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INTRODUCCION 

.tx1s te una buena correlac1on entre la loca11zac1on de las 

lesiones obstruct1vas coronarias y la local1zac10n de la zona de 

isquemia, les10n o intarto del m1ocarcho, rara vez en cambio, 

ocurren intartos del m1ocard10 en pacientes cuya coronariografla 

no revela lesiones. 

Despues de numerosas publ1cac1ones de casos aislad.os ( 1, 2, 

3 ) en 1977 Rosenlllatt y Selze describen el per:tll cllntco de 

los pacientes con intarto de miocardio y coronarias normales, 

eran suJetos Jóvenes con pocos factores de rte.sgo que 

desarrollaban el tntarto como primera man1testac10n cltnlca y con 

pocos episodios de angor posteriores al evento 1squem1co (1), 

Este estudio represen ta la exper1enc1a del Instituto 

Nacional de Cardiologla "Ignacio ChAvez• en estos pacientes y 

aporta un nllmero considerable de casos a la literatura con esta 

rara asoc1ac1on. 

El grupo de estudio tue comparado con un grupo de pacientes 

con coronarias anormales desde el punto de vista angtogrAtico con 

el fin de conocer sus diferencias respecto de nuestro grupo en 

estudio. 
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MATERIAL y_ ~ 

En la rev1s1ón de los catet.er1smo.s reall;z;ados en el 

lns"t1 tu-to Nacional de Card1olagta desd• 1980 hasta 1990 tueron 

encontrad.os 18 casos con una 111stor1a cl1n1ca ltreinta ingresados 

en el evento aguda) y ev1denc1a electrocard1ogrAt1ca y 

vectocarchograt1ca d.e 1niart.o de m1ocard10 transmural en quienes 

la arter1ograt1a coronaria fue interpretada como absolutamente 

normal, excluyendo por enc1e, aquellos que ten1an 1rre9ular1d.ad.es 

coronarlas y que const.1tuyeron nuestro grupo en est.ud.10 (grupo 

A). Ninguno tenia antecedt!nte d.e otra atecc16n cardiaca, 

traumattsmo, vascul1t.1s, enfermedad. hematol6g1ca, h1povolem1a o 

al terac1ones en la interacc1ón oxlgena-hemoglol:una. 

Durante el mismo pertodu se obtuvieron al a.zar 80 pacientes 

con infarto del m1ocard10 y con les~ones desde el punto de vista 

coronar1ogrA11ca cuyas caracterist~cas se aprecian en la tabla I 

y que s1rv1et"on como grupo contrC?l fgrupo B). 

Ans1oaraf1a 

Todos' los casos de este estudio t.enlan cat.eter1.smo 1zqu1erdo 

con ventr1culogratla en oblicua anterior derecha y 

coronar1ogratla seg\ln la tec111ca d.e Seld.1nger o Sones con una 

adecuada v1sua11zac10n de tod.os los vasos coronarios en 

proyecciones oblicuas anterior" d~recha. e izquierda a.si como 

registro de presiones lntrai:av1tar1as. 

El tiempo entre el >nfart" del m1ocard10 y el cateterismo 

tue- de menos de 6 meses~ Cl estudio tue rev1s.~do por al menos 

tres card1ologos de 'forma independiente par-A asegurAr el 

d1agn6st.1co. 



Da tos CHn1cos 

En todos lo casos se revisaron la edad en el momento del 

1n:farto 1 el sexo, la presencia de factores de riesgo definidos 

segun los cr1 ter1os convencionales (diabetes, h1perhpidemia, 

hipertensión arterial, tabaco), antecedentes heredofamiliares de 

cardiopa tia 1Squémica O muer"te S\lbl ta, obesidad, tOXlCOmaniaS, 

1ngesta de anticonceptivos y el antecedente de migran.a o Raynaud. 

En aquellos cuyo evento agudo fue en nuestro Hospital se 

analizaron ad.emAs la ex1stenc1a de pródromos, desencadenante del 

lntarto del miocardio. locallzac1ón del infarto, niveles 

enzima.ticos, existencia de trastornos del ritmo y de la 

conducción, situac1on clln1ca y tratamiento recibido. 

Seguimiento 

El segu1m1ento tiene una media de 3.5 atl.os desde el tntarto 

del miocardio, se estudió la situación cUn1ca, el tratamiento 

recibido y la presencia de nuevos sucesos coronarios. 

Estadistica 

Se ut111zaron dos métodos estadisticos la t de Student no 

pareada para variables continuas y la ch1 cuadrado para el 

estudio de la independencia u homogeneidad. de las variables en 

las dos poblaciones. 
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RESULTADOS 

La proporc10n de muJeres tue mayor en el grupo con arterias 

coronarias ang1ogrA.t1camente normales 25" frente al 16'' de 

pareen ta ge del grupo con lesiones ang1ográ.:flcas (:figura 1), asl 

como una edad menor '13.7 •- 11 contra los 51.9 +- 9.8 del grupo 

control (B), 

No hubieron diferencias s1gnlflCL1.t1Vas en la 'frecuencia de 

antecedentes heredofam111ares de infarto o muerte sllb1ta entre 

ambos grupos A y B (25" vs 31~'), asl como la incidencia de 

factores de riesgo como diabetes (15'~ vs 26"), hipercolesterolemla 

(19" vs 22X), hipertr1gllcertdem1a (21" vs 19"), e h1pertens10n 

arterial s1stem1ca (27" vs 37")· 

El grupa A fumaba en una menor proporc10n y en menor cantidad 

que el grupo B (51" vs 86") dato que resulto estadlstlcamente 

stgn1t1catlvo. No hulneron diferencias por otra parte con respecto 

a la 1ngeata o inhalación de drogas1 ingesta de anticonceptivos o 

el antecedente de migrat'la o 'fenómeno de Raynaud. Encontramos una 

tendencia al sobrepeso en el grupo con trol 35X frente al 2SM del 

grupo A.(tlgura 2)(tabla 11). 

Los sintomas premon1tor1os fueron mas frecuentes en el grupo 

B (f1gura 3) con d1ferencias estadlst1camente significativas. No 

se establecieron diferencias entre ambos grupos, en cambio, en el 

desencadenante del evento agudo y la loca11zaciOn de la necrosis. 

(figura 1). 

El pico de creat.tnfostoquinasa fue sensiblemente mayor en el 

grupo B si bien en ellos fue mas :frecuente el empleo de 
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trombol1s1s (1258 vs 739). No encontramos d1terenc1as en la 

frecuencia de trast.orrios del ritmo y de la conduccion aunque sl 

llgera tendencia al desarrollo de fibrllacion ventricular en 

nuestro grupo control.(figura S). 

La sttuacion cl1n1ca segtln la clas1f1cac1ón de Ktllip y 

Kimball fue similar en ambos grupos (figura 6), sin embargo el 

empleo de 1notropos y diuréticos fue mas frecuente en el grupo B y 

el tratamiento con betabloqueadores en el grupo A (t1gura 7). 

La frecuencia de per1card.it1s postIAM 'fue s1m1lar en ambos 

grupos (1JY. en el grupo A vs 15'~ en el grupo B). Hul:>o mayor empleo 

de marcapaso temporal en el grupo B (21'' vs !OH), 

El est udto hemod.tnám1co reveló una tracc16n de expulsión 

netamente superior en el grupo A (70.5") respecto del grupo B 

(17") hecho estad1sttcament.e s1gn1ticat.1vo al igual que una menor 

presión dtast011ca ftnal del ventriculo 1zqu1erdo (11 mm de Hg vs 

15 mm de Hg),(tlgura 6). 

El periodo de segu1m1ento tue de 1 anos para el grupo A y 3.2 

ati.os para el grupo B (tabla IV). La aparición de nuevos episodios 

anginosos tue mas trecuent.e en el grupo B (Slj$ vs 37k) aunque sin 

diferencias signi1'1cauvas asi como un mayor det.ef.ioio tunc1onal a 

JUZgar por la clasit1cac10n de la NYHA y el mayor empleo de 

dlgltallcos y dlureticos (tabla IV). La trecuenc1a de reln:tarto 

stn embargo tue similar para ambos grupos (7'1;) y solo un paciente 

fallec16 a lo largo del seguimiento, perteneciente al grupo B. 
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DISCUSION 

Entre el 2 y el 1x de infartos del m1ocard10 segün d1terentes 

t1enen lugar en coronarias "normales" 

demostradas por arterlografla coronaria o autopsia (10). Cerca del 

20" 1..\e infartos de m1ocard10 en menores de 10 a?\os de igual forma 

tienen ang1ograf1a coronaria normal (11). De cualquier manera, la 

verdadera prevalencia de esta entidad es dit1c1l de estimar en 

base a los diferentes criterios de cateter1zac10n en el paciente 

1squém1co, los cr1ter1os de "normalidad" ang1ográi1cos y el tiempo 

en que se efectua el estudio despues del infarto, s1 bien debe ser 

bajo s1 tenemos en cuenta el nümero de pacientes de las series mas 

grandes. 

Aunque la proporc10n de intartos es mayor en hombres, se 

conoce que las muJeres tienen gran predispos1c1ón a infartos con 

coronarias normales (8,12) y su proporc1on relativa mayor 

resultados s1m1lares a los que hemos enc•Jntrado en nuestro 

estudio. Se ha intentado correlacionar este hecho con la ingesta 

de anticoncept1vos, embarazo o postpartum (5 18113)1 antecedentes 

que no hemos encontrado en nuestros pacientes. 

La edad promedio suele estar en los 31 ai'ios para los hombres 

y 30 an.os para la muJer (6). Existen d1ferenc1as con respecto ,a 

los pacientes que suíren un 1n:tarto y cuya coronariograt1a resulta 

anormal puestos de manifiesto en numerosos estudios (9,12,13) 

entre los que podemos incluir al nuestro aunque con edades medias 

ligeramente superiores 13 an.os para el grupo en estudio frente a 

52 at>..os del grupo control. 

El tabaco ha sido el t1n1co factor de riesgo coronaria que se 
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ha encontrado en este tipo de pacientes (5,9). Se ha propuesto al 

tabaco como un :tact.or independiente de la cardtopatla 

a terosclerosa posiblemente ta voreciendo el esp.asmo coronario (11). 

Otros estudios no han encontrado d1terenc1as con respecto a la 

poblac10n normal y si un menor consumo con respecto al grupo de 

ln:tartos con lesiones ang1ográf1cas (10) hallazgo que hemos 

contirmado. al demostrar di:terenc1as desde un punto de viata 

estad.lstico entre los pacientes de nuestro grupo sin lesiones y ~l 

grupo control. 

La ingesta de drogas tales como coca1na de igual forma se ha 

visto implicada como desencadenante del 1ntarto con coronarias 

normales aunque no deJan de ser estudios espor4d.1cos (15), ninguno 

de nuestros pacientes reteria la in"gesta de drogas salvO un 

paciente del grupo control (marihuana). 

La presencia de prolapso mitral y el ant.ecedent.e de mtgran.a o 

fenOmeno de Raynaud tambien se han relacionado con el grupo en 

estudio (13,16) datos que no encantamos en nuestros pacientes. 

Aunque es clAstco reconocer que los pacientes con uifarto y 

coronarias •normales" no tienen tactores de riesgo como 

hlpertens10n arterial, h1percolesterolem1a o· h1pertr1gllce~ldemla 

los estudios que han estudiado estas variables no han podido 

separar la prevalencia en este grupo respecto al grupo con 

lesiones anglográ:t1cas (9,13) resultados similares a los nuestros 

y que habrA que valorar con series con una. n1lmero áiayor de 

pacientes c1rcunstanc1a que parece d1t1c1l por otra parte. 

De forma casual estos pac1en tes pueden tener prOdromos (1) 

aunque solo el 5-10" segun dtferentea estudio• tienen a1nt.omas 
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previos al infarto (5,13,17) y siempre con una historia corta de 

angina (16). Nosotros encontramos diterenc1as significativas en la 

frecuencia de sintomas premonitorios de infarto 2ox: del grupo sin 

lesiones angiogrA:f1cas trente a un 52" del grupo control, 

Al igual que otros estudios (9) la localizac1ón de infarto es 

la misma en nuestros pacientes que en el grupo control. Nosotros 

tampoco encontramos diferenc1as en la prevalencia de 

compUcac1ones como arritmias, trastornos de la conducciOn 

s1tuac1on cunica o pericarditis posterior al infarto de 

miocardio, sin embargo si hubo un mayor empleo de inotropos y 

diureticos en el grupo control en 'función quizás de la mayor edad .. 

Encontramos un menor deterioro hemodinAmico en los pacientes 

con 1n:tarto y sin lesiones angiogrAftcas a Juzgar por la 

conservaclOn de una tracciOn de expulslOn aceptable (70") trente 

al grupo control (17") y una dlastOlica tinal del ventriculo 

Izquierdo menor (11 mm de Hg vs 15 mm de Hg) datos que duda calle 

que 1n:t1uencian el pronóstico de estos pacientes a\ln frente a 

aquellos con lesión univascu1ar1 estos resultados son análogos a 

los documentados en la literatura .previamente (5,6). 

Nosotros hallamos angina posterior al in far to en el 37H de 

loa pacientes, aunque tue interior al porcentage en el grupo 

control (51") si tue superior a lo lntormado previamente que 

apenas alcanzaba el 10" (10), de igual terma la incidencia de 

retn1'arto fue superior la encontrada a la re:terlda y en nuestro 

caso similar en ambos grupos C7"). La superv1venc1a en cambio a 

los cuatro anos tue del 100", superior a lo descrito (19). 

¿Cuales son los mecanismos en la genesis de esta entidad? 

A.- El papel de la trom1>os1s 
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A comienzos de siglo el término 1n:tarto de m1ocard10 fue 

cons1d.erado sinon1mo de trombosis aguda coronaria (20). Esta 

teoria permaneció intacta durante muchos anos hasta que comenzaron 

a aparecer estudios patolOg1cos en los que no siempre se 

encontraba un trombo proximal a un &rea de necrosis sobretodo •1 

habla transcurrido un tiempo desde el m1c10 de los slntomas (21). 

En 1960 DeWood (22) fue el primero en usar de forma siatem&tlca la 

artertogratla coronaria con obJeto de conocer y definir la 

prevalencia de la oclus10n total en las horas posteriores a un 

tn:tarto transmural, cerca del 90" de pacientes tenlan obatrucctOn 

total en las primeras 1 horas desde el 1n1c10 de los alnto11aa y 

estaba severamente estenosad.a en el resto. Algo mas del 30K ae 

recanaltzan de forma es pon ta nea en las primeras 12 horas y haata 

el 50" en las 2··3 semanas, sin embargo la mayorla de los pactentea 

tienen en:termedad arterial coronaria severa en el vaso que trrtga 

la zona tn:tartada y solo un 2on tienen estenosis entre el S0-70" 

(23). Al menos de forma transitoria la trombosis ocurre en la 

mayo ria de pacten tes con tn:tart.o de miocardio tranamural y el 

grado de estenosis no necesariamente debe ser crlUca para inducir 

trombosis (21) a Juzgar por los buenos resultados de la 

troml>olts1s (25). Estudios patolOglcos recientes del arl>ol 

coronarlo revelaron que la ruptura o u1cerac1on de la placa 

aterosclerotlca son un hallazgo com1ln en la autopsia de paclentea 

con enfermedad arter10.sclerot1ca coronaria (26,27,26). La parte 

del trombo directamente sobre la fisura esta compueata 

predominantemente por plaquetas. No parecen exlatlr dudas de que 

los cam:1>1os agudos y subagudos de la anatomla arterial coronarla 
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son la ca usa mas :trecuen te d.e todos los slndromes coronarios 

agudos (29). Las mismas var1ac1ones en el tono vascular, tensiOn 

arterial o contracción cardiaca pueden representar una d.isecc16n 

d.e la intima (27,30). el d.at\.o end.otel1al origina un proceso de 

reparación que requiere d.e un perfecto equilibrio entre trombosis 

y trombolisis. Sin embargo ¿es capaz d.e producirse trombosis en un 

vaso "normal"? y si ello es posible ¿es capaz de perpetuarse como 

para obtener etectos deletereos? Al parecer es posible a Juzgar 

por la presencia de trombos sobre coronarias normales en personas 

que han tallecido sllbitamente (30), al menos se sabe que lesiones 

endoteliales invisibles angtogr.!f 1camen te pueden inducir 

agregac10n plaquetar Y"'º espasmo vascular que pueden llevar a 

obstrucclOn total (31). 

Aunque es comprenslble que puedan tormarse trombos grandes 

en el sitio de las placas mas obstructivas, los mecanismos de 

ocl ustOn trombOttca en segmentos arteriales con lesiones menores o 

con tisuras no detectables y sin placas obstructi vas son menos 

claros y por ello se han involucrado otros fact.ores ... 

B.- El papel del espasmo coronario 

En 1959 Myron Prlnzmetal publica el espectro cllnico de una 

:torma "dl:terente• de angina y establece el aumento del tono de la 

arteria coronaria estenosada como la causa del ataque de dolor en 

esta :terma que lleva '!u nombre (32). Desde entonces es bien sabido 

que el desarrollo de angina no puede ser explicado en base solo al 

grado de estenosis organ1ca, de hecho lesiones similares producen 

muy dtstintas man1:testac1ones cl1n1cas (33). La anatom1a de las 

arterias coronarias en la angina de Pr1nzmetal ha sido definida 
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posteriormente por arteriografta coronaria y aunque la mayorta de 

los casos tienen obstrucciones significativas (3i,35) que son las 

que :fundamentalmente marcan el pronóstico (19) existen casos de 

angiograf1a coronaria normal que no se diferencian desde el punto 

de vista cltnico (36). Aparec1a pues el espasmo coronario que se 

ha relacionado de terma clara con la angina de Prinzmetal como una 

hipótesis atractiva para intentar explicar la genesis del infarto 

con coronar1ografta normal ya que es sabido se produce en lugares 

con estenosis como aquellos donde esta aparentemente no existe. 

Sin embargo el papel del espasmo es muy controvertido, por una 

parte pacientes con angina vasoespastica esta.o en riesgo de tener 

un infarto que para algunos autores llega al 7" (37,38,39) o 

muerte sllbita (iO), un espasmo mantenido ha Sido capaz de causar 

1ntarto de miocardio con el empleo de sUstanc1as vasoconstrictoras 

o tras el abandono de exposición prolongad.a a vasodilatadores 

(16), algunos pacientes monitorizados con un dolor sugestivo de 

angina de Prinzmetal evolucionaron a infarto (il), Oliva y 

Breckinrldge informaron que el espasmo en su serie estuvo presente 

entre el 6-15" de pac1en tes con in:tarto (39) y la tnyecciOn de 

nitroglicerina intracoronaria quito la obstrucción entre el 1&-40H 

dentro de las primeras i horas del inicio de los slntomaa ae¡un 

otras serles (12). S1n embargo los estudios realizados haata ahora 

como t?l presente han mostrado un porcentage muy pequen.o de 

pacier.a.te.s con antecedente de angina de Pr1nzmetal menor al lOM 

(38) que s1 se ha relacionado de torma clara con eapaa•o 

coronarlo, el in fart.o en un evento raro en pacientes con angtn& 

diferente considerando la frecuencia de ep1sod.ioa d.oloroaoa 

cercano al O.i~ (25), la ergonovina, test muy ut1l y sensible para 
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reproducir el espasmo coronario en pacientes con angina diferente · 

bien documentad.a (38,13.11,15) solo es positiva en una minoria de 

pacientes (5,38) salvo excepciones. Aunque se han documentado 

espasmos retractarios a nitrogllcerina intracoronar1a (16) hay en 

general una baJa incidencia de recanallzac10n con ni troglicertna 

tntracoronaria incluso en los pacientes en que despues de la 

trombolists se vieron coronarias normales (17). 

Los estuerzos mas recten tes en la busqueda de la anomaUa 

bastea del vasoespasmo se basan en la hipótesis de que la 

anormalidad radica en la pared arterial de torma in trlnseca con 

una hiperrespuesta que puede de alguna manera estar relacionada 

con el propio proceso artertosclerotico (18). Existe 

hlpersensibiltd.ad local no especitica mas que una interacción 

especl1'ica entre agonista y receptor en el papel de la génesis del 

espasmo coronario. 

Al espasmo se le ha intentado dar un papel de gatillo en la 

oclus1on total coronaria mediado por un trombo que perpetuarla la 

oclus1on. El espasmo es capaz de prooduc1r dallo endotelial (19,50) 

y secundariamente trombosis (51,52), estud.tos experimentales 

apoyan' el hecho de que vasoconstr1cc1ones repetid.as originan un 

estad.lo intermedio de aterosclerosis (53) y en la literatura se 

han descrito lesiones donde aparecian espasmos (18). 



CONCLUSIONES 

El intart.o con coronarias normales ang1ograf1camente no es 

infrecuente en Jóvenes y se da con mayor 1nc1d.enc1a relativa en 

muJeres 1 tienen una frecuencia s1m1lar de factores de riesgo al 

grupo de pacientes con lesiones coronar1ográficas excepto el 

hábito tabaqu1co que es menor. No hay d1ferenc1as s1gn1f1cat1vas 

en las caracterlsttcas cHn1cas, locallzacon y complicac1ones del 

tn:tarto en el grupo con y sin lesiones desde, el punto de vista 

angiograftco aunque en este '11 timo grupo hay menar frecuencia de 

slntomas premon1tor1os y un menor deterioro hemod1nAm1co a Juzgar 

por la conservactOn de una fracc16n de expulsión adecuada y que 

vendrla de acuerdo con el pronOst1co mas favorable de estos 

p~c1entes aunque el riesgo de re1nfarto que nosotros encontramos 

'fue stmilar en ambos grupos de pacientes. 

La v1s10n d.e la aterosclerosis como un proceso gradual y 

progresivo esta lejos de la realidad, parace mas bien un proceso 

c3tnamico con equ1Ubr10 entre actividad en musculatura Usa, 

proli:teración conectiva, estimulas neurogenicos y stress 

sanguineo. Las man1'festac1ones tempranas de la alterac10n de la 

musculatura llsa podrla ser el espasmo que desencadenara atln sin 

m1n1ma leston endotel1al o con ella un proceso t.rombOUco con un 

fuerte potencial de lisis espont.anea y que JUSti'ficara la 

ex1stt:nc1a del in'farto con coronarias ang1ograf1camente normales. 
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TABLA l 

CARACTER!ST!CAS CORONAR!OGRAFlCAS DEL GRUPO CONTROL 

1. Lesiones No s1gn1ficativas ............ . "'\ pacientes 

2. Les1on sign1ticativa de un vaso ........ 25 pactent.es 

3. Lesiones s1gn1t1cativas de dos vasos ... 2i pacientes 

1.. Lesiones s1gn1t1cattvas de tres vasos .. 27 pacientes 
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TABLA ll 

COMPARACION DE PACIENTES CON INFARTO Y CORONARIOGRAFIA 

NORMAL CON AQUELLOS QUE TIENEN LESIONES ANGIOGRAFICAS. 

Grupo A (i8 p) Grupo B (80 p) p 

Edad media 13.7 51.9 0.001 

MuJeres 12 (25") 13 (16") NS 

A.H.Famlllares 12 (25") 25 (31") NS 

Diabetes 7 (15") 21 (26%) NS 

Hipercolesterolemta 9 (19") 18 (22.5") NS 

H1pertr1gl1cer1dem1a 10 (21") 15 (19") NS 

H1pertens10n arterial 13 (27") 30 (37.5•1) NS 

Tallaqu1smo 26 (5-1'•) 69 (86") 0.0001 

An Uconceptl vos o. ( 2'•) o NS 

Sollrepeso > 10" 12 (25") 28 (35") NS 

MI grana o NS 

Fenomeno de Raynaud o o NS 

Prolapso mitral o o NS 

Tox1comanias o NS 
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TABLA 111 

DIFERENCIAS CLINICAS DEL INFARTO CON ANGIOGRAFIA 

NORMAL .Y CON LESIONES ARTERIOGRAFICAS. 

Grupo A (30 p) Grupo B (80 p) p 

Prodromos 6 (20") 12 (52.5") 0.005 

Desencadenados por esf 12 (10") 27 (31") NS 

Postero1nter1ores 20 (66") 12 (52.5") NS 

An teroseptales 6 (20") 23 (29M) NS 

Anteriores extensos 3 (10M) 13 (16") NS 

Laterales 1 ( 3") 2 (2.5") NS 

Pico de C.P.K. 739 1258 o.os 

Pico de G.O.T. 161 181 NS 

Bloqueo de rama 5 (17") 10 (12.5") NS 

Bloqueo AV 3 2 ( 7") 10 (12.5K) NS 

Taquicardias sv 7 (23") 11 (17 .5") NS 

Taquicardias v. 11 (37") 19 (21") NS 

FlllrllaclOn v. 1 ( 3") 6 (7.5") NS 

Clas1flcac16n K.K.1 21 (70") 63 (79") NS 

K.K.2 7 (23") 11 (17 .5") NS 

K.K.3 ( 3") 2 (2.5") NS 

K.K.1 ( 3") 1 ( 1") NS 

Pericarditis (13") 12 (15") NS 

lnotroplcos 10 (33") 11 (51") NS 

01uret1cos 11 (17") 56 (70K) NS 

Vasodlla tadores 27 (90") 75 (91") NS 

Antagonistas del Ca 6 (20") 11 (11") NS 

Beta bloqueadores 11 (37'') 15 (19") NS 
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TABLI\ IV 

SEGUIMIENTO DE LOS PACIENTES 

A dos 

Angina 

Nuevo 1ntarto 

Insutlc1encta carcUaca 

Inotroptcos 

D1uretlcos 

Vasod.Uatad.ores 

Antagonistas del Ca 

Betabloquead.ores 

Anttarr1tm1cos 

Muerte 

Grupo A 

11 (37") 

2 ( 7") 

3 (10") 

3 (10") 

6 (20") 

17 (57") 

12 (10") 

10 (33") 

JU) 

o 

19 

Grupo B p 

3. 2 

11 (51") NS 

6 (7.5") NS 

15 (19U) NS 

16 (20") NS 

27 (31") NS 

17 (59") NS 

23 (29") NS 

31 (~2.5U) NS 

7 (12.5") NS 

( 1") NS 
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