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1. 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 depend(a básicamente de dos fa c to-

res: Choque cardiogénico y Arritmias. (1) (2)

Las unidades de cuidado intensivo, establecie.!2

do un monitoraje constante y por consiguiente un con-

trol estricto del ritmo card(aco, demostraron q u e la

muerte súbita por arritmias fatales vá, en la mayor(a

de los casos, precedida por arritmias menores preci-

pitantes. (1) (2)

A la fecha actual el diagnóstico precoz yel tr~

tamiento agresivo de estas arritmias ha, practicame.!2
te, eliminado los trastornos del ritmo como factor

de mortalidad en el infarto agudo del miocardio ade-

cuadamente tratado.

Queda aún por resolver el problema de choque

cardiogénico que conlleva aproximadamente un 80% de

mortal idad .

Durante los últimos 5 años Guatemala ha vis-

to el nacimiento de unidades de cuidado intensivo con

equipo de monitoraje del ritmo card(aco; sin embargo

el verdadero concepto de cuidado coronario intensivo,

que depende básicamente del personal responsable de

los pacientes, todav(a no ha sido comprendido en su ve;:

dadero significado.



El equipo de monitoraje más completode nada
irve si no existe personal especializado que interpre-

.
la informaci6n y establezca terapeuticas espec(ficas.

El prop6sito fundamental de éste trabajo es f~
iliarizar al médico con la interpretaci6n y manejo de

arritmias asociadas a infarto agudo del miocardio,
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II. OBJETIVOS:

Conocer la expe~'iencia de otros autores y la
nuestra en cuanto a las caracter(sticas e im
plicaci6n cl(nica de las arritmias asociadas a
infarto agudo del miocardio.

Familiarizar al médico con el diagn6stico y

tratamiento de los diferentes tipos de a r r it-
mias que se presentan en el paciente con is-
quemia aguda.

Hacer énfasis en la importancia del monitor::!:
zaje constante en pacientes con infarto agudo
del miocardio.

Conocer, a través del anális,is de éste tra-
bajo, nuestros errores, con el prop6sito
constructivo de mejorar la calidad de aten-
ci6n proporcionada a nuestros pacientes.

***************
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III . CONSIDERACIONES GENERALES

INFARTO AGUDO DEL MIOCARDlO

Definici6n:

Es el resultado de la muerte celular como
consecuencia de isquemia profunda y prolongada del
m iocardio.

El ritmo al cual ocurre la muerte de las cé
lulas depende en gran medida de la diferencia entre
el aporte de oxígeno y nutrientes, y, la demanda del
miocardio. La zona necr6tica se pierde irremedia-
blemente y es sustituída por tejido cicatriza!. (3) (4)
(5).

Etiología:

La causa más frecuente de infarto agudo del
miocardio es la ocJusi6n coronaria total por trombosis
ateroscJer6tica del vaso (90%). Pero también p ue d e
producirse si la ocJusi6n coronaria es incompleta al
reducirse de manera importante el flujo sanguíneo si
la circulaci6n colateral es insuficiente. Puede tam-
bién haber ocJusi6n coronaria total sin que haya infar-
.to agudo del miocardio, si previamente se había forma
do circulaci6n colateral suficiente para mantener un a

~porte sangumeo adecuado.

Otras de las causas del infarto agudo del mio
cardio son:
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a.

b.

Amiloidosis

Escleroderma

Emb<!>lia pulmonar

Endocarditis Bacteriana ( Mic6tica)
Tromboang iilisobl iterante

Arteritis de células gigantes

Origen anormal de la arteria coronaria iz-

quierda ( nacimiento de la arteria pulmonar)

Aneurisma disecante de la aorta ( por compre
." ./ -SlOn extrmseca)

Po 1iarte ri tis nodosa

Tuberculosis

Traumatismos (quirúrgicos, traunia cerrado;
de torax)

Insuficiencia valvular aortica

Hemorragia aguda con hipoxia severa

Tirotoxicosis
Corto circuitos de derecha a izquierda

Neoplasia: primaria o metastática (por ejer;::
plo linfomas o leucemias)

Intoxicaci6n por C02

Radioterapia

Sobredosis de Catecolaminas

Discrasias sanguineas (hipercoagulabilidad)
(6)

c.

d.

e.

f.

g.

h.

i.

j.

k.

1.

m.

n.

ñ.

o.

p.

q.

r.
s.

(3) ( 4)

Se hó>,descrito también infarto agudo del mio-
cardio en pacientes j6venes con arteriograf(a corona-
ria normal, postulándose como posibles mecanismos:

espasmos coronarios, enfermedad coronaria de peque
ño vaso, trombosis con lisis temprana del trombo co=

ronario o simplemente no visual izaci6n de una lesi6n

arterial obstructiva por arteriograf(a ina~cuélda. (7)
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Epidemiolog(a:

La enfermedad card(aca isquémica es el pro-

blema de salud más serio de las sociedades econ6mi~

camente desarrolladas. Para formarnos una idea de la

magnitud de éste problema, en la ciudad de Boston,

Massachussetts, más de 675,000 personas mueren c~

da año de enfermedad card(aca isquémica y sus comp12

caciones; aproximadamente 1,300,000 tienen infarto

del miocardio y una cantidad menor sufren de insufi-

ciencia card(aca secundaria a enferme dad is q uémica.

En ésta ciudad como en otros pa(ses del mundo di c ho
;

padecimiento y sus complicaciones son la causa mas
común de muerte. (8)

El infarto del miocardio es más frecuente en
sujetos de raza caucásica que en los de raza de color;

es más frecuente en hombres que en mujeres y más
frecuente en las zonas urbanas que en las rurales. (8)

Se han descrito algunos factores de r ie s go

que contribuyen al aparecimiento de la enfermedad
ca.:::

d(aca isquémica, entre los cuales podemos mencionar:

hiperlipemia, hipertensión 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 más que en

la poblaci6n general, en mujeres entre 30 y 39 años y

a 4.7 veces más en las comprendidas entre los 40 y 44

años. (8) (9) (10).
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Algunos autores mencionan que individudos ClJe
viven a nivel del mar parecen tener mayor riesgo de

muerte por enfermedad isquémica cardíaca, pero aún

no hay estudios concluyentes. (11) (12)

. Efectos de la isquemia en el músculo cardíaco:

Aunque los pacientes con enfermedad arterial
y coronaria generalmente no tengan funci6n ventricu-

lar anormal en ausencia de angina de pecho o infarto

agudo del miocardio, los episodios trasitorios de is-

quemia miocárdica pueden causar insuficiencia cardÍa

ca izquierda.

Estudios de laboratorio en animales, han de-
mostrado que después de un minuto de haberse ocluido
la arteria coronaria, la zona central isquémica se mue

ve parad6jicamente durante la sÍstole, la zona margi=

nal se contrae debilmente y el miocardio no isquémico

exhibe un incremento compensatorio de la fuerza de cen
tracci6n. Hay varias hip6tesis para explicar ésta rá=
pida disminuci6n de la contractilidad: (8)

1. La regi6n isquémica no se contrae -debido

que pierde su exitabil idad.
a

2. La isquemia reduce la contractilidad por de-

presi6n de los dep6sitos intracelulares de fos

fatos de alta energía.

3. La falla de contracci6n es debida a cambios es

tructurales en las proteínas cardíacas contrá~

tiles.
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4. La isquemia interfiere con la 1iberaci6n del

calcio del retículo sarcoplásmico, o la inte-
~ ,racci6n del calcio con las protemas contrac-

tiles, o ambas.

El infarto del miocardio no solo altera las pr~

piedades contráctil es sino también el volumen al final

de la diástole del ventrÍculo izquierdo. La lsquemla

del miocardio afecta la relajaci6n ventricular con dis-

minuci6n del pico máximo de presi6n negativa después

de la eyecci6n y puede provocar un pe rÍodo prolongado

de relajaci6n isovolumétrica. Este daño en la relaja-

ci6n ventricular, causa aumento de la resistencia alll~

nado ventricular. (6)

Por su efecto diario sobre lacontractilidad,la

isquemia causa vaciamiento incompleto ventricular y

elevaci6n del volumen ventricular al final de la sÍsto-

le. Tenemos además que por depresi6n de la contra~

tilidad existe relajaci6n miocárdica incompleta, la cual

va a elevar la presi6n de llenado ventricular en los p~
,,; . ".cientes con enfermedad cardlaca lsquemlca.

Cuando la isquemia cardíaca es intensa y pr~

longada y produce infarto, pueden ocurrir una serie de

cambios en la rigidez diast6lica del ventrÍculo izquie.!:

do: de minutos a horas después de la oclusi6n de una

arteria coronaria, la rigidez ventricular disminuye ya

que el segmento de miocardio comprometido no se
-

co.!:!

trae y es sometido a repetitivos elongamlentos pasiVos
,

-por el miocardio normal adyacente, estas expansIOnes

parad6jicas de la zona isquémica, presumiblemente no

solo disminuyen la rigidéz sino que además .reducen la

fracci6n de eyecci6n; por lo tanto el volumen eyectado

-9-



puede ser mantenido sólo por una elevación del

men diastól ico.
vol u-

Con el transcurso del tiempo, el edema y la

infiltración fibrocelular aumentan la r'igidézdel área
i.:2

fartada del miocardio.

La transición de rigidéz disminuída hacia ri-

gidéz aumentada del área ínfartada, puede ocurrir tan

rápido como 6 horas después de la oclusi6n coronaria,

éste cambio enla rigidéz puede mejorar el trabajo ven

tricular durante la recuperación del infarto agudo del

miocardio. (6) (8) (13).

La oclusi6n coronaria aguda tiene ta m b ié n

efectos sobre la actividad eléctrica del corazón. La

teoría actualmente en boga sostiene que los m e canis-

mos de las arritmias cardíacas que complican al infar

to agudo del miocardio se explican más facilmente e;

función de los cambios en la actividad eléctrica de la

célula que como consecuencia del infarto mismo. (5)

Es dificilobtener muestras para estudios e-

lectrofísiológicos en humanos, por 10 cual, se han. uti

lizado animales, específicamente perros, quienes pr;

sentan bastante simil itud electrofisiológica con los ca~

bios observados en humanos.

Enel perro, la fase inicial de la arritmia, qJe

ocurre minutos después del inicio de la isquemía, es

provocada por cambios radicales en el medio celular,

habiehdo también un componente neural importante.
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Después de una hora de haber ocurrido la is-

quemia se descubren cambios en las propiedades de la

membrana del miocardio afectado, aUn en ausencia de

cambios en el endocardio, perícardio o fibras de Pur-

kinje. Varias horas después del infarto agudo del mio

cardio ya no hay signos de actividad eléctrica. Algu=

nos días o semanas después queda únicamente una cic~

triz en el tejido del miocardio, sin haber transtornos

del ritmo o de la frecuencia cardíaca.

El automatismo cardíaco es función de las cé

lulas especializadas llamadas "AUTOMATICAS", for-
mando el conjunto de ellas los "MARCAPASOS" que
en condiciones ordinarias se hallan en el nodo S-A; sin

embargo células en otras porciones especial izadas de

las aurículas y los ventrículos también poseen la cap~

cidad de formar impulsos, los cuales en ciertas ocasio

nes pueden exi tal" el corazón.

Cuando los impulsos formados por células a~
tomáticas en porciones del corazón diferentes del nodo

S-A toman el control de éste, sobrevienen los trans-

tornos de la frecuencia y del ritmo cardíaco.

En el infarto agudo del miocardio incluso las

células ordinarias del miocardio pueden adquirir la ca

pacidad para formar impulsos expontáneos propiedad =

denominada "AUTOMATISMO ANORMAL", sin que al
momento se conozcan los cambios i6nicosinvolucrados
en éste cambio o

Otro factor que influye en la génesis de los

trastornos del rítmo cardíaco es la conductibilidad la
cual se refiere a la propiedad de las células exitables
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para propagar el impulso. Esta es regida por va.'ios
factores, siendo los más importantes la exitabilidad y
el estado refractario de la membrana celular. ,La con
ductibilidad puede ser modificada también por factore;
ex1:r(nsecos como catecolamina.s, potasio y magnesio.
(14)

Al disminuir la conductibilidad pueden obser-
varse cierto grado de bloqueo.

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 todav(a cambios instr(nsecos y pe.!:
sistentes en las caracter(sticas de la membrana celu-
lar. En éstas condiciones hay fuga de potasio intrace-
lular resultante en aumento anormal del potasio extra-
celular; ésto puede contribu(r al inicio in situ de trans
tornos de la conducción. (5)

La elevada concentración de potasio extrace-
lular inactivar(a el sistema sódico del cual depende la
elevación rápida del potencial de acción, activándose a
s( el sistema del calcio encargado del sostén de impul

sos de propagación lenta, lo cual se traducir(a e n el
EKG como elevación del segmento ST. (5)

La liberación neuronal de catecolaminas en éi
tas condiciones propicia el desarrollo de una corriente
despolarizante o el refuerzo de una ya existente,lo cual
a su vez estimular(a la conducción de impulsos de pro
pagación lenta en las fibras parcialmente despolariza=
das.

-12-
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La aparición de impulsos de acción lenta en
éstas fibras predispondr(a al corazón al mecanismo de
reentrada y posiblemente a disrritmia sostenida.

En contraste con lo anterior, después de los
20 minutos iniciales, ya se encuentran cambios intr(n-
secos e irreversibles en las caracter(sticas de lamer:!2
brana celular, con lesión de las células míocárdicas -
(núcleos y miofilamentos), supresión del aporte deATP
y reducción de actividad de ATPasa. (5)

La naturaleza de éstos cambios y su distribu-
ción espacial podr(an proporcionar las condiciones ne
cesarias para que se produzcan alteraciones de la c°,!2
ductibilidad y del automatismo, lo qué predispondr(a al
corazón a transtornos del ritmo y de la frecuencia car
d(aca. (5) (14)

Aspectos Cl (nicos:

La caracter(stica cl(nica más importante del
infarto agudo del miocardio es el dolor intenso preco.!:
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 ar:!2
bos brazos, cuello, mandíbula y parte superior del a~
domen. Del 15 al 20% de los infartos agudos del mio-
cardio son indoloros, manifestándose inicialmente co-
mo edema agudo del pulmón o choque cardiogénico, y
un 30 a 40% de pacientes solo se quejan de transtornos
de tipo gastrointestinal alto como nauseas, vómitos,fl~
tulencia, molestia epigástricá e hipo, especialmente en
infartos de cara diafragmática.
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El paciente está generalmente conciente pero
exitado o confundido, pálido, diaforético y fr(o. El pul
so es usualmente rápido, puede haber hipotensión a=
brupta en las primeras 24 horas aunque en la fase ini-
cial es frecuente encontrar hiperte nsión arterial posi-
blemente por liberación de catecolaminas. Usualmen
te hay moderada elevaci.ón de la temperatura ( menor
de 38° C) entre el segundo y el cuarto d(a. Puede ha
ber frote pericárdico transitorio generalmente entre el
segundo y el quinto d(a el cual es debido a reacción pe
ricárdica por encima del área infartada. -

Menos frecuentemente puede haber pericardi
tis serosanguinolenta. También puede auscultarse g~
lope ventricular o auricular; dependiendo de la exten-
sión del infarto y sus consecuencias hemodinámicas ha
brán signos c!(nicos de insuficiencia card(aca. En al=
gunos pacientes el cuadro inicial puede consistir en una
arritmia aguda con o sin s(ncope. (3)

Datos de Laboratorio:

Puede haber leucocitosis moderada y eleva-
ción de la velocidad de sedimentación. Puede existir
hiperglicemia transitoria y disminución del colesterol
con aumento de los trigl icéridos y de los ácidos grasos
1ibres. (3)

También hay alteracióri de diferentes enzimas
en sangre como consecuencia de la destrucción celulél.r
y la liberación del contenido intracelular. al plasma cir

culante. -

Las siguientes determinaciones en z i m áticas
son las más frecuentemente utilizadas en cl(nica:

"'-14-
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1.-

2.-

DHL (Deshidrogenasa láctica):

Se encuentra en concentraciones altas en
músculo cardíaco.. pulmón.. hígado y riñón.
Puede elevarse por miocarditis, catete riza-
ción card(aca, infarto pulmonar, enfermedad
hepática, anemia hemol(tica, infarto renal,
leucemia y enfermedades musculares. En el
infarto agudo del miocardio se eleva dentro de
las primeras 8 a 48 horas, alcanza su pico má
ximo alrededor del tercer d(a y desciende ;;;

valores normales entre el quinto y sexto d(a.
Las isoenzimas espec(ficas de DHLpara el
músculo card(aco llamadas DHLl y DHL2 (ti
po 4 Y 5 según otros autores) están aumenta=
das 12 horas después del infarto agudo del mio
cardio, alcanzan su pico máximo de 24 a 48 :::
horas y permanecen elevadas por 10 d(as. (3)
(15) ( 16)

el

CPK ( Creatinin fosfocinasa):

Se encuentra preferentemente en el músculo
card, (aco músculo esquelético y cerebro. Sus
valores en sangre pueden elevarse en varias
situaciones c!(nicas como por ejemplo: des-
pués de inyecciones intramusculares, trauma
tismos, cateterismo card(aco, embolia pul=
monar, infarto cerebral, alcoholismo agudo,
hipotiroidismo, acidosis diabética, pericard..!
tis y miocarditis. En el infarto agudo del mi!?
cardio puede elevarse hasta diez veces su va
lor normal teniendo relación directa con la ma
sa miocárdica destru(da. La CPK comienza '8:

elevarse de dos a cuatro horas después del in.
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farto, tiene su pico máximo de las 24 a las 36
horas y desciende al tercer d(a.

Más espec(ficamente se han determinado tres
isoenzimas de CPK llamadas MM, MB Y BB
siendo la más espec(fica para daño miocárdi-
co, la CPK-MB; que es diagn6stica 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 máximo entre las 12 y 18 horas,
normal izandose de las 36 a las 48 horas. (16)
(17)

3. STGO (transaminasa glutámicooxalacética):

No es una enzima espec(fica, ya que puede e~
tar elevada en otras condiciones cl (nicas ta-
les como: hepatopat(as, choque, infarto pul-
monar, enfermedades musculares, uso de na,!:
c6ticos y de clofibrato. En el infarto a g u d o
del miocardio se eleva dentro de las primeras
cuatro a doce horas, teniendo pico máximo
dentro de las 18 a 48 horas siguientes y nor-
malizandose del tercero al quinto d(a. (3)
(15) (16) (18) (19).

Debido a que éstas enzimas reflejan no solo
el volumen de masa miocárdica destru(da si-
no también el grado de insuficiencia circulat~
ria, pueden ser utilizadas para valorar la e~
luci6n y pron6stico a largo plazo de pacientes
con infarto agudo del miocardio. Los pacien-
tes con niveles séricos más elevados tienen

-16-
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mayor mortal idad . (20)

Electrocardiograma:

Se ha conocido por más de medio siglo que la
elevaci6n del segmento ST es un signo electrocardiogr~
fico de isquemia aguda.

Estudios experimentales en el perro han de-
mostrado que de 30 a 60 segundos después de la oclu-
si.6n coronariaJ las derivaciones epicárdi.cas sobre el
área isquémica demuestran elevaci6n del segmento ST
llegando a su máximo, 5 a 7 minutos después de laoclu
si6n. (8)

Las bases electrofisiol6gicas de la elevaci6n
del ST en la isquemia del miocardio no han sido com-
pletamente establecidas, pero se cree que puede s e r
por insuficiente despolarizaci6n durante la fase de ex...!.
taci6n o bien por polarizaci6n inadecuada durante la diá~
tole cuando el tejido normal adyacente está completa-
mente POLARIZADO". (21)

Una alteraci6n en el transporte de iones a tra
vés de la membrana celular, parece ser la causa bás}
ca en la elevaci6n del segmento ST. Se ha postulado
que durante la isquemia, la disponibilidad de ene rg(a
necesaria para mantener la efectividad de la bomba de
sodio está reducida; según éste concepto el sodio ac°':!2
pañado del cloro y del agua se acumulan intracelular-
mente y el potasio pasa hacia el l(quido extracelular. -
Las células pueden eventualmente perder el control de
su volumen y de su selectividad electrolÚica y desarr:;?
llar una composici6n similar a la del l(quido extrace-
lular. La reducci6n del potasio intracelular o la acu

-17-
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mulación del potasio extr-acelular o ambas, tienen ma.:::
cado efecto en la polaridad de la membrana y por lo tan
to en la génesis de la elevación del segmento ST. -

Debe mencionarseque ésta elevación convexa
del segmento ST también puede darse por cambios en
la temperatura corporal, uso de drogas ( incluyendo di
gital y quinidina), estimulación simpática del corazón-;
pericarditis y defectos de la conducción intraventricu-
lar. La comprobación de la no existencia de éstos trars
tornos es un buen (ndice diagnóstico de isquemia aguda-
del miocardio.

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

Simultáneamente aparecen ondas Q anorma-
les que tienen las siguientes caracterÚ:ticas:

Duración mayor: de 0.04 segundos.
Voltaje mayor del 25% de la onda R en la mis

ma derivación o

Morfolog(a 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 (imágen en espejo).

El infarto agudo del miocardio puede ser divi
dido por su localización en:

1.- Anterior: los cambios son observados en una
o más dervaciones precordiales. Puede sub-
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2.-

3.-

4.-

dividirse en: Anterolateral (DI-aVL-V5- V6 ),.
Anteroseptal (VI - V3), y Anterior puro (V3 -
V5 ).

Complejos QS y QR pueden verse normalmen
, -

te en aVL, observandose frecuentemente una
onda T negativa; la existencia de una onda T
positiva con QS o QR en aVL y con precordi~
les normales hace sospechar infarto agudo del
miocardio anterolateral alto.

Inferior o Diafragmático: Los cambios elec-
trocardiográficos se observan en las deriva-
ciones DIl, DIlI Y aVF con reciprocidad en DI
yaVL.

Posterior: En este tipo de infarto se obser-
van ondas R altas en precordiales derechas, -
con segmentos ST deprimidos y ondas T posJ:
tivas, prominentes y acuminadas. En deri-
vaciones esofágicas se observa un segmento S
T elevado con ondas Qprofundas.

Subendocárdico: cuando el infarto agudo del
miocardio es de localización subendocárd'i e a
puede observarse depresión del segmento ST
con ondas T positivas en las derivaciones afe~
tadas y la imágen en espejo correspondiente a
la elevación del segmento ST e inversión de
la onda T en derivación aVR. Puede haber on
das Q anormales en derivaciones precorodiales.

-19-
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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 co nsiderarse
sugestivo de aneurisma de la pared libre del ventr(culo.

Algunos autores reportan que los cambios d~
cisivos antes descritos se observan en el 75% de los c~
soso En el resto de pacientes con infarto agudo del mi~
cardio los cambios electrocardiográficos pueden estar
ocul tos por anormal idades previas (infarto antiguo, m i~
card, iopat(as etc.) o por transtornos de la conducción
(bloqueos de rama). (3) (8) (18) (21).

VlII. TécnicaS Radiológicas y Radionucleares.

1. Imágen de mancha fr(a:

Para determinar la presencia y extensión de
la isquemia del miocardio y del infarto, hay varios r~
diofármacos actualmente disponibles, con los cuales el
área del miocardio necrótica aparece como una man-
cha fr(a, estos radiofármacos son distribu(dos en el
miocardio en proporción a la magnitud del flujo regio-
nal sangu(neo, y como resultado, las áreas del mioca.!:
dio en las cuales el flujo sangu(neo es normal concen-
tran el radiofármaco inyectado más efectivamente, mie!:'.
tras que aquellas en las cuales el flujo sangu(neo está
disminu(do, muestra una reducción en la toma del m~
terial. Después de la administración ya sea intraven~
sa o directa en la arteria coronaria, la distribución de
esta substancia dentro del miocardio se determina con
un sistema externo como la cámara de e e n te llograf(a
de Anger. En pacientes con arteriograf(a normal, la
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perfusión del miocardio vista en centellograf(a, mues-
tra una toma homogénea del material de contraste que
da una imágen en rerr.adura o bien en forma de dona, de
pendiendo del ángulo de proyección. -

Generalmente hay un área de captación dis-
minu(da en el centro del centellograma que representa
la cavidad ventricular izquierda. En el paciente con in
farto antiguo, hay un área de disminución de la activi=
dad que corresponde a la localización del infarto.

Con la técnica de centellograf(a el infarto del
miocardio puede ser detectado tan rápido como 6 horas
después del inicio de los s(ntomas.

Esta técnica tiene la desventaja de no distin-
guir espec(ficamente entre infartos viejos y áreas de
disminución de la perfusión, además de ser costosa y
con 1im i tada disponibilidad.

El cente llograma puede real izarse a d m inis-
trando albúmina en macroagregados directamente en la
arteria coronaria. Como con los radiofármacos las,

'areas del miocardio en las cuales el flujo sangu(neo es
normal concentran la sustancia marcada, mientras que
las áreas con disminución de la perfusi6n aparecen co
mo manchas fr(as.

Esto tiene como desventaja la necesidad de ad
ministrar el material radioactivo directamente en la~
teria coronaria.

-21~
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2. Im¡3.gen de manchas cal ientes:

Algunos radio fármacos son selectivamente -
concentrados en el área isquémica o infartada dando co
mo resultado que la región enferma aparezca como una
mancha caliente, mientras que el miocal~dio normal fa
Ha en tomar el radiofármaco. Una de éstas sustanci~
es la Tetracicl ina- Tecnesio-99.

El tiempo optimo para efectuar el centeHogr~
ma en pacientes con infarto agudo del miocardio con es
te agente, es dentro de los tres primeros días del eve;
to clínico. Después de una semana de ocurrido el in=
farto, el centeHograma será normal. (8) (22)

Diagnóstico Diferencial

CIÍnicamente debe ser hecho con: Angor pec-
toris, pericarditis aguda, aneurisma disecante de la aor
ta, embolia pulmonar, enfisema agudo y algunos cua--
dros abdominales agudos, (pancreatitis, úlcera perfo-
rada, etc.).

Electrocardiográficamente el diagnóstico di-
ferencial deberá efectuarse con hemorragia o trauma
cerebral, pancreatitis aguda, enfermedad miocárdica
difusa (amiloidosis, escleroderma, etc.), acción digi-
tálica, ulcera péptica y embolia pulmonar. (3) (23)

Com p1icac iones:

L Choque cardiogénico: Es la compl icación más
importante del infarto agudo del miocardio, o
curre en el 20% de los casos y es fatal en el =

-22-
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2.

3.

80%.

El choque cardiogénico puede agravar y a u-
mentar el tamaño del infarto agudo del miocar
dio. Su tratamiento depende de una serie d;
factores hemodinámicos que serán contempla
dos más adelante. (24) (25)

-

Edema agudo del pulmón e insuficiencia car-
;

dlaca congestiva: La insuficiencia del ventri
culo izquierdo es una complicación frecuent;;-
del infarto agudo del miocardio. Sus causas
principales son: pérdida anatómica del mio-
cardio, regiones de acinesia o discinesia y ro
tura del tabique interventricular o de la mú;-
culatura papilar con insuficiencia mitral agu-
da.

Su tratamiento consiste en morfina, diuréti-
cos, oxígeno, digital ( teniendo cuidado con és
te fármaco ya que el miocardio isquémico pa
rece ser más susceptible a su acción), amin;;
fil ina y flebotomÍas. (24) (25)

Embolia pulmonar: No se conoce la verdade-
ra incidencia de embolia pulmonar en pacien-
tes con infarto agudo del miocardio pero ésta
es relativamente baja. (24)

CIÍnicamente puede observarse: taquipnea, t~
quicardia, bronco espasmo, tos y ligera cia-
nosi.s ~
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El reconocimientode esta gran simuladora ~
quiere una alta sospecha clínica, principalme,!2
te cuando existen episodios recurrentes de di~
foresis, disnea y arritmias.

Es muy dificil hacer el diagnóstico diferencial
con infarto agudo del miocardio cuando están
presentes la hipoxia, el dolor precordial y la
disnea.

En el EKG puede observarse desviación del e
je eléctrico hacia la derecha, bloqueo de ra=
ma derecha o dilatación de la aurícula dere-
cha. El diagnóstico definitivo se hace por (En
tellografía pulmonar o bien angiografía.

-

El tratamiento consiste en reposo, oxígeno,
anticoagulación intravenosa con heparina y
posteriormente coumarínicos. Esta m e di da
no está excenta de riesgos y debe administra.!:
se con cuidado en pacientes con antecedentes
de diátesis hemorrágica, úlcera sangrante, hi
pertensión grave o hemorragia cerebral.

En algunos casos deberá considerarse embo-
lectomía.

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

4. Embolia arterial: Es una complicación po-
co frecuente, pudiendo aparecer súbitamente-
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5.
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como infarto de varios órganos o como insufi
ciencia arterial aguda en una extremidad.

Los trombos murales pueden formarse en el
sitio de la lesión endocárdica o bien en las au
rículas, especialmente en los pacie ntes con
insuficiencia cardíaca y/o arritmias auricula
res y de éstos sitios liberarse a la c i r c u la-=-
ción sistémica como émbolos.

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

Disfunción y ruptura de músculo papilar: La
disfrunción del músculo papilar ocasiona in-
suficiencia mitral de severidad variable con
la correspondiente aparición de insuficiencia

d ~
"car laca tanto anterograda (debito cardíaco ba

jo) como retrógrada (aumento de la presión re
pilar pulmonar con transudación). -

La disfunción del músculo papilar i z q u i erdo
es más frecuente y se asocia a una mortal idad
del 90%.

La ruptura de un músculo papilar es.un acci-
dente fatal que provoca insuficiencia mi t r al
aguda de tal severidad que el paciente usual-
mente fallece en poc~ horas. (24) (25)

Ruptura del septum: Ocurre en la primera se
mana del infarto agucb del miocardio y se as;;
cia a insuficienci.a cardíaca severa" usualme;:;

-25-

- -



-=-"

te mortal.

El diagn6stico de certeza se hace por catete-
rismo card(aco y angiocardiograf(a. (24)

7. Ruptura de la pared del ventr(culo izquierdo:
Representa un 10 a 15% de las muertes en la
primera semana del infarto agudo del miocar
dio, siendo por causas desconocidas, más co

/ .
mun en mUJeres.

La muerte sobreviene en minutos por tapona-
miento card(aco masivo. Cl(nicamente se ca
racteriza por cianosis extrema de cara y cue
110, ausencia de pulso y de presi6n arterial:-
en presencia de un trazo electrocardiográfico
básicamente estable durante varios minutos(di
sociaci6n eléctrico-mecánica). (24)

-

8. Pericarditis: Ocurre en el 7 a 12% de los p~
cientes con infarto agudo del miocardio, ap~
reciendo entre el segundo y el quinto d(a.

Se cree que es producida por irritaci6n
pericardio vecino al miocardio infartado.

del

Usualmente tiene un curso benigno no comPli
cado y no requiere la interrupci6n del trata-
miento anticoagulante. (24) (25)

9. Aneurisma ventricular: Frecuentemente está
asociado a insuficiencia card(aca in tratable,
embolias sistémicas recurrentes yangina de
pecho intratable. En los casos seve ros el tra
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11.

, tamiento consiste en excici6n quirúrgica. (24)

S(ndrome 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
ci6n ant(geno-anticuerpo, habiéndose determi
nado la existencia de anticuerpos anti- c o r a =

/zon. Ocurre de la segunda a la onceava se-
mana después de infarto agudo del miocardio.

Cl(nicamente se caracteriza por: fiebre, peri
carditis, neumonltis y dolor p.ew"Opericárdi=
co. El 80% de los pacientes tienen sintomato
logra recurrente.

La complicaci6n más frecuente es la taquica.!:
dia supraventricular en un tercio de los casos
y la más severa el taponamiento card(aco por
exudado pericárdico, por lo que está contrain
dicado el uso de anticoagulantes.

Para su tratamiento se ha util izado salicila-
tos, corticoides y aUn inmunosupresores.(24)
(25) (27)

Arritmias que complican al infarto agudo del
miocardio: Los conocimientos actuales del
mecanismo y la importancia de las arritmias
en el infarto agudo del miocardio, por limit~
dos que puedan ser, ilustran de manera nota
ble la forma en que los estudios de laborato-
rio después de observaciones cl(nicas, ha n
continuado brindando informaci6n espec(fica -
de las enfermedades.
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DEBOER fue el primero que comprobó la no-

ción de vOlnerabilidad ventricular, valiendose de co-

rrientes eléctricas. Este investigador demostró que

los estímulos ocurridos cerca del ápex de la onda T a

diferencia de los producidos más tarde en el ciclo car

díaco, provocaban fibrilación ventricular. A estas ob

servacionesno se les dió importancia clínica sino has
ta 40 años después cuando SMIRK llamó la atención al
problema describiendo el fenómeno "8 SOOteeT" en pa

cientes con infarto agudo del miocardio. Este fenóme-:'

no consiste en episodios de taquicardia ventricular y

aún fibrilación ventricular fatal inducidos por extrasís

toles ventriculares ocurridos durante la inscripción de

la onda T. (28)

Actualmente se sabe que alrededor del 95%de

los pacientes con infarto agudo del miocardio presen-

tan algún tipo de arritmia. Tanto la localización como

el tamaño del infarto al lesionar el sistema de conduc

ción influyen en el aparecimiento de arritmias. El d';;

lor, la insuficiencia cardíaca congestiva, la hipoxia, 1:3:

acidosis, las alteraciones electrolíticas principalmen

te hipokalemia, el choque cardiogénico y el uso de dr;;

gas como digital, simpatico miméticos, antiarritmico"S,

etc. también pueden se r causas precipi tantes.

a. Fisiopatlogía de las arritmias:

Como su nombre lo indica las arritmias car-
díacas consisten en la alteración del rítmo de los lati-

dos del corazón y representan perturbaciones de la exi

tabilidad del músculo cardíaco (Batmotropismo).

El proceso que inicia el aumento de la exita-

bilidad, que origina las arritmias es el siguiente: En
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t-
el corazón normal: El gra,diente de potasiointracelu-

larecextraeelular"'ésde 30:1, en contraposiCión con el
ión sodio que se-haya en concentración 12 ve6es ma-
yor en el espacioextracelular que en el intracelular.

En estado de reposo el intercambio iónico ce-
lular es mínimo y se mantiene un equilibrio que da lu

gar a un potencialde-80mv. a través de la membrana =
cel~lar ( potencial de reposo de membrana); al pasar un
estimulo a través del sistema de conducción, éste po
tencial cambia a +20 mv. (potencial de acción), desp';;
larizándose la célula en la primera mitad de la sístol;
y saliendo potasio al espacio extracelular en la segun"':

da mitad de la sístole. (21)

Lo más importante es que en la primera mi-

tad de la sístole, la fibra muscular está en período re

fractario absoluto y ningún estímulo puede e x itarla-:

mientras que en la segunda mitad de la sístole, que co
incide con la máxima velocidad de flujo de iones de p';;
tasio al exterior de la célula, un estímulo intensosi p"Ce

de exitarla (período refractario relativo O fase vUlnera-
ble). Electrocardiográficamente ésta fase vulnerabl;
coincide con la partedescendente de la onda T para los
ventriculos, y con la parte descendentedel complejo -
QRS para las aurículas .

La exitabilidad del miocardio estará
tada cuando:

aumen-

1.- El potencial de reposo eje membrana es rrenor.

2.- Aumenta la velocidad de salida de los iones p~
tasio.
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3, Hay acortamiento del per{odo refractario.

La HIPOXIA del miocardio, al deprimir los
fenómenos metabólicos que mantienen la "bomba de

i:;::
nes" y por consiguiente la diferencia de potencial, pu.:;.
de ocasionar una disminución del potencial de reposo y
un acortamiento del per{odo refractario con aumento -
de la exi tabil idad.

Otro factor impcrtante que aumenta la exitabi
lidad es la disminución de los niveles de potasio en el
sistema de conducción 10 que resulta en una diferencia
menor de potencial eléctrico entre el tejido de condu~

/ /

dción y el resto del miocardio, acortandose el perlO o
refractario y produciendose hiperexitabil idad card{aca.

La hipercalcemia también puede provocar
hi

perexitabilidad card{aca al aumentar la actividad de la
enzima Adenosin Trifosfatasa (ATPasa), que es la ba
se del proceso qu{mico de la contracción card{aca.
(13) (14) (29)

L.a depleción del magnesió también produce
a,;!

~ . / ..mento de la exitabilidad cardiaca por una acclOn Simi-
lar a la hipercalcemia. (14) (30)

b.- Consecuencias hemodinámicas de las arritmias
cardíacas:

Considerando que el débito card{aco es igual
al producto del volumen sistólico por la frecuencia

ca.!:d{aca, arritmias muy lentas redundarán en di s m inu-
ción sustancial del débito card{aco ya que el aumento -
del volúmen sistólico no es capáz de compensar la dis

-30-

~

~
minución de la frecuencia. Por otro lado a r r i tmias
muy rápidas producirán un acortamiento sustancial de
la diástole con la consiguiente disminución del llenado
ventricular, lo que indirectamente producirá disminu
ción del débito card(.;tco e- hipoperfusión sistémica.

Como del 80 al 90% del flujo coronario es dias
tólico las taquiarritmias con su diástole corta compro
meterán la irrigación del miocardio, cuyo consumo d;
ox{geno está ya exagerado por la misma taq u icardia,
agravando aÚn más la isquemia. (31)

Existen otros factores que influyen en el apa-
recimiento y la severidad de las arritmias card{acas a
sociadas a infarto agudo del miocardio, tales como: 10
calización y extensión del infarto, edad del p ac i e nte-;-
falta de reposo en la etapa aguda, administración de
drogas, etc. (13)

c. Clasi ficación:

Las arritmias card{acas pueden
de varias maneras: clasificarse

1, De acuerdo al sitio de origen.

n. De acuerdo a su significado cl{nico:

A. Arritmias menores
B. Arritmias mayores
C. Arritmias que comprometen la vida.

III . De acuerdo a su frecuencia auricular y/o ven
tricular. (32)
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A. Bradiarritmias:

Al. Bradicardia sinusal

A2. Arritmia sinusal

A3. Bloqueo sino-auricular

A4. Marcapaso migratorio

A5. Ritmos de uni6n auriculo-ventricular

A6. Escapes de uni6n auriculo-ventricula-

res o ventriculares

B. Taquiarritmias:

B l. Taquicardia sinusal

B2. Extras(stoles auriculares

B3. Extras(stoles de uni6n auriculo-ventri

cular

B4. Extras(stoles ventriculares

B5. Taquicardia auricular paroxistica con

o sin bloqueo

B6. Flutter auricular

B7. Fibrilaci6n auricular

B8. Taquicardia ventricular

B9. Taquicardia de uni6n auriculo- ventri

cular

B10. Flutter y fibrilaci6n ventricular.

C. Transtornos de la conducci6n

C l. Bloqueo intra-auricular

C2. Bloqueo auriculo-ventricular

C2a. de primer grado

C2b. de segundo grado

Mobitz I

Mobitz 11

C2c. de tercer grado

C3. Disociaci6n auriculo-ventricular

C4. Bloqueos fasciculares

-32-
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C4a.
C4b.

Bloqueo de rama derecha

Hemibloqueo anterior izquier-

do

Hemibloqueo posterior izquier

do -

Bloqueo de rama izquierda

Bloqueo bifascicular

Bloqueo trifasciular

(32)

C4c.

C4d.
C4e.
C6f.

(33)

Los numerosos intentos de clasificar las arrit

mias card(acas demuestran que todav(a no se ha llega

do a una clasificaci6n adecuada que incluya tanto la a

caracter(sticas morfol6gicas y etiol6gicas como las im

plicaciones cl(nicas y el tratamiento necesario.

La clasificaci6n de las arritmias por su sitio

de origen, por lo menos tiene la ventaja de facilitar el

diagn6stico electrocardiográfico.

En un esfuerzo por encontrar una c 1 as ifica-

ci6n más adecuada que proporcionara al médico infor-

maci6n sobre el curso cl(nico y el tratamiento de los

desordenes del r(tmo más frecuentemente asociado a

infarto agudo del miocardio, Lawn y cols. en 1967,pro

pusieron el siguiente enfoque: -

l. Arritmias debidas a inestabilidad eléctrica: In

cluye básicamente extras(stoles ventriculares y taqui=

cardia ventricular, cuya implicaci6n cl(nica en pacien

tes con isquemia aguda es diferente y de peor pron6sE

co que en pacientes sin isquemia.
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La posible complicación es obviamente fibri-
lación ventricular, el tratamiento se basa en el uso a-
decuado de drogas antiarritmicas (Lidocaina, Procaina
mida, Quinidina).

Extras(stoles con una o varias de las siguien-

tes caracter(sticas:

a.-
b.-

F.recuentes ( mas de 5 latidos por minuto)
Multifocales
Repetitivas ( en salvas)
Tempranas ( fenómeno R sobre T)

c.-
d.-

Deben ser considerados como letales y trata-
das con Lidoca(na intravenosa, inicialmente con bolos
de 50 a 150 mg. y después con infusión continua de 1 a
4 mg. por minuto hasta obtener su total supresión du-
rante 48 horas.

II. Bradicardias: Estas pueden ser secundarias
a una serie de factores, no precisamente relacionados
entre s( y tienen básicamente dos impl icaciones el (ni-
cas: Por un lado la baja frecuencia ventricular, tiene
el riesgo potencial de disminuir el débito card(aco con
las implicaciones sistémicas conocidas yel riesgo de
agravar la isquemia miocárdica.

Por otro lado la frecuencii;l card(aca lenta, pre
~ -dispone al aparecimiento de otros trastornos del rItmo.

Al prolongar el tiempo de repolarización ventY'icularCel
cual es directamente proporcional a la frecuencia cal'"
d(aca), a la vez de favorecer el escape de focos ectó=
picos latentes. El tratamiento de este grupo de arrit-
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mias consiste en la aceleración de la frecuencia car-
d(aca con Atropina y/o Isoproterenol. Considerando que
ambas drogas producen aumento del consumo miocárdi

~ -co de oXlgeno, en casos resistentes o recurrentes de-
berá considerarse el uso de marcapaso.

III. Arritmias asociadas a insuficiencia card(aca :
Estas básicamente reflejan déficit funcional del ventr(
culo izquierdo con aceleración compensatoria de la fr;
cuencia card(aca. El ejemplo t(pico 10 constituye la T~
quicardia Sinusal, que invariablemente se asocia a in-
fartos extensos.

Lawn incluyó en este grupo las Taquiarritmias
Supraventriculares ( Extras(stoles auriculares, Flu-
tter y Fibrilación auricular), considerando que estas,
en el contexto de infarto agudo del miocardio, reflejan
dilatación auricular por aumento de volumen y presión
diastólica de ventr(culo izquierdo, secundaria a insufi
ciencia card(aca. -

El tratamiento de este grupo de arritmias
basa en la corrección de la insuficiencia card(aca.

Episodios de Flutter y/o Fibrilación auricular,
con respuestra ventricular rápida, usualmente requie-
ren tratamiento con cardioversión eléctrica.

Esta clasificación de las arritmias, aunque no
ideal definitivamente ofrece al el(nico informadón so-
bre el curso y pronóstico de las arritmias y al mismo
tiempo proporciona 1ineamientos terapéuticos espec(fj"

(2) (34)

se

cos.

Tratamiento médico del infarto agudo del miocardio por
aplicación de parámetros HemodinámiCos.

Monitor-aje hemodinámico; 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 posici6n la p unta
del cateter con el bal6n inflado puede medir la presi6n
capilar pulmonar (PCP) y con el bal6n desinflado la pr!,:
si6n sist6lica y diast6lica de la arteria pulmonar.

Este mismo cateter puede utilizarse para m!,:
dir el flujo cardíaco del lado derecho del coraz6n, el
cual en ausencia de cortocircuito sistémico- pulmonar
es igual al del lado izquierdo. Así con un simple cat!':
ter en el lado derecho del coraz6n, los efectos del in-
farto agudo del miocardio y sus implicaciones hemodi-
námicas pueden ser valorados peri6dicamente.

Interpretaci6n de las medidas hemodinámicas:

l. - Presi6n en la aurÍcula derecha:
valente a cualquiera de las siguientes:

ésta es equi-

a) Presi6n vehtricular derecha en diástole, cuan
do la válvula tricuspidea está abierta.

b) Presi6n venosa central (PVC): la elevaci6n de
la PVC (pre carga) tiene tres causas: fa 110
ventricular derecho, insuficiencia tricuspidea
y taponamiento cardíaco. Su disminuci6n im-

plica hipovolemia.

2.- Presi6n en la arteria pulmonar: La presi6n-
sist61 ica en la arteria pulmonar es igual a la presi6n -
sist6lica del ventrÍculo derecho, estando la válvula

p':!.
monar abierta. Puede aumentar en presencia de enfe!::
medad pulmonar cr6nica con compromiso a r te riolar,
embolia pulmonar y cardiopatÍas con flujo pulmonar au
mentado. (35)
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La presi6n diast6lica 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 presi6n diast61i-
ca de la arteria pulmonar. Esto es importante para
diferenciar el embolismo pulmonar del choque cardio-
génico, ya que en el primero la presi6n arterial pulm~
nar puede estar elevada con una PCP normal y en el s!,:
gundo ambas presiones están elevadas al mismo nivel.

3.- Presi6n capilar pulmonar: (PCP): Puede co.!:'.. , .siderarse como una fase retardada de la preslOn aurl-
cular izquierda.

Durante la diástole, con una válvula mitral ~
bierta el lecho venoso pulmonar, la aurÍcula y el ven-
trÍculo izquierdo son una cámara única y la PCP es i-
gual a la presi6n diast6lica del ventrÍculo izquierdo.

El nivel de la PCP es importante por dos ra-
zones:

a. Representa la presi6n hidrostática que fo rza
la salida de 1Íquidos del espacio vascular pu..!.
monar y por lo tanto aumento de éstos enel e~
pacio intersticial, produciendo congesti6n pu..!.
manar.

b. La presi6n capilar pulmonar puede relaciona!::
se con la ley de Starling ya que está directa-
mente relacionada con la elongaci6n diast6li-
ca de la fibra cardíaca y puede ser usada co-

~

mo Índice del volumen diast6lico del ventrlc~

lo izquierdo (precarga).
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Un incremento en la PCP en el infarto ag udo

del miocardio, refleja un incremento en el vol u m e n

diastólico del ventr(culo izquierdo, indicativo de insu-

ficiencia ventricular izquierda con disminución del vo

lumen sistólico eyectado, (35)

Flujo Card(aco:

La disminución del flujo card(aco es frecuen-

temente el resultado de varios mecanismos que operan

simultáneamente, El más común de ellos es una dis-

minución de la contractil idad card(aca, la cual puede

deberse a isquemi.a" infarto" áreas de acinesia" arrit-
mias y defectos de la estructura card(aca o valvular,

como la insuficiencia mitral y la comunicación inter-

ventricular. Algunos factores extracard(acos, como

disminución del volúmen intravascular, incremento de

la resistencia vascular y factores metabólicos,también
pueden influ(r. (35)

Relación entre estados hemodinámicos y c1(nicos:

El incremento de la PCP y la disminución del

flujo card(aco son los parámetros fisiológicos que con

dicionan los diferentes signos y s(ntomas del fallo car

d(aco ~

El incremento de la PCP se traduce c1(nica-

mente como insuficiencia card(aca congestiva y su au-

mento progresivo condiciona el aparecimiento de las ma

nifestaciones radiológicas de congestión pulmonar:
-

a. De 18 a 20 mm de Hg: instalación de congestión pul-

monar.
De 20 a 25 mm de Hg: congestión moderada.b.
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Co De 25 a 30 mm de Hg: congestión severa
d, Mayor de 30 mm de Hg: edema pulmonar.

De lami.sma rnanera, los signos y síntomas

de hipoperfusión periférica en el cei"ebro, riñón y piel

son expresiones c1(nicas de la reducción del (ndice car,
. -dlaco, Este es considerado como normal entre 2.7 Y

4,3 litros/minuto por metro cuadrado de superficiemr
poral. Se observa depresión subc1(nica entre 2.2 y
2.7 litros/min, por metro cuadrado, entre 1.8 y 2.2 a
parece la hipoperfusión c1(nica y menos de 1,8 apare=

ce el choque cardiogénico.

Los valores de PCP y del (ndice card(aco que

separan precisamente a los pacientes con y sin conges

tión pulmonar e hipoperfusióh periférica son: 18mm di;"

Hg. Y 2.2 lts/min. por metro cuadrado respectivame~
te.

Basados en estos conocimientos es posible pre

decir c1(nicamente la anormalidad de éstos parámetro:;:;

en el 80% de los pacientes. (35)

Evaluación del ventr(culo izquierdo como bomba:

Este tipo de evaluación puede lograrse a tra-
vés de la medición de la PCP y el (ndice card(aco, El

paciente con infarto agudo del miocardio presente un am

plio grado de variabilidad en la función ventricular iz--
quierda. El nivel de la función card(aca al momentoce

la hospitalización tiene una relación directa con la m o.!:
talidad .

Estudios realizados, (16) han demostrado que
existe una relación directa entre la presentación c1(ni-:-
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ca del pactente con las determinantes hemodinámicas
específicas de la funct6n ventricular izquierda.

Las manifestaciones clínicas son definidas por
congesti6n pulmonar (reflejo de la PCP aumentada) y
la hipoperfusi6n periférica (reflejo de la di s m i nuci6n
del índice cardíaco). Con base en estos parámetros,se
definen cuatro categorías cl ínicas:

a. Ausencia de congesti6n pulmonar y de hipope.!:.
fusión periférica.

b. Congesti6n pulmonar sin hipoperfusi6n perifé-
rica.

c. Ausencta de congesti6n pulmonar con hipoper-
fusión periférica.

d. Congesti6n pulmonar e hipoperfusi6n periféri-
ca.

Los pacientes no complicados clínicamente,c~
si siempre sobreviven la hospitalizaci6n (1% de mort~
lidad). La mortalidad se incrementa alrededor de un
10% cuando la congesti6n pulmonar está presente y a
18% cuando solo hay hipoperfusi6n periférica, aumen-
tando a 60% en los pacientes con hipoperfusi6n perifér.,i
ca y congesti6n pulmonar.

Los cambios hemodinámicos en estas cuatro -
categorías son lo siguientes:

En 'el grupo a:: PCP menor o igual a 18 mm.de Hg
é rndlce cardíaco mayor de 2. 2lts/min; 'p o?
metro> cuadrado.
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En el grupo b:, PCP mayor de 18mm de Hg, e ín
dice cardíaco mayor de 2.2 lts/min por me-
tro cuadrado.

En 'el gt'upoc~ PCP menor o igual a 18 mm de Hg
é índice cardíaco menor de 2.2 lts/min. por
metro cuadrado.

En :el gr.upDcd:. PGP mayor de 18 mm de Hg. é
índice cardíaco menor o igual a 2.2 lts/min.-
por metro cuadrado. (35) (36)

Medicamentos:

a. Diuréticos:

Los diuréticos reducen la PCP y producen li-
gera mejoría en el índice cardíaco con la consiguiente
disminuci6n ,de la frecuencia cardíaca, en los pacien-
tes con PCP elevada. La disminuci6n de la PCP ocu-
rre mucho antes que se presente el efecto diurétiéo. -
El mecanismo primario de este efecto es un e a m b io
sustancial en la distribuci6n de la sangre venosa, refl!::
jada por un incremento en un 50% de la capacidad del
lecho venoso periférico con la consiguiente disminucim
del flujo pulmonar. Una segunda caída de la PCP pue
de observarse una hora después de la administraci6;;
del medicamento, reflejando en sí el efecto diurético.

No hay datos disponibles del efecto de los di.::!
réticos en el aporte de oxígeno al miocardio y su de-
manda, sin embargo se puede postular que reducen la
demanda de Oxígeno por disminuci6n de la PCP. (37)
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b. Vasodilatadores periféricos:

Estas drogas son altamente efectivas en lame

joro(a hemodinámica de los pacientes con fallo card(ac~

debido a infarto agudo del miocardio o El flujo mejora
sustancialmente, la PCP cae y hay un cambio ligero en

la frecuencia car.d(aca.

La disminución de la postcarga ( presión art~

rial diastólica) se tráduce en un incremento de la fra~

ción ventricular izquierda eyectada por latido, con el

consiguiente aumento del débito card(aco sistémico. El

incremento de la fracción de eyección resulta en u n a

baja del volumen ventricular izquierdo con re d u cción

de la presión diastólica ventricular, reduciendose as(

la PCP.

La vasodilatación venosa periféricadisminuye

e1 retorno venoso al corazón, mejorando J de ésta ma-
nera, la sobrecarga de volumen usualmente presente en

el ventr(culo derecho.

El funcionamiento card(aco mejora sin necesi

dad de modificar la contractilidad del miocardio.

~
Podrla esp\"rarse que el uso de agentes vaso

dilatadores estuviera limitado por su tendencia a agra

var la hipotensión, en pacientes con severo fallo car=

d(aco, sin embargo, el monitoraje hemodinámico ha d~

mostrado que: la respuesta de los pacientes con fallo

ventricular izquierdo a los vasodilatadores es diferen-

te a la respuesta de los pacientes con función ventricu

lar izquierda normal.

A dosis bajas el flujo card(aco se incrementa

-42-

~- -----.--.-.--------

y la PCP deciende con cambios m(nimos de la presión

arterial.
.

A dosis medias se produce un incremento adi

cional del flujo card(aco y la PCP disminuye proporci~

nalmente a la disminución de la presión artedal.
-

A dosis altas puede ocurrir profunda vasodila

tación con reducción del flujo card(aco, de la PCP y d~

la presión arterial.

En vista de que la respuesta hemodinámica 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 v-a

lorada en función de los parámetros hemodinámicos
-

previamente descritos.

Los vasodilatadores disminuyen laremanda de

ox(geno del miocardio, por disminución de la precarga
y la postcarga, sin afectar la frecuencia y la contracti

lidad card(aca. (37)

c. Agentes inotrópicos:

Los agentes inotrópicos más usados en el i.n-

farto agudo del miocardio son: Digital, lsoproterenol,

Norepinefrina, Glucagón y Dopamina. Cada una de es

tas drogas ejercen un efecto inotrópico positivo en el

músculo cardíaco o

La efectividad terapéutica de los agentes ino-

trópicos disminuye a medida que aumenta la magnitud

del fallo ventricular izquierdo ya que este refleja lama~

nitud del daño miocárdico. Al haber mayor fallo ven--
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tricular izquierdo hay menos miocárdio intacto
responder a los agentes inotrópicos.

para

Cuando se usan agentes inotrópicos que aurren
tan la resistencia periférica en pacientes con daño mi-;;
cárdico extenso, el resultado puede ser contraprodu=
cente, con disminución del débido cardíaco, aumento
del consumo miocárdico de oxígeno y aumento de la PC
P.

El efecto de los agentes inotrópicos en el im-
balance entre el aporte de oxígeno y su demanda, es va
riable. El isoproterenol aumenta la demanda de oxíg;;;-
no del miocardio, evidenciado por un incremento en la
concentración de lactato en la sangre venosa cardíaca.
La Norepinefrina también aumenta el consumo miocár
dico de oxígeno, aunque tearicamente,en circunstan=
cias determinadas, al aumentar la presión diastólica
podría aumentar el flujo coronariano y el aporte mio-
cárdico de oxígeno.

La digital causa un incremento sustancial en
el consumo de oxígeno por aumento de la contractilidad
miocárdica. (37) (38)

El inconveniente de las drogas que pro d ucen
un aumento del consumo miocárdico de oxígeno y por
consiguiente mayor riesgo de un balance de oxígeno ne
gativo, se basa en agravación de la isquemia con ex=
tención potencial del área de infarto. (37)

Con base en las consideraciones a n te r iores
podemos afirmar que los propÓsitos básicos en la tera
,péutica del infarto agudo del miocardio son tres:
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1.-

2.-

3.-

-_.----

Mejorar la congestión pulmonar por reducción
de la presión capilar pulmonar.

Mejorar la hipoperfusión peNférica por incre
mento del flujo cardíaco.

Evitar el imbalance entre el aporte y la
manda de oxígeno miocárdico.

de-

Tratamiento de las diferentes categorías:

a.-

b.-

Pacientes no complicados: No necesitan tra-
tamiento. Sin embargo hay estudios prelimi-
nares que sugieren que la administración de ~
gunas drogas como hialuronidasa y esteroides
disminuyen el tamaño del infarto. (37) (39)
(40).

Presencia de congestión pulmonar y ausencia
de hipoperfusión periférica: La finalidad del
tratamiento en éstos pacientes es disminuir la
PCP, por debajo del nivel en el cual no haya
congestión pulmonar, pero arriba del que pue
da causar reducción del flujo cardíaco por .;¡
mecanismo de Starling (15-18 mm de Hg.)Por
debajo de 18 mm de Hg. los signos y síntomas
de congestión pulmonar desaparecen entre 12
y 48 horas después de la reducción de la PCP,
y el flujo cardíaco no cambia.

Hay varias opciones terapéuticas, ya que los
diuréticos, los vasodilatadores y los agentes
inotropicos reducen la PCP.

-45-



Los diuréticos ofrecen la ventaja que pueden
ser administrados con amplio margen de segu

/ -ridad y no incrementan el consumo de oXlgeno
por el miocardio.

En presencia de hipertensión arterial sistém..!.
ca pueden ser más apropiados los vasodilata-
dores periféricos ya que estos reducen tanto
la presión arterial sistémica, como la PCR.
(37)

c. Ausencia de congestión pulmonar y presencia
de hipoperfusión periférica: La mortalidad de
los pacientes que se encuentran en esta cate-
goría es cuatro veces mayor que en las cate-

/ .
gonas ante rlO res .

El propósito lógido del tratamiento en esta ca
tegoría, es mejorar el índice cardíaco. La
m ayo ría de estos pacientes tienen disminu-
ción del volumen sistólico con taquicardiac°r;2
pensadora.

Aunque en pacientes seleccionados el aumento
de volumen podría mejorar el índice cardíaco,
existe el riesgo que este aumento se haga a ex
pensas de un aumento del consumo miocárdi-=-

/co de oXlgeno.

En algunos pacientes con volumen de expulsión
normal y frecuencia cardíaca re 1 a tivamente
baja, el aumento de la misma pOdría increrren
tar el débido sistémic~. -
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d.

Ante el riesgo de que el uso de atropina agra-
ve ciertos tipos de arritmias, el uso de mar-
capaso podría representar una mejor alterna
tiva.

Si el índice cardíaco puede mejorar por ex-
pansión del volumen sanguíneo circulante YlDr
incremento de la frecuencia cardíaca, estos be
neficios hemodinámicos producirán, probabl;-
mente, un aumento de la isquemiamiocárdica,
ya que ambas condiciones incrementa la de-
manda de oxígeno del miocardio. (37)

Presencia de congestión pulmonar e hipoper-
fusión periférica:

En este grupo de pacientes el propósito del
tratamiento es mejorar simultáneamente el ín
dice cardíaco y la PCP.

El uso de agentes inotrópicos como la digital
tienen el inconveniente de incrementar el índi
ce cardíaco y disminuir la PCP a expensas de
un consumo miocárdico de oxígeno aumentado.

El uso de vasopresores representa otra alte!:
nativa terapéutica. Estas drogas incrementan
la perfusión coronaria por aumento de la pre
sión arterial diastólico. Teóricamente ést;;
efecto podría mejorar la oxigenación del mio-
cardio.

Los vasopresores pueden utilizarse cuando la
presión sistólica cae por debajo de 90 mm de
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Hg. en asociaci6n a hipoperfusi6n periférica.

IV. MATERIAL Y METODO
La reducci6n de la postcarga puede 10 g r arse

también con el uso de vasodilatadores periféri

cos. En adici6n, la reducci6n marcada de la-

PCP, sin cambios de la frecuencia card(aca,

reduce el consumo de ox(geno miocárdico, por

lo que el uso de éstas drogas es posiblemente

la mejor alternativa. (37)

El presente estudio se real iz6 revisando los

registros c1(nicos de los pacientes egresados con diag

n6stico de infarto agudo del miocardio, durante el pri=

mer año de trabajo de la unidad de cuidados intensivos

de adultos del hospital general "San Juan de Dios".

( 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 criterio diag-

n6stico fuese constante y lo más objetivo posible se con

sidero el diagn6stico de infarto agudo del miocardio =

cuando un paciente reun(a como m(nimo dos de las tres

condlciones siguientes:

C.

Historia c1(nica sugestiva.

Alteraciones electrocardiográficas diagn6sti-

caso

Elevaci6n enzimática consistente con infarto

agudo del miocardio.

A.
B.

Se analizaron los registros cl(nicos corres-
pondientes para obtener espec(ficamente los siguientes

datos: edad, sexo, raza, ocupaci.ón, síntomas y si.g-
nos iniciales, factores de riesgo, tiempo transcurri do
entre el inicio de los s(ntomas yel ingresoal hospital,
EKG inicial, controles subsiguientes, descripci6n de tr~
zos electrocardiográficos de arritmias, datos de labo-
ratorio( enzimas, hemograma, determinaci6nde l(pi-
dos cuando realizados),curso c1(nico en la unidad de
cuidado intensivo de adultos y sus complicaciones.

-48-
-49-



.....

V.. RESULTADOS

TABLA No. 1 DATOS GENERALES
,A. Edad en años 31-4041-50 51-6061-7071 ymas

No. de pacientes 2 5 3 4 9

B. Sexo
No. de pacientes

Mascul ino
17

Femenino
6

C. Grupo étnico
Ladinos,
lndlgenas
Negros

No. de pacientes
20

2
1

D. Sin factores de riesgo:(*)
Con factores de riesgo:(*)

Factores de riesgo:

5 pacientes
18 pacientes (**)

No. pacientes %

Tabaquismo
l-lipertensi6n arterial
C ardioang ioesc 1e rosis
Diabetes mellitus
I-liperl ipidemia
Angina de pecho

11
7
5
4
2
6

48
30
22
17
9

26

(*) Datos obtenidos de los registros clínicos, no se hizo un
cuestionario prospectivo específico.

(**) 11 de los pacientes estudiados, tenían más de un factor
de riesgo.
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TABLA No. 3 SIGNOS Y SINTOMASMAS IMPORTANTESAL INGRESO
RELACIONADOSCONEL TIPODE INFARTO.

---

A. Dolor Anterior Diafragmático Posterior Total

- retroesterna!
o precordia! 7 5 1 13

- epigástrico 2 2
- Infraescapular 1 1
-- sin dolor 2 5 7

Total 10 12 1 23

B. Disnea 5 3 1 9

C. Hipotensión arteria! (*) 1 5 1 7

D. Bradicardia (**) 1 5 1 7

E. Taquicardia (***) 4 2 6

F. Hipertensión arteria!
(****) 2 2 4

G. Náuseas y vómitos 2 2 4

H. Síncope 1 2 3

TABLA No.2 TIEMPO TRANSCURRIDO ENTRE EL
INICIO DE LOS SINTOMAS

y LA CON-

SUL TA AL HOSPITAL (*)

Tiempo en horas No. pacientes

o - 6
7 - 12

13 - 24
25 - 48
más de 48

Total

12

4
3
2
2

23

'Yo

52

17
13

9
9

100

(*) La diferencia en la hora de consulta al hospital yel
ingreso a la UCIA de todos los pacientes osci16 en-
tre 30 y 45 minutos.

TABLA No. 4 TIPO DE INFARTO

%.
44A. Diafragmático

B. Diafragmático con
extensi6n posterior

C. Diafragmático con
extensi6n anterior

. D. Anterior
E. Anteroseptal
F. Anterolateral
G. Posterior

Total

No. de pacientes
10

1

1
1
5
4
1

23

4

4
4

22
18

4

100
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(*)

(**)

(***)

(****)

Presión arteria! menor o igua! a 100/70

Frecuencia cardíaca menor de 60 latidos por minuto

Frecuencia cardíaca mayor de 100 latidos por minuto

Presión arteria! mayor o igua! a 130/90.
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TABLA No. 5 ARRITMIAS (*) TABLA No.6 OTRAS COMPLICACIONES RELACIONADAS cm
EL TIPO DE INFARTO.

Arritmjas A1ingre~o
en le.

48 h. 72 h. MAS
24 horas de"72 Total

1. Extrasístoles auriculares 1 1
No. anterior diafragmático posterior

2. Extrasístoles supraventric]!
lares 2 1 3 Insuficiencia cardíaca (*) 10 5 4 1

3. Taquicardia auricular pa- Edema agudo del pulmón 3 3
roxística 1 1

4. Flutter auricular 1 1 Pericarditis 3 3
5. Fibrilación auricular 2 2 Aneurisma ventricular (**) 2 1 1
6. Bradicardia sinusa! 5 1 2 8
7. Taquicardia sinusa! 3 1 2 6 Embolia y/o trombosis
8. Arritmiasinusal 1 1 arterial (***) 2 2
9. Taquicardia de unión A-V 2 1 3

Choque cardiogénico (****)10. Extrasístoles de unión A-V 1 2 3
2 1 1

11. Extrasístoles ventriculares 8 3 1 12 Síndrome de Dressler 1 1
12. Taquicardia ventricular 3 1 4

Extensión del infarto (*****)13. Flutter ventricular 1 1
1 1

14. Fibrilación ventricular 4 1 5
15. Disociación A-V 1 1
16. Bloqueo A-V de ler. grado 1 1 1 3
17. Bloqueo A-V Mobit:. I 1 1 1 3 (*)
18. Bloqueo A-V Mobitz.lI 1 I

Incluye.a los pacientes con mención específica de insuficiencia cardíaco

19. Bloqueo A-V de 3er. grado 1 1 2 Ylos tratados con digital y/o diuréticos.

20. Bloqueo de rama derecha (**) Diagnóstico hecho por elevación persistente del segmento ST despué
del haz de His 3 3 de una semana.

21. Bloqueo de rama izquierda
(***) Diagnóstico clínico y comprobaci6n por cirugía.

del haz de His 2 2
22. Heruibloqueo superior (****) Incluye dos pacientes con presión arteria!no auscultable, con evidencii

izquierdo 1 1 de hipoprefusión, con trastornos del sensorio y oliguria
23. Defecto de conducción

(*****) Diagnóstico hecho por cambios electrocardiográficosespecíficos.
intraventricular 2 2

TOTAL 32 23 3 3 8 69

(*) Considerando que el análisis de las arritmias se hizo retrospectivamente con
base a los datos documentados en los registros clínicos, la incidencia real de
las arritmiases posiblemente mayor.

-54- -S'



... . .
{

"'~.
lo. 1n1cialeá ..... .~o ooúpic16n factores.dB rlesgo '

.
'd:e¡'H~lente (elios) ,~.} a:!ntOlias y. Bl~B :lJ¡j,oiales' 'VtrfllUilcurridO-.

d.o d. Sr. ti
~lo'. .LB.

"' . doméstioa Diabtt-ns. hipertena:l6n D1snea. b.ipoten.lón arterial,
arteria!., cardl.oangio- lIrad.ioardia. dolorpreoord:i.al

'''''resclerosis. "','

2. B. ". '31 "
e:acardote t:r6li :J:ri~!l!t~b~ Do1.Q!'retroasternaJ. opresivo

q.1Smohl;:;~rcol~e~-r~ Bradicardia. hipertensi6narierial 5 har

'. M.G. 77
<"

oficiniate. Hipertensi6n arterial
diabetes, i:abaquiBlna Disnea

''''',
E.H. 64

'
doméstica Hipertenai6n ~rter1al. - ópreelVODoJ.or precordial 24 hor

'!':.D. 73
"

dependiente Oardioangioesclero BiB. 'Dolor infraescapular1;abaquislnO 9 hOT

R.M' 64 » oomerciante Diabetes.'Zabaqmemo. Dolorprecord.ial opresivo,oonhiperteJWi6n artErT:iaJ. ir:radiac16n a. antebr~os y maxilar ini'.' ho
M.M. 76

'
doméG1Iiee. Ninguno ~cope, nauseas Y,vomitos, ps.rest~

.. s as, hipotensi6n arterla]..bradicardia 4 ho

II1..D.
" M ml1sico D1abete~ Mellitua, CaJ!"o Dolor precoidial opresivo don i.rr~.a';.i.'

dioangio'esclerosis, an- eién a maxi.lar :ini'erior, nalllieas, DQ¡
g~na de pe.dio- tos,hipertensién arteri.aJ., taquicardia 7 ha

1'.L.
"' "

enfermero .(In~a,dJ::-lIecho, oardi1.!. DOlorl.recordiaJ. opresi.vo coñ-irr¡----
angioesclerosilSl, taba- di.aci a ambosmiembros superiorGs
q.u-

y cuello. bradicar<lia , ho

B~W. 82 » ~ián Hipertenai6n a.rteriaJ., I)(;:üor precor<1iaJ., hipertenai6n art.!!.Angina de pecho rial,taquicardia l4'ho
u.a. 61

'
comerviante Tabaqu.ismo Dolor precordial opresivo oonirra:

> diacién a cuello y hombro dereoho - 2 "2. D.V.
"'

. S6ricultor Tabaquifllllo, angina de
pecho

Dolor retroesternal taqu:!,cárdia. .~,he

p. M.C. 83 M dependiente Ni:c.guI1o ~lor epigástrico', bradlcardia, hiP2.
tens100arterial, ,,~ 20 he

F.:M, 72
'

oarpintero Tabaquis= Dolor retroesternaJ., 3d'~ieb:r:~,
-'-

disnea.

5. C.A. 52 M conserje lhnQmo Dlsnea.,-'CIWiOiiie, tsquicardia., bron-
coeepaamo, corazón arritmioo,".;: 6 ho

5. C.R. 76 . carpintero Tabaquismo ~cope. vómitos', Yrio,diaforeais
disneay bradi caroia 35m

1. J.R. 49
'

:dom4stica Cardioangioesolsroe1s DiBllea palpitacio:Aee d'.,

1"-

.T~II\.
" . doméstica lH,riguno Hipotensi6n arterial y coma' "'m,

1.1 ~63 . dependiente BipertSIlB16n arterial
Do1.or precoruial cpreeivo irradia
do a ambosmielIlbros 61.Wer1ores, vO~
tOR h~1.,.n.tfm8i6n arter1,,1 tA.Ouica ie.- ?'he

Id.B. 45
'

oomerciante Ningw:lO ~Jnsiedaú,diaforeeis)disnea. hiP.ll
. -tensioo. arteriaJ., p!1l.cope

,ho

J.P. 54 1i dsico Angina de pecho.' :;o~::~~~~~~~~~ali~e:;recurrentes

O.V. 33 M
"dieJoresfs h1nn-t"1iRiÚn ArlRT'1.., b-rAdicardie

ruliltero ¡aba<;¡u.i,Smo,h1.percb- IIolor-precord'1a1. cpresivo,disnea, . .,
eetero1.eJlia J.1pot~s 3d'

J.L. 17"
--,- Do1.or ,Preoordial,opresivo,irradladOoomeráiante

'
Ninguno

,"'. :~~\f~s~l~A~_~s.nea.v&lII1tos '''''
(;¡)DatoB ~b'tenidos US lOBoregistro8clÍD:1.oos. = se hizo 'UDoueatrionario ,pro~~

-, ' .'

,

pectivo espec!i'ioo. .

.....

TABLA No. 7

Tipo de Infarto

1. Posterior

2. Diafragmátko

3. Anterolateral

4. Diafragmátko

5. Diafragmátko

6. Diafragmático

7. Anterolateral

MORTALIDAD
T. transcurrido
del ingreso al
fallecimiento .

24 ho ras

3

3

48

24

96

4

Arritmia compl1

cante más seve;8.

Bloqueo de rama -
derecha.
Bloqueo A-V de 20.
grado.
Bloqueo de rama iz
quierda.
Insuficiencia card(a
ca.
Edema agudo del
pulm6n.
Bloqueo de rama de
recha.
Taqukardia ventri-
cular.
Hemibloqueo supe-
rior izquierdo.
Taqukardia ventri-
cular.
Choque cardiogénico
Bloqueo de rama de-
reci'1a.
Taquicardia Ventri-
cular
Flutter ventricular
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ClIADRD 11 4. OI'RAS COMPLICACIONES

'fiempo de doo,J¡.
i orden Otras complioaoiones mentac16n. oondioi6n de egreso

1. Insufioienoia oard!.a-
~A..

....
f!A.

,.

4.

:Bdema R.óI''Ildo del nl¡lmlin

aneUrisma ventricular

,. Insufioienoia cardía-
ca.
Insufioienciaoradía-

al ingreso

al ingreso

al inftrflsó

70. día

al ingreso

al ingreso

al ingreso

a las 6 horas

muerto a las 24 horas

,,"vo

v>vo

vivo

7.

f!B..

vivo

9. Ninguna

6.

8.
r!A.

"'-vo

viVO

,,"vo

10. Ninguna ,,"vo

]U. Insufioiencia card!a
r!A V np.~ir!R.rditis ~. ina.t¡eso vivo

vivo12.

alingreao

a las 46 ho r~;.s Viva

muerto a las, 3 hora.a

muertoa las 3 horas

]J.

14.

Hingg,na

16. Insufioiencia oard!a-al ~eso
ea ane))Jj".8JD.8._.:v:eIltrimllAr 140. día

Edema 8600.0 del puJ.m6n al ini:,'Teso

vivo

muerto a las 96 horas

Insuficiencia cardía-
!!a.

15.

muerto a las 24 horas

17.

18. Bing>n1a

al il1:t,-;,eeo. vivo19. Edema &.budo del puJ.m6n

al ingreso
.d.to. d:Ía

a las 8 horas

mlll'l~to alJUi <:¡6 nnT'1'<S

60. día
15av.M.

'"
ingreso

a laS 4B horas
a.'~a8 46 horas vi'1m

muerto a las 4 horas

v1:iTO

ro. Choque c-"rdiog~co
Em1¡.olia aJ'tA:ri iJ

Insufioienoia oardía-
oa.
S!ndrome de Dressler
Trombosis arta'!'"!.1

Insuficiencia 'Jard.!-
oa.
Perioarditis
Brlen8i6'n del infartO'

'ing>n1a

~ Loa dos oasos registrados de embolia y/o trombosis arteriai ocurrieron

en miembrosinferiores.

21.

22.

.,.

.-1

VI. DISCUSION DE RESULTADOS

En la Tabla No. 2 se hace evidente que más de
la mitad de los pacientes consultaron al hospital en un
tiempo menor de 6 horas desde el inicio de los s(nto-
mas. Esto puede explicar en parte el alto porcentaje
de mortalidad encontrado en el presente estudio. Co!!
siderando que la mayor mortalidad en el infarto agudo
del miocardio sucede durante las primeras horas, 1 a
consulta tard(a implica un alto número de muertes pr~
vio al ingreso y por consiguiente una menor mortali-
dad intrahospttalaria.

Nótese en el Cuadro No. 2 que los dos pacien
tes con hipercolesterolemia eran los más jóvenes 1;;
que podr(a representar fenotipo de l(pidos anormal,por
este motivo hemos iniciado un estudio prospectivo so-
bre fenotipo de l(pidos e infarto agudo del miocardioen
nuestro medio.

Como era de esperarse todos los pacientes me
nos uno, tuvieron elevaci6n de una o más enz(mas y el
50% presentaron leucocitosts moderada con neutroftlia
y elevación de la velocidad de sedimentación.

;

Como se puede observar en los cuadros nume
ros 1 y 3 Y en la Tabla No. 3 el 43% de la totalidad de
los pacientes no presentó dolor precordial, a pesar que
dos de ellos presentaban infarto de localización ante-
rior. Cinco de los doce pacientes con infarto diafrag-
mático consultaron por disnea, náuseas, vómitos, di~
foresis o s(ncope. Dos pacientes más consultaron por
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grupo.

Edad promedio Infarto Infarto Infarto Extrasistoles
anterior diafragmátíco posterior ventriculares

Primeros 12
pacientes 62.2 5 6 1 33%
Ul timos 11
pacientes 61.0 5 6 O 72%

molestias epigástricas. Esto nos demuestra que siete

de los doce pacientes(58%)con infarto de cara diafrag-

mática tampoco presentaron dolor precordial.

Como era de esperarse la hipotensi6n arterial

y la bradicardia al ingreso, fueron más frecuentes en

pacientes con infarto diafragmático; mientras que cua

tro de los cinco pacientes con taquicardia sinusal te-

nían infarto de 10calizaci6n anterior (Tabla No .3).

En este estudio solo doce de los veintitrés pa

cientes (52%) presentaron extrasístoles ventriculares:-

Esta cifra es definitivamente más baja de la reportada

en estudios similares, lo que sugiere que la calidad del

monitoraje constante no es 6ptima, situaci6n explica-

ble en una unidad de cuidado intensivo recién estructu

rada, con personal no previamente entrenado ( Tabla -

No.5). Si analizamos la incidencia de extras ístoles

ventriculares en los primeros doce pacientes compara

tivamente con los últimos once pacientes podemos ob=

servar que las extrasístoles ventriculares fueron re-

portadas en 33% de los pacientes del primerg-upo, co~

parado con el 72% en los pacientes del segundo grupo.-

Ya que ambos grupos son comparables de acuerdo a o

tras parámetros, éstas cifras implican un monitoraj;

de arritmias más exacto en los pacientes del' segundo
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Como era de esperarse, la mayor parte de

las arritmias fueron documentadas en las primeras 24

horas (80%) y solamente un 20% después de este tiem:"

po. (Tabla No.5).

En el Cuadro No. 3 Y Tabla No. 5 puede ob-

servarse que las arritmias ventriculares se presenta-

ron con la misma incidencia en los pacientes con infar

to de cara diafragmática y cara anterior; no así lo;:

transtornos de conducci6n, los cuales fueron más fre-

cuentes en el grupo de pacientes con infarto diafragmá

ti=. -

A pesar de que la naturaleza de este estudio

no nos permite determinar con exactitud la evoluci6n -

de éstos transtornos de conducci6n y su relaci6n con la

muerte de los pacientes, cabe la duda de si un manejo

más agresivo de éstos transtornos de conducción, in-

cluyendo el uso liberal de marcapasos, pudiése haber

modificado el curso clínico de éstos pacientes.

Observe en la Tabla No. 6 y Cuadro No.3 que

en siete de los doce pacientes con infarto de cara dia-

fragmática y cuatro de los diez pacientes con infarto de

cara anterior, tuvieron arritmias supraventriculares.

Si del grupo de pacientes con infarto diafragmático e~
minamos los tres pacientes que ingresaron con edema

agudo del pulm6n asociado a taquicardia sinusal y fibri

laci6n auricular, obviamente con disfunci6n severa d.;[

ventrículo izquierdo, vemos que la incidencia de arrit-

mias supraventriculares es comparable en los dos gru

pos. Esto está de acuerdo con la prevalencia simíla-;::

de insuficiencia cardíaca (*) en pacientes con infartó -

de cara anterior y diafragmática encontrada en el pr~

sente trabajo.
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En la Tabla No.6 y Cuadro No.4 se puede ob-
servar que los únicos tres pacientes que presentaron ~

dema agudo del pulm6n, ten(an infarto de cara diafra,a
mática; dos de estos tres pacientes presentaron al in-
greso taquicardia sinusal yel tercero fibrilaci6n auri-
cular. En vista que estas arrítmiasson relativamente
poco frecuentesen infarto agudo delmiocardio de cara
diafragmática; la asociaci6n de taquícardia sinusal y 12

brilaci6n auricular con infarto de cara diafragmática,
podr(an sugerír infarto extenso con compromiso hemo-
dinámíco importante.

De los doce pacientes con arritmias supraven
triculares, diez (83%) ten(an evidencia de disfunci6n =
ventricular izquierda: tres presentaronedema agudo
del pulm6n, dos choque cardiogénícoY cinco insuficie;2

cia card(aca ( Tablas Nos. 5 Y 6).

En la Tabla No. 7 se hace evidente que cinco
de los siete pacientes fallecidos presentaronalguntran~
torno de conducci6n intraventricularY que todos ellos

ten(an infarto de cara diafragmática Y posteríor.

(*) Excluyendo edema agudo del pulm6n, analizado por
aparte.
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VII. CONCLUSIONES

El manejo de pacientes con infarto agudo del
miocardio, en la unidad de cuidado in te nsivo
del Hospital General "San Juan de Dios", ha
mejorado a medida que el personal médico y
paramédíco conoce más a fondo su fi n a lidad
básica: Prevenci6n de los-transtornos del r(t
mo.

En el presente estudio se demuestra que e148~
de los pacientes consultaron al hospital des-
pués de 6 horas del inicio de los s(ntomas.

En el presente estudio siete de los veintitrés
pacientes (30%), eran menores de 50 años.
El 43% del total de los pacientes yel 58% de
los pacientes con infarto de cara diafragmáti-
ca no tuvieron dolor precordial durante el cu.!:
so cl (níco de la enfermedad.

Nuestra experiencia, comparada con la de o-
tros autores con respecto a las caracter(stica
e implicaciones cl(nicas de las arrítmias ca!
d(acas, asociadas a infarto agudo del mioca!
dio, es similar.

La mayor(a de nuestros pacientes (78%) co I
infarto agudo del miocardio, presentaron do'

o más arritmias.
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700- La arritmia más frecuente encontrada en pa-

cientes con infarto agudo del miocardio, en el

presente estudio, fueron las extras(stoles ven

triculares (52%) aunque no con la inciden c i
a-

esperada, por las razones anteriormente ex-

puestas o

80,- La asociación de taquicardia sinusa] y fibrila

ción auricular en pacientes con infarto de ca=

ra diafragmática, sugiere infarto extenso con

compromiso hemodinámico importante y re-
quiere tratamiento agresivo,

900- El presente trabajo genera la duda de si un tra

tamiento más agresivo de los transtornos de-

conducción, especialmente en los pacientes -
con infarto de cara diafragmática, pudiése ha

ber modificado el curso cl(nicoo
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VIII ~ RECOMENDACIONES

Siendo la enfermedad coronaria una causa im

portante de morbimortalidad en nuestro hospi

tal es necesario poner en marcha mejores p~

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-

tró que los pacientes consultan tard(amente, SE

hace necesario realizar programas de orienta

ción pública y mejorar los mecanismos de co-;=;

sulta médica de emergencia o

Considerando que el 30% de los pacientes tu-

vieron infarto agudo del miocardio enedad ter::

prana se hace necesario conocer las caracte-

r(sticas epidemiológicas de ésta enfermedad-

en nuestro medio o

Famil iarizar al médico con la alta incidencia

de infarto agudo del miocardio sin dolor pre-

cordial, especialmente én infartos de caradia

fragmáticao
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