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Introducción
diferencia de los cambios intrínsecos
crónicos de acumulación lipídica pro-
gresiva en el centro y degradación de

la capa fibrosa por procesos proteolíticos e in-
flamación que hacen a la placa aterosclerosa pro-
clive a la ruptura,1-3 los mecanismos disparado-
res externos como el ejercicio, el estrés
emocional, los cambios ambientales y otros,
pueden desencadenar procesos internos como
fuerzas biomecánicas y hemodinámicas y/o cam-
bios en las características físicas y funcionales
de la sangre y en la actividad plaquetaria y dis-
función endotelial que, en conjunto, llevan a la
culminación del daño vascular que se traduce
clínicamente en infarto agudo del miocardio
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Summary

TRIGGERING OF ACUTE CORONARY SYNDROMES.
PATHOPHYSIOLOGIC RELATIONSHIPS

In this review, the relationship of external trig-
gers with the development of acute coronary
syndromes is described. Based on current evi-
dence, the pathophysiological mechanisms that
probably result in the rupture of vulnerable cor-
onary plaques are revised and preventive mea-
sures to stop the functional and lethal conse-
quences of its occurrence are proposed.
(Arch Cardiol Mex 2006; 76: 208-221)

Resumen

El propósito de esta revisión, es analizar la rela-
ción entre los diversos estímulos externos dis-
paradores y el desarrollo de síndromes corona-
rios agudos; se explican con base en las
evidencias actuales, las interacciones fisiopa-
tológicas entre ambos y se hacen propuestas
preventivas a fin de impedir las consecuencias
mórbidas y letales que su ocurrencia implica.
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(IAM) con o sin onda Q, angina inestable (AI) o
muerte súbita (MS).
Desde hace más de una década, varios autores
han examinado el papel de posibles factores
clínicos precipitantes de síndromes coronarios
agudos (SCA). Estos disparadores externos se
han identificado hasta en aproximadamente la
mitad de los sujetos analizados;4 destacan la
actividad física, el agobio emocional, la exci-
tación sexual y la adopción abrupta del ortos-
tatismo, usualmente por la mañana después de
despertar.5,6

Esta revisión analiza la evidencia de la relación
de los distintos disparadores externos con los
SCA, y su interacción fisiopatológica; finalmen-
te, se hacen algunas observaciones de aplicación
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práctica para la prevención de la catástrofe clí-
nica que ellos representan.

Disparadores de los síndromes
coronarios agudos
Actividad física
El ejercicio puede producir SCA.7,8 Según algu-
nas series de pacientes con esta patología, entre
el 5% y el 14% de los casos la actividad física
intensa precedió al inicio de los síntomas.9 En el
estudio TRIMM (Triggers and Mechanisms of
Myocardial Infarction),7 se entrevistaron 1,194
pacientes con IAM respecto a las horas previas
al episodio agudo y se comparó la frecuencia
del ejercicio físico en este período, con la fre-
cuencia usual de tal ejercicio en el año prece-
dente. El ejercicio intenso al inicio de los sínto-
mas fue informado por 7.1% de los pacientes,
comparado con el 3.9% en el grupo control. El
incremento en el riesgo relativo (RR) debido al
ejercicio físico durante y en la hora posterior al
evento fue 2.1 (IC95%: 1.1-3.6). También pudo
detectarse una diferencia significativa (p < 0.01)
en el RR de personas habituadas al ejercicio in-
tenso regular al menos cuatro veces a la semana,
comparado con quienes lo hacían menos de cua-
tro veces (RR 1.3 y 6.9 respectivamente). Este
hallazgo sugiere que el riesgo de IAM asociado
con el ejercicio intenso, es significativamente
mayor si se cultiva un estilo de vida sedentario.
Las entrevistas a 1,228 pacientes sobre sus acti-
vidades previas al IAM en el estudio Onset,8 arro-
jaron 4.4% con ejercicio intenso; los síntomas
comenzaron durante la actividad y el tiempo de
inducción fue menor de una hora. El RR estima-
do de IAM en la hora siguiente al ejercicio fue
5.9 (IC95%: 4.6-7.7). Entre quienes usualmente
se ejercitaban menos de una vez, de una a dos,
de tres a cuatro o cinco o más veces por semana,
los RR respectivos fueron 107 (IC95%: 67-171),
19.4 (9.9-38.1), 8.6 (3.6-20.5) y 2.4 (1.5-3.7). A
más actividad física, menor RR durante el ejer-
cicio.
La naturaleza retrospectiva de este tipo de estu-
dios, impone reservas para la interpretación ca-
bal de sus resultados, pues entre otros defectos
metodológicos, existe la posible sobre-estima-
ción del ejercicio o de otros disparadores por
parte de los pacientes.
La relación del ejercicio con la MS es difícil de
evaluar por la dificultad para lograr información
detallada de las horas anteriores al suceso; aun
quienes son reanimados, pueden no representar

al grupo de quienes mueren repentinamente y
sus recuerdos pueden estar influenciados por el
trauma psicológico. En los pacientes con desfi-
brilador implantable, otra posible fuente de in-
formación, existe “a priori”, sesgo de selección.9

Lo que parece claro de acuerdo a una cohorte
prospectiva de 7,735 hombres de edad mediana,
de 24 poblaciones británicas, con y sin cardio-
patía isquémica, seguida durante 8 años, es que
el ejercicio regular se asocia inversamente con
el riesgo de MS (p < 0.05) en los sujetos sin en-
fermedad coronaria.10 En los isquémicos puede
ser un arma de doble filo; el esfuerzo físico agu-
do, sobre todo cuando es efectuado por el enfer-
mo coronario usualmente inactivo, se asocia con
un riesgo sustancial de SCA.11 Pero aunque el
RR del ejercicio intenso agudo puede ser alto, el
absoluto es relativamente pequeño.12 Por otro
lado, la actividad física regular tiene efectos be-
néficos y reduce la mortalidad tanto en pacien-
tes con enfermedad isquémica aterosclerosa13

como sin ella:14 Por ejemplo, en un metaanálisis
de 51 pruebas de rehabilitación con ejercicio, se
documentó una reducción de 27% en mortali-
dad total y del 31% en mortalidad por enferme-
dad coronaria en un seguimiento promedio de
2.4 años;15 los beneficios son compartidos por
ambos géneros16,17 y son proporcionados tanto
por la caminata, como por el ejercicio intenso.17

Más aún, recientemente se ha demostrado que el
papel protector de la angina preinfarto (un equi-
valente clínico de precondicionamiento isqué-
mico) en ancianos con IAM, es significativamen-
te mayor en sujetos con alto nivel de actividad
física (OR, 0.09; IC95% 0.01-0.5; p < 0.05).18

Factores emocionales
Según algunas series, entre el 4% y el 18% de
los casos con IAM son inmediatamente precedi-
dos por estrés emocional.9 En las dos horas si-
guientes a un brote de ira, el RR de SCA aumen-
tó al doble en el Onset.8 En este estudio, 39 de
1,623 pacientes (2.4%) se identificaron como
iracundos en las dos horas previas al evento agu-
do. En esta población, los usuarios regulares de
aspirina tuvieron un RR significativamente (p <
0.05) menor (1.9% vs 2.9% respectivamente).
En el TRIMM,7 fue más probable que los pa-
cientes informaran situaciones emocionalmente
perturbadoras como posibles disparadores de un
IAM (p < 0.05), pero otros hechos emotivos como
la muerte de amigos o familiares en las semanas
previas al evento índice, fueron similares en
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ambos grupos; el estrés laboral tampoco fue di-
ferente de manera significativa, aunque la ten-
dencia fue mayor en los pacientes que en los
controles. En este sentido, es de interés la obser-
vación de que en hombres japoneses que traba-
jaban más de 60 horas a la semana, tuvieron el
doble de riesgo de sufrir un IAM que los que
trabajaban 40 horas o menos. Asimismo, entre
aquellos que en dos noches de una semana dor-
mían cinco o menos horas, la probabilidad de
eventos agudos podía ser hasta triple, aún elimi-
nando la influencia de otros factores de riesgo
coronario.19

La ansiedad20 y la conducta tipo A, son las carac-
terísticas de personalidad que más predisponen
a SCA; los componentes de la segunda que se
asocian a mayor riesgo, son la hostilidad, el ci-
nismo y la ira;21 en cuanto a la ansiedad, la fóbi-
ca podría relacionarse de modo particular a even-
tos fatales.22,23

La relación entre las características psicológicas
y eventos isquémicos fatales, se estudió pros-
pectivamente en 1,408 hombres de 40 a 64 años
reclutados entre 1972 y 1978 y con un segui-
miento promedio de 20.9 años, después de con-
testar un cuestionario con escalas calificadoras
de seis patologías neuropsiquiátricas. Las califi-
caciones correspondientes a la neurosis obsesi-
va y de somatizaciones por ansiedad y a la esca-
la total, fueron significativamente más altas (p =
0.01) en quienes sufrieron un evento isquémico
fatal en el seguimiento a largo plazo que entre
los sobrevivientes, independientemente de otros
factores de riesgo conocido. La asociación de
muerte súbita con ansiedad fóbica fue significa-
tiva en los primeros 10 años y mostró una ten-
dencia lineal a la disminución con el tiempo.24

Datos epidemiológicos recientes indican que la
depresión aumenta de manera significativa el
riesgo de IAM, independientemente de la pre-
sencia de factores de riesgo coronario tradicio-
nales.25,26 En la población mayor de 60 años, la
posibilidad de muerte, accidente cerebrovascu-
lar e IAM, se ha asociado con síntomas depresi-
vos crecientes.27

Estrés marital
Hay evidencias de que una relación matrimo-
nial de mala calidad, es un factor de riesgo inde-
pendiente e interactivo en mujeres con enferme-
dad coronaria28 y se ha demostrado un peor
pronóstico clínico cardiovascular en 5 años de
seguimiento de mujeres de 30 a 65 años en quie-

nes se documentó estrés marital al ser admitidas
por un SCA.29

Por otro lado, entre los sobrevivientes seguidos
9 años después de terminada la Multiple Risk
Factor Intervention Trial (MRFIT), el RR de los
hombres divorciados para mortalidad total, fue
de 1.37 (IC95% 1.09-1.72), comparado con los
que permanecieron casados.30

El vínculo entre la disfunción marital y la evo-
lución clínica, podría explicarse por la mayor
presencia de aterosclerosis subclínica —según
el grosor de la íntima-media y de placas de ate-
roma en las arterias carótidas— y su más rápida
progresión en mujeres con matrimonios poco
satisfactorios.31 Aunque otros factores de riesgo
pueden contribuir a la diferencia entre las muje-
res con matrimonios óptimos vs insatisfactorios,
las relaciones de alta calidad pueden proteger
contra enfermedades cardiovasculares en las
mujeres.

Actividad sexual, sismos y
amenazas de guerra
Aunque en estas variedades de agobio se com-
binan los componentes físico y emocional, pue-
den participar otros factores.
La actividad sexual es en ocasiones un dispara-
dor de SCA. Se ha demostrado un incremento de
2.5 veces en el RR para estos eventos en las dos
horas que siguen al coito;32 sin embargo, en vis-
ta de que la actividad sexual sólo contribuyó en
el 0.9% de los casos, el riesgo absoluto es extre-
madamente reducido; además, el RR no fue
mayor en sujetos con SCA previos y el ejercicio
regular confirió cierta protección.
Aproximadamente 35% de los hombres entre los
40 y los 70 años tiene disfunción eréctil33,34 y,
en nuestro medio, este segmento etario de la
población, que además comparte la mayor pre-
valencia de enfermedad coronaria, principal cau-
sa de muerte en el país,35 va en aumento.36 Este
hecho epidemiológico, hace altamente proba-
ble que en la práctica se pueda dar el uso combi-
nado de fármacos vasodilatadores coronarios,
como los que se usan para tratar la falla sexual
masculina. El citrato de sildenafil (Viagra), es
un avance mayor en el manejo de esta condi-
ción y se prescribe con frecuencia; aunque tiene
una incidencia pequeña de efectos cardiovas-
culares de cuantía, puede producir hipotensión
arterial significativa es sujetos susceptibles; en
este grupo caen los cardiópatas isquémicos que
reciben nitratos para aliviar la angina y hay re-
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portes de muertes en las que el uso de Viagra
puede estar involucrado.37 Hasta agosto de 1998,
se habían informado a la FDA (Food and Drugs
Administration), 69 muertes en pacientes que
habían usado la droga; de éstas, 49 fueron por
eventos cardíacos y en 12 se sospechó una inte-
racción entre Viagra y nitratos.38,39

Aunque al parecer la combinación de nitratos
con sildenafil lleva a hipotensión arterial irre-
versible, IAM y muerte en hombres con isque-
mia miocárdica preexistente, una hipótesis al-
ternativa es que, quienes ya no tenían vida sexual
activa, la reanuden abruptamente y de modo
potencialmente extenuante.9

Cuando en enero de 1995 ocurrió el peor sismo
visto en Japón, el número de casos con IAM au-
mentó 3.5 veces en el mes siguiente y la propor-
ción de mujeres (53%) fue significativamente
mayor que en los años anteriores; además, su
calificación en los índices de trastornos de es-
trés fue notoriamente mayor que en los hombres.
Entonces, después de un siniestro sísmico, el
estrés emocional severo puede disparar SCA,
especialmente en mujeres.40

En Northridge, California, el número de MS du-
rante el sismo de enero de 1994 se elevó signifi-
cativamente de un promedio diario de 4.6 a 24.
En la semana siguiente, la incidencia de MS fue
inusualmente baja (2.7 ± 1.2/día),41 lo que su-
giere que el estrés emocional puede precipitar
SCA en quienes están predispuestos.
Mientras que en las 3 semanas y en las 5 sema-
nas después el sismo japonés persistieron los
eventos coronarios y cerebrales respectivamen-
te,42 éstos se abatieron en las 2 semanas siguien-
tes al temblor de Northridge;43 puesto que la
población afectada en el primero estuvo inclui-
da en el epicentro y sufrió mayor daño, la persis-
tencia del estímulo estresante podría explicar
estas diferencias; además, en vista de que el 31%
de los habitantes de la isla oriental eran ancia-
nos, pudieron ser más propensos a sucesos car-
diovasculares durante más tiempo después del
fenómeno natural.44 Finalmente, la ausencia de
un aumento en eventos cardíacos durante o des-
pués de movimientos telúricos ocurridos por la
tarde (a diferencia de las primeras horas de la
mañana como el nipón y el californiano),45 da
vigencia al ritmo circadiano como factor deter-
minante en la ocurrencia de SCA.46

Durante los días iniciales de la Guerra del Golfo
en 1991, se observó el efecto de las amenazas de
guerra sobre la incidencia de patologías corona-

rias agudas en la población civil israelí.47 La
mortalidad, especialmente la debida a causas
cardiovasculares, se elevó 58% el día del primer
ataque a las ciudades israelíes y el efecto fue
mayor en las mujeres (77%) que en los hombres
(41%).48

Factores ambientales
La contaminación del aire se ha asociado a mor-
talidad cardiovascular. Ya desde hace 50 años,
se observó un incremento sustancial de la mis-
ma en Londres durante un desastre por smog;49

recientemente se documentó una mayor admi-
sión hospitalaria en relación a mayores concen-
traciones de contaminantes, sobre todo partícu-
las inhalables menores de 10 micrones y dióxido
de azufre (SO

2
).50

Al estudiar la relación entre la contaminación
del aire y la mortalidad por causas específicas en
10 países de la Comunidad Europea51 y en otras
pruebas internacionales,52,53 se ha observado una
relación positiva entre la polución ambiental y
la incidencia de SCA. De nuevo, los contami-
nantes mayormente responsables fueron partícu-
las (PM10), SO

2
 y ozono (O

3
), sobre todo en ve-

rano y a pesar de niveles alrededor o menores a
las recomendaciones vigentes. Al analizar la re-
lación entre la contaminación del aire y la mor-
talidad diaria durante 1990 a 1992 en la ciudad
de México, solamente las partículas suspendi-
das totales mostraron un exceso de mortalidad
de 6% por 100 µg/m3; no se apreció un efecto
independiente del O

3
, pero es difícil atribuir los

efectos documentados a un contaminante úni-
co, dada la complejidad y variabilidad de la
mezcla a la que la población se expone.54

Los datos observacionales más novedosos, con-
firman que la exposición breve a un incremento
de por lo menos 5 µg/m3 en la concentración de
O

3 
(pero no de SO

2
 o dióxido de nitrógeno –NO

2
-

), se relaciona significativamente con la ocurren-
cia de un IAM dentro de los dos días siguientes,
sobre todo en hombres de 55 a 64 años, sin ante-
cedentes de cardiopatía isquémica.55

La asociación significativa entre la exposición
al tráfico vehicular y el inicio de un IAM en la
hora posterior, sobre todo cuando los sujetos se
mantienen más tiempo en el medio de transpor-
te,56 sugiere que la contaminación ambiental por
el tráfico, puede tener un efecto disparador del
IAM,57,58 aunque se esperan datos más objetivos
que podrían motivar la aplicación de interven-
ciones de salud pública.59
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Tabaquismo
Hay evidencias sugestivas de que el fumar es no
sólo un factor de riesgo a largo plazo para ate-
rosclerosis coronaria, sino que además puede ser
un disparador para el desarrollo de un trombo y
las manifestaciones propias de los SCA. Por ejem-
plo, de una serie de 113 pacientes muertos re-
pentinamente, en 54 se apreció obstrucción ate-
romatosa sin trombosis aguda; los otros 59 tenían
un trombo. De los hombres con este hallazgo,
75% fueron fumadores, mientras que de aqué-
llos con placas estables, sólo el 41% tenían el
hábito (p < 0.01).60

Bolinder61 demostró un exceso de riesgo de mor-
talidad cardiovascular de 40%, entre usuarios
de formas de tabaco sin humo en una cohorte de
135,000 trabajadores de la construcción, cuyos
hábitos de consumo fueron registrados al princi-
pio de la década de 1970 y con un seguimiento
de 12 años. En cambio, al comparar en un estu-
dio de casos y controles el riesgo de IAM de esta
forma de uso de tabaco con el hábito de fumar, y
después de eliminar la influencia de múltiples
factores de riesgo coronario, la OR fue de 0.58
(IC95% 0.35 a 0.94) para los consumidores de
tabaco sin humo y 3.53 (IC95% 2.48 a 5.03)
para los fumadores.62 Las diferencias en los re-
sultados de ambos estudios podrían explicarse
porque los grupos fueron distintos, la prevalen-
cia de uso de tabaco sin humo, los años en que se
efectuaron los estudios y los diseños metodoló-
gicos de los mismos fueron diferentes.63 En nues-
tro medio, el 60% de 1,030 pacientes con SCA
fueron fumadores.64

Variación circadiana
Desde 1985 se ha sugerido la presencia de cam-
bios circadianos en la ocurrencia de eventos co-
ronarios agudos;65 el patrón circadiano, con un
riesgo predominante durante la mañana y una
sima de brotes isquémicos durante la noche, es
ahora ampliamente aceptado.66,67 Uno de cada
11 IAM y 1 de cada 15 MS, son resultado del
riesgo excesivo matinal;68 este riesgo 2 a 3 veces
mayor de SCA, se observa en las primeras tres
horas después de despertar (p < 0.01).7

Dos estudios prospectivos mayores,69,70 confir-
man el pico de eventos coronarios por la maña-
na; este hecho es más evidente al efectuar medi-
ciones seriadas de CPK para definir el tiempo de
inicio del síndrome.65 Parece poco probable en-
tonces, que la incidencia preferentemente matu-
tina se deba a un artefacto informativo que algu-

nos han pretendido atribuir al “reporte hasta des-
pertar”, que sugeriría que en realidad, los sínto-
mas comenzaban cuando el paciente aún dor-
mía.9

Algunos autores han descrito un segundo pico
de sucesos agudos vespertinos o al anochecer,
con una variación circadiana bimodal: de 06:00
h a 12:00 h y de 18:00 h a 24:00 h.71,72 Otros,
demostraron un acmé vespertino y un pico ma-
tutino secundario en el subgrupo de pacientes
con MS.73 Estas diferencias pueden reflejar dis-
tintos estilos de vida o patrones de reposo/acti-
vidad.
El riesgo de sufrir catástrofes cardiovasculares,
es mayor si a la variante circadiana se añaden
otros posibles disparadores; se ha demostrado
que es más probable la ocurrencia de períodos
isquémicos con altos niveles de actividad física
(p < 0.001) y que éstos son menores pero aún de
significación en las primeras horas de la tarde,
pero no en la noche.74

Todas las formas de SCA tienen influencia circa-
diana. Las muertes abruptas aumentan 3 veces
en el RR por la mañana75 y ocurren de preferen-
cia en las primeras horas después de despertar;76

la fibrilación y la taquicardia ventriculares como
causas del hecho súbito, siguen el modelo circa-
diano; en cambio, la asistolia y la disociación
electromecánica se distribuyen equitativamen-
te durante todo el día.77,78 En la angina inestable
y el IAM sin onda Q, también se ha demostrado
la distribución circadiana del riesgo para su pre-
sentación (p < 0.001).66

Es de interés el hecho de que en los pacientes
diabéticos incluidos en el ISIS-2 (n = 12,163),
no se documentó una tendencia circadiana en el
registro de eventos, quizá debido a la disfun-
ción autonómica que sucede con frecuencia en
esta población;70 este hallazgo, sin embargo, no
ha sido confirmado en otras series, según las cua-
les sí ocurrió en los portadores de enfermedad
vascular periférica o cerebral.79

Variación semanal y estacional
El riesgo de SCA es mayor al principio de la
semana que en los otros días;67,80 de hecho, esta
tendencia se ha observado durante todo el fin
de semana y un porcentaje elevado de MS
(18.6%) sucedieron en sábado en el estudio
ARCOS.73 En cambio, cuando se analizaron los
datos de 2,636 casos con IAM y 2,960 con MS
incluidos en un estudio conducido por el Cen-
tro MONICA de Augsburg,81 los primeros mos-
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traron una franca tendencia a ocurrir en lunes
(p < 0.01), mientras que los eventos fatales re-
pentinos se distribuyeron igualmente en toda
la semana. Al examinar la incidencia de IAM
en la población laboralmente activa (n = 2,075),
se apreció en ésta un incremento de 33% en el
RR en los lunes (p < 0.05), independientemen-
te de la edad, el género, los factores de riesgo
aterogénico, la medicación previa y las carac-
terísticas del infarto.
El IAM es más común en los meses del invierno
y, en general, en los días más fríos del año.68,82

Este patrón se ha verificado al revisar 259,891
casos de IAM recopilados en el NRM-2.83 En
este registro, aproximadamente 53% más casos
se reportaron en el invierno que durante el vera-
no y el patrón fue compartido por ambos géne-
ros, por grupos de edad distintos y en 9 de 10
áreas geográficas. En este mismo sentido, el es-
tudio español PRIMVAC,84 confirma que existe
una tendencia estacional en los ingresos por IAM,
con un aumento en el invierno y un descenso
durante el verano; notablemente, a partir de los
65 años, los sujetos fueron más sensibles a los
mecanismos causantes del aumento de ingresos
en invierno.

Relaciones fisiopatológicas
Actividad física
El estrés físico y/o mental, factores ambientales,
el tabaquismo y otros posibles desencadenantes
(externos) de los síndromes de ruptura de placa
aterosclerosa coronaria, pueden llevar a un cam-
bio en las variables hemodinámicas y biomecá-
nicas, en la función plaquetaria y en las propie-
dades hemostáticas humorales de la sangre
(disparadores internos).85-88

La secreción de catecolaminas secundaria a la
activación del sistema nervioso simpático por
estrés de cualquier tipo, produce taquicardia y
aumento de la presión arterial y del gasto car-
díaco; la consecuencia es un mayor estrés cir-
cunferencial y de flexión sobre las placas vul-
nerables. El primero depende, según Ley de
Laplace, de la presión sistólica y del radio vas-
cular y es inversamente proporcional al grosor
parietal del vaso;89,90 por ello, las lesiones le-
ves y moderadas son más propensas a la ruptura
que las más severas desde el punto de vista de
su desarrollo crónico obstructivo; en la clínica,
esto se confirma por el 60%-70% de SCA que
resultan de la afectación de placas leve a mode-
radamente severas.91

El estrés de flexión con acortamiento y estira-
miento de las arterias coronarias, se asocia a las
contracciones cardíacas y este efecto es particu-
larmente notorio en la arteria descendente ante-
rior.92

El ejercicio físico agudo parece regular a la alza
la actividad plaquetaria que lleva a la trombosis
en el sitio de pérdida de continuidad de la placa,
sobre todo en sujetos con IAM previo93 o en se-
dentarios,94 pero no en voluntarios sanos. Del
mismo modo, la agregabilidad de las plaquetas
se exacerba en situaciones emocionalmente ago-
biantes,95 quizá como una respuesta a la secre-
ción de catecolaminas y el mayor estrés de roza-
miento.9

Los beneficios de la actividad física regular, pa-
recen depender de una mayor eficiencia, pues
como efecto de entrenamiento resulta una me-
nor activación del sistema nervioso simpático
con menores concentraciones de catecolaminas
circulantes, menor frecuencia cardíaca y menor
producto presión sistólica-frecuencia cardíaca en
reposo y durante niveles comparables de ejerci-
cio.9 Lo anterior, sin menoscabo del efecto favo-
rable sobre la presión arterial, la tolerancia a la
glucosa, la obesidad y el perfil de lípidos,96,97

ventajas que se obtienen con la disciplina de
ejercitarse diariamente, porque son, al menos en
parte, efectos agudos de la actividad física re-
ciente;98 sin embargo, la modificación de los fac-
tores de riesgo no parece suficiente para expli-
car los importantes beneficios ampliamente
demostrados con el ejercicio14,99 y es posible que
otros efectos positivos sobre la función vascu-
lar, el tono autonómico, la coagulación100 y la
inflamación,2,101 contribuyan a la mejor sobrevi-
da del que se ejercita.
La adopción del ortostatismo por la mañana en
individuos sanos, eleva significativamente la
agregación plaquetaria y produce un aumento
sólo moderado de la actividad fibrinolítica. Com-
parada con el ejercicio, esta postura incrementó
la agregación trombocítica a niveles similares,
pero el esfuerzo físico se asoció también con una
mayor actividad fibrinolítica protectora.102

Factores emocionales
Los mecanismos de las asociaciones entre la pa-
tología neuropsiquiátrica y la isquemia miocár-
dica están aún abiertos a debate, pero parece cla-
ro que la ansiedad, más que promover la
aterogénesis, puede desencadenar condiciones
fatales. Se ha demostrado que la variabilidad de
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la frecuencia cardíaca, un método no invasivo
para valorar la función autonómica, puede estar
abatida en pacientes con ansiedad, ataques de
pánico y fobias y ello es un factor de riesgo de
muerte repentina;103 además, es conocida la va-
soconstricción coronaria de segmentos ateros-
cleróticos en respuesta al enojo104 y la disfun-
ción ventricular silente en enfermos isquémicos
estables que responden con hostilidad y agresi-
vidad al estrés mental.105

Entre las variables que ligan a la depresión con
sucesos cardiovasculares, figura la disautono-
mía neurovegetativa con tono simpático aumen-
tado y vagal reducido, fuente potencial de irrita-
bilidad ventricular, arritmias y muerte súbita,
posiblemente dependiente de la caída en la va-
riabilidad de la frecuencia cardíaca que se ob-
serva en sujetos deprimidos después de un
IAM.106 Además, recientemente se ha demostra-
do una mayor activación y agregación plaque-
taria, ocasionadas por una hiperactividad de re-
ceptores plaquetarios de 5-HT

2A
 en pacientes con

depresión, lo cual les impone una mayor suscep-
tibilidad a fenómenos tromboembólicos en el
escenario de enfermedad cardiovascular pre-
existente.107

Actividad sexual
Aunque se carece de evidencias definitivas, el
mecanismo más probable para el desarrollo de
SCA con el uso de nitratos en quienes usan Viagra,
es la gran amplificación de sus acciones vasodi-
latadoras, que inducen la reducción severa de la
presión arterial y, en consecuencia, una perfu-
sión diastólica coronaria pobre que puede ocu-
rrir en las 24 horas posteriores a la dosis del fár-
maco. Debe tenerse en mente que, aún con el
diagnóstico de IAM, podría no haber ruptura de
una placa aterosclerosa y que, en este escenario,
será esencial proporcionar suficiente apoyo pre-
sor y volumétrico a fin de impedir un mayor daño
tisular.37

Variación circadiana
La mayor incidencia matutina de eventos isqué-
micos agudos, es también presumiblemente cau-
sada, al menos en parte, por una activación sim-
pática;108 sin embargo, la mayor inhibición de la
actividad fibrinolítica por la mañana, puede fa-
vorecer la trombosis arterial.109 Además, se ha
descrito una resistencia a la trombólisis que si-
gue un patrón circadiano similar al IAM (p <
0.05)71 y se ha demostrado una variación cíclica

en la capacidad del activador del plasminógeno
tisular para abrir rápidamente las arterias oclui-
das, con los mejores resultados entre el medio
día y la media noche.110

Factores ambientales
Al medir la viscosidad plasmática de 324 perso-
nas durante un lapso de 13 días con altas con-
centraciones de SO

2
 (media 200 µg/m3) y partí-

culas suspendidas totales (media 98 µg/m3) y
compararla con la de 2,932 personas en el perío-
do restante de la investigación, la razón de mo-
mios para esta variable arriba del percentil 95 de
la distribución en el período de 13 días fue de
3.6 (IC95%:1.6-8.1) para hombres y 2.3 (IC95%:
1.0-5.3) para mujeres.111 Los autores sugieren que
la inflamación de las vías aéreas periféricas, pro-
ducida por contaminantes del aire ambiente,
podría a través de una reacción de fase aguda,
inducir un estado de hipercoagulabilidad.

Tabaquismo
Además de la nicotina, el tabaco contiene más
de 4,000 productos químicos ya identificados;
en la fase gaseosa, se produce monóxido de car-
bono que ocasiona hipoxia tisular y disfunción
endotelial y, en consecuencia, es aterogénico.112

Además, recientemente se demostró que otro
componente del humo del tabaco (1,3 butadie-
no), acelera el desarrollo de la placa ateromato-
sa,113 por lo que parece más probable que molé-
culas específicas de la fase gaseosa del tabaco
medien el exceso de riesgo; los candidatos más
plausibles como agentes etiológicos de enfer-
medad cardiovascular son nitrosaminas e hidro-
carbonos aromáticos policíclicos.114,115 La nico-
tina no parece ser la inductora de una tendencia
protrombótica, pues aunque este alcaloide se
encuentra por igual en los fumadores y en los
usuarios de otras presentaciones de tabaco, sólo
en los primeros está aumentada la excreción uri-
naria de metabolitos de tromboxano A

2
,
 
hecho

que indica activación plaquetaria in vivo, pro-
pensión a la trombosis y por ende a SCA.87,116

Además, en los estudios sobre el uso de nicotina
transdérmica o en chicle como ayuda para dejar
de fumar, no se ha observado una mayor inci-
dencia de SCA;117,118 incluso, se ha documenta-
do una disminución en la isquemia miocárdica
inducida por el ejercicio en quienes usan par-
ches de nicotina,119 quizá debido a una menor
exposición a monóxido de carbono y otros pro-
ductos de la combustión.63
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Así, datos epidemiológicos y experimentales su-
gieren que la nicotina absorbida al fumar, NO es
un factor de riesgo significante para acelerar la
enfermedad coronaria o causar SCA; de cualquier
modo, en vista de que esta sustancia tiene efectos
inmediatos sobre la frecuencia cardíaca, no pue-
de excluirse un efecto arritmogénico como posi-
ble explicación de la mortalidad informada por
Bolinder.61 No obstante, el acto de fumar induce
un estado de agregabilidad plaquetaria87 que
como se ha mencionado antes, parece depender
de otros elementos aún en proceso de estudio.
No pueden omitirse otros cambios hemodinámi-
cos (vasoconstricción debida a disfunción endo-
telial demostrada incluso en sujetos con tabaquis-
mo leve,120 incremento en catecolaminas
circulantes, taquicardia, hipertensión arterial, au-
mento del gasto cardíaco y del consumo de oxí-
geno), metabólicos (aumento en triglicéridos y
en lipólisis que consecuentemente eleva ácidos
grasos libres y disminución hasta de 20% en la
capacidad de transporte de oxígeno), procoagu-
lantes (aumento en la producción de fibrinógeno
y disminución en la de activador tisular de plas-
minógeno y por lo tanto en la actividad fibrinolí-
tica, aumento en la viscosidad sanguínea) y
proarrítmicos90,121-123 producidos por el hábito ta-
báquico, como factores potenciales que partici-
pan en la génesis de los SCA en el fumador.

Variación estacional
Al comparar los valores de antitrombina III, el tiem-
po parcial de tromboplastina activado, el fibrinó-
geno, el plasminógeno, los factores VII y VIII y el
tiempo de protrombina en 2,877 sujetos en días
con temperatura promedio menor de 20oC y mayor
a 20oC, todas las variables, excepto el tiempo de
protrombina, estuvieron significativamente au-
mentadas en los días más fríos.124 Así, durante el
clima frío existe una elevación de los factores de la
coagulación y un estado de mayor coagulabili-
dad, lo que podría explicar parcialmente la mayor
mortalidad por IAM en el invierno.

Implicaciones prácticas
La identificación de desencadenantes externos
de SCA hasta en 50% de los pacientes,4 obliga a
establecer estrategias de prevención. Aunque
algunas actividades disparadoras son relativa-
mente fáciles de evitar, otras como el estrés emo-
cional o la actividad sexual pertenecen a la vida
humana ordinaria y no es ni deseable, ni posible
controlarlas.

La educación para la salud sobre los riesgos aso-
ciados con el ejercicio súbito y/o extenuante en
sujetos no entrenados o con el tabaquismo, re-
quiere un esfuerzo constante y personalizado,
sin olvidar que el conocimiento sobre los facto-
res desencadenantes externos de los SCA puede
provocar mayor ansiedad y una eventual reduc-
ción de actividades y abatimiento en la calidad
de vida. La buena práctica clínica, implica seña-
lar que la actividad física regular no sólo es pro-
tectora a largo plazo, sino que, apropiadamente
realizado, reduce el riesgo del ejercicio intenso
agudo.17,125

En vista de que es posible que sujetos con de-
presión, neurosis obsesivas, fóbicas o síntomas
somáticos de ansiedad reaccionen al dolor o al
estrés de un evento coronario agudo de modo
que aumente su riesgo de morir, debe conside-
rarse el uso terapéutico de intervenciones con-
ductuales, pues éstas pueden modificar la mor-
talidad en quienes muestran tendencias
psicopatológicas de este tipo.24,126 Por otro lado,
la activación plaquetaria mediada por serotoni-
na en pacientes deprimidos, podría modificarse
con medicamentos antidepresivos que antago-
nizan a los receptores plaquetarios de este me-
diador químico.107

El Viagra no debe prescribirse en quienes reci-
ben tratamiento con nitratos.37,127 En vista de sus
características farmacocinéticas, puede asumir-
se que la administración de éstos dentro de las
primeras 24 horas de la dosis del primero, es ca-
paz de ocasionar un descenso grave de la pre-
sión arterial; por ello, en quienes luego del uso
de sildenafil tienen un IAM o AI, el tratamiento
debe ser el sugerido en las guías de práctica clí-
nica para la patología correspondiente,128,129 ex-
cluyendo desde luego, el uso de cualquier pro-
ducto donador de óxido nítrico. Después de 24
horas de haber utilizado la droga para la disfun-
ción eréctil, pueden administrarse nitratos con
precaución y valorando el uso concomitante de
líquidos y vasopresores.
La protección farmacológica de la población
en riesgo es clave y merece especial atención.
Los agentes betabloqueadores y la aspirina pa-
recen reducir la ocurrencia de IAM por la ma-
ñana. En una prueba aleatorizada y controlada
con placebo, se comparó la incidencia de esta
patología en 22,071 hombres que tomaban as-
pirina o placebo; el fármaco logró una reduc-
ción de 59% en el infarto de presentación ma-
tutina, en comparación con el abatimiento del
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34% en las horas restantes del día.130 Debe ha-
cerse notar, sin embargo, que otros investiga-
dores han sugerido que este medicamento, no
impide la mayor actividad plaquetaria en los
fumadores.131

El uso de bloqueadores beta ha disminuido la pre-
sencia de variación circadiana y sus consecuen-
cias.69,72 La importancia de esta información, radi-
ca en que la protección medicamentosa apropiada
puede dirigirse a las horas de la mañana en los
pacientes con aterosclerosis coronaria.9

La placa vulnerable puede tener consecuencias
catastróficas. Evitar o al menos retardar la ruptu-
ra mediante estrategias preventivas adecuadas,
es esencial para hacer caer la incidencia y la
mortalidad de los SCA. Las modificaciones en
la conducta para promover un estilo de vida sa-
ludable que incluya el ejercicio físico, el mejor
manejo de las emociones, la erradicación del ta-
baquismo y la aplicación del conocimiento re-
lativo a interacciones e intervenciones farmaco-
lógicas, son igualmente importantes.132
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