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% INTRODUCCION

Desde el advenimiento de las unidades de cui—
dado coronario intensivo en la década de 1960, se hizo
evidente que la alta mortalidad asociada a infarto agu—
do del miocardio dependia bdsicamente de dos facto-
res: Choque cardiogénico y Arritmias. (1) (2

L_as unidades de cuidado intensivo,estab'[ecieﬁ
do un monitoraje constante Y por consiguiente un con-
trol estricto del ritmo cardiaco, demostraron que la
muerte sUbita por arritmias fatales vé, en la mayoria
de los casos, precedida por arritmias menores preci-
pitantes. (1) (2)

A la fecha actual el diagndstico precoz yel tra
tamiento agresivo de estas arritmias ha, practicameﬂ
te, eliminado los trastornos del ritmo como factor
de mortalidad en el infarto agudo del miocardio ade-
cuadamente tratado.

Queda aln por resolver el problema de choque
cardiogénico que conlleva aproximadamente un 80% de
mortalidad.

Durante los Jltimos 5 afios Guatemala ha vis—
to el nacimiento de unidades de cuidado intensivo con
equipo de monitoraje del ritmo cardiaco; sin embargo
el verdadero concepto de cuidado coronario intensivo,
que depende bésicamente del personal responsable de
los pacientes, todavia no ha sido comprendido en suvepr
dadero significado. B



El equipo de monitoraje més completode nada

irve si nNo existe personal especializado que interpre—
. e

la informacidn y establezca terapeuticas especificas,

El propdsito fundamental de éste trabajo es fa
itiarizar al médico con la interpretacién y manejo de
arritmias asociadas a infarto agudo del miocardio.

I, OBJETIVOS:

Conocer la experiencia de otros autores y la
Nnuestra en cuanto a las caracteristicas e im
plicacién clinica de las arritmias asociadas a
infarto agudo del mioccardio.

Familiarizar al médico con el diagndstico vy
tratamiento de los diferentes tipos de arrit—
mias que se presentan en el paciente con is—
guemia aguda,

Hacer énfasis en la importancia del monitori
zaje constante en pacientes con infarto agudo
del miocardio,

Conocer, a través del andlisis de &ste tra-
bajo, nuestros errores, con el propdsito -
constructivo de mejorar la calidad de aten-—
cién proporcionada a nuestros pacientes.
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III.  CONSIDERACIONES GENERALES

INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO

Definicidn:

Es el resultado de la muerte celular como
consecuencia de isgquemia profunda y prolongada del
rmioccardio.

El ritmo al cual ocurre la muertede las cé
lulas depende en gran medida de la diferencia entre
el aporte de oxigeno y nutrientes, y, la demanda del
miocardio. l.a zona necrdética se pierde irremedia-
blemente y es sustituida por tejido cicatrizal. (8) (4)

(5).

Etiologia:

lLa causa més frecuente de infarto agudo del
miocardio es la oclusién coronaria total por trombosis
aterosclerdtica del vaso (90%). Pero también puede
producirse si la oclusidn coronaria es incompleta al
reducirse de manera importante el flujo sanguiheo si
la circutacidén colateral es insuficiente, Puede tam-—
bién haber oclusién coronaria total sin que haya infar—
to agudo del miocardio, si previamente se habia forma
do circulacién colateral suficiente para mantener un a
porte sanguineo adecuado.

Otras de las causas del infarto agudo del mio
cardio somn:




B

a. Amiloidosis

b. Escleroderma

c. Embetia pulmonar

d. Endocarditis Bacteriana ( MicStica)

e, Tromboangiitis chliterante

f. Arteritis de células gigantes

g. Origen anormal de la arteria coronaria iz-
quierda ( nacimiento de la arteria pulmonar)

k. Aneurisma disecante de la aorta ( por compre
sidn extrinseca) -

i. Poliarteritis nodosa

F Tuberculosis

K, Traumatismos (quirdrgicos, traurra ceprrado
de térax)

l. Insuficiencia valvular aertica

m, Hemorragia aguda con hipoxia severa

n. Tirotoxicosis

A. Corto circuitos de derecha a izguierda

o, Neoplasia: primaria o metastética ( por ejem
plo linfomas o leucemias) -

P. Intoxicacién por COo

d. Radioterapia

r. Sobredosis de Catecolaminas

S. Discrasias sanguineas (hipercoagulabilidad)
@ (4 (8

Se ha descrito también infarto agudo del mio—

cardio en pacientes jévenes con arteriografia corona- -

ria normal, postuldndose como posibles mecanismos:
fspasmos coronarios, enfermedad coronaria de pedgue
Mo vaso, trombosis con lisis temprana del trombo  co—
ronario o simplemente no visualizacidn de. una: lesidn
arterial obstructiva por arteriografia inadecuada. (7)

Epidemiologia:

La enfermedad cardiaca isquémica es el pro-
blema de salud més serio de las sociedades econdmi-
camente desarrolladas. Para formarnos una idea de la
magnitud de éste problema, en la ciudad de Boston,
Massachussetts, més de 675, 000 personas mueren ca
da aflo de enfermedad cardfaca isquémica y sus compli
caciones; aproximadamente 1,300,000 tienen infarto
del miocardio y una cantidad menor sufren de  insufi~
ciencia cardfaca secundaria a enfermedad is quémica.
En ésta ciudad como en otros pafses del mundo dicho
padecimiento y sus complicaciones son la causa més
comin de muerte. (8)

El infarto del miocardio es més frecuente en
sujetos de raza caucésica que en los de raza de color:
es més frecuente en hombres que en mujeres y méas
frecuente en las zonas urbanas que en las rurales.(8)

Se han descrito algunos factores de riesgo

- gue contribuyen al aparecimiento de laenfermedad car

diaca isquémica, entre los cuales podemos mencionars:
hiperlipemia, hipertensidén arterial, obesidad, stress
emocional, tabaquismo, vida sedentaria, historia fa~-
miliar o antecedentes personales de diabetes.

En estudios recientes se ha demostrado que el
riesgo de infarto agudo del miocardio en mujeres, es
mayor por el uso de anticonceptivos orales, pudiendo
aumentar la frecuencia de éste . a 2,8 veces més due en
la poblacién general, en mujeres entre 30 vy 39 afios vy
a 4.7 veces més en las comprendidas entre los 40 y 44
afos. (8) (9) (10).



Algunos autores mencionan que individudos Qe
viven a nivel del mar parecen tener mayor riesgo  de
rmuerte por enfermedad isquémica cardiaca, peroc adn

- no hay estudios concluyentes. (1) 2

- Efectos de 1a isquemia en el mdsculs cardiaco:

Aungue los pacientes con enfermedad arterial
Y €oronaria generalmente no tengan funcién  ventricy-
lar anormal en ausencia de angina de pecho o infarto
agudo del miocardio, los episodios trasitorios de

- . e .
quemia miocardica pueden causar insuficiencia cap
ca izguierda.

is—
dia

Estudios de laboratorio en animales, han de-
mostrado gue después de un minuto de haberse ocluido
la arteria coronaria, la zona central isquémica se mue
ve paraddjicamente durante la sistole, la zona margi:
nal se contrae debilmente Y el miocardio no isquémico
exhibe un incremento compensatorio de la fuerzade con
traccidn. Hay varias hipdtesis para explicar &sta pé-
pida disminucidn de 1a contractilidad: (8)

. - ~ . -
La regién isquémica no se contrae debido a
Que pierde su exitabilidad.

2. lLa isquemia reduce 1a contractilidad por de-
presidon de los depdsitos intracelulares de fos
fatos de alta energfa. -

3.

L a falla de contraccidn es debida a cambios es

tructurales en las protethas cardiacas contrdc
tiles. -

4. La isquemia interfiere con la liberacidn del
calcio del reticulo sarcopldsmico, o la inte-
raccién del calcio con las protefhas contréc—
tiles, o ambas.

El infarto del miocardio no solo altera las pro
piedades contréctiles sino también el volumen al final
de la didstole del ventriculo izquierdo. La isquemia
del miocardio afecta la relajacién ventricular con dis-
minucidn del pico méximo de presidn negativa después
de la eyeccidn y puede provocar un reriodo prolongado
de relajacién isovolumétrica. Este dafio en la relaja—
cién ventricular, causa aumento de la resistencia al Hg
nado ventricular. (6)

Por su efecto diario sobre lacontractilidad, la
isquemia causa vaciamiento incompleto ventricular NG
elevacidén del volumen ventricular al final de la sisto—
le. Tenemos ademés que por depresidn de la contrac
tilidad existe relajacién miocérdica incompleta, lacual
va a elevar la presién de llenado ventricular en los pa
cientes con enfermedad cardiaca isquémica.

Cuando la isquemia cardiaca es intensa y pro
longada y produce infarto, pueden ocurrir una serie de
cambios en la rigidez diastdlica del ventriculo izquier
do: de minutos a horas después de la oclusidn de una
arteria coronaria, la rigidez ventricular disminuye ya
que el segmento de miocardio comprometido no se con
trae y es sometido a repetitivos elongamientos pasivos
por el miocardio normal adyacente, éstas expansiones
paraddjicas de la zona isquémica, presumiblemente no
solo disminuyen la rigidéz sino que ademés reducen la
fraccidén de eyeccidn; por lo tanto el volumen eyectado




puede ser mantenido sdlo por una elevacidn del volu—
men diastdlico.

Con el transcurso del tiempo, el edema y la
infiltracién fibrocelular aumentan la r1g1dez del &rea in
fartada del miocardio.

La transicién de rigidéz disminuida hacia ri-
gidéz aumentada del &rea infartada, puede ocurrir tan
répido como 6 horas después de la oclusidn coronaria,
éste cambio enla rigidéz puede mejorar el trabajo ven
tricular durante la recuperacién del infarto agudo del
miocardio. (6) (8) (13).

La oclusidn coronaria aguda tiene también
efectos sobre la actividad eléctrica del corazdn. La
teoria actualmente en bcga sostiene gue los me canis—
mos de las arritmias cardiacas que complican al infar
to agudo del miocardio se explican més facilmente en
funcidn de los cambios en la actividad eléctrica de la
célula que como consecuencia del infarto mismo. (5)

Es dificil obtener muestras para estudios e-
lectrofisioldgicos en humanos, por lo cual, se han. uti
lizado animales, especificamente perros, quienes pre
sentan bastante similitud electr\oﬁslologlca con los cam
bios observados en humanos.,

En-el perro, la fase inicial de la arritmia, que
ocurre minutos después del inicic de la isquemia, es
Provocada por cambios radicales en el medio celular,
hablendo tarbién un componente neural importante.

- Después de una hora de haber ocurrido la is—
guemia se descubren cambios en las propiedades de la
membrana del miocardio afectado, aun en ausencia de
cambios en el endocardic, pericardio o fibras de Pur—
kinje. Varias horas después del infarto agudodel mio
cardio ya no hay signos de actividad eléctrica., Algu—
nos dias o semanas después queda Unicamente una cica
triz en el tejido del miocardio, sin habepr transtornos
del ritmo o de la frecuencia cardiaca.

El automatismo cardiaco es funcidn de las ce '
lulas especializadas llamadas "AUTOMATICAS", for—
mando el conjunto de ellas los "MARCAPASQOS! que
en condiciones ordinarias se hallan en el nodo S—A; sin
embargo células en otras porcicnes especializadas de
las auriculas y los ventriculos también poseen la capa
cidad de formar impulsos, los cuales en ciertas ocasio
nes pueden exitar el corazdén.

Cuando los impulsos formados por células au
tométicas en porciones del corazdn diferentes del nodo
S-A toman el control de éste, sobrevienen los trans-
tornos de la frecuencia y del ritmo cardiaco.

En el infarto agudo del miocardio incluso las
células ordinarias del miocardio pueden adquirir la ca
pacidad para formar impulsos expontdneos propiedad -
denominada "AUTOMATISMO ANORMAIL_", sin que al
momento se conozcan los cambios idnicos involucrados
en.éste cambio,

Otro factor que influye en la géneéis de los:

trastornos del ritmo cardiaco es la conductibilidad 1la
cual se refiere a la propiedad de las células exitables
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para propagar el impulso. Esta es regida por varios
factores, siendo los més importantes la exitabilidad y
el estado refractario de la membrana celular. .L.a con
- ductibilidad puede ser modificada también por factores
extrinsecos como catecolaminas, potasio y magnesio.

(14

Al disminuir la conductibilidad pueden obser—
varse cierto grado de blogueo.

En el perro sometido a isquemia, por ligadu-
ra de una arteria coronaria, durante los primeros 20
minutos se experimentan arritmias considerables, a
pesar de no haber todavia cambios instrinsecos Yy per
sistentes en las caracteristicas de la membrana celu-
lar. En éstas condiciones hay fuga de potasio intrace-~
lular resultante en aumento anormal del potasio extra—
celular; ésto puede contribuir al inicio in situ de trans
tornos de la conduccién. (5)

La elevada concentracién de potasio extrace-
lular inactivaria el sistema sédico del cual depende la
elevacién répida del potencial de accidn, activdndose a
si el sistema del calcio encargado del sostén de 1mpu_1
s0s de propagacién lenta, lo cual se traduciria en el

EKG como elevacidén del segmento ST. (5)

La liberacidn neuronal de catecolaminas en es
tas condiciones propicia el desarrollo de una corriente
despolarizante o el refuerzo de una ya existente,lo cual
a su vez estimularia la conduccién de impulsos de pro

pagacién lenta en las fibras parcialmente despolamza—
- das,

La aparicién de impulsos de accidn lenta en
éstas fibras predispondria al corazdn al mecanismo de
reentrada y posiblemente a disrritmia sostenida.

£n contraste con lo anterior, después de los
20 minutos iniciales, ya se encuentran cambios intrin-
secos e irreversibles en las caracteristicas de la mem
brana celular, con lesién de las células miocardicas — -
(nlcleos y miofilamentos), supresidn del aporte de ATP
vy reduccidn de actividad de ATPasa. (5)

La naturaleza de éstos cambios y su distribu-
cién espacial podrian proporcionar las condiciones ne
cesarias para que se produzcan alteraciones de la con
ductibilidad y del automatismo, lo que predispondria al
corazdn a transtornos del ritmo y de la frecuencia car
diaca. (5) (14)

Aspectos Clinicos:

La caracteristica clihica més importante del
infarto agudo del miocardio es el dolor intenso  precor
dial o retroesternal, el cual puede ser prolongado y de
tipo opresivo. El dolor puede irradiarse a la cara in-
terna del brazo izquierdo y con menos frecuencia a am
bos brazos, cuello, mandibula y parte superior del ab
domen. Del 15 al 20% de los infartos agudos del mio—
cardio son indoloros, manifesténdose inicialmente co—
mo edema agudo del pulmdn o choque cardiogénico, v
un 30 a 40% de pacientes solo se quejan de transtornos
de tipo gastrointestinal alto como nauseas, vémitos,fla
tulencia, molestia epigdstrica e hipo, especialmente en
infartos de cara diafragmdética.

—13-




El paciente estd generalmente conciente pero
exitado o confundido, pélido, diaforético y frio. El pul
s0 es usualmente r‘apldo, puede haber hipotensidn a—

‘brupta en las primeras 24 horas aunque en la fase ini—

cial es frecuente encontrar hiperte nsidn arterial posi-
blemente por liberacidn de catecolaminas. Usualmen
te hay moderada elevacién de la temperatura { menor
de 38° C) entre el segundo vy el cuarto dia. Puede ha
ber frote periclrdico transitorio generalmente entre el
segundo y el quinto dia el cual es debido a reaccidn pe
ric&rdica por encima del area infartada,

Menos frecuentemente puede haber pericardi
tis serosanguinolenta. También puede auscultarse ga
lope ventricular o auricular; dependiendo de la extern—
sién del infarto y sus consecuencias hemodindmicas ha
brén signos clinicos de insuficiencia cardiaca. En al—
gunos pacientes el cuadro inicial puede consistir enuna
arritmia aguda con o sin sincope. (3)

Datos de L_aboratorio:

Puede haber leucocitosis moderada y eleva-
cidén de la velocidad de sedimentacién. Puede e xistir
hiperglicemia transitoria y disminucidn del colesterol
con aumento de los triglicéridos y de los Acidos grasocs
libres. (3)

También hay alteracién de diferentes enzimas
en sangre como consecuencia de la destruccidn celular
¥ la liberacién del contenido intracelulanr al plasma cir
culante,

Las siguientes determinaciones enzim & ticas
son las més frecuentemente utilizadas en clinica:

=] 4

DHL (Deshidrogenasa lactica);

Se encuentra en concentraciones altas en el
misculo cardiaco, pulmdn, higado y rifidn. -
Puede elevarse por miocarditis, cateteriza-
cién card{aca, infarto pulmonar\ enfermedad
hepética, anemia hemolitica, infarto re nat,

leucemia y enfermedades musculares. En et
infarto agudo del miocardio se eleva dentro de
las primeras 8 a 48 horas, alcanza su pico ma
ximo alrededor del tercer dia v desciende a
valores normales entre el quinto vy sexto dfa.
Las isoenzimas especificas de DHL para el
mUsculo cardiaco llamadas DHL1 y DHLo (t
po 4 v 5 seglin otros autores) estdn aumenta—
das 12 horas después del infarto agudo del mio
cardio, alcanzan su pico méximo de 24 a 48 —
horas y permanecen elevadas por 10 dias. (3)

(18) (1)
CPK ( Creatinin fosfocinasa):

Se encuentra preferentemente en el mdsculo
cardiaco, midsculo esquelético y cerebro. Sus
valores en sangre pueden elevarse en varias
situaciones clinicas como por ejemplo; des-—
pués de inyecciones intramusculares, trauma
tismos, cateterismo cardlaco embolia pu‘L—
monar, infarto cerebral, alcoholismo agudo ,
hipotiroidismo, acidosis diabética, pericardi
tis y miocarditis. En el infarto agudo det mio
cardio puede elevarse hasta diez veces su va
lor normal teniendo relacidn directa con la ma
sa miocérdica destruida. La CPK comienza a
elevarse de dos a cuatro horas después del in-
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" farto, tiene su pico maximo de las 24 a las 36

horas y desciende al tercer dia.

Més especificamente se han determinado tres
isoenzimas de CPK llamadas MM, MB vy BB
siendo la més especifica para dafic miocérdi~
co, la CPK~-MB; que es diagndstica en el 95%
de los casos.

La CPK-MB comienza a elevarse en las pri-—
meras 4 a 6 horas después del infarto, alcan—
zando su pico méximo entre las 12 y 18 horas,
normalizandose de las 36 a las 48 horas. (16)

(17)

STGO ( transaminasa glutdmico .oxalacética):

No es una enzima especifica, ya que puede es
tar elevada en otras condiciones clihicas ta—
les como: hepatopatias, choque, infarto pul—
monar, enfermedades musculares, usode nar
cSticos y de clofibrato. En el infarto agudo
del miocardio se eleva dentro de las primeras
cuatro a doce horas, teniendo pico méximo -
dentro de las 18 a 48 horas siguientes y nopr-
malizandose del tercero al quinto dia. 3

(15) (18) (18) (19).

Debido a que éstas enzimas reflejan no  solo
el volumen de masa miocédrdica destruida si-
no también el grado de insuficiencia circulato
ria, pueden ser utilizadas para valorar la evo
lucién y prondstico a largo plazo de pactentes
con infarto agudo del miocardio. Los pacien—
tes con niveles se’r‘icos mas elevados tienen

mayor mortalidad., (20)

Electrocardiograma:

Se ha conocido por més de medio siglo que la
elevacién del segmento ST es un signo electrocar‘dtogﬂa'
fico de isquemia aguda,

Estudios experimentales en el perro han de—
mostrado que de 30 a 60 segundos después de la oclu—
sién coronaria, las derivaciones epicdrdicas sobre el
area isquémica demuestran elevacién del segmento ST
11egando a su méximo, 5 a 7 minutos después de laoclu
sién. (8

L.as bases electrofisioldgicas de la elevacidn
del ST en la isquemia del miocardio no han sido com-—
pletamente establecidas, pero se cree que puede ser
por insuficiente despolarizacidn durante la fase de exi
tacién o bien por polarizacién inadecuada durante la d1as
tole cuando el tejido normal adyacente estd completa—
mente POLARIZADO., (21)

Una alteracidn en et transporte de ionesa tra
vés de la membrana celular, parece ser la causa ba51
ca en la elevacién del segmento ST. Se ha postulado
gque durante la isquemia, la disponibilidad de ene rgia
necesaria para mantener la efectividad de la bomba de
sodio estd reducida; segin éste concepto el sodio acom
pafiado del cloro y del agua se acumulan intracelular—
mente y el potasio pasa hacia el liguido extracelular. —
Las células pueden eventualmente perder el control de
su volumen y de su selectividad electrolitica vy desarro
llar una composicidn similar a la del l{quido extrace-
lular. La reduccidn del potasio intracelular o la  acu
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mulacidn del potasio extracelular o ambas, tienen mar
cado efecto en la polaridad de la membrana y por lo tan
to en la génesis de 1a elevacidn del segmento ST.

. Debe mencionarse que ésta elevacidn convexa
del segmento ST también puede darse por cambios en
la temperatura corporal, usc de drogas ( mcluyendo di
gital y quinidina), estimulacidn simpética del corazon
pericarditis y defectos de la conduccidn intraventricu -
lar. La comprobacidén de la no existencia de éstos trars
" tornos es un buen indice diagndstico de isquemia aguda
del miccardio.

A medida que el segmento ST retorna a la 1i-
nea de base, aparece una onda T simétrica y negativa
en aquellas derivaciones que mostraron previamente la
elevacién del segmento ST.

Simultdneamente aparecen ondas Q@ anorma-
les que tienen las siguientes caractericticas: o

-~ = Duracidén mayor de 0,04 segundos.

- Voltaje mayor del 25% de la onda R en la mis
ma derivacidon.

- Morfologia de hombro o de cascada.

Puede observarse reciprocidad de los cam-
bios antes descritos en las derivaciones opuestas a las
que tienen los cambios originales (imégen en espejo).

El infarto agudo del miocardio puede ser divi
dldo por su localizacidn en:

1.- Anterior: los cambios son observados en una
rd - -
o mas dervaciones precordiales, Puede sub—

~dividirse en: Anterolateral (DI-aVL-Vs~ Vg ), .

Anteroseptal (Vi - V3), vy Anterior puro (V3 -
Ve ).
5

Complejos QS vy QR pueden verse nor*malmen

te en aVL, observandose frecuentemente una
onda T negativa; la existencia de una onda T
positiva con QS o QR en avVL y con pr‘e‘cor‘dig
les normales hace sospechar infarto agudo del
miocardio anterolateral alto,

Inferior o Diafragmaético: L.os cambios elec—
trocardiogréficos se observan en las deriva-
ciones DII, DIII v aVF con reciprocidad en DI
y avil,

Posterior: En este tipo de infarto se obser—
van chdas R altas en precordiales derechas, —
con segmentos ST deprimidos y ondas T posi
tivas, prominentes y acuminadas, Fn deri-
vaciones esofdgicas se observa un segmento S
T elevado con ondas Q@ profundas.

Subendocérdico: cuando el infarto agudo del
miocardio es de localizacién subendocdrdica
puede observarse depresidn del segmento ST
con ondas T positivas en las derivaciones afec
tadas y la imégen en espejo corr‘esponda_ente a
la elevacidén del segmento ST e inversidn de
la onda T en derivacién avVR. Puede haber on
das Q anormales en derivaciones precordiales.,
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Vale la pena mencionar que si el segmentoST
permanece elevado después de dos semanas de_ ocurri—
do el infarto agudo del miocardio, puede. ca naderftrse
sugestivo de aneurisma de la pared libre del ventriculo.

Algunos autores reportan que los cambios de
cisivos antes descritos se observan en el 75% de los ca
sos. En el resto de pacientes con infarto agudo del mio
cardio los cambios electrocardiogréficos pueden estar
ocultos por ancrmalidades previas (infarto antiguo, m/i_g_
cardiopatias, etc.) o por transtornos de la conduccidon
(blogueos de rama). 3 (8) (18) (21).

VIII. Técnicas Radioldgicas y Radionucleares.,

1. Imégen de mancha fria:

Para determinar la presencia y extensién de
la isquemia del miocardio y del infarto, hay wvarios ra
diofdrmacos actualmente disponibles, con loscuales el
drea del mioccardio necrdtica aparece como una man—
cha fria, estos radiofdrmacos son distribuidos en el
miocardio en proporcién a la magnitud del flujo regio—
nal sanguineo, y como resultado, las dreas del miocar
dio en las cuales el flujo sanguineo es normal concen—

tran el radiofdrmaco inyectado més efectivamente, mien

tras que aguellas en las cuales el flujo sanguineo estéa
disminuido, muestra una reduccién en la toma del ma
terial. Después de la administracidén ya sea intr*rilveng
sa o directa en la arteria coronaria, ladistribucidon de
esta substancia dentro del miocardic se determina con
‘un sistema exterrno como la cdmara de cente llografia
de Anger. En pacientes con arteriografia normal, la

perfusidn del miocardio vista en centellografia, mues—
tra una toma homogénea del material de contraste due
da una imégen enterradura o bien en forma de dona, de
pendiendo del angulo de proyeccidrn.

Generalmente hay un 4rea de captacién dis-
minuida en el centro del centellograma que representa
la cavidad ventricular izquierda. En el paciente con in
farto antiguo, hay un &rea de disminucidn de la activi—
dad que corresponde a la localizacién del infarto.

Con la técnica de centellografia el infarto del
miocardio puede ser detectado tan rdpido como 6 horas
después del inicio de los sintomas.

Esta técnica tiene la desventaja de no distin-
guir especificamente entre infartos viejos y dreas de

disminucidn de la perfusidn, ademds de ser costosa Y
con limitada disponibilidad.

El centellograma puede realizarse adm inis—
trando albdmina en macroagregados directamente en la
arteria coronaria. Como con los radiofdrmacos, las
&reas del miocardio en las cuales el flujo sanguiheo es
normal concentran la sustancia marcada, mientras que

las &reas con disminucidn de la perfusién aparecen co
mo manchas frias.

Esto tiene como desventaja la necesidad de ad

ministrar el material radioactivo directamente en la ar
teria coronaria.
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2, Im@gen de manchas calientes:

Algunos radio fArmacos son selectivamente -
concentrados en el drea isquémica o infartada dando co
mo resultado que 1a regidén enferma aparezca como una
mancha caliente, mientras que el miocardio normal fg
lla en tomar el padiofdrmaco. Una de éstas sustancias
es la Tetraciclina=Tecnesio—89.

E1 tiempo optimo para efectuar el centellogra
rma en pacientes con infarto agudo del miocardioc con es
te agente, es dentro de los tres primeros dias deleven
to clinico. Después de una semana de ocurrido el  in—
farto, el centellograma serd normal. (8) (22)

Diagndstico Diferencial

Clinicamente debe ser hecho con: Angor pec—
toris, pericarditis aguda, aneurisma disecante dela aotr
ta, embelia pulmonar, enfisema agudo y algunos cua—
dros abdominales agudos, (pancreatitis, dlcera perfo-
rada, etc.). )

Electrocardiogréficamente el diagnéstico di-
ferencial deberé efectuarse con hemorragia o trauma
cerebral, pancreatitis aguda, enfermedad miocérdica
difusa (amiloidosis, escleroderma, etc.), accidén digi-
tAlica, ulcera péptica y embolia pulmonar. (8) (23)

Complicacioness:

1, Chogue cardiogénico: Es la complicacidén més
importante del infarto agudo del miocardio, o
curre en el 20% de los casos y es fatal en el —
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80%.

El choque cardiogénico puede agravary au=-
mentar el tamafo del infarto agudo del mioccar
dio. 5u tratamiento depende de una serie de
factores hemodinédmicos que serén contempla

dos més adelante. (24) (25)

Edema agudo del pulmén e insuficiencia car-
dfaca congestiva: La insuficiencia del ventri
culo izquierdo es una complicacién frecuente
del infarto agudo del miocardio. Sus causas
principales sor: pérdida anatémica del! mio~
cardio, regiones de acinesia o discinesia y ro
tura del tabique interventricular o de la mus
culatura papilar con insuficiencia mitral agu:
da.

Su tratamiento consiste en morfina, diuréti—

- a v » a -
cos, oxigeno, digital ( teniendo cuidado conés
te fArmaco ya que el miocardio isquémico pa
rece ser més susceptible a su accidn), amino
filina y flebotomias. (24) (25)

Embolia pulmonar: No se concce la verdade—
ra incidencia de embolia pulmonar en pacien—
tes con infarto agudo del miocardio pero é&sta
es relativamente baja. (24)

Clinicamente puede observarse: taquipnea, ta

guicardia, bronco espasmo, tos y ligera cia—
nosis.

—-D3—




El reconocimiento de esta gran simuladora re
guiere una alta sospecha clinica, prmmpalmen
te cuando existen episodios recurrentes de dia
foresis, disnea y arritmias.

Es muy dificil hacer el diagndstico diferencial
con infarto agudo del miocardic cuando estdn
presentes la hipoxia, el dolor precordial y la
disnea.

En el EKG puede observarse desviacién del e
je eléctrico hacia la derecha, blogqueo de ra-
ma derecha o dilatacién de la auricula dere-
cha. El diagndstico definitivo se hace por en
tellografia pulmonar o bien angiografia.

El tratamiento consiste en reposo, oxigeno,
anticoagulacidén intravenosa con heparinay -
posteriormente coumarinicos. Esta medida
no esté excenta de riesgos y debe administrar
se con cuidado en pacientes con antecedentes
de didtesis hemorrégica, Glcera sangrante, hi
pertensidn grave o hemorragia cerebral.

En algunos casos deberd considerarse embo-—
lectomia,

Reportes recientes demuestran que el uso de
la estreptocinasa y urocinasa pueden acelerar
la disolucidn de los codgulos, aunque existe el
riesgo de hemorragias severas. (24) (26)

Embolia arterial: Es una complicacién po-
co frecuente, pudiendo aparecer sibitamente-

como infarto de varios érgaros o como msuﬁ
ciencia arterial aguda en una extremidad.

Los trombos murales pueden formarse en el
sitio de la lesién endocédrdica o bien en las au
riculas, especialmente en los pacientes con
insuficiencia cardiaca y/o arritmias auricula
res y de éstos sitios liberarse a la circula-
cién sistémica como émbolos.

El tratamiento consiste en anticoagulacidén in—
travenosa con heparina, tomando las precau-
cliones necesarias previamente descritas. (24)

Disfuncidn y ruptura de misculo papilar; La
disfruncidn del mlsculo papilar ocasiona in-
suficiencia mitral de severidad variable con
la correspondiente aparicidn de insuficiencia
cardiaca tanto anterdgrada (débito cardiaco ba
jo) como retrégrada (aumento de la presidn &
pilar pulmonar con transudaciény,

L-a disfuncién del misculo papilar i zquierdo
es més frecuente y se asocia a una mortalidad
del 90%.

La ruptura de un muisculo papilar es un acci-
dente fatal que provoca insuficiencia mitral
aguda de tal severidad que el paciente usual-
mente fallece en pocas horas. (24) (25)

Ruptura del septum: Qcurre en la primera se

mana del infarto agud del mioccardio y se aso
cia a insuficiencia cardiaca severa, usualmen
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te mortal.

£1 diagndstico de certeza se hace por catete-
rismo cardiaco y angiocardiografia. (24)

Ruptura de la pared del ventriculo izquierdo:
Representa un 10 a 15% de las muertes en la
primera semana del infarto agudo del miocar
dio, siendo por causas desconocidas, més co
min en mujeres.

La muerte sobreviene en minutes por tapona—
miento cardiaco masivo. Clinicamente se ca
racteriza por cianosis extrema de caray cue
1lo, ausencia de pulso y de presién arterial,
en presencia de un trazo electrocardiogréfico
b&sicamente estable durante varios minutos(di
sociacidn eléctrico-mecénica). (24) ]

Pericarditis: Ocurre en el 7 a 12% de los pa
cientes con infarto agudo del miocardio, apa
reciendo entre el segundo y el quinto dia.

Se cree gue es producida por irritacién  del
pericardio vecino al miccardio infartado.

Usualmente tiene un curso benigno no  compli
cado y no reduiere la interrupcién del trata-
miento anticoagulante., (24) (25)

Aneurisma ventricular: Frecuenterente estd
asociado a insuficiencia cardiaca intratable,
embolias sistémicas recurrentes y angina de
pecho intratable. En los casos severos el tra

10,

11.

tamiento consiste en exciciédn quirdrgica, 24)

Sindrome de Dressler: Descrito por vez pri
mera en 1955. Se ve en un 4% de los casos —
de infarto del miocardio. Se debe a una reac
cidn antigeno-anticuerpo, habiéndose determi
nado la existencia de anticuerpos anti-co ra—
zén. Ocurre de la segunda a la onceava se-—
mana después de infarto agudo del miocardio.

Clinicamente se caracteriza por: fiebre, peri
carditis, neumonitis y dolor gdeuropericirdi—
co. El 80% de los pacientes tienen sintomato
logla recurrente. a

La complicacién mé&s frecuente es lataquicar
dia supraventricular en un tercio de los casos
y la més severa el taponamiento cardiaco por
exudado pericédrdico, por lo que estd contrain
dicado el uso de anticocagulantes. -

Para su tratamiento se ha utilizado salicila-
tos, corticoides y aun inmunosupresores.(24)
(25) (27)

Arritmias gue complican al infarto agudo del
miocardio: Los conocimientos actuales del
mecanismo y la importancia de las arritmias
en el infarto agudo del miocardio, por limita
dos que puedan ser, ilustran de manera nota
ble la forma en que los estudios de laborato—
rio después de observaciones clinicas, han
continuado brindando informacidn especifica -
de las enfermedades.
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DEBOER fue el primerc que comprobd la no-
cién de valnerabilidad wventricular, valiendose de co-—
rrientes eléctricas. Este investigador demostrd que
los estimulos ocurridos cerca del dpex de laonda T =&
diferencia de los producidos més tarde en el ciclo car
diaco, provocaban fibrilacidn ventricular. A estas ob
servaciones no se les did importancia clinica sino has
ta 40 afios después cuando SMIRK llamd la atencidn al
problema describiendo el fenémenoc "R salire T en pa
cientes con infarto agudo del miocardio. Este fendme—
no consiste en episodios de taguicardia ventricular v
adn fibrilacién ventricular fatal inducidos por extrasis
toles ventriculares ocurridos durante la inscripcidn de
laonda T. (28)

Actualmente se sabe que alrededor del 95%de
los pacientes con infarto agudo del miocardio presen-—
tan algln tipo de arritmia. Tanto la localizacidn como
el tamano del infarto al lesionar el sistema de conduc
cién influyen en el aparecimiento de arritmias. El do
lor, la insuficiencia cardiaca congestiva, la hipoxia, 1a
acidosis, las alteraciones electroliticas principalmen
te hipokalemia, el choque cardiogénico vy el uso de dro
gas como digital, simpatico miméticos, anttar‘mtmlc:os,
etc. también pueden ser causas precipitantes.

a. Fisiopatlogia de las arritmias:

Como su nombre lo indica las arritmias car—
diacas consisten en la alteracidn del ritmo de los lati-
dos del corazdn y representan perturbaciones de la exi
tabilidad del musculo cardiaco (Batmotropismo).

El proceso que inicia el aumento de la exita—
bilidad, que origina las arritmias es el siguiente: En
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el corazén normal; El grad1ente de potasio intracelu-
lar & extracelulares de 30: l,en contraposmlon con: el
idn sodio que se: haya en concentracidon 12 veces - ma-
yor en el espac;o extr-acelular- que en el intracelular. ..

En estado de reposo el intercambio idnico ce—
lular es minimo ¥ se mantiene un equilibrio que da lu
gar a un potencial de-90mv. a través de la membrana —
celular( potencial de reposo de membrana); al pasar un
estimulo a través del sistema de conduccidn, éste po
tencial cambia a +20 mv. (potencial de accidn), despo
larizéndose la célula en la primera mitad de la s1st01e
y saliendo potasio al espacio extracelular en la segun—
da mitad de la sistole. (21)

Lo mdés importante es que en la primera mi-
tad de la sistole, la fibra muscular estd en periodo re
fractaric absoluto y ningdn estimulo puede exi tarla
mientras que en la segunda mitad de la sistole, que co
incide con la méxima velocidad de flujo de iones de po
tasio al exterior de la célula, un estimulo intenso si pue
de exitarla (periodo refractario relativo o fase vulnera
ble). Electrocardiogréficamente ésta fase vulnerable
coincide con la parte descendente de la onda T para los
ventriculos, y con la parte descendente del complejo -
QRS para las auriculas.

La exitabilidad del miocardio estard aurmen—
tada cuando:

1.- El potencial de reposo de membrana es rrenor.
2.—- Aumenta la veloc1dad de salida de losiones po
tasio.
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Hay acortamiento del periodo refractario.

La HIPOXIA del miocardio, al deprimir los
fenémenos metabdlicos que mantienen la "bomba de io
nes” y par consiguiente la diferencia de potencial, pue
de ocasionar una disminucién del potencial de reposo y
un acortamiento del periodo refractario con aumento -
" de la exitabilidad.

Otro factor importante que aumenta la exitabi
lidad es la disminucidn de los niveles de potasio en el
sistema de conduccidn lo que resulta en una diferencia
menor de potencial eléctrico entre el tejido de conduc
cidn y el resto del miocardio, acortdndose el periodo
refractario y produciendose hiperexitabilidad cardiaca.,

L.a hipercalcemia también puede provocar hi
- perexitabilidad cardiaca al aumentar la actividad de 1a
enzima Adenosin Trifosfatasa (ATPasa), que es la ba
se del procesc quimico de la contraccidn cardiaca,
(13) (14) (29)

La deplecidn del magnesic también produce au
mento de la exitabilidad cardiaca por una accidn simi-
lar a la hipercalcemia. (14) (30)

b.- Consecuencias hemodindmicas de las arritmias
cardiacas: : '

Considerando que el débito cardiaco es  igual
al producto del volumen sistdlico por la frecuencia capr
diaca, arritmias muy lentas redundarédn en di sm inu—
cién sustancial del débito cardiaco ya que el aumento —
del volimen sistdlico no es capéz de compensar la dis
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minucién de la frecuencia. Por otro lado  arritmias
muy répidas producirdn un acortamiento sustancial de
la didstole con la consiguiente disminucidn del ilenado
ventricular, lo que indirectamente produciré disminu
ci6n del débito cardiaco e Fipoperfusidn sistémica,

Como del 80 al 90% del flujo coronaric esdias
télico las taquiarritmias con su didstole corta compr*g
meterén la irrigacién del miocardio, cuyo consumo de
oxigeno estd ya exagerado por la misma taguicardia,
agravando aln més la isquemia. 31)

Existen otros factores que influyen en el apa~
recimiento y la severidad de las arritmias cardiacas a
sociadas a infarto agudo del miocardic, tales como: lo
calizacidén y extensidn del infarto, edad del pacie nte,_
falta de reposo en 1a etapa aguda, administracidn de
drogas, etc. (13)

c. Clasificacidne

Las arritmias cardiacas pueden clasificarse
de varias manepras:

I. De acuerdo al sitio de origen,
iI. De acuerdo a su significado clihico:
A, Arpritmias menores
B. Arritmias mayores
C. Arritmias que comprometen la vida,
II1. De acuerdo a su frecuencia auriculapr v/0 ven

tricular. (32)
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A, Bradiarritmias:

Al, Bradicardia sinusal

A2, Arritmia sinusal

A3. Blogueo sino-auricular

A4, Marcapaso migratorio

A5, Ritmos de unidén auriculo~ventricular

A6, Escapes de unién auriculo—ventricula—
res o ventriculares

B. Taquiarritmias:

Bl. Taquicardia sinusal

B2. Extrasistoles auriculares

B3. Extrasistoles de unién auriculo-ventri
cular

B4. Extrasistoles ventriculares

B5. Taquicardia auricular paroxistica con
o sin blogueo

Bs. Flutter auricular

RB7. Fibrilacidén auricular

B8. Taquicardia ventricular

B9. Tagquicardia de unién auriculo—
cular

B10. Flutter vy fibrilacidn ventricular.

ventri

C. Transtornos de la conduccidn
Cl. Bloqueo intra—auricular
C2. Blogueo auriculo—ventricular
C2a. de primer grado
C2b. de segundo grado
Mobitz 1
Mobitz It
C2c. de tercer grado
C3. Discciacidn auriculo~ventricular
C4., Bloqueos fasciculares

C4a. Blogueo de rama derecha

C4b. Hemiblogueo anterior izquier-
do

Cdc. Hemibloqueo posterior izquier
do B

C4d. Blogueo de rama izquierda

Cde. Blogqueo bifascicular

Cef. Blogueo trifasciular

(32) (33)

Los numerosos intentos de clasificar las arrit
mias cardiacas demuestran que todavia no se ha 1lega
do a una clasificacidn adecuada que incluya tanto las
caracteristicas morfoldgicas y etiolégicas como las im
plicaciones clinicas y el tratamiento necesario.

La clasificacién de las arritmias por su sitio
de origen, por lo menos tiene la ventaja de facilitar el
diagndstico electrocardiogréfico.

En un esfuerzo por encontrar una clasifica—
cidn més adecuada que proporcionara al médico infor—
macion sobre el curso clihico v el tratamiento de los
desordenes del ritmo més frecuentemente asociado a
infarto agudo del miocardio, Lawn y cols. en 1967, pro
pusieron el siguiente enfoque: -

1. Arritmias debidas a inestabilidad eléctrica: In
cluye bésicamente extrasistoles ventriculares v taqu1—
cardia ventricular, cuya itmplicacidn clihica en pacien
tes con isquemia aguda es diferente y de peor pr*onést_i
Co Que en pacientes sin isquemia.



La posible complicacién es obviamente fibri-
lacidn ventricular, el tratamiento se basa en el uso a—~
decuado de drogas antiarritmicas (Lidocaina, Procaina
mida, Quinidina).

Extrasistoles con una o varias de las siguien—
‘tes caracteristicas:

a.— Frecuentes ( mas de 5 latidos por minuto)
b, Multifocales

c.— Repetitivas ( en salvas )

d.— Tempranas ( fendmeno R sobre T)

Deben ser considerados como letales y . trata—
das con Lidocaiha intravenosa, inicialmente con bolos
de 50 a 150 mg. y después con infusidn continua de 1 a
4 mg. por minuto hasta obtener su total supresién du-
rante 48 horas.

II. Bradicardias: Estas pueden ser secundarias
a una serie de factores, no precisamente relacionados
entre st y tienen bdsicamente dos implicaciones clini-
cas: Por un lado 1a baja frecuencia ventricular, tiene
el riesgo potencial de disminuir el débito cardiaco con
las implicaciones sistémicas conocidas Y el riesgo de
agravar la isquemia miocérdica.

Por otro lado la frecuencia cardiacalenta, pre

dispone al aparecimiento de otros trastornos del ritmo.

Al prolongar el tiempo de repolarizacidn ventriculariel
‘cual es directamente proporcional a la frecuencia car
diaca), a la vez de favorecer el escape de focos ectd—
picos latentes. E1 tratamiento de este grupoc de arrit—

mias consiste en la aceleracidn de la frecuencia .cap-
diaca con Atropina y/o isoproterenol . Considerando que
ambas drogas producen aumento del consurmo I’hIOCél"dl
co de oxigeno, en cascs resistentes o - recurrentes de—
berd considerarse el uso de marcapaso.

I, Arpritmias asociadas a insuficiencia cardiaca :
Estas basicamente reflejan déficit funcional del ventm
cule izquierdo con aceleracidn compensatoria de la f‘re
cuencia cardiaca, E1 ejemplo tipico lo constituye la Ta
quicardia Sinusal, que invariablemente se asocia a in-—

fartos extenscs.

Lawn incluyd en este grupo las Taquiarritmias
Supraventriculares ( Extrasistoles auriculares, Flu-—
tter y Fibrilacién auricular), considerando que estas,
en el contexto de infarto agudo del miocardio, reﬂejan
dilatacién auricular por aumento de volumen y presidn
diastdlica de ventriculo izquierdo, secundaria a insufi
ciencia cardfaca,

El tratamiento de este grupo de arritmias Se
basa en la correccién de la insuficiencia cardiaca.

Episodios de Flutter v/o Fibrilacién auricular,
con respuestra ventricular rédpida, usualmente reguie—
ren tratamiento con cardioversidn eléctrica.

Esta clasificacién de las arritmias, aunque no
ideal definitivamente ofrece al clinico informacion so=-
bre el curso y prondstico de las arritmias y al mismeo
tiempe proporciona lineamientos terapéuticos espemﬁ
cos, (2 34)

Tratamientc médico del infarto agudo del miocardio por
aplicacién de pardmetros Hemodindmicos .

Monitoraje hemodindmico: El método:

El monitoraje constante usa el cateter de SWAN=
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GANZ, el cual es introducido por una vena periférica
hacia la arteria pulmonar. En ésta posiciénla punta
del cateter con el baldén inflado puede medir la presidn
capﬂar* pulmonar (PCP) y con el baldn desinflado la pre
sién sistdlica y diastélica de la arteria pulmonar.

Este mismo cateter puede utilizarse para me
dir el flujo cardiaco del lado derecho del corazén, el
cual en ausencia de cortocircuito sistémico— pulmonar
es igual al del lado izquierdo. Asi con un simple cate
ter en el lado derecho del corazdén, los efectos del in—
farto agudo del miccardio y sus implicaciones hemodi-
namicas pueden ser valorados periddicamente.

Interpretacién de las medidas hemodindmicas:

1.- Presidn en la auricula derecha: ésta es equi-
valente a cualquiera de las siguientes:

a) Presidn ventricular derecha en didstole, cuan
do la valwula tmcusmdea estd abierta.

b) Presién venosa central (PVC): la elevacidn de
la PVC (pre carga) tiene tres causas: fallo
ventricular derecho, insuficiencia tricuspidea
y taponamiento cardiaco. Su disminucidn im-
plica hipovolemia.,

2, Presién en la arteria pulmonar: La presién —
sistdlica en la arteria pulmonar es igual a la presién —
sistdlica del ventriculo derecho, estando la valvula pul
monar abierta. Puede aumentar en presencia de enfer
medad pulmonar crdnica con compromiso arte molar‘,
embaolia pulmonar y cardiopatias con flujo pulmonar au

‘mentado. (35)

La presidén diastSlica en la arteria pulmonar
es virtualmente igual a la PCP cuando la resistencia —
vascular pulmonar es normal., Al elevarse la resis-
tencia vascular pulmonar se eleva la presién diastdli—
ca de la arteria pulmonar. Esto es importante para
diferenciar el embolismo pulmonar del chogue cardio-
génico, ya que en el primero la presidén arterial pulmo
har puede estar elevada con una PCP normaly en el se
gundo ambas presiones estdn elevadas al mismo nivel.

3.- Presién capilar pulmonar: (F’CF—’): Puede con
siderarse como una fase retardada de la presién auri-
cular izguierda.

Durante la diéstole, con una vélvula mitral a
bierta el lecho venoso pulmonar, la auricula y el ven—
triculo izquierdo son una cdmara Unica y la PCP es  i-
gual a la presién diastélica del ventriculo izquierdo.

El nivel de 1a PCP es importante por dos ra-—

zones:

a. Representa la presidn hidrostatica que forza
la salida de liquidos del espacio vascular pul
monar y por lo tanto aumento de éstos enel es
pacio intersticial, produciendo congestidn pul
monar.,

b. La presidn capilar pulmonar puede relacionar

se con la ley de Starling ya que est& directa—
mente relacionada con la elongacién diastéli—
ca de la fibra cardiaca y puede ser usada co-
mo indice del volumen diastélico del ventricu

lo izquierdo (precarga).
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Un incremento en la PCP en el infarto agudo
del miccardio, refleja un incremento enel volumen
diastdlico del ventriculo izquierdo, indicativo de insu-—
ficiencia ventricular izquierda con disminucién del vo
lumen sistélico eyectado. (385)

- Flujo Cardiaco:

La disminucién del flujo cardiaco es frecuen—
temente el resultado de varios mecanismos que operan
simultineamente. E1 més comin de ellos es una dis—
minucidn de la contractilidad cardiaca, la cual puede
deberse a isquemia, infarto, &reas de acinesia, arrit-
mias y defectos de la estructura cardiaca o valwular,
como la insuficiencia mitral y la comunicacién  inter—
ventricular. Algunos factores extracardiacos, como
disminucidn del voldmen intravascular, incremento de
la resistencia vascular y factores metabdlicos, tamb1en
pueden influir. (35

Relacién entre estados hemodindmicos vy clinicos:

El incremento de la PCP y la disminucidn del
flujo cardiaco son los pardmetros fisioldgicos que con
dicionan los diferentes signos y sintomas del fallo car
diaco.

El incremento de 1a PCP se traduce clinica—
mente como insuficiencia cardiaca congestiva y su au-
mMento progresivo condiciona el aparecimiento de lasma
nifestaciones radioldgicas de congestidn pulmonars:

a. De 18 a 20 mm de Hg: instalacién de congestién pul-
monar.
b. De 20 a 25 mm de Hg: congestidn moderada.,

c. De 25 a 30 mm de Hg: congestidn severa
d. Mayor de 30 mm de Hg: edema pulmonar.,

De la misma manera, los signes y = sintomas
de hipoperfusién periférica en el cerebro, rifidn y piel

' son expresiones clinicas de la reduccidn del indice car

diaco. Este es considerado como normal entre 2.7 Y
4.3 litros/minuto por metro cuadrado de superficie ®r
poral. Se observa depresién subclihica entre 2,2 Y
2.7 litros/min. por metro cuadrado, entre 1.8y 2.2 a
parece la hipoperfusién clinica Y menos de 1.8 apar*e—
ce el choque cardiogénico.

Los valores de PCP y del indice cardiaco que
separan precisamente a los pacientes con y sin conges
tién pulmonar e hipoperfusidn periférica son: 18mm de
Hg. vy 2.2 lts/min. por metro cuadrado respectivamen
te.

Basados en estos conocimientos es posible pre
decir clinicamente la ahor-mahdad de éstos pardmetros
en el 80% de los pacientes., (35)

Evaluacidn del ventriculo izquierdo como bomba:

Este tipo de evaluacién puede lograrse a tra-
vés de la medicién de la PCP y el indice cardiaco. El
paciente con infarto agudo del miocardio presente unam
plio grado de variabilidad en la funcidnventricular iz—
quierda. EI nivel de la funcidn cardiaca al momento e
la hospitalizacién tiene una relacién directa con lamor
talidad. a

Estudios realizados, (16) han demostrado que
existe una relacidn directa entre la presentacién clini-
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ca del paciente con las determinantes hemodinamicas
especificas de la funcidn ventricular izquierda.

Las manifestaciones clinicas son definidas por
congestidn pulmonar (reflejo de la PCP aumentada) ,y
la hipoperfusidn periférica (reflejo de la dism inucién
del indice cardiaco). Con base en estos pardmetros,se
definen cuatro categorias clinicas:

a. Ausencia de congestién pulmonar y de hipoper
" fusidén periférica.

. - s e
b. Congestién pulmonar sin hipoperfusion perifé—
rica.
C. Ausencia de congestién pulmonar conhipoper—

fusidn periférica.

d. Congestién pulmonar e hipoperfusidn periféri-
ca.

Los pacientes no complicados clinicamente,ca
si siempre sobreviven la hospitalizacién (1% de morta
lidad). La mortalidad se incrementa alrededor de un
10% cuando la congestién pulmonar esté presente y a
18% cuando solo hay hipoperfusién periférica, aumen—
tando a 60% en los pacientes con hipoperfusién per*iféri
ca y congestién pulmonar.,

Los cambios hemodindmicos en estas cuatro —
categorias son lo siguientes:

En el grupo ar PCP menor o igual a 18 mm.de Hg

é Indice cardfaco mayef de 2. 2:1ts/mini " p oF
metro.cuadrado, -

En el gfupo b: PCP mayor de 18mm de Hg, e in
dice cardiaco mayor de 2.2 lts/min por me-
tro cuadrado. ' ‘

En el gfupo ¢z PCP menor o igual a 18 mm de Hg
€ indice cardiaco menor de 2.2 lts/min. por
metro cuadrado.

En el gfupoid: .~ PCP mayor de 18 mm de Hg. &
indice cardiaco menor ¢ igual a 2.2 lts/min.—
por metro cuadrado. (35) {36)

Medicamentos:
a. Diuréticos:

Los diuréticos reducen la PCP y producen li—
gera mejoria en el indice cardiaco con la consiguiente
disminucidn.de la frecuencia cardiaca, en los pacien—
tes con PCP elevada. La disminucién de t1a PCP ocu-—
rre mucho antes que se presente el efecto diurético. -
El mecanismo primario de este efecto es un cambio
sustancial en la distribucién de la sangre venosa, refle
jada por un incremento en un 50% de la capacidad del
lecho venoso periférico con la consiguiente disminucidn
del flujo pulmonar. Una segunda caida de la PCP pue
de observarse una hora después de la administracidn
del medicamento, reflejando en s el efecto diurético.

No hay datos disponibles del efecto de los diu
réticos en el aporte de oxigeno al miocardio Yy su  de-
manda, sin embargo se puede postular que reducen la
demanda de Oxigeno por disminucién de la PCP. (37)
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b. \Vasodilatadores periféricos:

Estas drogas son altamente efectivas en lame
jorfa hemodindmica de los pacientes con fallo cardiaco
debido a infarto agudo del miocardio. El flujo mejora
sustancialmente, la PCP cae y hay un cambio ligercen
la frecuencia cardiaca.

La disminucidn de la postcarga ( presién arte
rial diastlica) se treduce en un incremento de la frac
cidn ventricular izquierda eyectada por latido, con el
consiguiente aumento del débito cardiaco sistémico. El
incremento de la fraccidn de eyeccidn resultaen una
baja del volumen ventricular izquierdo con re duccién
de la presidn diastdlica ventricular, reduciendose asi
la PCPF,

La vasodilatacidn venosa periféricadisminuye
el retorno venoso @l corazdn, mejorando, deésta ma—
nera, la sobrecarga de volumen usualmente presente en
el ventriculo derecho.

El funcionamiento cardiaco mejora sin necesi
dad de modificar la contractilidad del miocardio.

Podria esperarse que el uso de agentes vaso
dilatadores estuviera limitado por su tendencia a agra
var la hipotensién, en pacientes con severo fallo car-—
diaco, sin embargo, el monitoraje hemodindmice ha de
mostrado que: la respuesta de los pacientes con fallo
ventricular izquierdo a los vasodilatadores es diferen—
te a la respuesta de los pacientes con funcién ventricu
lar izquierda normal. -

A dosis bajas el flujo cardiaco se incrementa
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vy la PCP deciende con cambios minimos de la presidn
arterial. '

A dosis medias se produce un incremento adi
cional del flujo cardiace y la PCP disminuye proporcio
nalmente a la disminucidén de la presidén arterial.

A dosis altas puede ocurrir profunda vasodila
tacidn con reduccidn del flujo cardiaco, de la PCP y de
la presién arterial.

En vista de que la respuesta hemodindmica de
los pacientes al uso de vasodilatadores, no es necesa—
riamente proporcional a la dosis utilizada, la terapéu
tica con éstas drogas tiene que estar mnstantemente va
lorada en funcidn de los pardmetros hemodindmicos -
previamente descritos.

Los vasodilatadores disminuyen lademanda de
oxigeno del miocardio, por disminucién de la precarga
y la postcarga, sin afectar la frecuencia y la contracti
lidad cardiaca. (37) B

c. Agentes inotrdpicos:

Los agentes inotrdpicos mas usados en el in—
farto agudo del miocardio son: Digital, Isoproterenol,
Norepinefrina, Glucagdn y Dopamina. Cada una de es
tas drogas ejercen un efecto inotrdpico positive en el
mdsculo cardiaco.

La efectividad terapéutica de los agentes ino-~
trépicos disminuye a medida que aumenta la magnitud
del fallo ventricular izquierdo ya que este reflejala rmag
nitud del dafio miocédrdico. Al haber mayor fallo ven—
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tricular izquierdo hay menos miocArdio intacto . para
responder a los agentes inotrdpicos., ‘

Cuando se usan agentes inotrépicos gue aurren
tan la resistencia periférica en pacientes con dafo mio
cérdico extenso, el resultado puede ser contraprodu-
cente, con disminucién del débido cardiaco, aumento
del consumo miocérdico de oxigeno y aumento de la PC
F.

El efecto de los agentes inotrdpicos en el im-
balance entre el aporte de oxigeno y su demanda, es va
piable. El isoproterencl aumenta la demanda de oxige
no del miocardio, evidenciado por un incremento en la
concentracién de lactato en la sangre venosa cardiaca.
La Norepinefrina también aumenta el consumo miocar
dico de oxfgeno, aunque teoricamente, en circunstan:
cias determinadas, al aumentar la presién diastdlica
podria aurmentar el flujo coronariano y el aporte mio—
cérdico de oxigero.

L.a digital causa un incremento sustancial en
el consumo de oxigeno por aumento de lacontractilidad
miocérdica. (87) (38)

El inconveniente de las drogas que producen
un aumento del consumo miocérdico de oxigeno y por
consiguiente mayor riesgo de un balance de oxigeno ne
gativo, se basa en agravacidén de la isquemia con ex:
tencién potencial del &rea de infarto. (37)

Con base en las consideraciones anteriores

podemos afirmar que los propdsitos bésicos en la tera
Ppeutica del infarto agudo del miocardio son tres:
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Mejorar la congestién pulmonar por reduccidn
de la presién capilar pulmonar,

Mejorar la hipoperfusién periférica por incre
mento del flujo cardiaco.

Evitar el imbalance entre el aporte y la  de-
manda de oxigerno miocardico.

Tratarmiento de las diferentes categorias:

a.—

Pacientes no complicados: No necesitan tra—
tamiento. Sin embargo hay estudios prelimi—
nares que sugieren gue la administraciénde al
gunas drogas como hialuronidasa y esteroides
disminuyen el tamafio del infarto. (37) (39)
(40). *

Presencia de congestidn pulmonar y ausencia

de hipoperfusidn periférica: La finalidad del

tratamiento en éstos pacientes es disminuir la

PCP, por debajo del nivel en el cual no haya

congestién pulmonar, pero arriba del que pue

da causar reduccién del flujo cardiaco por el

mecanrismo de Starling (15-18 mm de Hg.)Por
debajo de 18 mm de Hg. los signos'y sintomas
de congestién pulmonar desaparecen entre 12
y 48 horas después de la reduccién de la PCP,
y el flujo cardiaco no cambia.

Hay varias opciones terapéuticas, ya que los

diuréticos, los vasodilatadores y los agentes
inotrdpicos reducen la PCP.
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Los diuréticos ofrecen la ventaja que pueden
ser administrados con amplio margen de segu
ridad y no incrementan el consumo de oxigeno
por el miccardio.

En presencia de hipertensién arterial sistémi
ca pueden ser més apropiados los vasodilata—
dores periféricos ya que estos reducen tanto
la presién arterial sistémica, como la PCP,
(387)

Ausencia de congestidn pulmonar y presencia
de hipoperfusién periférica: La mortalidad de
los pacientes que se encuentran en esta cate-—
goria es cuatro veces mayor que en las cate—
gorias anteriores.

El propésito 16gido del tratamiento en esta ca
tegoria, es mejorar el indice cardiaco. L a
mayo ria de estos pacientes tienen disminu—
cidn del volumen sistdlico con taquicar‘diacorg
pensadora.

Aunque en pacientes seleccionados el aumento
de volumen podria mejorar el {hdice cardiaco,
existe el riesgo que este aumento se haga a ex
pensas de un aumento del consumo miocardi—
co de oxigeno.

En algunos pacientes con volumen de expulsidn
normal y frecuencia cardiaca relativamente
baja, el aumento de la misma podriai incremen
tar el débido sistémico.

Ante el riesgo de que el uso de atropina agra-
ve clertos tipos de arritmias, el uso de mapr—
capaso podria representar una mejor alter*na
tiva.

Si el indice cardiaco puede mejorar por ex—
pansiédn del volumen sanguineo circulante Y por
incremento de la frecuencia cardfaca, estos be
neficios hemodindmicos producirén, pr‘obabte
mente, un aumento de la 1squem1amlocar~d1ca ‘
ya que ambas condiciones incrementa la de-
manda de oxigeno del miocardio. (37

Presencia de congestién pultmonar e hipoper—
fusidn periférica:

En este grupo de pacientes el propdsito del -
tratamiento es mejorar simultdneamente el m
dice cardiaco y la PCP.

El uso de agentes inotrépicos como la digital
tienen el inconveniente de incrementar el md1
ce cardiaco y disminuir la PCP a expensas de
un consumo miocérdico de oxigeno aumentado.

El uso de vasopresores representa otra alter
nativa terapéutica. Estas drogas incrementan
la perfuswn coronaria por aumento de la pre
si6n arterial diastdlico. Tedricamente &ste
efecto podria mejorar la oxigenacidn del mio—
cardio.

Los vasopresores pueden utilizarse cuando la
presidn sistélica cae por debajo de 90 mm de
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Hg. en asociacién a hipoperfusién periférica.

La reduccién de la postcargé puede lograrse

también con el uso de vasodilatadores periféri

cos. En adicidén, la reduccidn marcada de la
PCP, sin cambios de la frecuencia cardiaca,
reduce el consumo de oxigeno miocérdico, por
lo que el uso de éstas drogas es postblemente
la mejor alternativa. (37)

V. MATERIAL Y METODO

El presente estudio se realizd revisando los
registros clinicos de los pacientes egresados con diag
néstico de infarto agudo del miocardio, durante el pri-
mer afo de trabajo de la unidad de cuidados intensivos
de adultos del hospital general "San Juan de Dics",

( Del 2 de agosto de 1977 al 2 de julio de 1978).

Se diagnosticaron veintitrés pacientes con in-
farto agudo del miocardio. Para que el criteric diag-
néstico fuese constante y lo més objetivo posible se con
siderd el diagndstico de infarto agudo del miocardio -
cuando un paciente reunia como minimo dos de las tres
condiciones siguientes:

AL Historia clihica sugestiva.

B. Alteraciones electrocardiogréficas diagndsti-
cas.

C. Elevacién enzimética consistente con infarto

agudo del miocardio.

Se analizaron los registros clinicos corres—
pondientes para obtener especificamente los siguientes
datos: edad, sexo, raza, ocupacién, sihtomas y sig-
nos iniciales, factores de riesgo, tiempo transcurrido
entre el inicio de los sintomas y el ingreso al hospital,
EKG inicial, controles subsiguientes, descripcién de tra
zos electrocardiogréaficos de arritmias, datos de labo-
ratorio ( enzimas, hemograma, determinacién de lipi-
dos cuando realizados), curso clinico en la unidad de
cuidado intensivo de adultos y sus complicaciones.
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V.. RESULTADOS

TABLA No. 1 DATOS GENERALES

A, Edad en afios 31-40 41-50 51-60 61-70 71 yméas
No.de pacientes 2 5 3 4 9

B. Sexo Masculino Femenino
No.de pacientes i7 6

C. Grupo étnico No. de pacientes
Ladinos _ 20
Indigenas 2
Negros 1

D. Sin factores de riesgo:(*) 5 pacientes

Con factores de riesgo:(*) 18 pacientes (**)

Factores de riesgo: No.peacientes %
Tabaguismo 11 48
Hipertensidn arterial 7 30
Cardiocangioesclerosis 5 22
Diabetes mellitus 4 17
Hiperlipidemia 2 8
Angina de pecho 6 26

(™) Datos obtenidos de los registros clinicos, no se hizo un
cuestionario prospectivo especifico.

) 11 de los pacientes estudiados, tenian més de un factor
de riesgo.

(**
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TABLA No.2 TIEMPO TRANSCURRIDO ENTRE  EL
INICIO DE LOS SINTOMAS Y LA CON-
SULTA AL HOSPITAL (%)

Tiempo en horas No. pacientes %

0 - 6 12 52
7 - 12 4 17
13 — 24 3 13
25 — 48 2 o]
més de 48 2 g
Totat 23 100

(*) La diferencia en la hora de consulta al hospital y el
ingreso a la UCIA de todos los pacientes oscilé en—
tre 30 vy 45 minutos.,

TABLA No. 4 TIPO DE INFARTO

No.de pacientes %
A. Diafragmético 10 44
B. Diafragmético con
extensidn posterior 1 4
C. Diafragméatico con
. extensidn anterior 1 4
- D. Anterior 1 4
E. Anteroseptal 5 o2
F. Anterolateral 4 18
G. Posterior 1 4
Total : 23 100

-520=

TABLA No. 3 SIGNOS Y SINTOMAS MAS IMPORTANTES AL INGRESO
RELACIONADOS CON EL TIPC DE INFARTO.

A. Dolor Anterior Diafragmatico Posterior Total
— retroesternal o
o precordial 7 5 1 13
— epigdstrico - 2 - 2
— Infraescapular 1 - - 1
— sin dolor 2 5 — 7
Total 10 12 1 23
B. Disnea 5 3 1 9
C. Hipotensién arterial (*) 1 5 1 7
D. Bradicardia (**) 1 5 1 7
E. Taquicardia (***) 4 2 - 6
F. Hipertensién arterial |
(FHxk) 2 2 _ 4
G. Nauseas y vomitos 2 2 -
H, Sincope 1 2 - 3
(*) Presién arterial menor o igual a 100/70
(**) Frecuencia cardiaca menor de 60 latidos por minuto
(¥*%) Frecuencia cardiaca mayor de 100 latidos por minuto
(Fx**) Presion arterial mayor o igual a 130/90.
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TABLA No.5 ARRITMIAS (*)

Arritmias Alingreso 2431;{]:_;5 48 h. 72 h. ;‘iA).SZ Total
1. Extrasistoles auriculares - 1 — - - 1
2. Exirasistoles supraventricu

lares 2 1 - - -~ 3

" 3. Taquicardia auricular pa—

roxistica 1 - - — - 1
4._ Flutter auricular - 1 - - - 1
5. Fibrilacién auricular 2 - - - - 2
6. Bradicardia sinusal 5 1 - - 2 ]
7. Taquicardia sinusal 3 1 2 - - 6
8. Arritmia sinusal - 1 - - - 1
9. Taquicardia de unién A-V - 2 - 1 - 3

10. Extrasistoles de unién A-V - 1 — - 2 3

11. Extrasistoles ventriculares 8 3 - 1 —~ 12

12, Taquicardia ventricular - 3 - - 1 4

13. Flutter ventricular 1 - - - - 1

14. Fibrilacién ventricular - 4 - -- 1 5

15. Disociacion A-V - - - - 11

16. Blogueo A-V de ler. grado 1 1 - - 1 3

17. Bloqueo A-V Mobitz I - 1 H 1 - 3

18. Blogueo A-V Mobitz.11 - 1 - - - 1

19. Bloqueo A-V de 3er. grado 1 1 - - - 2

20. Blogueo de rama derecha

del haz de His 3 - - - - 3

21. Bloqueo de rama izquierda

- del haz de His 2 - - - - 2

22. Hemiblogueo superior

tzquierdo 1 - ~ = - 1

23, Defecto de conduccion

intraventricular 2 - - - - 2
TOTAL 32 23 3 3 8 69
(*) Considerando que el andlisis de las arritmias se hizo retrospectivamente con
base a los datos documentados en los registros clinicos, la incidencia real de
ias arritmias es posiblemente mayor.
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TABLA No.6 OTRAS COMPLICACIONES RELACIONADAS COl

EL TIPO DE INFARTO.
No. anterior diafragmatico posterior

Insuficiencia cardiaca (*) 10 5 4 1
Edema agudo del pulmén 3 - 3 —
Pericarditis 3 3 - -
Aneurisma ventricular {**) 2 1 1 -
Embolia y/o trombosis

arterial (***) 2 - 2 _
Choque cardiogénico (****) 2 1 1 -
Stndrome de Dressler 1 - 1 -
Extension del infarto (¥****) 1 1 _ -

*)
(**)

(***)

(****)

(5\'****)

Incluye a los pacientes con mencidn especifica de insuficiencia cardiac
y los tratados con digital y/o diuréticos.

Diagnéstico hecho por elevacién persistente del segmento ST despué
de una semana.

Diagnéstico clinico y comprobacidn por cirugia.

Incluye dos pacientes con presién arterial no auscultable, con evidenci
de hipoprefusion, con trastornos del sensorio 'y oliguri

Diagndstico hecho por cambios electrocardiogréaficos especificos.




TABLA No. 7

MORTALIDAD

Tipo de Infarto

1. Posterior

2, Diafragmético

3, Anterolateral

4, Diafragmdtico

5., Diafragmatico

6. Diafragméatico

T.transcurrido
del ingreso al
fallecimiento.

24 horas

48

24

06

Arpritmia compli
cante més severa

Blogueo de rama -
derecha.

Blogueo A-V de 2o.
grado.

Blogueo de rama iz
guierda.
insuficiencia cardia
ca.

Ederma agudo del -
pulmaén.

Blogueo de rama de
recha.

Taquicardia ventri-
cular,

Hemiblogueo supe—
rior izquierdo.
Taquicardia ventri-—

“cular.

Choque cardiogénico
Blogueo de rama de—
recha,

Taguicardia Ventri—
cular )
Flutter ventricular

7. Anterolateral
|
|
|

—56—

lo. iniciales - edaT  mexe - ociph - — — . a .
‘delpsoiente (afios) ocipacidn factoren de riesgo ... - afntomas ¥ eigngs indedelen’ T/trenscurridd .
(*)
= it . R bk <io de Hx, e in
1, AE, 50 F domdatica Dj.:bet:i, higdettmﬁn i Disnea, hipotensidn arterial,
arteri ca; ioan o= i
] . eBcleramia, gl Bradz.oerdj.a, dolor precoriial , 2 hor
2, B M. - 37 M " Angina de peoho, ALpers
T N merdota tensién arterdi: i taba~ Dolor Tetroesternal opresive ;
| — : i : qismo, bipercolestercemiad EBradicardia, hipertensidn arderial 5 ho1
5 H.¢, T Pt oficinisth Hiperiensidn arterial
. diabetes, tabaguibme Diansa 2 ho:
l, B 64 4 ; : : -
. : . . omfstica  Hipertensién arterial Dolor precordial dpresivo 24 1o
i D, T3 " dependien i - Y e
: P e Eﬁq&aﬂﬁ"esqe“““' Dolor infraescapular 9 ho:
" R.M- . 64 ) comerciante Diabetes, ¥ E
» Babaguismo, .- puign
. precordial opresive,” con
- - ... hipertensién erterial irradiacién a antebrazos ;" maxilar inf.3 I
F.. ML, 6 F doméabiea- Ninmo p cope, Tauseas y vomitos, parsstg
. ] slas, hipotensidn arterial,bradicardia 4 he
P EP 63 3 misice Diabeted Nellitus, caw- . Dolor yrecordial, opresivo aonm irradia~i”
: djoengiceaclerosis, an- eldn a maxiler inferior, naudeas,vimjy
gina de pegho - toa ,hipertensién artarial,tagquicardia 7 ks
3 P.L. 50 M enfermere Migina de pecho, cardip !Jolur&;;recordml opresivo con irra
. angioeaclerosis, tabe- diaci a ambos miewmbros superiores
y L quismo - * . ¥ cuello, bradicarlia 2 he
6. E.W. ez © M- 1én i . =
. ! mmrd %;ﬁ;teggidn zrtsrial. Dolor precordial, hipertensién arte B
i pecho riel, faquicerdia 14 B
U8, 61 M comergiante Tab. 3
abequl smo Dolor precordial opresivo con irra,
l! o 50 ' » dimeifk 2 ouelic y houbro derecho 2 4
. Ve 1.1
_ sericultor i:gﬁg“im‘-’! angine de Daler retroestemal , taguicardia 2 e
I3, u.c. 83 n dependients Ninguno olor epigé.atnco, tradicardia, Hips
tensién srterial , coma. . 20 hi
i, F.M, EE
72 ¥ ca.rpintero Tabaquismo Iplor retroestsrnal, fiebrs , dismea 3 a
fi. d.aA. 52 .M conserje Ninguno Disnea, cianceis, taqu:.caz-d:.a., ‘bron-
ccespasme, corazén arritmico - 8 h
Bu C.R, R 76 M carpintere  Tabaquismo Ecope, vomitos, 31{3. diafmais ~
- - . . disnea ¥y bradicardia 35 m
T, J.R. 49 F ‘doméstica Cardioangicesclercais  Disuea , palpitacioties R .2 d
A . .
F k. 53 b doméstica  Nizguno Hiputensién erterial y coma® 30 m
- i h
h I.I. 83 ¥ d 8 Dolor precoruhal opreaive irradig
. ependlents Eipertensidn arterial do g ambos miembros Buperipres,vol
b. M3 45 u i Anaisdad, diaf di hipg -
.B. s + B iaforesig,lismea, hipg
- omerciante  Ninguno tensidn arterial, sificope . 2k
o duP. 54 i . misico Angina d. che,’ Dolor epigastrico irradiado a am
b ) recum-engege Or tos miambms;supmorea,palidez,
. *diaferesis
RS -3 s ruletero abaquismo, hipercb- Bolor.precordizl cpresivo,dismea,
- eaterolenia lipotimias 3
5, J.5L, . T . u comerdiante ' Ninguno -Poler ,preoordial,opresiw,irraﬂié}&o
: R g Mg enen imton T
hi o Ly N S
\')]Jatns obtenidos de los regletros clfnicom, no se hize un owestriomaric pma— .
pectivo eapac:[ﬂm. - .




GUADRL. Ho, 3. DIAGNOSTICO BLECTACOARDIOGRAFICO DEL INFARTO Y AREITMIAR COMPLICAN
. TES.
2GR S FR L LR IR Rl -0 o Bl ol EAR Dl ol b g
E Eall Rl R B L B E E Ea b R ¢ * He. _ Tipo de infarto Arritmies complicantes(x) p cumentadh
g 1. Posterior mmmdn suriouler y BB D 1 ingroso
S "s uicardia de wni oTan
B o G g ?j R Y ] .5.\ -':‘I =3 t!‘l =2 t; 5‘; ] S o t ) * Mobite I 8 horas
leledele|a ol PN LR b 500 PO PR K =% ek g Ribrilacidn ventricular 24 boras
P Folsleliiielslelal Bl B2 R 8] 188 (5% 3
' 2|88 ERR-AR sl&1glslvle|8 g8lw 8 Wik 2. Dinfragndtice Bradicardia sinwesl
0 g E g Eg Dafecto de la gonducd én intravem- Alisngrens
o = tw tricular e L
2 B BExtrsieioles ventricularss 72 horas
= BB oS g
» 8 & 5 U\Fu F. Diafragnétice Taquicerdia piuusel, sxtrasfaroles
g g .u_’a. = aupraventriculares, defecto de la
hbE oo ~u e gonduseidn intravsntnoular_ Al ingrego
g F g - - = Bradicardia sinusal y B, 24 horas
o = B =1 wt|on [ = -1 | & \n @ -3 -
g - ] gla[elafg[B (B[ B[] [S{R|BI1R] 21811813 & 4. T atragndtics Arritits minusal 24 horas
o ! : i
g § g ig 5. Anteromeptal %nq:.eo A=Y da ler.grade ;1. tnsreno
5 ) utter awricular O I8
s ®
- & E :‘?E E 6. Diafragnético con Bxtrasistoles ventricularea Al ingreso
B &4 O | e wig BEIFAER rle v Biw o E extensidn posterior
g E . bl Sl Rl g i AR RN IRl e Rl I i I B ER B 7. Matraguitico Blogueo &=V do Jor. yaﬂ.o A1 ingress
o ) i e Tequicerdia de wnidn A 4 horas
g £ e e o 7§ i
& N
E 2 % 2 B. Anterior Taguicardia sinueal Al ingreso
4 g F Fibrilacién vemtriewlar 5 heres
5 v Taguicardia venbricular 6 horan
:"i L) : Ertraniatotes do umidn AV 8 afas
@ S
3 g 9. Diafragndtico Bradicardia einusal A1 ingreso
g E B 2 Extrefatoles ventrioularss 14 horas
e o b e =K ‘
[ %ob R Slelatbelais b= 3 B E|& ?é V8| elB E T 10. Anterosaptal Vinguna —
'5' g 5 e v ¥ = = * i el § 1. Anterolateral Ninguns -
g £ % ¥ fnterolatersl Eriraniayeion bo witn AT 10 aea
] [ )
a0 }
% : 3 : 13. Dingragnftico Bloq_uzuuszar:mﬁn::%uiam Al ingreso
> = Bradi
o = - - -
"0’ @ -3 =) A =3 n | ho = E
= ' ' ! ' 14 Interclatersl Extrafstoles ventricularos AL fugreng
i3 SIRBIZI (B B 1 D | {B B RS e | ] 1B]=]B| ¥ : _ Towetsaresa. sioasel 3 e
E g' !E-l § 15. Anteroseptal kxtmis‘colos ventrioularaa Al ingremo -
2 g “ £ .6. Antgrosepial Blogueo MY de Jer., grade 1 hora
s " E 1 d gaagstulea wnt;'ioulara-,
' m.v. Fibrilacitn ¥. 2 horas
. 0 4=V de ler, grado, llubit:IIZA- horas
l!obi‘ta I 48 Horas
3 Bredicardia pinpeal —Gdfmn -
f Hiafragnético Et&rsistolsa venbrioulares y i
HlE ‘: o v % o BED) fibri)eeidn auz-iculs.r AL ingresc
3% 5 E B ) aits vented oular ripbrila .
e g eyt S Yl E g ga‘ \-L'll ‘:s H1. |8 «© r—' ' a : eién ventricular ’ 4 dfan
'.E. 4. Dlafragnitico Hemwibioqueo gﬁ irg. y B.V
bigeminados tiplea AL ingreso
E !‘aqutoardia’mtriuular 24 horas
' - 19 DMiafrogndtice con  Taquicerdia ainusal, BEI. . ¥
: ? g ' sxtonaién muterieor extrasistoloes entriculares Al ingraeoc
w ! 3 'E 20, Dialragnitice g . V. bigeminados, BRD, B. 8. % hi:;um
R Bl o] g el B W |g E w |0 [ [0 F1ot L= It L o T:&:iigmiaﬁ;.: ;tnunidn AV T2 horas
! A [ S = L] [=] 151 &n
i - Dafregnético Brodicardia sinusal Al ingraemsc
i ! ﬂ I3 a Extrefstoles de wnidn A~V trige 24 nores
H minadaa T
a i
i -—
22. Anteroasptal Fmﬁzlm mﬁvmtrieulmu }g inm
aqulc a sinus oran
Bradicerdia eimusal ¥y bloquu &V
. Eg de 1er, grade 15 dias
WM e I t
I ! [ [~ = = om 23. Anterolateral Erprasisto)ea supreventriculares an
SEIE R 19 B ?a E A R § ! § Vs ? peivas, BV multiples , Autter ° -
i T & ventricular 4] ingrem
d
§ 4 Fibrilaoién ventricular 4 horea
| &
= {*) ibreviaturaa: %; gnlnquon gs TamR icr::gam
: Eloquec de rama ieq]
} ] EA: krtgaiitolu anriowlores
| l | 1 R : Extras{ethles veniriculares
i s  Taquisardis veniricular
RN 3 1 1 ] 1 ! g 1 ] g 1 g ! g 'g [} (] 1 ] (BN t L] | '%g :  Bradicardia &
K i I g s
! : E ! [ | } L] , [
] i I !
I H o




Vi, DISCUSION DE RESULTADOS

QUADRD # 4. OTRAS COMPLICACIONES

Tiampo de dooy

# orden Otras compliocaciones mentacidén, condicidn de ezreso
] T Tieteeis e ol tmeres ST —, En la Tabla No.2 se hace evidente que mas de
— ?z;ﬁmmm e m tozrem — la mitad de los pacientes consultaron al hospital en un
, tiempo menor de 6 horas desde el inicio de los sinto-
4. ivenriculr o, d:t m mas. Esto puede explicar en parte el alto p o r centaje
rRseepm A —— :I:g de mortalidad encontrado en el presente estudio. Con
ca ‘ - siderando que la mayor mortalidad en el infarto agudo
6.  Insuficlencia aralfa~ ol ingreso ~ vvo del miocardio sucede durante las primeras horas, la -
7.  Insuficiencia caxdfa- ol fagress  wivo _ consulta tardia implica un alto nlmero de muertes pre
8,  Cnogue cardiegénice & las € horas  vive vio al ingreso y.por consiguiente una menor mortali—
9, Ningma - vivo dad intrahospitalaria.
W.  Finguna - vive .
o T eadle — Notese en el Cuadro No. 2 que los dos pacien
w02 ¥ pericarditis 4 TiTR tes con hipercolesterolemia eran los mas jévenes 1o
12, Hinguna - vivo - . S
que podria representar fenotipo de lipidos anormal,por
3. Ninggoa - puerto & 1as 3 horea este motivo hemos iniciado un estudic prospectivo so-
Y. Insuficlencis cemdfe- el ingreso muorto a les 3 horas _ bre fenotipo de lipidos e infarto agudo del mtocar‘dto en
15.  Pericarditis _ 8 las 48 horus vive nuestro medio.

26 Insufi:;.ins;iavg;ﬁ{:;_l AL ?.lhfngi:so Yivo ]
"“;;:‘_Eif.;"ii@;g 4ol pulnén a1 ingreso suerto a las 96 horas +  Como era de esperarse todos los pacilentes me
TR TF— — —— Nnos uno, tuvieron elevacién de una o mas enzimas y el

50% presentaron leucocitosis moderada con neutroﬁlta
19. Edene a.udo del pulmén  al ingreso vivo

- ‘ y elevacién de la velocidad de sedimentacién.
20, %oqua LE rdlogénico al ingresc ’

21. Insu.f:.ciencia cardia~ a 1as B8 horas

Como se puede observar en los cuadros ndme
Sindrome da Dreasler 8o, dfa

Troatonys Toav ita I ros 1 y3yenla Tabla No. 3 el 43% de la totalidad de
22, Insuficiencia sardfe- sl ingreso los pacientes no presentd dolor precordial, a pesar gue
E%ioa'mtg:l sntorte _ iiso 48 horss dos de ellos presentaban infarto de localizacién ante-

23, Singma — muerto e les 4 horas “rior. Cinco de los doce pacientes con infarto diafrag-

méatico consultaron paor disnea, nauseas vémitos, dia

Hote: Loa doe ocasos registrados de embolla y/o trombosis arterial ocurrieron. foresis o sincope. Dos pacientes mas consultaron por

an miembruz inferiores.




~molestias epigéstricas, Esto nos demuestra que siete
de los doce pacientes(58%)con infarto de cara diafrag—
mética tampoce presentaron dolor precordial.

Como era de esperarse la hipotensién arterial
vy la bradicardia al ingresc, fueron més frecuentes en
pacientes con infarto diafragmético; mientras que cua
tro de los cinco pacientes con taquicardia sinusal te-—
nhian infarto de localizacién anterior (Tabla No.3).

En este estudio solo doce de los veintitrés pa
cientes (52%) presentaron extrasistoles ventriculares.
Esta cifra es definitivamente més baja de la reportada
en estudios similares, lo que sugiere Gue la calidad del
monitoraje constante no es éptima, situacidn explica—
ble en una unidad de cuidado intensivo recién estructu
rada, con persaonal no previamente entirenado ( Tabla -
No.5). Si analizamos la incidencia de e xtrasistoles
ventriculares en los primeros doce pacientes compara
tivamente con los dltimos once pacientes podemos ob-
servar que las extrasistoles ventriculares fueron re-
portadas en 33% de los pacientes del primer grupo, com
parado con el 72% en los pacientes del segundo grupo -
Ya que ambos grupos son comparables de acuerdo a o
tros pardmetros, éstas cifras implican un monitoraje
de arritmias més exacto en los pacientes del ' segundo
grupo.

Infarto Infarto Infarto = Extrasistoles

Edad promedio .0 ror diafragmatico posterior ventriculares

Primeros 12

pacientes g62.2 5 6 1 33%
 Ultimos 11
pacientes 61.0 5 6 0 72%

Como era de esperarse, la mé.yor* parte de
las arritmias fueron documentadas en las primeras 24
horas (80%) y solamente un 20% después de este tierm-
po. (Tabla No.5). '

En el Cuadro No. 3 y Tabla No. 5 puede ob-
servarse que las arritmias ventriculares se pr*eéenta—-
ron con la misma incidencia €n los pacientes con infar
to de cara diafragmdtica y cara anterior; no asi los
transtornos de conduccidn, los cuales fueron més fre—
cuentes en el grupo de pacientes con infarto dlaf"ragma
tico.

A pesar de que la naturaleza de este estudio
no Nos permite determinar con exactitud la evolucidn —
de éstos transtornos de conduccidén y su relaciéncon la
muerte de los pacientes, cabe la duda de si un manejo
més agresivo de éstos transtornos de conduccidn, in-
cluyendo el usco liberal de marcapasos, pudiése haber
modificado el curso clinico de €stos pacientes.,

Observe en la Tabla No. 6 y Cuadro No.3 que
en siete de los doce pacientes con infarto de cara dia—
fragmatica y cuatro de los diez pacientes con infarto de
cara anterior, tuvieron arritmias supraventriculares.
Si del grupo de pacientes con infarto diafragmdético eli
minamos los tres pacientes que ingresaron con edema
agudo del pulmédn asociado a taquicardia sinusal y fibri
lacién auricular, obviamente con disfuncidén severa del
ventriculo izquierdo, vemos que la incidencia de arrit—
mias supraventriculares es comparable en los dos gru
pos. Esto estd de acuerdo con la prevalencia similar
de insuficiencia cardfaca (*) en pacientes con infarto -
de cara anterior y diafragmdtica encontrada en el pre
sente trabajo. ) B




Eh la Tabla No.6 y Cuadro No.4 se puede ob—
servar que los Gnicos tres pacientes que presentaron €
dema agudo det pulmén, tenian infarto de cara diafrag:
méatica; dos de estos tres pacientes preséntar‘on al in—
greso taquicardia sinusatl y el tercero fibrilacién auri—
cular. En vista que estas arritmias son retativamente
poco frecuentes en infarto agudo del miocardio de cara
diafragmética; la asociacién de taquicardia sinusal vy 1:}_
brilacidén auricular con infarto de cara diafragmatica,
podrfan sugerir infarto extenso con compromisohemo—

dindrmico importante.

De los doce pacientes con arritmias supraven
triculares, diez (83%) tenian evidencia de disfuncidén -
ventricular izquierda: tres presentaron edema agudo
del pulmdn, dos choque cardiogénico y cinco insuficien
cia cardfaca ( Tablas Nos. 5y 6).

En la Tabla No. 7 se hace evidente gue cinco

de los siete pacientes fallecidos presentaron algun trans

torno de conduccidn intraventricular y que todos ellos
tenfan infarto de cara diafragmética y posterior.

*y Excluyendo edema agudo del pulmdén, analizado por
. aparte. '
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VIii. CONCLUSIONES ' .

El manejo de pacientes con infarto agudo del
miocardio, en la unidad de cuidado inte nsivo
del Hospital General "San Juan de Dios", ha
mejorado a medida que el personal médico v
paramédico conoce més a fondo su finalidac
bisica: Prevencidn de los-transtornos del rit
mo. ‘

En el presente estudio se demuestra que el 485
de los pacientes consultaron al hospital des-
pués de 6 horas del inicio de los sintomas.

En el presente estudio siete de los veintitrés
pacientes (30%), eran menores de 50 afos .

E1 43% del total de los pacientes y el 58% de
los pacientes con infarto de cara diafragmati-
ca no tuvieron dolor precordial durante el cur
so clinico de la enfermedad.

Nuestra experiencia, comparada con la de o-
tros autores con respecto a las caracteristice
e implicaciones clinicas de las arritmias ca
dfacas, asociadas a infarto agudo del mioca
dio, es similar.

La mayoria de nuestros pacientes (78%) co

infarto agudo del miocardio, presentaron do
o més arritmias.




La arritmia més frecuente encontrada en pa—
cientes con infarto agudo del miocardio, en el
presente estudio, fueron las extrasistoles ven
triculares (52%) aungue no con la incidenci a
esperada, por las razones anteriormente ex-
puestas.

La asociacidn de taquicardia sinusal y fibrila
cién auricular en pacientes con infarto de ca—
ra diafragmatica, sugiere infarto extenso con
compromiso hemodindmico importante y  re—
quiere tratamiento agresivo.

El presente trabajo genera la duda de si un tra
tamiento més agresivo de los transtornos de
conduccidén, especialmente en los pacientes -
con infarto de cara diafragmética, pudiése ha
ber rmodificado el curso clinico. -

lo.—
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VIII - RECOMENDACIONES

Siendo la enfermedad coronaria una causa im
portante de morbimortalidad en nuestro hosp_i
tal es necesario poner en marcha mejores pr‘§
gramas preventivos para su control.

Considerando que la mortalidad por infarto a—
gudo del miocardio es mayor durante las pri-
meras horas y que en este estudio se demos-
trd que los pacientes consultan tardiamente, s
hace necesario realizar programas de orienta
cién plblica y mejorar los mecanismos de cor
sulta médica de emergencia.

Considerando que el 30% de los pacientes tu-
vieron infarto agudo del miocardio enedad tery
prana se hace necesario conocer las caracte-
risticas epidemiolégicas de ésta enfermedad -
en nuestro medio.

Familiarizar al médico con la alta incidenciz
de infarto agudo del miocardio sin dolor pre-
cordial, especialmente en infartos de caradig
fragmética.

| -67—-
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