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1.1 INTRODUCCION

En el infarto agudo del miocirdio, se encuentra asociado comiinmente a en-
fermedad coronaria obstructiva, y es atribuida a un permanente o prolongado -

daiio, que determina finalmente muerte celular.

Sin embargo el infarto al miocardio puede ocurrir en presencia de coro-

narias normales, los mecanismos propuestos incluyen :

. Espasmo arterial

. Trombosis.

. Embolizacién

. Diseccién de la arteria coronaria
. Arteritis.

. Abuso de cocaina

O R R N

. Miocarditis.




o 8 Disociacién oxigeno-hemoglobina.
- 9, Tabaquismo crénico. '

En la angiografia o en el examen post-mortem de casi el 2% de los pacientes
con infarto agudo del miocirdio se encuentran con coronarias normales, lﬁs
cuales no tienen antecedentes de enfermedad aterosclerosa. Es comvin que
" ocurra sin sintomas previos y por lo general el paciente niega angor, antes
del evento agudo;

Los dos mecanismos que se postulan con mayor frecuencia ,son el espasmo
coronario y la obstruccién tromboembélica con posterior lisis del coagulo.
‘De tal forma que al realizarse el éstudio angiogrdfico coronatio los hallazgos

determinan ausencia de enfermedad aterosclerética obstructiva.

La prevalencia varia del 1 al 2 % de todos los pacientes con infarto al

miocardio y se encuentra inversamente relacionado con la edad. (1)

La investigacion de la fisiopatologia, el cuadro cinico, manejo y prondstico
del infarto agudo al miocardio con coronarias normales es de gran interes en
los 1iltimos afios al observarse un incremento en la frecuencia sobre todo en

pacientes jovenes.



1.2 . ANTECEDENTES

Campeau encontré coronarias normales en el 20 % de pacientes estudiados
por infarto al miocardio, los antecedentes de enfefmedad previa al evento
agudo fueron: prolapso de la vdlvula mitral, fenémeno de Raynaud, uso de

anticoceptivos prolongado, y fibrilacién auricular paroxistica. (2)

Betriu por otra parte, en 1987 encontré en 259 pacientes con IAM, 8 de
ellos eran menores de 40aiios, sin sintomatologia previa al evento agudo, y
c;)ronatias sin lesiones significativas. (3).

._ R.aymbnd encontré un porcentaje del 31%, y la causa del infarto en esos

pacientes con coronarias normales, se atribuy6 a espasmo arterial. (4)

La localizacion del infarto suele ser la cara anterior el 51 %, y en la inferior
el 49 %. Los que ocurren en la cara anterior tienen menor sobrevida, debido
a que incluye mayor masa muscular afectada, produce mayor deterioro en la

funcidn ventricular e incremento en la aparicién de arritmias. (5)

En cuanto a los factores de mayor riesgo se encuentra el tabaquismo. En
. el estudio realizado por Mackena, (6), en donde se estudié a 10 pacientes con

infarto y coronarias normales, nueve eran fumadores, ocho de ellos suspendie-
.ron el hibito y no presentaron mas eventos coronarios agudos. Uno contintio

fumando y presenté dos eventos isquémicos mas. La explicacién potencial ha

4



" sido que la estimulacién adrenérgica que produce el tabaquismo por bloqueo

_de la reentrada de norepinefrina y dopamina a los receptores presinépticos,

"produce un incremento de estas sustancias en los receptores post-sindpticos.
Ademaés cuando se fuma, los receptores nicotinicos de 1a médula son estimu-
lados incrementando la produccién de epinefrina y norepinferina, trayendo

. como resutado incremento en la frecuencia cardiaca, y aumento tanto de la
contractilidad ventricular, como en el requerimiento de oxigeno. También se
ha demostrado vasoconstriccién en los segmentos angiograficamente norma-
les. (6)

Por otra parte la integridad del endotelio arterial puede influir en la res-
puesta vasomotora, fumar dafia el endotelio celular y reduce la produccién
de protaciclina importante vasodilatador coronario. (7)

El antecedente de patologia vasoespastica, como la migraiia o fendmeno
de Raynaud estar presente en mdis de un tercio de los pacientes con espasmo
coronario lo que puede sugerir diatesis contractil vascular.

El uso de anticonceptivos orales o suplementos de estrégeno se observa en
el 34% de los casos se ha asociado como causa de procesos oclusivos agudos
a nivel coronario. (8).

Desde 1974, los primeros estudios que se realizaron en pacientes con
evento agudo coronario y cateterismo coronario, se determiné que una lesién

angiogréficamente significativa es aquella en la cual se encuentra una lesién
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oclusiva de mas del 50% cuando se trata de el tronco principal de la arteria -
coronaria derecha o izquierda, mientras, que de las ramas secundarias como
la-descendente anterior, circunfleja o la descendente posterior es significativa

cuando la oclusién es mayor del 75 %. (10)

El 12 % de los pacientes con infarto al miocirdio, estudiados corona-
riograficamente presentaron’ coronarias epicardicas sin lesiones significativas,
Thompson encontré que esto sucedya solamente en pacientes menores de 35
afios. (19) Lermman ha documentado que se puede presentar en pacientes

mayores de 35 afios, aunque representan una minoria. (7)

La presentacion clinica no es diferente de aquellos pacientes en los cuales
se ha documentado enfermedad aterosclerosa con dolor precordial o epigdstri-
co, en el cuadro agudo aunque por la edad de la presentacién puede encausar
el diagnéstico hacer patologias diferentes a la coronaria, electrocat:diograﬁ-
camente se muestra elevacién del segmento ST en derivaciones asociadas, y
la localizacion del infarto en cara inferior o anterior ocurren en el mismo en

porcentaje.

Las complicaciones de infarto agudo como insuficiencia cardfaca izquierda

o hipotensién son menos comunes en pacientes con IAM y coronarias norma-

les. (12)



" En relacién a la funcién ventricular, se ha observado que no se presenta ~
" dafio miocérdico en forma importante en comparacién con pacientes qug_

sufren IAM, con coronarias con lesiones significativas. (13)

El vasoespasmo es el principal factor asociado al infarto del miocardio,
dénde el substrato principal es la activacién del sistema nervioso auténomo,
como ocurre después de ejercicio o bien durante largos periodos de estress.
(2/6,18)

El pronéstico de los pacientes con éste tipo de infarto, suele ser exce-
‘lente, ya que rara vez desarrollan infartos extensos, y la mortalidﬁ no se ve

seriamente afectada en relacién con el resto de la poblacién.

La instalacién de tratamiento trombolitico temprano es esencial ya que
la ausencia de enfermedad coronaria crénica determina en estos pacientes
una nula circulacion colateral y la necrosis puede ocurrir rdpidamente. Los
nitratos se pueden administrar inicialmente para evitar el espasmo vascular

,

nuevamente. La angiografia coronaria se puede realizar desde la primera -

semana después del infarto.



1.3 JUSTIFICACION

Estudios recientes indican que los efectos a largo plazo de la exposicién a
diversos "factores de riesgo” se consideran deleteros para el arbol vascu-

lar coronario predisponiendo a largo plazo a la obstruccién endovascular y
al desarrollo de cardiopatia isqﬁémica, la cual expresa su mayor dafio al
producirse infarto agudo al miocardio. Sin embargo existe un grupo de pa-
cientes de menor edad (entre los 30 a 40 afios), que han presentado evento
oclusivo coronario y aunque siguen un patrén de presentacién clinica, seme-
jante del grupo de pacientes que tienen enfermedad coronaria aterosclerosa,
difieren en sus factores de riesgo y el pronéstico de éstos tltimos en cuanto

a la funcién y la calidad de vida es mejor.

‘La importancia de identificar los factores de riesgo que sean diferentes en
ambos grupos, permitiria hipotéticamente modificar patrones de conducta,

que modificarian esos factores de riesgo.

1.4 OBJETIVOS

L- Observar la frecuencia de presentacién de infarto agudo al miocardio en
pacientes con coronarias normales en relacién a quienes presentan enfermedad

aterosclerética.
2.- Comparar el cuadro clinico, comportamiento electrocardiografico, en-
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' zimAtico entre ambos grupos.
3.- Comparar la repercusién en la funcién ventricular en los pacieﬂtes con
infarto y coronarias con lesiones signiﬁcativasvy los pacientes que presentaron

evento oclusivo coronario y coronarias sin lesiones significativas.

4.- Comparar los factores asociados que contribuyen en la aparicién del

evento oclusivo en ambos grupos.

1.5 HIPOTESIS.

Los pacientes con infarto agudo al miocardio con estudio angiografico coro-
nario posterior al evento agudo, que se encuentran con coronarias sin lesiones
epicardicas significativas, son mas jévenes que los pacientes que sufren infario

al miocardio, con lesiones coronarias epicardicas significativas.

El tabaquismo, es el factor de riesgo que se encuentra con mayor frecuen-
cia en los pacientes con IAM y coronarias normales, comparten en menor
proporcién con el segundo grupo otros factores de riesgo como: hipertensién

arterial, diabetes mellitus, hipercolesterolemia, sedentarismo y obesidad .

La presentacién del cuadro clinico de angina de pecho, asi como los cam-
bios electrocardiogrificos, y la elevacién enzimética no varian entre los pa-

cientes con coronarias normales y aquellos con lesiones significativas.
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FExis‘te menor extensién del daio miocardico y por lo tanto. mayor pre-
servacion de la funcién ventricular, posterior al infarto, y por lo tanto mejor
prondstico los pacientes con coronarias normales, que en quienes tienen co-

ronarias con lesiones ateroscleréticas.

1.6 MATERIAL Y METODOS

En el Hospital Central Sur de Alta Especialidad de Pemex, durante el periodo ‘
comprendido de mayo de 1990 a diciembre de 1994, se diseiié el presente es-
tudio retrospectivo. Se incluyeron pacientes que acudieron al servicio de
urgencias, que presentaban cuadro clinico de infarto agudo en evolucién,
evaluados por un Cardidlogo y que posteriormente fueron ingresados a la
Unidad Coronaria a quienes semanas después de ingreso se les realizd estu-
dio coronarioangiogrifico para determinar lesion de las arterias coronarias,
localizacién y grado de obstruccién, ademas de f;accién de eyeccién mediante
ventriculografia.

GRUPO L(+) . Pacientes con enfermedad coronaria significativa demos-
trada por estudio angiogrifico. La obstruccién del tronco de la coronaria
izquierda o derecha de mas del 50 % se consider significativa, .mientras que
de la descendente anterior, circunfleja o coronaria derecha con obstruccién

aterosclerosa mayor del 70% fué considerada significativa. El grado de obs-

10



tfuccién coronaria se valoré con base en el concenso médico de los adscritos
en relacién al estudio, en la sesién médica llevada a cabo en el Servicio de

Cardiologia de éste Hospital.

GRUPO L(-). Pacientes con infarto agudo al miocardio, a los que se les
realizé estudio coronarioang.iogréﬁco en qﬁienes no se evidencié obstruccién
coronaria significativa.

Todos los pacientes contaron con historia clinica completa, en dénde se
hacen anotan los factores de riesgo como hipertensién, diabetes, tabaquismo,
obesidad, hipercolesterolemia, sedentarismo, hiperuricremia, se hizo enfésig
en la fecha de inicio, tratamiento anterior y actual. En cuanto al tabaquismo,
el niimero de cigarrillos fumados por dia, en su. inicio y actualmente.

Por otra parte se tomé en cuenta la evolucién electrdcardiogréﬁca y
seguimiento enzimatico. El estudio angiografico fué realizado en la Unidad
de Hemodinamia, y evaluada con los paridmetros sefialados anteriormente.
Asimismo la funcién ventricular fué estudiada a partir del cineventriculo-
grama bor planimetria computarizada. En el seguimiento, la funcién ventri-

cular fué determinada por estudio Ecocardiografico.
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1.7° DEFINICION DE LA ENTIDAD NO-
SOLOGICA. '

Mto al miocardio es la enfermedad oclusiva coronaria que condiciona

isquémia miocérdica, definida como el desequilibrio entre la oferta y la de-

manda de oxigeno, que produce diversos grados de lesién, incluso muerte ce-

lular cuando persisten las condiciones de falta de riesgo tisular por oclusién

coronaria aguda.

Hasta un 85% de los casos aproximadamente es secundario a enfermedad
coronaria aterosclerosa. Sin .embargo el otro porcentaje esta determinado por
un grupo especial de pacientes en quienes por medio de un estudio corona-
rioangiografico se ha demostrado que no existe lesién coronaria aterosclerosa

que explique la oclusién aguda.

1.8 CRITERIOS DE INCLUSION

I- Pacientes con sintomatologia aguda de infarto agudo al miocérdio en evo-
lucidn, determinado por cuadro clinico patrén enzimatico y estudio electro;
cardiogréfico.

2.- Pacientes con Infarto agudo al miocardio que fueron atendidos en
cualquier hospital que ingresaron de la Consulta externa de este nosocomio

dentro de las primeras 4 semanas posteriores al evento agudo.
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i7" 3. Pacientes que presentaron Infarto Agudo del Miocirdio y fueron estu- -
di‘a'd.t.)s en las primeras 4 semanas siguientes al evento-agudo, con angiografia

. coronaria..

1.9 TECNICAS Y PROCEDIMIENTOS

Los datos fueron obtenidos de los expedientes vigentes durante los 4 1ltimos

aiios de aquellos pacientes cumplieron con los criterios de inclusién.

1.10 ETICA

En relacién a implicaciones éticas de los pacientes incluidos en el estudio
no existe controversia, ya que el procedimiento efectuado es retrospectivo y

observacional, sin que se afecte en forma alguna a los pacientes estudiados.

1.11 ANALISIS ESTADISTICO.

Para el analisis estadistico de los datos obtenidos se utilizé la prueba de Chi

cuadrada, asicomo el anélisis de regresion logistico de Mann Whitney.
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112 RESULTADOS

Sé revisaron 387 pacientes, se logré completar el estudio en 100 de ellos,
| los otroe 287 no reunfan criterios de inclusién ya referidos pteviaxﬁente. Se
dividieron en 2 grupos: Grupo L(+) (n = 7 )3 fueron los pacientes con
IAM , y a los que se les encontraron coronarias con lesiones significativas. Y
el grupo L(-) ( n = 23 ) , fueron los pacientes, que presentaron coronarias

sin lesiones angiograficas. Del grupo L+ fueron 10 mujeres ( 7.3 % ) y 63

hombres ( 92.7 % ) en tanto que en L(-) fueron 2 mujeres( 9 % ) y 21 hombres
(91 %), figura no.1. .

La combinacién de variables en un modelo de regresion logistica (Tabla I),
mostré : que el sexo es un factor de riesgo para presentar IAM con coronarias
normales, aunque no se encontré asociacién estadisticamente significativa. (
p = 0.6610). La edad se encuentra asociada a la presencia de enfermedad

 coronaria con iesiones significativas el riesgo al incrementarse (- 0.0633 ),
por cada afio de vida, sin embargo no se observa asociacién estadisticamente
significativa ( p = .2548 ), Otros factores que muestran incremento en el
riesgo para enfermedad coronaria con lesiones obstructivas fueron: la diabe-

tes y la hipertensién con significancia estadistica ( p = 0.0363 y p= 0.0455

respectivamente ).

14



En cunanto a la hiperlipidemia, el colesterol elevado incrementé el riesgo
para 1AM, sin lesiones coronarias significativas ( 1.08 ), no muestran signifi-
cancia estadistica (p = 0.347), sin embargo la hipertrigliceridemia, no tuve

valor predictivo, ni fué estadisticamente significativo.

El tabaquismo fué el factor que se encuentré con mayor riesgo' para pre-
‘'sentar infarto sin lesiones signiﬁcativ&s ( B 04.1470 , con exp de B = 63.24
), aunque el tiempo de tabaquismo no se asocié ( p = 0.2880 ). Sin embargo,
el nimero de cigarros fumados por dia increment6 el riesgo para enfermedad

coronaria sin lesiones significativas, presento valor significativo p = 0.557.

Los factores que incrementan riesgo de enfermedad coronaria significativa
son: Antecedentes heredo familiares para IAM, (B =-3.20), la hipe:uricemia,
-el sedentarismo ,asimismo se relacioné mds a esta intensidad la historia clinica -
de angina. De los cuales son estadisticamente significativos los dos tdltimos

con p = 0.0302, y p = 0.0057 respectivamente.

Por otra parte el estress, la obesidad aumentan el riesgo para enfermedad’
coronaria sin lesiones significativas, aunque estadisticamente no tienen valor
significativo

En cuanto a la localizacién electrocardiografica, fué de la siguiente mane-

ra : Posteroinferior en 25 pacientes de L(+) y 11 de L(-), anteroseptal 46 de
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L L(+) 'y-12 de L(-) , lateral..en 6 del el L(+) y cero de L(-), con p = 0.2093,
gréfica no.2. Las arritmias se presentaron en tres pacientes del grupo L(+) y
dos de' L(-), con p = 0.4997, grifica no.14. No hubo diferencia sugnificativas
en cuanto al tratamiento del infarto (grafica nol5), como en la elevacién
enzimatica,

La fraccién de eyeccion se encontrd practicamente normal con ,més del
55 % en 21 pacientes del grupo L(-), mientras que sélo 23 del grupo L(+) se

encontraban con este porcentaje, figura no.5.

1.13 ANALISIS

En esta comunicacion , aunque no existié diferencia significativa entre los
grupos , en cuanto a la edad y sexo, si hay una tendencia del grupo de L(-)

a ser mds jévenes.

En el estudio se encontrarén diferencias de riesgo coronario en cuanto a
la hi[;ertensién y la diabétes que fueron significativamente diferentes entre el
grupo L(+) y el de L(-), en donde se observé el valor de p = 0.0101, p =
0.0001 para la hipertensién y la diabetes respectivamente, grificas no. 5 y

no.12.. Estos resultados coinciden con lo encontrado por Fazzini ( 14 ).

En relacién al tabaquismo la frecuencia fué mayor en los pacientes con
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co:ronaria.s normales ( 79 % ), a diferencia de los pacientes con lesiones signi- . A
ficativas ( 46% ), con diferencia estadisticamente significativa ( p = 0.0557).
Como se ha demostrado en los estudios de Rusell ( 15 ) y de Christhian (19 ),
asi mismo se encontré que la intensidad del tabaquismo fué mas importante
- en el grupo de coronarias normales,lq que sugiere que este factor de riesgo

pudiese estar asociado en la presentacién del evento isquémico.

Otros factores de riesgo que mostraron diferencias significativas del grupo

'L(+), y-del L(-), fueron el sedentarismo, obesidad e hiperuricemia ( p =
0.0363 p= 0,0220 y p=.0638 respectivamente ).

" Como se ha observado en los estudios de Wadgi (19), Harimoto (20), Mi-
ller (4), no hubo diferencia estadisticamente significativa en la presentacién
clinica, la mayor frecuencia de presentacién qhe la angina tipica, sélo en tres
pacientes del grupo L(-) presentaron angina atipica, vs 4 con angina tipica

del grupo L(+), grafica no. 13, se infiere entonces que el dafio miocardico se

establece independientemente de la causa que determina ia oclusién corona-
ria. |

La localizacién electrocardiogrifica, anterior e inferior no mostré diferen-
cia significativa similar a lo encontrado por Raymond, en dénde la frecuencia
del TAM anterior fué de 51 %, del inferior del 49 %, no encontrando infarto

lateral .
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"' La elevacién enzimitica no tuvo tampoco diferencia significativa entre °
* ambos grupo, como lo registrado por Donatelli (6). Por otra parte la fraccién

de eyeccion no se deterioré como lo observado en estudios de Monew y Prazzi.

'1.14 CONCLUSIONES

1.- El infarto agudo al miocardio en presencia de coronarias sin lesiones
" significativas, ocurre en pacientes mas jévenes, que en los que se demuestra
enfermedad coronaria obstructiva.

2.- Hubo diferencia significativa en cuanto a la presencia de tabaquismo y
al nimero de cigarros fumados por dfa en pacientes con infarto con coronarias

normales en relacion a los pacientes con coronarias con lesiones significativas.

3. - La funcidn ventricular se encontré mejor preservada después del
infarto en pacientes con infarto y coronarias sin lesiones significativas a dife-

rencias a los pacientes con coronarias y lesiones obstructivas.
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