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INFARTO DEL MIOCARDIO EN PACIENTES CON 
ENFERMEDAD VALVULAR· 

¿ EMBOLISMO CORONARIO ? 

OBJETIVOS GENERALES: 

1) Conocer la prevalencia de i11farto y enfermedad valvular 
asociada e1111uestro medio. 

2) Analizar la repercució11 l1emodinámica y curso cllnico 
durante el eve11to isquemico agudo de pacientes en quien se 
sospeclla que /1an desarrollado embolismo coronario. 

3) Analizar la a11atomla coronaria en pacientes con infarto y 
enfermedad valvular asociada, y ver el grado de lesión 
ateroesclerótica asociada, si es que existe. 

4) Analizar si el embolismo coronario justifica la causa de 
itifarto del miocardio en pacientes que tienen enfermedad 
valvular de fondo, como factor de riesgo para el mismo. 
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INFARTO DEL MIOCARDIO EN PACIENTES CON 
ENFERMEDAD VALVULAR 

¿ EMBOLISMO CORONARIO ? 

ANTECEDENTES CIENTIFICOS: 

Desde que el embolismo coro11ario fué descrito por Vircliow 
en 1856 (/), llasta e11tonces se han descrito e11 la literatura menos 
de 150 casos de i11farto del miocardio por embolimso ta11to por 
clínica como por estudios post-mortem (2,3). 

El infarto del miocardio e11 la mayoría de las veces es debido 
a la ateroesclerosis, si11 embargo el embolismo coronario se 
ide11tijica como 1111a causa poco comú11 de ocl11sió11 de la arteria 
coronaria (4). 

E11 cuanto a la jisiopatología que explique11 las 
co11sec11encias del embolismo coronario estas depe11den de 2 
factores : El primero el tamallo del embolo y el segu11do el 
tamailo del lúme11 de la arteria e11 el cual este se Ita impactado y 
quizá por su localizació11 distal y recanalizació11 por trombolísis 
espontá11ea , la embolia cor011aria se /1a reportado en la literatura 
como una causa de infarto del miocardio con coronarias 
angiograjicamente normales. (4, 5) 



(4) 

Desde el punto de vista etiológico, el diagnóstico de 
embolismo coronario mucllas veces se dificulta ya que produce 
un cuadro clínico i11disti11guible de enfermedad isquemica del 
corazó11 al producido por ateroesclerosis (4). 

Una de las series más gra11de y más reciente es la de Prizel 
y Hutcl1i11s, fué publicada e11 1978, se revisaro11 5000 casos de 
autopsia, de ellos se seleccio11aron un poco más de 1000 casos 
con enfermedad p11lm011ar y cardiaca, enco11trando que en 55 
pacientes (13%) /tabla evide11cia de infarto del miocardio por 
embolismo de arteria coronaria. De11tro de las . causas 
predispo11entes en estos pacientes el 40% eran portadores de 
enfermedad valvular cardiaca el 29% padecía de 
miocardiopatia, el 16% ateroesclerosis, el 24% eran portadores de 
fibrilació11 auricular. (fig. 1). 

Lo interesa11te es que sólo el 15% de los casos de 
i11farto se pudo diag11osticar c/l11icamente. La mayor/a de los 
casos de ambolismo fueron encontrados en la coronaria izquierda 
alojados dista/mente, causando i11farto usualmente transmurales 
y peque1ios (5). 
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Por otra parte, por diversas causas, el paciente con 
enfermedad valvular se somete a mayor riesgo de enfermedad 
embolica coronaria, de estas sobresalen las arritmias 
(principalmente la FA), trombosis intracavitaria, (6), 
desprendimiento de material de recubrimiento de la misma 
válvula (7), trombosis de la válvula protésica (8), calcificación de 
la válvula aortica (9), embolismo post valvuloplastla (10), 
endocarditis (11,12) o anticoagulación inadecuada, siendo estos 
factores de riesgo, dignos de tomarse en cuenta en caso de 
embolismo de arteria coronaria como causa potencial de infarto 
en sujetos con valvulopatla de base .(fig 2). 
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POBLACION EN RIESGO 

INADECUADA 
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JUSTIFICACION DEL TRABAJO : 

Como ya se dijo anteriormente desde el punto de vista 
etiológico, el diagnóstico de embolismo coronario muchas veces 
se dificulta ya que produce un cuadro c/fnico indistinguible de la 
enfermedad isquemica del corazón, por ateroesclerosis, de al1f 
que muchas veces no se piense en esta patología estando en vida 
el enfermo, y si tomamos en cuenta que por otra parte, por 
diversas causas, el paciente con e11fermedad valvular se somete a 
mayor riesgo de e11fermedad embolica coronaria, por lo factores 
anteriormente expuestos siendo estos factores de riesgo, dignos de 
tomarse en cue11ta e11 caso de embolismo de arteria coronaria 
como causa potencial de infarto en sujetos con va/vulopatía de 
base. 

Por tal motivo quisimos investigar en nuestro medio la 
prevalencia de esta patologfa y sus características anatomo­
jisiopatológicas as{ como su comportamiento clfnico en nuestra 
población. 
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ESPECIFICACION DE VARIABLES : 

V ARJABLE DEPENDIENTE: Embolismo coronario 

VARIABLE INDEPENDIENTE: Enfermedad valvular. 

VARIABLE CATEGORICA NOMINAL: Infarto del Miocardio 

VARIABLE CATEGORICA ORDINAL: No hay 

VARIABLE NUMERICA: Número de cirugías previas 
Número de eventos isquemicos previos 
Número de eventos embólicos previos 
Número de válvulas afectadas. 
Número de pacientes 
Indice de anticoagulación 
Grado de cardiomegalia 
Clase funcional de la N. Y.H.A. 



(10) 

TIPO DE ESTUDIO: · 

* RETROSPECTIVO 

Se revisaron todos los expedientes de pacientes que ingre­
saron a la unidad coronaria con los diagnósticos de infarto 
del miocardio y que además tenian enfermedad valvular 
conocida de base. 

*OBSERVACIONAL 

Se anotaron los rubros de interes, para el trabajo en lwjas 
de recopilación de datos, para más tarde una vez concen -
trados los mismos , estos fueran analizados. 
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MATERIAL Y METODOS: 

UNIVERSO DE TRABAJO: 

Pacie11tes que i11gresaro11 a la unidad coronaria, del 
/11stituto Nacio11al de Cardiologla "Ignacio Chavez", e11 los 
a/íos compre11didos de (1992 a 1995), con el diagnóstico 
c/lnico, electrocardiográfico y e11zimático de infarto agudo 
del miocardio y valvulopatla asociada. 

LIMITE DE TIEMPO: 

La revisión de los expedie11tes que se a11alizaro11 com­
prendieron desde el mes de enero de 1992 a enero de 1995. 
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CRITERIOS DE TRABAJO : 

CRITERIOS DE INCLUSION: 

1) Pacie11tes co11 criterios clínicos, electrocardiográfi­
cos y e11zimáticos co11jirmados para el diag11óstico de 
i11farto del miocardio . 

2) Pacientes que t11viera11 e11fermedad valvular asocia­
da conocida. 

3) Pacientes que tuviera11 estudio coronariográjico com­
pleto en el mome11to del eve11to isquemico agudo. 

CRITERIOS DE EXCLUSION : 

Pacientes que cumple11 los criterios de inclusión pero 
no tienen valvulopatla de base, o que 110 cuente11 con estudio 
coronariográjico durante el evento del infarto, que muestren 
la anatomla coronaria. 



(13) 

LIMITE DE TIEMPO DE LA INVESTIGAION 

Cinco meses 

CRONOGRAMA DEL PROYECTO 

MESES. 

l. Revisión bibliográfica 1 

2. Elaboración del protocolo 1 

3. Captació11 de la información 2 

4. Procesamie11to y a11álisis de los datos · 1 
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CONSIDERACIONES ETICAS: 

Se hizo apego a la Ley General de Salud de nuestro país, de 
acuerdo al reglamento de la Ley de Salud en Materia de 
Investigación para la Salud, publicada en el Diario Oficial de la 
Federación de 1984 en la Cd. de México. 

El trabajo fué evaluado por el comité de investigación 
asignado en el Hospital de Cardio/ogla .. Ignacio C/1avez ·· 

DIFUSION DE LOS RESULTADOS: 

l. Presentación e11 el XIX Congreso Nacional de Cardio/ogla que 
se efectuó e11 la Cd. de Cancú11 Qui11ta11a Roo del 30 de 
septiembre al 5 de octubre de 1995 

2. Publicació11 del trabajo en una revista Nacional o Extranjera 
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RESULTADOS: 

Se revisaro11 916 ingresos de la u11idad coronaria de 
e11ero de 1993 a e11ero de 1995, e11contrándose u11a preva­
lencia del 0.8% de i11farto del miocardio e11 pacie11tes con 
enfermedad valvular asociada (8 casos). De ellos 4 eran 
liombres (50%) y 4 mujeres (50%). Con rango de edad 
entre los 24 y 71 a11os. La edad promedio fué de 51 a/Jos. 

Al revisar sus expedientes se e11co11tró como único 
factor de riesgo para cardiopatfa isquemica tabaquismo 
en el 50% de los casos (tabla/). 

La etiologfa de la valvulopatfa fué reumática e11 el 
87.5% y de etiologfa 110 reumática e11 el 12.5%. La válvu_ 
la mayormente afectadafué la mitral en el 87.5%. 
e11co11trándose como ú11ica lesión en el 57.1 % y asociada 
con lesión de la válvula aortica e11 el 37.5%. (tabla 2) 

El tipo de lesión valvular que fué más frecuentemente 
encontrada f ué la doble lesión mitral (DLM) en el 50% de 
los casos. (tabla 2) 

E11 el momento del infarto su clasefuncio11al que 
predominó fué la clase 1 (NYHA) y el grado de cardiome 
galia f ué grado JI e11 el 50% de los enfermos. (tabla 2). -
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INFARTO DEL MIOCARDIO EN PACIENTES 
CON ENFERMEDAD VALWLAR - - - -- - - - - --- - -- --

CASO SEXO EDAD D.M. H.A.S. TABAQUISMO COLESTEROL 
1 M 71 NO NO NO 117 

2 F 70 NO NO NO 174 

3 M 11 NO NO NO 208 

4 F 47 NO NO NO 205 

5 F 24 NO NO NO 119 

6 M 37 NO NO NO 127 

7 M 52 NO NO NO 85 

8 F 48 NO NO NO ? 

TABLAl 
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INFARTO DEL MIOCARDIO EN PACIENTES 
- ~- - - -- -CON ENFERMEDAD VALVULAR 

ETIOLOGIA VALVULA CLASE 
CASO VALVULOPATIA AFECTADA TIPO DE LESION FUNCIONAL CARDIOMEGALIA 

1 REUMAIKiA Ml1ruu. e.M.P. 1 1 

2 REUMATICA Ml-Ao D.LM, D.LAo, l.T. 111 IV 

3 REUMATICA MITRAL E.M.P. 1 HI 

4 REUMATICA Ml-Ao D.LM.,D.LAo 1 u 

5 Co-Ao Ao l.Ao 1 u 

6 REUMATICA MITRAL D.LM. 1 u 
7 REUMATICA Ml-Ao O.LA.o -1.M. u • . 
8 REUMATICA MITRAL D.LM. 11 IV 

TABLA2 
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En el 50% de los casos tenlan antecedente de haber 
sido intervenidos quirúrgicamente, siendo la fecha más 
antigua de /1aberse realizado hace 30 allos, y la más recien 
te 15 dlas previos al evento cardiovascular. 

En ninguno de los operados tenlan antecedente de l1a­
bersele colocado válvula biológica en ninguno de sus tipos. 
En el 100% tenlan prótesis mecánica, 2 de ellas eran de bola 
y las otras 2 eran de disco. (Tabla 3). 

E11 el 62% de la población estudiada (5 pacientes) tenlan 
antecedente de ingesta de a11ticoagulantes orales, sin embar­
go en el momento del evento isquemico agudo solo el 12.5% 
tenlan 1111 Indice de anticoagulación considerado dentro de 
los rangos terapéuticos aceptables para su patolog/a 
valvular de base. En 2 pacientes se detectó que dos meses 
previos al evento isquemico hablan suspendido la i11gesta de 
anticoagulantes orales (12.5%). 

La arritmia más frecuente enc011trada durante el in­
farto del miocardio f ué la fibrilación auricular en el 62. 5% 
de los casos estudiados, y solo el 25% se encontraba en 
ritmo sinusal, solo un caso se encontró co11 fluUer auricular 
2:1 (tabla 3). 
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INFARTO DEL MIOCARDIO EN PACIENTES 
CON ENFERMEDAD VALVULAR 

CIRUGIA AÑO PROTESIS A.e.o. l.A.C. 

-• 1969 NU 
CAMBIO VALWLAR 1965 Star-Edwards SI ? 

NO NO NATIVA NO 1 

CAMBIO VALWLAR 1973 Star-Edwarda SI ' 
NO NO NATIVA NO 1.2 

CAMBIO VALWLAR 1911 Blml(.stlllHIV SI 1 

NO NO NATIVA SI u 

NO NO NATIVA NO 1 

CAMBIO VALWLAR 1995 Medtronlc-Hall 81 .· 2.7 

TABLA3 

RITMO 

Al:xFA 

F.A.C.V. 

Al:xFA 

Al:xFA 

SINU8AL 

. Al:XFA 

SINUSAL 

Al:xFA 
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En cuanto a la localización del infarto este fué poste­
roinferior (PI) en el 100% de los casos. De estos en el 
25% tuvo extensión al ventriculo derecho ( VD. ) y exten­
extensión dorsal en el 12.5% de los casos. 

El signo cllnico más/recuente de infarto al miocardio 
fué el dolor precordial en el 87.5% y solo en el 12.5% se 
presentó disnea. (tabla 4) 

En relación al diagnóstico de infarto, en el 100% de 
los casos, este se estableció co11 criterios cllnicos, electro­
cardiográflcos y e11zimáticos. (tabla 4) 

En 3 casos se utilizó trombolisis co11 estreptoquinasa 
de los cuales sólo u11 caso se comportó con inestabilidad 
hemodinámica acompa11andose además de dolor precor -
dial pos/infarto. 

El comportamie11to hemodi11ámico pos/infarto fué 
estable e11 el 75% de los casos y en solo 2 casos (25%) su 
comportamiento pos/infarto fué /1acia la inestabilidad l1e­
modinámica. (tabla 4). 

Al revisar la coronariograjla de los casos selecciona­
dos se encontró que en ninguno de los casos se demostró 
lesión ateromatosa significativa asociada. Solo e11 el 37.5% 
de los estudios coronariograflcos se demostró evidencia de 
trombo intracoronario.(tabla 5). 
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· INFARl ODEL llllOCAt; DIOE~ PACIENTEl~ 
co NENFE RMEDA DVALV ULAR 
DIA( NOSTICOI 1E l.A.M. ESTADO ENGOR 

CASO LOC.l.A.M. CLINCIO E.C.G. ENZIMAS S.T.K. HEMODINAMICO POST-1.A.M. 
1 P.I. ANUUK fjl fjl fjl e NU 

2 P.l.+V.D. ANGOR SI SI SI ESTABLE NO 

3 P.L DISNEA SI SI SI ESTABLE NO 

4 P.1. +V.D. ANGOR SI SI SI INESTABLE SI 

5 P.l.+D. ANGOR SI SI SI ESTABLE NO 

6 P.L ANGOR SI SI SI ESTABLE NO 

7 P.L ANGOR SI SI SI INESTABLE SI 

8 P.I. ANGOR SI SI SI ESTABLE NO 

TABLA4 
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De los trombos intracoronarios encontrados, en dos 
casos estos se alojaban en la coronaria derecha, en un solo 
caso el trombo se alojaba en la arteria circunjleja (Cx) y 
además en la segunda marginal (tabla 5) 

Al revisar si tenían en su historial antecedentes embó 
licos previos se e11contró que e11 el 50% de los casos tenían 
antecedentes positivos (4 casos). 

Dos pacielltes tenían historia de EVC pr.-zvios al in­
farto, otro caso habla tenido l1istoria de embolismo a el 
miembro pélvico derec/10 (MPD). En un pacie11te se detectó 
la formación de trombos intracavitarios encontrados 
durante una exploración quirúrgica. (tabla 6) 



CASO TRONCO 

1 NORMAL 

2 NORMAL 

3 NORMAL 

4 NORMAL 

s NORMAL 

6 NORMAL 

7 NORMAL 

8 NORMAL 

( 23) 

INFARTO DEL MIOCARDIO EN PACIENTES 
CON ENFERMEDAD VALVULAR 

D.A. DIAGONAL c.x. MARGINAL C.D. PLACA ATEROMATOSA 

NORMAL NORMAL NORMAL NORMAL NORMAL NO 

NORMAL NORMAL NORMAL NORMAL TROMBO NO 

NORMAL NORMAL NORMAL NORMAL NORMAL NO 

NORMAL NORMAL NORMAL NORMAL TROMBO NO 

NORMAL NORMAL TROMBO TROMBO NORMAL NO 

NORMAL NORMAL NORMAL NORMAL NORMAL NO 

NORMAL NORMAL NORMAL NORMAL NORMAL NO 

NORMAL NORMAL NORMAL NORMAL NORMAL NO 

TABLAS 
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ANTECEDENTES EMBOLICOS PREVIOS 

CASO E.V.C. l.C.T. EXTREMIDADES TROMBOS l.C.V. 
1 1981,1992 NO NO NO 

2 1980 NO NO 1973 

3 NO 1978.1981 NO NO 

4 NO NO 1993 NO 

5 NO NO NO NO 

6 NO NO NO NO 

7 NO NO NO NO 

8 NO NO NO NO 

TABl,A6 
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ANALISIS DE LOS RESULTADOS: 

Como ya se /tabla comentado el infarto del miocardio en la 
mayorla de las veces es debido a la ateroesclerosis, sin embargo el 
embolismo coronario es identificado como una causa poco 
común de oclusión de la arteria coronaria. (3), muchas veces con 
arterias angiográjicamente normales (4, 14). 

E11 1977 Rido/fi y Hutc/1ins revisaron 494 casos de autopsia 
encontrando que la primera causa de infarto era la 
ateroesclerosis coronaria en el 84.5%, y por causa embólica·en el 
13% de los casos. (3). 

U11 hecho importante en nuestros pacientes seleccionados, 
es que 110 se documentaron factores de riesgo para cardiopatla 
isquemica en ninguno de los casos, lo que en cierta manera 
descarta la posibilidad de aterogénesis acelerada, en esta 
población, ni tampoco documentamos enfermedades 
autoinmunes, vasculitis o angina de Prizmetal como para pensar 
e11 otra etiologla del infarto. 
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En nuestro trabajo de los 8 casos presentados sólo en 2 
pacientes se sospec/1ó clínicamente la etiología embólica (25%). 

Charles y Epstein en 1981 estudió un grupo de 20 pacientes 
en quien se sospecho en vida, embolismo coronario (14 mujeres y 
6 hombres), de los cuales 17 enfermos tenían enfermedad 
valvular reumática previa (80%). Trece de ellos (60%) tenían 
fibrilación auricular o antecedentes de fibrilación áuricular 
paroxlstica en el momento del evento embólico coronario. 

De estos, 8 pacientes (40%) se encontraban toma11do 
anticoagulantes orales, siete tenían válvula mecánica y sólo u110 
te11ia enfermedad reumática valvular de válvula nativa, solo en 3 
(15%) se reporta que tenían anticoagulación inadecuada e11 el 
momento del embolismo coronario (14). 

De acuerdo a lo a11teriormente expuesto, nuestra población 
te11ia factores de riesgo para embolismo coro11ario, como lo fué, 
enfermedad valvular de base (100%) , mala a11ticoagulación e11 la 
mayoría de los casos (87.5%) , la fibrilación auricular (62%) que 
junto con a11tecede11tes embólicos previos (50%) , hacen de estos 
pacientes, fuertes candidatos para pensar que la etiología del 
infarto fuera de origen embó/ico, y aún más, en apoyo a lo 
anterior, desde el punto de vista a11giográfico 110 documentamos 
placas ateroesclerosas inestables ni lesiones ateroescleroticas 
significativas que pudieran servir de sustento para la formación 
de trombos, in sittL 
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Aunque sólo documentamos por arteriograjla coronaria la 
visualización de trombos intracoronarios en el 3 7% de los casos y 
el resto con coronarias angiográjicamente normales, esto se 
puede explicar básicamente por dos mecanismos, el primero, 
porque l1abitualmente la embolización casi siempre es distal, y 
segundo, a mecanismos de trombo/isis espontánea intracoronaria 
que diflcilmente dejan visualizar trombos dentro de la coronaria 
en el momento de la angiograjla, por lo cual no descarta, el 
hecho de tener cor011arias normales, que la etiologla sea 
embólica. 
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CONCLUSIONES 

/. En la població11 estudiada, la prevalencia de infarto del 
miocardio en pacientes con ellfermedad valvular asociada fué 
baja (0.8%), sin e11co11trarse lesio11es coronarias ateroesclerosas 
asociadas. 

2. La presentació11 clil1ica del infarto, su evolució11 cllnica y 
hemodinámica fué similar a: Cua11do la etiología es por 
ateroesclerosis coronaria. 

3. La valvu/opatla reumática, la fibrilació11 auricular , y un 
Indice inadecuado de anticoagulació11, con coronarias normales, 
con o sin trombos i11tracoronarios, sugiere embolismo coronario 
como causa de illfarto del miocardio. 

4. Por lo anteriormente escrito, el embolismo coronario es una 
posible causa de infarto del miocardio en pacientes de alto riesgo, 
como son, los ellfermos co11 valvulopatla de base. 
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