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I. ·CIRCULACION CORONARIA 

l. - Anatomía 

El aporte sanpuineo al miocardio est4 dado por dos troncos 
arteriales , que se originan en los senos a6rticos de Val
salva y corresponden a las arterias coronarlas derecha e -
izquierda. La arteria coronaria izquierda se oripina de'1 

seno del mismo lado y se localiza entre la arteria pulmo -
nar y la aurlcula izquierda en el sub-epicnrdio del cara -
z6n. Luego de un trayecto variable entre 0.5 cm y 3 centl
mctros , se divide en dos ramas: la arteria descendente an 
terior y la arteria circunflejo, Posteriores ramificaciones 
avanzan del sub-epicardio al sub endocardio , La arteria 
coronaria derecha ocupa el surco atrio-ventricular derecho 
y se dirige hacia In base del coraz6n, f:xisten interconexlo 
nes múltiples en este sistema arterial aue se denominan vn 
sos nnastoi6ticos ,colaterales , la mayoria de ellos tiene 
el tamano de Jas arteriolas pero aumentan slr.nlficatlvamen 
te con la hipoxin(l)(Z), 

2,- Regulaci6n de la circulaci6n coronarla 

Ill flujo sangulneo coronario tiene caractertsticns cspccin 
les • Uno de los hechos más sobresalientes de la circu ln -
ci6n coronaria es su independencia relativa de los camhios 
en la presl6n de perfusi6ri coronarla , dentro de un rnn~o 
amplio de variabilidad. fig 1.. Ademfis, 111 presl6n de -
perfusi6n coronaria normalmente es idén.tlcn a .la n6rtlca y 
esta última se mantiene dentro de variaciones mlnlmns ~rn 

cias a In presencia de reflejos bnroreceptore~ mt1)' eflcl 
entes (3). ' .. 
l'oiseuillo en 1846 esqtdi6. al flujo:'dd los. 1 fquldos en tu 

b~S de vidrio' r!gidos. y 
0

estnb.l~ci6'SUS JetcrmlnnntcSI 
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Se aprecia lu independencia , dentro de ciertos 
ranios, del flujo coronarlo y la presión de per 
fusión. Entre SS y 130 mmllr de presión de pcrfu 
sión existe pocu diferencia en el flujo sunpul
neo coronario. 



F• P 
71s1n 

donde P es el gradiente de presi6n, r es el radio del tubo 
L su longitud y n la viscosidad del liquido, (1) 

Se aprecia la enorme Influencia del radio sobre el flujo , 

si so duplica el radio el flujo se incrementará 16 veces -
duplicando el gradiente de presl6n apenas se duplica el cau 

da!. El flujo sangu!neo coronario aunoue depende iRualmente 
de Jos gradientes de presión a distintos si ti os y del radio 

de los vasos , tiene caractertsticas muy especiales. 
La autoregulaci6n es la respuesta adaptativa primaria en Ja 
enfermedad arterial coronaria , De modo ouc cuando. un atero 

ma estrecha la luz de un vaso coronario, la presi6n de pcr 
fusión , distal a la obstrucci6n disminuye pero se evita la 

isquemia por una disminución progresiva en la resistencia -

del lecho arteriolar distal. En este caso la presión coro 

naria efectiva será la presión distal a la obstrucci6n y el 
flujo se mantendrá dentro de los rangos de presión se~ála

dos en la flg. ¡ (2) (3) . 

3,- Tono Vascular Coronarlo 

Por muchos anos el efecto de la estimulación autonómica so 

brc los vasos coronarios ha sido discutido, En la litcrat~ 
ro se encuentran como resultados de la misma: vnsodilatnci 
ón, vasoconstricclón o ningOn efecto. ~ran parte de la 
confusión probablemente está dada por la rnultinlicidad de 

afectos a otros niveles que esta estlmulación produce. T!!. 

les como, cambios en la presión arterial sist6mica y la -
frecuencia cardiaca (4) (5), Sólo en la Gitimo d6cada -

ha sido posible aclarar la situación con la ayuda de mcdi 

:amentos bloqueadores beta y alfa, Se acepta ahora, vue

la cstimu !ación simpática merced a ln acción de los rece(! 
toros b2 produce vasodilatación coronaria , incremento de 

la frecuencia cardiaca y la contractilidad, Estos dos úi 



timos efectos acortan el periodo diast6lico y aumentan la 
colftpresi6n extravascular , por lo cual el resultado final 
puede ser parad6j icamente un aumento en la resistencia de 
los vasos coronarios (3) (SJ. (~) 

La estimulaci6n simp&tica o la administraci6n de norepin!_ 
frina o epincfrina producen vasodilataci6n precedida de va 
soconstricci6n. En presencia de un bloqueador beta s6lo se 
observa vasoconstricci6n mientras aue en presencia de uno 
alfa s6lo vasodilataci6n. Sin embargo, el efecto vasocons 
trictor alfa adrenérgico puede ser minimi~ado por la vasodi 
lataci6n coronaria metab6lica QUe se induce por la hiJloxia 
isquemia que la vasoconstricci6n produce (2) (3) (5).(6) (7). 

La estimulaci6n parasimp&tica causa vasodilataci6n cor!l_ 
naria pero su efecto no se ha considerado importante (S), 
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Mediadores Metab61icos del tono vascular coronario,• 
la principal fuente energ~tica del miocardio, al· igual que 

de otros tejidos es el ATP. En su utilizaci6n el fosfato -

terminal de 1 ATP se pierde y se forma ADP. Dos moles de -
ADP dan 1 de ATP + l de .'~·IP, el AMP puede ser defosforilado 
a adenosina , Se piensa oue este Oltimo compuesto por su C!!_ 

pacidad de atravesar la membrana de la dlula mioc5rdlca -
sirve como un mensajero entre el tejido parenouimatoso y -
las arteriolas para ajustar el flujo a lso reQuerimientos 

metab6licos del coraz6n. La adenosina es un potente vas!?_

dilatador coronario que puede actuar interfiriendo con la 
liberaci6n del calcio o la captaci6n del mismo , cuya pr<.?

ducci6n se incrementa en respuesta a la isauemia (5). 

4.- Variaciones Regionales del Flujo Sanguineo al Mio 
cardio. 

El flujo del miocardio estfi muy disminuido durante la sis 
tole principalmente en las zonas adyacentes al endocardio, 

La magnitud del gradiente de compresi6n entre la pared va! 

cular durante la sistole y la presión de perfusión determi 

narán el flujo. Esta resistencia al flujo (extravascular) 
es aproximadamente un 25\ a 35\ del total en condiciones -

normales. Sin embargo, en estados de máxiam vasodllntaci6n 
coronaria , la compresión sistólica de las capas profundas 

llega a ser uno de los principales determinantes d~l flujo 
miocárdico (5), Esto hace que las zonas sub-endoclirdicas 

sean especialmente susceptibles y además el origen de las 

manifestaciones iniciales de isquemia miocárdica (4) (8) • 

5. - Isquemia Miocárdica 

La isquemia miocárdica es ln resultante del desequilibrio -

entre el aporte de sangre oxigenada y las demandas del mOs 
culo cardiaco, Su traducción clinica es el angor y su máxi 
ma expresi6n el infarto de miocardio (2). 



Sin embargo, las manifestaciones clinlcas no siempre acom· 
pallan a la enfermedad ni se relociona proporcionalmente con 

su gravedad. I!n ocasiones , por ejemplo, se aprecian los ... 

cambios electrocardlográficos tiplcos de isquemia (en enfer 

mos monitorizados) sin manifestaciones cltnicas. MAs aún, -

no ha podido definirse, ni siquiera experimentalmente, en 
cufinto debe incrementarse la demanda y/o disminuirse el apor 

te de sangre oxigenada para que haya isoucmia o infarto de 
miocardio ( 5). 

Las necesidades energéticas de los distintos teJ idos y su· 

resistencia a In hlpoxia son diferentes. Algunos 6rFanos 

como el cerebro, coraz6n y ri~6n se caracterizan por un al 
to consumo de oxígeno en la siguiente magnitud (!) 

Peso Kg Flujo Sang. Consumo 
litros/mln ml/min 

Total 70 100 5.4 100 250 

encéfalo l. 5 2.2 O. B3 IS ó3 
coraz6n 0.33 o.s o. 22 5 23 

rin6n o. 33 o.s l. 43 27 20 

Da-vo 2= diferencia nrtcriovenosa de oxí~cno 

ml/min • mililitros por minuto. 

2, Da-vo2 

100 4.5 
23 ó,5 

9 12 
2. o 

La diferencia entre la concentración de ox:i~cno urtcrinl y 
venosa de un 6rgano indica la cantidad que ha sido extru!da. 

La capacidad de un órgano de incrementar esta di fercncia es 

decir numcntnr la cxtracci6n, para satisfacer sus rcoucri
mientos, sin aumento del flujo sanguíneo, se denomina rescr 

va de extracci6n (9) • Hl orpanismo considerado como un to 
do puede aumentar hasta tres veces la extracción de oxírcno 

es decir su reserva de cxtrncci6n es tres. Pero, el coru • 

zón en particular tiene en reposo una m5ximn extracción de 

oxigeno por lo tanto Jos incrementos en la demanda dehen • 
neccsnrinmcntc acompafiarse de incremento en el flujo (9). 

ó 



lI, • ASPECTOS GENERALES DE LA CARDIOPATIA ISOUEl.IICA 

l.· Definiciones 

Infarto de miocardio: ha sido definido como " la destrucci 
6n celular,necrosis o muerte de una zona, oue por déficit

de riego coronario y un consumo de oxigeno importante, ha
pasado por una etapa de lsouemia oue se avravn" ( 10) , 
Los términos: infarto de miocardio en jóvenes, infarto del 

.niocardio juvenil e infarto del miocardio temprano se han 
utilizado indistintamente, La edad considerada por diver 

sos autores como limite para encontrarse dentro de esta de 
nominaci6n ha variado entre 35 a SO anos, Pero la mayo da 

lo restringe a menores de 40 aftas , concepto que compart!: 

mas. 

2, · Frecuencia de la cardiopatfa isquémica 

Los datos estadfsticos de los Estados Unidos de América en 
1967 revelaron 674 mil muertes por cardiopat{a isquémica 
por ano, Con una incidencia de 337 por cada cien mil habi· 

tantes • Se ha calculado que por cada crisis mortal hay dos 

que no lo son con lo cual se aumenta el nGmcro de afectados 
y cobra una importancia tal , oue fue considerado en 1970 
como un problema de salud pública 1 por la Organizaci6n Mun 

dial de la salud (11) (12). 
Se considera que las muertes por cardiopatía isquémica han 
disminuido en los Estados Unidos de América en la última d~ 
cada, en 1975 se calcularon 642 mil mucrtcs,con una incide~ 

ciu de 301 por cada cien mil habitantes (13). Sin embargo, 
es probable que la disminuci6n de las muertes sea un reíle 

jo de la mejor atcnci6n del enfermo con infarto reciente: 
transporte rápiclo, personal y unidades especializadas y nuc 
vos procedimientos médicos y quirargicos . Adcmfis, dado ouc 
la poblaci6n susceptible ha aumentado es probable oue inclu 

so el problema sea aan mayor. 
En México la mortalidad por enfermedades cardiovascu¡Jbres 



fue analizada por Chhez Domlnguez en 1977(14), Est• autor 

encontr6 que esa es una de lns cinco primeras causas de 

muerte y a partir de los 35 años de edad ocupa el primer 
lugar , fig. 2, Por otra parte, dentro de las enfermedades 

cardiovasculare• , la cardiopatla isquémica fue Ja mAs fre 
cuente , fig.3 , correspondiéndole el 21\ del total de la 
mortalidad cardiovascular y el 27 .l por cada mil de la mor 
ta lid ad genera l. 
La frecuencia de la cardiopatla isquémica en diversos sitios 

es diferente. Es conocido oue lo mayor incidencia de muer
tes por esta causa se encuentra en Jos paises con mayor p.ra 
do de desarrollo ,con alto contenido de yrasas animales en 
su alimentaci6n al igual que de alimentos procesados , Sobre 
este punto se efcctu6 en 1968 un estudio cooperativo inter 

nacional con la inclusi6n de 7 paises: Finlandia, Grecia, 
Italia, Jap6n, Países Bajos, Norte América y Yugoslavio, 

Tuvo una duraci6n de 10 años y abarc6 lOmi 1 hombres con eda 
des comprendidas entre los 40 a los 59 años, La frecuencia 

mnyor se encontr6 en Finlandia oriento! y Norte América -

con 120 y 80 enfermos por coda 1000 habitantes respectiva
mente y las menores en Grecia y Jap6n con 20 por cada mil 

habitantes (B). 

Sin embargo, estas relaciones no son constantes. Los múlti· 

ples factores que intervienen en la pato~énesis <le la cnfcr 
mcdad Ja hacen mus universal y cada vez se circunscribe me 

nos a edades , razas, paises o conJicioncs socio cconómicus 

(IS) , En 1969, Gómez Putiño public6 un estudio que enfuti 

za lo J11cncionodo. /\naliz6 los casos de c:1r<liop:1tfo iso.ué

micn en obreros Dominicanos menores de 40 aros (con tiajos 

ingresos y alimcntaci6n deficiente). Encontró oue un S~ de 

los enfermos menores de 40 años,ouc habían consultado ut • 

departamento de cardiolo~ia de esn loculidad,tcninn dinµn6s 
tico de cardiopatía isquémica y un Z~ de infnrto de miocllr 

dio (16) • 
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La frecuencia y Ja mortalidad de la cardiopat1a isquémica 

en j6venes ha sido menos estudiada. Lamm ha reportado • 

una frecuencia variable entre 0,6 a 0.9 por cado mil hombres 

entre Jos 20 a 39 unos de edod (12). 

En términos generales se considera que el 4\ de todos los • 

infartos de miocardio se presentan en menores de 40 af'os. 
Se ha calculodo que en una poblaci6n de 10 millones de ha 

bitantes (New York) aproximadamente 900 j6venes tienen 

infarto de miocardio en un ano (8) l 12) ( 13). 

En México,en el grupo de enfermos con edades entre 45 o 54 

olios , estudiados por Chávez Domtn~uez y considerados ~or 

él co110 tempranos , la mortalidad fue de 32 por coda 100 

mil habitantes y fue el 26\ del total de la mortalidad car 

diovascular (14). 

En enfermos internados en la unidad coronaria del Instituto 

Nacional de Cardiologia Ignacio Chávez, Salazar y cols. en 

contraron que el 8.5\ de los enfermos con infarto de mio 

cardio tenian edades entre 31 a 40 anos (17) • 

Estos datos a lo vez que muestran la variabilidad de los ha 

llazgos enfatizan la importancia del problema. 

10 



11.-

3,- Causas de la Isouemia miocfirdica 

Cualquier causa que altere el eouilibrio entre el aporte y 
In demanda de sangre oxigenada al miocardio puede producir 
isquemia , entre ellas se mencionan : 

lo.- estenosis de las arterias coronarias 

Zo. - Aumento de la tensi6n intramiocfirdica 
3o. - Disminución del intervalo diastólico 

a) ateroesclerosis 

b) espasmo-trombosis 

Estenosis de las arterias coronarias y flujo sanguíneo coro 
nario.-
El grado de estrechez coronaria que conduce a isauemia es -
incierto¡ pero existen evidencias oue indican a_ue una estr_! 
chez mayor del 70\ en el difimetro de un seFmento proximal 
produce una reducción significativa el el flujo sanpuíneo 
coronario. Además , pequef\as reducciones, cuando In ol-stru 
cción es mayor al 75\ traducen disminuciones dram6ticns del 
flujo coronario que no se hacen aparentes en casos· en los 
cuales la estrechez es menor del 70\ ( 18). 
Los mecanismos de espasmo y trombosis se analizarfin por se 
parado. 
Incremento de la presión intramioc6rdica, -
Este mecanismo es responsable fundamentalmente de ln isauli 
mia subendocArdicn , Como ya se seftaló esta parte del mio 
cardio es especialmente susceptible al aumento de tensión -

de la pared y en ocasiones este aumento llega a ser la 
principal determinante de la irripnci6n sanruínen al endo

cardio (S). 

11 



PATOGENES 1 S DEL 1 NFAllTO 111> m OCARll 1 O 

1.- Atcrocsclcrosis coronaria: 

No se sabe con certein , si las lesiones por ilteroesclcr2.· 
sis hun aumentado en severidad y extensi6n en los OJ timos 
anos pero si es obvio oue las cnfermcdildcs vasculares 1 con 

secuencia de la nterocsclcrosis tales como: la cardiopatta 
isquémlc11, Jos accidentes cerebro-vasculares y la insufle! 
enciu arterial periférica afectan e incapacitan a buena par 
te de la poblacl6n (8). 
Se sube que lu atcroesclcrosis es un proceso continuo y e~ 
si todas las personas después de los 3 anos de edad tienen 
algOn grado de ateroesclerosis y a menudo adultos ,16venes 
aparentemente sanos tienen ateroesclerosis severa . Los cam 

bios secuenciales se aprecian en !u fiv .4 ( 19) 
El inicio del proceso ateroescler6tico en Ja ninez comienza 
con el desarrollo de lesiones ricas en l!pidos llamadas es 
trias lipldicas • Estas lesiones consisten en un peoueno 
incremento en el nOmero de células de músculo liso y de m_!! 
cr6faROS en la intima arterinl, ambos tipos celulures conti 
enen dep6s!tos de colesterol y oleato de colesterol, Estas 
cstrtns grasas pueden encontrarse en la nortn poco después 
del nucimiento y aumentan en número u las edades de 8 u 18 
unos 1 en lus urterius coronarias se encuentran nlrcdcdor 

de los IS anos de edad y continúan aumentando a lo lurpo 
de lu terceru década. Estus lesiones producen pocn o nlnpu · 
na obstrucci6n y no ocasionan secuelas cllnicas. Su presen 
cin no conduce inevitablemente a lesiones nvnnindos severas 

sino que es neccsurlo la intcr-relucl6n Je otros factores 
purn que siga la cvoluci6n a ct•1p:1s míis :1vonzndos. Estos 

fuctorcs , aún en 111 uctun l iJ:id no est(m bien Jctt'rminai.los. 

La pluca flhrmrn.- l.:is lc..•sioncs m!is 11v:11uu<las c:omicniun u <le 

sarrnll:irsc.• en c<lnJcs postl"riol'l"S , cntrl" 1:1 scvunJu ~· tC'!_ 

12 
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cera Meadas de la vida, en aquellas poblaciones oue son· 

particularmente susceptibles al padecimiento. 
Es la lesión al contrario de la anterior progresa lo sufic 1 

ente para ocluir el lumen de los vasos arteriales y afectar 
Ja irrigación sanpufnea de los distintos territorios compr.Q 
metidos (2). 

2, • Cambios producidos por Ja isouemla a pudo 

Opie reportó que en la mayoria de las zonas severamente is 
quémicas la necrosis se presenta en 20 a 40 minutos(Sl. 

El dono ultraestructural puede incluso no ser histolópica

mente visible pero hay elevación en la creatin·fosfoclnasa, 

por lo cual esta determinación puede ser superior en la de 
tección y cuantificación del tamano del infarto. 

En las primeras 24 horas del infarto de miocardio se ene!!_· 
entra inf!amaci6n aguda oue persiste durante la primer s~

mana; a la segunda semana hay cambios de Inflamación crón! 
ca y a la tercera semana proliferación de tejido conectivo. 
Se necesita un tiempo m!nimo de ocho horas luego de la ocl!,J 

sión para que se presenten Jos cambios morfol6gicos del I~ 

farto. Cuando sobreviene la muerte en las primeras horas 

de iniciado el evento no se encuentran los cumbias de nccr2 
sis (2) (5) • 

3.· Trombosis Coronaria 

l.a posibilidad de producir ungor con el esfuerzo y con las 

alteraciones electrocardlográficas típicas de isouemln, e~ 

un. hec~o flicilmente reproducible en In práctica diarln,cn 
aquellos enfermos que tienen coronariopatín obstructiva. 

Sin embargo, el infurto de miocardio habitualmente no se • 
presenta como una compl icución de un aumento en e 1 consumo 
de oxígeno, más aan la mayor in de las veces culnc idc con es 

tados de reposo al igual oue el anp,or ine~tnhlc. Por lo on 
terior se ha postulado que el evento oue causn In obstrU· 

cci6n completa aguda que lleva al infarto de mlo~nrdio PU!:'. 
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de tener un origen distinto a la ateroesclerosis. Este m~ 
canismo puede ser transitorio y desaparecer o disminuir en 
un tiempo variable, pero suficiente para producir el infar 

to. La trombosis y la vasoconstricci6n coronaria intensa 
han sido los mecanismos considerados, 
La primera correlación clinicoªpatol6gica de trombosis cor.e, 
naria fue publicada por llerrick hace 70 aros . Desde ento!!_ 

ces ha sido controvertido su papel en la patorénesis del • 
infarto de miocardio, controversia que aún persiste (19). 

Muchos reportes le han dado un valor secundario e incluso ª 

se ha sennlado o.ue puede ser una consecuencia del infarto 
mas que su causa (20) (21) • 

El frecuente empleo en la actualidad de la trombolisis i!!_· 

tracoronaria en el infarto BfUdo del miocardio, con la re! 
lizaci6n de angiografía coronaria durante la evoluci6n del 
infarto , ha ofrecido importante informaci6n acerca de la 

frecuencia de la trombosis coronaria. De tal manera aue so 
ha observado el mismo hasta en el 87.3\ de los casos dura!!_ 

te las primeras cuatro horas , en el 68.4\ entre las 6 a • 
las lZ horas y en el 64.9\ entre las lZ y Z4 horas[l9), • 

con resultados similares por varios autores (ZZ). 
Estos hallazgos muestran relaci6n con el éxito de Ja tera:. 
pin fibrinolitica y sugieren 0ue la trombosis precipita el 

infarto agudo de miocardio y que a mayor retardo, mayor pr~ 

bnbilidad de rccana lizaci6n o lisis espontfinea del trombo, 

Se ha demostrado oue la trombosis y el espasmo se asientan 

fundamentalmente sobre lesiones ateroesclerosns, pero no a 

es necesario un grado determinado de obstrucci6n para que 

estos fen6menos se presenten. Más aún, no se encuentran ª 

siempre en los sitios de mayor obstrucci6n (Z3). 

En cuanto corresponde a jóvenes con infarto de miocardio ª 

es necesario scnalar aue aunaue la incidencia de nteroesclc 
ros is coronaria obstructiva, significativa (mayor del· SO\) 
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es menor que en el grupo total con infarto de miocardio, • 
más del 80\ de ellos la tienen (11). 

Rutsch en un estudio de 232 pacientes tratados con tromb2 
lisis coronarla, encontr6 que el grado de estenosis resi~ 
dual guardó la siguiente relaci6n con In edad : 
menores de 40 años 62\ 
de 40 a 60 años 
mayores de 60 años 

83\ 

87\ 'e 241 

4.- Espasmo y Vasoconstriccl6n coronarla.-

El espasmo o la vasoconstricci6n fisiol6vicn magnificada en 
la patog6nosis del infurto de miocardio ha sido i~norado 
por varias <l6cadas e incluso rechazado por alpunos nut~-
res (23) . J'ue hasta 1959 , cuando Prinzmetal lo mencio 
nó como la causa prob3blc de la anµina variante , pero ~in 
poder comprobar nada al respecto. 

Actualmente la noción y el papel de cambios en el tono co 
ronario en la producción dei infarto de miocardio ha avan 
:ado. Se piensa que la vasomoci6n normal y las fluctuaci2 
nos en el tono de los vasos epic6rdicos e intrn miocárdicos 
mediados por diversos factores, entre ellos el estimulo 
ndrcn6rgico 1 pueden actuar sin6rgicame11tc con lesiones at! 
rocsclcrosas pre-existentes, de grado variable,i11cl11so no 
significativas (menores del 50\), en In producción del i!· 
farto de miocardio (23) (25) • 

La similitud del cuadro del an~or inestable con el inicio 
del infarto Je miocardio ha sido raz6n para que algunos ª! 
tares les establezcan un mismo origen. En ambos cosos el 
dolor aparece , en la 1ncyoria de las veces sin rclaci6n con 
el esfuerzo. Al efectuar en estos enfermos estudios pamo
grlficos con talio se ha loprndo establecer aue si la isaue 
min es leve apíl1'cce dcprcsi6n del se~mento S-T y el cuadro 
puede pasar in;1dvcrtidopor el enfermo, pero si es severa , 
se presentan los sintomas y hay elevación del segmento S·T 
(sindrome de Prln:mctal). 
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La diferencia de este evento .:on el infarto de miocardio, 

s6lo se consl~ue con la obscrvacl6n de la cvoluci6n y par!O_ 

ce estar determinada por la durnci6n del proceso isuuémlco. 
(Z 1 J. 

Maseri y cols. han scñn lado que la vosocon~tricci6n se pre 

scnta sobre lesiones coronarias atcroesclerosns previas • 
y lograron además documentar en 76 pacientes la vnsocons

tricci6n, mediante métodos gamavr5ficos Jurnntc los cpiso· 
dios de angor (Z6J. 

A<lcn15s en enfermos con infarto documentaron la octusi6n 

completa al flujo sanguineo y estahll'cieron la poslhlc rel~ 

ci6n entre espasmo, trombosis y l ibcracl6n <le sustancias vu
soactivas por el trombo (27). 

Las razones que l lcvan en In actualidad n conshkrnr el es· 

pasmo como factor importante en la pator,énises del infarto 

del miocardio son : 

1ª) Ln vasoconstricci6n y l:i ntcrocsclcrosls se prcscntun 

habitualmente en el mismo grupo de p:iclentes. 

2°) Los signos y sintomas de In vasoconstricci6n y el lnf;!_r 

to <le niocarJio en su fase inicial son simllnrcs. 

3°) L;i V<1soconstricción corannriu ha ~ido <lircctnmcntl' <loe!;!_ 

mC'ntac.1n en algunos pacientes con infarto de mioc¡1r<lio ob!->cr

vánJosc <li latución arterial coronar in .IUCJ!O e.le In inyección . 

ele nitrogliccrinu. 

4°) En los cnsos en los cuales lu obstrucci6n es rcfrnctnrlu 

al tratamiento con nitro).tliccrinn se consic.lcru oue In trombo

sis in situ esta presente. Por lo anterior se ha st1pcri<lo \¡1 . 

secuencia siguiente en la nparici6n y pen;istcncla de ]O$ cvcn. 

tos isquémicos que llevan al Infarto del miocardio ( i~J : 



Coronaria 

Espasmo o vasoconstricci6n 

l '''"'i "'º'"' \' 

Obstrucci6n transi tor la Obstrucci6' permanente 

Trombosis coronari3 

¡ 
···:.:·:~:. 

Fibrll Ventricular 

\ 

• Infarto <le Miocardio 

I 
Muerte sGbi ta 
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5,· Aspectos generales do las prostaglandinas y su 

re laci6n con la ca rdiopa tia isquémica, 

Antecedentes.· Hace 45 anos una sustancia end6~ena con 
efecto vasodepresor y estimulante de la musculatura li· 

sa fue aislada por primera vez, de las glándulas acceso· 
rias genitales y del semen humano, simúltaneamente y de 

manera aislada por dos autores : Goldblatt y Von Euler,· 
éste último !ns denomin6 protaglandinas (28) 

Varios af\os después, Bergstrom y Sjovoll aislaron en for

ma pura las prostaglandinas El y Fl. Posteriormente se •• 
demostr6 que las prostaglandinas son sintetizadas a partir 

de los ácidos grasos poli insaturados, dentro de los cua· 

les se encuentran el Acido linoléico, el ácido eicosapen· 
taenico y el ácido araquid6nico. Este último es el prccur_ 
sor mAs común y se obtiene por el aporte dietético habi • 

tual o como producto del metabolismo del ácido linoléico 
(29) 

Metabolismo de las Prostaglandinas, • El ácido araquid6n.i 
co es transportado en la sangre unido a la albúmina y se 

incorpora a los elementos estructurales subcelulares de ~ 

todos los tejidos del organismo, De las membranas. ce lula· 

res puedeser liberado mediante la activación de la fosfol.i 
pasa, iniciándose una cascada de reacciones enzimáticas que 

dan origen a las p'rostaglandinas y a otroas sustancias va· 

soactivas muy importantes la prostaciclina y el trombo· 
xano AZ Fig, 5 ( 29) 

La activación de ln fosfolip<1sa es producida por cambios en 

el medio quimico orgánico, hasta ahora no bien comprendidos. 
(28). 
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PROSTAC 1 C LI NA·· TROMBOXANO 

metabolismo 

ácidos grasos de dicta 

• fosfoltpidos 
fos folipusn 

A. ARAQUI ONICO ~ Leucotrinas 
ciclf oxiFenasa 

/PGGz·PGI\ 

PLAQUETAS 

trombot(.7xono sintctasa 
TXA2 

Endote lío 

VA~S ILAR 
prostaciclina 

p ,¡ 2 

EPA 

sintetasa 

/ \ EPA• ácido eicosapentaenoico 

TXA 3 
innctivo 

PGI 3 fig 
activo 
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Prostaciclina y Tromboxano Az 

La prostaciclina ha sido catalopada como el antiagregante • 
plaquetario end6geno mas potente y con actividad vasodilat~ 
dora muy importante, el tromboxano Az por el contrario es 
un vasoconstrictor poderoso. Ambas sustancias tienen una • 
vida media muy corta. Provienen del mismo sustrato y son · 
sintetizados con distinta intensidad denendien<lo de los dis 
tintos sitios de In economía orp5nica. La pared vascular 
por ejemplo tiene mayor capacidad de sintesis de prostaciclJ 
na , las plaquetas de tromboxano 

Los niveles de prostaciclina· tromboxano circulantes varian 
ampliamente y dependen <le muchos factores , entre Jos cu~

les se cuentan: edad, sexo, niveles de catccolaminas circµ 
!antes y consumo de nicotina. (ZB) (29) (30). 

Los niveles de prostaciclina circulantes son mayores en las 
mujeres premenopáusicas que en Jos hombres de igunl c<lnd; 
esta diferencia desaparece con los años (30), 
En ambos sexos disminuyen con el consumo de nicotina, nd~
m5s, la isquemia y la <lescarea n<lren~rpica, dos estímulos 
que normalmente aumentan los niveles de prostaciclina ci! 
culante producen un efecto menor en los fumadores(31). 
Sin embargo, los estimulas nocivos repetidos, aOn en no f~ 

madores, producen una rcspucst11 prorrcslvamcntc mcnor,pro
bablementc por a1otamiento <le! sustruto hase (30) 

Relaci6n <le la prostaciclinu el tro1nbox:1no A2 con 1:1 c:1r 

diopatla isqu~micu. 

Para tal efecto, hnn sido consi<lcrn<los los siruicntcs h~-
chos: 
lo. Las plaquetas Je Jos conejos aterococlcrosos han pro<l~ 

cido m5s tromboxano A2 , en rcspucst:1 :11 fici<lo :1r:1~ui<l611i

co, que los normales y menor conti<lad <le prostaciclina. 
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2o, • En las mujeres existe un nivel de prostaciclinas circu 
!antes mayor que en los hombres que se mantiene hasta la me 
nopausia a partir de entonces tamto al incidencia de cnrdlo 
pat1a isquémica como los niveles de prostaciclina circulan.: 
te se igualan y a veces se invierten, 
3o,· Los factores de riesgo tales como : tabaQuismo, hipe!. 
colesterolemia y diaetes mellitus disminuyen la slntesis • 
de prostacicllnas 
4o.- Se ha determinado el nivel de tromboxano B2 en pacie!!. 
tes con estenosis arterial coronaria y angor de esfuerzo y 
se han encontrado valores elevados tanto en la circulaci6n 
periférica como en el seno venoso. Por otra parte ,al indu 
cir isquemia , mediante el incremento de la frecuencia ca!. 
dtaca con el empleo de marcapaso auricular, en un 50\ de • 
los casos el comienzo de la angina coincidi6 con un incre 
mento en el tromboxano B

2
• (3Z) 

51, • Curiosamente se ha observado que los habitantes de re 
giones de Groenlandia , cuya a limentaci6n es tú basada f11nda 
mentalmente en pescados de agua fria, tienen una incidencia 
muy b tja de ateroesclerosis coronaria. Estos peces no tic 
nen ácido araquid6nico sino un compuesto similar oue es el 
ácido eicosapentaenoico, Lu prostaciclina ori~inuda de este 
sustrato sigue con actividud similar a In oripinada del ú 

cido araquid6nico por el contrario el tromboxano es inacti 
vo Fig 6 (30) . 
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IV. - CARACTERISTICAS DEL INFARTO DE mocARDIO EN JOVENES 

El desarrollo de la enfermedad ateroesclerosa se conside 

ra prevalente en los adultos mayores. Sin embargo, si bien 
es cierto que las lesiones ateroesclerosas severas tien.. -

den a aumentar de manera paralela con la edad, también lo 
es, que la ateroesclerosis es un proceso continuo que se i
nicia con el nacimiento pero QUe sipue diversos caminos 
segOn In influencia de factores como: dieta, ambiente, he 
rencia etc. (19) • 

En 1976 la organizaci6n mundial de la salud publicó un e! 
tudio morfológico sobre las arterias coronarias y aorta de 

fallecidos por diversas causas y con diferentes edades, en 
cinco paises europeos. A los 60 anos de edad todos los hom 
bres y mujeres tenian lesiones ateroesclerosas severas . De 
menor severidad , pero también presentes se encontraron a 
menor edad , fig. 7. (19) . 

Los diversos estudios realizados de infarto de miocardioen 
j6venes han mostrado diferencias significativos en cuanto 

n prevalencia de factores de riesgo, pronóstico y nOmero y 

severidad de lesiones arteriales obstructivas. 

En un estudio efectuado por Sheldon en In Clcvcland Clinics 
(12) , en sobrevivientes jóvenes de infarto de miocardio , 

a quienes se les cfectu6 estudio coronariopráfico un afio -

después de 1 infarto se encontraron los sipuientes hallazgos: 
El grupo estuvo conformado por 236 enfermos menores de 40 

nños (grupo I) a quienes se les comparó con otro prupo sin 
distinción de edad (grupo! l), El grupo 11 fue en promedio 

20 años mayor que el grupo I. 

Grupo Grupo 11 
mujeres 6. 8\ 12. 6\ 

Tabaquismo 83. 5\ 64. 6\ 

11 iperco les terolemia 14\ 8. 6\ 

llipertensión arterial sis t. 5. 9\ 39 \ 
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Grupo 1 Grupo ll 
Diabetes mellitus 2.5\ 27\ 
Historia familiar 65 \ 30\ 
En general casi todos los j6venes (94\)tuvieron al menos 
un factor de riesgo. 
La coronariografía mostr6 lesi6n de l vaso como hallazgo -
predominante en el grupo!, además sólo un 8.4\ y un 0.5\ 
de ellos tuvieron lesi6n de tres vasos y tronco respectiva 
mente. 
En otro estudio similar realizado por Uh! y Farrell en 165 
pacientes menores de cuarenta aftas (prupo I), comparados -
con 100 mayores de esa edad (grupo!!) los hallazgos fUeron: 

Grupo 1 Grupo 11 
Tabaquismo 61 \ 75 \ 

, llistoria familiar 69 32 
Obesidad 57 32 
Hipert.arter. sist., 29 
Hiperlipidemia 60,6 

46 
31 

Los enfermos del grupo 1 tuvieron en promedio 3.05 facto~ 
res de riesgo y los del grupo 11 2.03 . 
Los enfermos a los cuales se les efectuó coronariografín se 
encentro que el número de vasos obstruidos (obstrucción ma 
yor del 75\) tuvo relaci6n directa con el número de facto
res de riesgo cncotrados (12). 

En nuestro medio el problema ha sido analizado por varios 
autores. 
Estandia y cols. (33) , en 1971 revisaron 69.963 expedie!'_
tes sucesivos de ingresos al Instituto Nacioanl de Cardi~ 
logia Ignacio Chfivez entre el lo. de enero de 1952 al 31 de 
diciembre de 1967. 
Identificaron 11.574 casos con cardiopati~ ateroesclerosa -
y 2197 con infarto de miocardio de los cuales 84 tentan m~ 
nos de 39 aftos de edad (3.82\), Los hallazgos fueron: 
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el 94, l\ fueron hombros 

83. 3\ fumadores 

41. 6\ obesos 
19\ con diabetos mellitus 

13\ con hipertensi6n arterial sistémica 
36. 9\ con hipcrcolestcrolemia 

34.5\ con antecedentes familiares de cardiopatla isouEmica. 

Recientemente, en el mi.smo Instituto, llurtndo y cols. efeE. 

tuuron un nuevo estudio al respecto. Comprendi6 el anAli 
sis de enfermos que inpresaron a la Unidad de Cuidados Coro 

nnrios entre el lo. de die iembre de 197b y el 31 de diciem 

bre de 1980, llubo 2040 pacientes con infarto de miocardio, 
de ellos 35 (l.74\) tenlan menos de 40 nftos do edad. 
Los hallazgos fueron : 

sexo masculino 
Diabetes mellitus 

menores de 40 anos 
96.9'. 

24.H 

llipertcnsi6n nrt.sist. 
Tabnquismo(mlis de 5 ciparri 

24. 2~ 

7 8, 6\ 

llos/dio) 
Anteccd, fami liaros 
llipcr 1 ipidemia 

o bes !dad 

18,l\ 

18.1\ 

29. 1\ 

mayores 40 a, 

78.9\ 
42. 4\ 

12.1 \ 
45. 2\ 

18. 1 \ 

15. 1 \ 

19.1\ 

Se cfectu6 coronariografia en 9 de los enfermos menores do 
40 afies. Fue normal en el 221, hubo lesi6n de 1 vaso en el 

33.3\ y lesi6n do 3 vasos en el 44\. ~stc Qltimo fue el ha 

lluzgo predominante (34) . 

Los halluigos en lu an~iografin coronaria de 1os enfermos 

menores de 40 afios en el presente estudio difieren de los 
anteriormente scftalndos en otros estudios simil;1rcs. Proba 
blcmcntc sea debido al mnyor namcro de enfermos con dint-~

tcs mellitus e hipertensión arterial sistémica 
Además, debe tomarse en considcrnci6n cuc n6 se cfcf· 
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tu6 en todos, posiblemente excluyendo a los asintom&ticos 
con prueba de esfuerzo negativa y que podrfan tener menor 
enfermedad a teroesc lerosa, 

En relaci6n a los resultodos angiográficos en enfermos me 
nores de 40 anos, Goh!ke report6 los hallazgos en una S.!'_

rie de 619 pacientes con infarto de miocardio transmural 
a quienes se les efectu6 el estudio coronuriopráfico, en .. 

promedio 10 meses luego del evento agudo, 
El 8\ de ellos con coronariograf!a normal(obstrucci6n menor 
del SO\), el 58\ con enfermedad de 1 vaso, el 19\ de v~ 

sos y s6lo el IS\ con lesi6n de 3 vasos. Con relnci6n a -
los factores de riesgo, el 75\ tuvo tres o más factores de 
riesgo, s6lo 1\ de los enfermos no tuvo factores de riesgo, 
ademlis en los enfermos con dos o menos factores de riesgo 
s6lo un 18\ tuvo lesi6n de dos o tres vasos, pero el 39\de 
los enfermos con 3 o más factores de riesgo tuvieron es .. 
te tipo de lesiones (p menor de 0.001) (lZ) . 

Do los estudios anteriormente expuestos podemos concluir: 
lo, - El infarto de miocardio en menores de 40 aros tiene 
una gran predominancia por el sexo masculino. 
Zo. - Los principnles factores de riesgo son: el tabnquiJ!,
mo, historia familiar de cnrdiopat!n lsouémicn y la hiper 
colcsterolem in, 
3o, - La mayoría de los enfermos tienen factores de riesgo, 
4o, - Las lesiones coronarias obstructlvas significativas son 
menos frecuentes que en el grupo genera 1 y prevalece la !~ 

si6n de 1 vaso, 
So, La gravedad y namero de lesiones obstructivns signifi. 
cativas se correlaciona con el namoro de factores de ries 
go presentes en cada caso. 

Infarto de miocardio en ·mujeres j6venes. -
El infarto de miocardio en mujeres j6venes tiene caracterí! 
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tlcas muy diferentes a lo expuesto. 
El balance hormonal de la mujer premenop5uslca se considera 
que ofrece una protección parcial contra el desarrollo de 
ateroesclerosis coronaria. Este concepto es reforzado por 
lo observado en las autopsias de mujeres ooforectomizadas 
en quienes se encuentra mayor severidad de lesiones ateroes 
clerótlcas. Ademfis los estudios coro11arlográficos de las m!! 
jeres jóvenes con infarto de miocardio muestran una inciden 
cla muy baja de lesiones obstructlvas ateroesclcrosas, 
Proudfit en una revisión de mil anrlo~raflas coronarlas 
efectuadas a mujeres con infarto de miocardio y edad menor 
de SO anos , encontró el 76.1\ con lesiones no sip.nlficatt 
vas (menores del SO\) (35) , 
Luego de la introducción de los anticonceptivos orales el 
infarto de miocardio se ha hecho mds frecuente, presuml 
blemente por trombosis in sltu. 
Es de anotar ademds, que las mujeres jóvenes con infarto 
de miocardio, contrario a los hombres jóvenes con el mismo 
padecimiento, tienen u·na incidencia muy baja de fac.tores de 
riesgo. (36), 
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INFARTO DE MIOCARDIO CON CORONARIAS NORMALES. 

Dentro del grupo de enfermos menores de 40 aros con infar. 
to de miocardio, se encuentra un subgrupo en los cuales -
el estudio coronariográfico, realizado en tiempo variable 
luego del evento afu<lo, no muestra lesiones obstructivas 

significativas. Aunque este hallazgo, no es predominante 

en los enfermos con infarto de miocardio menores de 40 -

aftas, existen algunas caracteristicas especiales QUe mcr! 
cen ser destacadas. 

Es necesario enfatizar que la ausencia de lesiones signifi 
cativas en el estudio coronariogrHico post infarto, no in 
dica que no haya habido, en la evoluci6n del mismo, lnte -

rrupci6n del flujo sanguineo. Ademlis, tampoco excluye do
no vascular. 

Betriu y Cols (37) efectuaron una revisión de 300 casos <le 

infarto de miocardio en hombres menores de 60 anos a quie

nes se les efectu6 coronariografía cuatro semanas lUCf!O de 
la presentaci6n del infarto. S6lo un 3\ tuvieron obstruc

ciones no significativas (menores del 50\) o coronarias no~ 
males. Sin embargo, al analizarlo por grupos de edades en· 
contraron que 5 de 11 pacietcs menores de 35 anos tenían CQ 

ronariografías consideradas normales todos los menorcs::de 
30 anos tenían hallazfo similar. 

Rosenbett y Selzer (38), han seHala<lo la baja inci<lencia de 
factores de riesgo en enfermos con infarto de mlocar<lio y -

coronariografias normales 1 Otros autores como ~'ckcna (39) 
enfatizan la gran prevalencia de tabaquismo en estos enfer
mos. 

llan sido señalados cuatro posibles mecanismos que cxpliq_ucn 
el hallazgo de estudios coronariográgicos normales en enfer
mos que han tenido infarto de miocardio ( 40), 
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l.• Regrosi6n de la atereoesclerosis 
2. • Espasmo pro! ongado 
3.= Trombo oclusivo 

4.- Error en la interpretaci6n anpio~r4fica. 

Los tres primeros se analizan por separado. 
El error en la interpretaci6n radioFráflca es un factor aue 
en ocas iones puede tener mayor imrortancin que lo supuesto. 

Como lo señala "•rtlnez Rios (41), el hecho de ver la luz -
del vaso en incidencias que oblipatorlamente no son perpen
diculares a la luz del mismo y considerando que casi todas 
las lesiones son irregulares y excéntricas la posibilidad -
de error está siempre presente. 
Por otra parte la cuantificaci6n en ocasiones es subjetiva. 
El análisis de distintas proyecciones y la interpretaci6n • 
por más de un observador aumentan la veracl~ad de la lnfor
maci6n. 
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V.· PRONOSTICO DEL ENFERMO JOVEN CON INFARTO DE MIOCARDIO 

El pron6stico de los enfermos con infarto agudo del miocar 

dio depende de múltiples factores. 

Kitchin en la revisi6n de SOS pacientes con infarto de mio 

cardio concluy6 que los factores que disminuyen el riesgo 

en la fase temprana son: lo. - edad menor, 20. ausencia de 

antecedentes de anJ!Or e infarto de miocardio, 3o, - ause!l· 
cia de insuficiencia cardiaca, 4o. frecuencia cardiaca de 

100 por minuto o menor 

En este mismo grupo de enfermos con infarto de miocardio, 

hubo 20 con edad menor de 40 aftas , En ellos la mortalidad 

hospitalaria fue del O\ mientras oue en el grupo feneral 

fue del 171 y en los enfer¡nos con edad entre los 60 a 69 
aftas de 251 (42), 

El pron6stlco a largo plazo fue también revisado por los 

mismos autores , quienes efectuaron un seguimiento de 420 

pacientes con infarto de miocardio, en un periodo de segul 

miento de cinco a siete aftas. La mortalidad glolral en los 

primeros dos aftas y medio fue casi constante de 8 .61 por 

afta con disminuci6n en los siguientes dos y medio a~os a 

S,51 por afta. 

U unallzar por grupos de edades a estos enfermos encontr6 

en los menores de 40 aftas una mortn 1 idad de 201, én Jos S 

aftosmientras que en el frupo de SO a S9 años fue del 321, 

(43), Además los enfermos menores de SO nños, en un 751, 

se habian reintegrado a sus labores habituales lo cunl s~ 

lo ocurri6 en el S71 de Jso mayores de esa edad. 

En la poblaci6n joven con cnrdiopatía isquémicn , a los 

cuales se les modifique favorablemente los factores de ric! 
go es de esperar que los resultados comentados sean aan m~ 

J ores. 
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PREVENCION DE LA CARDIOPATIA ISQUDllCA EN JOVENES. 

Dado que se desconoce el mecanismo de producci6n que condu
ce a la formaci6n de ateroesclerosis coronaria y o In isou! 
mia mlocfirdlca los enfoques profiUctlcos han sido dirlpl 
dos fundamentalmente a modificar los factores de riespo. 

En t6rminos generales la profilaxis cstfi contemplada como 

un intento de disminuir el dano material ya presente o al 
menos evitar ouc esta proRrese. Recientemente han surp,iJo 

las hip6tesis de modificar directamente la evoluci6n de In 
ateroesclcrosis. 

RETARDO DE LA ATEROESCLEROSJS.-

La aparici6n de la ateroesclerosis ha sido más frecuente e 
importante en aquel los paises con alto grado de consumo de 

grasas animales. 

En unimales de experimentaci6n ha sido posible Inducir cambios 

ateroescler6ticos mediante el aporte de dietas con contenido 

elevado de l!pidos animales. 

Posteriormente con la modificuci6n de esa dieta, que indujo 
lo oterogénisis, :;e ha visto la rcp:rcsión de las lesiones. 
Clarkson y asociados lograron cuantificar el valor del coles
terol en sangre por debajo del cual se obtiene represl6n de 

las placas ateroosclcrosas. Ellos demostraron que en el mono 
Rhesus un colesterol plasmático menor de ZOO mrr/dl Induce ~s 

tos cambios. Sin embargo, existen muchos problemas éticos -

que obviamente impiden la experintentnci6n en los humanos (44). 

El único m6todo en humanos que ha permitido un seguimiento 
adecuado es la angiografia, Mediante su empleo ~ 1 allno" e!!. 
contr6 32 casos con evidencia de rcgrcsi6n de las lesiones 
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obstructivas, luego de diversos tratamientos médicos, entre 
los cuales se cuentan: deri vaci6n intestinal, intercambio 
plasmAtico prolongado, reducci6n de la presi6n arterial si! 
Umica,ejercicio, disminuci6n de peso etc, (4S) , 

Se ha mencionado que la regresi6n se puede presentar en la 
fase blanda de la placa ateroesclerosa, pero no cuando ha -
progresado a fibrosis. 

~ODIFICACION DE LOS FACTORES DE RIESGO.• 

Nora y cols. (46), han enfatizado sobre la importancia de 

los factores de riesgo adjudicándoles diversos valores se 
g!in su potencialidad nociva y obteniendo un indice , segGn 
su presencia, mismo que sirve para establecer el riesgo de 

sufrir infarto de miocardio. 
Bl método para obtener,el probable riespo de sufrir infar 
to de miocardio, asi como el valor otorgado a cada factor 

de riesgo se seftalan a continuacl6n: 

(mfixima puntuaci6n• 1 O 

Historia Familiar Lipidos Otros Riesf.!OS 

c. l. lo. SS • Colesterol 270 •2 Tabaouismo• l. s 
c. l. lo, 6S • 2. s Colesterol 240 •l Diabetes• !.o 

c. l. 20. 6S • Ca les t crol 220•0, s Sedentario= l. O 

ACV lo, SS • Triglicérid 200•0.S P.A. 140/90• O.S 

~~t~n~~a c~Je~~!~~lm~s Sobrepeso•O.S ACV lo, 6S • o. s 
Se anota el valor el de triglicérido 

u§ximo de esta columna. Máximo • 

: , ! ,• Cardiopatia isquémicn 
lo. 2o. • ~radas familiares 
P.A.• pres16n arterial sistémica 

2 
Personal. A•O,S 

Sumar todos los 
val ores de esta 
columna, 
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Una vez totalizado el puntajc anterior, se obtiene el rlesro 
con la siguientes escala: 

Puntos Sensibilidad 
\ 

3 94 

3. s 92 

4 86 

4. s 80 
76 

5. 5 54 

6 44 

espec~ficidad 

SS 

69 

H3 

87 

9S 

100 

100 

riesgo 
Incremento 

X 

6 

15 

El anUisis de los factores de ries~o se har4 someramente 
a continuaci6n: 

Historia familiar de cardiopatia is~uémica, -

Este es uno de los factores Inmodificables, señalado como 
responsable de un incremento en el ricsro de sufrir ln err~ 

fermedad. 
Risonor ha scftnlndo que la cardiopatía isquémicn en pncien 

tes j6venes tiene tendencia a ser fomi 1 lar y acomr"n"rse Je 
hipertensi6n arterial sistémic" e hlrerllpidemia (46), 
Stoncs rcvis6 19 enfermos con infarto de miocardio y sin
factores de riesgo. 16 de el Jos tenian antecedentes fami 1 in 
res importantes de canliopntía is<1uémicn . 

En este mismo grupo encontró un nntÍJ!cno (RW 3R) en un 2l':i 

de ellos y s6lo en un 4\ del rrupo control 14h). 

Lipidos. - A este respecto el 11umc11to <lcl colesterol sap 
guieno ha sido la alteraci6n mas frecuente . 
Aunque tnmbiEn importantes, los trirlicérido~ tienen menor 
corrcloci6n con la cnr<liopnti11 is~uémic11 ;1tcroc~ctcrosn. 

Schrott y cols. por ejemplo, public"ron el h"ll11zpo de 

una famili con hipertripliceriJemin y colesterol l:"Jo "in 
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incremento en la incidencia de cardiopat1a ateroesclerosa 
coronaria • 

Los lipidos en la sangre son transportados por fracciones 
protéicas denominados lipoproteinas, las cuales se clasi 

fican por métodos de ultracentrifuraci6n en lipoproteínas 
de alta densidad y baja densidad. Las fracciones de baja 
densidad contienen gran cantidad de r l ichidos. En la medi 

da que aumenta la densidad , disminuyen Jos p.! icéridos y se 
incrementan Jos ésteres de colesterol y los fosfolipidos. 

Los pacientes con déficit de lipoproteinas de alta densidad 
tienen riesgo mayor de cardiopatía isouémica. Además se les 
ha designado un efecto protector. 

Parece ser que la diferencia en el potencial atero~énico de 
los dos tipos de lipoproteinas radica en la presencia de 

apoproteina B enlas lipoprotetans de baja densidad, esto 
le confiere la capacidad nociva de unirse con las cargas 

negativas de las glicosaminas localizadas en la intima ª!. 
terial (1) (2) (3). (47) 

Tabaquismo Es uno de los factores de riesro m6s comúrr· 
mente encontrado en los enfermos j 6vcncs con infarto de 

miocardio tanto en hombres como mujeres. 

El mecanismo exacto de su acci6n no es conocido; sin embur, 

go, se han postulado varias hipótesis oue probablemente 
en conjunto , mfis que aisladamente, cxpliQue el efecto n~ 
civo. Se ha señalado que la nicotina produce una dcscnrpn 

simpática que aumento el consumo de oxíµeno. (48) 
Experimentalmente se ha encontrado ~ue el mon6xido de car~o 
no induce la atcrogéncsis . Adcmá~ , se ha Sci'a lado etuc el 

tabaquismo altera el balance prostaciclinn · tromboxnno o 

favor de este último (2) (30). 

ltlpertensi6n arterial sistémica.-
El mecanismo por el cual la hipertensión arterial sistémica 
acelera la atcroesclcrosis no se ha establecido . La an· 

glotensina probablemente ten~a importancia por incrementar 
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la permeabilidad cnpl lar y romper las uniones celulares 1!!. 
ter endoteÚales. 
Por otra parte , la existencia de diversos tipos de presta 
glandlnas que producen vasodl lataci6n ha llevado a post!!_ 
lar que también estos compuestos tenp.an importancia tanto 
en la patogénesls de la hipertensl6n arterial sistémica -
como de la ateroesclerosls (ll) , 

Diabetes mellitus.- Es ampliamente conocido el potencial 
ateru&~llico de esta enfermedad , en la serie reportada por 
Hurtado y cols. en el Instituto Nacional de Cardiolopta , 
fue un hallazgo frecuente (34), pero no se observ6 lo mis 
mo en otras series. En ~encrol es aceptado oue no es un ~ 

acompaf\ante frecuente en e 1 Infarto de miocardio en menores 
de 40 anos. 

AGn no ha sido establecido con claridad el efecto benéfico 
que se obtenga con la modlflcaci6n de los factores serala 
dos. Se desconoce además ,mucho sobre el papel de los facto 
res genéticos y ambientales , No obstante, dada las multl 
ples investigaciones y esfuerzos es do esperar que In d~
cllnnci6n de la morbi-mortalidad de la cardiopatía lsouémi 
ca que parece observarse en los ú 1 t irnos nnos 1 en n Ir.unos 

paises sea más acentuada y universal, 

- ....... ~ - - ... _.. ... ---

36 



VII,· RESUMEN 

La ateroesclerosis es un proceso continuo que se inicia a 
temprana edad y en muchas ocasiones es la causa de la muer 
te , Su progresi6n estfi mediada por diversos factores, ni 
RUnos de ellos modificables ahora y otros oue nrobablemen· 
te lo ser/in en el futuro, 

La ateroesc!erosis es Ja causa m5s frecuente de cardiopa
tfa isquémica y su presencia , aún en grado variable ,no 
necesariamente severo, favorece la presentaci6n de otros 
eventos tales como: trombosis, vasoconstricci6n coronaria; 
y alteraciones del equilibrio prostacic!ina-tromboxano a 
nivel vascular , mismos que parecen ser importantes en la 

patogénesis de los eventos agudos isQuémicos. 

El infarto de miocardio se ha considerado prevalente en • 
adultos mayores pero su presentaci6n en edades menores no 
es infrecuente • En el presente trabajo se analizan Jos 
aspectos mfis importantes de la cardiopatía isouémicn espe 
cialmentc dirigidos al adulto joven con infarto de miocar 
dio, El hallazgo frecuente de factores de riesgo en estos 
enfermos, plantea la posibilidad de su modificnci6n con be 
neflcios que es de esperar sean significativos. 
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