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Introduccién y objetivos. La enfermedad ateromatosa
coronaria (EAC) es la causa mas frecuente de muerte su-
bita en adultos. Pocos estudios han investigado la muerte
subita por EAC en menores de 35 afnos. El objetivo de
este trabajo es analizar la incidencia y las caracteristicas
clinicopatolégicas de la EAC como causa de muerte sUbi-
ta en jovenes.

Métodos. Estudio observacional de todas las muertes
subitas ocurridas por EAC en personas de 1 a 35 afios
desde 1991 a 1998 en Vizcaya que fueron objeto de au-
topsia médico-legal. En cada caso se efectudé una autop-
sia completa y se investigaron los antecedentes patoldgi-
cos.

Resultados. Un total de 19 de los 107 casos de muer-
te subita (18%) fueron debidos a EAC. Todos eran varo-
nes de entre 27 y 35 anos. En varones de 30-35 afos la
incidencia fue de 3,7/100.000/afo. En 2 casos se habia
efectuado el diagnostico de EAC en vida. Se recogieron
los factores de riesgo coronario en 10 pacientes y sinto-
matologia prodromica en cinco (dolor precordial en cua-
tro). En el 79% la muerte ocurrié durante una actividad
sedentaria. Ninguno de los 19 lleg6 con vida a un hospi-
tal. Se observo enfermedad coronaria multivaso en 6 ca-
sos, trombosis coronaria en ocho, infarto miocéardico re-
ciente en cuatro e infarto antiguo en siete. Un total de 18
casos tenian hipertrofia cardiaca.

Conclusiones. La EAC constituye una causa impor-
tante de muerte subita en jovenes varones, constituyendo
frecuentemente la primera manifestacién de la enferme-
dad. Dadas las dificultades de identificar subgrupos de
riesgo y la celeridad del acontecimiento terminal, las me-
didas de prevencion primaria y la intervencion rapida de
los servicios de emergencia son fundamentales para re-
ducir la mortalidad.

Palabras clave: Muerte subita. Enfermedad coronaria.
Aterosclerosis. Anatomia patoldgica. Epidemiologia. Jo-
ven.
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Sudden Death due to Atheromatous Coronary
Disease in the Young

Introduction and objectives. Atheromatous coronary
disease (ACD) is the most frequent cause of sudden de-
ath (SD) in adults. Few studies have focused in SD due to
ACD in those patients under 35 years old. The aim of this
study is to analyze the incidence, and clinical and patho-
logical characteristics of ACD as a cause of death in
young people.

Material and Methods. We reviewed all SD cases in
people from 1-35 years old which occurred in Bizkaia and
in which there was a legal-medical autopsy from 1991 to
1998. A complete autopsy was performed in each case.
SD due to ACD were analyzed, including pathological an-
tecedents.

Results. 19 out of 107 SD (18%) ocurred by ACD. All
of them were males from 27 to 35 years of age. Accor-
ding to the male population from 30 to 35 years, the inci-
dence was 3.7/100,000/year. In two patients ACD was
diagnosed before death. Coronary risk factors were obtai-
ned in 10 cases and prodromal symptoms were described
in 5 (chest pain in 4). In 79% death ocurred during routine
activity. None of the 19 patients arrived alive to hospital.
In 6 cases multiple coronary disease was observed; coro-
nary thrombosis in 8; recent acute ischemic myocardial
necrosis in 4 and old ischemic damage in 7. 18 cases
showed cardiac hypertrophy.

Conclusions. ACD is an important cause of SD in
young males, frequently being the first manifestation of
the disease. As identification of groups at risk is so diffi-
cult and death occurs so quickly, primary prevention of
ACD, rapid intervention of emergency services and edu-
cational programs in cardiopulmonar resuscitation for nor-
mal population are fundamental in reducing the mortality.

Key words: Sudden death. Coronary disease. Atheros-
clerosis. Pathology. Epidemiology. Young.
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INTRODUCCION

La muerte subita cardiaca sigue constituyendo uno
de los principales problemas de salud publica en Euro-
pa, si bien su incidencia parece estar declinando en las
ultimas décadas'. En adultos, la cardiopatia isquémica
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ABREVIATURAS

EAC: enfermedad ateromatosa coronaria.
MS: muerte subita

es la causa mds frecuente, con porcentajes proximos al
70%*>. Aunque sélo una minima parte de las muertes
subitas por enfermedad ateromatosa coronaria (EAC)
ocurren en personas menores de 35 afios, algunos estu-
dios han dedmostrado que esta patologia puede ser,
dentro de la rareza de la MS en jovenes, una causa im-
portante de MS cardiaca®.

Debido principalmente a su baja frecuencia, la MS
por EAC en los jovenes ha sido poco estudiada en la bi-
bliografia médica. A excepcién de trabajos aislados®®,
los conocimientos actuales sobre la EAC se han limita-
do a sujetos adultos.

El objetivo de este estudio observacional es analizar
la incidencia y las caracteristicas clinicas y patolégicas
de la EAC como causa de MS en jovenes en una po-
blacién general bien determinada, estudio que, segin
nuestros conocimientos, seria el primero en Espafa re-
ferido a este grupo de edad.

PACIENTES Y METODO

De acuerdo con la legislacién, una autopsia médico-
forense es requerida para la investigacion de las muer-
tes violentas y de las muertes sospechosas de crimina-
lidad. Estas dltimas incluyen las muertes naturales
stibitas e inesperadas en niflos y jévenes no hospitali-
zados.

Se revisaron todos los casos de MS que fueron obje-
to de una autopsia médico-forense en personas de 1 a
35 afios (ambos inclusive) ocurridos en Vizcaya duran-
te los afios de 1991 a 1998. La investigacion de estos
casos corresponde al Instituto Anatémico Forense de
Bilbao y al Instituto de Toxicologia de Madrid. Se re-
cogieron datos sobre los antecedentes patologicos, las
circunstancias en torno a la muerte y los hallazgos sig-
nificativos del estudio post mortem. Las fuentes de in-
formacién fueron los archivos del Instituto Anatémico
Forense de Bilbao, del Instituto de Toxicologia de Ma-
drid, de los hospitales de la provincia y de las diligen-
cias judiciales.

En todos los casos se practicé una autopsia comple-
ta, incluyendo andlisis toxicoldgico, estudio macrosco-
pico y microscépico de los drganos mds importantes.
La técnica de estudio del corazén ha sido descrita pre-
viamente'?. El estudio macroscépico de las coronarias
se llevd a cabo mediante la realizacién de cortes trans-
versales cada 3-5 mm a lo largo de toda su longitud,
cuantificdndose el grado de estenosis coronaria. Las
coronarias calcificadas fueron disecadas y sumergidas
en 4cido nitrico al 7% para su descalcificacion, antes
del estudio seriado''"''?. Posteriormente se realizé un
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estudio microscopico de las mismas, valorando el gra-
do de estenosis de la luz, la composicién de la placa de
ateroma y la existencia de trombosis.

Para el diagndstico necrépsico de la enfermedad ate-
romatosa coronaria como causa de muerte se requirio:
a) la presencia de trombosis coronaria o de un infarto
agudo de miocardio, o b) en ausencia de trombosis co-
ronaria, la existencia de alteraciones cronicas manifes-
tadas bien por obstruccién por placa de ateroma de
mds del 75% del area de seccién en algiin segmento
de al menos una de las arterias coronarias epicardicas
principales, o bien por la presencia de zonas de fibro-
sis de miocardio secundaria a infarto antiguo'*!*. En
este grupo de lesiones crénicas se trata de un diagnds-
tico de exclusion, habiéndose descartado otras causas
de muerte natural y txica'>!'“,

El peso cardiaco se considerd incrementado cuando
excedia del 0,45% del peso corporal en varones y del
0,4% en mujeres'>. La sintomatologia prodromica se
defini6 como cualquier cambio del estado de salud en
la semana previa al fallecimiento'.

La MS fue definida como aquella que acontece de
forma natural, inesperada y en un intervalo de tiempo
inferior a las 6 h desde el inicio de los sintomas pre-
monitorios en una persona que no estd ingresada hos-
pitalariamente y que se encuentra realizando sus acti-
vidades habituales en el momento del suceso fatal.

La poblacién media de personas de 1 a 35 afios en
Vizcaya durante el periodo 1991-1998 fue de 551.636,
de los que 56.952 eran varones de entre 30 y 35 afios.

La comparacién de la edad y del sexo segtn los gru-
pos de causas de muerte (grupo de EAC y grupo de
resto de causas) se realizé con la prueba no paramétri-
ca de Mann-Whitney.

Por parte del Registro de Mortalidad de la Comuni-
dad Auténoma del Pais Vasco se revisaron los Boleti-
nes Estadisticos de Defuncién de los individuos entre
25 y 34 afios residentes en Vizcaya, fallecidos entre
enero de 1991 y diciembre de 1996 (los datos de los
afios 1997 y 1998 no estaban disponibles al finalizar
este trabajo), con el fin de calcular el nimero de perso-
nas fallecidas por cardiopatia isquémica (Cddigos
CIE-9 410-414) que no habian sido objeto de autopsia
judicial.

RESULTADOS

En los 8 afios que duré el estudio hubo 107 casos
(83 varones y 24 mujeres) de MS en personas de 1 a
35 afios, siendo la EAC con 19 casos (18%) la causa
mas frecuente. En la tabla 1 se recogen los datos sobre
las causas de MS del total de la muestra'’. Los 19 pa-
cientes cuya causa de MS fue la EAC eran varones de
edades comprendidas entre los 27 y 35 afios (fig. 1). A
partir de los 30 afios predominé la EAC, con un por-
centaje del 42% en jévenes de 30 a 35 afos. La media
de edad de la EAC fue de 32,8 afios, significativamen-
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TABLA 1. Causas de muerte subita (n = 107)

Enfermedad ateromatosa coronaria 19
MS de origen inexplicado 19
Miocardiopatias 13
Hemorragia intracraneal 10
MS inesperada en la epilepsia 8
Asma 7
Anomalias del sistema de conduccion cardiaco 6
Bronconeumonia 6
Patologia valvular cardiaca 3
Diseccidn aortica 3
Tromboembolismo pulmonar 3
Otras causas de MS 10

MS: muerte stbita.

te superior a la media de edad del resto de las causas
(22,8 afios) (p < 0,001). El porcentaje de mujeres en el
resto de causas de muerte fue del 27% (p < 0,05). La
tasa de mortalidad por EAC en varones de 30 a 35
anos fue de 3,7/100.000 habitantes/ afio.

Por lo que respecta a los datos de muerte por cardio-
patia isquémica que no habian sido objeto de autopsia
médico legal en personas entre 25 y 34 afios entre
1991 y 1996, el Registro de Mortalidad del Pais Vasco
solo registré 8 casos (6 varones, 5 de ellos entre 30 y
34 afios, y 2 mujeres de 30 a 34 afios).

Las caracteristicas clinicopatoldgicas se encuentran
resumidas en la tabla 2. Con relacién a los anteceden-
tes patoldgicos, s6lo en 2 casos existia un diagndstico
previo de infarto agudo de miocardio. Uno de ellos ha-
bia sido sometido a una intervencién de triple bypass
coronario. En los otros 17 la EAC no habia sido diag-
nosticada en vida. Un joven habia sufrido un sincope
un afo antes de su fallecimiento, sin que el estudio
médico detectara patologia organica alguna. Se identi-
ficaron factores de riesgo coronario en 10 pacientes. El
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factor de riesgo mas frecuente fue el tabaquismo (n =
8), seguido de la hipercolesterolemia (n = 3) y la obe-
sidad (n = 3). Un caso sufria de diabetes mellitus. Nin-
guno de los 19 pacientes era hipertenso conocido.

Antes del fallecimiento, 5 personas (28%) manifes-
taron sintomas prodrémicos, cuatro de ellos dolor pre-
cordial y el otro malestar general y vomitos (tabla 2).
El intervalo en el que el dolor precordial precedi6 a la
MS fue variable: en un caso fue de 6 dias, en otro de
2 hy en los otros 2 de menos de 30 min.

En 3 jovenes la muerte ocurrié en relacién con una
actividad deportiva (tabla 2). Una persona fue encon-
trada muerta en la cama y el resto (79%) fallecié du-
rante una actividad sedentaria. La existencia de un fac-
tor psicolégico desencadenante se constatd en un
joven que falleci6 en el transcurso de una fuerte discu-
sién verbal. Se observé un ritmo circadiano en la ocu-
rrencia de la MS. Ocho muertes (42%) ocurrieron en-
tre las 6:00 a 11:59 h, otras siete entre las 12:00 y las
17:59 h y cuatro entre las 18:00 y las 23:59 h. Ningin
paciente fallecié entre las 0:00 a las 5:59 h. En los 17
casos en los que se conocia con exactitud el intervalo
de la muerte subita, éste fue inferior a los 15 min. Nin-
guno de los pacientes llegd con vida a un servicio de
urgencias hospitalario (en 11 casos el paciente fallecié
en el lugar de los hechos sin que fuera trasladado a un
centro hospitalario y ocho ingresaron caddver en un
hospital).

Los hallazgos histopatoldgicos se reflejan en la ta-
bla 2. Destaca la baja frecuencia de enfermedad multi-
vaso (6 casos, 32%), y que la arteria coronaria mas
frecuentemente afectada por estenosis superior al 75%
del area luminal (fig. 2) fue la descendente anterior
(58%). La frecuencia de trombosis fue del 42% (8 ca-
sos) y afectd a cuatro de los 5 pacientes con sintoma-
tologia prodromica. Siete de los 13 casos (54%) sin
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TABLA 2. Enfermedad ateromatosa coronaria. Caracteristicas clinicopatolégicas

Vasos con

Caso Edad Factores de riesgo Antededentes Prodromos Circunstancias Peso estenasis Vaso M M
(afios) coronario patoléticos delaMS cardiaco 5 75% con TC reciente antiguo
1 31 Tabaquismo No Dolor Sedentaria 445 - DA - Pared
precordial posterior VI
2 31 Tabaquismo Esquizofrenia Dolor Sedentaria 369 CD CD  Vlanterior -
Alcoholismo precordial y septo
interV
3 34 Tabaquismo Sincope un afio No Discusion 440 Cl DA - -
antes de MS
4 33 No No No Sedentaria 428 - Cl  Pared -
anterior VI
5 35 No No No Sedentaria 427 DA - - -
6 35 No Trastorno Desconocido Sedentaria 327 DA - - -
de ansiedad
7 28 No No Malestar, Sedentaria 375 CcDh DA Musc papilar -
vomitos post del VI
8 32 No No Dolor Enlacama 457 DA,CD - - -
precordial
9 35 DMID DMID No Ciclismo 380 DA DA Vly septo VI
inter v (posterolateral)
10 35 Tabaquismo Linfoma No Sedentaria 398  ClI, DA, - - Pared
Obesidad no Hodking CX, CD posterior VI
Hipercolesterolemia  tratado con
quimioterapia
11 33 No No No Sedentaria 536 - - - Pared
posterior VI
12 27 Tabaquismo No No Sedentaria 656 Cl - - Septal anterior
Obesidad
13 33 No Cdlico renal No Sedentaria 447 DA, CD - - -
Crisis ansiedad
1 semana antes
14 34 Tabaquismo Bypass coronario  No Sedentaria 680 DA, CX, - - VI
Obesidad triple CD (posterolateral)
15 33 Tabaquismo Ninguno Desconocido Sedentaria 440 DA - - -
16 34 Hipercolesterolemia No Dolor Sedentaria 443 DA,CX, CD - -
precordial CDh
17 35 Tabaquismo Hernia discal. No Sedentaria 340 DA DA - -
Hipercolesterolemia Dias antes
cervicobraquialgia
18 30 No Toxicomania No En piscina 339 CD - - -
19 35 No Infarto agudo No En gimnasio 390 DA, CD - - Septo interV
(parte ant.) y
pared libre VI

CD: arteria coronaria derecha; Cl: arteria coronaria izquierda; CX: arteria coronaria circunfleja; DA: arteria coronaria descendente anterior; DMID: diabetes mellitus
insulinodependiente; IM: infarto de miocardio; interV: interventricular; MS: muerte stbita; TC: tromosis coronaria; VD: ventriculo derecho; VI: ventriculo izquierdo.

aterosclerosis significativa o con estenosis significativa
de s6lo un vaso tenian trombosis, mientras que Unica-
mente uno de los 6 casos con enfermedad multivaso
tuvo trombosis. Los trombos fueron fibrinoplaqueta-
rios oclusivos (fig. 3) en todos los casos, salvo en el
caso 16 que fue de tipo mural y en el caso 17 que esta-
ba constituido por fibrina. En 10 pacientes (53%) se
observaron lesiones de infarto de miocardio reciente o
antiguo (uno tenfa tanto signos de infarto reciente
como antiguo). En todos los casos de trombosis el
trombo agudo se produjo sobre placas de ateroma ero-
sionadas. Los 4 corazones con signos de infarto re-
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ciente tenian trombosis coronaria. En el caso 2 se
identificaron trombos de fibrina en las arterias intra-
miocdrdicas del tabique interventricular y de la pared
anterior del ventriculo izquierdo. El peso cardiaco os-
cilaba entre 327 y 680 g con una media de 438 + 95 g.
En todos los casos menos en uno el peso cardiaco era
sensiblemente superior al considerado de acuerdo al
peso tedrico.

DISCUSION

En la mayoria de las series de MS en jévenes las
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Fig. 2. Vision macroscdpica de arteria coronaria con reduccion de
més del 80% de la luz por placa de ateroma.

causas mds frecuentes son las enfermedades del mio-
cardio'®, destacando la miocardiopatia hipertréfica,
sobre todo en los deportistas'®. Por el contrario, en la
presente muestra la EAC fue la principal causa de MS,
patologia que tuvo un claro predominio en los varones
de 30 a 35 afios. La importancia de la EAC como cau-
sa de MS en personas mayores de 30 afios ha sido des-
crita en trabajos previos®?2!, La MS por EAC en mu-
jeres es menos frecuente y tiene una presentacion mas
tardia®>?3.

Si bien en el mundo industrializado la EAC comien-
za a ser un serio problema en los varones de 30 a 35
afios, su gravedad ain se mantiene muy alejada a la
existente en adultos de mayor edad, lo que queda cla-
ramente representado por dos hechos: a) el porcentaje
de EAC como causa de MS es bastante mds alto en las
series con poblacién adulta*3, y b) la incidencia de MS
por EAC es sensiblemente inferior a la de los varones
de mds de 35 afios®?%. En nuestra serie la tasa de
muerte stbita por EAC en varones de 30 a 35 afios fue
de 3,7/100.000 habitantes/ano. La tasa de mortalidad
por muerte coronaria subita (ocurrida durante las 24 h
siguientes al inicio de los sintomas) en varones de 25 a
34 afos en Gerona durante los afios 1987 y 1988 fue
de 3 por 100.000 habitantes y afio®. En otro estudio se
observo que la tasa de mortalidad por cardiopatia is-
quémica (stubita y no subita) en varones de 30 a 34
afios en Espafia fue de 5,20 por 100.000 habitantes y
ano®,

Aunque es posible que en nuestro estudio se haya
producido una infraestimacién de la incidencia real, ya
que no se puede descartar que hayan existido casos en
los que la muerte haya sido certificada sin necesidad
de una autopsia, a nuestro entender los datos presenta-
dos reflejan bastante fielmente la incidencia real de la
muerte subita por EAC. Con el fin de valorar esta posi-
ble infraestimacion se revisaron los datos de personas
de 25 a 34 afios fallecidas en Vizcaya por cardiopatia
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Fig. 3. Arteria coronaria derecha con estenosis superior del 75% de la
luz por placa de ateroma y trombosis plaquetaria oclusiva sobreariadi-
da (T) (caso 2) (tricrémico de Masson MO, x2).

isquémica que no habian sido objeto de autopsia judi-
cial y s6lo se encontraron 8 casos. Aunque desconoce-
mos las caracteristicas de estas muertes creemos que,
segun la legislacién y la forma con la que la misma es
cumplida en Vizcaya, s6lo una minima parte de esos 8
casos podia cumplir los criterios de muerte stbita em-
pleados en el presente trabajo. En esta provincia es la
norma que una autopsia médico-forense debe de ser
solicitada en las muertes naturales subitas e inespera-
das en niflos y jovenes no hospitalizados que estdn re-
alizando sus actividades habituales en el momento del
suceso fatal. Por otro lado, los datos del presente estu-
dio son concordantes con los trabajos anteriormente
comentados*?,

La MS suele ser el modo en el que se inicia la EAC
en los jévenes®, ocurriendo esta forma de presentacion
mds frecuentemente que en adultos de mayor
edad>"3?2% en los que oscila en torno al 20-25%?’. En
nuestro estudio, sélo el 11% habian sido diagnostica-
dos previamente de patologia coronaria. Sin embargo,
al estar basado en autopsias forenses es posible que
existan sesgos en la seleccion, ya que no se puede des-
cartar que algin caso de MS coronaria en pacientes
con antecedentes de patologia isquémica severa haya
sido certificado por su médico sin precisar de autopsia
judicial. Por lo que respecta a la sintomatologia pro-
drémica, y de acuerdo a otras series?®?, el sintoma
mas frecuentemente observado fue el dolor toracico.

La mayoria de estudios que han analizado los facto-
res de riesgo coronarios (hipertension arterial, hiperco-
lesterolemia, tabaquismo, diabetes mellitus y obesidad)
en la MS por aterosclerosis coronaria han encontrado
una alta frecuencia de los mismos®!®3*3!. En nuestra
muestra de jovenes fue del 53%, sobresaliendo, al igual
que en otros trabajos'®*!, el tabaquismo, antecedente
que predispone a la trombosis’!. En nuestros casos la
trombosis ocurrid sobre placas erosionadas y no por ro-
tura de placas lipidicas vulnerables, que son las que se
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relacionan més con el antecedente de hipercolesterole-
mia’!. También es de destacar la obesidad mérbida, pre-
sente en tres de los pacientes de esta serie, la cual cons-
tituye un factor de riesgo independiente para la muerte
stibita cardiaca®>. En ninguno de los casos de nuestra
serie se recogieron antecedentes familiares de cardiopa-
tfa isquémica ni de muerte stibita precoz, mientras que
en el trabajo de Corrado et al tan s6lo se observd en
uno de los 37 casos de su serie de MS por EAC en j6-
venes’. Sin embargo, nuestros hallazgos no estin exen-
tos de limitaciones, dado que la recogida de datos fue
retrospectiva y no uniforme, y que se desconoce la ver-
dadera prevalencia de estos factores en la poblacion ge-
neral de jovenes adultos. A la hora de valorar estos da-
tos hay que tener presente que nuestra poblacion esta
formada mayoritariamente por jovenes en apariencia
sanos que no precisaban de control médico alguno y
que fallecieron sibitamente en un intervalo de menos
de 15 min.

Aunque tanto el ejercicio fisico™® como el estrés psi-
colégico® pueden ser factores desencadenantes del su-
ceso terminal, nuestros resultados, acordes con los de
otras series, demuestran que la MS se desarrolla prin-
cipalmente durante actividades sedenatarias sin ningtin
factor desencadenante conocido*®34. El riesgo absolu-
to de MS durante el ejercicio es pequefo y parece
afectar a aquellas personas menos habituadas al mis-
mo®.

Los acontecimientos cardiovasculares agudos pue-
den ocurrir a cualquier hora del dia, si bien se ha evi-
denciado que tanto el infarto agudo de miocardio
como la MS cardiaca tienen un ritmo circadiano con
un pico en las horas de la mafiana y una baja frecuen-
cia a la noche’. Ninguno de los 19 pacientes de la pre-
sente serie fallecié entre las 0:00 y las 5:59 horas. Para
explicar este ritmo circadiano se ha sugerido la impor-
tancia del sistema nervioso auténomo como un factor
de riesgo en la precipitacién de la MS cardiaca y de
otros acontecimientos cardiovasculares agudos, asi
como el incremento de la actividad fisica y mental en
las primeras horas de la mafiana’.

La comparacién de los hallazgos patoldgicos en los
trabajos de MS por EAC es dificil de realizar debido a
la ausencia de criterios homogéneos en la seleccion
de la muestra y a la distinta definicién temporal de MS
en los distintos estudios. Estos factores son determi-
nantes en el tipo de patologia encontrada en la MS co-
ronaria.

En cuanto a la morfologia, uno de los principales
hallazgos de este trabajo fue la baja frecuencia de en-
fermedad ateromatosa multivaso. S6lo en un tercio
existia una obstruccion superior al 75% de la luz del
vaso en mds de una arteria coronaria. Estos resultados
son distintos a los obtenidos en muestras de MS en
adultos de mayor edad, en los que se ha observado un
marcado predominio de enfermedad multivaso™!3,
pero son similares a los hallados en un trabajo con jo-
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venes’.

Esta relacién entre menor edad y menor extension
de la enfermedad coronaria probablemente sea debida
a la existencia de una enfermedad «mds joven» cuya
evolucién natural con el paso de los afios sea hacia una
afectacion progresiva del resto de los vasos coronarios.
Asi, en un estudio de MS isquémica se observo que el
grupo de pacientes con obstruccién de un solo vaso era
significativamente mds joven que el grupo de pacien-
tes con enfermedad multivaso, y que el grupo de pa-
cientes sintomdtico tenia mayor severidad de obstruc-
cién que el grupo asintomadtico'®. En nuestro trabajo y
en el de Corrado et al® el menor porcentaje de enfer-
medad multivaso en comparacion con otros estudios
de MS coronaria en jovenes® probablemente sea debi-
do a una mayor frecuencia de jévenes asintomaticos.

A diferencia de series de MS por EAC en adultos,
donde no se observa predileccion por la obstruccién de
ningun vaso?’, en estudios con jovenes se objetiva que
la arteria mds frecuentemente afectada es la coronaria
descendente anterior®®. Trabajos sobre arteriosclerosis
coronaria en personas jovenes fallecidas de otra causa
han concluido que este vaso es el que mds precozmen-
te se afecta por placas, lo que se cree debido a dindmi-
cas del flujo sanguineo en el interior de los vasos coro-
narios’.

La incidencia de trombosis ha variado ampliamente
en los trabajos de MS isquémica, en gran medida in-
fluido por los criterios de seleccion de la muestra y el
método de estudio®¥*8, Los porcentajes en distintos
trabajos han variado desde préximos al 20%>%° hasta
préximos al 70%'**. La frecuencia en nuestro estudio
(42%) es intermedia y similar a la encontrada en otros
trabajos®3!,

Entre los distintos factores que se han asociado po-
sitivamente con la trombosis coronaria estdn los si-
guientes: enfermedad coronaria de solo un vaso, pre-
sencia de un infarto de miocardio agudo en la autopsia
y existencia de sintomas prodrémicos**’. Aunque con
las limitaciones del reducido nimero de casos en nues-
tra serie algunas de estas observaciones estuvieron
presentes: los 4 pacientes con necrosis miocdrdica
aguda tenfan trombosis coronaria, y de los 5 pacientes
con sintomatologia prodrémica (principalmente dolor
tordcico), en cuatro existia trombosis coronaria. En
nuestra muestra se observé una relacion inversa entre
la existencia de trombosis y la severidad y extension
de la enfermedad ateromatosa. La trombosis coronaria
se localiza principalmente en la coronaria descendente
anterior y en la coronaria derecha®¥*%. En este estu-
dio, un 62% de los trombos se localizaron en la coro-
naria descendente anterior.

Los distintos trabajos publicados en MS por EAC
ponen de manifiesto una gran variabilidad en la fre-
cuencia de necrosis miocdrdica. En general, el infarto
antiguo de miocardio es mds frecuente que el reciente,
variando el primero entre el 40-70% y el segundo en-
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tre el 15 y el 30%'6263134, En nuestra serie la frecuen-
cia de infarto cicatrizado fue del 37% y de infarto re-
ciente del 21%. Es llamativo que siendo la cardiopatia
isquémica un hallazgo autépsico frecuente, la mayoria
de las veces no se ha diagnosticado en vida'S. Por otro
lado, estudios necrdpsicos en la EAC, al igual que el
presente, han demostrado que la MS cardiaca suele
ocurrir en el contexto de una hipertrofia subyacen-
teS.26,31,39‘

Por lo que respecta a los mecanismos responsables
de la MS, y de acuerdo a los resultados de trabajos
previos?, nuestros datos sugieren que en aproximada-
mente la mitad de los jovenes la MS fue debida a un
nuevo acontecimiento isquémico agudo (trombosis co-
ronaria), mientras que en la otra mitad el aconteci-
miento terminal fue secundario a arritmias ventricula-
res desencadenadas en un ventriculo izquierdo
hipertrofiado y/o con lesiones de infarto antiguo, pero
sin lesién coronaria aguda®?.

Implicaciones clinicas

La ausencia de patologia coronaria conocida en la
mayoria de los casos parece indicar que existen pocas
posibilidades de predecir y prevenir la MS por EAC en
los jovenes mediante la identificacion de grupos de
pacientes de alto riesgo'***!, por lo que las medidas
se deben orientar principalmente hacia la prevencién
primaria. Se ha propuesto que el desarrollo de un ser-
vicio médico de emergencias rapido, el acceso precoz
a la desfibrilacién y la sensibilizacién y educacién de
la comunidad en reanimacién cardiopulmonar son me-
didas eficaces, si bien dificiles de alcanzar, en el trata-
miento de los pacientes que han sufrido una parada
cardiaca extrahospitalaria'*?, y que por lo tanto podri-
an contribuir a disminuir la incidencia de la MS por
EAC. Aunque con las limitaciones del reducido niime-
ro de casos de la presente serie, estas medidas cobran
especial importancia a la vista de que ninguno de los
19 pacientes llegd con vida a un servicio de urgencia
hospitalario, a pesar de que en aproximadamente una
cuarta parte se recogié sintomatologia prodromica,
principalmente dolor tordcico. Aun tratindose de un
sintoma inespecifico, una identificacion precoz del do-
lor tordcico como sintoma de alarma podria posibilitar
en un pequefio nimero de casos un diagndstico y un
tratamiento adecuados?.
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