en tres vasos (81,923). La
mayoria de los infartos transmurales aparecen distalmente
a una arteria ocluida si bien no toda arteria ocluida

precipita necesariamente un infarto de miocardio.

Ya ha sido presentada en la introduccidn histdrica
las controversias iniciales acerca del papel de 1la
obstruccidn coronaria aguda trombética en relacion con el
infarto agudo de miocardio. Igualmente hemos comentado
los sesgos que podian introducir 1la no consideracion de
las diferencias entre infarto con y sin onda 0O vy la
introduccidn en las series de pacientes muertos
stubitamente. Otro factor importante en la confusidn ha
sido que los pacientes estudiados procedian de series
necropsicas lo que implica sesqgos adicionales al poder
estudiarse salo los pacientes fallecidos Y la
intervencidn posible de eventos tardios tales como la
lisis del trombo. Afortunadamente, 1la aplicacidn de la
angiografia coronaria en la fase aguda del infarto de
mioccardio, la cual ha sido realizada sin un exceso de
riesgos (B3), ha podido demostrar que en las primeras
horas del infarto de miocardio +transmural existe una
incidencia de casi un 0% de oclusidn total en la arteria
relacionada con el infarto (83) v en la mayoria de estos
vasos ocluidos existen signos angiograficos de trombosis.
Conforme pasan las horas, la recanalizacidn por
Tibrinolisis espontanea o la atriccidn producida por las
muertes precoces, determina una incidencia menor de

oclusiones totales (85,93.94).

51 bien actualmente resulta evidente que la
trombosis coronaria juega un  papel decisivo en la

génesis del infarto de miocardio transmural, no se conoce
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bien la secuencia fisiopatoldgica que 1lleva desde la

lesidn aterosclerdtica hasta la trombosis coronaria.

Hoy dia, nuestros conocimientos han progresado
bastante gracias a los estudios experimentales vy a las
exploraciones angiograficas en la fase aguda del infarto
favorecidas por la utilizacion creciente de
fibrinoliticos. Las nuevas técnicas angioscdpicas, la
angiografia coronaria cuantitativa y las nuevas técnicas
histopatolédgicas han contribuido a nuestros avances de

forma decisiva.

Todo parece indicar que uno de los factores
principales en la génesis del cuadro isqueémico agudo es
la ruptura de una placa aterosclerdtica (93). La ruptura
de una placa aterosclerética puede ser  identificada
angiograficamente v SB  aspocia con la evidencia
histopatoldgica de trombosis, habiéndose implicado este
mecanismo no solo en la fisiopatologia del infarto agudo,
si no también en otros sindromes coronarios agudos tales

como la angina inestable v la muerte subita (946-101).

La ruptura de la placa ocurre en aquellos lugares en
donde es mas débil, alli en donde hay un gran depédsito de
colesterol ¥y gran contenido en grasa. Posiblemente los
monocitos y macrdfagos de la sangre reconocen este
contenido en qrasa ¥ 1o invaden, desprendiendo
posteriormente diversos enzimas que van a digerir el
colageno, el tejido elastico y fibroso hasta producir la
ruptura de 1la placa. Esta ruptura suesle dar lugar a una
aparciencia angiografica tipica que consiste en una

estenosis excentrica, de bordes irregulares vy que puede

encontarse hasta en un 75% de los pacientes con angina
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inestable y en otro tanto de los pacientes con infarto de

miocardio y arteria recanalizada con esterptolinasa.

El hecho de gque tras una ruptura de placa asistamos
a un infarto de mipcardio o a un sindrome anginoso
inestable puede depender de varios factores. FPosiblemente
son de importancia el grado de estenosis, la importancia
de la ruptura {(fisura o Glcerad Y el grado de
vasoconstriccion asociada mediada quizas por las

plaquetas.

En el infarto agudo de miocardio va sabemos desde
lo= estudios de Wood (83}, que existe una obstruccidn
total en el B854 de los casos. 8Sin embargo, estudios
mediante angiografia cuantitativa (102} han podido
diferenciar lo gue en esta oclusion supone el componente
trombotico vy no trombotico, pudiéndose observar como  en
mas de la mitad de los pacientes la placa subyacente rota
no producia una obstruccion mayor del 50% del didmetro de
la luz del wvaso. Esto supone que las placas gue
determinan el infarto no son necesariamente aquellas que
reducen la luz en un grado @ouy severo vy que existen
placas culpables gue pueden ser muy pequedas. La ruptura
de una placa, si es una gran Ulcera, liberara una gran
cantidad de colageno y grasa que quedaran expuestos a  la
sangre con el consiguiente estimulo poderoso a la

trombogénesis.

Otro factor de importancia en la fisiopatologia del
infarto es la vascoconstriccidn coronaria. Mo vamos a -
entrar ahora en el papel del sspasmo en la génesis del
infartu con coronarias angiograficamente normales, si  no

en el papel gue desempefia en la oclusidn coronaria aguda
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asociada a un fendmeno trombéotico sobre wuna placa
complicada. El papel de la vasoconstriccitn se ha podido
estudiar en animales vy en pacientes sometidos a
angioplastia coronaria (103)Y. Tras l1a angioplastia
coronaria en el cerdo se ha observado que tras el
consiguiente dafio endotelial se producia un fendmeno de
vagoconstriccidn que dependia de la adherencia vy
agregacion de plaguetas en el lugar del dafio endotelial,
las cuales inducen esta vasoconstriccidn a través de la
liberacidn de sustancias vasoactivas entre las cuales las
mas importantes parecen ser €1 factor de crecimiento
derivado de las plagquetas (FDGF) vy la serotonina (93), no
siendo quizds tan importante el tromboxano AZ ya que la
administracidn de Aspirina no parece prevenir esta
vasoconstriccidn (93). Existe ademds un seqgundo mecanismo
vasoconstrictor que opera de forma mads tardia y gquizéas de
forma cronica y que depende también de la pérdida del
endotelio y que hace gue tras desaparecer las plagquetas
pueda desencadenarse espasmo con la administracidn de
acetilcolina, la cual normalmente es una sustancia con
propiedades vasodilatadoras, vy que se explica por la
pérdida por parte del endotelio de un factor endotelial
vasodilatador llamado EDRF o factor relajante derivado

del endotelio (104).

FPor tanto, la génesis de una oclusidn coronaria
persistente puede ser el resultado de una combinancion de
acontecimientos desfavorables gue acontecen a simultaneo
y en un mismo lugar, siendo 1los factores principales
implicados la presencia de una placa aterosclerédtica, la
magnitud y severidad de ésta, la presencia de una fisura
o ulceracidn, los fendmenos vasomotores y  trombdticos.

Aunque alguno de estos factores por si solo podria
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generar una oclusidn aguda, lo habitual es que exista una

interaccidon combinada de mas de uno.

En el infarto no transmural o sin onda G, =a
diferencia de lo que ocurre en el infarto transmural
clasico, la presencia de trombo y oclusidn aguda es mucho
menos frecuente (B9), con soHlo un 253% de pacientes con
arteria ocluida, si bien en otros estudios la incidencia
de trombo ha llegado al 0% {10%). El1 patrdn histoldgico
en el infarto no transmuwral es con frecuencia del tipo de
bandas de contraccidn s patréon relacionado con la
presencia de reperfusidn. Posiblemente en el infarto sin
onda 0 exista un dafio endotelial menor, con la formaciodn
de un trombo fugaz, de escasa duracidn, por lo que cuando
se hace la coronariografia con frecuencia ya no se ve. En
la serie referida de DeWoaod (8%9), ningan paciente fue
coronariografiado dentro de la primera hora de evolucidn.
También la presencia de colaterales muy desarrolladas
puede jugar un papel importante en este tipo de infartos.
Es también posible que en pacientes con lesiones muy
severas, un aumento importante de las necesidades de
oxigeno pueda, en presencia de wuna limitacidn crdnica
severa del flujo de oferta, determinar un infarto no
transmural. Finalmente, en alqunos pacientes puede gque no
se de ninguna de estas dos circunstancias, existiendo un
fendmeno de éstasis sanguineo por la presencia de
lesiones muy severas que lleve a la formacidn de un

trombo.

Frente a estas atractivas teorias, en las que parece
jugar un papel principal la ruptura de la placa, existen
otras en las que se apunta un protagonismo relevante de

los fendmenos de espasmo coronarioc.
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La posibilidad de gque el infarto de miocardio fuera
producido por un espasmp  coronario fue sospechada  hace
mas de 30 afos (104). En 1964, Sewell postulaba gque 1la
causa mas frecuente del infarto de miocardio era el
espasmo coronario superpuesto a una placa aterosclerdtica
(107). For su parte, Lange (108) describid en 1972 cuatro
casos de infarto de miocardio con arterias coronarias
normales en obreros en contacto continuo con
nitroglicerina, demostrando en uno de ellos el espasmo
coronario. También, en algunos pacientes con arterias
coronarias normales se ha producido un infarto de
miocardio tras la induccidn de espasmo coronario  con
ergonovina iv (109). Otro hecho bien conocido es la
similitud entre los episodios de angina variante y el
infario de miocardio en su fase inicial (110). Ademas,
los pacientes con angina wvariante tienen una alta
incidencia de infarto de miocardio (111), de tal forma
que antes del moderno tratamiento del espasmo coronario,
mas del 25% de los pacientes con angina variante
presentaban un infarto de miocardio en los primeros meses
(112). Por su parte, Bertrand vy colaboradores (113)
fueron capaces de inducir espasmo mediante ergonovina en
el 21%Z de 131 pacientes con infarto de miocardio reciente
y en mas de la mitad de estos casos, el espasmo aparecid
en la arteria relacionada con el infarto. Mas
recientemente, en los estudios de tratamiento
trombolitico intracoronario ha podido demostrarse que en
algunos pacientes la oclusiédn coronaria puede resolverse
con nitroglicerina intracoronaria (114). Todos estos
argumentos sugieren gue el espasmo coronario puede jugar
un  papel importante en la génesis del infarto de
miocardic y desde un punto de vista fisiopatoldgico, un

espasmo prolongado podria inducir agregacidn plagquetaria
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v trombosis que perpetuarian la oclusidn coronaria (113)
y ademas, el espasmo coronario puede incluso estar
relacionado con la progresion de la misma placa de

aterosclerosis coronaria {(114).

En cualgquier caso, si bien el espasmo coronario
puede por si mismo ser e1 agente principal en 1la
fisiopatologia del infarto de algunos pacientes, es mas
razonable pensar que sea la contribucidn de varios
factores que ocurren simultdnea y desfavorablemente en un
mismo lugar 1la base fisiopatoldgica fundamental del
infarto agudo de miccardio, siendo quizéds el factor

fundamental la placa aterosclerdtica (117).

3. 4.— EL SINDROME DEL INFARTO DE MIOCARDIO CON
CORONARIAS NORMALES

Aproximadamente el &% de los pacientes gque sufren un
infarto agudo de miocardio y quizas cuatro veces mas en
los pacientes menores de 35 afos, no presentan evidencia
de aterosclerosis coronaria en la angiografia o necropsia

(76,9%,94) .

En un estudio prospective llevado a cabo en nuestro
pais (118), el 3% de 259 pacientes carecian de lesiones
coronarias. Las caracteristicas de pestos pacientes
radican principalmente en su juventud vy en la inferior
prevalencia de los factores de riesgo coronario a
excepcidon del tabagquismo (112,120). Con frecuencia, no
presentan antecedentes de angina (118,121) Y
habitualmente su prondstico es excelente (118), si  bien
se han producido algunos Tallecimientos que han permitido

estudiar este sindrome en autopsia (122). En dicha
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autopsia, no se pudo encontar material trombdtico
intracoronario a pesar de la corta evolucion del infarto

en los fallecidos.

En los pacientes que se recuperan, frecuentemente
pueden encontrarse Areas de aki o diskinesia, si bien la
funcion ventricular global suele estar menos afectada que
en los pacientes ceon lesiones coronarias  (118). E1
pronodstico a largo plazo parece ser mas favorable
respecto al de los individuos con lesiones coronarias,
con una menor tasa de reinfarto, angina o fallo cardiaco

(118,119} .

Los mecanismos incriminados en la fisiopatologia del
infarto de miocardio sin lesiones coronarias han sido
varios. El1 espasmo coronario ha sido el mecanismo mas
frecuentemente defendido (108,113,123,124), si bien sdlo
ha podido inducirse espasmo en una minoria de pacientes
con infarto vy coronarias normales (118-120) vy los
vasodilatadores son frecuentemente inefectivos en la fase
aguda del infarto, incluso cuando tras trombolisis se
demustra mas tarde gue las arterias son normales.
Posiblemente en la mayoria de los casos #iste una
combinacion de espasmo vy trombosis, quizas sobre algunas
irregularidades parietales o pequefas placas de ateroma

que escapan a la deteccidn angiografica (120,124).

Otras uplicaciones propuestas (76) para algunos
casos han sido:
a) Embolismo coronario.

Generalmente los émbolos coronarios suelen alojarss
en el territorioc de la arteria descendente anterior,

habitualmente en segmentos distales epicardicos o en
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ramas intramurales, siendo muy variada la procedencia del
material embdlico (prolapso mitral, estenosis mitral,
endocarditis, trombos auriculares y ventriculares,
protesis, mixoma, coronariografia, cirugia, etc).

b) Trombosis in situ.

For enfermedades hematologicas tales cCoOmo
policitemia vera, policitemia de las cardiopatias
ciantticas (123), trombocitosis o por anovulatorios
(73,74).

c) Afectacidn de vasos peguetios.

En esta situacion, la afectacidn de stos vasos
escaparia ala deteccidn angiografica
d) Desproporcidn oferta-demanda.

En casos de estenosis o insuficiencia aortica
graves, en envenenamiento por monoxido de carbono,
tirotoxicosis, hipotensidn grave vy otras condiciones gue
determinan un grave dishalence entre las necesidades
miocardicas de oxigeno y el aporte arterial coronario.

e) Consumo de cocaina.

El consumo de cocaina se ha relacionado con el
infarto de miocardio en pacientes sin lesiones coronarias
(124), en pacientes con lesiones coronarias demostradas
(127} o en sujetos con espasmo coronario ya conocido
(128). Igualmente se ha descritp la recurrencia del
infarto tras abuso de cocaina {(127). El infarto inducido
o relacionado con la cocaina puede deberse a un  aumento
en las demandas de oxigenoc a través del incremento de
frecuencia cardiaca vy presion arterial o bien a una
disminucidn del flujo coronarioc por espasmo  coronario o

trombosis (1246,129).



3. 5.~ CAUSAS NO ATEROSCLEROTICAS DE INFARTO AGUDO DE
MIOCARDID

En ocasiones, las arterias coronarias pueden ser
asiento de enfermedades nao aterosclerdticas que pueden
determinar isquemia miocardica e incluso infarto agudo de
miocardio. 5i bien en conjunto no suponen un porcentaje
significativo de todos los casos de infarto de miocardio,
son numerosas las descripciones de casos de infarto en
los que no existe una base aterosclerdtica. Ne vamos a
tratar aqui el infarto que sucede en pacientes con
coronarias angiograficamente Sanas, va discutido
previamente, pero revisaremos distintas entidades que
afectando al Arbol coronario pueden ser casusa de infarto

de miocardio.

lLLas anomalias congénitas que afectan al origen,
curso o distribucidn de las arterias coronarias pueden
encontrase entre el 0,2 v el 1,24 de la poblacidn (130).
No todas estas anomalias s0nNn de significacidn
hemodinamica ni tienen capacidad de inducir isguemia
miocArdica. Dentro de las anomalias capaces de producir
isquemia (131) destacan la salida andmala de alguna
arteria coronaria del seno de Valsalva contralateral, la
arteria coronaria dnica, el origen andmalo en la arteria
pulmonar vy las fTistulas coronarias (132). No todos los
pacientes con alguna de éstas anomalias presentan
necesariamente angina o infarto, pero en algunos casos
puede producirse incluso muerte sdbita (133). También,
los wvasos gque llevan un trayecto antmalo pueden ser mas
susceptibles a desarrollar lesiones coronarias
aterosclerdticas favorecidas por un stress circulatorio

anormal {130).
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Otro capitulo de las causas no aterosclerdticas de
infarto de miocardio lo constituyen las embolias
coronarias. Aunque las arterias coronarias por su origen
angulado de la aorta pueden estar protegidas en cierto
modo de los fendmenos embdlicos, debe pensarse en esta
posibilidad ante todo paciente con un  cuadro isqueémico
miocardico en el cual #ista una cardiopatia con
potencial emboligeno. En estos pacientes, la angiografia
inmediata puede demostrar la oclusién del vaso afectado,
pero si su realizacion se retrasa, el vaso puede aparecer

yva con un aspecto normal.

La diseccidn coronaria espontanea, no secundaria a
técnicas intervencionistas ni resultante de una diseccidn
adrtica ni secundaria a traumatismo, es una entidad rara
que acontece especialmente en mujeres, preferentemente en
periodo peripartum (134), pudiendo exzistir como base
histoldgica cambios del tipo de la necrosis quistica de
la media en la arteria afectada. El1 vaso implicado con
mayor frecuencia es la arteria descendente anterior en
sus centimetros iniciales {(13=5). El diagndstico
angiografico se base en la eutravasacidn del contraste,
en la presencia de una doble luz, en la identificacidn
del colgajo de la intima o incluso en la presencia de una
obstruccidn completa (135%). Hoy dia sin embargo, la mayor
parte de los casos de diseccidn coronaria son secundarios

a técnicas de angioplastia coronaria.

lLos traumatismos toriacicos pueden dar  lugar a
infarto de miocardio por una contusion miocardica directa
0 por una accidn  indirecta a través de una afectacidn
coronaria trombdtica, por diseccidon o rotura de 1la

arteria (1356).
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Las bridas o puentes miccdrdicos son causa
excepcional de infarto de miocardio. En un 204 de los
corazones estudiados en necropsias pueden demostrarse
estos puentes o milking gque afectan principalmente a la
arteria descendente anterior, a la cual pueden comprimir
durante 1la sistole (milking u ordefion). Sin embargo, la
demostracidn angiografica de estos puentes sdlo afecta al
0,5% de los pacientes estudiados por dolor toracico
{137). La presencia de estos puentes no implica
necesariamente repercusion sobre el flujo coronario, si
bien en algunos casos pueden incluso reguerir cirugia

(137).

Finalmemte, existen una serie de entidades diversas
que pueden lievar a una occlusidn coronaria progresiva de
naturaleza no aternsclerdtica, bien por vasculitis, bien
por fibrdsis y proliferacidn de la intima o bien por
depdsito de sustancias. La diferenciacidon angiografica de
las lesiones aterosclerdticas puede resultar complicada,
especialmente cuando el proceso afecta a las arterias de
pequeno calibre que pueden escapar a la deteccidn
angiografica. Dentro de este apartadeo, es conocida la
frecuente afectacidn coronaria en la poliarteritis
nodosa, gue implica a casi las dos terceras partes de los
pacientes con esta enfermedad, habiéndose descrito la
presencia  de ansurismas vy oclusiones coronarias que
pueden determinar infarto agudo de mioccardio (138). La
afectacion coronaria por vasculitis es menos Trecuente en
otras conectivopatias. En =1 Lupus, la afectacidn
cardiaca dominante es la pericArdica. Sin  embargo,
algunos pacientes jédvenes sin otros factores de riesqgo
han desarrollado infarto de miocardio {(13%). La autopsia

en algunos casos (140} ha revelado la “istencia de
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fibrosis 1intimal, siendo incierto si estos cambios
obedecen a una aterosclerosis acelerada inducida por 1la
enfermedad o por sus tratamientos o si obedecen a
procesos de vasculitis. En otro caso pudo demostrarse una
oclusidn coronaria progresiva en las coronaricgrafias
realizadas con dias de intervalo, siendo atribuidas estas
lesiones a vasculitis (141). La enfermedad de Kawasaki
que afecta con preferencia a nifios y jfvenes, cursa hasta
en un 20% de los casos con afectacidn coronaria por
vasculitis que puede llevar a la formacion de aneurismas
coronarins e incluso a la oclusidon (142,143). Otras
formas menos frecuentes de vasculitis coronaria son la
arteritis de Takayasu (138), la afectacidén ostial

sifilitica yv las virasis.

La hiperplasia y fibrosis de la intima que aparece
relacionada con la irradiaciéon (144) y la acumulacidn de
sustancias en la amiloidosis, mucopolisacaridosis,
homocistinuria, etc, son causas raras de enfermedad
coranaria. En la actualidad, una causa no aterosclerdtica
de infarto de miccardio, de incidencia creciente, es la
coronariopatia del trasplante cardiaco que puede ser
causa de muerte stbita, de disfuncidén del injerto y de
infarto de miocardio indoloro, habiéndose relacionado
esta arteriopatia con fendmenos inmunoldgicos de rechazo

cronico (143%).
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3. 6.~ ASPECTOS CLINICOS, COMPLICACIONES Y PRONOSTICO DEL
INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO

Sintomas prodrédmicos del infarto agudo de miocardio

Los sintomas prodrdmicos son frecuentes en el
infarto agudo de miocardio. calculandose su incidencia
entre un 40 vy JOL de los casos (146). Consisten
habitualmente en la presencia de disconfort toracico
anginoso, generalmente bajo la forma de una angina de
reciente comienzo o como empeoramiento de una angina
previa, situaciones que entran bajo el concepto de angina
inestable. De ésctos pacientes, casi las dos terceras
partes presentan angina de menos de una semana de
evolucidn, frecuentemente con sélo 24 horas de evolucion,
mientras que el tercio restante suele tener angina de
menos de 4 semanas de evolucion (147). Se ha sugerido que
la ausencia de prddromos anginosos es mas  frecuente en
pacientes con infarto de miocardic y coronarias normales

{118,121).

Factores precipitantes

En 1973, Einlen {148) describid que de 194 casos de
infarto de miocardio, sdlo 4 aparecieron en relacion con
un esfuerzo significativo. Sin embargo, en los pacientes
jbdvenes con  infarto de miocardic el ejercicio fisico
puede ser un antecedente precipitante en una mayor ndmero
de casos. Asi, en un estudio anatomoclinico sobre sujetos
de 15 a 24 afps gue murieron por cardiopatia isquémica,
el infarto de miocardio =1 produio durante o
inmediatamente después de un esfuerzeo fisico en el 634 de

los casos (14%). Mo obstante, en la mayoria de 1los casos
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de infarto no pueden identificarse factores precipitantes
tales como ejercicion, emociones, traumatismos, etoc,

ocurriendo la mayoria en situacidn de reposo.

Se ha sugerido que el infarto de miocardio
precipitado  por el ejercicio es mas frecuente en
pacientes sin angina previa {(150), si bien parece ldégico
que los pacientes que presentan angina eviten esfuerzos.
Aln asi, es tambien wcepcional que pacientes con
cardiopatia isqueéemica conocida presenten infarto
desencadenado por el esfuerzo como 1o atestigua el
reducido caso de infartos en las exploraciones
ergométricas. El infarto que aparece relacionado con el
ejercicio se ha relacionado con un disbalance severo
entre 1la oferta vy demanda de oxigeno en presencia de
lesiones coronarias severas, si bien esto no explica el
infarto por ejercicio sn ausencia de lesiones coronarias
y es légico pensar que en presencia de lesiones
coronarias el ejercicio fisico due induce isquemia,
determine el final del ejercicic por angor, salvo que
este paciente tenga un deficiente sistema de alarma

{(isquemia silente).

Complicaciones del infarto agudo de miocardio

Fuede decirse que un infarto de miocardio resulta
complicado cuando aparecen en su curso arritmias de
significacidn, angina recurrente, extensidn del infarto,
disfuncidn ventricular con fallo cardiaco, hipotensidén o
choque, pericarditis, tromboembolismo  venoso,arterial o
pulmonar, rotura del tabique interventricular, rotura
cardiaca, disfuncidn papilar, formacidén de aneurisma

ventricular o respuestas emocionales anormales graves,
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siendo evidente que la maxima complicacidn la constituye

2]l éxitus del paciente por alguna de éstas (151).

a) Arritmias ventriculares:

lLa extrasistolia ventricular es practicamente
constante en todos los pacientes con infarto agudo de
miocardio, si bien es incierto el papel de las llamadas
arritmias de aviso o premonitorias de la Tfibrilacidn
ventricular. Recientemente se ha cuestionado el valor de
éstas al encontrarse de forma similar en los pacientes
con vy sin fibrilacidn ventricular, existiendo ademas
pacientes que desarrollan fibrilacidn ventricular en
ausencia de ntrasistolia premonitoria (152). La
frecuencia de arritmias ventriculares en el infarto agudo
de miocardio tiene una relacidn fundamental con el tiempo
de demora del ingreso del paciente en la unidad
coronaria. Asi, s un hecho bien conocido que casi el 30%4
de la mortalidad dentro del primer mes del infarto agudo
de miocardio, tiene lugar dentro de las dos primeras
horas de evolucidn vy la mayoria de estas muertes son
eléctricas por fibrilacidn ventricular vy ocurren con
frecuencia antes de llegar al hospital {(1533). Teniendo en
cuenta esta consideraciédn, puede estimarse una incidencia
de fibrilacidn ventricular entre los pacientes va
ingresados en una unidad coronaria entre el 4 y el 18X
{1532,154), ocurriendo con similar frecuencia en infartos

anteriores e inferiores.

La fibrilacidn ventricular que aparece en £1 curso
del infarto agudo de miocardio debe clasificarse segin el
contexto clinico en que aparece. La TFibrilacidn
ventricular primaria es la que incide en pacientes sin’

evidencia de Tallo cardiaco, supone casi el B0L de todos
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los casos de fibrilacidn ventricular y el 604 de ellas
aparecen dentro de las primeras 4 horas vy el B804 dentro
de las primeras 12 horas de svolucién (154). Esta forma
de fibrilacion ventricular suele responder bien a la
cardioversidn eléctrica y no parece afectar negativemente
al prontstico ulterior (153), si  bien mds recientemente
se  ha cuestionado este punto de wvista (13&6}. La
fibrilacidn ventricular secundaria es la que aparece en
el contexto de un paciente con signos de disfuncidn
ventricular, suele ser de presentacidn mas  tardia vy
entrafia una elevada mortalidad, =i bien este peor
prontstico podria estar mas relacionado con la disfuncidn
ventricular que con la arritmia en si. Una forma
inquietante de fibrilacidn ventricular es la que aparece
tardiamente en las fase postUCI, pudienda afectar hasta
un 3L de los pacientes que son altas de la UCI. Esta
grave complicacidn se ha relacionado con diversas
variables como son la presencia de infarito anterior
complicado con trastornos intraventriculares de
conduccidn, la presencia de fallo cardiaco vy la isquemia

recurrente (157).

La taguicardia ventricular paroxistica es una
arritmia definida por paroxismos de al menos tres latidos
ventriculares a una frecuencia superior a 120 o 140
latidos por minuto. Habitualmente es wna arritmia no
sostenida aungue en algunos casos pueden ser sostenidas y
comportar grave deterioro hemodinamico o degeneracion en
fibrilacidn ventricular. Se calcula una incidencia entre
el 3 y el 154 de los pacientes ingresados en una UCI
(158). El prondstico de la taquicardia ventricular precoz

y no sostenida es benigno, mientras que por el contrario,

la que ocurre de forma tardia suele asociarse a
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disfuncidn ventricular vy comporta un prondgstico sombrio
si bien es incierto si su presencia  supone un factor

independiente en el riesgo.

b) Bloqueo auriculoventricular:
La incidencia de trastornos de la conduccidn
auriculoventricular varia entre el 12 y el 25%, con una
<3

incidencia de bloqueo AY completo entre el 2 y el 10%

{(151).

El blogueo AY completo es mas frecuente en el
contexto de un infarto inferior, en donde tiene una
localizacidn proximal en el sistema de conduccidn, con un
ritmo de escape que suele rondar los 40-30 latideos minuto
y un OGRS estrecho. El prondstico de este tipo de blogueo
estad marcado por un incremento en la mortalidad vy
frecuencia de otras complicaciones, mortalidad que puede
alcanzar el 22% en oposicién a un 24 en los pacientes sin
blogueo (157). Generalmente los pacientes con infarto
inferior vy bloqueo AV tienen infartos mas extensos y una
peor funcion ventricular izquierda y derecha (160) por lo
que es posible gue este peor prondstico dependa mas de la

extensidn de la necrosis que del blogueo.

Los pacientes con infarto anterior vy blogueo AV
avanzado, generalmente completo o Mobitz II de - alto
grado, presentan infartos muy extensos con destruccidn de
las ramas distales del sistema especifico de conduccidn,
suelen debutar abruptamente aunque casi siempre
precedidos de trastornos de conduccidn intraventricular vy
tienen una mortalidad que alcanza el B83% (161). Dicha
mortalidad es consecuencia fTundamental de la extensidon de

la necrosis que induce fallo cardiaco vy frecuentemente
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choque (1&62).

c) Fibrilacidn—Tlutter auricular:

Son arritmias que aparecen generalmente en el
contexto de pacientes con disfuncidén ventricular aungue
también pueden estar relacionadas con la presencia de
infarto auricular o pericarditis. La incidencia de estas
arritmias oscila alrededor del 10X siendo mas frecuente
la fibrilacidn auricular que el flutter (18&6). Liem (163)
ha sefalado que la fibrilacidn auricular que aparece en
pacientes con insuficiencia cardiaca ligera empeora el
prondstico, mientras que en pacientes sin insuficiencia
cardiaca o con fallo cardiaco grave, el pronodstico no se

ve afectado significativamente.

d) Complicaciones hemodindmicas:

Forrester vy colaboradores (144) han identificado
cuatro grupos principales de pacientes con infarto agudo
de miocardio atendiendo a parametros obtenidos mediante
monitorizacidn hemodinAmica invasiva: presidn capilar
“pulmonar y gasto cardiaco. Segun esta clasificacidn laos
pacientes pueden presentarse con perfusidon normal vy
ausencia de congestidn pulmonar, con perfusidn normal vy
congestidn pulmonar, con hipoperfusidn sin congestidn
pulmonar o con hipoperfusidn y congestion pulmonar. Esta
clasificacidn ha demostrado gran utilidad y presenta una
buena correlacidn con la mortalidad, si bien es frecuente
el paso de uwun mismo paciente por distintos grupos
hemodindmicos. La correlacidn clinica de estos parametros
no es perfecta, de tal forma gue pacientes con infarto no
complicado sin signos fisicos de fallo cardiaco pueden
tener reducciones del gasto cardiaco hasta en un 530% de

los casos y tener presiones capilares pulmonares elevadas
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por encima de los valores normales hasta en un 7353% (1465).
Dicho de otra manera, un 25% de los pacientes con indices
cardiacos menores de 2,2 litros/minutc v un 134 de
pacientes con presidn capilar pulmonar elevada no son
reconocidos clinicamente (1464). A pesar de esta reducida
sensibilidad de la valoracidn clinica, la clasificacidn
clinica de Killip v Eimball (1464), especialmente si se
utiliza el concurso adicional de la radiografia de torax,
tiene una excatitud para predecir la situacidn
hemodindmica en el 80% de los casos (167). Los pacientes
mal clasificados son fundamentalmente pacientes con gasto
reducido y radiografia normal, no siendo de gran
importancia practica este error dada la reducida

mortalidad de este grupo.

£l grado de disfuncidon ventricular depende
principalmente de la extensidn del infarto agudo de
miccardio, si bien son también factores a considerar la
presencia de infarto previo o la posibilidad de
miocardio aturdido o en hibernacidn (168,149). También
pueden ser de gran importancia en la expresidn
hemodinamica del infarto la presencia de complicaciones

mecanicas o de trastornos del ritmo.

En general se acepta gue la causa mas frecuente de
mortalidad hospitalaria por infarto agudo de miocardio es
el choque cardiogénico por disfuncidn ventricular
severa. El choque cardiogénico por disfuncidn ventricular
sigue teniendo uwuna mortalidad del 80 al 10074 (1465,1646),
calculandose que aproximadamente un 104 de los pacientes
hospitalizrados con infarto agudo de miocardio presentaran
choque {1&64), otro 10% cursard en clase EKillip III, un

40% en clase Killip Il y otro tanto 1lo hard en clase I.
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Estas proporciones reflejan 1la experiencia de las
unidades coronarias antes del uso extendido de los
modernos tratamientos fibrinoliticos, los cuales a buen
seguro han cambiado la historia natural de 1la enfermedad.
Asi, en la actualidad, cuatro estudios randomizados han
demostrado una reduccidn de 1la mortalidad en los
pacientes tratados con fibrinoliticos: GISSI (170), ISIS
2 (171), AIMS (172) y ASSBET {(173) v con toda probabilidad
el factor principal en esta reduccidn de la mortalidad ha
sido la preservacidn de la funcidn ventricular (174).
Aunque los estudios referidos no han tenido como objetivo
principal 1la valoracidn de la evolucidn clinica, es
légico deducir que la reduccidn en la mortalidad vy la
mejoria en la funcidn ventricular debe ir pareja con una
disminucion del numero de pacientes que cursan con grave
deterioro hemodindmico. De hecho, un grupo de trabajo
espanol ha demostrado recientemente gue los pacientes no
tratados con fibrinoliticos presentan una incidencia de
insuficiencia cardiaca dos veces superior a los pacientes
tratados, diferencias gque se mantienesn al considerar las
formas mas graves de insuficiencia cardiaca y se acentidan
atn cuando se consideran los  pacientes con  reperfusidn

demostrada (1753).

Se calcula que los pacientes que presentan
insuficiencia cardiaca sufren una pérdida acumulada de un
25% de masa miocardica, llegando al 40% en los pacientes
en choque (74). S5in embargo es importante el hecho de gue
2l chogque cardiog#nico se desarrolla frecuentemente de
forma insidiosa en el curso hospitalario v se sugiere gue
la pérdida de esta gran cantidad de masa miocardica
ocurre de forma escalonada (1746). San factores

predictores del desarrolle de chogue, 1a edad avanzada,



i

una baja fraccidn de eyeccidén al ingreso, un infarto
extenso, la diabetes mellitus vy un infarto de miocardio
previo, presentando criterios de extension del infarto
hasta wun 234 de los pacientes que desarrollan choque
contra s6la un 74 en los sujetos sin ssta complicacidn,

segin datos extraidos de la experiencia del MILIS Study

Group (176).

e) Angina postinfarto, extension y 2xpansion del infarto:

fLa angina es una de las manifestaciones clinicas
principales de 1la isquemia residual tras el infarto de
mioccardio. Seqgin la Sociedad Esparfola de Cardiologia
{177}, es una forma de angina inestable que aparece
después de las primeras 24 horas del infarto y antes del
fin del primer mes. La angina que aparece durante la
hospitalizacidn por infarto de miocardio tiene una
incidencia del orden del Z0% (178), siendo mas frecuente
en los pacientes con historia previa de angina , en
pacientes con factores de riesgo coronario miltiples, en
infartos sin onda @ vy en casos de enfermedad multivaso
(172). La presencia de angina postinfarto acrecienta el
riesgo de reinfarto (180). Sin embargo existen resultados
discordantes acerca del impacto sobre la mortalidad
(178,180,181), existiendo en la base de estas diferencias
de opinidn factores metodoldgicos de gran importancia
como puede ser la consideracidn o no de los cambios

electrocardiograficos durante la angina (178).

La extensidn del infarto ocurre aproximadamente en
un 104 de los pacientes dentro de los primeros 10 dias,
perc con frecuencia es dificil su preciso diagnostico ya
gque el dolor vy los cambios electrocardiograficos pueden

corresponder a otras causas Yy ademas tampoco son
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excesivamente sensibles . El marcador mas sensible es el
reascenso de  la curva de CPE-MB (182). El1  impacto de 1la
extension es evidente pues implica una disminucidn
adicional de la funcidn ventricular (179) vy una mayor
mortalidad. La angina recurrente; la obesidad vy el sexo
femeninn, son factores relacionados con una mayor riesgo
de wtensidn (183} . Recientemente, el uso de
tromboliticos puede favorecer la extensidn del infarto en
casos en gue se reocluya la arteria recanalizada, si bien
ello no siempre conlleva 2] reinfarto e incluso puede ser
clinicamente silente (184). Al igual gue en los pacientes
no tratados con tromboliticos, la reoclusidn coronaria vy
el reinfarto postrombolisis implican una falta de mejoria

en la funcidn ventricular y una mayor mortalidad (1835).

La expansidn del infarto es un concepto
relativamente reciente descrito por Bulkley (184). Dicho
concepto hace referencia al adelgazamiento vy dilatacidn
que experimenta la zona infartada sin que ello implique
nueva necrosis micocitica. Este autor demostrd expansidn
en un 60¥% de los infarteos estudiados. La upansidn, al
contrario que la extensidn, tiene preferencia por los
infartos transmurales, ez mAs frecuente . en infartos
anteriores y se correlaciona con el tamarfio de la
necrosis. {Ademas la hipertrofia previa parece proteger
contra este fendmeno. La ¥pansion  juega un papel
importante en la remodelacidn ventricular que ocurre en
las semanas que siguen al infarto, en el desarrollo del
aneurisma ventricular e incluso en 1la rotura cardiaca

(187,188).

) Trombosis ventricular, smbolismo arterial y pulmonars:

Los trombos murales del ventricule izquierdo son la
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primera causa de 2mbolos arteriales en el infarto agudo
de miocardio. La incidencia de trombos murales en
pacientes fallecidos por infarto de mioccardioc oscila
entre el 20 vy el 40% segin 21 empleo de anticoagulantes
(189). La incidencia de trombos murales se relaciona con
el tamafin vy localizacion del infarto, generalmente
infartos xtensos anteriores con akinesia o diskinesia
apical. La ecocardiogratia bidimensional es el método mas
exacto para la deteccidn in vive de los trombos (190),
mientras que la cineangiografia ventricular izquierda
tiene wuna elevada incidencia de falsos positivos vy
negativos (191). Mediante ecocardiografia pueden
identificarse trombos murales en un tercioc de los
pacientes con infarto anterior o apical, siendo mas raros

en infartos inferiores que no afectan al apesx.

la incidencia de embolias sistémicas tras un infarto
es apraximadamente de un 5%, aconteciendo por lo general

entre las primeras semanas o meses tras el infarto.

Respecto a la incidencia de embolismo pulmonar, esta
2s en la actualidad bastante reducida gracias al uso de
tratamientos anticoagulantes y a la deambulacién precoz
de los pacientes, si bien la incidencia clinica en
pacientes no anticoagulados puede llegar al 44 (189).
Este 47 supone un 10% de los pacientes con  trombosis
venosa profunda diagnosticados segtn fibrindgeno marcado
con 125 (192), dehiendo tenerse en cuenta que el
diagnostico clinico de estas trombosis venosas profundas

es spolo certero en el 50% de los casos.

a) Pericarditis:

La pericarditis gque aparece en el contexto de un
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infarto de miocardic es la causa mas frecuente de
recurrencia del dolor toracico y atin asi, es probable gque
el diagnostico clinico de la pericarditis infravalore su
antentica incidencia, especialmente 51 se exige 1la
presencia del roce para ello. La incidencia de
pericarditis varia entre el 7 y el 1674 (193,124),
apareciendo con mayor frecuencia en varones, en infartos
transmurales vy en pacientes con insuficiencia cardiaca.
La mayoria de los estudios sugieren que la pericarditis
se asocia con una mayor extensidn de la necrosis, si bien
la mayoria de as series han sido incapaces de demostrar

una mayor mortalidad (1i%35).

h) Complicaciones mecanicas del infarto de miocardio:

La complicacidn mecanica de mayor gravedad es la
rotura de la pared libre ventricular la cual es
responsable del 15% de los fallecimientos hospitalarios
por infarto agudo de miocardio (151}, siendo excepcional
en personas por debaio de los 60 afos. Son factores
predisponentes el infarto transmural, l1a escasa
circulacion colateral, 1la hipertensidn arterial durante
la fase aguda, la expansidn del infarto y el sexo
femenino (187). E1 curso clinico es habitualmente 21 de
una parada cardiaca por disociacidn electromecanica, si
bien no toda disociacidn electromecdnica  implica una

rotura cardiaca (151).

La rotura del misculo papilar produce un cuadro de
insuficiencia mitral con grave deterioro hemodinamico.
Ceneralmente aparece en el contexto de un infarto
inferior con afectacidn del miisculo papilar
posteromedial. No necesariamente la extension del infarto

es grande y con frecuencia la enfermedad coronaria es
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monovaso (126). Afortunadamente este complicacion es
rara, si bien en 21 cursec agudo del infarto de miocardio
se perciben frecuentemente soplos de disfuncidn mitral

que suelen ser transitorios.

ta ruptura del tabique interventricular afecta
apraoximadamente al 1% de los infartos de mioccardio y se
asocia a una elevada mortalidad (151). Suelen aparecer
en  pacientes con un primer infarto transmural, mas
frecuentemente de localizacidn anterior, siendo

importante en su patogenia la expansidon de la necrosis.

Finalmente, el aneurisma ventricular constituye la
complicacidn mecanica més frecuente del infarto de
miocardio. Anatdmicamente, se considera aneurisma
ventricular al adelgazamiento de la pared ventricular con
reamplazamiento fibroso transmuiral y protusidn tanto de
la superficie endocérdica como de la epicardica. E1

diagndstico clinico se basa =n la alteracidn morfoldégica

del ventriculo izguierdo en movimiento, #plorado
mediante ecocardiografia bidimensional a mediante
cineangiografia. 5in embargo, no xiste unanimidad en la

definicidn angiografica del aneurisma, diagnosticindose
su presencia cuando existe un area aki o diskinética que
mantiene su propia configuracidn distinta a la del resto
del ventriculo al menos durante la sistole (197). §5i se
exige gue ecsta deformidad esté  también presente durante
la disdstole, la exactitud diagndstica en relacidn con los
hallazgos de autopsia 5 mas alta, pero a expensas de una
reduccidn en la sensibilidad diagndstica (198). For estos
motivos, la frecuencia del aneurisma varia ampliamente.
La incidencia en sl CASS (1979}, entre 15.019 pacientes no

seleccionados con enfermedad coronaria , fué del 7,6%Z. En
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los supervivientes de un infarto su incidencia oscila
entre el 12 y 1 15%. El grado de afectacidn coronaria es
también variable, apareciendo igualmente repartidos los
pacientes con enfermedad de 1,2 o 3= vasos en =1 CAES
(199) vy predominando la afectacidn multivaso en el

estudio de Cabin y Roberts (1798).

Habitualmente 21 ansurisma se localiza en la pared
anterior o en el apex, siendo frecuente encontar una
obstruccidn total proximal de la arteria descendente
anterior con escasa circulacidn colateral {131). &e
desarrolla en la primera semana de evolucidn del infarto
vy en su patogenia influyen los procesos de expansidn del
infarto (184,188). Los estudios de supervivencia de los
pacientes con aneurisma han producido resultados
contradictorios. En 1 CAGSS (197}, la supervivencia en
pacientes médicos fué del 714 a los 4 afios, aungue si se
ajustaba la mayor mortalidad de estos pacientes segun la
funcidn ventricular global, no existian diferencias
respecto de los pacientes sinn aneurisma. En  otros
estudios (200) se ha observade una mayor mortalidad vy
ademas un efecto independiente del aneurisma sobre el

pronostico.

Prondstico e historia natural de 1los pacientes con

infarto agudo de miocardio

A la hora de hablar del pronostico de los pacientes
con infarto agudo de miocardio, es de gran importancia
considerar si hablamos de la mortalidad hospitalaria o de
la mortalidad total v en el primer caso es crucial

conocer el tiempo de demora de hospitalizacién de los

pacientes desde el inicio de los sintomas. Esto es  asi /o
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por que sabemos que casi el S0% de la mortalidad total
dentro del primer mes de un "ataque cardiaco”, sucede en
las primeras dos horas de evolucidn, de tal forma que si
la mortalidad del primer mes es de un 30-40%, resulta que
el 15-20% de los pacientes mueren en estas dos primeras
horas, frecuentemente antes de alecanzar el hospital
(153). Por este motivo es dificil precisar de forma
fidedigna 1la mortalidad real del infarto agudo de
mincardio, pero adin hay mas: algunos de estos fallecidos
stibitamente no son muertes por infarto si no que son
muertes eléctricas por fibrilacion ventricular vy muchas
de éstas no cbedecen a una oclusidn coronaria aguda si no
que obedecen a una inestabilidad eléctrica cardiaca si
bien cen 21 sustrato de extensas lesiones ateromatosas
{83). Ademas, no todos los infartos de miocardio llegan a
ingresar en los hospitales y hasta un 25% de los infartos

pueden pasar desapercibidos (2).

Otro factor a considerar es que la mortalidad
hospitalaria ha variado ostensiblemente con el paso de
los arnos. Durante la primera mitad de este siglo, el
tratamiento del infarto agudo de mioccardio era totalmente
PASivo, alcanzandose unas cifras de mortalidad
hospitalaria superiores al 3I0% (201). A comienzos de los
afnos &, con la introduccidn de las unidades coronarias,
pudieron identificarse vy tratarse eficazmente muchas
arritmias letales con lo gque la mortalidad se redujo
inmediatamente a la mitad. Desde entonces, los progresos
han =sido lentos hasta la introduccidn reciente de los
tratamientos fibrinoliticos. De esta manera, las cifras
de mortalidad actuwal gque han generado los principales
estudios de TAarmacos fibrinoliticos han sido del 10 al

134 para los pacientes controles yv de un 6,4 a un  10,7%
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para los pacientes tratados con trombolisis, lo cual
supone una reduccion de la mortalidad que va desde el 18

al 4774 {(170-173).

Existen una serie de indices que han relacionado
diversas variables con el prondgstico. Evidentemente,
muchas de estas clasificaciones prondsticas son ya
antiguas vy sus cifras de mortalidad no son extrapolables
a2 las actuales, si bien tienden a conservarse 1los
gradientes en el riesqo. Quizas una de las
clasificaciones clinicas de importancia prongstica vy
posiblemente la mas utilizada en la actualidad por su
simpleza es la de ¥Killip y Kimball (1464). Dicha
clasificacidn se basa en la expresion clinica de 1la
disfuncidn ventricular. Similar a ésta es la

clasificacidn hemodindmica invasiva de Forrester (1467).

Otras tablas de clasificacidn prondstica introducen
maltiples variables. Entre ellas los indices pronosticos

de Peel {(202) v Norris (203) son bien conocidos.

Dentro de las numerosas variables que pueden tener
importancia pronogstica, la edad es un Tfactor que
determina una mortalidad inferior al B%Z en menores de 435
afios, contra un 507 en pacientes mayores de 80 afos
(202,203). Respecto al sexo, las mujeres que suponen la
cuarta parte del total de lo=s infartos, presentan como
grupo una mayor mortalidad, si bien este peor prondstico
no es independiente vy desaparece cuando se tiene en
cuenta que las mujeres son en conjunito de edad mas
avanzada, lo cual explica las diferencias prondsticas

para ambos sexos.
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lLa presencia de angina previa, especialmente si es
de larga duracidn, vy por supuesto la existencia de un
infarto previao, condicionan un peor prondgstico (202-204).
Dentro de los factores de riesgo, la hipertensidn
arterial vy Diabetes se relacionan cCon una mayor
mortalidad aguda vy a largo plazo, mientras que el
tabaquismo vy la hipercolesterolemia han demostrado su

influencia en 1 prontdstico tardio.

Entre todos 1los factores pronédsticos, el principal
es la extension de la necrosis y 21 estado de la funcidn
ventricular izquierda (204). ia presencia de
insuficiencia cardiaca congestiva se relaciona bien con
el tamafio del infarto y es quizas el mejor indice
prontdstico en fase aguda y ambién influye notablemente en

el prondstico a largo plazo (145,166,167 ,202,203%,204).

Las arritmias de fase aguda estan la mayor parte de
las veces relacionadas con la extensidn de la necrosis y
por tanto, salve excepciones, no tienen de por si

contribucidn prondstica independiente (204).

Los pacientes que supsran la fase aguda del infarto de
miocardio vy llegan al alta hospitalaria, siguen
presentando un riesgo significativo de complicaciones,
especialmente dentro del primer afio. Tras un primer
infarto, puede estimarse una mortalidad en el primer arno
entre un & v un 10% (204), la cual incide principalmente
en los primeros & meses. En el sequndo y tercer afo, este

riesgo parece descender al 2-3% pacientes/afo.

En la actualidad, parece bien establecida 1la

existencia de determinados marcadores gue estratifican el
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riesgo de los pacientes postinfarto de miocardio. La
mayor parte de los estudios han clarificado que el mayor
factor pronédstico es la funcion ventricular. Precisamente
ha sido de gran valor el estudio de un grupo de colegas
espaficles (203) en el gque la fraccidn de eyeccidn
angiografica fué el mas potente predictor del prondstico
a los 5 aflos. Si bien la extensidn angiografica de la
enfermedad coronaria pusde tener efectos aditivos, parece
muy superior el efecto de 1la fraccidn de eyeccidn. La
presencia de angina parece ser otro factor pronédstico
negativo, especialmente si es angina postinfarto preco:z
(1?8,180,181), pero no se ha confirmado uninimemente
esta afirmaciédn, por lo que son preferibles quizas
métodos mas objetivos para la valoracidn de la isquemia,

particularmente los estudios ergométricos (204).

En general puede decirse que el pronastico de un
paciente tras un infarto de miocardioc parece estar
determinado principalmente por el grado de disfuncidn
ventricular (angic, nuclear, Killip...}) vy por la
evidencia de isquemia residual. La presencia de actividad
ventricular ectdpica parece anadir urt factor
independiente asi como la presencia de infarto antiguo o
fallo cardiaco en la fase aguda. Cuando se tienen en
cuenta todos estos factores, la extensidn angiografica de
la enfermedad coronaria no parece tener tanta fuerza,
guizas también por el hecho de gue casi las dos terceras
partes de los pacientes tienen enfermedad multivaso,
siendo posible que una clasificacidn mas minuciosa de la
extension angiografica pueda aumentar el significado

prongstico de este dato (204),
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Las enfermedades cardiovasculares constituyen una de
las principales causas de mortalidad en los paises
industrializados (1,2). En 1 afio 1973, se registrd en
nuestro pais wna mortalidad por causas cardiovasculares,
en sujetos de edad comprendida entre 40 y 469 afos, de 428
por 100,000 en hombres y de 222 por 100,000 en mujeres,
cifras gque suponen el 37% de todas las muertes (18). De
esta mortalidad, l1a parte mas importante correspondid a
las muertes prodicidas por cardiopatia isquemica,

especialmente en los hombres (18).

En Espafia, durante los ultimos afios, al contrario de
lo que ha ocurrido en otros - paises, las cifras de
martalidad por cardiopatia isquémica han experimentado un
crecimiento anual del orden del 3% (18), razdn por la que
debemos esperar una creciente incidencia del numero de
pacientes con infarto agudo de miccardio, manifestaciodn
inicial mas frecuente de la enfermedad (2). Dado qgue el
aumento en la incidencia de una enfermedad suele implicar
el desplaramiento de su presentacién inicial hacia etapas
mas precutes de la vida (19), e=s también liogico esperar
una incidencia creciente de nuevos casos de infarto agudo

de miocardio en pacientes jovenes.

Fl infarto de miocardio gue se presenta en pacientes
jovenes tiense un  enorme  impacto no slo sobre  1la
perspectiva de morbimortalidad que condiciona la
enfermedad, si no tambi#n desde 21 punto de vista de sus

grandes repercusiones  sobre aspectos familiares,
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soaciales, econdmicos y laborales, al incidir en una etapa
crucial de la vida de la persona gque se encuentra en la

etapa de mayor productividad y perspectivas.

A partir de la década de los 70, probdblemente ante
la creciente incidencia del infarto de miocardic en
pacientes jdvenes, surge un especial interés por este
tema, reflejado en el progresivo numero de publicaciones
al respecto. En ellas se ha sugerido que el infarto de
miocardio en pacientes jovenes podria tensr unas
caracteristicas diferenciales clinicas, etiopatogénicas,

fisiopatoldgicas, anatdmicas y prongsticas.

Sin embargo son escasos los  trabajos que de forma
prospectiva han abordado el estudic de esta poblacidn
enferma y menos ain los gque han seguido a largo plazo a
sus pacientes con el fin de delimitar su morbimortalidad
tardia. En nuestro pais, no conocemos ningdn estudio
prospectivo con seguimiento a largo plazo, si bien es
cierto que algunos autores han publicado sus experiencias
relativas a los factores de riesqo ¥ estudio
coronariografico de poblaciones seleccionadas
retrospectivamente o en base a los pacientes remitidos a
coronariografia, lo cual supone un sesgo en la seleccidn
de la poblacidn y la ausencia de informacidn acerca de la

morbimortalidad tanto de fase aguda como de fase cronica.

Conscientes de la importante repercusidn de la
enfermedad yv de las limitaciones de nuesiro conocimiento
sobre diversos aspectos de e=1l1la en nuestro pais,
especialmente en lo relativo a su historia natural,
iniciamos en Junio de 1983 un protocolo prospectivo sobre

todos  los pacientes . ingresados en  la unidad de
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cardiologia del Hospital Universitario Yirgen del Rocio,

con diagnositico de infarto agudo de miocardio vy edad

inferior a 41 anos.

Muestro obietivo fundamental ha sideo realizar un
estudioc de observacidn, centrando éste en el analisis de
las caracteristicas demograficas, de 1los principales
factores de riesgo coronario, de los antecedentes vy
aspectos clinicos, de las complicaciones y mortalidad
durante la fase hospitalaria, de la anatomia coronaria vy
funcidn ventricular izquierda definidas mediante
coronariografia selectiva y ventriculografia rutinarias vy
finalmente del seguimiento prospectivo a largo plazo a
fin de precisar las incidencias evolutivas vy mortalidad

de nuestros pacientes.
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MATERIAL Y METODOS

Entre Junio de 1983 vy Diciembre de 1990, hemos
incluido en estudio, de forma prospectiva, a todos los
pacientes menores de 41 afos ingresadoes en  la Unidad
Coronaria del Hospital Universitario Virgen del Rocio con

diagnéstico de infarto agudo de miocardio.

El diagnésticn de infarto agudo de miocardio se
establecio en base a la presencia de dolor toracico
prolongado, acompafado de cambios electrocardiograficos
tipicos, con aparicidn de ondas @ o bien de cambios
isgquémicos agudos del 5T, junto a una curva tipica de
movilizacidn enzimatica, con valor maximo de
Creatinfosfoquinasa superior al menos al doble del valor

maximo normal del laboratorio.

En el intervalo de tiempo referido, fueron
seleccionados en base a estos criterios 108 pacientes de
un total de 2.644 que ingresaron en la unidad de

Cardiologia por infarto agudo de miocardio.

Hemos estudiado y analizado en estos 108 pacientes

las siguientes variables:
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EACTORES DE RIESGO

Consideramos dentro de nuestro estudio los

siguientes:
1.- Tabaquismo

Mediante interrogatorieo, se determind el consumo
diario de cigarrillos/dia para cada paciente, valorandose

el consumo por intervalos de 10 cigarrillos/dia.
2.— Hipertension arterial

Se consideraron como hipertensos los pacientes con
presion arterial superior a 140/90 determinada
fiablemente antes del infarto agudo o seis semanas

despues (13).
3.— Hipercolesterolemia

Determinamos por método enzimatico los valores de
colesterol total fuera de la fase aguda del infarto, una
vez trasladado el paciente a2 la sala de hospitalizacidn
ordinaria, generalmente dentroc de la segunda semana de

evolucidn.

Consideramos como hipercolesterolemia, las cifras de
colesterol total superiores a 240 mg en los hombres y 220
mg en las mujeres, cifras superiores al percentil 90 de
la distribuciédn poblacional del colesterol total seqgun el

Lipid Research Clinics Fopulation Studies (41).
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4.— Diabetes mellitus

Se acreptd el diagnédstico de diabetes mellitus
siguiendo los criterios del Mational Diabetes Data Group
(207) aplicados fuera de 1la fase aguda del infarto de
miocardio: segun estos criterios, consideramos diabéticos
a los pacientes con glucemia basal superior a 140 mg/dl,
a los pacientes con sintomas clésicos con elevacidn
inequivoca de la glucemia plasmatica v a los pacientes
con glucemia superior a 200 mg a las dos horas tras test

de sobrecarga oral de glucosa.
S5.— Obesidad

Se determing el peso v talla corporal,
considerdndose como chesos a los pacientes con un peso
corporal relativo determinado segun 1la formula de
Quetlett (peso en Eg/(talla en cm)2 x 100) superior a
0,28. (B,12,23).

6.- Anovulatorios, consumo etilico y otros téxicos

Mediante interrogatorio individual, se identificaron
los pacientes con un consumo etilico excesivo reqular,
siendo la wvaloracion de este variable, subjetiva vy
discreta (Si/No). Igualmente se intentd la identificacidn
de otros habitos toxicos tales como consumo de hachis,
cocaina, etc. En las mujeres se indaqd el consumo de

contraceptivos hormonales.
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7.- Antecedentes familiares

Desestimamos la valoracidn de este apartado en vista
de la éscasa fiabilidad de los diagnésticos familiares
aportados por los pacientes en el interrogatorio,
teniendo en cuenta ademds la falta de evidencia
definitiva para aceptar dichos antecedentes como factor

de riesgo independiente (19).

ANTECEDENTES CLINICOS

Dentro de este apartadeo, valoramos los siguientes

antecedentes clinicos de interés:
l1.—- Antecedentes de infarto de miocardio

Se exigieron para aceptar el diagnéostico de infarto
de miocardio previo, los mismos criterios ya enunciados
para el diagndstico de infarto agudo de miocardio. Se
tuvo en cuenta la localizaciédn y fecha del infarto

previo.
2.— Angina de pecho

LLa presencia de angina de pecho previa al infarto
agudo de miocardio se determind en base al interrogatorio
del paciente. Se anotd el tiempo de svolucidn de la
clinica anginosa, considerandose como angina de reciente
comienzo la angina que aparece con menos de un mes de
evolucidn (177) y en nuestro caso concreto, dentro del
mes que precedid al ingreso por infarto agudo de

miocardio.
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3.— Actividad fisica precipitante

Mediante interrogatorio, se identificaron a los
pacientes en los que el cuadro clinico del infarto agudo
de miocardio se incicit durante o en clara relacidn con

una actividad fisica moderada o severa precipitante.

4.—- Otras enfermedades asociadas de interés clinico

LOCALIZACION DEL. INFARTO

Se clasificéd 1la localizacién del infarto segun la
ubicacién electrocardiografica de las ondas @ de necrosis
o, en su defecto, de 1los cambips agudos de S8T-T,
recwrriendo a la ayuda de 1la gammagrafia cardiaca con

Pirofosfato—Tc 29 en casos de dudosa localizacidn.

Se considerd infarto anterior cuando los cambios
referidos se localizaban en derivaciones V1-VY4. Cuando
los cambios afectaban a las derivaciones I1,11I,aVF con o
sin aumento de fuerzas positivas en V1-V2, se determino
la presencia de infarto inferior. La localizacion 1,
avL,V5-V4s se asignd como infarto lateral. Cuando estaban
implicadas localizacidn anterior y lateral, se considerd
como infarto anterolateral. La localizacion inferior y
anterior, se designd como infarto combinado. Los infartos
sin onda QO se  denominaron infartos sin 0 Y  su
localizacidn fué asignada sequn la ubicacidn de los
cambios 57T-71, recurriendo a la gammagrafia con

pirofosfato en casos de diagnéstico dudoso.
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COMPLICACIONES DE FASE AGUDA

Consideramos como complicaciones de fase aguda a las
que tuvieron lugar durante el periodo de hospitalizacién
del paciente a causa del infarto agudo de miocardio.
Dentro de las complicaciones posibles, analizamos las

siguientes:

l.— Mortalidad.

S5e aceptd como mortalidad de fase aguda, todos los
fallecimientos ocurridos durante la hospitalizacidn del
paciente motivada por el infarto agudo de miocardio, con

independencia de la causa y mecanismo del fallecimiento.

2.~ Fibrilacidn y Taquicardia ventricular sostenida.

Arritmias supraventriculares.

Se analizd el contexto en el que aparecieron estas
arritmias ventriculares mayores, a saber: como
fibrilacidn ventricular en ausencia de trastornos

hemodindmicos de base o de bloqueo AV (fibrilacidn

ventricular primarial), como fibrilacidn ventricular
secundaria o como fibrilacidn ventricular tardia o
postuCl.

Se denomind taquicardia ventricular sostenida a las
taquicardias con criterios electrocardiograficos
diagnsticos de taquicardia ventricular, de duracidn
mayor de 30 segundos o que requirieron cardioversion
eléctrica inmediata por deterioro clinico (208). No se
incluyeron en esta denominacidn los ritmos

idioventriculares acelerados.
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Las arritmias supraventriculares se consideraron
complicativas cuando fueron sostenidas vy requirieron

actuacidn terapéutica especifica.

S.— Bloqueo auriculoventricular, bloqueos

intraventriculares y disfuncidn sinusal.

Se identificaron los pacientes con bloqueo
auriculoventricular mayor o igual de segundo grado. Se
analizad el contexto clinico de su aparicidn Y
consecuencias. También se contabilizaron 1los pacientes
que desarrollaron trastornos de conduccion
intraventricular vy aquellos con disfuncidn sinusal sin

respuesta a Atropina.

4.- Clasificacidn hemodinamica.

Todos 1los pacientes fueron distribuidos seqgun la
clasificacion hemodinadmica clinica—pronédstica de Killip vy
Kimball (166): Clase I= ausencia de estertores vy de
tercer ruido. Clase II= presencia de galope por R3 o
estertores sobre el 50% de los campos pulmonares. Clase
III= estertores sobre mas del 304 de los campos
pulmonares (frechentemente edema pulmonar) vy Clase IV=

Choque.

5.— Complicaciones tromboembdlicas.

Bien en forma de embolismos sistémicos o pulmonares,
incluyendo también el diagndstico de trombosis venosa
profunda dentro de este apartado. El diagnostico de estas
entidades, estaria basado en los criterios clinicos

habituales, complementados por laos estudios
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gammagraficos, radioldgicos, gammagraficos vy arterio-

flebograficos cuando asi fuera indicado.

6.— Angina postinfarto. Extension de la necrosis.

Denominamos angina postinfarto, segin 1a
clasificacion de la Sociedad Espafiola de Cardiologia
(177), a la que ocurre dentro del primer mes del infarto

agudo de miocardio.

Se diagnostictd extensidn del infarto en presencia de
una reelevacidn enzimatica inequivoca, con o =sin
extensidn de los signos lesionales electrocardiograficos,

con o sin dolor acompafiante (182)

7.— Pericarditis.

Aceptamos el diagnéstico de pericarditis en
presencia de un cuadro tipico de dolor con respuesta a
tratamiento antiinflamatorio con o sin roce ,con 0 sin
cambios tipicos electrocardiograficos acomparantes, o en
ausencia de dolor tipico, cuando se auscultd un roce

pericardico inequivoco.

8.— Complicaciones mecanicas.

Se tuvieron en cuenta como complicaciones mecanicas
de fase aquda, la comunicacidn interventricular, la
insuficiencia mitral aguda por rotura del misculo papilar
y la rotura cardiaca de pared libre. El1 desarrocllo de
ansurisma ventricular no se considerd como complicacidn
de fase aguda, siendo analizada su presencia en el

estudio ventriculograifico dentro del cateterismo cardiaco
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rutinario (vide infra).

CATETERISMO CARDIACO Y CORONARIOGRAFIA SELECTIVA.

A todos los pacientes, de forma rutinaria y con
independencia de su evolucidn clinica, se les proppuso la
realizacion de cateterismo cardiaco vy coronariografia
selectiva loas cuales se llevaron a cabo previo

consentimiento por escrito del paciente.

El cateterismo cardiaco se realizd a travées de la
via arterial retrdgrada utilizando el abordaje percutaneo
femoral, seqgun técnica de Seldinger, empleindose
introductores valvulados para facilitar la introduccidn
y recambio de catéteres. La ventriculografia izquierda vy
coronariografia selectivas, se realizaron segin técnica vy
catéteres preformados de Judkins vy/o Bourassa. En un
paciente se realizéd el cateterismo mediante diseccidn de
arteria braguial derecha segun técnica vy catéter de

Sones.

En todos 1los pacientes se realizd ventriculografia
izquierda en proyecciédn oblicua anterior derecha a 308,
con filmacidn a 60 imdgenes/sec, utilizando un arco CGR e
inyectando 35-43 ml de iodotalamato mediante una bomba

inyectora modelo Viamonte.

En todos los casos se cateterizaron selectivamente
ambas arterias coronarias, filmandose cada una de ellas
en al menos tres proyecciones rutinarias (0AD 308, 0OAI
602 vy LI), utilizando otras proyecciones cuando fueron
necesarias para la correcta identificacidn de las

lesiones. Las inyecciones de contraste se realizaron de
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forma manual, empleando como medioco de contraste el

ioxoglato.

Las coronariografias fueron interpretadas por dos
observadores independientes y en caso de discrepancia, se
utilizd el consenso entre ambos. Se consideraron como
lesiones coronarias significativas las que determinaban
una reduccidn superior al 50% del didmetro de la 1luz del

vaso en alguna de las proyecciones empleadas.

De acuerdo con la presencia de lesiones coronarias
significativas, los pacientes se clasificaron en tres
grupos: enfermedad de uno, dos Y tres vasos,
considerandose de forma especial a 1los pacientes con
lesion del tronco coronario comin izquierdo. Las lesiones
que afectaban a las ramificaciones principales de los
tres vasos coronarios (arteria descendente anterior,
arteria circunfleja vy arteria coronaria derecha) se
consideraron equivalentes a la lesidn de su  tronco
principal. Dentro de 1los pacientes sin lesiones
coronarias significativas, =1=) presto atencidn en
diferenciar a los pacientes con arterias coronarias
normales de los pacientes con lesiones coronarias no

significativas.

De igual forma, se contabilizaron vy detallaron las
anomalias congénitas coronarias valordndo su  posible
contribucidén vy participaciéon en el cuadro del infarto
agudo de miocardio vy la presencia de bridas o puentes
miocardicos asi como otras posibles causas no
aterosclerdticas de patologia arterial coronaria.

Mediante ventriculograftia monoplana en OAD 302, se

calcularon los voldmenes vy la fraccidn de eyeccion
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ventriculares izquierdos, segun método de Area-longitud
(209). La contraccion segmentaria 1=1=] analizd
subjetivamente asignandose 1la calificacidn de
hipokinesia, akinesia, diskinesia seqgin el movimiento
sistélico de cada uno de los segmentos considerados.
Estos segmentos fueron el anterolateral, el apical, el

diafragmatico y el posterobasal.

El diagndstico de aneurisma se basd en la apariencia
morfoldgica de 1la ventriculografia izquierda, definiendo
el aneurisma como la presencia de una zona que conserva
su morfologia propia, independiente al resto del
ventriculo en sistole y diiastole (198). Se valord la
presencia de trombo intracavitario por la existencia de

zonas de contraste negativo dentro del ventriculograma.

El diagndstico de insuficiencia mitral se basd en la
regurgitacidén de contraste a la auricula izquierda

durante la sistole, valorando su severidad de 1 a 4.

Finalmente se consideraron como complicaciones
relacionadas con el cateterismo a todas aquellas
ocurridas desde e1 inicio de la euploracidn hasta

transcurridas 24 horas del final de ésta.

Se realizd un seguimiento de nuestros pacientes que
sobrevivieron a la fase agquda, prolongandose dicho
seguimiento desde Junio de 1983 hasta Abril de 1970,
teniendo todos los pacientes su seguimiento actualizado
durante el afio 1989 o 1990. El seguimiento se ha llevado

a cabo mediante wvisitas periddicas en nuestras consultas
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externas de cardiologia, complementado en algunos casos

mediante entrevista telefdnica o correo.

Hemos determinado la supervivencia actuarial de
nuestra poblacidn segun método de Kaplan Meier (210).
También hemos determinado la presencia o recurrencia de
angina, la presencia de insuficiencia cardiaca vy el
estado funcional seqgun clasificacidn de la NYHA (211). Be
contabilizaron los reingresos por motivos cardiacos o
directamente relacionados con complicaciones
cardiovasculares. Los pacientes sometidos a cirugia de
revascularizacidn miocérdica, tipo de injertos y ndmero,
procedimientos quirtirgicos asociados (aneurismectomia,
préotesis,etc) vy los pacientes sometidos a angioplastia
coronaria transluminal percutdnea han sido identificados
prospectivamente & igualmente s=seguidos. También hemos
valorado otras incidencias tales como embolismos
tardios, implantacién de marcapasos vy pacientes con

arritmias ventriculares malignas.

IRATAMIENTO TROMBOLITICO

En nuestro Hospital, comenzamnos a utilizar
tratamientos fibrinnliticas protocolizados a partir de
Enero de 1985. En nuestra serie de pacientes
contabilizamos 1los enfermos sometidos a tratamiento
fibrinolitico por via i.v., asi como el tiempo de demora
desde el inicio de los sintomas hsata el inicio de dicho
tratamiento. Se tuvo en cuenta también el tipo de farmaco

fibrinolitico utilizado.
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IRATAMIENTO DE LA INFORMACION Y ESTADISTICA

Ademds de la informaciédn extraida de la simple
observacidn de las variables mencionadas, hemos llevado a
cabo diversas correlaciones entre las variables
estudiadas, utilizando los test estadisticos apropiados
para cada caso (Chi—cuadrado, Fisher, t de Student,
Kaplan—Meier y test de Wilkoson). El proceso estadistico
se& ha llevado a cabo en el Departamento de MatemAticas
aplicadas de la Universidad de Sevilla, utilizando un

programa de ordenador "Biomedical Data procesing”.

De esta manera hemos estudiado:

1.- La influencia de la edad y del sexo en la prevalencia
de los factores de riesgo analizados en nuestros

pacientes.

2.~ Las variables relacionadas con la mortalidad de fase

aguda.

F.- Las diferencias gque existen entre los pacientes con

distintos grados de afectacidn coronaria.

4.~ Las variables relacionadas con la mortalidad en el
seguimiento vy especialmente la influencia de la funcidn
ventricular y extensién de la enfermedad coronaria en la

supervivencia actuarial segun analisis de Wilcoxon.

S.— E1 efecto del tratamiento fibrinolitico sobre 1la
mortalidad, funcidén ventricular, y variables clinicas y

angiograficas.
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1. CARACTERISTICAS DEMOGRAFICAS DE LA POBLACION

Entre Junio de 1983 vy Diciembre de 1989, ingresaron
en nuestra Unidad de Cardiologia un total de 2.644
pacientes en los que se establecid el diagndstico de
infarto agudo de miocardio. De éstos, 108 pacientes
constituyen el objeto de nuestro estudio al cumplir el

criterio de seleccidn de edad inferior a 41 anRos.

Los pacientes menores de 41 afos han supuesto el
4,174 del total de los pacientes ingresados en nuestra
Unidad por infarto agudo de miocardio durante el periodo

de tiempo serfialado.

En la Figura 1 se detalla 1la relacién temporal
numérica de los pacientes ingresados por infarto de
miocardio a lo largo de la duracidén del estudio vy de los
pacientes menores de 41 afos. Puede observarse que la
proporcidn y nimero total de infartos de miocardio ha

permanecido estable a lo largo del tiempo de estudio.

La edad media de nuestra poblacidn fué de 35,2
{DS 4) afios. En la Figura 2 se muestra la distribucidn
por edad y sexo de nuestra poblacidn. Sdlo hubo & mujeres
contra 102 pacientes, representando las mujeres el 5,6%
del total de los infartos con menos de 41 afos. Respecto
a la distribucidn por edad, la mayor parte de los casos
se agruparon en edades comprendidas entre los 33 y 40

afies, no siendo tan evidente este agrupamiento en el sexo
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femenino.

2. FACTORES DE RIESGO CORONARIOD

2. 1.— Tabaquismo

En la Figura 3 se presenta la prevalencia del habito
tabiquico para ambos sexos. La prevalencia del tabaguismo
alcanzd el 246% en hombres y el 646%Z en las mujeres, siendo
significativas las diferencias sexuales en el consumo de

tabaco como factor de riesgo (p < 0,03).

En la Figura 4 se expone el consumo tabiquico medio
en nuestra poblacidn. El1 consumo medio de cigarrillos
entre los fumadores fué de 34 cigarrillos/dia, destacando
el hecho de que &7 pacientes (&46%) eran fumadores muy

importantes, con un consumo mayor de 1 paquetillo diario.

Dado lo extendido del habito de fumar en nuestros
pacientes, no hubo diferencias significativas en el

habito para diversos grupos de edad (p=NBS).

2. 2.— Hipertensidn arterial

En la Figura 5 queda reflejado el porcentaje de
sujetos hipertensos para ambos sexos, mientras que en la
Figura & se presenta la prevalencia de la hipertensidn
arterial sequn edad. Puede observarse que la prevalencia
de la hipertensidn arterial alcanzd el 22,54 en varones y
el 507 en las mujeres, diferencias que no alcanzaron
significacién estadistica. Por el contrario, resultd
significativa 1la mayor prevalencia de la hipertensidn

arterial como factor de riesgo para el grupo con  edad
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superior a 35 afos, alcanzando el 31,34 , mientras que
s6lo estuvo presente como factor de riesgo en el 13,771 de

los pacientes menores de 35 afos (p < 0,05).

2. 3.— Hipercolesterolemia

De 1los 108 pacientes, obtuvimos determinacion del
Colestrol total en los 104 supervivientes que superaron
la fase aguda. La cifra media de Colesterol en éstos fué
de 242,92 mg 4 (D5=59), 244 mg en hombres y 168 mg en
mujeres. En la Figura 7 representamos la distribucidn
poblacional de las cifras de Colesterol por intervalos de

30 mg v en la 7b la prevalencia de hipercolesterolemia.

Considerando arbitrariamente un limite para 1la
definicidn de hipercolesterolemia, que en nuestro caso vy
siguiendo las cifras poblacionales del Lipid Research
Clinics Program Population Studies hemos cifrado en 240
mq % para hombres y 220 mg % para mujeres (percentil 90),
seglin ya definimos en nuestra metodologia, obtuvimos una
prevalencia de hipercolesterolemia de un 31,5% en hombres
y un 20% en mujeres, diferencias que no resultaron
significativas desde el punto de vista del analisis
estadistico. De igual forma, la prevalencia de 1la
hipercolesterolemia como factor de riesgo fué similar

para distintos grupos de edad {(p=hS5).

2. 4.— Diabetes mellitus

La diabetes mellitus no fTué un factor de riesgo
prevalente en nuestra poblacidn, si bien en las mujeres
llegd a suponer un 20% del total mientras que en los

hombres =8lo alcanzd el 11,54, no llegando a constituir
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diferencias significativas en el andlisis estadistico.

De los 13 pacientes diabe&ticos, 7 eran
insulinidependientes y 4 estaban bien controlados con

antidiabéticos orales.
2. 5.~ Obesidad

Obtuvimos la determinacidn precisa del peso y talla
corporal en los 87 pacientes que fueron sometidos a
cateterismo cardiaco. lLa obesidad, definida como un
indice de Quetlett superior a 0,28, aparecid en el 37%
del total de nuestros pacientes, sin que existieran
diferencias significativas en su prevalencia entre ambos

sexos y entre distintos grupos de edad (p=NS).
2. b.— Asociacidn de factores de riesgo

Considerando 1los cuatro principales factores de
riesqos: tabanquismo, hipertensidn arterial,
hipercolesterolemia’ Y diabetes mellitus, hemos
representado en la Figura 8 la distribucidén del ndmero de

factores de riesgo/paciente.

Stlo 2 de nuestros pacientes carecian de factores de
riesgo, el 394 sdblo tenia un factor de riesgo
{generalmente el tabaquismo) y has de la mitad de la
poblacidon (9%9%L) tenian dos o mas factores de riesgo

asociados.

Entre las mujeres de nuestra serie, s6lo una era
consumidora de anovulatorios hormonales lo gque supone un

174 del total de nuestra poblacidn femenina. Esta
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paciente era ademds fumadora, ignorando su perfil

lipidico al fallecer en fase aguda.

En nuestra serie no hemos identificado ningun caso
de consumo de cocaina, si bien un paciente consumia
esporadicamente Hachis, sin que tuviéramos constancia de
un  consumo  reciente en relacidn con el debut de su
infarto de miocardio. Finalmente, 24 pacientes
reconocieron habito etilico excesivo regular (22,2%),

entre ellos una paciente fumadora.

2. ANTECEDENTES CLINICOS

Mediante interrogatorio, identificamos los sintomas
prodrémicos de angina de pecho Y su evolucidn
cronoldgica. Pudo comprobarse que 44 pacientes (42,6%)
tuvieron angina de pecho previamente al debut del
episodio agudo del infarto de miocardio. En  la Figura 9
se representa el porcentaje de pacientes segin  la

presencia de angina y su tiempo de evolucidn.

En la mayoria de 1los casos (63/37,8%4) no se
registraron préadromos anginosos. En 24 pacientes (22,3%)
existia angina de reciente comienzo, siendo ésta de menos
de 1 semana de evolucidn en mas de la mitad de estos
casos. Finalmente, 22 pacientes habian presentado clinica
anginosa con mas de 1 mes de antelacidn, generalmente en

forma de clinica de episodios muy aislados en el tiempo.

En 7 casos, habia antecedente de un infarto de
miocardio previo. Cinco eran de localizacidn inferior y 2
de localizacidn anterior. Cuatro pacientes tuvieron el

nuevao infarto en territorio similar (3 inferiores vy 1
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anterior) al previo mientras que tres lo sufrieron en un
nuevo territorio (infarto anterior antiguo=lateral agudoj;
2 infartos inferiores antiguos=anterior agudo). La
cronolaogia de estos infartos previos abarcd desde 4 hasta
96 meses antes del infarto agudo motivo de inclusidn en
2l estudio. De éstos 7 pacientes con infarte antiguo,
slo dos presentaron nuevamente un sindrome anginoso
previo al nuevo infarto, mientras que en los 5 restantes,

el nuevo infarto debutd sin prddromos anginosos.

Globalmente, puede decirse que el infarto agudo de
miocardio supuso la manifestacidn inicial de ia

cardiopatia isquémica en 58 de nuestros pacientes, lo que

supone el 53,7 del total.

Respecto a 1la presencia de otras enfermedades
asociadas de interés en nuestra casuistica, cabe citar

los antecedentes de cuatro individuos

El primero de ellos, era un vardn con preexcitacion
de tipo Wolf-Parkinson—-White sin clinica ni documento
previo de arritmias paroxisticas. Debutd con infarto
agudo de miocardioc que precisd de confirmacidn
gammagrafica debido al patrdn electrocardiografico de
preexcitacidon. Sus arterias coronarias fueron

angiograficamente normales.

El segundo era otro vardn que afos atras habia
sufrido un tromboembolismo pulmonar consecutivao a
trombosis venosa profunda iliocava que precisd de 1la
interrupcidn de la cava inferior, sin que se
identificaran factores predisponentes; posteriormente en

el curso de una trombosis arterial bilateral de miembros
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inferiores sufrid su primer infarto agudo de miocardio
(peroperatorio) diagnosticado retrospectivamente en el
curso de un nuevo infarto que motivd su inclusidn en
nuestra serie. Un estudio hematoldgico exhaustivo solo
identificd una poliglobulia descartandose déficit
antitrombina I1I, anticoagulante ldpico, proteina 85 ,
etc. Era fumador e hiperlipémico, las arterias
coronarias fueron angiograficamente normales y un test de

ergonovina fué negativo.

El tercer paciente era una mujer diagnosticada de
comunicacidn interventricular congénita en situacidn de
insuficiencia cardiaca congestiva, motivo qgue indicd su
ingreso en el hospital. Carecia de factores de riesgo y

en el curso de su hospitalizacidn sufrid un infarto agudo

de miocardio inferior no transmural. Las arterias
coronarias fueron normales. Existia también una
paliglobulia secundaria a una ligera desaturacidn

arterial por shunt bidireccional con relacién GP/0Q5 mayor

de 1,5.

Finalmente, un cuarto paciente de sexo fTemenino,
tenia un Lupus Eritematosoc sistémico con hipertensidn
arterial severa, que habia precisado trasplante renal por
insuficiencia renal avanzada. Tenia evidencia clinica de
vasculitis y su coronariografia mostro unas lesiones
difusas, arrosariadas con estenosis severas y ectasias
que fueron interpretadas como posible vasculitis

coronaria.

Respecto a 1la posible relacidon de la actividad
fisica como precipitante del infarto agudo de miocardio,

mediante interrogatorio identificamos a 87 pacientes en
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los que el debut del infarto no guardd relacidn alguna
con ningun tipo de actividad fisica significativa,
ocurriendo en reposo o durante actividades sedentarias.
En 21 pacientes si existid clara relaciédn con una
actividad fisica precipitante, generalmente de caracter
deportivo, lo cual supone un 19,4% del total de nuestra

poblacidn.

4. LOCALIZACION DEI. INFARTO

Del total de 108 pacientes, 40 (37,6%) tenian
infarto de localizacién anterior de los cuales 12 tenian
extensidn a cara lateral (infarto anterior extenso). En
61 casos la necrosis fué de localizacidn inferior vy/o
posterior (56%), en 5 sdlo estaba implicada la cara
lateral (4,6%) v en 2 se diagnosticd infarto combinado

(1,8%) (Figura 10).

En seis ocasiones el infarto fué diagnosticado como
infarto sin onda G. Dos fueron de localizacidn anterior y
cuatro de localizacidn inferior. En dos de los dltimos,
la localizacidn fué asignada segu resultados de la
gammagrafia con Pirofosfato, en ausencia de datos
electrocardiograficos definitivos (infarto posterior

estricto y WPW respectivamente).

2. COMPLICACIONES DE FASE AGUDA

El curso clinico se considerd no complicado durante
la fase aguda en 52 pacientes (48,2%). Todos éstos
cursaron en clase Killip I, sin presentar arritmias de
significacion, recurrencia anginosa, pericarditis,

tromboembolismos, ni complicaciones mecanicas. En los 356
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pacientes restantes (51,8%1) se registréd una o méas
complicaciones de las valoradas segun nuestra
metodologia, complicaciones que pasamos a describir a
continuacidn vy gue esquemdticamente se presentan en la

Tabla 1.

5. 1.- Exitus.

Se registraron cuatro fallecimientos en fase aguda,
3 hombres y 1 mujer, lo cual supone una mortalidad para
dicha fase de un 3I,7%4. Dos de éstos fallecimientos
ocurrieron dentro de las primeras 24 - horas de evolucidn,
mientras qgue los otros dos fallecieron en fase postlUCI a

los 7 y 12 dias respectivamente.

El primer paciente, vardn de 3EB afios de edad, con
infarto anterior y un infarto inferior antiguo, cursd en
choque cardiogénico (Killip IV con trastornos de
conduccidn intraventricular que culminaron en blogueo AV
de alto grado que llevd a la disociaciédn electromecanica
a pesar de tener un marcapasos profiladctico desde la
aparicidn del bloqueo intraventricular vy finalmente a 1la

asistolia.

El segundo, vardn de 36 afios, debutd con infarto
agudo de miocardio anterolateral extenso cursando desde
su ingresco en edema agudo de pulmédn vy posteriormente en
choque (Killip III y IV) con fibrinolisis iv dentro de la
primera hora de evolucidn, a pesar de lo cual presentod
bloqueo auriculoventricular de alto grado de GRS ancho
que no respondid a electroestimulacidn con marcapasos vy
fallecid Ffinalmente por disociacidn electromecanica y

asistolia.



Complicaciones IAM

IAM no complicado = 52 ptes (48%)
IAM complicado 56 ptes (52%)

FV-TV 127108 (11,1%)
TSV 37108 ( 2,9%)
BAV 11/108 (10,2%)
TCIV 9/108 ( 8,3%)
BS 1/108 ( 0,9%)
Angina 16/108 (14,7%)
Extension 1AM 17108 ( 0,9%)
ICC (K 1I-11) 127108 (11,1%)
Choque (K 1V) 3/108 ( 2,9%)
Exitus 4/108 ( 3,7%)

Ta_bla 1
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El tercer fallecido, vardn de 37 afos. sufrid
fibrilacidn ventricular postUCI que no respondid a
cardioversion eléctrica. El infarto era inferoposterior y

llevaba un curso no complicado.

Finalmente, una mujer de 37 afics con infarto
inferoposterior no complicado, fumadora y consumidora de
anovulatorios, fallecid sutbitamente por fibrilacidn
ventricular postUCI, realizaAndose cardioversidn eléctrica
que sédlo consiguid un ritmo idioventricular disociado por
bloqueo auriculoventricular completo e inefectivo
mecadnicamente. No se obtuvo necropsia en ninguno de los

fallecidos.

5. 2.— Fibrilacidn y taquicardia ventricular.

Arritmias supraventriculares.

Presentaron fibrilacidn ventricular 10 pacientes
(F,3%4). Cuatro presentaron fibrilacidn ventricular
primaria con respuesta a cardioversidn eléctrica. Dos
sufrieron fibrilacidén ventricular en presencia de bloqueo
auriculoventricular de alto grado que precisd
estimulacidn temporal con marcapasos e igualmente
respondieron a cardioversion eléctrica, cursando en clase
Killip I. En otros dos, 1la fibrilacidn ventricular
aparecid asociada a evidencia clinica de fallo cardiaco,
clases 11 y I1l de Killip respectivamente, respondiendo
también a cardioversidon. Finalmente, dos pacientes
presentaron fibrilacién ventricular en fase postUCl,
siendo ésta determinante del éxitus en fase aguda al no
responder a cardioversién. Estos dltimos, habian cursado

hasta ese momento sin complicaciones.
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La wmortalidad en fase aguda de los pacientes con

fibrilacidn ventricular fué del 20%.

lLa localizacidn de la necrosis fué en seis casos
inferior, 2 fibrilaciones primarias, 2 ascociadas a
bloqueo AV ¥y 2 postUCI. En dos casos, la localizacidn fué
anterior vy en ellos la Ffibrilacidn se  asocid a
insuficiencia cardiaca. En otros dos pacientes con
fibrilacidn wventricular primaria, la localizacion fusé

lateral.

Aunque los episodios de tagquicardia ventricular
fueron relativamente frecuentes, casi todos fueron salvas
no sostenidas que no comportaron deterioro ni repercusion
alguna. 8délo dos pacientes presentaron taquicardia
ventricular sostenida que preciso intervencidn
terapéutica inmediata. Una mujer presentaba a su ingreso
en la Unidad una tagquicardia de OGRS ancho con deterioro
hemodinamico moderado, tenia un infarto lateral y curso

en Killip II. Un hombre con infarto anterior en clase

Killip I presentd la taquicardia ventricular como
arritmia de reperfusion durante el tratamiehtu
fibrinolitico. En ambos la taquicardia ventricular

respondid a tratamiento farmacoldgico.

Sdlo dos pacientes presentaron recurrencias. Un
paciente con infarto dinferior y fibrilacid, ventricular
en presencia de blogueo AY , present® recurrencia de
fibrilacion ventricular que  fué atribuida a la
electroestimulacidn. Una mujer con taquicardia
ventricular, mosird durante su curso gran inestabilidad
eléctrica con arritmias ventriculares complejas. Tras

repcotidos estudios elctrofarmacoldgicos, s%lo pudo
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hallarse una combinacidén farmacoldgica que hacia mas
dificil la induccion con estimulacidn eléctrica
programada. Tras su alta requirid reingreso por episodio

de fibrilacion ventricular ambulatoria revertida.

Finalmente, tres pacientes presentaron fibrilacidn
auricular requiriendo control farmacolégico. La arritmia
fuéd bien tolerada y no indujo deterioro hemodinéamico. Los
pacientes con fibrilacidn auricular cursaron en clase Kl
y no presentaron complicaciones asociadas. Dos tenian

infarto anterior y uno infarto inferior.

5. 3.— Blogqueo auriculoventricular, bloqueos

intraventriculares. Disfuncidn sinusal.

El bloqueo AV de alto grado aparecid en 11 pacientes
(10,2%). En 8 casos el bloqueno AV acompand a infartos de
localizacidn inferior. En uno de éstos pacientes el
bloqueo AV fué una manifestacidn final tras cardioversidn
eléctrica de uwuna fibrilacidn ventricular postUCi con
ritmo de escape de GRS ancho hemodindmicamente inefica=z.
En dos pacientes se asocid a fibrilacidon ventricular que
respondid a cardioversidn vy cursaron por 1o demas sin
otras complicaciones en clase Killip I. Tres pacientes
cursaron con angina postinfarto vy dos no tuvieron otra
complicacidn. En 7 pacientes el bloqueo AY fueé

transitorio de GRS estrecho.

En tres casos, el blogueoc AY aparecid en el contexto
de un infarto anterior. Uno de ellos presentd bloqueo AV
paroxistico de ORS estrecho en el contexto de un episodio
de angina de comportamiento variante en territorio

inferior. En los otros dos casos, el blogueo AV fué
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manifestacidn final en el contexto de un cuadro de choque
cardiogénico con trastornos de conduccion
intraventricular complicativos v en los que la

electroestimulacidn fué mecanicamente ineficaz.

Globalmente vy con la inclusidn de los casos en los
que el blogueo AV fué manifestacidn terminal, la
mortalidad del bloqueo AY de alto grado fué del 27,3%4.
Fara el bloqueo en el curso de un infarto inferior, la
mortalidad fué de un 12,5% siendo en este caso el blogueo
de BRS ancho. Para el blogqueo AV en el curso de un

infarto anterior, la mortalidad fué del 66,6%.

Se registraron trastornos de conduccidn
intraventricular en 9 pacientes (8,3%4), 4 blogqueos
bifasciculares (rama derecha y fasciculo anterior) y 5
hemibloqueos anteriores. Se implantd marcapasos
transitorio en los cuatro pacientes con bloqueo
bifascicular, evolucionando al bloqueoc completo dos de
ellos (50%). La mortalidad en este tipo de bloqueo AV
completo infraHis fué del 100%, alcanzando el 22,2% para
el grupo de pacientes con bloqueo intraventricular
complicativo. Todos los pacientes que desarrollaron
bloqueo intraventricular complicativo tenian infartos de
localizacidn anterior y cinco de ellos cursaron con

insuficiencia cardiaca.

Finalmente, un paciente con infarto inferior,
presentd disfuncidn sinusal sin  buena respuesta a
Atropina, con ritmo de escape nodal. For no presentar
complicacion hemodin&mica, arritmias hiperactivas ni
frecuencia de escape inferior a 40 latidos/minuto no

requirid estimulacidn eléctrica vy el trastorno fué
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autolimitado.

5. 4.— Insuficiencia cardiaca.

Segun la clasificacidn de EKillip y Kimball, 923 de
nuestros pacientes (86,1%) cursaron en clase 1 sin
evidencia de fallo cardiaco, mientras que en 13 casos
existid evidencia de insuficiencia cardiaca (13,9%),
distribuyéndose los pacientes en falle cardiaco en 8 en
clase 11 (7,4%), 4 en clase III (3,74) v 3 en clase IV

(2,8%).

Todos los pacientes en choque cardiogénico tenian
infarto agudo anterior, mientras que en los pacientes en
clase I1I, la localizacidn inferior y anterior estuvieron
representadas a partes iguales. Todos los pacientes en

clase I1 tenian infartos anteriores.

La mortalidad en los pacientes en clase I fué del
2,5%, nula en pacientes en clases II y III vy alcanzd el

bb,6% en los pacientes en clase IV.

Todos los pacientes en clase IV y uno en clase II1I,

precisaron ventilacidn mecanica.

5. 5.— Complicaciones tromboembdlicas.

Ningin paciente presentd durante la fase aguda

trombosis venosa, embolismo pulmonar o sistémico que

fueran diagnosticados clinicamente.



104

5. 6.— Angina potinfarto y extensidn de la necrosis.

La incidencia de angina postinfarto fué de un 14,8%
(16 casos). Ningunp de éstos pacientes fallecid en fase
aguda vy la localizacidn del infarto se repartid en 9
casos para infartos inferiores vy 7 para infartos

anteriores.

Un paciente sometido a tratamiento fibrinolitico,
curstd en clase Killip IV, presentando criterios de
extensidn del infarto por posible reoclusion de  la
arteria relacionada con el infarto, siendo sometido a
angioplastia de urgencia con éxito. La incidencia de
extensidn del infarto en los pacientes con angina

postinfarto supuso un 46,34 .

Un paciente curso en clase Killip 1III con
fibrilacidn ventricular revertida y los 14 restantes no
presentaron evidencia de insuficiencia cardiaca, con tres
casos de blogueo AY y una fibrilacidn ventricular
primaria en este Gltimo grupo. Es de resaltar que uno de
los pacientes con angina postinfarto presentd angina de
comportamiento variante en territorio inferior en el
curso de un infarto anterior, acompafidndose este episodio
de blogueo AV paroxistico, presentando en el cateterismo
una lesion severa en la arteria relacionada con el
infarto (descendente anterior) vy ausencia de lesiones en
el resto de los vasos. Este paciente también habia sido
sometido a tratamiento fibrinolitico. Sin embargo, los
pacientes que recibieron tratamiento fibrinolitico, como
mas adelante veremos, no presentaron en conjuntoc una
mayor incidencia de angina postinfarto (15,3%) respecto

de los pacientes no sometidos a dicho tratamiento
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(14,.6%).

Durante 1los episodios de angina postinfarto, 7
pacientes presentaron cambios electrocardiograficos
(43,8%). Estos cambios electrocardiograficos consistieron
en ascenso del ST en 6 pacientes, 4 de ellos en mismo
territorio del infarto y dos en otro territorioc. S4lo un
paciente presentd descenso ST durante 1la angina,

ocurriendo éste en distinto territorio de la necrosis.

Finalmente, sdlo un paciente presentd evidencia de
extensidn de la necrosis cumpliendo criterios
enzimaticos, clinicos vy electrocardiograficos. Este
paciente ya ha sido comentado en las lineas precedentes.
No bubo ningtn otro paciente con este diagnéstico por lo
que la extension de la necrosis ocurri®a en =21 0,9% del
total de nuestra poblacidn, en el 6,34 de los pacientes
con angina postinfarto vy en el 0% de los pacientes sin
angina. Entre los pacientes tratados con fibrinolisis, la
extensidn del infarto afectd al 3,9%4 contra un 04 en los

no tratados con fibrinolisis.

5. 7.~ Pericarditis.

Segiin los criterios de nuestra metodologia, 15
pacientes (13Z,?24) fueron diagnosticados de pericarditis
en 21 curso del infarto agudo de miopcardio. Ninguno de
éstos fallecid en fase aguda by ninguno tuvao
complicaciones hemodinamicas relacionadas con la

presencia de derrame (taponamienta).

Dos pacientes cursaron en clase Killip II, uno en

clase IIl v doce en Killip 1. No hubo ningn caso de
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pericarditis en los pacientes en Killip IV, si bien dos
de éstos fTallecieron precozmente y el otro presentd
angina y extensidn del infarto. La pericarditis fué mas
frecuente en los pacientes en clase Killip ITI vy III, en
los que alcanzd una incidencia del 25% respecto de un
2,94 en 1los pacientes en clase I, si bien estas

diferencias no alcanzaron significacidn estadistica.

No hubo ningin caso de pericarditis tardia o

Sindrome de Dressler.
3. B.— Complicaciones mecdanicas.

Mo hubo ningtin caso de comunicacidn interventricular
complicativa ni de disfuncidn severa de misculo papilar.
Entre los pacientes fallecidos, no se sugirid en ningian
caso el diagndstico de rotura de pared libre como causa
del fallecimiento, si bien es cierto que no obtuvimos
necropsia en ninguno de los fallecidos. Sin embargo, el
mecanismo del éxitus, fibrilacién ventricular tardia en
dos pacientes y disociacidn electromecanica vy asistolia
como evento terminal de un choque cardiogénico en otros

dos casos, no hacia probable tal diagndstico.

Como indicamos en la metodoleogia, el desarrollo de
aneurisma ventricular no lo hemos considerado ni
analizado como complicacidn mecanica de fase aguda, tema
que trataremos al hablar del cateterismo cardiaco con

posterioridad.
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4. MORTALIDAD DE FASE AGUDA. VARIABLES ASOCIADAS.

Hemos analirado la relacion entre diversas variables

y la mortalidad en fase aguda.

lLa mortalidad en hombres fué del 2,24 y en las
mujeres, el fallecimiento de uwuna de ellas supuso una
mortalidad del 14,7% para este grupo, pero estas
diferencias, habida cuenta del escaso numero de mujeres
en la serie, no alcanrzaron significacidn estadistica

{p= NS).

Aungue todos los pacientes fallecidos eran mayores
de 35 afios, las diferencias en mortalidad por grupos de

edad tampoco alcanzaron significacidn estadistica (p=NS5).

Tampoco fueron variables que alcanzaran
significacitn estadistica en  su relacion con 1a
mortalidad en fase aguda, la localizacidn del infarto, la
presencia de infarto previo ni los antecedentes de éngina
prodrdmica (p=NS5). MNingdn paciente con angina previa
fallecid® en fase aguda, pero sin embargo la mortalidad
para los infartos anteriores fué de un 4,8%, frente a un
3% en los de localizacidn no anterior, la mortalidad de
los pacientes con infarto previo fué de un 14,3%, frente
a un 3% en los casos sin este antecedente. Igualmente la
presencia de factores de riesgo, tanto de forma
individual como en asociaciédn, no tuvo una relacion

significativa con la mortalidad aguda.

Al analizar las complicaciones de fase aguda, hubo

cuatro variables relacionadas con la mortalidad.
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LLa primera de ellas fué la fibrilacidn ventricular,
con una mortalidad aguda de un 20% contra un 2% en los
pacientes sin fibrilacidn ventricular (p < ©0,05). La
relacidn entre fibrilacidn ventricular vy  exitus vino
determinada a expensas de los dos pacientes gque sufrieron
fibrilacion ventricular postuUCl en los cuales fué
determinante directo del fallecimiento. 8in embargo,
ninguno de los pacientes que presentaron fibrilacidn
ventricular primaria o asociada a fallo cardiaco clinico

fallecieron.

La sequnda complicacidn relacionada con la
mortalidad fué el desarrollo de bloqueo AV de alto grado,
con una mortalidad del 27,3% contra un 17 en los que no
desarrollaron bloqueo (p < 0,01). Debe sefialarse también
que la relacidén bloqueo AV-mortalidad vino determinada
principalmente por los pacientes con blogueo AV
complicativo de un infarto anterior, en los cuales 1la
mortalidad alcanzd el 66,64 vs 0L en los pacientes con
infarto anterior sin blogqueo (p < 0,01). Por el
contrario, los pacientes con infarto inferior vy blogueo
complicativo no presentaron una mortalidad
significativamente superior a la de los pacientes sin
bloqueo (p=NS), si bien existidé una tendencia llamativa,
con un 12,53%Z de mortalidad en los infartos inferiores
complicados por blogueo frente a un 1,942 en 1los no

complicados.

Los  pacientes con trastornos de conduccidn
intraventricular complicativos del infarto, tuvieron una
mortalidad del Z22,2% contra un 2% en los pacientes sin
ellos (p < 0,03). Todos estos pacientes tenian infarto

anterior, progresando al bloqueo completo el 22,24 de
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ellos, los cuales a su vez presentaron una mortalidad del

b&b,b%.

Finalmente, la insuficiencia cardiaca grave (Killip
ITI-IV} tuve también wna relacidn significativa con 1la
mortalidad aguda. En presencia de insuficiencia cardiaca
grave, la mortalidad fué de un 2% %, martalidad ésta
relacionada fundamentalmente con los pacientes que
cursaron en chogue, en los que se registrd una mortalidad
del &b6,6%4. Por el contrario, la mortalidad en los
pacientes con grados ligeros de fallo cardiaco o sin
fallo cardiaco (Killip I-11), fué tan sédlo de un 2%

{(p < 0,058).

Por tanto, 2n un analisis por variables, resultaron
tener una asociacidn significativa con la mortalidad de
fase aguda la fibrilacidn ventricular postUCI, el bloqueo
AV de alto grado gque complica a 1los . infartos de
lpcalizacidn anterior y la presencia de grados severos de

insuficiencia cardiaca clinica.

Z. _CATETERISMO CARDIACO.  CORONARIOGRAFIA Y
VENTRICULOGRAFIA.

A todos los pacientes gue superaron la fase aguda,
se les propuso de forma rutinaria, con independencia del
curse clinico, cateterismo cardiaco.

De los 104 supervivientes, 17 rehusaron el estudio
hemodinamico. Los 87 pacientes que aceptaron el
cateterismo (83,7%), fueron estudiados angiograficamente
dentro del primer mes del infarto agudo de miocardio,
previo consentimiento escrito. RNingun paciente fué

estudiado dentro de las primeras 24 horas de svolucidn



112

del cuadro agudo.

Se registraron complicaciones significativas
relacionadas con el cateterismo en dos pacientes (2,3%)
que presentaren fibrilacidn ventricular revertida con
éxito y sin secuelas. En un caso fud imposible el
abordaje femoral percutaneo debido a una arteriopatia
perifeérica, siendo cateterirado por diseccidn de la
arteria braquial derecha, segun técnica de Sones. No se
registraron complicaciones vasculares relacionadas con el

abordaje arterial.
7. 1.— Lesiones coronarias.
En 17 pacientes (19,5%), no existian lesiones

coronarias significativas en ningun vaso o rama

principal. Dentro de este grupo, en 11 casos (12,67 del

total) las coronarias eran totalmente "normales
angiograficamente”, sin irregularidades parietales,
calcificaciones ni ninguna otra forma congénita ni

adquirida de patologia coronaria organica. Los réstantes
b pacientes (6,94 del total) tenian lesiones
aterosclerdticas no significativas que afectaban de forma
aislada a la arteria descendente anterior en dos casos
{uno de ellos con una brida miocArdica aspciada sobre 1la
primera arteria diagonal), de forma aislada a la arteria
coronaria derecha en otros dos, de forma combinada en 1la
arteria coronaria derecha y circunfleja en un paciente y
en forma de lesiones difusas no significativas de los

tres vasos en el Gltimo paciente.

Encontramos lesiones coronarias significativas en 70
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pacientes (80,53%). En dos casos estas lesiones fueron
consideradas de naturaleza no aterosclerédtica (2,3% del
total): una diseccidn coronaria espontanea que afectaba
al tercio proximal de la arteria descendente anterior vy
que ocluia la salida de la primera rama marginal vy una
afectacidn difusa coronaria catalogada de vasculitis en

una mujer con Lupus Eritematoso Sistémico.

Los a8 pacientes restantes con lesiones
aterosclerdticas significativas presentaron lesidon de un
vaso en 4% casos, lesidn de dos vasos en 18 y enfermedad
de tres vasos en 7 (4%9,3; 20; 8% respectivamente del
total de pacientes). En la Figura 11 se esquematiza la
distribucidon de las lesiones coronarias en los pacientes

cateterizados.

Sdlo una paciente que tenia una comunicacidn
interventricular congeénita presentd una anomalia
coronaria. Consistia =n un nacimiento comin 2n el seno de
Valsalva derecho de la arteria coronaria derecha y de la
arteria marginal ventricular derecha, anomalia que no
consideramos relacionada con el infarto de miocardio
inferior no transmural que presentd. Dtro paciente con
infarto anterior y lesiédn no significativa proximal de la
arteria descendente anterior tenia un puente miocardico
en el segmento proximal de la arteria primera diagonal,
brida que tampoco se considerd responsable del infarto

agudo de miocardio.

En la Tabla 2, se presenta 1la distribucidn de
arterias con lesiones aterosclertdticas significativas
para los pacientes con enfermedad de uwuno, dos vasos y

tres vasos. En total, 1la arteria descendente anterior



Lesiones Coronarias

Pacientes (%)

LNA LCS 1

LCNS



Distribucion lesiones coronarias >50%

Enfermedad de

Enfermedad de

1 vaso

ADA = 19
ACD = 19
ACX = 5

2 vasos

ADA-ACD= 6
ADA-ACX= 4
ACD-ACX= 8

Enfermedad de tres vasos
ADA-ACD-ACX =7

Total 43 ptes

Total 18 ptes

Total 7 ptes

Total 68 ptes-100 lesiones (ADA 53%,ACD 59%,ACX 35%)

Tabla 2
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estuvo afectada en 3I& pacientes (367683 52,9%), 1la
arteria coronaria derecha en 40 (40/48; 58,8%4) vy 1la
arteria circunfleja en 24 (24/68; 35,3%4). En total, hubo
100 vasos con lesiones significativas lo gue supone una
media de 1,5 vasos con estenosis significativas por
paciente con lesiones significativas y una media de 1,2

vasos lesionados por paciente estudiado.

Respecto de 1a severidad de las lesiones
significativas, 33 pacientes tenian oclusidn total de un
vaso {incluyendo el paciente con diseccidn) vy 9 tenian
dos vasos ocluidos. Otros 19 pacientes tenian lesiones
mayores o iguales del 20% de reduccidn del didmetro de la

luz del vaso.

Entre los pacientes sometidos a tratamiento
trombolitico vy cateterizados posteriormente, sdlo 4/23
(17,4%) tenian oclusiédn total en algin vaso, contra 36/64
({56,34) pacientes con oclusidn total de algin vaso en los
no tratados con tromboliticos, diferencia claramente

-

significativa (p < 0,01).

7. 2.~ Funcion ventricular izquierda.

De los a7 sujetos estudiados mediante
cineventriculografia izquierda, 52 (52,84) tenian una
funcidn ventricular izguierda global conservada,
expresada por una fraccidn de eyeccidn (FE) mayor o igqual
del 30%L. Depresion ligera de la funcidn ventricular (FE
40-49) tuvieron 19 pacientes (21,84}, depresidn moderada
(FE 30-3%9) 11 (12,6%) vy depresidn severa (FE < 30 ) solo
3 (5,8%4). La fraccion de eyeccidn media fue del 52%,

ligeramente inferior en los pacientes con infarto
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anterior o anterolateral (46,3%;D5 12) que en los
pacientes con infarto de distinta localizacidn (355,1%;3DS

-,

11), diferencias con significacidn estadistica (p <

0,002).

Existieron anomalias regionales de la contraccidn
ventricular en 77 pacientes (88,53%) , 9 (10,3%1) tenian
aneurisma ventricular segin criterios angiograficos, 40
(467} tenian unc o mas segmentos akinédticos (55
segmentos) vy 28 pacientes (32,2%4) tenian unoc o mas

segmentos hipokinéticos (40 segmentos). S56lo 10 pacientes

no presentaban afectacidn contréctil segmentaria (11,5%4).

En los pacientes sin lesiones coronarias
significativas la FE media fué del 32%Z. En los pacientes
con enfermedad de uno, dos y tres vasos, ésta fue del 51,
33 y 49% respectivamente, diferencias que no fueron
significativas (p=NS). De igqual forma, la fraccidn de
eyeccion media en los pacientes sometidos a trombolisis
no fué diferente de la presentada por los pacientes no
sometidos a dicho tratamiento (50 vs 52%) (p=NS), 5i
bien los pacientes sometidos a tratamiento fibrinolitico
presentaron aneurisma ventricular sdlo en 21 4,354 vs
12,534 en los pacientes no tratados , aungue estas

diferencias tampoco alcanzaron significacidn estadistica.

Como era de esperar, la fraccidn de eyeccion fué
menor en los pacientes que durante la fase aguda cursaron
en grados Killip II,II1 o IV, siendo 1la fraccidn de
eyeccitdn media para los pacientes en Killip I,II,III y IV
de 54, 38, 34 vy 28%L respectivamente. Los pacientes en
clase 1 con FE media 354%4;D8 11, tuvieron una funcidn

ventricular significativamente superior a 1los pacientes
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con insuficiencia cardiaca (Killip I1,II1,1IV) cuya

fraccidn de eyeccitn media fué 32,4%;DS 13 (p < 0,00001).

7. 3.— Insuficiencia mitral.

Mediante cineventriculografia izquierda, se demostrdé
regurgitacidn mitral en 9 pacientes (10,3%) que fué de
grado ligero (1/4) en 7 casos y de grado moderado (2/4)
en otro caso. Cinco pacientes tenian infarto inferior,
tres infarto anterior y uno tenia un infarto combinado.

La fraccidn de eyeccitn fué ligeramente inferior en
los pacientes con insuficiencia mitral {45%) que en los

pacientes sin regurgitacion (53%), diferencias que no

alcanzaron significacion estadistica (p= 0,08). El curso
clinico de estos pacientes no se vid afectado
significativamente por esta regurgitacion  trivial,

cursando 7 pacientes en Killip I y dos en Killip II
(77.BZ vy 12,274 respectivamente), mientras que en los
pacientes sin requrgitacidn mitral 70 cursaron en Eillip
I (B9,7%4) v B cursaron en grados igual o mayor de Killip

IT (10,3%) (p=NG).

7. 4.— Trombo intraventricular.

En 7 pacientes detectamos un defecto de replecion de
contraste intraventricular izquierdo diagnosticado como
trombo intracavitarioc (BX). Tresz de estos pacientes
tenian el trombo sobre una zona de aneurisma y otros
tantos sobre uwun segmento akinético. 8#lo un paciente
tenia trombo sobre un 4rea hipokinesia severa. En 5 casos
2l infarto tuvo localizacidn anterior, en uno lateral vy

en otro inferior. Ninguno de estos pacientes tuvo
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embolismo arterial documentado durante la fase aguda.

B. CORONARIAS NORMALES Y I ESIONES CORONARIAS:
CARACTERISTICAS DIFFRENCIALES.

En 17 casos de los 87 cateterismos realizados, las
arterias coronarias fueron normales o "casi normales” al
mostrar ligeras irregularidades parietales que no
llegaban a reducir la luz en mas de un 5S0%Z de su

didmetro.

Primeramente hemos comparado los 11 pacientes con
arterias normales con los &6 que presentaban ligeras
lesiones, pudiendo observar que no existieron diferencias
significativas entre ambos grupos para la edad, sexo,

factores de riesgo coronario y antecedentes clinicos.

Posteriormente hemos valorado las diferencias que
pudieran existir entre 1los pacientes sin lesiones
coronarias significativas (coronarias normales y lesiones
no significativas conjuntamente) de aquellos con
lesiones coronarias de significacidn. En este sentido, no
hemos encontrado diferencias de significacidn estadistica
en lo relativo a la distribucidn por sexo, localizacidn
del infarto de miocardio, relacidn infarto @ y no Q,
prodromos anginosos, infarto previo de miocardio,
ejercicio fisico desencadenante, fraccidn de eyeccidn y
angina postinfarto (P=NS). Sin embargo en las mujeres
encontramos una clara tendencia a una mayor prevalencia
de casos de infartoc con coronarias normales (404 en
mujeres vs 1874 en hombres) vy si consideramos los casos de
etiologia aterosclerdtica, mds de la mitad de las mujeres

tuvieron infarto no aterosclerotico (2 coronarias



normales y 1 wvasculitis).

For contra, hemos encontrado diferencias
significativas en la distribucidn por edad y en el namero
de factores de riesgo. fisi, el 59% de los pacientes sin
lesiones significativas tenia menos de 35 afios de edad,
contra sdlo un 274 de pacientes de esta edad 2n el grupo
de lesiones significativas (p < 0,02). Igualmente, el &3%
de los pacientes con lesiones tenian varios factores de
riesgo coronario contra sdlo un 5% de pacientes con
factores de riesgo asociados en el grupo sin lesiones
significativas (p < 0,05). Es de safalar también que el
desencadenante del ejercicio si marcty diferencias
significativas cuando se consideraron sélo los pacientes
con coronarias normales contra los pacientes con lesiones
significativas, siendo la actividad fisica desencadenante
del infarto en un 45%% de los casos sin  lesiones
coronarias contra s6lo un 16%Z en los casos con lesiones

significativas (p < 0,08).

Por tanto, los pacientes con lesiones significativas
se diferenciaron de los pacientes sin lesiones
significativas en tener una edad mds avanzada y en la
presencia de un mayor ndmero de factores de riesgo
coronario. Los pacientes sin lesiones coronarias
presentaron ademas el rasgo diferencial de una mayor
probabilidad de infarto desencadenado por £1 ejercicio
fisico en comparacidn con los pacientes con lesiones

significativas.

Las posibles diferencias evolutivas a largo plazo
para distintos tipos de afectacidn coronaria, seran

discutidos en el sequimiento.



2. SEGUIMIENTO.

Tras superar la fase aquda del infarto de miocardio,
104 pacientes fueron dados de alta hospitalaria. De
éstos, hemos podido seguir evolutivamente el curso de 97
pacientes. Hemos perdido en el seguimiento a 7 enfermos,
dos de ellos por pertenecer a otra regitn y ser
transeuntes durante el infarto agudo de miocardio. Las
pérdidas en el seguimiento han alcanzadeo por tanto a so6lo
el 6,74 de la poblacidn de salida, cubriendose totalmente
el sequimiento en el 93,7%Z de nuestros pacientes. Todos
éstos han sido revisados periddicamente en nuestras
consultas externas de Cardiologia y en todos bhemos
actualizado su sequimiento durante el afio 1989 o 1790,
bien mediante consulta reglada o bien mediante entrevista

telefdnica o correo.

El tiempo medio de seguimiento ha sido de 41 meses
(DS=23), habiendo alcanzado algunos pacientes hasta 82

meses de seguimiento.

?. 1.— Mortalidad y supervivencia.

Durante este periodo de tiempo, 4 de nuestros
pacientes han fallecido, lo que supone una mortalidad de
un 4,1% en cifras totales para la poblacidn en
seguimiento. Los cuatro fallecimientos tuvieron lugar en
los meses 23, 42, 44 y 78 respectivamente. Todos ellos
fueron por causas cardiacas, no registrandose ninguna

muerte por motivos no cardioldgicos.
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El S04 de las muertes fueron stibitas Y
xtrahospitalarias (en ambos casos domiciliarias) no
precedidas de dolor toracico, por lo que probablemente
existid como causa una arritmia ventricular hiperactiva.
Un paciente tenia enfermedad severa no quirirgica de tres
Vasos con fraccidn de eyeccion de 0,35 y tenia
documentadas taquicardias ventriculares no sostenidas
asintomaticas por las que recibia tratamiento con
Amiodarona. Neo tenia angina ni evidencia clinica de
insuficiencia cardiaca. En fase aguda habia cursado como
infarto inferior no complicado. El1 otro paciente muerto
stibitamente habia cursado en fase aguda como infarto
anterior extenso con hemibloqueo anterior y pericarditis
complicativas, en clase Killip I. Tenia una lesidn no
significativa del 23% en 1la arteria descendente anterior
y una fraccidn de eyeccidn de 0,33, Cursaba con angina y
disnea en clase funcional II y en los dias previos al
fallecimiento habia presentado sincopes por los que no

habia solicitado atencidn médica.

El otro 50% de 1los fallecimientos se debid a un
nuevo infarto de miocardio. Los dos pacientes que
constituyen este grupo habian sufrido un infarto inferior
no complicade vy cursaban con angina grado III. Uno tenia
enfermedad de dos vasos y otro de uno, con fraccidn de
eyeccidn de 0,48 y 0,461 respectivamente. Curiosamente, en
ambos casos la localizacidén del nuevo infarto fué en
territorio anterior, siendo normal la arteria descendente
anterior en la angiografia que se habia realizado en fase
aguda. Los dos pacientes cursaron en choque cardiogénico
en el curso del nuevo infarto, causa fundamental del

fallecimiento.
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En la Figura 12 se muestra la supervivencia
acumulativa de nuestra poblaciédn, calculada segun el
método de Kaplan Meier. La supervivencia ha sido de un
100, 98, 98B, %bH, 6 y P&% para uno, dos, tres, cuatro,
cinco y seis afos respectivamente. En la misma grafica se
representa el numerno de pacientes gque permanecen en
riesgo al inicio de cada afio de seguimiento. Al final del
sexto afio sodlo quedaban 12 pacientes que prolongaron  su
seqguimiento dentro del séptimo afio y el fTallecimiento de
uno de éstos, cuando tan sé6lo gquedaban tres pacientes en
riesgo, determind que la supervivencia calculada al
séptimo afo alcanzara s6lo un 634, si bien el error
estandar de esta determinacién llega a 0,25, contra un
error estandard inferior a 0,04 para las determinaciones

previas.

En la Figura 13 hemos representado la supervivencia
acumulativa, calculada por el mismo método de Kaplan-—
Meier, para tres grupos de pacientes separados por la
fraccidon de eyeccidn ventricular izquierda. La
supervivencia para los pacientes con fracciédn de eyeccion
normal fué de un 100, 100, 100, 946, %6 y 9674 a uno, dos,
tres, cuatro, cinco v seis afios respectivamente. En el
grupo con funcidn ventricular reducida en grado ligero-—
moderado, no se registréd ningtin  fallecimiento dentro de
los 6 afios de sequimiento. Por el contrario, en los
pacientes con grados severos de depresidon de la fraccidn
de eyeccidn, la supervivencia acumulativa fué de 100. 91,
91, 80, 80 y 80 para uno, dos, tres, cuatro, cinco vy

sels anos respectivamente.

Hemos sometido estas diferencias e2n la

supervivencia, para distintos grados de afectacidn de la



Supervivencia acumulativa

% Supervivencia

Kaplan-Meier

100 —— —
80 -
60 -
40 -
ptes en riesgo
20 g2 86 54 40 27 12 0
0 ] | | | i | |
1 2 3 4 5 6 7
Anos

Figura 12



SUPERVIVENCIA Y FRACCION DE EYECCION
KAPLAN-MEIER

Supervivencia (%)

100% \ \‘
ol \
80 ¥ *

70 - Wilcoxon p = 0,07

60 | 1 { 1 | ]
0 1 2 3 4 5 6
Afios
—— FE>49 —+ FE 36-49 —* FE ¢ 36

Figura 13



126

funcidn ventricular izquierda, a un anilisis estadistico
segin 21 método de Wilcoxon. El valor de p ha sido de
0,07 s cifra que ha bordeado la significacidn

estadistica.

En la Figura 14, hemos separado la supervivencia
acumulativa de cuatro grupos de pacientes segun la
extension de la enfermedad coronaria: ausencia de
lesiones coronarias significativas, enfermedad de uno,
dos vy tres vasos. Puede apreciarse que si  bien la
supervivencia de los pacientes con enfermedad de tres
vasos ha sido inferior a la de los pacientes con
enfermedad de wuno vy dos vasos, ésta no ha sido muy
diferente de la de los pacientes sin lesiones coronarias
significativas, y globalmente el andlisis estadistico de
Wilcoxon demuestra la ausencia de significacidn
estadistica para las diferentes supervivencias de los

cuatro grupos de extensidn de la enfermedad coronaria.

Hemos valorado también la posibile influencia
negativa sobre 1la supervivencia de otras variables,
utilizando cifras absolutas de mortalidad vy el test no
parametrico de Fisher. Asi, ninguno de los pacientes
sometidos a tratamiento trombolitico en fase aguda
fallecidd en 1 seguimiento (0% vs 5,4%4). Ningun paciente
con angina postinfarto fallecid. Cuando se tuvo en cuenta
la clase Killip en fase aguda, ninguno de los fallecidos
en seguimiento habia presentado insuficiencia cardiaca
clinica durante 1la esta fase Y s6lo uno de los
fallecidos habia tenido como complicacidn de fase aguda
un trastorno de conduccidn intraventricular Y
pericarditis. El1 75% de los fallecidos habia cursado con

angina en el seguimiento contra sdlo un F74 en los
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supervivientes. Igualmente, 1la insuficiencia cardiaca en
el sequimiento fué mas frecuente en los fallecidos (25%
vs 14%). También Ffué evidente que el 1004 de 1los
fallecidos tenian mas de un factor de riesgo, en todos
existia hipercolesterolemia y habito tabiquico y en el
0% enistia hipertensidén arterial. Por el contrario,
ninguno de los pacientes diabéticos fallecid.

Finalmente, la presencia de angina previa al infarto fué
positiva en el 757 de los fallecidos contra un 374 en los

supervivientes.

A pesar de lo evidente de algunas de estas
tendencias, en ningln caso se alcanzd una significacidn

en el andlisis estadistico.

?. 2.— Angina de pecho.

En 37 pacientes se registraron sintomas catalogados
de angina de pecho, lo que supone uwuna incidencia de
angina de un 38,4%. Es de destacar sin embargo que en 7
casos las wmolestias toracicas fueron catalogadas como
atipicas. En 26 pacientes la presencia de angina no
limitd notablemente su actividad ordinaria (clase
funcional I-II) mientras que en 11 casos la angina fuaé

catalogada de grado III o IV.

De todos estos pacientes, 159 requirieron ingreso

hospitalario, cinco de ellos con cuadros atipicos.

Ya ha sido comentado que 1la presencia de angina fué
mas frecuente entre los pacientes fallecidos en
seguimiento (754X vs 37%4) vy siendo la mortalidad entre los

pacientes con angina de un B,14 wvs un 1,74 en los
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pacientes sin angina, auwngue estas diferencias no

alcanzaron significacidn estadistica.

Como era de esperar, la presencia de angina guardo
una relacidn evidente con la severidad de la enfermedad

coronaria subyacente. Asi, la incidencia de angina fue de

J

un 23, 36, 33 y 753%Z para los pacientes sin lesiones

)

coronarias significativas, con enfermedad de uno, dos y
tres vasos respectivamente. Fueron significativas las
diferencias en la incidencia de angina al comparar los
grados mas severos de enfermedad coronaria con los
pacientes con enfermedad de un vaso o sin lesiones

significativas (p < 0,09).
Q. 3.— Infarto de miocardio.

Cuatro pacientes (4,1%4) sufrieron un nuevo infarto
durante el seguimiento. Dos de ellios fTallecieron por
dicho motivo por lo que el nuevo infarto de miocardio

tuvo una mortalidad del 50%.

Los cuatro pacientes gue sufrieron un nuevo infarto
habian tenido un infarto inferior previo. En tres casos
el nuevo infarto tuvo una localizacidn anterior y hay que
volver a incidir en que ningunoc de ellos tenia enfermedad
en la arteria descendente anterior en el cateterismo
relizado en fase aquda. Dos de éstos fallecieron v el
otro cursd con angina postinfarto siendoeo sometido a un
nuevo cateterismo en el que se demostrd una evidente
progresion de la' enfermedad coronaria en dicha arteria,
realizandose cirugia de derivacidn aortocoronaria a la
arteria descendente anterior v circunfleia, encontrandose

asintomatico en el seguimiento posterior. E1 cuarto
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paciente sufrid uwun infartoc sin nueva O sobre mismo
territorio inferior y en la actualidad se encuentra

asintomatico.

En los pacientes que sufrieron un nuevo infarto fué
evidente un perfil muy desfavorable en el conjunto de

factores de riesgo.

?. 4.— Insuficiencia cardiaca.

En el seguimiento, 14 pacientes (14,4%) han mostrado
evidencia de insuficiencia cardiaca. En 9 casos las
manifestaciones han sido poco severas (grado funcional
I1) aunque en un tercio de los casops (5 pacientes) han
cursado en grado funcional III o IV. Cuatro de éstos
iltimos han requerido reingreso hospitalario a causa de
descompensacidn en insuficiencia cardiaca congestiva,
debiéndose precisar que =2n uno de ellos la causa del
fallo cardiaco estaba motivada por la presencia de una
comunicacitdn interventricular congénita (ver antecedentes

clinicos).

Comp era de esperar, la fraccidn de eyeccion media
de los pacientes en insuficiencia cardiaca fue
significativamente inferior a la de los pacientes que no
presentaron insuficiencia cardiaca en el sequimiento (39

ve 6274 3 p < 0,05 ).

Previamente hemos comentado que la insuficiencia
cardiaca fué mas frecuente en los pacientes fallecidos en
seguimiento. La mortalidad en los pacientes con fallo
cardiaco fué superior a la de los que no tuvieron tal

complicacidn (74 vs 3,46%4), si bien no se alcanzd nivel de
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significacidn estadistica. Es de sefialar que si bien la
clase Killip en fase aguda no identificd correctamente a
los fallecidos en el sequimiento, por el contrario tuvo
una buena relacidn con &1 desarrollo posterior de
insuficiencia cardiaca. Asi, el 5534 de los pacientes que
cursaron en grados iguales o mayores de Killip 1II,
presentaron insuficiencia cardiaca contra sédlo un 2,3% en

los pacientes en clase Killip I en fase aguda {(p <0,001).

?. 53.— Arteriopatia periférica y embolismos.

Siete pacientes (7,2%) han presentado patologia
arterial periférica. En los 7 existid evidencia de
enfermedad oclusiva arterial en miembros inferiores de
naturaleza aterosclerética v dos de ellos requirieron
amputacidn. Uno de éstos pacientes presentd ademas dos
episodios de accidente vascular cerebral en el primer vy
segundo mes tras el infarto, de naturaleza embdlica al
descartarse mediante arteriografia de troncos
supraaorticos patologia aterosclerdtica a dicho nivel.
Este paciente tenia un aneurisma ventricular con imagen
de trombo intraventricular en la angiografia de fase
aguda. Otro paciente con amputacion de miembi-os
inferiores, sufrid un accidente vascular cerebral en el
curso agudo de un reinfarto que cursd con choque

cardiogeénico vy fallecimiento.

?. &.— Arritmias ventriculares malignas y sincope.

Dos pacientes murieron sdbitamente. Ya comentamos en

2] apartado de mortalidad sus caracteristicas y nuestra

suposicidn de que el mecanismo de tal desenlace fué con



taoda probabilidad una arritmia ventricular maligna.

Otros dos pacientes presentaron en £1 seguimiento
arritmias ventriculares malignas. Una mujer con infarto
anterolateral y coronarias normales, presentd desde la
fase aguda taquicardias ventriculares, inducibles
posteriormente mediante estimulacion eléctrica
programada. Tras encontrar una combinacidn farmacoldgica
que hacia mas dificil la induccidn de estaz arritmias fué
alta, recurriendo un episodio sintomatico de taquicardia
ventricular que degenerd en fibnrilacidn ventricular a su
llegada a urgencias, siendo revertida con wito. Ante 1la
recurrencia de estos episodios v su  resistencia
farmacoldgica, noc siendo factible cirugia de arritmias
ventriculares en este caso, se implantd un desfibrilador
automatico de Mirowski y en la actualidad sigue viva tras
5 afos de seguimiento ulterior, habiéndose documentado
descargas de la unidad ante arritmias ventriculares y
habiendo precisado de recambio del generador por

agotamiento y cirugia por decdbito de la unidad.

Otro paciente, sometido a anesurismectomia, con
ingresos repetidos por angina sin documento chjetivo de
isquemia residual, presentd un episodio de fibrilacidn
ventricular en uno de éstos ingresos revertido con éxito.
En el estudio electrofisioldgico no fué posible inducir
taquicardia ventricular sostenida y la monitorizacidn de
Holter nunca ha demostrado actividad ectopica de densidad
significativa. El paciente es bebedor SEeVEero Y
frecuentemente ingresa tras consumo etilico imporitante,
siendo posible una relaciédn causal entre esta arritmia y
una intoxicacidn etilica. Actualmente sigue tratamiento

empirico con Amiodarona sin recurrencias clinicas.
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Finalmente, uwun paciente con infarto inferior ha
tenido sincopes en el seguimiento, documentindose uno de
ellos en el hospital con una profunda bradicardia
sinusal. E1 estudio electrofisioldgico demostrd una
enfermedad intrinseca del nodo sinusal vy se implantd un

marcapasos DDD,
F. 7.- Cirugia cardiaca y angioplastia coronaria.

En trece pacientes {1Z2.4%) se llevaron a cabo
intervenciones quirdrgicas cardiovasculares, no
contabilizandose aqui los procedimientos de cirugia

vascular periférica.

En ocho se realizd cirugia de derivacidn arterial
coronaria, en uno de ellos se realizd una plicatura
asociada de un aneurisma ventricular. Se implantaron una
media de 2,1 injertos aorto—coronarios de safena por
paciente. En cinco casps la indicacidn anatdmica se
acompafid de una indicacidn sintomatica por angina. En

tres casos la indicacidn fué anatdmica—prontstica.

En dos pacientes se realizd aneurismectomia aislada,

en ambos por indicaciédn sintomatica.

En una mujer, tras superar la fase aguda del infarto
de miocardio se lleve a cabo el cierre de una

comunicacion interventricular congénita.

En una paciente se implantd un desfTibrilador

automadtico de Mirowski y en otro un marcapasos DDD.
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Todos los pacientes intervenidos son supervivientes
en el seguimiento y se encuentran asintomaticos, con la
excepcidn del paciente referido previamente con
aneurismectomia aislada que requiere ingresos repetidos
por angina sin documento objietivo de isquemia vy que en
una ocasion presentd fibrilacidn ventricular no inducible
en estudio electrofisiolégico (vide supra) y de la
paciente con el desfibrilador automdtico que en ocasiones

ha sufrido descargas de la unidad.

For otra parte, se han llevado a cabo 10 intentos de
angioplastia coronaria sobre otros vtantns pacientes

(10,3%).

En ocho pacientes se realizéd una angioplastia
electiva sobre lesiones significativas sin obstruccidn
completa, sobre un vaso en siete ocasiones y sobre  tres
vasos en otra. No hubo complicaciones en ninguno de los
procedimientos Yy se consiguid éxito en los siete
pacientes con enfermedad de un vaso (B0XL) v el intento
fué infructuoso en el paciente con enfermedad de tres
vasos, realizandose cirugia caronaria electiva

posteriormente.

De los siete pacientes dilatados con 2xito, en el
control angiografico rutinario a los seis meses, se
identificd reestenosis asintomAtica en dos casos (28,6%)
sin  repercusidon clinica ni eléctrica en 1la ergometria.
Ambos pacientes continuan asintomdticos en el
seguimiento. Un tercer paciente presentd angina inestable
identificAdndose en el control angiografico progresidn de
la enfermedad en otro lugar de la misma arteria dilatada,

procediéndose a una nueva angioplastia con éxito y en el



seguimiento se mantiene asintomatico.

En dos pacientes se llevéd a cabo un intento de
angioplastia sobre una oclusion coronaria. Uno de ellos
estaba en choque cardiogénico y bajo ventilacidn mecanica
tras extensidn de la necrosis aguda. S5e consiguid un
buen resultado angiografico v con #llo una considerable
mejoria clinica que permitid el alta médica hospitalaria.
Posteriormente el paciente ingreso por angina e
insuficiencia cardiaca comprobandose la reoclusidn
coronaria en el lugar de la angioplastia. En otro
paciente, que cursd en Killip Il en fase aguda se intentd
sin éxito la desobstrucciion de una arteria ocluida. En el

seguimiento se encuentra en clase funcional II.

En seis casos, la indicacion fué  anatdmica, tres
sobre arteria descendente anterior vy tres sobre arteria
coronaria derecha, y en dos de éstos tras fibrinolisis
iv, si bien la angioplastia no se realizd en las primeras

24 horas tras la fibrinolisis.

En cuatro casos, la indicaciéon fué sintomdtica, dos
por insuficiencia cardiaca en fase aguda con intento de
desobstruccidn de una oclusidn total y en dos por angina.
Las arterias abordadas fueron 1la arteria descendente
anterior en dos casos, la arteria coronaria derecha en
uno y tres vasps en otro. En tres de estos casos se habia
realizado tratamiento fibrinolitico iv al ingreso del

paciente.



Z?. B.— Reingresos hospitalarios.

En 27 de nuestros pacientes (27,8%4) se registraron
reingresos hospitalarios por causas cardiacas.
Ademas, 9 de ellos tuvieron mas de un reingreso
en el hospital. En estos reingresos no se  incluyen
aquellos indicados para técnicas diagnosticas o
terapéuticas electivas ni los determinados por patologia

extracardiaca.

Cuatro pacientes precisaron reingreso por nNUevo
infarto agudo de miocardio, 15 lo hicieron por angina
{atipica en 53), 1 por crisis de anqustia, I por sincope
(en relacidn con taguicardia ventricular en dos y con
enfermedad del seno en uno). Un paciente ingresd por
embolismo arterial cerebral de procedencia cardiaca, 4
por insuficiencia cardiaca congestiva, 2 por
taquiarritmias auriculares rapidas y 1 por taquicardia
sinusal secundaria a hipertiroidismo relacionado con el

consumo de Amiodarona.

10. TRATAMIENTO FIBRINOLITICO.

Dentro de la ldgica wvariabilidad en el tratamiento
administrado a los pacientes, que suele incluir nitritos,
calcicantagonistas, betabloqueantes, profilaxis
antiarritmica, segin los casos, v en la mayoria de ellos
anticoagulacidn profildctica con heparina subcutanea o
endovenosa a dosis terapéduticas, hemos prestado  atencidn

especial al uso de farmacos fibrinocliticos.

Los tratamientos fibrinoliticos comenzaron a

uwtilizarse en nuestro centro de forma consistente vy
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protocolizada en 1985. Desde entonces, 26 pacientes de
nuestra serie recibieron este tipo de tratamiento lo que
supone un 24,1% del total o mejor, un 35%Z de la poblacidn

incluida en estudio a partir de 1985.

En todos los casos el tratamiento se realizd por via
endovenosa utilizando thokinasa en 24 casos,
Estreptokinasa en uno Y activador tisular del

Flasmindgeno (rtPA) en otro.

El tiempo de demora desde el inicio de los sintomas
hasta el inicio del tratamiento fibrinolitico oscild
entre menos de 1 hora vy un médximo de 2 horas, estando
todos los pacientes, menos uno, por debajo de las 5 horas
de evolucidn, siendo el tiempo medio de demora del

tratamiento de 3 horas.

Fueron tratados con fibrinoliticos 14 pacientes con

infarto inferior y 12 con infarto anterior.

Un paciente recibid tratamiento con manifestaciones
de grave insuficiencia cardiaca desde su ingreso vy
fallecid en choque cardiogénico 1o que supone una
mortalidad para los pacientes tratados con fibrinolisis
de un 3,84 frente a una mortalidad de 1los no tratados de

un I,7%.

Hubo complicaciones relacionadas con 21 tratamiento
en un paciente por presentar sangrado que requirid

transfusion (Z,8%4).

Un paciente presentd extension de la necrosis por

presumible reoclusidn coronaria (3,8%4) vy  como ya
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comentamos previamente, presentaron angina postinfarto el
15,3% de los pacientes contra un 14,674 en los no tratados
con fibrinolisis. Como puede observarse no hubo
diferencias de significacidn en cuanto a las variables
mortalidad aguda, angina postinfarto y #tensidn de la
necrosis entre los pacientes tratados vy no tratados con
fibrinpliticos (p=NS). Tampoco fueron significativas las
diferencias estadisticas entre el porcentaje de pacientes
que cursaron con insuficiencia cardiaca Y con
pericarditis en uno v otro grupo de tratamiento. Asi, el
15,4% de los pacientes tratados cursaraon con
insuficiencia cardiaca contra un 13,4% en los no
tratados. Debe recordarse no obstante gue en un paciente
el tratamiento se inicid yva tras graves manifestaciones
de insuficiencia cardiaca y en otro el fallo cardiaco fué
consecuencia de una extensidn del infarto por reoclusidn
de la arteria. Respecto de la incidencia de pericarditis,
gsta fué dos veces mas frecuente entre los pacientes con
fibrinolisis (23% vs 10%) si bien no se alcanzd

significacidn estadistica (p=0,1).

En el estudio coronariografico, los pacientes
sometidos a tratamiento fibrinolitico mostraron oclusidn
total en alguna arteria coronaria sdlo en un 17,4% contra
un 54,34 en el grupo no tratado, diferencias gue fueron
de significacidn estadistica (p < ©0,01). 5in embargo, la
fraccidn de eyeccion global no fugd significativamente

diferente en uno y otro grupo (30% vs 32X ;3 p=NS).

Finalmente, aunque ninguno de los pacientes
sometidos a trombolisis fallecid en el seguimiento, las
diferencias con el grupo de pacientes no tratados no

alicanzaron significacidn estadistica.
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1. ANTECEDENTES HISTORICOS, JUSTIFICACION, OBJETIVOS Y
METODOG .

El infarto agudo de miocardio que acontece en
pacientes jdovenes es un hecho clinico de observacidn cada
vez mas frecuente en las altimas décadas (11), hasta el
punto que actualmente no pueda ya considerarse como un
suceso excepcional (14). Antes de la segunda guerra
mundial, la enfermedad coronaria se consideraba como un
hallazgo infrecuente en pacientes menores de 40 afos (9).
Los estudios anatomopatoldgicos llevados a cabo en
soldados muertos en accidn de guerra por Yater v
colaboradores (3) vy mas tarde confirmados en la guerra de
Corea {(4), pusieron de manifiestn que no era excepcional
encontrar lesiones aterosclerdticas severas hasta en un
104 de 1los casos. Posteriormente, a estas observaciones
anatomopatoldgicas siguieron observaciones clinicas que
sugerian un  aumento en el numero de casos de infarto de
miocardio en pacientes jovenes (11), atribuyéndose en
parte este incremento a las mejoras en el diagndstico de
la entidad, si bien mé&s tarde, tras las primeras
publicaciones acerca de los hallazgos coronariograficos
en pacientes jdvenes (5), vy conforme se van sucediendo
publicaciones de casos clinicos y revisiones, se alcanza
el consenso generalizado de que la enfermedad coronaria
tiene realmente una incidencia creciente  en este

colectivo de sujetos joavenes jovenes (14).
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Por otra parte vy de forma simulténea, comienza a
vislumbrarse que 1los pacientes jdvenes que sufren un
infarto de miocardio presentan algunas caracteristicas
diferenciales con respecto a los pacientes de mayor edad
(14), particularmente en lo concerniente a una mayor
prevalencia de etiologias no aterosclerégticas (14,13), un
evidente predominioc del sexo masculino (11,13,14,15,20),
la frecuente ausencia de angina prodromica (11,13,212),
la frecuente presencia de un esfuerzo fisico precipitante
(17,16,212) v Ffinalmente en 1lo referente a un mejor

prontdstico (146).

Sin embargo, la mayoria de los estudios que se  han
llevado a cabo han sido retrospectivos en el tiempo, la
mayor parte de ellos sdlo han tenido en consideracidon a
los pacientes supervivientes tras la fase aguda vy

generalmente se ha centrado mads la atencidn en los

aspectos relativos a los factores de riesgo
(8,10,12,13,14,15,20,22,23%,2173) Y anatomia coronaria
(?,13,14,15,16,22,214,215), siendo excepcional la
existencia de algun estudioc que havya entrado en

consideraciones acerca de las complicaciones y mortalidad
de fase aguda v en el sequimiento a largo plazo (11,146,)
y cuando asi ha sido, o© bien no se ha podido relacionar
la supervivencia con la anatomia coronaria vy funcidn
ventricular (11) o yva la seleccidn de la poblacidn no ha
sido prospectiva Y los pacientes sometidos a
coronariografia lo han sido por indicaciones clinicas
(16), 1o cual implica un sesgo evidente. En otros, el
seguimiento ha sido escazo o limitado a un ndmero
reducido de pacientes (212). En nuestro pais, los escasos
estudios realizados scbre el tema (20,22,23) adolecen de

las mismas limitaciones {seleccidn retrospectiva,
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coronariografia no rutinaria, s0lo estudiados 1los
supervivientes, alto indice de pérdida de informacidn o

ausencia de seguimiento prospectivo).

For todo ello, teniendo en cuenta ademas que en
Espafia estamns ante unas tendencias desfavorables (18) vy
opuestas a la reduccidn en la morbimortalidad coronaria
observada en otros paises (17), es de esperar que el
infarto de miocardio, manifestaciédn inicial mas frecuente
de la enfermedad coronaria (2). siga una linea ascendente
de incidencia en nuestra poblacién, desplazando su edad
inicial de presentaciédn hacia etapas mAs precoces de la
vida (19). El impacto de esta enfermedad en este sector
de la poblacidn tiene tales repercusiones gque creemos gue
era necesario un estudio prospectivo en nuestra regidon y
en nuestro pais, con una orientacidén no so6lo desde el
punto de vista de los aspectos etioldgicos, de los
factores de riesgo y anatdmicos coronarios, si no desde

un punto de vista prontstico a corto y a largo plarzo.

En nuestro estudio, la seleccidn prospectiva de la
poblacidn iniciada en 1983, junto con una documentacidn
minuciosa de las complicaciones de fase aguda vy con un
seguimiento hasta de 7 afos en una poblacidn  total
numéricamente significativa vy con un reducido porcentaje
de pérdidas, creemos gue sg garantiza uwna informacidn
fiable acerca de los aspectos fundamentales de nuestra

investigacion.

Hay que sefialar también que en nuestro estudio no ha
existideo el ensayo clinico o experimental, que la
poblacidn ha sido seleccionada y tratada de forma

natwal, sin asignaciones rigidas a uno u otro
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tratamiento, por leo que los resultados vienen a ser un
reflejo de 1la practica cotidiana de 1la asistencia
cardiclégica en nuestro medic a los pacientes con este

tipo de patologia y edad.

Asi, en este estudio la observacion ha sido nuestra
principal arma investigadora, lo que no es dbice para que
hayamos realizado diversas comparaciones y correlaciones,
generalmente a fin de validar diversas hipdtesis, algunas
de ellas ya bien establecidas previamente de forma solida
en otros trabajos disefados expresamente a tal fin y que
en ningan caso han movido 21 objetivo fundamental de
nuestra investigacion: la observacidon de los factores
etioldgicos principales, de las circustancias clinicas,
anatdmicas y prontsticas que rodean a los pacientes
jovenes con infarto de miocardio, sin gque por otra parte
hayamos contado con un grupo control que realce las
particularidades de nuestros pacientes ya gue
nuetra intencidn no ha sido demostrar patentemente estas
diferencias entre uno y otro tipo de poblacion. Esto
habria necesitado la seleccidén también prospectiva vy
coetanea de otro grupo de poblaciédn sometido a similar
manejo médico vy estudio, siendo hoy ésto bastante
complicado en 21 medio laboral en que nos desenvolvemos y
a buen seguro que habria hecho mucho mas rigido y menos
natural el manejo terapéutico de nuestra poblacidn jdven.
Creemos evidente gque hoy dia las indicaciones de
tratamiento fibrinolitico y de técnicas agresivas de
diagnadstico Yy tratamiento médico e incluso las
indicaciones quirdargicas, dificilmente | pueden ser
similares en pacientes jévenes que en pacientes de edades
avanzadas vy a la hora de comparar los prondsticos es

bastante improbable lograr un ajuste uniforme de todas
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estas variables que sin duda influyen decisivamente. En
cualquier caso, gran parte de nuestros resultados son por
si mismos tan evidentes que la comparacidn con un grupo
control aparece como superflua, bastando so6lo con la

comparacidon con referencias histéricas.

En el estudio de los factores de riesgo coronario,
hemos prestado una atencidn especial a los 1llamados
factores de riesgo principales, hipercoleterolemia,
tabaquismo e hipertensidn arterial, vy qguizas al mas
importante de los 1llamados secundarios (19), la diabetes
mellitus y aunque hemos considerado otros como el
sobrepeso, anovulatorios, etc, hemos dado mas peso
ldgicamente a los primeros a la hora de cuantificar los

factores de riesgo en cada paciente.

Nuestro estudico sobre los factores de riesgo es de
tipo transversal vy variables continuas tales como el
colesterol vy la presidon arterial han sido analizados
senalando un punto de corte, en cierta forma arbitrario
para la definicidn de la presencia o ausencia de dicho
factor de riesgo. Aungque es evidente que el riesgo
coronario mantiene un perfil continuo en relacidn con
estas variables vy no existe un nivel de riesgo cero
{39,43), se trata de la forma habitual de manejar esta
informacidn en los estudios clinicos de estas
caracteristicas (8,12,15,20,22,23). Para 1la definicidn
de estos puntos de corte, hemos procurado seguir unas
lineas basadas en ‘aproximacinnes epidemioldgicas vya
conocidas (como pueden ser las cifras poblacionales de
colesterol para hombres y mujeres de similar edad en el
lLipid Research Clinics Frogram population studies (34),

asumiendo las limitaciones de que se trata de poblaciones
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diferentes) o de estudios similares previos (8,135) como
asi hemos hecho para la definicion de la hipertension
arterial (15) y de la obesidad (8,12,23). Concretamente,
en el caso de la obesidad somos también conscientes de
las limitaciones para una medida exacta de este parametro
(43) si bien el indice que hemos utilizado, la medida del
peso corporal relativo segun la férmula de GQuetlett ha
sido la forma mas frecuente de definir la obesidad en los

estudios publicados previamente (8,12,.22,23).

Hay que sefialar también que la medida de los niveles
de colesterol tras la fase aguda del infarto, durante la
convalescencia hospitalaria, podria no representar
exactamente los niveles previos de colesterol o los
niveles existentes de forma tardia cuando se recuperan
los valores previos (216). Sin embargo pensamos que esta
limitacidn es menos importante que la gue se produciria
en caso de determinar el colesterol en el seguimiento.
Debe tenerse en cuenta gque en muchos pacientes existiria
con toda probabilidad uwuna intervencidn dietética o
farmacoldgica sobre sus niveles de colesterol tras el
infarto agudo de miocardio y este colesterol tampoco iba
a ser igual gue el existente antes del infarto, cifra por
otra parte imposible de conocer en la mayoria de los
casos y que seria la de mayor valor epidemioldgico.
Ademads, el momento de la determinacidn en fase tardia iba
a ser muy diferente en unos y otros pacientes respecto de
la fecha de debut del infarto, al no ser necesariamente
revisados todos los pacientes en una fecha fija en su
seguimiento. For todo ello, la medida homogénea del
colesterol en todos nuestros pacientes pensamos que tiene
menos limitaciones que otras alternativas de medicidn

tardia.
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Finalmente y tras un intento inicial de identificar
los antecedentes familiares de cardiopatia isqueémica en
los pacientes de nuestra serie, tras la escasa fiabilidad
de las respuestas aportadas e incluso de los diagndsticos
establecidos, llegamos a desistir en nuestro empefo.
Guizas esta pérdida de informacidn no esa tan relevante
si  tenemos en cuenta las limitaciones en 1la historia
familiar como Tactor independiente y consistente de

riesgo coronario (1%,34,3%).

En la valoracidn de los antecedentes clinicos, hemos
incluido 1a consideracidn de los pacientes con
diagnostico previo o retrospectivo de infarto de
miocardio antiguo. Algunos estudios han excluido de su
poblacidn a este tipo de pacientes (214). En nuestro caso
hemos creido de interés conocer el numero de pacientes
jovenes gque ya tiene evidencia de un infarto previoc a su
ingreso en la serie prospectiva. Algunos de nuestros
pacientes con infarto previo sufrieron este primer
infarto con posterioridad a la fecha de inicio de nuestro
estudio, pero por haber sido este diagndstico
retrospectivo en algunos casos o realizado en otro
hospital, consideramos como fecha de entrada en estudio
la correspondiente a la del infarto agudo que motivo el
ingreso en nuestra unidad de cardiologia. En cualquier
caso, los criterios diagndsticos para el infarto previo
fueron idénticos a leos requeridos para 1la inclusion en

nuestro protocolo.

Respecto a la valoracién de la angina previa, es
ldgico asumir las limitaciones en la sensibilidad vy
especificidad del diagnidstico basado en el interrogatorio

clinico vy especialmente cuando se trata de episodios
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tardios, aislados vy alejados en el tiempo. De igual
forma, la valoracion de la actividad fisica precipitante
debe dejarse a la valoracidn personal subjetiva del
investigador en su relacidon con el paciente, siendo
imposible una cuantificacidn precisa y una separacion del

grado de actividad fisica precipitante.

En todos nuestros pacientes y con independencia de
los sintomas vy evoluciéon clinica, se les propuso la
realizacidn de un cateterismo cardiaco y coronariografia
selectiva. De esta forma evitariamos el sesgo que
introduciria la seleccidn de los pacientes
coronariografiados en base a indicaciones clinicas, al
realizarse normalmente esta indicacidn en aquellos
pacientes de curso complicado o con marcadores de mayor
riesgo. 5in embargo, en 17 de nuestros pacientes (17,3%4)
al rehusar el estudio hemodindmico no hemos podido tener
informacidén anatdmica coronaria ni acareca de la funcidn
ventricular izgquierda. Tampoco conocemos estos datos en
los 4 pacientes que fallecieron en fase aguda. Es de
esperar que estps pacientes tuvieran una afectacidn
coronaria y/o funcional mas grave que la de los pacientes
supervivientes. E1 hecho de no conocer la anatomia
coronaria ni la funcidn ventricular en estos pacientes
que rehusaron el estudio no nos ha llevado a =N
separacidon del estudio va que en nuestro objetivo no
stAlo ha primado el conocimiento de estos aspectos, siendo
una parte fundamental 1las incidencias evolutivas. Aunque
en la mayoria de éstos hemos determinado alternativamente
la funcion ventricular con técnicas isotdpicas, al
tratarse de un método distinto de andlisis de la fraccidn
de eyeccidn, no hemos creido oportuno hacerlos sindnimos

al no haber validado previamente en nuestro centro de



i48

forma cientifica 1la correlacidon entre ambos tipos de

medida.

En la interpretacidn de las angiecgrafias coronarias,
siquiendo la tendencia de las series europeas (13,20),
hemos considerado como lesiones coronarias significativas
las que reducen el didmetro de la luz coronaria en mas de
un 30%L, dato que debe tenerse en cuenta al comparar con
series americanas en las que Trecuentemente se consideran
significativas sdlo las lesiones superiores a un 754 , si
bien en 1la mayor parte de los estudios referidos a
pacientes jovenes se ha establecido este dintel de
significacion (13) o se hace referncia explicita al grado

de las lesiones coronarias (9).

2. BESULTADOQS .
2. 1.— Poblacidn.

Durante los casi 7 afios qgue ha durado el
reclutamiento de nuestra poblacidn, hemos contabilizado
un total de Z2.644 pacientes ingresados con diagndstico de
infarto agudo de miocardio en la unidad coronaria de
nuestro hospital. Esta cifra es superponible a los 2.800
casos de infarto agudo de miocardio recogidos en la
unidad coronaria de un hospital de Madrid durante un
periodo de tiempo similar (20) y a la de 2.311 casos
recogidos durante & afios en dos hospitales de Zaragoza

).

4

(2

o

Debe tenerse en cuenta sin embargo que en esta
casuistica no guedan incluidos aquellos pacientes con

infarto de miocardio que no han sido hospitalizados en



149

nuestra unidad coronaria. Asi, existe un numero no bien
precisado de pacientes que no llegan a ingresar en la
unidad coronaria al fallecer en gl area de urgencias.
Esto se debe fundamentalmente a la frecuente saturacion
de las unidades intensivas de nuestro hospital que impide
a veces &1 ingreso de estos pacientes al no existir
disponibilidad de cama. Otras veces esta saturacidn
determina un retraso en el traslado del paciente a la
unidad coronaria. En un estudio en nuestro pais, el
tiempo medio de retraso para el ingresco en la unidad
coronaria, desde la llegada del paciente al &rea de
urgencias, se ha cifrado en 1,7 horas, con una desviacidn
de 2,6 horas (217). Este retrasoc, que no es imputable a
un diagntstico tardio, obedece no sdlo a la saturacion de
las unidades intensivas, si no que también debe tenerse
en cuenta las caracteristicas del Area de urgencias de
nuestro nuestro hospital, la cual permite una correcta
monitorizacidn y tratamiento del paciente en esta espera
e incluso el uso de tratamientos Tibrinoliticos. Otra
causa gque hay que tener en cuenta es gue algunos de estos
pacientes, en situacidn critica, no pueden ser
trasladados hasta una minima estabilizacidn y en el caso
de algunos pacientes en situacidén terminal inmimente se

desiste del traslado a otro area hospitalaria.

También existe un pequefio numero de pacientes de
edad muy avanzada gue son hospitalizados en salas
convencionales y algunos casos de infarto de miocardio de
diagndstico retrospectivo, cuando el paciente ha cursado
inadvertidamente la fase aguda en sala de
hospitalizacidn. Por supuesto, tampoco es posible
calcular el nUmero de pacientes con infarto agudo de

miocardio gque no llegan al hospital por fallecer
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precozmente fuera de el, siendo este numero variable y
dependiente principalmente del tiempo de demora de
ingreso en el hospital, el cual a su vez puede variar de
unas areas a otras segan  la infraestructura sanitaria vy
la educacidn sanitaria de la poblacidn. En el estudio
espafol mencionado, llevado a cabo en el Area de Madrid,
el tiempo medio de retraso en el ingreso hospitalarioco se
cifrd en 3,6 horas con una desviacidn de 4,2 horas (217)
y es bien sabido que el grueso de la mortalidad del
infarto agudo de miocardio acontece en las dos primeras
horas de su  evolucion (153). Finalmente, algunos
pacientes 1llegan a la =zona de wurgencias en parada
cardiaca que en algunos casos puede ser reanimada. Entre
éstos sin duda existe una proporcidn de pacientes en los
que el mecanismo de esta muerte subita abortada es un
infarto de mipcardio (B3). La dificultad en el
diagndstico del mecanismo etiopatogénico subyacente en
muchos casos y la alta proporcidn de pacientes en los que
los intentos de resucitacidn son inefectivos, nos llevd a
la no consideracién de estos pacientes con muerte sabita,
abortada o no, dentro del grupo diagnéstico de infarto

agudo de miocardio.

En estudios previos, se ha sefaladoc que los
pacientes jdvenes, menores de 40 afos, con infarto agudo
de miocardio representan entre un 3 y un 6% de los casos
de infarto agudo de miocardioc (218). En el estudio de
Martin Jadraque {20) los infartos de miocardio
"juveniles" representaron el 1,8% del total de los 2.800
infartos registrados, mientras que en otros (13,23) se
han comunicado porcentajes proximos al 4%Z.. DNuestra
experiencia coincide plenamente con estas cifras al

situarse en el 4,1%.
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Al observar la evolucidn cronoldgica anual en el
nimera de infartos de miocardio totales y en pacientes
jovenes, poadria extraerse la conclusidn de que la
incidencia de nuevos casos de infarto agudo de miocardio
aparece bastante uniforme a lo largo del tiempo y que no
parece cierta en nuestro medio la afirmacidn de que la
enfermedad coronaria presenta en nuestro pais una
inidencia creciente (18) y con ella en los pacientes
jovenes. Debe tenerse en consideracidn que para que esta
observacion tuviera validez, tendria que haberse
mantenido constante durante este tiempo 1la poblacidn
expuesta al riesgo de ingreso en nuestro hospital por
infarto de miocardioco y esto no parece haber sido asi, ya
que hay que contar con la apertura de nuevos hospitales
en nuestra regidn que han diversificado 1la oferta
sanitaria, desviando de nuestro hospital un buen numero
de pacientes que anies habrian sido atendidos por
nosotros. Ademds, con indices de ocupacidn en nuestras
unidades de intensivos cercanas al 100% y sin que durante
este tiempo se haya aumentado nuestra disponibilidad de
camas de cuidados coronarios, dificilmente se puede
acomodar a un mayor nuamero de pacientes sin  reducir las
estancias medias. En otra serie nacional (23) en la gque
s ha tenido en cuenta la evolucidn numérica de los
infartos a lo largo del periode de estudio, se ha
observado una tendencia ascendente en el numero de
infartos de miocardio entre 1980 y 1984, tanto para los
totales como para los jdvenes, xistiendo también un
incremento porcentual de los pacientes jdvenes respecto
del total de la poblacion, datos estos que si estan de
acuerdo con las tendencias desfavorables existentes en
nuestro pais para la enfermedad coronaria (18).

Frecisamente en este estudio referido, se comenta
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expresamente que la recogida de los casos de infarto
entre los dos hospitales participantes supone casi la
totalidad de los infartos de la ciudad de Zaragoza y de
esta forma, la poblaciédn en riesgo ha debido ser similar

a lo largo del periodo de estudio.

Como ha ocurrido en la mayoria de los estudios que
han admitido como infartos Jjovenes a los pacientes
menores de 40 afos, la mayoria de nuestros casos de
infarto jdven se producen en aquellos de edad comprendida
entre 35 y 40 afos, siendo la edad media de las
poblacidnes prdximas a 35 anos (11,12,13,16,23,213),
recalcandose asi la importancia de la edad como factor de
riesgo invariable. En nuestra experiencia vy de forma
similar a lo publicado previamente, mas de la mitad de
nuestros casos habian superado los 35 anos de edad.

Cuando se analizan las diferencias existeﬁtes entre
ambos sexos para el numero de infartos de miocardio, los
resultados resultan espectaculares en la poblacidn jdven.
561o 6 mujeres contra 102 hombres en nuestra serie, es un
dato de clara significacidn. Desde luego se trata de
resultados que no llevan a la sorpresa pues es de sobra
conocida la inmunidad relativa de la mujer premenopdusica
a la enfermedad coronaria. Asi, en Estados Unidos, los
varones de menos de 45 afos tienen 10 veces mas
posibilidades que las mujeres de sufrir un infarto agudo
de miocardio vy estas diferencias no se explican
facilmente a través de diferencias en la prevalencia de
otros factores de riesgo (3Z9). Ademas, en las muieres al
contrario que en los hombres, el infarto de miocardio es
menos frecuente Ccomo  primera manifestacidn de la

enfermedad coronaria y es excepcional en la mujer



premenopausica la presentacidn de Fformas graves de
enfermedad coronaria (2). En algunas series, en un
intento de aminorar esta diferencia hombres—mujeres, la
edad tope de reclutamiento para el sexo femenino se ha
incrementado S afios sobre la fijada para los hombres
(20,23), pero aun asi los casos de infarto registrado en

mujeres no han pasado de la angécdota.

2. 2.—- Factores de riesgo.

En nuestra serie, el factor de riesgo mas prevalente
ha sido el consumo habitual de tabaco. Puede decirse que
su  presencia ha sido practicamente constante en todos
nuestros pacientes, especialmente en los hombres en los
que alcanzd una prevalencia del 26%. En las mujeres esta
prevalencia fué algo inferior (46%) lo que determind
significacidn estadistica. Es destacable a su vez 1lo
elevado del consumo de cigarrillos por paciente,
superandose los 20 cigarrillos por dia en mas de la
mitad de la poblacidn. La elevada prevalencia del tabaco
como factor de riesgo ya ha sido sefialada previamente,
hasta el punto que se ha identificado como el fTactor de
riesgo principal en los pacientes jévenes con infarto de
miocardio, con una prevalencia gque ha oscilado entre el

70 y el 90% (8,9,11,12,13,14,15,146,22,23,213,215,216).

Se ha sugerido que la prevalencia del tabaguismo
como factor de riesgo es incluso mas importante en
nuestro pais en donde las cifras superan a veces el F04L
{22), como asi ocurrid en nuestra serie. Ademas parece
demostrado gue el consumo de tabaco es mas frecuente en
los pacientes jdvenes con infarto de miocardio que en la

poblacidn general (12,22} y que en los pacientes con
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infarto de miocardio de mas edad (22), aungue no siempre
esta nltima diferencia ha sido de msignificacion
estadistica (146). También algunos estudios han sugerido
una mayor frecuencia del tabaguismo entre los pacientes
jovenes con infarto de miocardio y lesiones coronarias
respecto de los jovenes con coronariogratia normal

(14,13).

De forma contraria a lo observado con el tabaquismo,
la hipertensidn arterial no ha sido un hallazgo frecuente
en nuestros pacientes, con s6lo un 22¥% de pacientes
hipertensos varones, si bien la mitad de las 6 mujeres
eran hipertensas, no alcanzando estas diferencias
significacion estadistica habida cuenta del escaso namero
de mujeres en el estudio. Incluso debe considerarse gue
el nivel de definicidn de hipertensidn arterial ha sido
en nuestro estudios de 140/%90, lo que hace que el namero
de hipertensos detectado pueda ser superior al de otros
estudios que han exigido cifras mds elevadas (20,22).
También esta observacidn estd de acuerdo con la de otros
estudios similares (20,22.21i8) vy en general puede decirse
que la hipertensidon arterial en nuestra poblacidn de
pacientes jovenes con infarto de miocardioc tiene una
prevalencia similar a la de la poblacidn general
espafnola, la cual segin las cifras aportadas por cinco
estudios transversales se encuentra entre el 20 y el 32%
{219). En nuestra provincia de Sevilla, segun estudio de
la unidad de hipertensidn del hospital Virgen Facarena
{220), la prevalencia de la hipertensidn arterial segun

criterios de la OMS ha sido de un 28%.

La escasa participacidn de la hipertension arterial

en la etiopatogenia del infarto de los pacientes jdvenes
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se ha atribuido a 1a corta evolucidn de 1la enfermedad
coronaria en estos pacientes (22) y al hecho conocido de
gque la prevalencia de la hipertension arterial aumenta
praogresivamente con la edad (219). Asi. en nuestra serie,
la prevalencia de la hipertensidn fué significativamente
superior entre los pacientes mayores de 35 afios, si bien
es cierto que no superd el 314 , cifra témbién dentro de
las comunicadas para la poblacidn general en nuestro pais
(219). En otros estudios se ha demostrado una mayor
presencia de la hipertensidn en los pacientes con infarto
de miocardioc y mds de 40 afios (14) 1o que en cierta forma
viene a confirmar la relacion entre la edad y la
prevalencia de la hipertension. La hipertensidon arterial
ha aparecido en nuestro estudio como el segundo factor de
riesgo en las mujeres tras el tabaquismo, mientras que en
los hombres el segundo lugar ha sido para la
hipercolesterolemia. Estas diferencias no obstante deben
ser interpretadas con cautela habida cuenta del escaso
numero de mujeres estudiadas, siendo posiblemente debidas
al azar, comn se ratifica por la ausencia de
significacidn estadistica. De todas formas debe tenerse
en cuenta también, como veremos mas adelante, que en las
mujeres las causas no aterosclerdticas de infarto agudo
de miocardio han sido frecuentes, quizds mds que en los
hombres (aungque de nuevo debido al escaso nuamero de
mujeres tampoco se han alcanzado diferencias
estadisticas). De las & mujeres en estudio, dos tenian
coronarias normales y una tenia una afectacidn coronaria
difusa interpretada como vasculitis en el seno de un
cuadro de lupus eritematoso sistémico. En otra paciente
que fallecid en fase aguda no fué posible 1llevar a cabo
la coronariografia. Por ello, cabe la posibilidad gque las

diferencias en los fTactores de riesgo para hombres y
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mujeres puedan estar en relacidn con una mayor incidencia
de etiologias no aterosclertdticas en el infarto agudo dé
miocardio de las mujeres jdavenes, tal v como ha sido
sugerido previamente por otros autores (74). En nuestro
caso no podemos incriminar el consumo de anovulatorios
para explicar estas diferencias (73) al so6lo tener un
caso en nuestra serie y ademas sin anatomia coronaria

conocida por fallecer en fase aguda.

La hipercolesterolemia estuvo presente en la mitad

de nuestra poblacidn. Esta cifra estd en la linea de

xperiencias previas en las qgue la prevalencia ha
oscilado entre 34, 61 y 75% 22,16,11) ). La cifra de un
SO%L de prevalencia para 1la hipercolesterolemia es
claramente superior a la observada en muestras de
poblacidn general de nuestra region, en donde la

prevalencia se siﬁua alrededor del 18% (22). Estudios en
los que se ha comparado la presencia de
hipercolesterolemia enire pacientes jovenes y mayores con
infarto de miocardio, han demostrado también que la
hipercolesterolemia es un factor de riesgo mas prevalente
en los sujetos jovenes (146, 22). Las diferenclias
encontradas en nuestra serie entre hombres vy mujeres,
nuevamente no han sido significativas al existir un
reducido numero de mujeres y al desconocer los niveles de
colestercl en una paciente fallecida que tenia historia
no confirmada de hiperlipemia. Caso de haberse
considerado esta paciente fallecida como hiperlipémica,
las aparentes diferencias no significativas en 1la
hipercolesterclemia de hombres Y mujeres, habrian
desaparecido. Finalmente, 21 nivel medio de colesterol en
nuestra poblacidn ha sido claramente superior al de una

poblacidn general industrial espafiola (221) incluso de
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edad superior a la nuestra (249 vs 220 mg). Ademas, seria
incorrecto ignorar gue la cifra de pacientes expuestos al
riesgo de unos niveles de colesterol elevados es solo del
2074 en nuestra serie, vya gue como hemos comentado
previamente, el riesgo es continuo v segin las
recomendaciones actuales {35) 1incluso deberian ser
intervenidos los niveles de colestercl que implican un
riesgo "moderado® s ©5 decir aguellos superiores al
percentil 7% vy en nuestra serie, el punto de corte
arbitrario ha sido 21 percentil 20. FPor otra parte, los
niveles de colestercl obtenidos en la hospitalizacion del
infarto agudo de miocardio, aunque fuera;de la fase
aguda, pueden ser inferiores a los previos al infarto
(216) por o que sin duda, el papel de la
hipercolesterolemia es mas importante de lo que el simple

porcentaje de un 50% de prevalencia pudiera reflejar.

La diabetes mellitus, casi siempre en nuestra serie
insulinodependiente, afectd al 207 de nuestras mujeres y
al 11,534 de 1los hombres. La presencia de diabetes
mellitus en otras series no siempre se ha sefalado al
provenir algunos estudios de personal militar en donde la
diabetes es causa de exclusidn de las fuerzas armadas
(14,15,213), aungque por lo general es bastante reducida,
alrededor del 10% (16,214) o menos aan ({(22,23), si bien
en algunas series se ha llegado a cifras superiores (20),
lo gque sin duda tiene que ver con la utilizacidn de
diferentes definiciones, generalmente arbitrarias, de
diabetes. La presencia de una diabetes juvenil en una de
nuestras pacientes, did razdn a la afirmacion de que el
mecanismo protector contra 1a enfermedad coronaria gue
interviene en las mujeres premenopausicas, es inoperante

en la diabetes tipo 1 {39), al presentar esta paciente
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una xtensa enfermedad coraonaria con graves

manifestaciones clinicas.

La presencia de obesidad con frecuencia no se ha
tenido en cuenta en otros estudios, posiblemente por
considerarse un factor de riesgo cuestionable {(43) vy
ademas la variabilidad de las definiciones de ocbesidad
hace dificil las comparaciones. En un estudio que ha
utilizado criteriaos similares a los nuestros, 1a
prevalencia de ocbhesidad fué sdlo de un 8%, contra un 9%
en la poblacidn general (12) lo gue ha sido utilizado por
estos autores para cuestionar también 1 papel de la
obesidad como factor de riesqo coronario. En otro estudio
en nuestro pais (23), la obesidad estuvo presente en el
22% de los casos. Como cifras extremas, algunos han
ll=gado hasta wun 63% (213) de prevalencia. 8Sin duda,
existen variaciones que por una parte son atribuibles a
la metodologia ¥ por otra a las variacliones
interpoblacionales como se demuestra en el estudio de los
factores de riesgo de pacientes Jjévenes con infarto en

nueve regiones diferentes (8).

La ausencia de factores de riesgo en los pacientes
Jjovenes con infarto agudo de miocardio es un  hecho
excepcional. 58loc 2 pacientes en nuestra serie carecian
de factores de riesgo, asumiendo las limitaciones del
concepto discreto de factor de riesgo. Lo habitual es
encontrar en la mayoria de los casos la combinacidn de
dos o mas Tactores de riesgo (222), lo gue estd de
acuerdo con otras observaciones en las que la media de
factores de riesgo por paciente jdven con infarto fué de
-

3, con ma&s de la mitad de sus pacientes presentando al

menos tres factores de riesgo combinados (16).



2. 3.- Antecedentes clinicos.

El infarto de miocardio constituye frecuentemente la
primera manifestacidn de la enfermedad coronaria hasta en
un 40% de los casos (2). especialmente en los hombres ya
que en las mujeres el sintoma incicial mas frecuente de
la enfermedad es la angina de pecho. Generalmente, es
posible identificar mediante interrogatorio, en los
pacientes con infarto de miocardio, una historia de
angina de pecho previa entre un 20 vy un 604 de los casos
(76). En la mayoria de éstos, a su vez la historia de
angina de pecho suele presentar 1las caracteristicas de
una angina inestable, bien por su reciente aparicion o
bien por el empeoramiento de una angina estable previa.
Esta angina inestable tiene en mas de las dos terceras
partes de los casos una evolucidn de menos de 1 semana vy

frecuentemente incluso de solo 24 horas (76,147).

Se ha sugerido como caracteristica del infarto de
miocardio en los pacientes jovenes su caracter
frecuentemente inaugural (13), con ausencia de angina
prodromica vy  especialmente en aquellos con arterias
coronarias normales (118,121,213). La presencia de angina
prodromica sdlo se registrd en el 3254 de un grupo de
pacientes jovenes con infarto y lesiones aterosclerdticas
¥y en el 304 de otro grupo similar con arterias coronarias
normales (15). Sin  embargo, en otro estudic en donde se
compard la frecuencia de la angina previa entre pacientes
con infarto menores y mayores de 40 afios, las diferencias
no fueron apreciables, con una cifra de angina previa en

torno al 30¥% (16).
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En nuestra speriencia, el infarto agudo de
miocardio no estuvo precedido de angina en el 384 de los
casos y en mas de la mitad de los pacientes con angina
previa, esta tuvo las caracteristicas de wuna angina de
reciente comienzo. A su vez, mas de la mitad de estos
tltimos la angina tenia menos de 7 dias de evolucidn.
Teniendo en cuenta que 7 pacientes ‘tenian un infarto
previo, podemos afirmar gque en el 34% de nuestros
pacientes, el debut de su enfermedad coronaria fué como
infarto agudo de miocardio. Debe tenerse en cuenta que en
la mayoria de nuestros pacientes que presentaban
antecedentes de dolor anginoso de mas de un mes de
evolucidn, s6lo habian presentado episodios escasos y
aislados en el tiempo, no habiendo sido diagnosticados
como angina de pecho en su momento. Realmente, en algunos
de éstos casos las molestias descritas eran bastante
atipicas ¥ no es posible asegurar que en todos los casos
se tratara de una auténtica angina de pecho, si bien
decidimos considerarlos como tales, 1o que podria haber
incrementado 21 porcentaje de pacientes gue se presentan

con angina previa.

En la mayoria de los casos de infarto agudo de miocardio,
no suele identificarse un factor precipitante ¥
generalmente no existe relacidn con una actividad fisica
significativa (76,148). Se ha sugerido que el infarto de
miocardio precipitado por el ejercicio es el resultado de
un disbalance severo entre la oferta vy la demanda de
oxigeno en presencia de lesiones coronarias severas, lo
que en principic no explica la relacidn entre ejercicio e
infarto de miocardio en pacientes gque no tienen lesiones
significativas. Otra de las caracteristicas clinicas

atribuidas al infarto de miocardio de los pacientes
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jovenes es precisamente su frecuente relacidn con  un
esfuerzo fisico, habiéndose descrito esta relacidn en
pacientes con (149) vy sin lesiones coronarias (218). E1
porcentaje de pacientes con infarto desencadenado por
el ejercicio ha wvariado entre un 10 vy un 27%
(13,212,215), repartiéndose por igual entre los casos con
Yy sin lesiones coronarias (215). En un trabajo se ha
demostrado una relacidn con el ejercicio fisico en el 32%
de los pacientes jdavenes con infarto, mientras que en los
pacientes de mayor edad sdlo hubo tal relacidn en el 20%,
sugiriéndose una relaciédn etioldgica entre actividad
fisica v el infarto de estos pacientes jovenes, bien a
través de una relacidn entre el ejercicio y un espasmo
coronario (2i8) o a través de una modificacidén en la
coagulacidn, ndmero y adhesividad de las plaguestas gue
favoreceria el desarrolle de trombosis sobre incluso

lesiones parietales poco evidentes (213).

En nuestra experiencia, la actividad deportiva tuvo
relacidn con el infarto agudo de miocardio en un 194 de
los casos, pero cuando se compararon los pacientes con
lesiones coronarias significativas vy los pacientes con
arterias coronarias normales, resultd gque el esfuerzo
fisico estuvo presente nada menos que en el 45%% de los 11
pacientes con arterias corognarias normales, cifra
significativemente superior a la de un 16%Z en los casos
gque existieron lesiones significativas. For tanto, segun
nuestros datos cabria pensar que el ejercicio fisico
puede tener una relacidn con el infarto en los pacientes
jovenes sobre todo a expensas del subgrupo de sujetos sin
lesiones coronarias, subgrupo gye a su vez representa una
proporcion sustancial de las series de pacientes jovenes.

Estas observaciones estan de acuerdo con estudios previos

,
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en los que se ha relacionado el papel desencadenante del
ejercicio con el infarto de los pacientes jovenes vy de
los casos con arterias coronarias normales, con la
sugerencia de un papel causal para el espasmo coronario

(223).

El infarto de miocardico de los sujetos jdvenes no
tiene una predileccidn por una localizacion concreta. En
general la proporcion de infartos de localizacidn
anterior e inferoposterior suele estar equilibrada, en
algunos estudios predominan levemente las localizaciones
anteriores (20,212} vy en otros las inferoposteriores
(11,13). En nuestra poblacidn hubo un ligero predominio
de las localizaciones inferiores sobre las anteriores,
quizas artefactualmente acentuada al considerar aparte la
localizacion lateral, incluida por otros dentro de las
localizaciones anterolaterales (20). No existen razones
ademids que puedan explicar una predileccidn especial por
algan territorio, aungue en algunos estudios
angiograficos se ha afirmado que existe una predileccidn
por la participaciédn de la arteria coronaria descendente
anterior en casos con lesiones significativas (214), si
bien esta no ha sido nuestra experiencia, en la que fué
ligeramente mas frecuente 1l1la lesiodn en la arteria

coronaria derecha.
2. 4.- Complicaciones de fase aguda.

Son muy escasos los  trabajos gque se han ocupado de
las complicaciones del infarto de miocardico de los
pacientes jdvenes durante la fase aguda, vya que la mayor
parte de las referncias en 1la literatura al tema del

infarto joven han centrado su atencion en los factores de



163

riesgo y en los aspectos coronariograficos, utilizando

frecuentemente sdlo a pacientes supervivientes.

Al hablar de la mortalidad en los pacientes jovenes
con infarto, en principio vy de antemano cabe esperarse
que ésta debe ser baja, al haberse implicado desde hace
tiempo a la sdad como un factor de prondstico importante

en el infarto agudo de miccardio (202,203F).

En efecto, nuestra mortalidad en fase aguda
hospitalaria ha sido bastante reducida, solo un 3,7%4.
Esta mortalidad es similar a 1la referida por Uhl vy
colaboradores (1&) sobre 143 pacientes menores de 40
anos. Evidentemente, estas cifras son bastante reducidas
y menores inclusg que las series mads recientes sobre
mortalidad en pacientes bajo +tratamiento fibrinolitico
(170-173), en las cuales se han alcanzado las cifras mas
favorables publicadas para el prondgstico del infarto
agudo de miocardio. Debe tenerse en cuenta ademas que en
nuestra serie sdlo un reducido porcentaje de pacientes se

han beneficiado de estos modernos tratamientos.

Es logico poder afirmar auan a falta de disponer de
una serie de control de mayor edad, que el infarto agudo
de miocardio de los pacientes jédvenes tiene una bajia
mortalidad hospitalaria, incluso sin la utilizacidn de
los modernos tratamientos tromboliticos en fase aguda. En
un estudio comparativo con pacientes de mayor edad, la
mortalidad de los pacientes mayores fue claramente
superior al grupoc joven, alcanzando un 174 contra un 34

{16} .
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Por el contrario, en algunos estudios, la mortalidad
ha sido algo mas elevada, hasta un 64 e incluso sin
contabilizar las muertes producidas el primer dia de
evolucidn, precisamente en donde suele situarse una
proporcidn importante de los fallecimientos (13). Debe
tenerse en cuenta sin embargo gue se trata de una
poblacidn de principios de 1970, por lo que posiblemente
2l manejo de estos pacientes podria haber sido bien

distinte al tratamiento de la enfermedad coronaria aguda

en la década de los BO. Segun Peel (202) vy Norris (203,
la mortalidad en los pacientes menores de 43 anos se
aproximaba a un 84 en los afos 19462 Y 1969

respectivamente, siendo por tanto evidente wuna mayor
mortalidad en las series mas antiguas respecto de las mas

recientes (14).

Al analizar 1las variables relacionadas con la
mortalidad de fase aguda, no alcanzaron significacidn
estadistica las diferencias para la edad, sexo,
localizacidn del infarto, los antecedentes de angina o
infarto, ni 1los factores de riesgo coronario. Debe
considerarse que al contar en nuestra serie con una
reducida mortalidad, las diferencias entre variables
tendrian que ser muy ostensibles para que el andlisis
estadistico alcanzara nivel de significacidn, por lo que
1a falta de correlacidn estadistica entre algunas
variables b4 la mortalidad de fase aguda debe
interpretarse a la luz de esta consideracion. Esta
limitacidn se acentua cuando ademds se intentan comparar
variables entre hombres vy mujeres, contando sodlo en

nuestra casuistica con 6 mujeres.
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Asi, ha sido evidente una ligera tendencia a una
mayor mortalidad para el infarto anterior sobre el
inferior (4,84 vs 3%Z), una mortalidad cuatro veces mayor
en los pacientes con infarto de miocardio previo vy el
actiimulo de todos los fallecimientos en edades por encima
de los 35 afios (46,34 vs 0%). Estas tendencias son
ldgicas y aungue no significativas en nuestro caso,
acordes con nuestros conocimientos actuales sobre los
factores que influyen el prondstico del infarto agudo de
miocardio (202-204). La edad es uno de los factores
pronosticos puntuados con mayor fuerza en los indices de
Pell y Morris (202,203), el infarto de miocardic previo
es 1 segundo factor prondstico en importancia después
del choque en 1la clasificacion de Feel (202) vy segun
Norris (20X) el infarto anterior comporta un peor
prontgstico que el infarto inferior. El peor prondstico de
las localizaciones anteriores viene determinado
principalmente por =21 hecho de que éstas suelen comportar
una mayor extensidn del infarto vy una peor funcion
ventricular (224), siendo estos altimos factores mas

importantes gue la propia localizaciédn de la necrosis.

Por el contrario, ni siquiera ha existido una
tendencia en la relacidn entre angina previa y mortalidad
de fase aguda, va que ninguno de los fallecidos tenia
angina previa (aunque uno de ellos tenia infarto previo).
La presencia de angina previa parece comportar un peor
prondstico aunque la fuerza de esta relacidn es deébil vy
no se ha comprobado 2n todos los estudios (224), siendo
quizas la presencia de angina de larga evolucidn la que
impligque un peor prondstice (204). En nuestro caso, la
ausencia total de relacidn prondstica de 1la angina de

pecho previa puede uplicarse por su escasa incidencia vy
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a su vez por gue la mayoria de éstos sujetos con angina
tenian una corta evolucidn, siendo muy pocos los

pacientes con larga historia anginosa.

Con el analisis de 1los factores de riesgo tampoco
hemos encontrado ni siquiera tendencias desfavorables
para el ndmeroc total de factores de riesgo, aungue hay
que tener en cuenta gque en los pacientes fallecidos, al
no poderse determinar el colesterol, se partia ya con un
factor de riesgo conocido menos respecto de los pacientes
no fallecidos. Ademéds, el corto tiempo de observacidn de
estos pacientes podria haber enmascarado el diagndstico
de otros factores de riesge no conocidos antes del
infarto por el paciente, caso de la hipertensidn arterial
o de 1la diabetes, al ser requisitoc metodoldgico su
diagndstico antes o fuera de la fase aguda del infarto de
miocardio. La importancia prondstica en fase aguda de los
factores de riesgo no es similar para todos ellos,
habiéndose relacionado con un pecor prondstico inmediato a
la diabetes (225) v a la hipertension arterial (224) y
con un peor prontstico a largo plazo a la
hipercolesterolemia, al tabaquismo, a la diabetes vy a la
hipertension arterial (224). En nuestra serie, ninguno de
los pacientes diabéticos o hipertensos fallecieron en
fase aguda, si bien el numero reducido de éstos en
estudic vy el escasc tiempo de observacidn en los

fallecidos precoces limita el valor de esta observacion.

Entre las variables relacionadas con significacidn
estadistica con la mortalidad aguda, cabe destacar gue la
fibrilacidn ventricular determind el 50% de la mortalidad
de fase aguda, siendo 1la mortalidad 10 veces superior en

los pacientes con fibrilacidn ventricular (204 vs 2%).
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Hay que destacar que esta relacion fibrilacidn—mortalidad
se establece a través de un grupo concreto de pacientes
con fibrilacion ventricular: aquellos con fibrilacidn
ventricular tardia o postuUCl. Por el contrario, la
fibrilacidn ventricular primaria vy la secundaria se
controld en todos los casos y no determind ningdn
fallecimiento en nuestra serie. Se acepta que los
pacientes que presentan fibrilacidn ventricular tienen
una mayor mortalidad en fase aguda, aungque el valor
independiente en el riesgo de la fibrilacidn ventricular
estd cuestionado va gue la mitad de los pacientes con
fibrilacidn ventricular pueden tener falle cardiaco y ser
éste la causa fundamental de los fallecimientos ¥y no la
arritmia en si {204). Esto justifica la falta de
mortalidad de los pacientes de nuestra serie que
presentaron fibrilacidn ventricular primaria. El escaso
nuamero de pacientes con fibrilacidn ventricular
secundaria en nuestra serie, hace por otra parte dificil
la valoracidn de la nula mortalidad encontrada en este
grupo. Los sujetos con fibrilacidn ventricular tardia
suelen constituir un grupo intermedio entre ambos (764),
generalmente presentan marcadores de infarto extenso
{1537) yv por tanto también su contribucidon independiente
al riesgo puede ser cuestionada. En nuestros dos
pacientes con fibrilacidn postUCI sin embargo no pudimos
identificar durante su evolucidn tales marcadores y al
no llevarse a cabo en ellos estudios de funcidn
ventricular en fase aguda ni estudio necrépsico, no
podemos conocer certeramente que determind este
desenlace. Como dice Friesinger (2041), parece probable
gue las arritmias per se no sean determinantes
prondsticos importantes en el infarto agudo de miocardio,

si bien existen ocasionalmente excepciones espectaculares
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en pacientes por otra parte juzgados como de buen
prondstico que desarrollan arritmias refractarias vy

mueren a consecuencia de ellas.

El desarrollo de bolqueo auriculoventricular tambieéen
ha tenido uwna clara relacion con la mortalidad de fase
aguda. La mortalidad de los pacientes con bloqueo AY en
el contexto de un infarto inferior ha sido del 12,5%
contra sélo un 1,94 en los pacientes con infarto inferior
sin blogueon. Esta tendencia no ha alcanzado significacion
estadistica pero estd de acuerdo con lo relejado en la
literatura (199}, aungue parece ser que el pear
prontgstico viene condicionado principalmente por una
mayor extensidn del infarto y peor funcidn ventricular en

los infartos inferiores que cursan con blogueo AV {(160).

La diferencia en la mortalidad de los pacientes con
blogueo auwriculoventricular avanzado e infarto anterior
en cambio, no s6lo ha mostrado una tendencia si no que ha
alcanzado clara significacidon estadistica, con  una
mortalidad del 66&6%, mortalidad que llega en algunos
estudios a  un Bo%L (161) Yy gue tiene que ver
principalmente con la extensidn de la necrosis en estos
casos. En efecto, en nuestros dos pacientes con infarto
anterior vy bloqueo auriculoventricular avanzado, el
fallecimiento vino determinade principalmente por una
situacidn de choque cardiogénico y en ellos el bloqueo AV
fue guizds un evento final precipitante. De forma
similar, nuestros pacientes que presentaron bloqueos
intraventriculares complicativos tuvieron una mortalidad
del 224, significativamente superior a los pacientes sin
esta complicacidn. Igualmente se conoce que la relacidn

entre mortalidad Y blogueos periféricos
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intraventriculares estad condicionada principalmente por
la extensidn de la necrosis mas gque por el bloqueo en si
(76). En nuestro caso, la progresion a blogqueo
auriculoventricular avanzado vy la mortalidad de los
pacientes con blogqueo intraventricular ha sido similar a

la comunicada en la literatura (76,161).

Finalmente, la presencia de fallo cardiaco grave fue
un claro marcador de un prontgstico desfavorable en fase
aguda. 8in embargo, ningun paciente en clase Killip II o
11T fallecid precozmente y los pacientes fallecidos en
fallo cardiaco grave estuvieron siempre en situacidon de
choque cardiogénico. A4n asi, nuestra mortalidad de un
&6%4 para el chogue cardiogénico es bastante favorable
si tenemos en cuenta gque 1las cifras publicadas suelen
ser mayores del B0%  (165-166). Podria haber influido
positivamente en esta menor mortalidad el tratamiento de
uno de nuestros pacientes con angioplastia de urgencia
sobre una oclusidn total de 1la arteria descendente
anterior. La angioplasta coronaria como tratamiento del
chogque cardiogénico se ha sugerido que podria disminuir
la mortalidad del chogque cardiogénico (226} vy desde lueqgo
en nuestro caso los resultados fueron espectaculares. 5in
embargo no pusde establecerse definitivamente el valor de
esta técnica en el tratamiento del chogue hasta no contar

con estudios gue cuenten con grupos contrel.

Otros estudios han reportado mortalidades similares
a las nuestras para grupos de pacientes con choque, si
bien han incluido a pacientes con chogue secundario a
complicaciones mecanicas {(174). No debe oplvidarse tampoco
gque la edad jdoven de nuestros pacientes en fallo cardiaco

grave vy el reducido ndmero de ellos en nuestra serie
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puede haber influido también en esta reducida mortalidad.

Fodemos concluir que en los pacientes joavenes, 1os
factores principales de pronostico desfavorable han sido
2l desarrollo de insuficiencia cardiaca grave vy 1los
trastornos de la conduccion auriculoventricular,
especialmente en el caso de infartos anteriores con
trastornos intraventriculares de conduccidn, variables
claramente relacionadas entre ellas a través de la
extension de 1la necrosis que sigue siendo el marcador
pronostico principal. La influencia negativa de la
fibrilacidon wventricular postUCI podria ser también
mediada a través de una mayor extensidn del infarto
aunque no podemos establecer definitivamente esta
afirmacidn y en todo caso podriamos incriminar la

xcepcion espectacular ocasional citada por Friessinger
(204}, vy que en nuestra serie ha alcanzado gran

importancia al ser muy reducida la mortalidad global.

51 bien la mortalidad de fase aguda de nuestros
pacientes jdvenes ha sido reducida, no puede decirse gue
las complicaciones hayan sido escasas « Asi, la
incidencia de un 9% de fibrilacidn ventricular, de un 10%
de bloqueo auriculoventricular de alto grado, de un 14%
de insuficiencia cardiaca, de un 1354 de angina
postinfarto con un caso de extension de la necrosis vy de
un 14% de pericarditis, indica que el infarto de los
pacientes jovenes no se caracteriza precisamente por la

ausencia de complicaciones.

Nuestra incidencia de fibrilacidn ventricular vy de
insuficiencia cardiaca es superponible a la comunicada

por Uhl (1é6) en una serie de infartos jdvenes, gquien a su
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vezr no encontrd diferencias en estas complicaciones con
las de un grupo control de mayor sdad. Es posible no
obstante gue si  tenemos en cuenta s6lo los casos mas
graves de insuficiencia cardiaca (Killip III vy 1IV)
nuestra incidencia seria no mayor del &% y esta cifra es
realmente inferior a las de un 10 vy 104 referidas por
Killip (166) vy a las de un 217 recientemente publicadas
en Espafa en un  grupo control sin tratamiento
fibrinolitico e incluso de un 9% en el grupo tratado con
fibrinolisis (179). En nuestra serie ademas, el
tratamiento fibrinolitico no se acompand de una
incidencia de formas graves de insuficiencia cardiaca
significativements menor que en los pacientes no

sometidos a dicho tratamiento.

Muestra menor incidencia de formas graves de
insuficiencia cardiaca podria explicar en parte la
reducida mortalidad encontrada, va que la insuficiencia
cardiaca grave es el factor prondstico de mayor peso en
la fase aguda del infarto (201-204). 8in embargo, la
insuficiencia cardiaca grave podria tener en personas mas
jovenes un prondstico menos desfavorable. De esta manera
Uhl (16), a pesar de no encontrar diferencias
significativas en las complicaciones del infarto agudo de
sujetos jdvenes y mayores, encontrd una mortalidad de un
3 ¥y de un 17% respectivamente, lo que viene a soportar
esta afirmacidon. Igualmente, Roth vy colaboradores (11)
comentaba que de sus 33 pacientes jédvenes con infarto de
miocardio, ninguno fallecid durante la hospitalizacidn a
pesar de 1a frecuente ocurrencia de choqgue,
insuficiencia cardiaca, embolias pulmonares o arritmias,
recalcando las repercusiones mortales de estas

complicaciones en otros pacientes de mayor edad.
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Muestra incidencia de bloqueo auriculoventricular de
alto grado encaja dentro de 1las cifras mas altas que
proporciona la literatura, las cuales oscilan entre un 2
y un 10% (151). Por el contrario, la angina postinfarto
precoz afectd sdlo a un 154 de nuestra poblacidn, cifra
inferior a la encontrada habitualmente en otras series
(178). Es posible que la menor incidencia de angina
postinfarto guarde relacidn con el hecho de que en los
pacientes idvenes es menos frecuente la presencia de
angina previa, de infartos sin onda @ y de enfermedad
multivaso, factores que han sido relacionados con la
probabilidad de desarrollar angina precoz (178). Ouizas
por la misma razdn, los casos de extensidn de la necrosis
han sido anecddticos vya que uno de 1los factores
principales relacionados con el riesgo de extensidn es la
angina potinfarto y el sexo femenino. De todas formas es
posible que nuestra sensibilidad diagnéastica para 1la
deteccidn de esta complicacidén sea reducida pues el
meétodo mas sensible es la frecuente determinacidon de las
cifras de CFE-MB (182) y en nuestra practica rutinaria no
se realiza habitualmente mas gque una determinacidn diaria
de la CFK total. En cualquier casd, otro hecho que esta
de acuerdo con la escasa incidencia de la extensidn del
infarto es la reducida proporcidn de pacientes con fallo
cardiaco grave vy es sabido que la extensidon del infarto
es una de las causas principales del desarrollo del
choque cardiogénico, identificandose tal incidencia hasta
en  un 234 de los casos de chogue (176). En nuestra
experiencia, el 33X de los pacientes en chogue tenia
criterios evidentes de extensién del infarto y en otro
334 la presencia del chogue estaba justificada por 1la
existencia de un infarto de mioccardio previo, por lo gque

segun nuestras cifras, a pesar de nuestra menor
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infravaloracidn significativa de la incidencia de

#tensidn de la necrosis.

Creemos poder concluir gque en nuestra serie de
pacientes jdvenes tenemos una escasa mortalidad a pesar
de que las complicaciones del infarto de miocardioc son
las habituales en este +tipo de patologia vy bastante
similares a las gue ocurren en otros grupos de pacientes
con infarto de miocardio, contando gquizds con una menor
incidencia de formas graves de insuficiencia cardiaca,

de extensidn del infarto y de angina postinfarto.

2. 5.- Lesiones coronarias y funciton ventricular.

La mayoria de los estudios gque han abordado el
analisis de las lesiones coronarias en los pacientes
jovenes con infarto agudo de miocardio, han demostrado la
elevada frecuencia de angiogramas coronarios normales o
casi normales y de enfermedad de un sédlo vaso, existiendo
ocasionalmente algunos casos de anomalias congénitas o de
lesiones coronarias de etilogia no aterosclerdtica (Tabla

3).

En algunos estudios puede observarse que 1la
prevalencia de angiogramas coronarios normales o casi
normales ha llegado hasta un 25%, yv en la mayoria de los
casos esta cifra es superior al 10%Z. En las series en las
que no se comuanican casos con arterias coronarias
normales se han excluido generalmente del analisis a éste
tipo de pacientes (2). De igual forma, es también
excepcional el hallazgo de lesiones de tronco caomin

izquierdo, siendo escasos los pacientes con enfermedad
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de tres vasos. En la serie de Glover (135), 1la cifra de un
42%4 de pacientes con enfermedad de tres vasos se refiere
no a la totalidad si no al grupo de pacientes con
lesiones significativas, por lo que la incidencia de
lesiones de tres vasos en 21 total de su poblacidn es

ldgicamente inferior.

Como puede observarse en 1la Tabla 3, nuestros
resultados son superponibles a las experiencias de otros
autores, espafoles, americanos e incluso iraquies. con un
claro predominic de la enfermedad de 1 vaso vy de los
pacientes con angiogramas coronarios normales o casi
normales, los cuales conjuntamente suelen suponer mas de

l1a mitad de la poblacion.

La prevalencia del infarto de miocardio con arterias
coronarias normales ha sido analizada en series
prospectivas generales (118). En un estudio prospectivo
espanol (118) esta prevalencia ha sido de un 3% en una
poblacidn de 259 pacientes de menos de 60 afios de edad.
Es evidente por tanto que la prevalencia de arteriogramas
coronarios normales es bastante superior en las series de
pacientes jovenes. En la serie general de Betria (1183},
al analizar el subgrupo de pacientes menores de 35afios,
se observd que los casos con arterias coronarias normales

llegaban hasta un 435%.

Los mecanismos propuestos para explicar el infarto
sin lesiones coronarias importantes han sido
fundamentalmente dos: la trombosis coronaria con ulterior
recanalizacidn y =l espasmo coronario (108,1135,123,124)).
Ninguno de los dos mecanismos ha sido demostrado

consistentemente vy posiblemente exista una interaccidn



Lesiones coronarias(%)
IAM en jovenes

Referencia N2 ptes LCNS 1V 2 V 3V S

Al-Koubaisi

(214) 100 10 64 12 14 >50%
Glover

(15) 135 17 32 26 42 >50%
Gohlke

(223) 619 8 58 19 15 >50%
Welch

(5) 109 0 34 43 23 >75%
Davia

(9) 45 0 60 20 18 >50%
M. Jadraque

(20) 48 25 40 21 14 >75%
Sanchez Calle

(22) 75 16 44 23 17 >50%
A Sanchez

Tabla 3 87 20 51 20 9 >60%
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entre ambos (120,124}.

Se ha sugerido gque los pacientes con arterias
coronarias normales presentan una serie de
paricularidades diferenciales. Asi se ha dicho gque existe
un predominioc en el sexo femenino (74) habiendose
incriminado el consumo de anovulatorios combinados con el
tabaco (73).

En otras series por el Enntrario se ha ha comunicado
un predominio en varones (1i8). En nuestra experiencia el
407 de las mujeres tenian coronarias normales contra sdlo
un 18%4 en los hombres, aunque debido al escaso numero de
mujeres en la serie, el analisis estadistico no alcanzd
significacidn. De todas formas existe una clara tendencia
en nuestra serie encontrar con mads frecuencia angiogramas
coronarios normales en las mujeres, lo que esta de

acuerdo con los hallazgos de Wei (74).

Debe considerarse también que la edad es otro factor
que influye en el hallazgo de arterias coronarias
normales (118,218) v en nuestra serie, los pacientes sin
lesiones coronarias se agruparon en un 9597 de los casos
dentro del grupo de edad inferior a 3% afios, agrupamiento

que alcanzd significacidn estadistica.

La localizacidn del infarto no parece tener valor
para la predicciédn de la ausencia de lesiones coronarias
y en nuestro caso, ni la localizacidn del infarto ni el
tipo de infarto (G-no Q) presentaron diferencias en los

casos con y sin lesiones coronarias.
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Con respecto a la incidencia de los factores de
riesgo clasicos, algunos estudios no han peodido demostrar
una menor incidencia de ellos en los grupos sin lesiones
coronarias (118), otros han encontrado una menor
prevalencia en general de Tacltores de riesgo con la

excepcion del tabagquismo (119,120} vy en algunos casos

inciuso se ha comunicado una menor prevalencia de
fumadores {1i3). MNosotros hemos demostrado que los
pacientes con lesiones coaronarias tienen uwuna mayor

prevalencia de factores de riesgo maltiples cuando se
comparan con los casos sin  lesiones coronarias, si bien
el tabagquismo en nuestra poblacidn estd tan extendiso que

suele ser un factor de riesgo comin en ambos grupos.

Finalmente, Betrig (11i8) ha comunicado que los
pacientes sin lesiones coronarias suelen tener una
funcidon ventricular mejor, a pesar de tener infartos
similares en extensidn, sugiriendo un papel compensador
de las areas no infartadas. Desde luego ésta no ha sido
nuestra xperiencia ya qgue no hemos encontrado
diferencias significativas en la fraccidn de eyeccion de
los pacientes con enfermedad de 1, 2, 3 wvasos o0 sin

lesiones coronarias.

Con cierta frecuencia se comunican también casos de
anomalias coronarias congénitas y de patologias
coronarias no ateroscleroticas. En alguna serie el
numero de pacientes con anomalias congénitas ha llegado a
ser sorprendentemente elevado, alcanzando a 5 pacientes
(4%4) en 1la casuistica de Glover (15). Esta cifra es
quizas mas elevada de lo que cabria esperar a tenor de la
prevalencia estimada inferior a un 24 (130) en series

generales v no todas las anomalias coronarias a su ves



i78

son causa de isquemia o infarto de miocardio. Es posible
desde luego que la proporcion de anomalias coronarias
pueda ser mayor en poblaciones seleccionadas por infarto
y aun superior si en estas poblaciones, por su juventud,

predominan las lesiones no aterosclerdaticas.

En nuestra casuistica sélo encontramos una anomalia
coronaria, consistente en el nacimiento comin de una
arteria marginal derecha vy de 1la arteria coronaria
derecha en una paciente que tenia ademds una comunicacidn
interventricular congénita. Aunque esta paciente no tenia
lesiones aterosclerdticas, no creemos que estuviera
relacionada la anomalia coronaria con el desarrollo del

infTarto de miocardio.

Lo que si hemos encontrado es un 2,3% de lesiones
coronarias consideradas no aterosclerdticas. Un  caso de
una diseccidn coronaria espontianea en la arteria
descendente anterior y un caso de vasculitis coronaria.
En la serie de Glover (15) también se comunica un caso de
vasculitis en wuna mujer con una descripcidon bastante
similar a la nuestra. Su paciente fué diagnosticada de
poliarteritis nodosa, mientras que la nuestra tenia un
lupus eritematoso sistémico, manifestaciones vasculiticas
cutaneas y afectacidn renal severa gue requirid

trasplante renal, siendo ademas hipertensa severa. Las

caracteristicas de sus lesiones, con aneurismas Yy
calcificaciones, junto a la clinica sistémica, nos
llevaron a establecer el diagnéstico de vasculitis

coronaria. La vasculitis coronaria es caracteristica de
la poliarteritis nodosa aunque en el Lupus eritematoso se
han comunicado casos de afectacidn coronaria, habiendose

discutido el significado de estas lesiones (140). Segun
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Parrillo (13%), el 20% de los pacientes con Lupus
eritematoso sistémico desarrollan vasculitis dérmicas por
hipersensibilidad, con afectacidn frecuente de drganos
como ocurriéd en el rifién de nuestra enferma. Ademas
pueden encontrarse lesiones vasculiticas en pequehos
vasos aungue a veces pusden encontrarse  lesiones en
grandes vasos similares a las de la poliarteristis
nodosa. S5in embargo es también frecuente el desarrollo
acelerado de aterosclerosis coronaria en estos pacientes.
Por ello, es dificil muchas veces ante estos pacientes
definirse por aterosclerosis o por vasculitis, aungue la
presencia de aneurismas coronarios nos hace mas

inclinarnos por el seqgundo diagndstico.

La funcidn ventricular global, estudiada mediante
cineangiografia, suele estar conservada en mas de la
mitad de los casos (22,214) y aungque no son numerosos los
pacientes con funcidn ventricular sevéramente deprimida,
por el contrario la presencia de anomalias regionales de
la contraccidn ventricular es casi constante. Incluso es
llamativamente frecuente en las series de pacientes
Jdvenes el hallazgo de aneurisma ventricular, que ha
llegado incluso a cifras de un 33%, mientras que en otras
series esta incidencia ha sido inferior (214). Se ha
sugerido gque e1 desarrolle de aneurisma ventricular es
mas frecuente en pacientes jdvenes debido a la ausencia
de circulacidn colateral ante la corta evolucion de la
enfermedad coronaria vy a la mavyor frecuencia de

afectacion de la arteria descendente anterior (214).

En nuestra serie, algo mas de la mitad de los
pacientes tenian conservada la funcidn ventricular

global, un quinta parte tenia sd&lo una ligera reduccidn
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de la fraccidn de eyeccidn y otra quinta parte tenia
depresidn significativa {moderada-severa) de la funcidn
global. En casi el 204 xistian anomalias regionales de

la contraccidn ventricular ¥y un 104 tendin aneurisma. E1

hecho de gue tengamos una incidencia de aneurisma
inferior a la comunicada en otras series de alta
prevalencia (21i4) puede xplicarse quizds por las

diferencias en los criterios diagnosticos untilizados vy
también por ser en nuestra serie dominante la afectacion
de la arteria coronaria derecha Y los infartos
inferiores, los cuales determinan aneurisma en una
proporcion inferior de los casos. También la utilizacidn
de farmacos fibrinoliticos y una incidencia de oclusiones
coronarias totales de 40 pacientes sobre un total de 87,
podria tener alguna alguna influencia. En la serie
referida, s6lo el 374 de los pacientes tenian oclusidn
coronaria completa, pero es posible que nuestros
pacientes sin oclusién total hayan sido repermeabilizados
precozmente por efecto del tratamiento fibrinolitico y en
la génesis del aneurisma probablemente es importante la
duracidn de 1la oclusidn coronaria total. En nuestra
serie, el porcentaje de pacientes con vasos ocluidos ha
sido significativemente reducido en los casos tratados
con fibrinoliticos vy curiosamente, sé@loc uwuno de ellos ha
desarrcllado aneurisma ventricular (44 v= 12,94 de

aneurisma en grupo tratamiento vs no tratamiento).

De los 9 casos de aneurisma ventricular, hemos
encontrado trombo en I de ellos, siendo de s6lo un BZL la
frecuencia global de trombosis intraventricular
diagnosticada mediante cineventriculografia izquierda.
Con toda seqguridad sufrimos una considerable

infravaloracion de la incidencia real de trombo
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intracavitario, al no utilizarse la ecocardiografia como
medio diagndstico gque es la técnica de mayor fiabilidad

(1291).

2. 6. Seguimiento.

Cabe destacar el bajo indice de peérdidas en el
seguimiento. E1 hecho de poder contar con la completa
evolucidn de mas del 923% de nuestra serie, nos permite
afirmar gue nuestros resultados son de 1la maxima
fiabilidad v exactitud. Ello uwnido a 1o prolongado del
seguimiento, gque en algunos casos ha llegado hasta 7
afios, con una media de seguimiento de 41 meses, hace gue
nuestra experiencia sea posiblemente la mas extensa de

las publicadas hasta el momento.

El dato mas llamativo ha sido 1la escasa mortalidad
encontrada en nuestro seguimiento. Una mortalidad total
de un 4,1% puede realmente considerarse reducida. Al
analizar la mortalidad mediante métodos estadisticos
acumulativos, encontramos gue durante el primer afo,
tiempo en 2l gque existe mayor riesgo de mortalidad tras
Ln infarto (204, no hemos contabilizado ningun
fallecimiento. La supervivencia a 1los D afos, estimada
mediante metodo de Kaplan—HMeier, es de un F4%. Mas alla
del gquinto afio de seguimiento, el numero de pacientes
seguidos ha sido lédgicamente reducido, de tal forma gque
mas alla del sexto afio sdlo hemos seguido a 12 pacientes
(Figura 12) por lo que el fallecimiento tardio de uno de
estos, cuando sdlo quedaban vya 4 pacientes en
seguimiento, determind una caida importante de la
supervivencia al séptimo ano. Esta caida sin embargo debe

ser interpretada con precaucion y conocimiento del metodo
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estadistico utilizado, que marca para esta determinacidn
un error estandard de nada menos gque un 25%, contra un
error estandard de sdla un I4 para las determinaciones
hasta el quinto afio de seguimiento. For ello el cialculo
de supervivencia acumulativa en nuestra poblacién puede
afirmarse que tiene alta exactitud solo hasta 21 qguinto

ano o sexto afio.

Esta magnifica supervivencia desde luego difiere
notidblemente de las comunicadas para grupos generales de
poblacidn con infarto de mioccardio, en los gue .nada MmAS
que para el primer afic se calcula va una supervivencia de
un 90 a un 24%, con un descenso anual de un 3%
pacientes/arioc (204). En un estudio previoc (14) en el cual
no e hace referencia a la poblacidén seguida ni a las
perdidas en seguimiento, se informaba también de una
escasa mortalidad en 2] seguimiento a 3 aros (14
pacientes / afo), contra una mortalidad
significativamente superigr en una poblacidn de mayor

edad.

La menor mortalidad de los pacientes con infarto de
mipcardio podria estar relacionada con la mayor
frecuencia de pacientes incluidos en serie con arterias
coronarias normales y con una mejor fraccidn de eyeccidn.
Sin embargo no debe olvidarse gue casi un 20% de nuestros
pacientes tenian una fraccidn de eyeccidn menor de 0,40,

y que casi el 30% tenian enfermedad multivaso.

Al realizar un analisis similar para subgrupos segdn
la fraccion de eyeccidn y 21 numero de vasos enfermos, Bs
evidente una clara tendencia a unos indices de

supervivencia mas desfavorables en los subgrupeos de
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fraccion de eyeccidn sevéramente deprimida, siendo menos
llamativa esta separacidn cuando se ha tenido en cuenta
sdlamente el nlmero de vasos. Asi, la supervivencia de
los pacientes sin  lesiones coronarias no ha sido
llamativamente distinta de 1a de 1los pacientes con
enfermedad de tres wvasos  dehbido principalmente al
fallecimiento stthito de un paciente sin lesiones
coronarias que habia quedado con mala Tuncion
ventricular, yv es que como hecho bien conocido, 1a
funcion ventricular es  un Tactor prondstico de mayor
importancia que el ndmero de vasos enfermos (204,203). No
podemos por  tanto compartir la afirmacidn genérica de
Betrid (118) de gue el curso del infarto con arterias
coronarias normales es benigno, sin  hacer mencidn de 1a
importancia de separar dentro de estos pacientes aguellos
con funcidn ventricular deprimida que pueden tener un
cursno menos favorable. En nuestra experiencia ademas el
infarto con arterias normales no se diferencid
precisamente por cursar con una fraccidn de eyeccion
meior que el infarto de los pacientes con  lesiones

aterosclerdticas.

De todas farmas, hay gque itener en cuenta gque el
escaso numero de pacientes en cada subgrupo v la mas adn
reducida mortalidad de la serie, hace gue las diferencias
dificilmente alcanzen significacidn estadistica. No por
ello podemos negar la importancia prondstica del ndmero
de wvasos enfermos vy el porvenir probablemente MmAas
favorable de los pacientes sin lesiones coronarias, pero
queremos . recalcar que es mas importante el estado de la
funcidn ventricular que la presencia o ausencia de
lesiones coronarias y sobre todo, que a priori estamos

hablando de un grupo de pacientes con un prongstico
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intrinsecamente favorable, posiblemente no sédlo por el
hecho de tener como grupo una mejor fraccidn de eyeccion
¥ un menor numero de vasos enfermos, si no posiblemente

por un efecto protector afadido de la edad.

Debido al hecho va comentado de la reducida
mortalidad en nuestros pacientes, no se han alcanzado
~diferencias significativas tampoco en la mortalidad de
los pacientes somstidos a tratamiento trombolitico ni en

ia de 1los pacientes que cursarorn en insuficiencia

cardiaca en fase aguda (si bien el hecho de cursar con
insuficiencia cardiaca en fase aguda se asocid
significativemente al desarrollo de insuficiencia

cardiaca en el seguimiento).

La presencia de angina potinfarto, sugerida por
algunos comn factor prnnéstica negativo, no se aspcid en
nuestra experiencia con la mortalidad aguda ni a largo
plazo. Hay que tener en cuenta también el hecho de que la
mitad de 1los pacientes con angina postinfarto fueron
sometidos a tratamiento quirdargico o a dilatacidn
mediante angioplastia, 1o cual probablemente ha tenido
alguna influencia en 1 hecho de que ningdn paciente con

angina potinfarto falleciera en 21 seguimiento.

Igualmente, los factores de riesgo, tanto a titulo
individual como coniuntamente, no aparecieron
relacionados de forma significativa con un mayor riesgo
de muerte en el sequimiento, si bien todpos los fallecidos
tenian dos o mds factores de riesgo, todos eran fumadores

y tenian hipercolesterplemia v la mitad eran hipertensos.
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Es interesante que la mitad de nuestros
fallecimientos en el seguimiento fueron subitos, mientras
que la otra mitad 1o fueron por un nuevo infarto de
miocardio. Esta proporcidn de fallecimientos sdbitos esta
de acuerdo con el hecho conocideo de que mas de la mitad
de las muertes gue genera la enfermedad coronaria son
stibitas vy extrahospitalarias, siendo 1la proporcién de
muertes sibitas mayor en los jdvenes gque en los pacientes
mayores (2). Precisamente en los dos pacientes fallecidos
stibitamente existian clasicos marcadores para este tipo
de desenlace: una funcidn ventricular sevéramente
comprometida en ambos casos, enfermedad multivaso en uno,
arritmias ventriculares potencialmente malignas en uno y

sincope premonitorio en otro.

Otro hallazgo de gran interes es que los dos
pacientes que fallecieron por un nuevo infarto de
miocardio, tuvieron infartos de localizacidn anterior sin
que en ninguno de los dos ¥istieran lesiones
identificables en 1la arteria descendente anterior en el
cateterismo realizado tras su primer infarto. De los
cuatro pacientes gue en total presentaron un  nuevo
infarto, los dos ya comentados fallecieron vy un tercero,
que también presentd un infarto anterior sobre una
coronariografia previa sin  lesiones en la arteria
descendente anterior, cursa  con angina postinfarto
precisando cirugia de revascularizacidn coronaria tras
comprobar en un nuevo cateterismc una lesidn critica de
arteria descendente anterior. Ouiere decir esto qgue

xiste un pequefc grupo de pacientes en los que se
produce una acelerada progresidon de las lesiones
aterosclerdticas. En &stos pacientes, el juicio

pronostico favorable que podria wtraerse de una
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coronariografia en la gque se observa un patréon no severo
de afectacidn coronaria y una fraccidn de eyeccion
conservada, podria ser invalidado por el curso acelerado
de su enfermedad. Fosiblemente la identificacidn de estos
pacientes podria facilitarse por el hallazgo Y
persistencia de un perfil desfavorable en los factores de
riesgo coronario. Frecisamente nuestros tres pacientes
con desarrollo acelerado de nuevas lesiones coronarias vy
reinfarto en otra localizacidn se caracterizaron por
hipercolesterolemia severa, superior a 300 mg 2n los tres
casos y por la coexistencia de una arteriopatia

periférica en miembros inferiores de importancia clinica.

En cualquier caso, los casos de nuevo infarto de
miocardio en el seguimiento han sido escasos en nuestra
serie (4,1%4). En una serie antigua (11}, de 51 pacientes
registraron 1B recurrencias de infarto de miocardio con
una mortalidad incluso superior al 530% para el nuevo
infarto. Es evidente que aungue nuestra incidencia de
nuevos infartos es reducida, las repercusiones son graves
ya gque implica una mortalidad del 530X y cirugia coronaria

en otro 25%.

5i bien la mortalidad y recurrencia de nuevos casos
de infartc han sidao escasos en nuestro seguimiento, no
puede decirse lo mismo para otras incidencias evolutivas.
Tal es ®l caso de la angina de pecho, la cual ha estado
presente en el 38Y de nuestros pacientes, aunque formas
graves de angina solo afectaron a menos de una tercera
parte de féstos, siendo frecuentes las molestias
catalogadas como atipicas. La presencia de angina como
era de esperar fugé mas frecuente en pacientes con

enfermedad multivasc v rara en los casos con arterias
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coronarias normales, con clara significacidn estadistica.

El 14% de los pacientes tuvieron clinica o

semiologia de insuficiencia cardiaca. Como grupo, estos

pacientes tuvieron una fraccion de eysccion
significativamente inferior Y el desarrollo de
insuficiencia cardiaca en el seguimiento fue mias

frecuente en los pacientes que cursaron en fase aguda con
fallo cardiaco, diferencias en ambos casos con
significacidn estadistica. El escaso nimero de fallecidos
en el seguimiento fud nuevaments razéon para que las
diferencias en mortalidad para los pacientes con vy sin
insuficiencia cardiaca no alcanzaran significacidn

estadistica.

Nuestra incidencia de embolismos ha sido de un 274,
cifra acorde con las presentadas en la literatura
(189,190,171), =i acaso ligeramente inferiores a ellas,
teniendo en  cuenta ademds que en  la mayoria de nuestros
pacientes no se ha utilizado la anticoagulacidn
profiladctica a largo plazo. Puede ser que la menor
incidencia de aneurisma y un predominio de los infartos
inferiores pueda uplicar esta reducida incidencia de

fendmenos embdlicos.

i pesar de la escasa mortalidad, el alto indice de
reingresos hospitalarios, que ha alcanzado nada menos que
a un 28X de nuestros pacientes, algunes de ellos con
ingresos repetidos, es un marcador de la elevada
morbilidad de nuestra serie. Los motivos qgque han
determinado estos reingresos han sido variados, pero  la
causa mas Tfrecuente ha sido la angina de pecho, en

algunos casos atipica y dudosa , seguida a distancia por
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la insuficiencia cardiaca congestiva v el reinfarto.

2. 7.— Cirugia cardiaca y angioplastia coronaria.

Un capitulo especial del seguimiento es el de los
pacientes sometidos a teécnicas quirdrgicas o de
angioplastia. Hay que incidir nuevamente en que en
nuestro estudio los tratamientos no han sido controlados
Yy que por tanto las indicaciones intervencionistas no han
sido uniformes para todos los pacientes, por lo que es
imposible un andlisis minucioso de estas indicaciones y

de sus repercusiones sobre el prondstico.

En mas de un F4 de nuestros pacientes se ha
realizado cirugia cardiaca, con 8 intervenciones de
revascularizacion (una con plicatura de aneurisma) y 2
intervenciones de aneurismectomia aislada. En la mayoria
de estos casos la indicacidn  ha sido por motivos
sintomaticos afadidos a wuna anatomia quir&rgica. Cabe
destacar la nula mortalidad de ‘todos los procedimientos
quirdargicos y la magnifica situacidn funcional, clinica

de los pacientes intervenidos a largo plazo.

A partir de 1985, COMEN=amos a realizar
angioplastias coronarias en nuestro servicio. Desde
entonces, algo mas del 10% de nuestros pacientes jdvenes
se han sometido a esta técnica. HNuestros resultados en
las dilataciones de lesiones en estos pacientes jovenes
son muy similares a las recientemente publicadas por un
grupo espanol (227). Segan estos autores las
angioplastias en jdvenes se realizan mas frecuentemente
en el contexto de un infarto agudo de miccardio {en

nuestro serie todos, aunque casi siempre fuera de la fase
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inicial, como indicacidn electiva), sobre lesiones
oclusivas totales y ello implica wna menor tasa de
xitos, una tasa mavor de reoclusiones vy reestenosis
cuando se comparan con resultados en otras indicaciones.
En general, puede decirse que no hemos tenido
complicaciones en estos procedimientos, vy en relacidn a
la cirugia coronaria, hemos tenido una mayor proporcidn
de pacientes con enfermedad de un vaso, de tratamiento
fibrinclitico previo vy de indicaciones anatdmicas. No
obstante, teniendo en cuenta la elevada incidencia de
reestenosis ¥y que segin los resultados de los estudios
mas recientes parece que la angioplastia en la'fase aguda
del infarto no conlleva beneficios sobre la electiva
tardia o inclusg gue puede ser mas conveniente una
estrategia conservadora, limitando las indicaciones de
angioplastia a 1los casos con isquemia recurrente
espontanea o inducida en las prusbas de wvaloracion
prondstica {(228), en la actualidad no es nuestra actitud
la de realizar angioplastia rutinaria scbre las lesiones

accesihbles.

Sin embargoc merece un comentario especial el hecho
de que la angioplastia de emergencia en casos de chogue
cardiogénico puede suponer un arma terapéutica de gran
importancia, como lo atestigua el hecho de nuestra
expariencia espectacular en un Ccaso de choque
cardiongénico en el gue posiblemente la desoobstruccidn de
la arteria logrd una supervivencia que parecia remota.
lLas posibilidades de 1la angioplastia en el tratamiento
del choque son prometedoras v en la literatura se ha
sugerido que este tipo de tratamiento podria determinar
una reduccicon en la mortalidad del chogue cardiogénico

(226).
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2. B.— Tratamiento fibrinolitico.

La ntilizacidén de tratamientos fibrinoliticos en la
fase aguda del infarto de miocardio es hoy dia una forma
de terapéutica extendida en todas las unidades
cardioldgicas en las que se atienden pacientes con
infarto agudo de miocardio. Actualmente, el valor de este
tipn de tratamiento estid fuera de toda duda, habiéndose
demostrado no sdlo la efectividad en la resolucidn de la
oclusidn trombttica aguda si no un efecto favorable en la
supervivencia (170-1735). 8Sin embargo todavia no esta
definitivamente aclarado cual es el farmaco fibrinolitico
de eleccidn, si bien parece que el rt-PA consigue un
mayor nimero de recanalizaciones gque la estreptokinasa

(228).

En nuestro centro comenzamos la wtilizacidn de
tratamientos fibrinoliticos en 1985. Desde entonces y
conforme hemos ido acumulando experiencia, su uso s ha
hecho cada vez mas frecuvente vy actualmente es un
tratamiento rutinario, en ausencia de contraindicaciones,

en los casos que cumplen los requisitos habituales.

En un principic, el farmaco utilizado en nuestro
centro fuéd la urokinasa. Con este farmaco han sido
tratados 1la mavor parte de nuestros pacientes con
infarto, si bien desde 1987 hemos cambiado al tratamiento
con activador tisular del plasmindgeno. HNuestras
observaciones al tratamiento fibrinolitico en nuestra
poblacidon no pretenden validar una terapsutica gue vya
alcanzd un reconocimiento en su efectividad en grandes

ensayos randomizados. Hemos creido oportuno no obstante,
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por las implicaciones clinicas que su uso conlleva,
relatar los casos en los ue hemos utilizado los
fibrinoliticos vy nuestra experiencia con ellos en este
tipo de poblacidn, resaltando gue la seleccidn de 1los
paclentes tratados no ha sido controlada ni randomizada.
Ademas, nuestira serie comienza su andadura en 1283 vy no
es hasta 1985 en que timidamente se inician en nuestro

centro los primeros tratamientos.

En cualquier caso, ha sido muy evidente que los
pacientes tratados con fibrinoliticos han presentado en
el cateterismo una mayor tasa de coronarias sin oclusion
completa, respecto de los pacientes no tratados. Estas
diferencias han sido significativas y sugieren que el
tratamiento efectivamente ha tenido influencia sobre la
permeabilidad del vaso. S5in embargo no podemos precisar
el momento en gue esta recanalizacidn ha tenido lugar va
que en algunos casos podria haber sido tardia o incluso

espontianea.

De todas formas este interrogante ha sido va
resuelto en ensayos destinados a tal fin (228) y nosotros
afirmamos que verdaderamente, el tratamiento
fibrinolitico en nuestros pacientes ha tenido influencia

sobre la recanalizacidn del vaso.

El escaso ntumero de pacientes tratados impide una
valoracion de sus sfectos en la mortalidad de fase aguda,
tardia y en su repercusidn sobre la funcidn ventricular.
Asi, no hemos podido constatar diferencias apreciables en
la mortalidad vy fraccidn de eyeccidn de 1los pacientes
tratados. Fara demostrar sstas diferencias, han sido

necesarios estudios con un ndmero enorme de participantes
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y desde luego esto sale de nuestros obijetivos. Ademas,
algunos estudios incluso no han podido demostrar cambios
significativos en 1la fraccidn de eyeccidn global,
teniendo que contentarse con demostrar una mejoria en los

parametros regionales o locales de contractilidad (229).
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1.~ Los pacientes menores de 41 afos, suponen el 4,1% del
total de la poblacién ingresada en una unidad coronaria
por infarto agudo de miocardio. La mayoria de ellos

tienen entre 346 vy 40 afios de edad.

2.~ lLas mujeres so6lo suponen el 3,64 de los infartos
menores de 41 afios, con una relacidn hombres—-mujeres de

17 a 1.

Z.~ El1 tabaguismo constituye el principal factor de
riesgo en los pacientes jéovenes con infarto de miocardio,
alcanzando una prevalencia del 24% en los hombres y del

&674 en las mujeres.,

4.—- La hipercolesternlemia es el segundo factor de riesgo
en importancia, con una prevalencia de un 51,5% en
hombres. En las mujeres, sdlo estuvo p%esente en el 20U
de los casos. La hipertension arterial vy 1la diabetes

mellitus no fueron factores de riesgo prevalentes.

5.— Las diferencias sexuales en los factores de riesgo
principales s&lo alcanzaron csignificacidn estadistica
para la menor incidencia de tabaquismo en las mujeres
(&b vs 924 ;3 p £ 0,05). E1l consumo de anovulatorios
sdlo alcanzd a un 17%Z de la poblacidn femenina.

&6.— La ausencia de factores de riesgo es excepcional en
los pacientes Jjévenes con infarto de miocardio. La

mayoria tienen dos o mas factores de riesgo combinados,
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7.- El infarto agudo de miocardio constituye la
manifestacidn inicial de la enfermedad coronaria en el
547 de 1los pacientes menores de 41 afios. Un 64 tiene
antecedentes de infarto previo y 1a angina de pecho
previa solo aparece en el 42%4, tratdndose de una angina

de reciente comienzo en mads de la mitad de los casos.

B.—- El ejercicio fisico puede estar relacionado con el
debut del infarto agudo de miocardio hasta en un 1%% de
los pacientes javenes. Su contribucidn es notable en los

pacientes con arterias coronarias normales (45%4).

?.— El1 infarto de miocardio de los pacientes jovenes no
tiene predileccidn por ninguna localizacidn concreta,

siendo casi siempre un infarto transmural {(?24%).

10.—- La mortalidad en fase aguda de los pacientes jdvenes

con infarto agudo de miocardio es reducida, solo un 3,7%4.

11.- Las variables asociadas de forma significativa con
la mortalidad de fase aguda fueron la fibrilacidn
ventricular, el bloqueo Av complicativo Y la
insuficiencia cardiaca grave. A su vez, fueron los
pacientes con fibrilacidn ventricular potUCI, con bloqueo
AY complicativo en el seno de un infarto anterior y los
pacientes en chogue los gue contribuyeron decisivamente a

esta significacidn.

1Z2.— 8i  bien la mortalidad de fase aguda resulta
reducida, aproximadamente la mitad de nuestros pacientes

presentd alguna complicacidn, =21 11%  tuve fibrilacidon o
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taquicardia ventricular sostenida, el 10%Z blogqueo AV de
alto grado, el 14% insuficiencia cardiaca y el 15% angina

potinfarto.

Z.—- En el infarto agudo de miccardio de los pacientes
jovenes, la prevalencia de arterias coronarias sin
lesiones significativas 1llega al 204 (13¥% coronarias
normales y 74 lesiones no significativas) y un 2% tienen

lesiones no aterosclerdticas.

14.—- La mitad de los pacientes tiene enfermedad
significativa de un vaso y sédlo un 294 tiene enfermedad

multivaso.

153.- La funcidn ventricular global izguierda suele estar
conservada, aunque un 17% puede tener reduccidn de la
fraccion de eyeccidn por debajo de 0.40 , siendo por otra
parte casi constante la presencia de alteraciones
regionales de la contraccidn, con una incidencia de

aneurisma ventricular de un 10%.

16.- La Ffraccidn de eyeccidn de los pacientes con
infartos anteriores y de los pacientes que cursan con
insuficiencia cardiaca, es significativamente inferior a
la de los pacientes sin  infarto anterior y sin
insuficiencia cardiaca, si hien no existen diferencias
significativas en la Ffuncion ventricular para distintos
grados de extensidn de la enfermedad coronaria e incluso

para pacientes sin lesiones coronarias.

17 .- Los pacientes sin lesiones coronarias de
significacidén s=se diferenciaron de los gue presentaron

lesiones =significativas por sSer mas jovenes y  por un
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menor numero de factores de riesgo, siendo en ellos menos
frecuente la angina en el seguimiento en compareacidn con

los pacientes con afectacidn multivaso.

18.- En la poblacidén femenina, es mas Trecuente el
infarto con arterias coronarias normales o el infarto de
etiologia no aterosclerdtica, si bien esta tendencia no

alcan=zd significacidn estadistica.

19.- La mortalidad a largo plazo de los pacientes jdvenes
tras un infarto de miocardio es escasa, COn una

supervivencia acumulativa a los & afios de un F6%4.

20.— La supervivencia a largo plazo es inferior en los
pacientes con fraccidn de evecrcidn sevéramente deprimida
(BOA vs 6% para FE < 36% yv FE »49 a seis anos) aunque no
5 alcanzdo significacién estadistica en estas

diferencias.

21.— El ndmero de vasos con lesiones coronarias no guardd
relacion evidente con la supervivencia a largo plazo,
siendo muy similar la supervivencia de 1los pacientes con

enfermedad de tres vasos y sin lesiones coronarias.

22.- Aunque la mortalidad a largo plazo de los pacientes
jovenes con infarto de mioccardio es reducida, sxiste una
elevada morbilidad, ypresada e=n el alto nmamero de
reingresos hospitalarios que afectan al 28% de 1los

pacientes en seguimiento.

23.— Entre las complicaciones registradas en seguimiento,
destaca una incidencia para la angina de pecho de un 384,

para la insuficiencia cardiaca de un 144 y para la
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recurrencia de infarto de miocardio de un 4%.

24.— Se llevaron a cabo procedimientos de cirugia
cardiaca en el 13 % de la poblacidn y de angioplastia

coronaria en el 10%.

25.— El1 24% de nuestra poblacidn recibid tratamiento
fibrinolitico en las primeras horas del infarto. En los
pacientes asi tratados Tué menos frecuente el hallazgo de
vasos ocluidos (174 vs 53%) aunque por el contrario, no
hubo diferencias significativas en la mortalidad aguda vy

a largo plazo, ni en la funcidn ventricular global.
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