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1.- INTRODUCCION

El infarto agudo del miocardio es un síndrome clínico re-
sultante de un riesgo deficiente a una zona del miocardio, pro-
ducido por la obstrucción de las arterias coronarias y que termi
na en necrosis y muerte celular 1.

-

El presente trabajo persigue dar a conocer el diagnóstico
clínico, electrocardiográfico y por laboratorio de este síndrome
así como su manejo durante la fase hospitalaria desde sus medi-
das de sosten y terapéuti ca específi ca.

Para lograr tal objeto se hizo una revisión de los casos -
clínicos de infarto aguda del miocardio que ocurrieron durante
el año de 1980 en el Hospital Roosevelt para conocer su mane-
ja desde el ingreso a la emergencia tratamiento en la Unidad -
de Tratamientos Intensivos así como su rehabilitación.
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11.- OBJETIVOS

1.- Conocer la sintomatologfa clfnica más frecuente -
en pacientes de infarto agudo del miocardio du-,
rente un año"

Conocer la forma clfnica más frecuente y los mé-
todos de diagnóstico más utilizados.

Clasificar a los pacientes de acuerdo con la pre-
sencia o ausencia de signos clfnicos ~e insuficié~
cia ventricular izquierda. -

Discutir el manejo del paciente durante la fase -
hospi ta laria de tratam iento.

5.- .Propener.un-protocolo para el manejo del pacien-
te con infarto agudo del miocardio.

,
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CONSIDERACIONESGENERALES

El infarto agudo del miocardio es un sfndrome clfnico re
sultante de un riego deficiente para una zona del miocardio,-
a nivel de las arterias coronarias, que termina en muerte y ne-
crosis celular l.

ETIOLOGIA y PATOlOGIA

la aterosclerosis de las arterias coronarias es el denomi-
nador común en la gran mayorfa de los pacientes con infarto -
agudo del miocardio. las trombas de las arterias coronarias--
también desempeñan un papel importante en la producción de -
infarto se ha observado coágulos en el 25% de los pacientes
que murieron repentincmente 5.

Recientemente ha despertado interés la posibi lidod de -
una aglutinación pasajera de plaquetas pudiese desencadenar
infarto del miocardio, las plaquetas se adhieren a la colágena
y membrana basal y estas estructuras pueden quedar expuestas-
a vasos lesionados. las plaquetas lesionadas liberanfosfato -
de adenosina y otros factores que aceleran la aglutinación 1-2..

En otras causas productoras de infarto agudo del miocar-
dio se pueden incluir: la embolia coronaria como complica--
ciónde la endocarditis bacteriana, la trombasis auricular iz--
quierda, la estenosis !,ortica, la periarteritis nodosa, el sfndro
me de MARFAN, la disección de aorta, la diabetes mellitus;
hipertensión arterial, obesidad .1-3.

. I
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MANIFESTACIONES CLlNiCAS

El cuadro clínico de infarto agudo del miocardio -
es enumerado por Herrick6: Dolor de pecho, presente -
en la mayorra de pacientes, es usualmente descrito como
subesternal irradiándose 01 cuello, espalda, nuca, mandi
buia y brazos. Típicamente persiste por más de media ~-

hora y requiere de opiáceos para su alivio. Asociado a
los síntomas puede incluirse: Diaforesis, naúseas, vóm¡
tos, jadeo, debilidad, vahído, presíncope 1-4-6.

Desafortunadamente, a veces el cuadra clínico no
es clásico, prueba de ello es el gran porcel'Jta¡e de mu,,::
te súbita que puede ocurrir del 9.50169% 6. El dolor
de pecho puede estor presente en el 91 % de todos los c5'.
sas. Aunque el dolor torácico puede estar presente en ~

uno gran mayoría de pacientes, puede suceder infarto '.':!-
doloroso en un 50% de casos fatales y en un 30% de ca-
sos no fatales 6. EI infarto indoloroso es reportado más -
frecuentemente en diabéticos, negros, hipertensos y pa-
cientes con fibrilación auricular.

SIGNOS FISICOS

El po ciente con infarto agudo suele estar inquieto
ansioso, con dolor muy intenso, cara pálida con tinte de
ceniza y lechos ungueles cianóticos; Es frecuente el ~u
dar y la piel está fría, (Al exámen de los pulmones de-
muestran datos normales). Pueden haber datos que sugi~
ron una insuficiencia cardíaca temprana o edema puln::..°
nar agudo, los ruidos cardiacos muchas veces son dista,!:!.
tes y obscurecidos. Es posible el desdoblamiento para-
dójico del segundo ruido cardíaco. La auscultacián pu~

-
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de mostrar un soplo blando que sospecha una insuficiencia mi-
tral. El pulso puede ser filoforme con una presión arterial re-
ducida 1~3-6-8.

DATOS DE LABORATORIO iSOENZIMAS

Enécontraste con el electrocardiograma, ias ~nzimas sé':!.
cas son indicadores más específicos de necros;s miocárdica.

La transaminasa glutámica oxalacética (SGOT), deshidr~
genasa láctico (DHL), y la creatin.fosfocinasa (CPK), sus.n¡v~
les son usualmente elevados en el inicio del infarto del mlOca!
dio.

La DHL alcanza un nivel alto entre las 24 y 48 hrs., del
infarto y adquiere su pico máximo entre los 3 y 5 días para dis-
minuir normalmente 01 octavo día 9. Otros autores reporte que
disminuye al sexto día 6. La enzima puede ser liberada por m~
chos tejidos o células del organismo como el hígado, pulmón,-
riñón, páncreas, bazo, cerebro y eritrocHoso Una sangre hem.<:
lizada al obtener la muestra puede producir niveles elevados de
la enzima 9. Se puede determinar diferentes fracciones de la -
DHL (se han reconocido cinco), la fracción alfa o DHL-l es '.0
específica del miocardio y por lo tanto más sensiHva para el ~-
diagnóstico que la DHL total, La DHB es una '9nzim~ muy rel.':
donada con la fracción isoenzima miocárdica de la DHL, por
lo que se le considera más específica que la DH~ total alcanza
su máxima elevación entre las 48 y 72 hrs., de mfarto y puede

~ ( . f
.

~
<)

persistir elevada hasta 15 dras no se practIca con recuencla .

El más importante ,a¡ence en la enzimología tiene que ser
el uso de la creatin fosfocinasa (CPK) en el diagnóstico de in--
farto del .miocardlo hay tres isoenzimas predominantes de la -
CPK conocidas com'o MM, MB y BB. La MM es descubierta en
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el músculo esquelético y músculo cardíaco, la BBes des-
cubierta en el cerebro y esta ausente en los análisis de -
rutina, -la MB es descubierta en concentraciones importan
tes sólo en el músculo cardíaco y constituye el 20% de ~
la actividad de la CPK. La CPH-MB no se.detecta por-
el método electroforético se detecta por el método cromo
tográfico, por el método croma.tográfico la CPK-MB pue-:
de encontrarse presente en el suero de más o menos un 2%
de individuos normales 6.

La CPK-MB se empieza a elevar de las 2-15 hrs., -
y se elimina del suero en 17-85 hrs. (con una media de -
48 hrs) después de iniciados los síntomas. Alcanza su pico
máximo a las 19 hrs. 2-6.

La TSGO empieza a elevarse en el suero a las 6-12
hrs., del infarto y alcanza su máximo entre las 24-48 hrs.
para normalizarse en el cuarto y sexto día 1-9.

ELECTROCARDIOGRAMA

Las bases electrofisiológicas de la elevación de I seg
mento ST en la isquemia del miocardio no han sido romple
tamente establecidas, pero se cree que puede ser por insu
ficiente despolarización durante la fase de excitación 0--
bién por polarización inadecuada durante la diástole cuan
do el tejido normal adyacente esta completamente polari::
zado 8.

Una alteración en el trasporte de iones através de -
la membrana celular, parece ser la causa básica en la ele
vación del segmento ST. Se ha postulado que durante 10-
isquemia, la disponibilidad defenergía necesaria para man
tener la efectividad de la bomba de sodio reducida, según

-

t
--
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este concepto el $Odio acompañado del cloro y del agua se ac~
mulan intracelularmente y el potasio pasa hacia el líquido ext~
celular. 7-8

TRATAMIENTO

En todo paciente con diagnóstico de infarto agudo del mi~
cardio es importante darle un tratamiento de sosten que incluya:
Un medio ambiente tranquilo, aliviarle su dolor y angustia, te--
nerle una adecuada funsión intestinal, mantenerlo en reposo en -
cama, vigilarlopor retensión de orina, darle una dieta blanda-
moderadamente disminuída en calorias y sodio, disminuirle la hi
poxia secundaria a incremento de la lipertensión venoso pulmon-;;r
y disfunción ventricular izquierda, esto se logra con la aáninis--
tración de oxígeno.

ANTICOAGULANTE: No hay datos que sugieran que los anticoa
gulantes ejerzan alguna influencia en la evolución del infarto m~
mo. Su empleo debe basarse en los antecedentes del enfermo, la
calidad de laboratorio y la experiencia del médico con estos pro-
ductos. Los agentes más frecuentemente usados son los derivados
de la cumarina, la heparina y.A.S.A.1.

ARRITMIA: El diagnóstico y tratamiento de la arritmia en el in-

. farto agudo del miocardio se basará en un conocimiento rrofundo
y completo de la electrofisiología y electrocardiografía .
EXTRASISTOLES AURICULARES:. Son latidos adelantados origin~
dos en uno o varios focos ectópicos auriculares. Son muy frecCJe~
tes en la etapa aguda del infarto agudo del miocardio (20-40"101-.
de los casos) 9. Se reconocen por ser adelantadas de morfología
igual a la del latido de base y estar precedido de onda P. A ve-
ces la extrasístole se bloquea y no Drigina un eC'-/1plejo ventricu,:"
iar.
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la causa más rrecuente, sin embargo, es la distensión de
la fibra auricular por hipertensión auricular, reflejo es-
ta última de la hipertensión telediástolica del ventriculo
izquierdo por insuficiencia cardíaca. Desde el punto de
vista hemodinámico no tienen signidiricado de importan-
cia. Generalmente no se establece tratamiert o antiarrit
mico espedrico. Debe corregirse la causa, por lo mism-;;
si hay sospecha de insuficiencia cardíaca se administrará
digital y/o diuréticos 1-9.

EXTRASISTOlES DE LA UN/ON A-V: Son latidos pre--
maturos producidos por un roco ectópico en el tejido de -
la unión. Se presentan en aproximadamente el 15% de -
los pacientes 9 con inrarto agudo del miocardio por isqu~
mia o inramación del nodo A-V. -

la mayoría de veces se dejan sin tratamiento si son
rrecuentes se pueden tratar de suprimir con' KlC en solu
ción l. V.; sí hay bradicardia sinuscil acrninistrar atropina
l'mgr I.V., quinidina 800mgrs diarios, oxígeno, dife--
nilhidantoína en dosis LV. de 100 mgrs lentos cada tres.
minutos hasta 500 mgrs.

EXTRASISTOlES VENTRICULARES, Es la arritmia más-
rrecuente después de un inrarto agudo del miocardio y -
ocurre en el 8~90% de los pacientes que lo surren 9.

Se /laman contracciones O latidos ventriculares --
prematuros o latidos ectópicos. El término extrasístole -
significa que existe un latido originado ruera del ritmo -
normal. Entre las causas de extrasístoles ventriculares'
Inrarto agudo del miocardio durante hipoxia aguda (en pa
cientes con congestión pulmonar o con enfermedades obs::

-

~9-

tructivas p~lmonares agudizadas), durante insuriciencia .::ardía-
ca avanzada, por estimulación adrenérgica, por hlpokalemia, -
acidosis metabóiica (coma diabético, insuficiencia renal o res-
piratoria).

En general las EV son más peligrosas en el sentido de cau-
sar más rácilmente una taquicardia ventricular o fibriladón ven-
tricular, cuando'

1.~ Son muy precoces"es decir, que caen muy cerca de la on-
da T del latido precedente, o sea que estos latidos pueden
llegar rácilmente a estimular el período vulnerable del v~
tri'culo y causar fibra/adón ventricuiar.

2 ~. Son multifocales, es decir ,qJe se originan de diversos re--
cos ventri cu lores.

.

3.- Se presentan 2 o más consecutivas, rormando a veces col-
gajos de taquícardia ventricular.

4.- Son más de cinco por minuto. 9

El tratamiento de las extrasi'stoles ventriculares consiste en
lo siguiente,

a) Udocaína: Viene en rrascos de 50 cc al 2%, de esta -
solución, cada mi equivale a 20 mgrs, no deberá de inyectarse -
rápidamente, ya que se puede lograr así neveles tóxicos de la d~
ga, y ocurrir erectos indeseables como 'Convulsiones (sobre todo -
en sujetos seniles), hipotensión, etc.9

Si las EV no ceden con la dosis iniciel de 50 100mgrs IV
deberá repetirse en plazo de 3-5 minutos pueden acrninistrarse

~
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hasta 4-5 dosis con intervalos de 3-5 minutos.' Una vez
que, la lidocaína IV directa haya logrado suprimir las -
EV, siempre conviene agregar un goteo de la misma dro
ga en dosis decrecientes de 5,4 y 3 mgr por minuto de":-
jando d la solución correr por el número de horas que se
desee proteger.al paciente contra la reaparición de las
EV.

b) Difenilhidantoina: la dosis debera iniciarse -
de 100mg I.V~, en 60-90 segundos repetidos a interva-
los, de la 2 minutos, hasta completar 500 mgrs., sí des--
pues de esto la arritmia no ha desaparecido, chequear -
los siguientes factores que expliquen la rebeldh al trata
miento. 1) que no exista hipokalemia, 2) que el pacie~
te no este Intoxicado por digital, 3) que no exista aciclo
sis; 4) que el cateter venoso central esté invadiendo la-=
cavidad ventricular derecha, 5) que no exista importan-
te insuficiencia cardíaca, hipotensión o choque cardio-
génico, 6) que el paciente no este recibiendo aminas sim
paticomiméticas (tipo isuprel y derivados)9, c) propano=-

'01 o alprenolol a dosis IV. muy lentas de 1 mgr por mi-
nuto, con 1 minuto de intervalo entre una dosis y otras,
hasta llegar a 10 mgrs como dosis máxima en 20minutos
viene en ampollas de .10 r¡¡grs en 10 mi, durante la adm{
nistraeióñ que no exista hipotensión franca o ensacha--=-
mientos de los complejos Q'RS. 1-9

TAQUICARDIA SINUSAl: Se define como un ritmo si-
nussal con frecuencia entre 100-180 por minuto en.el =
adulto, Puede estar causada por un estímulo fisiológico
Ejercicio, la digestión, las emociones, el coito o el em
barazo. la taquícardia sinusal '-es un trastorno muy c';:
mún en el infarto agudo de! miocardioy cerca del 50%

-11- .
de los pacientes la tienen 9; al menos fugazmente, durante las
primeras horas del cuadro. En la mayoría de los casos el trata-
mie nto debe orientarse a la causa productora, sedación, digital
antitiroideos, etc.

TAQUICARDIA AURICULAR: Es un ritmo rápido generado par-
la acción de un foco ectópico auricular. A ,diferencia de la t~
quicardia ventricular, la cual afecta por lo general a los cora-
zones enfermos la taquicardia auricular es común en los corazó- -
nes cuya estructura es normal. Se reconocen varios tipos de ta-
quicardia auricular:

PAROXISMO UNICO: In tenunpe de súbito el ritmo sinusal.
El episodio a menudo es precedido de extrasistoles auriculares -
aisladas, pero otras ocurren de pronto. la frecuencia auricular
es de 180-220 X minuto. las ondasPectópicas y los QRSsonmuy'
regulares, los complejos QRS generalmente "son normales, aunque
a veces se ensancha por el fenómeno de aberración y la morgolo-
gía por.lo general corresponde a un bloqueo de ramo derecha del
has de his.

TAQUICARDIAAURICULAR REPETITIVA DEGAlLAVARDIN: M~
mas criterios que la anterior, la diferencia estriba en que cortos
períodos de taquicardia auricular son sucedidos por unas cuantos
latidos sinusales, interrumpidos a su vez por otro período de taq~
cardia auricular. '

TAQUICARDIA AURICULAR MUlTlFOCAl O CAOTICA: Es cau
soda por 2 o más focosectópicos auriculares. En consecuencia I~

'morfología de la P es diferente. A menudo se confunde con la fi-
bri lación auricular, a la cual con frecuencia también precede.
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TAQUICARDIA AURiCULAR PARASISTOUCA: Causada
por un foco parasistólko auricular.

TAQUICARDIA AURICULAR CON BLOQUEO A-V: Es
causada generalmente por intoxicación digifailca y/o --
hipotasemia.

Tratamiento, la mayoría son transitorias, las manio
bras vaga les, especialment'e el masaie del s~no caratídeo,
suprimen las arritmis, si las maniobras vagaies fracasan ia
droga de elección es el digitalo

TAQUiCARDIA VENTRICULAR: Se define coma una su-
cesión de 3 o mós extrasístoles ventriculares; las mismas
causas produdoras de las exl'rasrstoles ventriculares son ~

responsables de la taquicardla ventricuiar. Sin embargo,
al reyes de la EV que se observan en sujetos normales, la
rv se observa princlpalment'e en corazones dañados. El
70% de rv9 es causado por la cardiopatía coronaria agu-
da y crónica (el 35% de las TV se ven en el curso de --
IAM)9. El antiarritmico de elección es la lldacaína. Sí
la frecuencia cardíaca es muy alta, o sí el transtorno es
muy mal tolerado o sí no responden al tratamiento farma-
cológico, el procedimiento de elección es el choque e--
Iéctri co.

Para conocer los efectos principales de la insuflcien
ciaventricular izquierda es necesario conocer la clasifi-=-
cación de Killip y colaboradores, comprende cuatro cla-
ses eli nicas 9:

Clase 1: Sin evidencia clínica ni radialóaico de I.V.I.
(insuficiencia ventricuiar izquie;da).

J

--1
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Clase 11: Con 1.V.I. discreta o moderada, evidente por: Es-
tertores en ambas bases pulmonares galope ventricu-
lar y en los Rx de tórax: Dilataciónes venosos en el
1/3 superior de ambos campos pulmonares, hilio de
tipo congesHvo y discret'o mo!eodo pulmanar difuso.

Clase 111: Pacientes con edema agudo pulmonar evidente por:
Disnea intensa, ansiedad extrema estertores en mar-
ca ascente diseminados en ambos campos pulmonares,
radiografía de tórax con importante zona de conden-
sación confluente distribuídas más o menos unifcrme-
mente en ambos hemitórax con la imagen típica de -
"Alas de mariposa" .

Clase IV: Paciente con choque cardiogénico evidente por hip~
tensión y signos de hipoperfusión tisular.

TRATAMIENTO GENERICO SEGUN EL GRADO DE INSUFICIE~
CIA VENTRICULAR IZQUIERDA.

CLASE CLlNICA TRATAMIENTO POSOLOGIA

lA 1I

Pacientes sin signos
clfnicos de I.V.I.
pero con hipertensión
venoso radiológica.

Ninguno o restric-
ción de salo diuré
. ~ -

tlcos, oXlgeno por
cateter nasal.

hidroclorotiazi
da 50 mg o Ia'=
six 20-40 mg -
oral
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Pacientes can ta-
quicardia, galope.
y congestión pul--
monar clínica y -
RX

CLASE CLlNICA

111

Pacientes con ede-
ma

-14-

VASODI LATADORES Por ej; NTG
periféricos SI c/1 D .,-
diuréticos 2 hrs. Lasix

IV. 40080
mg ó más se-
gún la respu-
esta.
Digoxina --
0.25 mg cada
6-7 hrs. según
la respuesta.

Digital sí hay cardio
megalia Oxígeno -=-
por cato 4-6 L/min.

.TRATAMIENTO

VasoClilatadores
Periféricos

Digital
,

Mepéridina
Diu'réticos :

Oxígeno por PPI

Torniquetes ro-
tatori os.

Broncodi lata-
dores.

POSOLOGIA

Isorbid SI 1
c/10 o c/15
o Nitropusia-
to I.V. 100mg
(50 IV-50 1M)
Lasix 40-120
mg IV. Cosí
continuo mien
dure e I paro=-
xismo.
apretarlos a -
40mmHgde
presión rotar-
los c/15 min.
Aminofi lino:
250 mg IV --
muy lentos.

~ -
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IV Oxígeno
digital?
Vasopresores
Vasodi latadores
Hidrocortisona
Bicarbonato prn

-1

----



Edad en años Sexo

Hombres Mujeres Total

No. % No. % No. %

30 - 39 1 4 1 20 2 7

40- 49 - - - -- - -
50- 59 9 36 1 20 10 33

60 - 69 7 28 1 20 8 27

70 - 79 8 32 2 40 10 33

80- Ymás - -- - -- -- --

TOTAL 25 100 5 100 30 100

-16~

IV,- MATERIALY METODO

El presente estudio se realizó revisando los registros
clínicos de los pacienf'es que sobrevivieron y fueron ingre
sadas a la Unidad de Trotamientos Intensivos de! HospitaT
Roosevelt del período comprendido del 1 de enero al 31 -
de diciembre de 1980, con diagnóstico de infarto agudo ~

del mlocardio.

De cada registro clínico se obtuvo la siguiente in--
formación: Da!'!" generales, motivo de consulta, historia
de la enfermedad, antecedentes, exámen físico, datos de
laboratorio y tratamienl'oo

De la información obtenida de un total de 30 poden
tes se procedió a clasíficarl06 de aucerdo a su grado hemo-
dinámico según la clasificación de Killip y colaboradores.

--L

J
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V.- RESULTADOS

CUADRO No. 1

Incidencia por edad y por sexo.



Ocupación Número %

Of. domesticos 5 17
Agricultor 3 10
Comerciante 2 6
Oficinista 6 20
Piloto Automovi -
lista 2 6
Sin ocupación 4 14
Otros 8 27

TOTAL 30 100
-

Antecedentes Número %-

Hipertensión arterial 6 20

Infarto agudo previo 5 16

Diabetes Mellitus 2 7

Insuficiencia Cardíaca 1 3

Angina 14 47

TOTAL 30 100

-

Número %Motivo de Consulta

Con dolor precordial 28 93

Sin dolor precordial 2 7

, TOTAL 30 lOO

L
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CUADRO No. 2

Número de pacientes por profesión u oficio.

Otros decorador, mecánico, carpintero, sastre y bachi-
IIer.

J

-
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CUADRO No. 3

Pacientes con infarto agudo del miocardio y sus antecedentes
médicos. \

NOTA: No se tomaron en cuenta, los antecedentes familiares,
traumciticos y quirúrgicos.

CUADRO No. 4

Clasificación de pacientes por motivo de consulta.



Clase Número %

I 19 63
11 2 7

111 5 17

IV 4 13

TOTAL 30 100

~2o-

CUADRO No. 5

Hallazgos Enzimaticos.

Enzimas Normales Elevadas en las
24 hrs. 48-72hrs, +72

CPK
DHL
TSO

5
5
5

18
18
18

14
10
14

8
10

NOTA: En 7 pacientes no se obtuvo resultados enzimati
cas debido a que Faileciei'On en las primeras horas a su E1

9re~o .
CUADRO No. 6

Clasif!cación según la clase Funcional

':"

f
-

.

I I

I..-
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~CLASIFICACION DE CASOS POR EDADY SEXO, OCUPACION, CLASE DE INFARTO,
ARRITMIA DESARROLLADA Y TRATAMIENTO RECIBIDO,

No. Edad y Sexo Ocupación 'Clase de Infarto :oAr.ritmia 'e' :Tratamiento

1 73 a M Sastre Anteroseptal Extrasi s. vent. Xi locaTna

2 55 a M Piloto Diafragmatico + Extrasis. vent. XilocaTna

BRDHH

3, 72 a M Sin Oc. Anterior extenso --...---...----- --....----

4 73 a M Sin Oc. Anterosepta I ------------ --...-----

5 72 a M Sin Oc. Anterior extenso ---------......... XilocaTna

6 73 a M Agri cu Itor Anterior extenso Extrasis. vent. Xilocarna

7 52 a M Carpintero Diafragmatico + Extrasis. vent Xllocarna

begeminismo

8 32 a F Of. Domestl. Anteroseptal Taquicardla su Digltal
praventricul¿¡:

9 53 a M Agricultor. Anterosepta I ------------ Xllocafna

10 79 a M Oftcinista Anterolateral y Extrasis. vent. Xilocarna
cara lateral alt.

11 66 a M Oficinista Anterosepta I ------------ --------
12 .60 a M Mecánico Diafragmatlco .------------ --------
13 59 a M Oficinista Anteroseptal ----------- -------- u

14 52 a M Plloto auto. Anterosepta I ------------ Xilocarna
~15 51 a M Oftcinista Anteroseptal Extrasis. vent. Xilocarna I

16 35 a M Decorador Anterosepta I Extrasis. vent. Xilocafna

17 55 a M Comerciante Diafragmati co Extrasis. vent. Xilocafna

18 54 a F Of. Domesti. Anterosepta I Extrasis. vent. XllocaTna

19 55 a M Sastre Anterosepta I Bradicardia Atropina

20 56 a M Carpintero Diafragmatico Extrasis. venh Xi locar no

21 77 a F Of, domestico Anteroseptal + Fibrilación au- Digital

BRIHH ricular

22 72 a M Sin oc. Cara lateral alt. Taquicardia - Digital
sinusal

23 68 a M Sastre Diafragmatico Bradicardia Atropina

24 63 a F Of. domestico Anterior extenso Taqui cardia su Digital
proventricbla';

25 60 a M Bachiller Diafragmatico + Taquicardia s~ Digita I

BRHH praventri cular

26 70 a F Of. Domestic. Anterior extenso Taquicardia s~ Digital
praventri cu Iar

27 74 a M ' Oficinista Anterior.extenso Taqui cardia. XilocaTna
vent. Fibri 10- choque -
ción vent. elec.

28 64 a M Agri cu Itor Anterosepta I + Fibri loción au- Digital

BRIHH ricular

29 60 a M Oficinista Anterior extenso BradicardTa Atropina

30 62 a M Comerciante Diafragmatico Bradicardfa . Atropina
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VI.= DISCUSION DE RESULTADOS

En el presente estudio efectuado en el Hospital Roosevelt
sobre infar1'oagudo del miocardio se obtwo los.siguientes res~
tados:

El infarto agudo del miocardio afectó más al sexo masculi
¡ no, teniendo su mayor incidencia en .Ia quinta decada, en el s!

xo femenino predominó en la septima decada de la vida.

la hipertensión arterial fue el factor predisponente enpa-
cientes con infarto agudo del miocardio de mayor importancia,
loq.¡e pone de manifiesto el papel que desempeñan las enfermeda
des de orig'~n aterosclerotico en,la producción .de este~índrom';-

. El principal motivo de consulta de estos pacientes estudia
dos; fue el dolor precOrdial en un 93% de los casos y únicamente
el 7% de ¡><Jcientes no presento este síntoma en el momento de -
su aánisión ¿, este hospital.

En IOqJe respecta a las alteraciones enzimaticas, 18 ¡><Jcien
, tes que comtituye e~ 60% twieron elevación de la CPK, DHL, -
: TSO y solamente el 26.6% persistieron con la DHL elevado des-
i pués de 72 hrs. y el 33% conoa.TSO. No se puede obtener el

parametro en las tres enzimas, ya que por lo general a los.!pa--
cientes sólo.se les efectua control de la CPK al momento de su
ingreso .

la clasificación de Killip, que evalua función ventricular
izquierda hemodinamioamente usada en estos pacientes. El 63%
de pacientes fueron clasificados dentro de la clase funcional I y
el 13% en la clase funcional IV, es decir, shock cardiogénico,
la mortalidad en el shock cardiogénico fue del 100%.



"

-24-

El infarto agudo del miocardia más frecuente en-
este gru po de paci entes fue al anterasepta I con un tota I
de 13 casos y el infarto menas frecuente fue el de cara -
lateral con solamente 1 coso.

la principal arritmia, que se presentó fue en orden
de frecuencia como sigue:

las extrasístoles ventriculares se presentó en un total de
10 pacientes recibiendo tratamiento con lidocaína. la-
taquicardia supraventricular se presentó en 5 pacientes, -
esta arritmia fue manejada y tratada con digital. la bra
dicardia se presentó en total de cuatro pacientes, quienes
recibieran tratamiento con atropina por vra endovenosa.
la fibruladón auricular se presentó en dos Pacientes --. f 'qUienes ueron tratados con digital. Hubo un caso de ta
quicardia sinusal, que no respondió a maniobras vagales,
por lo que hubo necesidad de digitallzar al paciente. -
Un total de pacientes 9 no desarrollaron ninguna clase -
de arritmia, recibieron tratamiento con xiiocaína a pesar
de no tener ninguna alteración en el.ritmo un tatal de 3
pacientes.

Un paciente presentó fibrilación ventricular, ini--
cialmente se manifestó como taquicardia ventricular re-
cibiendo tratam iento con xilacaína, pera camo no respon
dió hubo necesidad de usar choque electrico.

-

I

1.-

2.-

3.-
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VII.- CONCLUSIONES

El infarto agudo del miocardio fue más frecuente en el-
sexo masculino, la mayor incidencia se dió en la decada
de los 50 añoS; en el sexo femenino la mayor incidencia -
se dió en la decada de los 70 años.

La hipertensión arterial constituyó uno de los factores pr=.
disponentes de mayor importancia en éste grupo de pacie~
tes.

El dolor precordial constituyó el principal motivo de con-
sulta, fue el 93%.

4.-. la elevación del segmento S-T fue la alteración electro--
cardiográfica más frecuente en este grupo de pacientes. -
(80%, cuadro No. 5).

-

5.- De las alteraciones enzimáticas en el infarto agudo del -
miocardio, la elevación de la CPK en el suero es de gran
valor diagnóstico.

6.- En el estudio efectuado el 63% de pacientes le correspon-
dé la clase funcionall de Killip en contraste con otros es-
tudios que es del 30% 9.

7.- la' incidencia del shock cardiogénico fue del 13%.

8.- El infarto más frecuente fue el anteroseptal en este grupo
de pacientes.
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9.- De los pacientes estudiados el 100% recibió trafa
miento con anticoagulantes.

10.- El 100% de pacientes con shock cardiogénico pre
sentaron arritmias"

-

1

-
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VIII.-RECOMENDACIONES

1.- Se debe de soliciar la terminación
,en el plasma de la -

CPK-MB, para tener un parametro más especffico de is--
quemia miacardica y correlacionarlo con la élevación del
segmento S-T del electrocardiograma.

2.- Toda paciente con diagnóstico de infárto agudo dél mio-
cardio debe de ser clasificado funcionalmente según Ki--
Ilip desde su ingreso a la emergencia, para un mejor ma-
nejo, ya q'ue en la actualidad no se hace. (sólo se hace -
el diagnóstico de edema agudo del pulmón y shock cardi';
génico).

-

3.- Para un mejor manejo de pacientes con infarto agudo del
miocardio se propone el siguiente protocolo.

INFARTO AGUDO
I

LABORATORIOS v

(enzimas, Na, K, CI, QQSS
glucosa, colesterol, hem'ogra
ma, orina, pruebas de coagU"-
lación, EKG, Rx de tórax).

MEDIDAS D SOSTEN
MEDICA ON GENERAL

cateter venoso central solu
ciones glucosadas con KcT
reposo absoluto en cama ,-

Ansiedad: Valiun 5-l(Xn~
p.o. c/6 hrs. o meprobam,
to 400 mg p.o. Bid.

-



Atropina de Udocainá 1(lOmg Maniobras Udocaina -
0.5~ f.O - iV.c/.3min.,- vaga les .:f como se in-
mglV. hasta 4-5 dosis - no respon dicó en las

conviene siempre de digit~l. extras i sto Ies

agregar cargas en ventricula-

dosis decrecientes, -res, SI no -
5-4-.3 mg por mi" resoon de ch o

nuto ó éfi'fenrr -- que e lect'i-

hidantoína 10CXng co.

IV, repetir en 1
2 min, hasto 50n
mg.

Clase 11 Clase 1I1 Clase IV
I

Ninguno Vasodilatadores - lo de la - Todas las me- I

periféricos, nitro clase 11más di das de sos-- I

glicerina S. L. r;, Demerol -- ten más d¡g¡~ I
SIX4Qo..80mg iV:- 10CXng(50 tal, vasopres~ t

1,.
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semisentado. . Delor: morfina 1CXng
Dieta blanda hipo- ~V o demorol100mgr
sódica estricta de IV + pirazolonas.
1200 calorras Anticoagulantes: He-
Leche de magnesia parina y después cuma
.30 cc c/12 hrs. rrnicos.

-
Sonda Foley si no - Nitritos en o:aso de an .

orina en 12 hrs.

~
'" gor, dinitrito de isos~

Oxígeno con cateter bide 5 mg SI prn.
nasal de 4-6 L/min..

.

~
Bradica dia Extrasistoles Ven. Taquicardia Taquicardja

Auricular Ventri cular.

Digital sí hay
cardiomegalia,
Ü2 4-6 l/m.

.'

-'
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IV y 50 1M)
Aminofilina
25Gng IV.

res, vasadil~
tadares peri-
féricos, hi--
drocorti sana,
bicarbonato
pm, antibió-
ticos.

.
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