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RESUMEN:

OBJETIVO DEL ESTUDIO: Conocer la evolucidn clinica y angiografica de los pacientes menores
de 45 afios con infarto agudo del miocardio.

MATERIAL Y METODOS: Se estudiaron a los pacientes <45 afios con diagnéstico de JAM que
ingresaron a la unidad de cuidados coronarios del Instituto Nacional de Cardiologia "Ignacio Chavez"
del 01 01 98 al 31 12 2000, evaluando los factores de riesgo, tratamiento recibido, hallazgos
angiograficos y la incidencia de eventos cardiacos a los 30 dias y 6 meses.

RESULTADOS: Se encontraron 39 pacientes con este diagnostico. El principal factor de riesgo fue el
tabaquismo. (79.4%). La DM y la HAS fueron poco frecuentes (15.3 y 20.5% respectivamente). La
localizacion mas frecuente del 1AM fue el posteroinferior en el 53.7% de los casos. El tratamiento de
reperfusion mas frecuentemente usado fue la trombolisis (43.5%), angioplastia primaria se realiz6 en el
25.6% y se colocd stent en el 90% de los casos. Se realizé coronariografia antes de ser egresados del
hospital en el 94.8%. Predominé la enfermedad de 1 vaso con un 64.8%. El porcentaje de
coronariografias sin lesiones angiograficas fue del 8.1%. La mortalidad a’30 dias fue del 5.1% y la
frecuencia del eventos cardiacos fue de 10.2%. A los 6 meses no se registraron muertes y la frecuencia
de eventos cardiacos fue del 9.0%. El porcentaje de reestenosis fue de 28.5% a los 6 meses.
CONCLUSIONES: EIl tabaquismo es el principal factor de riesgo para IAM en esta poblacion, la
trombolisis es el método de reperfusion mas frecuentemente usado, predomina la enfermedad de 1
vaso, el porcentaje de coronarias normales es bajo_ y el prondstico de estos pacientes a 6 meses es

bueno.



INTRODUCCION:

Las estrategias- de salud deben ir encaminadas a preservar y prolongar la vida dentro de un
ambito de bienestar psico-biologico-social. La aterosclerosis y sus consecuencias cardiovasculares
ponen en riesgo dicha condicién de salud. La enfermedad cardiovascular aterosclerosa es, desde hace
varios afios, la principal causa de muerte en el mundo occidental y nuestro pais no es la excepcion.
Segtin datos de la Secretarfa de Salud sobre las tasas de mortalidad, este tipo de enfermedades ocupan
el primer lugar general con una tasa del71 .8/100000 que constituyen el 21% de las causas de muerte. Si
se toman en cuenta las alteraciones del ritmo cardiaco y la diabetes mellitus (DM) llega a ser hasta el
30%. La limitacién fisica, psicoldgica y productiva debida a esta patologia tiene una importancia
fundamental ya que afecta a la poblacidn econdmicamente activa. (1).

.a historia natural de la enfermedad arterial coronaria en pacientes menores de 45 afios, tiene
caracteristicas que difieren con respecto a mayores de ésta edad. El Infarto Agudo del Miocardio (IAM)
es un fendmeno poco comun en menores de 45 afios. El estudio Framingham reporté una incidencia de
10 casos de infarto en menores de 45 afios por 1000 IAM, con un 12.9% en hombres de 30 a 34 afios y
de 5.2% en mujeres de 35 a 44 afios. En forma global report6 que del total de pacientes con IAM sélo
el 4 al 8% son menores de 40 afios (2, 3). Sin embargo, existen reportes que indican un cambio en este
patrén. En USA reportes de 1990 revelan una incidencia de 4 a 10%. En Islandia se observd un
aumento en la incidencia de 1968 a 1992 (2). Muchos de estos pacientes tienen aterosclerosis con un
patron acelerado de desarrollo, en parte debido a la alta prevalencia de factores de riesgo que influyen
no s6lo por su presencia sino también por su persistencia en el tiempo (4). La coexistencia de multiples
factores de riesgo tiene un efecto sinérgico en la morbi-mortalidad (2,5). Entre ellos se encuentran el
tabaquismo, dislipidemias, obesidad, hipertensién arterial sistémica (HAS), DM, historia familiar de

IAM, trastornos de coagulacion, vasculitis, anomalias congénitas, drogas, entre otras (2).



El tabaquismo es el principal factor de riesgo que se ha encontrado en el 76 a 91% en las
poblaciones de estudio y sdlo el 8% el antecedente no existia al momento de sufrir IAM: El tabaquismo
produce disfuncién endotelial y puede precipitar espasmo coronario favoreciendo el 1AM aln en
pacientes con aterosclerosis minima. (6). El antecedente familiar de enfermedad coronaria prematura (
hombres < 55 afios y mujeres <65 afios) en familiares de primer grado, también se ha considerado
como un factor de riesgo mayor (7). Existen estudios que reportan una incidencia del 12 al 89% de
hiperlipidemia (7) donde el tipo mas comunmente asociado a la aterosclerosis acelerada ¢ JAM es la
hipercolesterolemia familiar seguida de la hiperlipidemia familiar combinada. Algunos estudios (8)
sugieren que la hipertrigliceridemia es un factor de riesgo independiente. La HAS y la DM son menos
frecuentes que en poblaciones de mayor edad, estd tltima considerada como factor prondstico para la
ocurrencié de eventos cardiacos tardios y de reestenosis (9,10). El uso de drogas como la cocaina puede
ocasionar IAM, acelerar la aterosclerosis o causar toxicidad directa al miocardio (11). También los
trastornos de la coagulacion que derivan a estados hipercoagulables son factores de riesgo (12).
Aquellos con caracter hereditario tienen mas influencia en el desarrollo del IAM en pacientes con
coronariografia normales y lesiones no significativas. Se ha encontrado que los niveles altos del factor
VII y fibrindgeno correlacionan con un mayor riesgo de eventos coronarios. La actividad fibrinolitica
disminuida como resultado de un incremento de los niveles del inhibidor del activador del
plasminégeno correlacionan con IAM (2,13). También anormalidades del factor de von Willebrand,
factor V de Leiden y de protrombina se han implicado en su génesis. La presencia del factor V de
Leiden, el cual resulta en una resistencia de la proteina C activada, ocurre entre el 4-6% de la poblacién
caucasica. La variante 620210A de protrombina, asociada con niveles elevados de protrombina y
trombina, se presenta en 1.7% de la poblacidn del Norte de Europa. Ambas alteraciones producen un
estado procoagulante incrementado contribuyendo al desarrollo de IAM, atin mds cuando estd asociado

a otros factores de riesgo, particularmente el tabaquismo. En pacientes menores de 50 afios con IAM el



factor V de Leiden su frecuencia fue 4.7 veces mayor y la variante de protrombina fue de 7.3% vs 1.8%
respecto allos pacientes mayores de 50 afios. (13)

El polimorfismo del receptor de la glucoproteina Illa plaquetaria se asocia a enfermedad coronaria
prematura con un riesgo 6 veces mayor de trombosis coronaria. También la trombocitosis primaria se
asocia a IAM en personas jévenes. (2)

Otras causas menos frecuentes incluyen la diseccién espontinea de arterias coronarias, que ocurre
principalmente en mujeres y existe un estudio que reporté una incidencia de 16% de 125 mujeres
embarazadas con IAM.(14) La enfermedad de Kawasaki con aneurismas coronarios y el trauma
toracico cerrado se asocian a disecoién y a trombosis arterial. EI Lupus Eritematoso Sistémico (LES)
ocasiona arteritis y aterosclerosis prematura como resultado de lesién endotelial mediado
inmunolégicamente, hiperlipidemia e hipertension arterial.(15) Ademaés, la hipercoagulabilidad
secundaria a anticoagulante lupico es otro mecanismo potencial de trombosis coronaria. Pacientes
menores de 45 afios con Enfermedad de Hodgkin y otras neoplasias que reciben radioterapia
mediastinal se ha relacionado con IAM y se ha encontrado cambios fibréticos en las arterias coronarias,
La embolizacidn coronaria como causa de IAM se ha encontrado en pacientes con anomalias valvulares
congénitas (valvula adrtica bictspide), protesis mecénica, endocarditis infecciosa (16).

El IAM sin angina previa es comun en éste grupo de pacientes. Se ha encontrado una prevalencia
mayor de enfermedad de un solo vaso y placas obstructivas con morfologia compleja. Los estudios
histopatoldgicos han demostrado que las lesiones en éstos pacientes tienen un alto contenido de lipidos
y de células espumosas cubiertos por una capa de tejido con pocas células. Estos cambios sugieren una
rapida progresion de la enfermedad mas que un proceso de evolucidén gradual, esto esta en relacién con
el hallazgo de que los pacientes jovenes cominmente presentan un sindrome coronario agudo sin
sintomas previos. (4,17)

El prondstico es mas favorable en éste grupo de edad que en paciéntes de mayor edad. Este hecho se

sustenta atn en estudios realizados antes de la era trombolitica.(18) Estudios mas recientes confirman
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ésta tendencia observando mejor pronostico con cualquier terapia de reperfusion y atin més cuando los
pacientes de mayor edad no reciben dicho beneficio(19).

Chohan et al., encontraron que a pesar el porcentaje alcanzado de apertura de la arteria responsable del
IAM con terapia trombolitica fue similar en jovenes que en mayores de 55 afios, los primeros tuvieron
una mejor fraccion de expulsion del ventriculo izquierdo (FEVI) residual.(20) Un brazo del estudio
GUSTO IIb que incluyd 1138 pacientes asignados a recibir tratamiento con angioplastia coronaria
transluminal percutinea (PTCA) o tPA acelerado, evidencié que el grupo menor de 50 afios tuvo un
porcentaje similar en cuanto a reinfarto, mortalidad, EVC a los 30 dias, 6 meses, independiente del
tratamiento empleado, pero mejor prondstico tardfo que los pacientes de mayor edad.(21)

La necesidad de identificar la anatomia coronaria y mejorar el prondstico clinico ha incrementado el
uso de la coronariografia particularmente en aquellos pacientes tratados con agentes tromboliticos. (22)
La revascularizacién percutdnea mediante angioplastia con balon realizada desde 1982 a 1994 alcanza
un éxito entre el 86 a 90% en menores de 40 afios. La sobrevida actual a los 5 y 10 afios es de 95y 91%
respectivamente (23) Estos son datos anteriores al uso de Stent coronario. La reestenosis se ha
reportado entre 20 y 35% a los 6 meses y ha necesitado de nueva angioplastia hasta el 10% cifras
comparables a la reportada en la poblacion general. La progresion de la enfermedad con afeccién de un
nuevo sitio o arteria se ha reportado hasta el 3% a los 4 afios y 12% a los 6 afios el prondstico libre de
angina llega a ser hasta el 95%. (23,24). Existen estudios que muestran una reduccion en la mortalidad
hospitalaria con el uso de Stent coronarios en comparacién con angioplastfa con balon.(25) También se
ha encontrado menor mortalidad, reinfarto, revascularizacion urgente del vaso culpable en comparacion
con el uso de t-PA.(26) Se ha f;ncontrado que la longitud de la lesion y del Stent implantado son
factores que favorecen la reestenosis intrastent.(27) La sobrevida a 5 afios sin nuevo IAM o cirugia de
revascularizacion coronaria (CRVC) va del 80% al 91% y el retorno al trabajo es posible hasta en el
80% de la poblacién que parece ser mayor al observado cuando son fratados mediante CRVC. Algunos

estudios encuentran a la DM como predictor independiente de eventos tardios.(24)



Varios estudios sobre la CRVC en pacientes jovenes con enfermedad coronaria reportan una sobrevida
del 86 al 94% a los 5 afios y de 70-85% a los 10 afios. Con éste procedimiento se obtiene un excelente
control de los sintomas en forma temprana pero a mediano y largo plazo ocurre un incremento en la
aparicidén de eventos isquémicos y la necesidad de nuevo tratamiento intervensionista.(17) Esto en gran
parte debido a la oclusién de los puentes venosos particularmente en la coexistencia de varios factores
de riesgo. Se obtienen mejores resultados cuando se utilizan puentes de arteria mamaria y se lleva un
buen tratamiento médico.(28)

Durante el IAM una gran variedad de arritmias ventriculares pueden preseéntarse que van desde
complexos ventriculares prematuros, taquicardia ventricular no sostenida y en la forma sostenida,
- fibrilacién ventricular..Su presencia se ha correlacionado con la extensién de dafio miocérdico y como
predictor independiente de mortalidad pero ain es controversial. Hay estudios que indican que la
presencia de estas arritmias en pacientes sin datos de choque cardiogénico tiene un pionéstico similar a
Jos pacientes gue no .presentan estas arritmias. Hay estudios que muestran un prondstico més
desfavorable en forma temprana y a 1 afio. Su incidencia se ha reportado desde 0.3% hasta el
20%.(29,30,31,32) Las taquiarritmias supraventriculares, fibrilacién auricular, flutter auricular en el
curso del IAM se asocian a mal prondstico a cotto plazo y como causa desencadenante se ha invocado
a al insuficiencia cardiaca, isquemia del nodo sinusal, pericarditis, exceso de catecolaminas, entre btras.
No se ha establecido si tiene influencia pronostica independiente sobre la mortalidad a largo plazo. Su

incidencia se reporta entre el 3 y el 20%.(33)



JUSTIFICACION;

La cardiopatia isquémica es actualmente la principal causa de morbi-mortalidad en nuestro medio y, en
su modalidad de IAM, afecta cada vez mas a poblaciones en edad productiva. Ademas se han descrito
diferencias en cuanto a su patrén angiégréﬁco, ocurrencia de complicaciones y de prondstico en
relacion a poblaciones de mayor edad por lo que es necesario conocer estos aspectos en los pacientes

de nuestro hospital.



OBJETIVO GENERAL:

Conocer la evolucion clinica de los pacientes < 45 aflos con IAM durante su estancia en una unidad de

cuidados coronarios y su repercusion clinica los 30 dias y a los 6 meses.

OBJETIVOS ESPECIFICOS: .

Determinar la frecuencia de las complicaciones como el reinfarto, la angina inestable, las

complicaciones mecanicas, las complicaciones eléctricas y la mortalidad.



MATERIAL Y METODOS:

El presente estudio fue realizado en el Instituto Nacional de Cardiologia “Ignacio
Chéavez”, Unidad de cuidados coronarios. Juan Badiano No.l, Col. Seccion XVI, Tlalpan 14080,
Meéxico D.F.,

Disefio: Observacional, descriptivo, retrospectivo, retrolectivo, abierto.

Poblacioén de estudio: Revisamos los registros de ingreso a la unidad de cuidados coronarios (UCC) de
los pacientes con IAM < 45 , en el periodo comprendido del 01- 01- 98 al 31- 12-00. Los datos
obtenidos se captaron en una hoja de recoleccidn de datos para su anélisis |

Se obtuvieron las variables demograficas y clinicas como son sexo, edad, ocupacidn,
tabaquismo, etilismo, DM, HAS, dislipidemia, ademds del tratamiento recibido en la fase aguda, v los
hallazgos angiograficos. |

Se evalud la incidencia de reinfarto, angina, muerte, complicaciones mecénicas y eléctricas en
la UCC, a los 30 dias y 6 meses.

Se definié al JAM cuando se cumplié con 2 de 3 de los criterios establecidos por la
Organizacién Mundial de Salud (clinico, electrocardiogréﬁéo, enzimatico)(). La angina inestable se
definié en base a la clasificacién de Brandwald (). Lesion significativa se definié como aquélla que
produce una reduccion de la luz del vaso mayor del 50%. Reestenosis como aquélla lesion que produce
disminucion de la luz del vaso igual o mayor del 50% en la coronariografia de control. Reinfarto
mediante al elevacion del segmento ST en la misma zona de IAM ademés de elevacion enzimética al
doble, ademas del cuadro clinico. Reperfusién exitosa post trombolisis se consideré cuando hubo una
disminucién del ST mayor del 50% en la primera hora, aparicién de arritmias por reperfusion y
desaparicién de los sintomas. Se definié como eventos cardiacos a la aparicién de angina inestable,

reinfarto, complicaciones mecanicas o eléctricas.



ANALISIS DE DATOS: Los valores se expresan de acuerdo a su distribucidén, con media £ DE y
mediana y sus respectivas percentiles 25 y 75 en paréntesis. Para la asociacion trombolisis~reperfusiéﬁ

utilizamos X2 Mc Nnemar.
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RESULTADOS:

En el periodo de revision encontramos a 39 pacientes del sexo masculino menores de 45 afios
con diagndstico de infarto agudo del miocardio. La edad promedio fue de 41+ 3.7 afios, con una
superficie corporal de 1.85 +0.2 m2, peso corl;.)oral de 78.0 £14.3 kg. Dentro de los antecedentes de
interés recabados encontramos que el tabaquismo representa el 79.4% de la poblacién en estudio, con
un consumo de 9 £0.9,18 paquetes/afio, el etilismo en el 30.7%, DM en el 15.3% de los cuales 2
pacientes tenfan el tipo I y 4 el tipo 2 de la enfermedad. La HAS se encontré en un 20.5%. La
determinacion de colesterol y triglicéridos se realizd en el 76.9% de la poblacién con una
concentracion promedio de 187.2£37.8 mg/dl de colesterol y de 220.7 i0.58,239.8 de triglicéridos. La
determinacién de HDL-C y LDL-C fue en una proporcién menor con solo el 20.5% de la poblacidn. La
concentracion promedio de HDL-C fue de 36.2+1.7 mg/dl de LDL-C fue de 102.69.5 mg/dl.

El tiempo de retraso a su llegada al servicio de urgencia_é fue en promedid de 5 £2,15 hrs. La
localizacion del IAM en el electrocardiograma de superficie de 12 derivaciones fue en la cara
posteroinferior (P.I.) con 11 casos que representa el 28.2%, seguido del de localizacién posteroinferior
con extension al ventriculo derecho (P.L+VD) con 9 ( 23.0%), posteroinferior + dorso (P.1.+D)
1(2.5%), Dorso 2 (5.1%), anterior extenso (AE) 7 (17.9%), anteroseptal (AS) 4 (10.2%), anteroapical
(AA) 1 (2.5%), lateral 1 (2.5%), ventriculo derecho (VD) 1 (2.5%). (Fig. 1). La CPK de ingreso en
promedio fue de 123441414 U y a las 6 hrs de 169241075 U. No se realizd determinacion de la
fraccion MB de esta enzima. La mioglobina se determiné en forma cualitativa en 2 pacientes y fue
negativa. La Troponina T se determiné de la misma forma en 2 pacientes y fue positiva. 17 (43.5%)
pacientes fueron tratados mediante trombolisis de los cuales 10 (58.8%) recibieron estreptoquinasa, 3

(17.6%) r-TPA, 4 (23.5%) tecneplase + 1-TPA. De los pacientes tratados con estreptoquinasa 5 (50%)
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no presentaron criterios de reperfusion, 1 con r-TPA (33.3%). 10 pacientes { 25.6%) fueron tratados
mediante angioplastia coronaria percutdnea primaria, a 9 (90%)de ellos se les colocd Stent y 1 (10%)
fue tratado mediante cirugia de revascularizacién coronaria. (Fig. 2) En 27 (69.2%) pacientes se les
realizé coronariografia en un lapso de 10 +4 dias con fines diagnostico, conﬁol post trombolisis o
como tratamiento. En este grupo a 8 (29.6%) se les coloct Stent, a 3 (11.1%) se les realizd angioplastia
con‘baién, 3 (11.1%) fueron tratados con cirugia de revascularizacion coronaria. Del total de 37
(94.8%) pacientes que se les realiz6 coronariografia, a 17 (43.5%) se les colocéd Stent, a 3 se les realizd
angioplastia con baldon (7.6%) y a 4 (10.8%) pacientes se les realizé cirugia de revascularizacion
coronaria. Se encontrd 16 lesiones significativas en la arteria descendente anterior e igual nﬁmero en la
arteria coronaria derecha. La arteria circunfleja se vio afectada en 5 casos. No se reportaron lesiones del
tronco de la coronaria izquierda. (Fig. 3) En 3 (8.1%) pacientes no se encontraron lesiones coronarias,
en 4 (10.8%) pacientes se encontrd lesiones no significativas v en 1 (2.7%) se reportd coronarias
ectdsicas. La proporcidén de niimero de vasos afectados fue el siguiente: 1 vaso: 24 (64.8%)pacientes, 2
vasos: 2 (5.4%) pacientes, 3 vasos: 3 (8.1%) pacientes.(Tabla I, Fig. 4) De los 4 pacientes tratados con
cirugia de revascularizacién coronaria a 3 (75%) se les colocd puente de arteria mamaria izquierda a la
descendente anterior, reseccion de puente muscular en la descendente anterior a 1 (25%),, colocacion
de hemoductos venosos de safena a la arteria marginal obtusa en 3 (75%) y en 1 (25%) se colocd
puente de arteria radial a la descendente posterior.

En cuanto al tratamiento farmacolégico recibié acidoacetilsalicilico en 38 (97.4%) , beta
bloqueador en 21 (51.2%), inhibidor de la enzima convertora de angiotensina en 31 (76.9%), heparina
no fraccionada en 28 (74.3%), inhibidor de la glucoproteina IIb/Ila en 4 (10.2%).

Al momento del ingreso de los pacientes no se document6d trastornos del ritmo. 1(2.5%)
paciente presentd taquicardia ventricular sostenida durante los primeros siete dias de haber ocurrido el
IAM. 2 (5.1%) pacientes presentaron choque cardiogénico. 1 (2.5%) paciente presenté edema agudo

pulmonar. 2 pacientes presentaron angina post infarto, 2 (5.1%) murieron de los cuales I presentd
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choque cardiogénico y el otro edema pulmonar con taquicardia ventricular. Esto dentro del seguimiento
a 30 dias. (Tabla 2) En el seguimiento a 6 meses 4 pacientes (10.2%) se perdieron quedando un total de
33 pacientes. De estos 3 (9.0%) presentaron algin evento cardiovascular. 2 (6.0%) tuvieron reinfarto de
los cuales 1 fue PI+VD‘ y otro AA. I (3.0%) paciente present6 angina inestable y 1 de ellos presento
también fibrilacién ventricular. (Tabla 3) Se les realizd coronariografia de control a 14 (42.4%) de los
pacientes de los cuales 4 (28.5%) tenian reestenosis del Stent [3 (75%) en la descendente anterior vy 1
en la coronaria derecha(25%))], 4 (28.5%) tenian reestenosis no signiﬁoativa, y en 6 estaban

permeables (42.8%).
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DISCUSION:

En cuanto a los aspectos epidemioldgicos encontramos que la edad promedio fue de 41£3.7
aflos y un éarea de superficie corporal de 1.85 = 0.2 m2. El tabaguismo fue el factor de riesgo mas
frecuentemente encontrado en un 79.4% de la poblacidn en estudio con un consumo de 9 +0.9,18
paquetes afio que coincide con o reportado en otros estudios (2,3,4,5,34). La DM y la HAS son
factores de riesgo frecuentes en pacientes de mayor edad. La literatura reporta una prevalencia del 110
al 21% para la primera y de 14 al 30% para la segunda (2,3,7). En nuestro estudio fue de 20.5% para la
HAS vy de 15.3% para la DM. Esto sugiere que ambos factores no son tan importantes en este grupo de
edad. La concentracién de colesterol total correlaciona con una mayor incidencia de eventos
cardiovasculares. Una concentracion de colesterol total >208 mg/dl se asocia a una incidencia
acumulativa del 25% para este tipo de eventos comparado con el 9% que tiene una concentracion
‘ <1731hg/dl (35). En nuestros pacientes la concentracion promedio de colesterol total fue de 187.2
+37.8mg/dl y triglicéridos de 2207 +0.58,239mg/dl. Sin embargo, a un ndmero imporiante de .
pacientes se les hizo la determinacién de colesterol total dentro de las primeras 2 semanas de haber
sufrido el IAM por lo que sus resultados pudieran no ser los mas representativos.

La localizacion mas frecuente del IAM fue el posteroinferior con o sin extension al ventriculo
derecho seguido del anterior extenso lo que concuerda con los estudios de Fournier et al. (34). Sin
embargo, hay estudios que reportan la localizacion anterior extenso como la mas frecuente sobre todo
en poblaciones del Mediterraneo. (35). La determinacion de marcadores bioquimicos para la deteccion
de dafio miocdrdico mas frecuentemente utilizada fue la CPK total y en ninguno de ellos se utilizd la

fraccién MB. Otros marcadores como la Troponina T y la mioglobina se realizé sélo en 2 pacientes en
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los que existia duda diagndstica. Esto probablemente obedézca a que el diagnéstico se establecio con
un cuadro ¢linico muy caracteristico asi como el electrocardiograma.

Hay estudios que reportan un mejor prondstico de los pacientes jovenes con JAM que aquellos
de mayor edad independientemente del tipo de tratamiento implementado comd terapia de reperfusion
(2,3). Sin embargo, se ha observado una tendencia hacia un mayor uso y obtener mejores resultados en
cuanto a mortalidad, reinfarto, hemorragia en sistema nervioso y compliéacionés mecanicas con el uso
de angioplastia con stent en comparacién a la trombolisis y angioplastia con balén (24,25,26,35). En
nuestro estudio el 43.5% de los pacientes recibi¢ fratamiento de reperfusién con algin farmaco
fibrinolitico en comparacién con el 25.6% que fueron tratados con angioplastia primaria a los cuales se
les coloco stent en el 90% de los casos obteniendo un resultado angiografico exitoso en el 100%
mientras que con la trombolisis no hubo criterios de reperfusion en el 35.2% y de estos el 83%
correspondié a estreptoquinasa. Antes de ser egresados del hospital se les realizd coronariografia al
94.8% de los pacientes.

En los estudios angiograficos se observd un ntimero igual de lesiones en la arteria descendente
anterior y la coronaria derecha. Sin embargo, la localizacién mas frecuente dei IAM fue la
posteroinferior. Esto se explica ya que algunos pacientes con esta localizacion del IAM tenian
enfermedad de ambos vasos. Predomino la enfermedad de 1 solo vaso con un 64.8%, que correlaciona
con lo reportado en otros estudios. (2,3,4,5). En el 10.8% se encontrd lesiones no signiﬁcativas yen el
8.1% no se encontraron lesiones angiograficas lo que contrasta con lo reportado en la literatura que
muestra una incidencia hasta del 20% (2,3). En el control angiografico a los 6 meses solo al 42.4% de
los pacientes se les realizd coronariografia de control de los cuales el 28.5% tenian reestenosis
intrastent. En otros estudios se ha encontrado un porcentaje similar de reestenosis. (24,25,26).

En el seguimiento a 30 dias la mortalidad fue del 5.1%y la incidencia de eventos cardiacos
ocurtid en una proporciéon de 10.2%. A los 6 meses no se registraron muertes, 6% tuvo reinfarto, 3%

tuvo angina inestable. Los estudios de Buffet et al, Zimmerman et al y Fournier et al, reportan una
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sobrevida del 80 a 90% de los pacientes, reinafrto del 18% y angina en el 10%. En nuestros pacientes la -

sobrevida fue mayor v la frecuencia de estos eventos fue menor.
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CONCLUSIONES:

L.- El tabaquismo es el principal factor de riesgo para IAM en hombres menores de 45 afios.

2.- La localizacion mas frecuente del 1AM es el posteroinferior con o sin extension al ventriculo
derecho.

3.- La trombolisis fue el tratamiento de reperfusién mds frecuentemente usado en la fase aguda
del IAM.

4.- Se obtuvo un mayor porcentaje de reperfusién exitosa mediante angioplastia con stent en
comparacion a Ia trombolisis.

5.- A la gran mayoria de los pacientes se les realizé cordnariagraﬁa antes de ser egresados del
‘hospital y se encontré a la enfermedad de 1 vaso como predominante.

6.- La aparicion de eventos cardiacos a los 30 y 60 dias fue baja.

7.- El pronostico de este grupo de pacientes a 6 meses es bueno.
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