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1. ~CIRCULACION CORONARIA

1l.- Anatomia

El aporte sanpuineo al miocardio estd dado por dos troncos
arteriales , que se originan en los senos abrticos de Val-
salva y corresponden a las arterias coronarias derecha e -
izquierda. La arteria coronaria izquierda se oripina del
seno del mismo lado y se loculiza entre la arteria pulmo -
nar y la aurfcula izquierda en el sub-epicardio del cora -
i0n. Luego de un trayectc variable entre 0.5 cm y 3 centf-
metros , se divide en dos ramas: la arteria descendente an
terior y la arteria circunfleja., Posteriores ramificaciones
avanzan del sub-epicardio al sub endocardio . La arteria
coronaria derecha ocupa el surco atrio-ventricular derecho
y se dirige hacia la base del corazén, Existen interconexio
nes mGltiples en este sistema arterial aue se denominan va
505 anastombticos ,colaterales , la mayoria de ellos ticne
cl tamafio de las arteriolas perc aumentan sipnificativamen
te con la hipoxiu(1}(2). *

2.- Regulaci6n de la circulucién coronariu

il flujo sanguineo coronario tiene caructeristicas especin
les . Uno de los hechos miis sobresalientes de lu circula -
cidn coronaria es su indcpendencln relativa de los cambios
en la presifn de perfusidsa coronaria, dentro de un rango
amplio de variabilidad. fig 1 Adenfis; 1a presibn de -
perfusion coronaria normalmente es idénticn a la adrtica y
esta Gltima se mantiene dentro de variaciones mfnimu< gra
cias a la prcscnciu de rcflcjos burorcucptoro~ muv’ofici
entes (3). o

Poiscuille en 1846 cstudlé ol flujo dc Ios liquidos en tu
bos de vidrio rigidos y estnblcclﬁ sus dctcxminuntos.
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Fig 1.- Se aprecia la independencia , dentro de ciertos
rangos, del flujo coronarie y la presibén de per
fusidn, Entre 55 y 130 mmllp de presibn de perfu
si6n existe poca diferencia en el flujo sanguf-
nec coronario,



F« P
-;Z/BLn

donde P es el gradiente de presién, 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 se duplica el radio el flujo se incrementari 16 veces -
duplicando el gradiente de presién apenas se duplica el cau
dal, E1 flujo sanguineo coronario aunaue depende ipualmente
de los gradientes de presidn a distintos sitios y del radio
de los vasos , tiene caracteristicas muy especiales.

La autoregulaci6n es la respuesta adaptativa primaria en la
enfermedad arterial coronaria . De modo ague cuando.un atero
ma estrecha la luz de un vaso coronario, la presibn de per
fusifn , distal a la obstruccién disminuye pero se evita la
isquemia por una disminucibén progresiva en la resistencia -
del lecho arteriolar distal, En este caso la presidon coro
naria efectiva serd la presi6n distal a la obstruccibn y el
flujo se mantendrd dentro de los rangos de presién sefala-
dos en la fig. ; (2) (3) .

3.- Tono Vascular Coronario

Por muchos afios el efecto de la estimulacidn autonémica so
bre los vasos coronarios ha sido discutido. En la literatu
ra se encuentran como resultados de la misma: vnsodilatuci
6n, vasoconstriccién o ningln efecto. Cran parte de la -
confusién probablemente estd dada por la multinlicidad de
2fectos a otros niveles que esta estimulacibn produce. Tn
les como, cambios en la presibn arterial sistémica y la -
frecuencia cardiaca (4) (S). S6lo en 1a Gltima década -
ha sido posiblc aclarar la situacién con la ayuda de medi
camentos bloqueadores beta y alfa, Se acepta ahora, cue-
la estimulacidn simplitica merced a la accibn de los recep
tores b2 produce vasodilatacién coronaria , incremento de
la frecuencia cardfaca y la ;ontrnctilidad. Estos dos €1



timos efectos acortan el periodo diastf§lico y sumentan la
compresibn extravascular , por lo cual el resultado final
puede ser parad6jicamente un aumento en la resistencia de
los vasos coronarios (3) (S5).(6)

La estimulacibn simpética o la administraci6n de norepinge
frina o epinefrina producen vasodilatacibn precedida de va
soconstricci6n., En presencia de un bloqueador beta sdlo se
observa vasoconstriccién mientras aue en presencia de uno
alfa sblo vasodilatacibn., Sin embargo, el efecto vasocons
trictor alfa adrenérgico puede ser minimizado por la vasodi
latacién coronaria metabblica que se induce por la hipoxia
isquemia que la vasoconstriccidn produce (2) (3) (5).(6) (7)

La estimulacibn parasimpitica causa vasodilatacién coro
naria pero su efecto no se ha considerado importante (5).




Mediadores MetabSlicos del tono vascular coronario,=

la principal fuente energética del miocardio, al-igual que
de otros tejidos es el ATP, En su utilizacién el fosfato -
terminal de 1 ATP se pierde y se forma ADP., Dos moles de -
ADP dan 1 de ATP + 1 de AMP, el AMP puede ser defosforilado
a adenosina . Se piensa aue este (ltimo compuesto por su ca
pacidad de atravesar la membrana de ia c&lula miocArdica -
sirve como un mensajero entre el tejido parenouimatoso y -
las arteriolas para ajustar el flujo a lso recuerimientos
metabblicos del corazbn. La adenosina es un potente vasg-
dilatador coronario que puede actuar interfiriendo con la
liberacién del calcio o la captacibn del mismo , cuya pro-
duccifn se incrementa en respuesta a la isauemia (S).

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

El flujo del miocardio estd muy disminuido durante la sis
tole principalmente en las zonas adyacentes al endocardio,
La magnitud del gradiente de compresién entre la rared vas
cular durante la sistole y ls presidén de perfusién determi
narfin el flujo. Esta resistencia al flujo (extravascular)
es aproximadamente un 25% a 35% del total en condiciones -
normales. Sin embargo, cn estados de mixiam vasodilatacién
coronaria , la compresion sistélica de las capas profundas
llega a ser uno de los principales determinantes del flujo
miocArdico (5). Esto hace que las zonas sub-endocéirdicas
sean cspecialmente susceptibles y ademis el origen de las
manifestaciones iniciales de isquemia miocdrdica (4)(8) .

5.- Isquemia Miocdrdica

La isquemia miocfirdica es la resultante del desequilibrio -
entre el aporte de sangre oxigenada y las demandas del mds
culo cardfaco, Su traduccién clinica es el angor y su mfxi
ma expresibn el infarto de miocardio (2).




Sin embargo, las manifestaciones clinicas no siempre acom-
pafian a la enfermedad ni se relaciona proporcionalmente con
su gravedad. [n ocasiones , por ejemplo, se aprecian los -
cambios electrocardiogréficos tipicos de isquemia (en enfer
mos monitorizados) sin manifestaciones clinicas. Mis adn, -
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 isauemia o infarto de
miocardio (5). )

Las necesidades energéticas de los distintos tejidos v su-
resistencia a la hipoxia son diferentes. Algunos 8rpanos
como el cerebro, corazén y rifién se caracterizan por un al

to consumo de oxigeno en la siguicnte magnitud : (n
Peso Kg V Flujo Sang. % Consumo § Da-v0,
litros/min ml/min  °%
Total 70 100 5.4 100 250 100 4.5
encéfalo 1.5 2.2 0,83 15 63 23 6.5
corazbn 0.33 0.5 0.22 5 23 9 12
rifion 0.33 6.5 1.43 27 20 7 2.0

Du-v02= diferencia arteriovenosa de oxigeno

ml/min = mililitros por minuto.

La diferencia entre la concentracidn de oxigeno urterial y
venosa de un drgano indica la cuntidad que ha sido extrafda.
La capacidad de un 6rgano de incrementar esta diferencia es
decir aumentar la extraccidn, para satisfacer sus rcoucri-
mientos, sin aumento de! flujo sanguinco, se denomina reser
va de extraccién (9) . El organismo considerado como un to
do puede aumentar hasta tres veces la extraccién de oxigeno
es decir su reserva de extraccién es tres. Pero, ¢l cory -
z6n en particular tiene cn reposo una mixima extraccion de
oxigeno por lo tanto los incrementos cn la demunda deben -
necesariamente acompafiarse de incremento en el fluje (9).




II.- ASPECTOS GENERALES DE LA CARDIOPATIA ISQUEMICA
1.- 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 isouemia oue se agrava™ (10) .
Los términos: infarto de miocardio en jdvenes, infarto del
niccardio 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
nominacién ha variado entre 35 a 50 afios. Pero la mayoria
lo restringe a menores de 40 afies , concepto que comparti-
nos.,

2.- Frecuencia de la cardiopatfa isquémica

Los datos estadisticos de los Estados Unidos de América en
1967 revelaron 674 mil muertes por cardiopatfa isquémica
por afio, Con una incidencia de 337 por cada cien mil habi-
tantes . Se ha calculado que por cada crisis mortal hay dos
que no 1o son con lo cual se aumenta el nfimero de afectados
y cobra una importancia tal , que fue considerado en 1970
como un problema de salud plblica , por la Organizacién Mun
dial de la salud (11) (12). .

Se considera que las muertes por cardiopatfa isquémica han
disminuido en los Estados Unidos de América en la Gltima d&
cada, en 1975 se calcularon 642 mil muertes,con una inciden
cin de 301 por cada cien mil habitantes (13). Sin cmbargo,
es probable que la disminucién de las muertes sea un refle
jo de la mejor atencin del enfermo con infarto reciente:
transporte ripido, personal y unidades especializadas y nue
vos procedimientos médicos y quirGrgicos . Ademds, dado oue
la poblacién susceptible ha aumentado es probable oue inclu
so el problema sea afin mayor,

En México la mortalidad por enfermedades cardiovascuilbres



fue analizada por Chévez Dominguez en 1977(14), Este autor
encontr§ que esa es una de las cinco primeras causas de -
muerte y a partir de los 35 ahos de edad ocupa el primer
lugar , fig. 2. Por otra parte, dentro de las enfermedades
cardiovasculares , la cardiopatia isquémica fue la mds fre
cuente , fig.3 , correspondiéndole el 211 del total de la
mortalidad cardiovascular y el 27.3 por cada mil de la mor
talidad general,

La frecuencia de la cardiopatia isquémiva en diversos sitios
es diferente. Es conocido aue la mayor incidencia de muer-
tes por esta causa se encuentra en los paises con mavor pra
do de desarrollo ,con alto contenido de grasas animales en
su alimentacidn al igual que dec alimentos procesados . Sobre
este punto se efectud en 1968 un estudio cooperativo inter
nacional con la inclusibn de 7 pafses: Finlandia, Grecia,
Italia, Japbn, Paises Bajos, Norte América y Yuposlavia.
Tuvo una duraci6n de 10 afios y abarc6 10mil hombres con eda
des comprendidas entre los 40 a los 59 afos. La frecuencia
mayor se encontr6 en Finlandia oriental y Norte América -
con 120 y B0 cnfermos por cada 1000 habitantes respectiva-
mente y las menores en Grecia y Japdn con 20 por cada mil
habitantes (8).

Sin embargo, estas relaciones no son constantes. Los milti-
ples factores que intervicnen en la patopénesis de la enfer
medad 1a hacen mas universal y cada vez se circunscribe me
nos a edades , razas, paises o condiciones socio cconémicus
(15} . En 1969, Gomez Patifio publicbé un cstudio que enfati
za 1o mencionado. Analizé los casos de cardiopatia isaué-
mica cn obreros Dominicanos menores de 40 afos {con hajos
ingresos y alimentacién deficiente). Encontrd auc un §% de
los enfermos menores de 40 afios,ouc habfan consultado al -
departamento de cardiologia de esa loculidad,tenfan dingnés
tico de cardiopatia isquémica y un 2% de infarto de miocur
dio (16) .
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La frecuencia y la mortalidad de 1a cardiopatia isquémica
en jévenes ha sido menos estudiada. Lamm ha reportado -
una frecuencia variable entre 0.6 a 0.9 por cada mil hombres
entre los 20 a 39 afios de edad (12).
En términos generales se considera que el 4% de todos los -
infartos de miocardio se presentan en menores de 40 afos.
Se ha calculado que en una poblacitn de 10 millones de ha
bitantes (New York) aproximadamente 900 jévenes tienen -
infarto de miocardio en un afio (8) (12) (13).

En México,en ¢l grupo de enfermos con edades entre 45 a 54
aflos , estudiados por Chivez Dominguez y considerados nor
&1 como tempranos , la mortalidad fue de 32 por cada 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 Cardiologfa Ignacio Chévez, Salazar y cols. en
contraron que el 8.5% de los enfermos con infarto de mio
cardio tenfan edades entre 31 a 40 aflos (17) .

Estos datos a la vez que muestran la variabilidad de los ha
llazgos enfatizan la importancia del problema,



Il.-
3,- Causas de la Isouemia mioclrdica

Cualquier causa que altere el eguilibrio entre el aporte y
1a demanda de sangre oxigenada al miocardio puede producir

isquemia , entre ellas se mencienan :

a) ateroesclerosis
lo.- estenosis de las arterias coronarias

b) espasmo-trombosis

20.- Aumento de la tensién intramiocdrdica
30.- Disminucién del intervalo diast6lico

Estenosis de las arterias coronarias y flujo sanguineo coro
nario.-

El grado de estrechez coronaria que conduce a isouemia es -
incierto; pero existen evidencias cue indican aue una estre
chez mayor del 70% en el difimetro de un segmento proximal
produce una reduccibn significativa el el flujo sanguineo
coronario. Adems , pequefas reducciones, cuando la otstru
ccibn es mayor al 75% traducen disminuciones dramfiticas 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 analizarfn por se
parado.

Incremento de la presidn intramiocfrdica,-

_Este mecanismo es rTesponsable fundamentalmente de }a isoué
mia subendocfirdica . Como ya se sefial§ esta parte del mio
cardio es especialmente susceptible al aumento de tensifn -
de la pared y en ocasiones este aumento llega a ser la - -
principal determinante de la irripacién sanguinea al endo-
cardio (5).



PATOGENES1IS DEL INFARTO DE MIQCARDIO

1.- Ateroesclerosis coronaria:

No se sabe con certeza , si las lesiones por ateroesclero-
sis han aumentado en severidad y extensi6n en los Gltimos
afios pero si cs obvio cue las enfermcdades vasculares, con
secuenciu de la aterocsclerosis tales como: lu cardiopatia
isquémica, los accidentes cercbro-vasculares y la insufici
enclia arterial periférica afectan ¢ incapacitan a buena par
te de la poblacién (8).

Se sube que la ateroesclerosis es un proceso continuo y ca
si todas las personas después de los 3 afos de edad tienen
algln grado de ateroesclerosis y a menudo adultos jbvenes
aparentemente sanos tienen ateroesclerosis severa . Los cam
bies secuenciules se aprecian en la figd (19)

El inicio del proceso atcrocsclerdtico en 1o nifez comienza
con ¢l desarrollo de lesiones ricas en 1ipidos 1lamadas cs
trios lipfdicas , Estas lesiones consisten en un peoucho
incremento en ¢l nfimero de células de misculo liso y de ma
crbfagos en la intima arterinl, ambos tipos celulures conti
encn depbsitos de colesterol y oleato de colesterol, Estas
estrins grasas pueden encontrarse en la aorta poco después
del nacimiento y aumentan en nfmero u las edudes de B a 18
wfios , en lus arterias coronarias se encuentran alrededor
de los 15 afios de edad y continfian aumentando a lo largo
de la tercera década, Estus lesiones producen pocn o ningu’
na obstruccibn y no ocasicnan sccuclas clinicas. Su presen
cia no conduce incvitablemente a lesiones avinzadas severas
sino que es necesario la inter-relacién de otros factores
purs que siga la evolucibn a ctapas mis avanzadas. Estos
factores , alin en lu actuaslidnd no estfin hien determinndos,

La pluea Fibrosa,- Las lesiones mis avanzadas comienzun a de
sarrollarse on edades posteriores , cntre la sepunda y ter

12
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cera décadas de la vida, en aquellas poblaciones oue son-
particularmente susceptibles al padecimiento.
Estu lesién al contrario de la anterior propresa lo sufici
ente para ocluir ¢l lumen de los vasos arteriales y afectar
la irrigaci6n sanguinea de los distintos territorios compro
metidos (2).
2,- Cambios producidos por la isouemia apuda

Opie reportd gque en la mayoria de las zonas severamente is
quémicas la necrosis se presenta en 20 a 40 minutos(5).

El dafio ultraestructural pucde incluso no ser histolbpica-
mente visible pero hay elevacibn en la creatin-fosfocinasa,
por lo cual esta determinacibén puede ser superior en la de
teccibn y cuantificaci6én del tamafio del infarto.

En las primeras 24 horas del infarto de miocardio se encu-
entra inflamacibn aguda gue persiste durante la primer se-
mana; a la segunda semana hay cambios de inflamacién créni
ca y a la tercera semana proliferacién de tejido conectivo.
Se necesita un tiempo minimo de ocho horas luego de la oclu
sifn para que se presenten los cambios morfolbgicos del in
farto, Cuando sobreviene la mucrte cn las primeras horas
de iniciado el evento no se encuentran los cambjos de neccro
sis (2) (5) .

3.- Trombosis Coronaria

La posibilidad de producir angor con el csfucrzo y con las
alteraciones electrocardiogréficas tipicas de isoucmia, es
un hecho fécilmente reproducible en ls préctica diaria,en
aduellos enfermos gue tienen coronariopatia obstructiva.
Sin embargo, ¢l infarto de mjocardio habitualmente no se -
presenta como una complicacién de un aumento en el consumo
de oxigeno, mis aln la mayorfa de las veces colncide con es
tados de reposo al igual aue ¢l angor incstable. Por lo an
terior se ha postulado que cl evento aue cuusa la obstru-
ccibén completa aguda que lleva al nfarto de miocardio puc



de tener un origen distinto a la ateroesclerosis. Este me
canismo puede ser transitorio y desaparecer o disminuir en
un tiempo variable, pero suficiente para producir el infar
to. Lla trombosis y la vasoconstriccién coronaria intensa
han sido los mecanismos considerados,

La primera correlacién clinico-patoldgica de trombosis coro
naria fue publicada por Herrick hace 70 afos . Desde enton
ces ha side controvertido su papel en la patogénesis del -
infarto de miocardio, controversia que afin persiste (19).
Muchos reportes le han dado un valor secundario e incluso -
se ha sefialado aue puede ser una consecuencia del infarto
mas que su causa (20) (21) .

El frecuente empleo en la actualidad de lo tromboltisis in-
tracoronaria en el infarto agudo del miocardio, con 1a res
lizacién de angiografia coronaria durante la evolucién del
infarte , ha ofrecido importante informacibn acerca de la
frecuencia de la trombosis coronaria. De tal manera aue se
ha observado el mismo hasta en el 87.3% de los casos duran
te las primeras cuatro horas , en el 68.4% entre las 6 a -
las 12 horas y en el 64.9% entre las 12 y 24 horas(19), -
con resultados similares por varios autores (22).

Estos hallazgos muestran relacién con el éxito de 1a tera:
pia fibrinolitica y sugieren gue la trombosis precipita el
infarto agudo de miocardio y que o mayor retardo, mayor pro
babilidad de recanalizacién o lisis espontéinea del trombo,

Se ha demostrado oue la trombosis y el espasmo se asientan
fundamentalmente sobre lesiones ateroesclerosas, pero no -
es necesario un grado determinado de obstrucci6n para que -
estos fenbmenos se presenten, Mis aGn, no se encuentran -
siempre en los sitios de mayor obstruccibn (23).

En cuanto corresponde a jovenes con infarto de miocardio -
es necesario sefialar que aunaue la incidencia de ateroescle
rosis coronaria obstructiva, significativa (mayor del 50%)

15
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es menor que en el grupo total con infarto de miocardio, -
mis del 80% de ellos la tienen (11).

Rutsch en un estudio de 232 pacientes tratados con trombo
lisis coronaria, encontré que el grado de estenosis resi-
dual guardd la siguiente relacibn con la edad :

menores de 40 afios t 629

de 40 a 60 afios + 83%

mayores de 60 afios ¢ B7Y ?24] .

4.- Espuasmo y Vasoconstriccién coronaria.-

El espasmo o la vasoconstriccidn fisioldgica magnificada en
la patogénesis del infarto de miocardio ha sido ipnorado -
por varias d€cadas e incluso rechazado por algunos auto-
res  (23) . Fue hasta 1959 , cuando Prinzmetal lo mencio
né como la causa probablc de la angina variante , pero sin
poder comprobar nada al respecto.

Actualmente la nocidn y cl papel de cambios cn el tono co
ronario en la produccidn del infarto de miocardio ha avan
zado. Se piensa gue la vasomocibn normal y las fluctuacio
nes en el tono de los vasos epiclirdicos e intra miocirdicos
mediados por diversos factores, entre ellos el estimulo -.
adrenérpico, puecden actuar sinérpicamente con lesiones ate
roesclerosas pre-existentes, de grado variable,incluso no
significativas (menores del 50%), en la produccién del in-
farto de miocardio (23) (25) .

La similitud del cuadro del angor inestable con el inicio
del infarto de miocardio ha sido razén para aue alpunos au
tores les establezcan un mismo origen. En ambos casos el
dolor aparcce , en la mayorfa de las veces sin relacién con
el esfuerzo. Al efcctuar en estos enfermos estudios pama-
grificos con talio sc ha loprado establecer auce si la isque
mia es leve aparvcce depresidn del segmento S-T y el cuadro
puede pasar inadvertidopor el enfermo, pero si es severa ,
se presentan los sintomas y hay elevacidn del segmento S-T
(sindrome de Prinzmetal).,



La diferencia de este cvento con el ihfnrto de miocardio,
s6lo se consigue con la observacidén de la evelucién y parc
ce estar determinada por la duracibn del proceso isauémico.

(21).

Maseri y cols. han sefinlado que la vasoconstriccién sc pre
senta sobre lesiones corenarjas ateroesclerosas previas -

y lograron ademis documentar en 76 pacientes la vasocons-
triccién, mediante métodos gamaprificos durante los episo-
dios de angor (20),

Ademds cn enfermos con infarto documentaron la oclusibn
completa al flujo sunguinco y establecieron 1a posible rels
cibn entre espasmo,trombosis y )iberacidn de- sustancias vu-
soactivas por ¢l trombo (27).

Las razones que llevan en la actualidad a considernr el eos-
pasmo como factor importante en la patopénises del infarto
del miocardio son :

1*)  La vasoconstriccion y la ateroescleresis se presentian
habitualmente en el mismo grupo de pacicntes.

2°) Los signos y sintomas de la vasoconstriccibn v el infar
to de niocardio en su fase inicisl son similarcs,

3%) Ln vasoconstriccidn coronaria ha sido directamente docu
mentada en algunos pacientes con infarto de miocardio obser-
vandose dilatucidn arterial coronaria luego de lu inyeccidn -
de nitroglicerina,

4®) En los casos en los cuales lu obstruccidn es refractaria
al tratamicnto con nitroglicerina se considera ouc la trombo-
sis in situ cstd presente. Por lo unterior sc ha superido la
secuencia siguiente en la aparicién y persistencia de los cven
tos isquémicos que llevan al infarto del miocardio (19) @



Ateroesclerosis Coronparia

Espasmo o vasoconstriccibn

Isquemia miocirdica

Obstruccibn transitoria
Angor inesgable
Ang. Va iuﬁte
Fibril Ventricular

Muerte sGbita

Obstruccifn permanente

Trombosis coronaria

\ 4

Infarte de Miocardie
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S,~ Aspectos generales de las prostaglandinas y su

relacifn con la cardiopatfa isquémica.

Antecedentes.- Hace 45 afios una sustancia endbgena con
efecto vasodepresor y estimulante de 1la musculatura 1i-
sa fue aislada por primera vez, de las gléndulas acceso-
rias genitales y del semen humano, simGltaneamecnte y de
manera aislada por dos autores : Goldblatt y Von Euler,-
8ste Gltimo las denomind protaglandinas (28)

Varios afios después, Bergstrom y Sjovoll aislaron en for-
ma pura las prostaglandinas El y Fl. Posteriormente se --
demostré que las prostaglandinas son sintetizadas a partir
de los ficidos grasos poli insaturados, dentro de los cua-
les se encuentran el Acido linoléico, el ficido eicosapen-
taenico y ¢l 4cido araquidénico. Este Gltimo e¢s ¢l precur
sor mAs comln y se obtiene por el aporte dietético habi -
tual o como producto del metabolismo del dcido linolé&ico
(29)

Metabolismo de las Prostaglandinas,- El ficido araquidéni
co es transportado en la sangre unido a la albGmina y se
incorpora a los elementos estructurales subcelulares de -
todos los tejidos del organismo, De las membranas celula-
res puedeser liberado mediante la activacién de la fosfoli
pasa, inicifindose una cascada d¢ reacciones enzimiticas que
dan origen a las prostaglandinas y a otroas sustancias va-
soactivas muy importantes : la prostaciclina y el trombo-
xano A2 Fig., § (29)

La activacién de la fosfolipasa es producida por cambios en

el medio quimico orglinico, hasta ahora no bien comprendidos.

(28).
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PROSTACICLINA- «TROMBOXANO
metabolismo -

fcidos prasos de dieta
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fig. &
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Prostaciclina y Tromboxano A,

La prostaciclina ha sido catalogada como el antiagrepgante -

plaquetario endbgeno mas potente y con actividad vasodilata

dora muy importante, el tromboxano A, 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 denendiendo de los dis

tintos sitios de la economia orpinica. La pared vascular -
por ejemplo tiene mayor capacidad de sintesis de prostacicli
na , las plaquetas de tromboxano .

Los niveles de prostaciclina- tromboxano circulantes varian
ampliamente y dependen de muchos factores , entre los cua-
les se cuentan: edad, sexo, niveles de catccolaminas circu
lantes y consumo de nicotina. (28) (29} (30).

Los niveles de prostaciclina circulantes son mayores en las
mujeres premenopiusicas que cn los hombres de igunl edad;
esta difcrencia desaparece con los afos (30).

En ambos sexos disminuyen con el consumo de nicotina, ade-
mis, la isquemia y la descarga adrenérgica, dos estimulos
que normalmente aumentan los niveles de prostaciclina cir
culante producen un efecto menor en los fumadores(31).

Sin embargo, los estimules nocivos rbpotidos, afin en no fu
madores, producen unia respucsts progresivamente menor,pro-
bablemente por agotamiento del sustrato basc (30) .
Relacidén de la prostiaciclina y el tromboxano Ay con la car
dioputia isquémica.

para tal efecto, han sido considerados los siguicntes he-
chos:

lo. Las plaquetas de los concjos aterocsclerosos han produ
cido mis tromboxano A, , en respuesta al icido aracuidéni-
co, que los normales y menor cantidad de prostaciclina.
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20.- En las mujeres existe un nivel de prostaciclinas circu
lantes mayor que en los hombres que se mantiene hasta la me
nopausia a partir de entonces tamto al incidencia de cardio
patia isquémica como los niveles de prostaciclina circulan-
te se igualan y a veces se invierten,

30.- Los factores de riesgo tales como : tabacuismo, hiper
colesterolemia y diaetes mellitus disminuyen la sintesis -
de prostaciclinas

40.- Se ha determinado el nivel de tromboxano B, en pacien
tes con estenosis arterial coronaria y angor dc esfuerzo y
se han encontrado valores elevados tanto en la circulacibn
periférica como en el seno venoso., Por otra parte,al indu
cir isquemia , mediante el incremento de la frecuencia car
diaca con el empleo de marcapaso auricular, en un 50% de -
los cases el comienzo de la angina coincidi6 con un incre
mento en el tromboxano B,. (32)

Se.- Curiosamente se ha observado que los habitantes de re
giones de Groenlandia , cuya alimentacibn estf basada funda
mentalmente en pescados de agua fria, tienen una incidencia
muy b g4a de ateroesclerosis coronaria., Estes peces no tie
nen Acido araquidénico sino un compuesto similar oue es el
ficido eicosapentacnoico. La prostaciclina originada de este
sustrato sigue con actividad similar o la oripinada del &
cido araquidénico por el contrario el tromboxano es inacti
vo Fig 6 (30)

P [ — e wmm m .l el ..
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IV.- CARACTERISTICAS DEL INFARTO DE MIOCARDIO EN JOVENES

El desarrollo de la enfermedad atercesclerosa 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 aue sigue diversos caminos
segln la influencia de factores como: dieta, ambiente, he
rencia etc, (19) .

En 1976 la organizacién mundial de la salud public6é un es
tudio morfolbdgico sobre las arterias coronarias y aorta de
fallecidos por diversas causas y con diferentes edades, en
cinco paises europeos. A los 60 afios 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
jbvenes han mostrado diferencias significativas en cuanto
a prevalencia de factores de riesgo, prondstico y nlmero y
severidad de lesiones artcriales obstructivas,

En un estudio efectuado por Sheldon en la Cleveland Clinics
(12) , en sobrevivientes jévenes de infarto de mioccardio ,
a quienes se les efectud estudio coronariogriifico un affo -
después del infarto se encontraron los siguientes hallazgos:
El grupo estuvo conformado por 236 enfermos menores de 40
afios (grupo 1) a quienes se les compard con otro prupo sin
distincién de edad (grupoll). E1 grupo II fue en promedio
20 afios mayor que el grupo 1.

Grupo [ Grupo 11
mujeres 6.8% 12,64
Tabaquismo 83.5% 64.6%
Hipercolesterolemia 14% 8.6%

Hipertensibén arterial sist, 5.9% 39 4
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Grupo 1 Grupo IT
Diabetes mellitus 2.5% 27%
Historia familiar 65 % 30%

En general casi todos los jévenes (94%)tuvieron al menos -
un factor de riesgo.

La coronariografia mostré lesién de 1 vaso como hallazgo -
predominante en el grupo I, ademds sblo un 8.4% y un 0.5%
de ellos tuvieron lesitn de tres vasos y tronco respectiva
mente.

En otro estudio similar realizado por Uhl y Farrell en 165
pacientes menores de cuarenta afios (grupo 1), comparados -
con 100 mayores de esa edad (grupoll) los hallazgos fueron:

Grupo I Grupo 11
Tabaquismo 61 % 75 %
,Historia familiar 69 % 32 %
Obesidad 57 % 3z %
Hipert.arter. sist., 29 46 1
Hiperlipidemia 60.6 % 3ty

Los enfermos del grupo 1 tuvieron en promedio 3.05 facto-
res de riesgo y los del grupe 11 2.03 .

Los enfermos a los cuales sc¢ les efectud coronariografia se
encontro que el nfimero de vasos obstruidos (obstruccién ma
yor del 75%) tuvo relacidn directa con el nGmero de facto-
res de riesgo encotrados (12).

En nuestro medio ¢l problema ha sido analizade por varios
autores.,

Estandia y cols. (33} , en 1971 revisaron 63.963 expedien-
tes sucesives de ingresos al Instituto Nacioanl de Cardig
logia Ignacio Chidvez entre cl lo. de cnero de 1952 al 31 de
diciembre de 1967,

Identificaron 11,574 casos con cardiopatfx ateroesclerosa -
y 2197 con infarto de miocardio de los cuales 84 tenian mg
nos de 39 aflos de edad {3.82%), Los hallazgos fueron:




el 94,1% fueron hombres

83.3% fumadores

41,6% obesos

191 con diabetes mellitus

13% con hipertensién arterial sistémica

36.9% con hipercolesterolemia

34.5% con antecedentes familiares de cardiopatfa isouémica.

Recientemente, en el mismo Instituto, llurtado y cols. efec

tuaron un nuevo ¢studio al respecto, Comprendié el andli

sis de enfermos que ingresaron a la Unidad de Cuidados Coro
narios entre cl lo. de diciembre de 1076 y el 31 de diciem

bre de 1980. ijubo 2040 pacientes con infarto de miocardio,
de ellos 35 (1,74%) tenfan menos de 40 afios de edad.

Los hallazgos fueron :

menores de 40 afios mayores 40 a.

sexo masculine 96,9% 78.9%
Diabetes mellitus 24,2% 42.4%
Hipertensidn art,sist, 24,2% 12,14
Tabaquismo(mbs de 5 cigarri 78.0% 45.,2%
1los/dia} -
Anteced. familiares 18,1% 18.1%
Itiperlipidemia 18.1% 15.1%
obesidad 29.1% 19.1%

Se cfectud coronuriografia on 9 de los enfermos menores de
40 afios. Fue normal en el 22%, hubo lesidn de 1 vaso cn el
33.3% y lesibén de 3 vasos en ¢! 44%. Este Gitimo fue el ha
lluzgo predominante (34) .

Los halluzgos en la angiografian coronaria de los cnfermos
menores de 40 afos en el presente estudio dificren de los
anteriormente sefialados cn otros estudios similares, Proba
blemente sea debido al mayor nimero de enfermos con diabe-
tes mellitus e hipertensidn arterial sistémica

Ademiis, debe tomarse cn consideracibn cue n6 se efec-

[T S e
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tub en todos, posiblemente excluvendo a los asintomiticos
con prueba de esfuerzo negativa y que podrtan tener menor
enfermedad ateroesclerosa,

En relacifn a los resultados angiogrdficos en enfermos me
nores de 40 afios, Gohlke report6 los hallazgos en una sg-
rie de 619 pacientes con infarto de miocardio transmural -
a quienes se les efectud el estudio coronuriogréfico, en -
promedio 10 meses luego del evento agudo.

El 8% de ellos con coronarioprafia normal(obstruccibn menor
del 501), el 58% con enfermedad de 1 vaso, el 19% de 2 va
sos y s6lo el 15% con lesifn de 3 vasos. Con relacifn a -
los factores de riesgo, el 75% tuvo tres o mds factores de
riesgo, sblo 11 de los enfermos ne tuvo factores de riesgo,
ademis en los enfermos con dos o menos factores de riesgo
s6lo un 18% tuvo lesién de dos o tres vasos, pero el 39%de
los enfermos con 3 o mds factores de riesgo tuvieron es-
te tipo dc lesiones (p menor de 0.001) (12) .

De los estudios anteriormente expuestos podemos concluir:
lo,- El infarto de miocardio en menores de 40 afos ticne
una gran predominancia por el sexo masculino.

20.- Los principales factores de riesgo son: el tabaquis-
mo, historia familiar de cardiopatia iscuémica y 1la hiper
colesterolemia. )

30.- La mayoria de los enfermos tienen factores de riesgo,
40.- Las lesiones coronarias obstructivas significativas son
menos frecuentes que en el grupo general y prevalece la le
sidn de 1 vaso,

S50+ La gravedad y nfimero de lesiones obstructivas signifi
cativas se corrclaciona con el nmero de factores de ries
go presentes en cada caso.

Infarto de miocardio en mujeres jévenes.-
El infarto de miocardio en mujeres jévenes tiene caracteris
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ticas muy diferentes a lo expuesto.

El balance hormonal de la mujer premenoplusica se considera
que ofrece una proteccifn 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
clerbticas. Ademis los estudios coronariogrdficos de las my
jeres jovenes con infarto de miocardio muestran una inciden
cia muy baja de lesiones obstructivas ateroesclerosas.
Proudfit en una revisidén dec mil angiograffas coronarias -
efectuadas a mujeres con infarto de miocardio y edad menor
de 50 afios , encontrd el 76.1% con lesiones no sipnificati
vas (mcnores del 50%) (35) .

fuego de la introduccién de los anticonceptivos orales el
infarto de miocardio se ha hecho mfis frecuente, presumi
blemente por trombosis in situ.

Es de anotar ademfis, que las mujeres jbvenes con infarto

de miocardio, contrario a los hombres j6venes con el mismo
padecimiento, tienen una incidencia muy baja de factores de
riesgo. (36).



INFARTO DE MIOCARDIO CON CORONARIAS NORMALES.

Dentro del grupe de enfermos menores de 40 afos con infar
to de miocardio, se encuentra un subgrupo en los cuales -
el estudio coronariogréfico, realizado en tiempo variable
luego del evento apudo, no muestra lesiones obstructivas
significativas. Aunque este hallazgo, no es predominante
en los enfermos con infarto de miocardio menores de 40 --
aflos, existen algunas caracteristicas especiales que mere
cen ser destacadas.,

Es necesario enfatizar que la ausencia de lesiones signifi
cativas en el estudio coronariogréfico post infarto, no in
dica que no haya habido, en la evolucibn del mismo, inte -
rrupcifn del flujo sanguineo. Ademés, tampoco excluye da-
fio vascular. '

Betriu y Cols (37) efectuaron una revisidn de 300 casos de
infarto de miocardio en hombres menores de 60 afios a quie-
nes se les efectud coronariografia cuatro semanas luege de
la presentacibn del infarte, S6lo un 3% tuvieron obstruc-
ciones no significativas (menores de! 50%) o coronarias nor
males. Sin embargo, al analizarlo por grupos de edades en-
contraron que 5 de 11 pacietes menores de 35 afios tenian co
ronariografias consideradas normales y todos los menotcs-dc
30 afos tenfan hallazgo similar.

Rosenbett y Selzer (38), han sefalado la baja incidencia de
factores de riesgo en enfermos con infarto de miocardio y -
coronariografias normales, Otros autores como Mckena (39)
enfatizan la gran prevalencia de tabaguismo en estos cnfer-
nos.

llan sido sefialados cuatro posibles mecanismos gue cxpliquen

¢l hallazgo de estudios coronariogrigicos normales en enfer-
mos que han tenido infarto de miocardio (40).

29



1.=
2.=
3.=
4.-

30

Regresibn de la atereoesclerosis
Espasmo prolongado

Trombo oclusivo

Error en 1a interpretacién anpiopréfica.

Los tres primeros se analizan por separado,
El error en la interpretacién radiogrifica es un factor aue
en ocasiones puede tener mayor importancia que lo supuesto.

Como lo sefala Martinez Rios (41), el hecho de ver la luz -
del vaso en incidencias que obligatoriamente no son perpen-
diculares a la luz del mismo y considerando oue casi todas

las lesiones son irregulares y excéntricas la posibilidad -
de error estf siempre presente.

Por otra parte la cuantificaci6n en ocasiones es subjetiva,
El andlisis de distintas proyecciones y la interpretacién -
por mis de un observador aumentan la veracidad de la infor-
macitn.



V.- PRONOSTICQ DEL ENFERMO JOVEN CON INFARTO DE MIOCARDIO

El pronbstico de los enfermos con infarto agudo del miocar
dio depende de mGltiples factores.

Kitchin en la revisién de 508 pacientes con infarto de mio
cardio concluyd que los factorus que disminuyen el riesge
en la fase temprana son: lo.- edad menor, 2o0. ausencia de
antecedentes de angor e infarto de miocardio, 3o.- ausen-
cia de insuficiencia cardiaca, 4o, frecuencia cardfaca de
100 por minuto o menor

En este mismo grupe de enfermos con infarto de miocardio,
hube 20 con edad menor de 40 aflos , En ellos la mortalidad
hospitalaria fue del 0V mientras oue en el grupo general -
fue del 17V y en los enferjmos con edad entre los 60 a 69
afios de 251 (42),

E1l pronéstico 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 segui
miento de cinco a slete afos. La mortalidad glotral en los
primeros dos afios y medio fue casi constante de 8.6% por
afio con disminucién en los siguientes dos y medio afos a
5.5% por afio,

Al analizar por grupos de cdades a ¢stos enfermos encontrd
en los menores de 40 afios una mortalidad de 20%, cn los &
afiosmicentras que en el grupo de 50 a 59 afos fue del 32%,
(43)., Ademfis los enfermos menores de 50 afos, en un 75%,
sc habian reintegrado a sus labores habituales lo cual s
1o ocurrid en el 57% de 1so mayores de esa edad.

En la poblacién joven con cardiopatia isquémica , a los
cuales sc les modifique favorablemente los factores de ries
go es de esperar que los resultados comentados sean alin me
jores.,

31



32

PREVENCION DE LA CARDIOPATIA TSQUEMICA EN JOVENES,

Dado que se desconoce el mecanismo de produccibn que condu-
ce a la formacidén de ateroesclerosis coronaria y a 1a isaue
mia miocfrdica los enfoques profildcticos han sido dirigi -
dos fundamentalmente a modificar los factores de riespo.

En términos generales la profilaxis esth contemplada como -
un intento de disminuir el dafo material ya presente o al -
menos evitar gue esta progrese. Recientemente han surgido

las hip6tesis de modificar directamente la evolucién de lIn

ateroesclerosis.

RETARDO DE LA ATEROESCLEROSIS. -

La aparicidn de la ateroesclerosis ha sido mis frecuente e
importante en aquellos paises con alto grado de consumo de
grasas animales.

En animales de experimentacién ha sido posible inducir cambios
ateroesclerbticos mediante el aporte de dietas con contenido
elevado de 1ipidos animales.

Posteriormente con la modificacién de esa dieta, que indujo

la aterogénisis, se ha visto la regresidn de 1as lesiones.
Clarkson y asociados lograron cuantificar el valor del coles-
terol en sangre por debajo del cual se obticne represibn de
las placas ateroesclerosas. [llos demostraron que en ¢l mono
Rhesus un colesterol plasmiitico menor de 200 mpr/dl induce gs
tos cambios. Sin embargo, existen muchos problemas &ticos -
que obviamente impiden ia experimentacién en los humanos (44).

El Ginico método en humanos que ha permitido un scguimiento -
adecuado es la angiografia. Mediante su cmpleo Malinow en
contrd 32 casos con evidencia de regresidn de las lesiones



obstructivas, luego de diversos tratamientos médicos, entre
los cuales se cuentan: derivacidbn intestinal,intercambio
plashﬁticu prolongado, reduccién de la presibn arterial sis
témica,ejercicio, disminucibn de peso etc, (45) .

Se ha mencionado que la regresién se puede presentar en la
fase blanda de la placa ateroesclerosa, pero nio cuando ha -
progresado a fibrosis.

MODIFICACION DE LOS FACTORES DE RIESGO.=

Nora y cols. (46), han enfatizado sobre la importancia de
los factores de riesgo adjudicindoles diversos valores se
gGn su potencialidad nociva y obteniendo un Indice , segln
su presencia, mismo que sirve para establecer el riesgo de
sufrir infarto de miocardio.

El método para obtener,el probable riesgo de sufrir infar
to de miocardio, asi como el valor otorgado a cada factor
de riesgo se sefialan a continuacibn:

(méxima puntuacibn= 10 )

Historia Familiar Lipidos Otros Riesgos

c,1. 1lo. 55 = 3 Colesterol 270 =2 Tabaguismo= 1,5
c.I. lo, 65 = 2.5 Colesterol 240 =! Diabetes= 1l.o
C.I. 2o, 65 = 1 Colesterol 220=0.5 Sedentario=1.0

ACV  lo, 55 =1 Triglicérid 200=0.55 P.A. 140/90= 0.5
Se anota ¢l valor mis -

ACV 1o, 65 = 0.5 i "4e colestorol + oSobrepeso=0.5

Se anota el valor el de triglicérido Personal, A=0.§

néiximo de esta columna. Miximo = 2 Sumar todos los
valores de esta

columna.
Z.I.= Cardiopatia isquémica
lo, 20, = grados familiares
P.A.» presién arterial sistémica
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Una vez totalizado el puntaje anterior, se obtiene el riespo
con 1a siguientes escala:

riesgo
Puntos Sensi?ilidad espec}ficidnd Incremento
[}
3 94 58 2
3.5 92 69 3
4 86 83 S
4,5 80 a7 6
S 76 95 1§
5.5 54 100
6 44 100

El anfilisis de los factores de riesgo se hard someramente
a continuacibn:

Historia Familiar de cardiopatfs isauémica.-

Este ¢s uno de los factores inmodificables, scfialado como
responsable de un incremento en el riespo de sufrir la en-
fermedad.

Risanar ha secfialado que la cardiopatia isquémica en pacien
tes jévenes ticne tendencia a ser familiar .y acompafarse de
hipertensién arterial sistémica e hiperlipidemia (46).
Stones revisd 19 enfermos con infarto de miocardio y sin-
factores de riespo. 16 de ellos tenfan antccedentes familia
res importantes de cardiopatia isouémica .

En este mismo grupo cncontrd un antigeno (BW 38) con un 21%
de ellos y sblo en un 4% del grupo control (46).

Lipidos.- A este respecto el aumento del colesterol san
guieno ha sido la alteracibn mas frecuente .

Aunque también importantes, los triplicéridos ticncen menor
correlacién con la cardiopatin iscuémicn wtcroesclerosa,
Schrott y cols. por ejemplo , publicaron el hallazpo de -
una famili con hipertrigliceridemia y colesterol kajo sin
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incremento en la incidencia de cardiopatfa ateroesclerosa
coronaria .
Los 1ipidos en la sangre son transportados por fracciones
protéicas denominados lipoproteinas, las cuales se clasi
fican por métodos de ultracentrifugacién en lipoproteinas
de alta densidad y baja densidad. Llas fracciones de baja
densidad contienen gran cantidad de plicéridos,En la medi
da que aumenta la densidad , disminuyen los glicéridos y se
incrementan los ésteres de colesterol y los fosfolipidos.
Los pacientes con déficit de lipoproteinas de alta densidad
tienen riesgo mayor de cardiopatia isquémica. Ademis se les
ha designado un efecto protector.
Parece ser que la diferencia en el potencial ateropénico de
los dos tipos de lipoprotefnas radica en la presencia de -
apoproteina B enlas lipoprotefans de baja densidad, esto
le confiere 1a capacidad nociva de unirse con las cargas -
negativas de las glicosaminas localizadas en la intima ar
terial (1) (2) (3).(47)

Tabaquismo ,- Es uno de los factores de riespo més comfin-
mente encontrado en los enfermos j6venes con infarto de -
miocardio tanto en hombres como mujeres.

El mecanismo exacto de su accidn no es conocido; sin embir
go, se han postulado varias hipbtesis oue probablemente

en conjunto , mis que aisladamente, explique el efecto no
civo. Se ha sefialado que la nicotina produce una descarga
simpfitica que aumenta el consumo de oxigeno. (48)
Experimentalmente se ha encontrado que ¢l monbxido de carho
no induce la aterogénesis . Ademis , se ha sefalado cue cl
tabaquismo altera el balance prostaciclina - tromboxano a
favor de este Gltimo (2) (30).

lipertensibn arterial sistémica.-

El mecanismo por el cual la hipertensién arterial sistémica
acelera la ateroesclerosis no se ha establecido . La an-
giotensina probablemente tenga importancia por incrementar



la permeabilidad capilar y romper las uniones celulares in
ter cndoteliales.

Por otra parte , la existencia de diversos tipos de prosta
glandinas que producen vasodilatacién ha llevado a postu
lar que también estos compuestos tenpan importancia tanto

en la patogénesis de 1la hipertensibn arterial sistémica -
como de la ateroesclerosis (31) .

Disbetes mellitus.- Es ampliamente conocido el potencial
aterogénice de esta enfermedad , en la serie reportada por
Hurtado y cols. en el Instituto Nacional de Cardiologfa ,
fue un hallazgo frecuente (34), pero no se observé lo mis
mo en otras series. En general es aceptado oue no es un -
acompafante frecuente en el infarto de miocardio en menores
de 40 afios.

AGn no ha sido establecido con claridad el efecto benéfico
que se obtenga con 1a modificacién de los factores sefala
dos. Se desconoce ademis,mucho sobre el papel de los facto
res genéticos y ambientales , No obstante, dada las multi
ples investigaciones y esfuerzos es de esperar que la de-
clinacién de la morbi-mortalidad de la cardiopatia isouémi
ca que parcce observarse en los Gltimos afios, en algunos
pafses seu mfs acentuada y universal,
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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 progresifn estd mediada por diversos factores, al
gunos de ellos modificables ahora y otros oue nrobablemen-
te lo serfn en el futuro,

La ateroesclerosis es la causa mis frecuente de cardiopa-
tia isquémica y su presencia , alin en grado variable,no
necesariamente severo, favorece la presentacién de otros
eventos tales como: trombosis, vasoconstriccién coronaria:
y alteraciones del equilibrio prostaciclina-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 presentacién en edades menores no
es infrecuente . En el presente trabajo se analizan los
aspectos mis importantes de la cardiopatfa isouémica espe
cialmente dirigidos al adulte joven con infarto de miocar
dio, El hallazgo frecuente de factores de riesgo en estos
enfermos, plantea la posibilidad de su modificacién con be
neficios que es de esperar sean significativos,
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