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INTRODUCCION,

Actualmente las enfermedades cardfacas ocupan un alto
porcentaje (600/0) como causa de muerte (1000 por dfa en
E. U;A:). 'La primera dWcu1tad consiste en el retraso para solicitar
ayuda médica y por 10 consiguiente recibir tratamiento precoz
adecuado. Probablemente un 500/0 de estos, fallecimientos podrfan
haberse evitado con consulta inmediata a la emergencia
hospitalaria (tomando en cuenta que la mayorfa de pacientes
consultan entre. la.. primera y la cuarta hora de iniciado los
sfntomas).(4Q). '

En el trabajo presentado por el Dr. 'R. 'Aréva10 y
colaboradores encontramos la discusión sobre la incidencia del
infarto del miocardio en la población hospitalaria proporcionando
datos importantes e interesantes sobre la incidencia del infarto del
miocardio en distintos grupos de pacientes, asf como su
localización y m ortalidad. (42). '

Fu,¡ron estos trabajos anteriormente mencionados, los que
nos dieron la idea de iniciar este estudio, con fines de aprovechar
.v ampliar los datos encontrados, corre1acionándo10s con los
hallazgos clfnicos de laboratorio de todos los pacientes que fueron
atendidos en el Hospital Rooseve1t con diagnóstico de infarto del
miocardio, obteniendo conclusiones sobre incidencia según grupos
de edad, sexo, ,ocupación, el lugar de origen, analizando
crfticamente los hallazgos de examen ffsico y de laboratorio, asf
como los datos sobre localizaciones más frecuentes, tiempo que
tardaron E'l1 consultar al hospital, evolución de la enfermedad y su
tratamiento. '

Hubo algunos factores a los cuales no se les dió mucha
importancia estadfstica, los cuales nos hubieran proporcionado
indudablemente datos de mucho interés para los fines que
perseguimos con este trabajo, como serfa la evaluación sobre la



mcidencia y la mortalidad de los factores raciales de nuestro
medio, pero que lamentablemente o no se investigaron, o bien
por la corta evolución de vida del paciente ya no se reclamaron
al laboratorio, ,inconvenientes ambos de importancia para su
utilización en esta oportunidad. '

Sin embargo, nuestro deseo es contribuir con este trabajo
al estudio del infarto del miocardio en nuestro medio, para que
el estudioso al reunir todos los datos pueda planear un estudio
en prospectiva que,al encontrar patrones sobre incidencia en
distin tos grupos,

'

sobre hallazgos de examen ftsico y de
laboratorio, as! como su localización, morbilidad y mortalidad,
sirva para mejorar nuestro diagnóstico, brmdar un tratamiento más
racional, según las variaciones que imponga la influencia de
nuestro medio, mejorando por 10 tanto la morbilidad ,v el
pronóstico de infarto del miocardio en pacientes guatemaltecos. '

Este estudio abarca a los pacien tes que ingresaron a la
unidad de tratamiento intensivo de adultos (UTIA) en el Hosnital
Roosevelt desde el primero de enero de 1975 al trinta ,v uno de
diciembre de 1978, de 10 cual se obtuvo un total de 148 casos. '
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1.-"

2.-'

1.-'

2.-'

3.-'

4.-"

5.-'

6.-'

OBJETIVOS

GENERALES:

Realizar un estudio retrospectivo y análisis estad!stico de
los casos de INFARTO DEL MIOCARDIO, diagnósticados
en UTIA, del Hospital Roosevelt, del lo. de Enero de
1975, al 31 de diciembre de 1978. '

Establecer la importancia de INFARTO DEL MIOCARDIO,
para hacer diagnóstico temprano y tratamiento precoz. ",

ESPECIFICOS

Tratar de determinar la sintomatologla, diagnóstico,
tratamiento y complicaciones en UTIA del Hospital
Roosevelt. '

Determmar grupo etario y sexo
INFARTO DEL MIOCARDIO. '

más afectado por

Determmar el tiempo de evolución, desde el inicio de los
sIn tomas hasta la consulta médica. "

Determmar la mortalidad y tiempo de hospitalización. "

Obtener mayores conocimientos, al revisar diversa literatura
sobre INFARTO DEL MIOCARDIO. '

Tener conocimiento especffico del manejo
pacientes en UTIA del Hospital Roosevelt. '

de dichos
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JUSTIFICACIONES

Las causas que nos motivaron a la realización del presente
trabajo fueron las siguientes:

1.-'

2.-'

3.-'

4.-'

5.-'

Muchos pacientes se presentan con sintomatologla anginosa
o gk>trica, por 10 que a todo paciente en esas condiciones
debe considerársele siempre un infarto del miocardio,
haci~ndosele necesario tomar un Electrocardiograma. "

Tomar en cuenta que el infarto del miocardio requiere una
unidad de cuidados in tensivos, ,por 10 que se hace
necesario tener en los mismos un adecuado equipo para
cada paciente, con la finalidad de un buen control: '

Tomando en cuenta que en todo paciente con infarto del
miocardio, influyen. factores psicológicos, y aumentando as! el
stress; es conveniente por 10 tanto dar tranquilizantes de
manera practicamen te ru tinaria, 10 cual es llevado a cabo
en otros paIses. '

Todo paciente en etapa de convalecencia se debe mantener
emocionalmente estable, por 10 que se hace necesario darle
ayuda psicológica. '

y tomando en cuenta el elevado Indice de mortalidad que
representa el infarto del miocardio, mundialmente, por la
tardanza del individuo afecto, al centro asistencial, se
justifica por si mismo el desarrollar campañas educativas
(televisión, radio, diarios, etc.)

,
con la finalidad de que

disminuya la mortalidad en la población ,afectada al recibir
pronta atención m~dica cientlfica. "

,
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MATERIAL Y TECNICAS

1.-' En el presente trabajo se utjJjzó la literatura de la que
pude disponer sobre trabajos hechos con anterioridad
respecto a "Infarto Agudo del Miocardio" en Guatemala y
en otros paIses. '

2.-' La recopilación de los casos fue hecha exclusivamente en
la unidad de tratamiento intensivo de adultos (UTIA) del
Hospital Rooseve1t comprendido del primero de enero de
1975 :al' treinta y uno de diciembre de 1978, de 10 cual se
obtuvo 148 casos de infarto (y/o ischemia y lesión) de los
cuales consiste el material Msico de esta investigación

3.-' Los datos de los casos revisados fueron elevados a fichas
especialmente elaboradas para este trabajo." De la
información, de estas fichas procedl a realizar diferentes
cuadros estadlsticos para haflar la relación que existe entre
"Infarto Agudo del Miocardio" 'y : la edad, el sexo, la
procedencia, ,oficio, ,motivo de consulta, ,tiempo de
evolución, ,antecedentes médicos" hallazgos
e1ectrocardiogrMicos, complicaciones, mortalidad, número de
infartos anteriores, tratamiento del infarto y la causa real
de muerte en estos pacientes. '

METODOS:

Se empleó el método cientlfico. 'Se procedió a la
;nducción;, o sea que de casos particulares se llegó a la conclusión
con respecto a la población. '
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REVISION DE LITERATURA

1.; DEFINICION:

El Infarto Agudo
caractedzado por dolor
precordia1, anormalidades
ciertas enzimas s~ricas
miocArdica.

.

del Miocardio, es un sfndrome clfnico
o sensación de opresión subesterna1 o
e1ectrocardiográficas y un aumen to de
que indican necrosis de la c~lu1a

2.
;

PATOGENIA y ETIOLOGIA:

Con Respecto a la patogenia del Infarto Agudo del
Miocardio, hay varias y diferentes teorfas, pero a ciencia cierta,
aún no se ha podido llegar a una unificación de crfterios.

.

~

Hasta hace unos 15 años se pensaba que invariablemente
para que hubiera un infarto, ten fa que haber una disminución del
riego sangufneo de las coronarias. "Posteriormente se hicieron
experimentos en animales de laboratorio, en los cuales se pinzó
una arteria coronaria grande y se observó que la oclusión de una
coronaria es compatible con largos perfodos de sobrevivencia y
bienestar (Friedberg 29), este fenómeno ha sido explicado puesto
a que se crea una red anastomótica inter-coronaria, la cual
mantiene el riego sangufneo.

.

f

l~a mayorfa de los autores como Cecil-Loeb (33),
Friedberg(29), Harvey.Johns(32), Robbins(3l), HaITison(35),

Segura (28), Roberts(7) y Scheimman(34), han encontrado que la
arteriosclerosis es el denominador común en la gran mayorfa de
pacientes con Infarto MiocArdio. Esto significa que no solo a
nivel de las coronarias sino que tambi~n en la red anastomótica
inter-coronaria, hay una disminución en el diámetro del vo1úmen
causando una hipoxia .v hasta anoxia de los tejidos que irrigan las
mismas, creando una isquemia de la región o regiones afectadas.

.
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HiJ1is(16) y Maseri( 17), proponen que el espasmo de las coronarías
es una probable causa de infarto cuando es asociado a la
arteriosc1erosis, pero se desconoce por que es que esto sucede. '

Otra teorfa que ha sido muy debatida, es la de que si la
trombosis coronaria es causa o efecto del infarto, los autores
anteriormente citados tienden a pensar que la trombosis coronaria
es efecto del infarto. "

3. ' FACTORES PREDlSPONENTES,

A) EDAD,

Ya es un criterio establecido, que la gran mayorfa de
infartos ocurren durante los 40 y 70 años de vida. Friedberg(29),
Harvev.Johns(32)y Segura(28) indican una mavor frecuencia en la
dácada de los 50's, ,pero otros autores' como Gonzáles(23)
encontráron. mayor incidencia en la sexta dácada de .vida.'

,

B) SEXO:

Todos los estudios efectuados han demostrado que hay
mayor incidencia de infarto en el sexo masculino que en el
femenino. Robbins(31) y Segura(28) refieren una proporci6n de 2
a 1 a favor del sexo masculino, mientras que en otros estudios
como los de Friedberg(29),dan una proporci6n de hasta 6 a l. '

Despuás de los 60 añ os de vida esta proporci6n va
disminuyendo y despuás de los 70 años se empieza a invertir la
proporci6n. '

C) OCUPACION:

Es muy diffcil definir si un tipo de ocupaci6n predispone
a mayor incidencia de infarto miocárdico, pero se tiende a pensar,

10
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que un individuo con un trabajo sedentario, o sea de poca
actividad ffsica, tiende a sufrir con mayor frecuencia de esta
entidad c1fnica(29). '

D) HERENCIA:

En varios estudios efectuados, se ha demostrado que el
individuo tiene más probabilidades de desarrollar un infarto
miocárdico, si en su familia han habido casos de infarto; asf
como tambián, que los miembros de estas familias tienden a
padecer de infarto a una temprana edad (menos de los 40 años). '

E) TEMPERAMENTO:

Hace años atrás, la incidencia de infarto era mucho menor,
una de las razones que han propuesto para este fen6meno( 29) y
(20), es que el "stress" emocional con el cual tienen que convivir
las personas en estos tiempos tienden a inestabilizar
emociona1mente a los mismos. Por esta raz6n la "úlcera páptica"
asf como la Hipertensi6n arteria1, son problemas que con
frecuencia se ven asociados en el infarto. "El, tipo de
temperamento que CO:1n',~J1or frecuencia predispone al infarto, es
el de una persona agresiva, ambiciosa, con un impulso competitivo
emocional muy fuerte, que no tienen pasatiempos y que, se
dedican de lleno a su trabajo. "

F) TABACO:

Se ha visto que hay una proporci6n de 3 a 1 a favor de
los que fuman a los, que no fuman, ~n la incidencia de infarto; y la
mortalidad es de 100/0 más grande en fumadores que en no
fumadores. '

Slones(3), "encontr6, que en un estudIo efectuado en mujeres
j6venes, que habfa una alta incidencia de infarto en este grupo,
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encontr6 que mujeres que fumaban 35 cigarros o mAs. al d!a,
teníán 20 veces mAs incidencia de infarto. '

C) ALTITUD:

En un estudio hecho por Mortimer(15), se encontr6 que
mientras mAs. altura haya en un lugar dado, menor es la
incidencia de infartos, en el sexo masculino pero en el femenino
no hay dHerencia. Una posible explicaci6n para esto, es de que la
adaptaci6n del individuo para vjvjr en grandes alturas es
incompleto y las actividades por 10 tanto representan mayor
ejercicio ffsico que en bajas alturas. '

H) EDUCACION:

.
Weinblatt et. " al. (5) encontraron que en un estudio

realizado en un perIodo de 3 años, hombres con poca enseñanza
escolar (8 años escolares o menos) tenlan mAs de tres veces el
riesgo de muerte repentina que en hombres con una enseñanza
avanzada (330/0 y 90/0 respectivamente) cuando ellos presentaban
extraslstoles ventriculares. Esta proporci6n no se mantiene si no
hay extraslstoles ven triculares, y en general este fue el único
factor en el cual se hal16 una diferencia respecto a la educaci6n
del individuo como factor predisponen te en el infarto agudo del
miocardio. '

J) CALCIO:

Knox(1l), encontr6 en su estudio que la ingesta de calcio
demuestra una fuerte correlaci6n. negativa con las isquemias
cardiacas. ".
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J) ENFERMEDADES PREDISPONENTES:

l.
"

ARTERIOSCLEROSIS

La arteriosclerósis es la entidad que con mAs frecuencia
predispone al infarto miocArdico, siendo la incider¡cia de entre un
40 y un 750/0 de los casos(28) y (29). "

n.
;

DIABETES MELLITUS,

En estudios efectuados como el de Friedberg(29), se
encontr6 que en un 500/0 de un grupo de pacientes con infarto
padecfan de Diabetes Melliw1 sintomAtica o latente. ".

Segura(28) encontr6 que el 17.160/0 de los casos padecfan
de Diabetes y Rossino(27), encontr6 21.740/0 de incidencia en su
estudio. "

III. " HIPERTENSION ARTERIAL:

La hipertensi6n arterial se ha encon trado desde 12 hasta
480/0 de los pacientes que presentan infarto(27) y (28). ".

4.
;

FACTORES PRECIPITANTES:

A) ANGINA DE PECHO,

Masseri( 17) encontr6 que el 200/0 de los pacientes con
angina de pecho presentan infartos al miocardio. '

B) ESFUERZOS FISICOS,

A través del tiempo, se le ha dado mucha importancia al
ejercicio como desencadenan te de un cuadro de infarto
miocArdico; pero según Friedberg(29) solo el 130/0 hablan hecho
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mucho esfuerzo antes del infarto, 180/0 hablan tenido ejercicio
moderado y en cambio el 51% habla estado descansando v el
180/0 estaban dormidos cuando se inició el infarto. '

C) "STRESS" EMOCIONAL:

Este es un parámetro difIcil de evaluar, pero los estudios
realizados nos sugieren un alto porcentaje de infartos que hablan
sido precedidos por un "stress" emocional grande. ",

D) TRAUMA:

Un. 'trauma fuerte" puede producir hemorrágia y
destrucción del tejido miocárdico por contusión, 10 cual puede
crear una trombosis coronaria y un verdadero infarto al
miocardio. ",

5. ' MANIFESTACIONES CLINICAS:

La caracterlstica más, importante del infarto agudo del
miocardio es el dolor. El dolor ha sido descrito como: Opresivo,
estrujan te y profundo. El dolor es localizado en la parte central
del tórax y epigastrio y se irradia hacia los miembros superiores,
abdomen, cuello, mandlbu1a y a la espalda. El dolor se acompaña
de debilidad generalizada, sudoraciones, náuseas, mareos, vómitos y
una ansiedad marcada. '

En aproximadamente un 200/0 de los casos(35), hay poco
o ningún. dolor y conforme más ,años de edad tengan las personas
más desapercibido pasa el dolor. '

6. ' HALLAZGOS FISICOS:

El paciente se presenta: Ansioso, sudoroso, intranquilo,
'

pálido, ,con extremidades frlas, ,se retuerze constantemente
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tratando de encontrar una posición que le brinde alivio.
.

La presión arteria1 generaimente esta baja; respecto al
pulso, igual puede haber una taquicardia que una bradicardia. A
veces se auscu1taun 40. ruIdo cardiaco. ",

La temperatura corporal se eleva con frecuencia hasta
38.50C. '

7. ' EXAMENES DE LABORATORIO

A) HEMATOLOGIA:

l. . Velocidad de sedimentación eritrocltica aumentada,
'

alcanzando su pico a la semana de haberse presentado el infarto. '

TI. Leucocitosis con desviación a la izquierda.
.

B) ISOENZIMAS:

l. "'Transaminasa-g1utárnico-oxalacética:ya ha sido menos
utilizada(34), puesto que es inespecffica para el músculo cardiaco.

",

Empiezan a aparecer niveles en suero a las 24 horas después ,del
infarto, alcanza niveles máximos a las 36-48 horas y es eliminada
en 96 horas. '

TI. Deshidrogenasa láctica : existen 5 isoenzimas de la DHL, '

designadas del 1 al 5. '

Normalmente los niveles de DHL-1 son más, bajos que los
de la DHL-2 pero cuando se invierte la proporción y hay más,
DHL-l esto es indicativo de necrósis miocárdica. Esta enzima
tiene su mayor utilidad en pacientes a los cuales se les sospecha
infarto miocárdico y ya han transcurrido unos dlas, después ,del
inicio del infarto, ya que la DHL alcanza valores óptimos a los 4
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ó 5 dláS y no se elimina sino hasta el 70 ó 80 dla. '

lII. Fosfoquinasa de Creatinina: la CPK es la prueba de
laboratorio más. útil para el diagnóstico de neérósis de tejido
miocárdico. Hay 3 isoenzimas conocidas' de la CPK y son: la
MM, que se encuentra en el músculo cardiaco y esquelético, esta
es la enzima que tiene mayores niveles normales en el suero;
luego sigue la BB que se encuentra en el cerebro; y la que más
nos interesa en respecto a este tema, es la MB que se encuentra
exclusNamente en el mósculo cardiaco. Los valores máximos se
encuentran a las 19 horas aproximadamente y se elimina
completamente a las 96 horas, aproximadamente. Esta enzima
puede dar falsos negativos (en el 31 % de los casos) (34), pero
no da falsos posWvos. '

C) FENOTIPOS DE UPIDOS:

Se encuentran alterados en el 200/0 de los pacientes con
infarto: versus 6.66/0 en pacientes sin infarto(36). ' . ,

D) INMUNOGLOBULINAS:

Ebdnger et. 'a1.(9), encontró que el infarto miodrdico
puede ocasionar un alza bifásica de la inmunoglobulina G del
suero (pero no en la IgA o la IgM) en un lapso de 2 semanas
después del inicio del dolor precordial. Esto aparentemente refleja
la formación de anticuerpos al tejido antigénico miocárdico, el
cual sufre de una necrosis aséptica. '

8. ' LOCALIZACION DEL INFARTO:

Oclusión de la coronaria anterior descendente izquierda,
causa infarto de la pared anterior del ventrIculo izquierdo cerca
del apice, musculos papilares y la parte anterior del septum. '
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Oclusión de la arteda circumf1eja izquierda, ,produce
infarto de algunas partes de la pared lateral del ventriculo
izq uierdo o de la pared posterior cerca de la base.

'.

Oclusión de la arteria circunt1eja derecha, resulta en infarto
de la pared posterior del ventrIculo izquierdo cerca de la base,
asi como porciones de la pared posterior del septum
interventricu1ar. "

En la gran mayorIa de los estudios efectuados, se ha
comprobado que la regl'ón que con más frecuencia sufre de
infarto es la cara diafragmática, .(seguida por la septal y
anteroseptaJ), (23),(27) y (28). '

9. HALLAZGOS ELECTROCARDIOGRAFICOS;

En el infarto agudo del miocardio transmural el EK G
inicial puede ser diagnóstico, presentando ondas Q. ¿!normalmente
bajas y el segmento S.T elevado en las. derivaciones
correspondientes al área de la lesión, o el EX G puede estar
extremedamente anormal con el segmento S.T elevado oap1anado
y las ondas T invertidas completamente sin anormalidad€s de la
onda Q. "Ya que los infartos no trasmurales son normalmente
sub-miocárdicos o miocárdicos medios, ellos no son asociados con
las ondas Q, 10 ónico que producen son anormalidades variables
en el segmento S.T y las ondas T. '.

En algunos pacientes el EX G puede presentar solo ligeras
anormalidades inespecfficas¡ por 10 tanto el EX G puede ser
diagnóstico asi como puede no tener utilidad alguna.

.

lO.
;

TRATAMIENTO DEL INFARTO,

Los principales objetivos terapéuticos en el manejo del
paciente con infarto agudo del miocardio, son: los de prevenir la
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muerte por ardtmias y minimizar el área de tejido infartado, asl
como aliviar el dolor y prevenir y/o tratar complicadones que se
presentan. '

A) VASODlLAT ADORES:

Anteriormente se pensaba que los vasodilatadores y en
espedal la Nitrog1fcerina no se debfan de emplear en infartos
miocárdicos dado a la reladón. entre Mpotensión e esquemias;
pero Epstein et. .. al.(1'9), ,refiere que esto se deberla de
reconsiderar. ".

Coon( 30), opina que el uso de la nitrogUcerina oral es
impresdndible y puede causar hipo tensión en algunos padentes,
porque en experimentos con perros la nitrogUcerina intravenosa
limita la extensión del infarto. '

Hillis(l6), en cambio encontró que la nitroglIcerina reduce
la lesión isquemia en humanos, mientras que el Nitropusiato de
sodio la aumenta, Nillis también encontró que administrando la
nitrogUcerina sublingual, disminur/a la elevadón del segmento S-T,
mientras que con el Nitropusiato se eleva el segmento S.T. '

Forrester et. "al.( 1'4) ha notado una efectividad dramática
en el uso de vasodilatadores en padentes con infarto, mejorando
su hemodinámica con un mejor gasto cardiaco, dismin uyendo la
presión pulmonar-capilar y no altera el ritmo cardiaco. '

B) PROPANOLOL,

El propanolol disminuye la isquemia célular(30), (14) y
(19) y limita el área de lesión,

'

pero solo si se usa
tempranamente en la enfermedad. ".
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El mecanismo por el cual esto ocurre se desconoce, pero
la demanda de oxlgeno disminuye a pesar de que hay una
disminudón del flujo sangufneo a través de las coronarias.

C) AGENTES INOTROPICOS:

Forrester et. 'al.( 1"4) estudió una variedad de agentes
inotrópicos usados en el infarto agudo del miocardio¡ digitálicos,

'isoproterenol, norepinefrina, glucagón y dopamina; para encontrar
Sll efecto hemodinámico especffico; cada una de estas drogas tiene
como efecto prindpal el aumentar la contractibilidad miocárdica. '
Encontró que conforme aumenta el tamaño del infarto, hay
menos miocardio capaz de responder a un agen te inotrópico, por
10 tanto, resulta que al estar disminuIda la capaddad del corazón.
para responder a estas drogas, .las mismas al aumentar la
resisten da vascular periférica, pueden causar una disminudón del
gasto cardiaco y un aumento en la presión pulmonar-capilar y
hasta puede producir ocasionalmente un edema agudo del pulmón. '

Harvey(32), refiere que agentes inotrópicos como el digital
y el isoprotenol aumentan el tamaño de la zona isquemica. '

D) ANALGESICOS:

Para poder controlar el dolor tan intenso que se presenta
en un infarto agudo del miocardio, .la gran mayorla. de
autores(35), (33) y (32) prefieren inidar inmediatamente con
morfina, aunque Conn(30) recomienda usar meperidina primero y
si es necesario entonces usar morfina. Pero se ha demostrado que
el dolor del infarto generalmente es tan intenso que es necesario
utilizar morfina y en dosis altas. (hasta 5 a 15 mgs. fntravenoso
cada 15 minutos) (30). .

E) SEDANTES:

Para que el padente pueda soportar mejor el perfodo de
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mactividad en el hospital, se recomienda el uso de sedantes
mientras' el paciente esté despierto (35),(33),(32) y (30), los
sedantes que usan con mayor frecuencia son el clordiazep6xido
(lOmgs), el diazapJn, (5 mgsJy el Hidrato de Cloral (0.5'- l.OrjJ
todos se admmistran hasta 4 veces al dfa. '

F) LAXANTES Y LUBRICANTE S INTESTINALES,

El efecto de los narc6ticos que se utjJjzan para aliviar el
dolor junto con el reposo en cama del paciente (35), hace que el
paciente se encuentre estreñido, por 10 tanto para evitar que el
paciente al hacer esfuerzos cause una estimu1ación vaga1, se
recomienda el uso de laxantes y 1ubricantes intestinales. "

Conn(30), Harrison(35) y Cecil(33) prefieren el uso del
Sulfosuccinato dioctil sódico en dosis de 100mgs. 2 veces al dfa
junto con leche de magnesia 30 m1. también 2 veces al dfa. No
se recomienda el uso de alguno de estos 2 per-se, ya que pueden
causar retorzigones y flatulencia. "

G) OXIGENO:

El oxfgeno se utiliza por 3 razones Msica's :

l. ' Aumenta el PO-2;

2. ' Aumentar la presión del oxfgeno en la zona de esqu¿mias
miocJrdica, y en esta forma reducir el Jrea afectada(? )

3. ' Por I11timo el oxfgeno tiende a hacer sentir al paciente
mJs tranquilo .v protegido. '

La mejor forma de aplicar el oxfgeno segI1n Conn(30) es
con cJnu1a nasal' aunq ue Beason( 33) prefiere el uso de la mJscara
de "Venturi"..."
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H) ANTICOAGULANTES,

El uso o no de anticoagu1antes es uno de los temas mJs,
controversia1es en 10 que respecta al infarto agudo del miocardio. '

Conn(30) y Harvey(32) refieren que a pesar de que el uso

de anticoagu1antes no afecta las principales causas de muerte
(fibrilación ventricu1ar y shock cardiogénico), ellos recomiendan el
uso de anticoagu1antes en todo paciente al que se le presente un
mfarto miocJrdico a no ser que esten contraindicados (pericarditis, '

úlceras, ,tendencia a las hemorragias y hemorragias aétuales.)"
Harrison(35) y Beeson(33) recomiendan el uso de anticoagu1antes
I1nicamente en pacientes con história de 'embolia y/o flebitis, a los
cuales se les considera de alto riesgo para crear embolias
pu1monares. "

En el caso de que se quieran usar anticoagu1antes, Conn,
(30) recomienda que se inicie terapia con heparina acuosa 50
mgs. LV; 'cada 6 horas mientras que el tiempo parcial de
trombop1astina sea menor que dos y media veces de 10 normal,
luego usar cumarina 15 mgs.' diarios durante 3 meses
aproximadamente .v luego disminuir la dosis pau1atmamente.

.

En cambio Beeson(33), prefiere usar los cumarfnicos desde
el principio, y usar heparina solo en caso de que se presente un
tromboebolismo que ponga en peligro la vida del paciente. '

Cross(6), hizo una revisión de once estudios prospectivos
sobre el tratamiento profilJctico con antJcoagu1antes en el mfarto
agudo del miocardio, ,y 10 resumió diciendo que la evidencia

c1fnica y pato1ógJca induce, que las drogas anticoagulantes no
tienen valor en el tratamiento del infarto agudo del miocardio. '
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1) ESTEROIDES,

Conn(30) refiere el uso de esterofdes que es bastante
controversial, ,pero que aparentemente tienen cierto efecto
protegiendo el tejido isquémico y asl disminuyendo la zona
infartada; y también al usarse esterofdes a grandes dosis (30 mgs. '

por Kg.) 'inducen una vasodilatación. "

Bulbley y Roberts(8) descdbieron un caso cllnico en el
cual se hicieron observaciones cllnicas y en necropsia de un
hombre que recibió grandes dosis de corticoesteroides para tratar
un Sindrome de Dressler, el cual complicó el infarto miocárdico. "

A pesar de que el paciente sobrevivió por 63 dlas, durante los
cuales se le dió tratamiento con corticosteroides durante 53 dlas,
el infarto histológicamente aparentaba tener lOa 14 dlas de
haber ocurrido. Por 10 tanto la curación del infarto fue retrasada. '
Otros experimentos en perros que se han realizado indican que el
uso de esteroides en el infarto al miocardio retrasan su curación. .

J) SOLUCIONES POLARIZANTES,
.

.
Según. Conn(30), las soluciones polarizantes (1 litro de

glucosa al 100/0 con 40 meq. de KC1 y 20 unidades de insulina)
aparentemente limitan el área de isquemia miocárdica. '

K) LIDOCAINA:

Dado al gran porcentaje de pacientes que complican el
infarto miocárdico con arritmia (950/0), (32), ,con., (30) y
Scheirman(34) recomiendan el uso de la Lidocalna cuando hay 5
o más ,extraslstoles ventdculares en un minuto, a dosis de 50 mgs. "

1.v: lnmediatamente y repetir cada 5 minutos hasta 5mgs. por
Kg. en 20 minutos. .
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L) ATROPINA,

Beason(33) refiere que al inyectar a animales de
laboratorio con atropina, hace que el área isquemlca se extienda. .

Pero si es recomendable (33), (32), (34), (35) y (18) si hay
bradicardia e hipo tensión, y se administra en dosis de 0.5" a 2.0'
mgs. intravenosa en dosis divididas. "

M) ACTIVIDAD,

La gran mayorla de autores (35), (34), (32) y (30)
recomienda que el paciente se mantenga en cama de 3 a 5 dla!"
y solo permitir que el paciente se mueva de lado a lado en
la cama, y sentado en silla de ruedas después, de las primeras 24
horas, y que el paciente deberla de permanecer en el hospital
aproximadamente 3 semanas (el promedio actual de permanencia
hospitalaria en los E.E:V;U; es de 21 dlas (34)). aunque Friedberg
(29) aconseja un perfodo de 6 semanas.

"

COMPLICACIONES,

En la actualidad se cree que el 500/0 de los pacientes con
infarto agudo no sobreviven el traslado al hospital, (29), (34) y
(35), la muerte temprana ocurre entre las cuatro y seis horas que
siguen al comienzo del cuadro clfnico. Más del 900/0 de los
pacientes hospitalizados sufren arritmia s y especialmente durante
las primeras 72 horas. :Algunas arritmias carecen de importancia,
otras pueden poner la vida en peligro y algunas tienen
consecuencias inmediatas que su simple descubrimiento exige
emplear de inmediato una terapeótica adecuada. Una frecuencia
sinusal mayor de 110 latidos por minuto muchas veces es de mal
pronóstico. 'La taquicardia sinusal puede reflejar un volómen
sistólico bajo, en la inminencia de choque se observa bradicardia
sinusal en 10 alIS%. La arritmia de orIgen audcular o nodal
puede reflejar infarto auricular, desarrollo de insuficiencia cardlaca,
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hipopotasemia, exceso de digita1 o una combinación de estos
factores. La taquicardia auricular es rara en el infarto del mi.Q
cardio. Los segmentos PR prolongados (bloqueo de 10. grado) y
el fenómeno de Wenckebach (bloqueo de 20. grado) dependen de
trastornos de conducción a nivel del nódulo A-V. El bloqueo
cardlaco completo es una compllcación pellgrosa, posiblemente
mortal del infarto del miocardio, la mortaJjdad es de
apróximadamente el 500/0. .

12. ' TRATAMIENTO DE LAS COMPLICACIONES,

En este trabajo solo se hará un esquema terapéutico en el
tratamiento de las arrltmias, ya que el tratamiento de las demás
complicaciones es un tema mejor conocido y tratado con mayor
detalle en otros estudios. '

Revisando la llteratura que tenemos a nuestra disposición
(35,(34),(33},(32},(30), y (29); el esquema que propone Gazes y
Gorlin (19) sobre la terapéutica empleada en las arritmias
cardiacas como compllcac1ón del infarto agudo del miocardio,
resume exce1entemente la inclinación moderna en la terapia de las
arritm1as cardiacas.; a continuación se encuentra el .esquema
terapéutico antes mencionado:

T 1 P O TRATAMIENTO

S UPRA VENTRlCULARES
Extraslsto1es auriculares o
latidos de fusión (nodales) Quinidina, 200-300 mg. ' cada 6

horas; digital, si son muy
frecuen tes O se acompañan de
insufjciencia o hipo tensión. '
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TI P O TRATAMIENTO

Taquicardia auricular o del
tejido de conjunción
(nodal) a1eteo, fjbrllación. '

Taqu1cardia Sinusa1

VENTRlCULARES
Extraslsto1es

Taquicardia (Frecuencia de
150-250). '

Diglta1, electrochoque si no hay
respuesta en presencia de deterioro. '

Digltal, proprano101, 5-10 mgs. cada
6 horas, si no hay insufjciencia
franca. '

LldocaJ na, 'dosis de carga 50-100
mgs. I. V; repértir según necesidad
durante las primeras 6 horas. Si
resulta inefjcaz, procainamida o
defenihidantoina (100 mg.)' o
proprano101 (0.5 'mg.) cualquiera por
vla 1.V; de ser necesario, repetir a los
2-5 minutos. '

Golpe fuerte en el precordio. '

Lldocalna dosis de carga 100 mg. '

1.V;, 'repetir a los dos minutos. '

Electrochoque si hay respuesta pero
si no se dispone de este,
procainamida (100 mg. 'cada dos
minutos hasta llegar a 1 g.)' o
defenllhidantoina (100 mg.), o
proprano101 (0.5' mg. 'cada cinco
minutos hasta 5 dosis). Si 10 anterior
falla, tosllato de bretjJ10 (100 mg.
-150mg.) cualquiera por vla 1.V;

,
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TIPO TRATAMIENTO

Prevendón de las reddivas

Arritmias resistentes a las
drogas. '

Ritmo
acelerado
60-100)

i dioventricular
(frecuencia de

BRADIARRITMIAS
Bradicardia o paro sinusal

Bloqueo
grado

26

A V de primer

Lidocafna en goteo, 2gll de glucosa
al Solo en agua 1 a 2 mIl minuto
durante 24 a 48 horas.' A
continuadón, procainamida (500 mgs

,

cada 6 horas. '

O propranolol (10 mg. 'cada seis
horas) (en este orden de priorirJad) Si
10 anterior falla, tosilato de bretillo
por vfa 1.M: (30 mg. dada 6-8 horas). '

Marcapaso auricular o ventricular
transvenoso. Si no se dispone rJeéste,
atropina o isoproterenol. '

Nada o atropina por vfa l. V; ó 1.M.
0.6-0.8' mg. 'cada 4 horas, según
necesidad. 'Lidocafna si existe
taquicardia ventricular concomitante.

Atropina por vfa 1.V; 'o I.M.,
0.6-0.8mg. cada 4 horas según sea
necesario, Isoproterenol en goteo; 1
mg. 1m 500 ml.de glucosa en agua.
Raras veces marcapaso auricular. '

Nada. '

~~
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TI P O TRATAMIENTO

Bloqueo A V de segundo
grado

Bloqueo
grado

AV de tercer

Bloqueo de rama derecha,
con desvjadones del eje
hada la derecha o la
izquierda. '

Bloqueo de rama derecha o
izquierda. '

PARO CARDIAGO
Fibriladón ventricular

Atropina 0.6-0.8' mg. cada 4 horas. '
sino hay respuesta, se presen ta
deterioro o el bloqueo es de tipo
Mobitz n, marcapaso ventricular
derecho. '

Marcapaso ven tricular derecho
transvenoso de demanda.
Corticosteroides.

Insertar marcapaso transvenoso listo
para su uso.

Nada. 'o insertar marcapaso
transvenoso listo para su uso,
espedalmente si existe bloqueo A V
de primer grado concomitante. '

Golpe fuerte en el tórax.'
Electrochoque inmediato, 400 vatiosl
segundo. Epinefrina por vfa l. V; 0.5'
mg. Bicarbonato de sodio 1.V; 44.6'
mEq, según sea necesario. Lidocafna
1.V; 1'00mg. '
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TI P O TRATAMIENTO

Paro ventricu1ar o ritmo
(agónico) idioventricu1ar
lento. '

Golpe en el tórax. Masaje cardiaco
externo. ' Ventilación pulmonar.
Epinefrina por vIa 1.V. '0.5' mg. '
Bicarbonato de sodio I.v.' 44.6 'mEq. '
según sea necesario. 'Isopretereno1
1.V; 0,05 mg, Cloruro de calcio l, V,

.

5 ml. de solución al 100/0. Marcapaso
transvenoso, o percutaneo, "

RESUMEN

1. La etío10gfa del infarto agudo del miocardio aún es
desconocida a ciencia cierta, hay varias teorIas, pero todavIa no
se ha podido unjfjcar los criterios. '

2. Hay muchos factores que en una u otra predisponen
al infarto,' la edad,' (mayor incidencia entre 40 y 70 años de
vida), el sexo, (el masculino tiene mayor probabilidad con
incidencia de 2 a 1 hasta de 6 a 1), ocupación (más en trabajos
sedentarios), herencia (mayor incidencia entre grupos familiares),
temperamento (mayor en personas inestables emociona1mente),
tabaco (mayor en proporción de 3 a 1 en fumadores que en no
fumadores), altitud (menor incidencia en el sexo masculino en
altas altitudes), educación y calció (fuerte correlación negativa con
las 1squemias). 'Las enfermedades que con mayor frecuencia
predisponen hacia el infarto agudo del miocardio son en orden de
importancia; arteríoesc1erosis, diabetes mellitus, hipertensión arteria1
y otras de menor importancia. '
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3. Los factores precipÜantes más importantes son: los
esfuerzos ffsicos, la angina de pecho, el "stress" emocional y
traumas.

4. Como manifestación c1inica, el sintoma más importante
y frecuente es el dolor, también hay debilidad general, nauseas,
vómÜos y una ansiedad marcada. '

5. Los hallazgos fisicos más frecuen tes son: la ansiedad,
sudoraciones, intranquilidad, palidez y extremidades frias.

6. 'El examen de laboratorio de más
cuantjficación de la enzima fosfoquinasa de
exámenes que ayudan al diagnóstico son: DHL,
de sedimentación, recuento de glóbulos blancos
1ipidos. '

utilidad, es la
creatina. 'Otros
TGO, velocidad
y fenotipos de

7. La más frecuente localización del infarto es de la cara
diafragmátíca. '

8. Los hallazgos e1ectrocardiográficos más comunes son:
Ondas Q anormalmente bajas y el segmento S-T elevado. '

9. Respecto al tratamiento del infarto, aún hay mucha
disociación de criterios en respecto a los estero/des,
anticoagulantes, atropina, agentes inotrópicos, soluciones
po1arizantes, vasodilatadores; pero está establecido el uso de
propano101, ana1gésicos (la morfina es la de elección), laxantes, y
1ubricantes intestinales (el sulfosuccinato dioctil sódico y la leche
de magnesia usados conjuntamente), el ox/geno, 1i:loca/na y
actividad. '

10.. 'La muerte repentina ocurre en el 500/0 de los
pacientes antes de llegar al hospital y el 500/0 mueren durante
las primeras 2 horas y media desde el inicio de los s/n tomas. '
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11.
. El tratamiento de las arritmias cardiacas como

complicación del infarto ya está establecido y depende del tipo
de aITitmia que se suscite.

.
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DE LOS RESULTADOS



Presentación de los cuadros de los casos analizados y su
interpretación:

CUADRO No. 1
FRECUENCIA POR EDAD Y SEXO

S E X O

EDAD MASCULINO FEMENINO TOTALES

No. ' % No. ' % No. ' %

10-19 O O 1 1.38 1 0.68
20-29 1 1.32 2 2.77 3 2.03
30-39 5 6.58 1 1.38 6 4.05
4049 11 14.47 11 15.28 22 14.86
50-59 23 30.26 17 23.61 40 27.03
60-69 19 25.00 17 23.61 36 24.32
70-79 15 19.74 16 22.22 31 20.95
80-89 O O 7 9.72 7 4.73
90-99 2 2.63 O O 2 1.35

TOTALES 76 100 72 99.97 148 100.00

-,¡

En este primer cuadro se observa que el sexo masculino
tiene mayor incidencia de infarto que el femenino, el sexo
masculino tiene el 2.700/0 de incidencia más que el sexo
femenino (76 a 72). '

Vemos también que las edades que se encuentran con
ma'Tor incidencia de infarto en el sexo masculino en este trabajo
son entre los 50 y los 69 años, presentando 42 casos (55.260/0);
as! como en el sexo femenino 45 casos (62.500/0). '
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CUADRO No. 2

PROCEDENCIA

URBANA RURAL TOTALES

No. 118 30 148

% 79.73 20.27 100

-~

En esta tabla podemos observar que en este estud;o hay
una alta prevalenda de casos en el área urbana sobre la rural, ya
que hub;eron 118 casos (79.730/0) en el área urbana y 30 casos
en el área rural (20.270/0), o sea que hay una propordón de
cas; 4 al 1 del área urbana sobre la rural.

.

"

(
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CUADRO No. 3
OCUPACION

OCUPACION No. % del Total

Ofjdos DomésUcos
Agr;cultores
Jubnados
Comerdantes
Ofjdn;stas
Zapatero
pjntor (de brocha gruesa)
Electromecán;co
Chofer
AlbañjJ
Mús;co
Labrador
Maestro de Educ. Seco
Otros Vados(*)

TOTAL

63
19
15
12

5
3
2
2
2
2
2
2
2

17

148

42.57
12.84
10.14

8.11
3.38
2.03
1.35
1.35
1.35
1.35
1.35
1.35
1.35

11.49

100.000/0

(*) (Catedrática de Artes Plásticas, Carpintero, Policía de Hacienda,
Estudiante, Mecánico, Impresor, Cobrador, Entrenador de Perros,
Panadero, Radio Técnico, Perito Agrónomo, Ingeniero, Plomero,
Escultor, Barbero, Sastre y Costurera.)

Esta gráfjca como podemos observar, nos ;nd;ca que la
ocupadón que predommó en este estud;o es la de ofjdos
domést;cos con 63 casos, segu;da por la de agr;cultor con 19,
jubjJados 15, comerdantes 12, ofjdn;stas 5, zapatero 3, p;ntor (de
brocha gruesa) 2, chofer 2, albañjJ 2, electromecán;co 2, mús;co
2, labrador 2, maestro de educadón seco 2 y otros vados 17. .
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No. %

60 40.54

19 12.84

19 12.84
- o.. - - --- - . ------.. - - . . - . .- --

16 10.81

5 3.38
- -----...

3 2.03
.--. -. ..._-

14 9.46

148 100.01

.

CUADRO No. 4
MOTIVO DE CONSULTA

~¡OTIVO DE CONSULTA
f .
Dolor precordlal

Dolor precordial con irradiación
a miembros superiores

Dolores precordiales y Disnea
-. H'_~. --. - ..------

Dolor en Epigastrio

Disnea

Dolor precordial irradiado
al cuello y/o maxilar inferior.

.

- . ---
,

Dolor precordial irradiado
a la espalda

Otros varios

TOTAL

- - - -o"-'~- - -
. .-- - - - _.-

12 8.11

En esta gráfica podemos ver que la razón que con más
recuencia llevó al paciente al hospital fue el Dolor precordial con
.0 casos (40.540/0), seguido por: Dolor precordial con irradiación

miem bros superiores (izquierdo o derecho) con 19 casos
12.840/0) y Dolor precordial y Disnea con la misma cantidad ,
uego: Dolor en Epigastrio con 16 casos (10.810/0) Disnea con
'2 (8.110/0), Dolor precordial irradiado al cuello' y/o maxilar
nferior con 5 casos (3.380/0) Dolor precordial irradiado a la
'spalda con 3 casos (2.03) y otros varios con 14 casos (9.460/0).

.

%
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CUADRO No. 5

TIEMPO DE EVOLUCION

TIEMPO DE EVOLUCION No. . %

o - 4 horas
4 - 12 horas

12 - 24 horas
24 - 48 horas
48 - 96 horas
96 --- --- horas

No refieren

47
26
25
11
17
20

2

31.76
17.57
16.89

7.43
11.49
13.51

1.35

TOTAL 148 100.00

El tiempo de evolución en promedio fue de 52.02 horas.

Hubieron solo 47 casos (31.760/0) que llegaron al hospital
menos de 4 horas desde que se iniciaron los síntomas, 26 casos
(17.570/0) entre 4 y 12 horas, 25 casos (16.890/0) entre 12 y
24 horas, entre 24 Y 48 horas fueron 11 casos (7.430/0), 48 y
96 horas 17 casos (11.490/0) y 20 casos (13.510/0) demoraron
más de 4 días en llegar al hospital; 2 casos (1.350/0) llegaron
inconcilintes" por lo tanto no aportaron esta información.

.
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CUADRO No. 6

DETERMINACION ENZIMATICA

ENZIMAS NORMAL ALTO TOTAL

No.
;

% No. .
% No.; %

1-CPK 14 37.84 23 62.16 37* 100

2-DHL 22 22.92 74 77.08 96* 100

3-TGO 42 38.88 66 61.11 108* . 100

4-TGP 57 53.27 50 46.73 107* 100

CUADRO No. 7

GLOBULOS BLANCOS

,ALIER~CIO NES No. %

Leucopenia 7 5.26

Normal 75 56.39

Leucocitosis 51 38.35

TOTAL (*) 133 100
* No se hizo: 1- La CPK en 111 casos.

2- La DHL en 52 casos.
300La TGO en 40 casos.

4.. La TGP en 41 casos.

(*) No se tom6 el recuento de glóbulos blancos en 15 pacientes.

En esta gráfica se puede observar que la fosfoquinasa de
creatiIJi¡ salió alterada en 23 de los 37 casos en los que se
tomó esta prueba (63.160/0); la deshidrogenasa 1áctica salió
normal en los 22 casos (22.920/0) y alta en 74 casos (77.080/0);
la transaminasa glutámico oxalacétíca salió normal en 42 casos
(38. 880/0} y alta en 66 casos (61. 11%}; y finalmente la
transaminasa glutámico pirúvica salió normal en 57 casos
(53.270/0) y alta en 50 casos (46. 730/0). .

El recuento de glóbulos blancos nos indicó alteraciones en
solamente 58 casos (43.61 %}; hubo 1eucopenia en 7 casos
(5.260/0), 1eucocitosis en 51 casos (38. 350/0} Y salió entre
lÍmites normales el 56.390/0 de los casos (75).

.
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ALTERACIONES No. %

Normal 53 41.09

Alta 76 58.91

TOTAL(*) 129 100

PresiÓn
Arterial 21 14.9' 86 58.11 41 27.70 148 100

Pulso 22 14.86 98 66.21 28 18.91 148 100

Tempera.
tura 42 28.97 79 54.48 24 16.55 145* 100

..

CUADRO No. 8

VELOCIDAD DE SEDlMENTACION

(*) No se hizo la velocidad de sedimentación en 19 pacientes.

Podemos en esta gráflca observar que en un alto
porcentaje de los casos (58.91 %) o sea en 76 casos, la velocidad
de sedimentación estaba aumentada y en 53 casos (41.090/0) se
encontraba normal.

.

40

-~
1

CUADRO No. 9

SIGNOS VITALES

RAJA NORMAL ALTA TOTAL

No. . % % No. . % %No.No.

(*) No se le llegó a tomar la temperatura a 3 pacientes.

En primer 1ugar, al respecto de la presión arteria1
podemos observar Que no hubo alteración en 86 casOS (58.110/0),
21 casos (14.90/0) estaban hipotensos.

y tamblen 41 casos (27.700/0) estaban hipertensos. El
pulso en la mayoría de los casos (98 casos o sea el 66.21 %)
estaban normales, el 14.860/0 de los pacientes (22 casos) estaban
bradlcárdlcos y el 18.910/0 de los casos (28) estaban
taQuicárdicos.

Con respecto a la temperatura corporal, una gran cantidad
de los pacientes estaban n ormotérmicos (79 casos o sea el
54.480/0), 28.970/0 estaban hipotérmicos (42 casos) y el
16.550/0 restante (24 casos) estaban hjpertérmicos.
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CUADRO No. 10

TRATAMIENTO DEL INFARTO

l. Anal~ésico, Tranquilizantes v Sedantes:

--4

No.Casos
Tratados

% sobre el Total
de casos

Meprobamato
Meperídína
Díazepan
Morfjna

UsalgH
Clorpromazína
Oxazepam

113

91
52

7
6
2
2

76.35
61.49
35.14

4.73
4.05
1.35
1.35

lL Anticoa¡!:ulantes y Antiplaquetarios:

No. de Casos
Tratados

% sobre el Total
de casos

Acjdo acetH salícid;co

Heparína

Cumarína

32

9

2

21.62

6.08

1.35
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111. Vasodilatador Coronario:

No. de Casos
tratados

% sobre el Total
de casos

Persan tin 12 8.11

IV. Oxí~eno:

No. de Casos
tratados

% sobre el Total
de casos

Oxigeno 41 27.70

V. Laxantes:

No. de Casos
tratados

% sobre el Total
de casos

Leche de Magnesía 101 68.24

En el prímer cuadro podemos observar que en el grupo de
los sedantes -tranqujJjzadores- analgés;cos, el Meprobamato fue el
que se usó con más frecuencja, síendo admínístrada en 113 casos
(76.350/0); La Meperídína ocupa el segundo lugar con 91 casos
(61.490/0); seguído por el Díazepan con la aplícacjón en 52 casos
(35.140/0); luego sígue la Morfjna con tratamíento en 7 casos
(4.730/0): luego el Usalgíl con 6 casos (4.050/0); tratados y
finalmente víene la Clorpromazína y el Oxazepam con 2 casos
cada uno (1.350/0 respectívamente).

En el grupo de los Ant;coagulantes -Antíplaquetaríos-,
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CUADRO No. 11

ZONAS DEL MIOCARDIO AFECTADAS

TI P O D R AFRCCION

Región Ischemia Infarto Lesión Total
afectada

DÍafragmátÍca 26 40 9 75

Septal y

Anteroseptal 26 19 15 60

Lateral Alta 16 10 6 32

An terola te¡al 15 7 3 25

AnterÍor Extremo 6 11 4 21

Pared Ubre 2 2 1 5

TOTAL(*) 91 89 38 218(**)

(*) No se tomó el electrocardiograma en 8 casos.

(**) Varios pacientes presentaron más de 1 tipo de afecci6no

,. - - -- ---

vemos que la AspÍrÍna fué la Que más se us6 con la apUcaCÍ6n
en 32 casos (21.620/0); seguÍda por la HeparÍna con 9 casos
(6.080/0) tratados; y finalmente la CumarÍna en 2 casos
(1.350/0).

Como VasodjJatador coronarÍo, se us6 el Persantln, el cual
fue empleado en 12 casos (8.11 %).

El Oxlgeno fue admj¡JÍstrado en 41 casos (27.700/0). Y
como Laxante se us6 la Leche de MaqnesÍa, con la cual se trat6
a 101 casos (68,240/0).
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En esta gráfÍCa podemos observar que la zona mÍocárdÍca

más afectada es la cara DÍafragmátÍCa con un total de 75
afecCÍones, seguÍdo por las zonas Septal y Anteroseptal con 60
casos, luego la cara Lateral alta con 32 casos, la Anterolateral
con 25 casos, Y fjnalmente por la Pared Ubre con 5 casos.

El tÍpo de afecCÍ6n que con más frecuenCÍa se present6 en
estos paCÍentes, fue la "lsquemÍa del MÍocardÍo", la cual se
present6 en 91 casos; luego el orden de frecuenCÍa sÍgue
propÍamente el "Infarto del MÍocardÍo" con 89 casos; y
flnalmen te, 38 casos de "LesÍ6n MÍocárdÍCa".

CUADRO No. 12

INFARTO S ANTERIORES

Infartos Anteriores No. de Casos
o/ o sobre el total

de casOs

l. Infarto anterÍor
2. Infartos a11terÍores
3. Infartos anterÍores
4. o más Infartos an terÍores

22
3
1
O

26

14.86
2.03
0.68
0.00

17.57TOTAL

En esta gráfjca Dodemos observar, que 22 pacÍentes ya
hablan padeCÍdo una vez de Infarto MÍocárdÍCo; 3 paCÍentes ya
hablan íenÍdo 2 Infartos .v s6lo 1 paCÍente ya había presentado 3
In fartos; no hu bo nÍngún caso con 4 o más Ínfartos prevÍos. En
total, 26 paCÍentes ya hablan sufrÍdo el cuadro de un Infarto
MÍocárrJÍco, o sea el 17.570-0 de este estUdÍo.
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1. ARRITMIAS

Extrasísto1es Ven trjcu1ares 14 9.86
Bloqueo jncomp1eto de rama
derecha de has de hjs 9 6.34

Bloqueo auricu10.ventrjcu1ar 9 6.34
Bloqueo completo de rama
derecho de has de hjs. 8 5.63

Bloqueo íncomp1eto de rama
jzqujerda del has de hjs. 9 6.34
Taqujcardía sjnusa1 7 4.93
Fjbríladón auricular 6 4.23
Taqujcardja supraventrjcu1ar 4 2.82

Extrasísto1es aurjcu1ares 3 2.11

Extrasísto1es mu1tjfoca1es 3 2.11
Arrjtmja auricular 2 1.41
Arritmía sínusa1 1 0.70
Bradícardja sjnusa1 1 0.70
Arrítmja ventrjcu1ar 1 OJO

(*) TOTAL 77 52.03

~

CUADRO No. 13

ANTECEDENTES PATOLOGICOS DE IMPORTANCIA

No. de casos % sobre el total

de casosENFERMEDADES

Hjpertensjón arteria1
Insufjdenda cardíaca
Djabetes MelJjtus
Angjna Pectorjs
Accjdente cerebro vascu1ar
Insufjdenda renal crónjca
Coronarja Pulmonar crónjco
Asma Bronquja1
TB pulmonar
TB renal
Hjpertjrojdjsmo
Otros varjos(*)

45
19
17
15

6
5
3
2
2
2
2
8

30.41
12.84
11.49
10.14

4.05
3.38
2.03
1.35
1.35
1.35
1.35
5.41

TOTAL 126 85.150/0

(*) (Insuficiencia Mitral, Aneurisma Disecante de la A6rta, Aneurisma de
la carótida interna derecha, Estenosis a6rtica, Doble lesión mitral,
cardiopatía congénita, meningitis y valvulopatía reumática).

Aquí se puede notar que el antecedente pato1ógjco más
jmportante es la Hjpertensjón arteria1, la cual se había presentado
en el 34.41 % de los padentes (45 casos); esto nos jndjca que la
Hjpertensjón arterja1 es la enfermedad que con más frecuenda
predjspone a las personas para padecer de Infarto Mjocárdjco.
Sjguen en orden de frecuenda: la 1nsufjdenda cardíaca con 19
casos Djabetes MelJjtus con 17, Angjna pectoris con 15, Acddente
cerebro vascu1ar 6, Insufjdenda renal crónjca 5, Coro Pulmonar
crónjco 3, y asma bronquial, TB pu1monares, TB renal e
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Hjpertjrodismo, todos con dos casos y por ú1tjmo, otros varjas
enfermedades con 8 casos.

CUADRO No. 14

COMPLICACIONES

No. de Casos % sobre el total

de complicaciones

(*) No se tomó el electrocardiograma en 8 pacientes.
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11.HIPERTROFIA S CARDIACAS:
No. de Casos % sobre el T.

Hipertrofia de cavidades
l':ompliI"31'¡onpr;¡

izquierdas 13 9.15
Hipertrofia de ventriculo
izquierdo 6 4.23
Hipertrofia de ventriculo
derecho 4 2.82
Hipertrofia de aUrlcu1a
izquierda 4 2.82
Hipertrofia Biven tricu1ar 3 2.11
Hipertrofia de cavidades
derechas 2 1A1
Hipertrofia de auricu1a
derecha 1 0.70

(*) TOTAL 33 22.30

Como demuestra esta gráfica, . 1a Si' a r r i temi Qa s
cardiacas son las que con más frecuencia aparecen en los
pacientes con "lnfarto Agudo del Miocardio" habiendo aparecido
77 veces (combinado e independiente); la arritmia que con más
frecuencia se presentó fueron las Extrasisto1es ventricu1ares con 14
casos.

Las Hipertrofias cardiacas siguen en orden de frecuencia
para las complicaciones con 33 casos.

Fuera de las complicaciones encontradas por hallazgos
e1ectrocardiográficos, la complicación más frecuente, fue la
insuficiencia cardiaca secundaria al infarto, la cual se presen tó en
31 pacientes (20.950/0).

Hubieron un total de 219 casos de complicaciones
incluyendo las combinadas y las independientes.

111. OTRAS

CUADRO No. 15
PERMANENCIA EN LA UNIDAD DE

CUIDADOS INTENSIVOS

Permanencia en el intensivo No. de casos %sobre el total
de casos

25.68
22.30
24.32
11A9
8.11
4.73
3.38

insuficiencias cardiacas secundarias
infecciones pu1monares
Shock Cardiogénico
Edema agudo del pulmón
infección urinaria
Embolia pulmonar
Accidente cerebro vascu1ar
Hipopotasemia(*)
Hipoca1cemia(*)
Angina Pectoris
Colapso pu1monar
Hipertensión pu1monar
Hiperpotasemia(* )

TOTAL
Total de todas las cómplicaciones

31
22
19

7
6
5
5
5
4
2
1
1
1

~n

20.95
14.86
12.84
4.73
4.05
3.38
3.38
3.38
2.82
1.35
0.68
0.68
0.68

73.64
147.99T**>

. menos de un dia
1 a 2 dias
2 a 4 dias
4 a 6 dias
6 a 8 dias
8 a 10 días

10 dias o más

38
33
36
17
12

7
5

TOTAL 148 100

49
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(**)

No se tomó el electrocardiograma en 8 pacientes
Muchos pacientes presentaron más de 1 complicación,
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En esta gráfÍCa podemos observar que el tiempo que los
pacientes se mantuvieron en el intensivo fue relativamente corto,
ya que el 7230/0 de los pacientes permanecieron en el intensivo
menos de 4 dias, solo una minoria de pacientes permanecieron
más de 10 días, El promedio de permanencia fue de 66 horas y
15 minutos.

CUADRO No. 16

CAUSA DE MUERTE

CAUSA DE MUERTE No. de casos
% sobre el total

de casos

Infarto de Miocardio (Per-Se)
Shock cardiogénico
Paro cardiorespira todo
Insuficiencia cardiaca
Microangiopatia Trombótica
Generalizada
Edema agudo del pulmón
Accidente cerebro vascu1ar
Taquicardia paroxistica
(supraventricu1ar )
Tromboembolia bilateral
Insuficiencia renal aguda
Bloqueo auricular completo
Embolia pu1monar
1nsuficiencia respira toria aguda
Coro pu1monar

18
15
13

2

12.16
10.14

8.78
1.35

2
2
2

1.35
1.35
1.35

1
1
1
1
1
1
1

0.68
0.68
0.68
0.68
0.68
0.68
0.68

TOTAL DE MORTALIDAD 61 41.22
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La causa principal, que con más frecuencia fue la razón

final de muerte, es el Infarto Agudo del Miocardio (Per. - Se,)

con 18 pacien tes,

Fuera del Infarto en sí, la causa principal' de muerte fue
el Shock cardiogénico con 15 casos (J 0,140/0),

En general fallecieron 61 pacientes del total; o sea que la
mortalidad en este estudio es del 41.220/0.
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CONCLUSIONES

1. La mayor jncidencia de jnfarto agudo del mjocardjo se
presentó entre los 50 y los 69 años para ambos sexos.
Hubo una 1jgera predomjnancia de sexo mascu1jno sobre
el femenino. (76 a 72 casos).

2. Las personas que habitan en las ciudades tienen mucho
mayor jncidencia que los que habitan en el campo
(79.730/0 Y 20.270/0 respectjvamente).

3. En las mujeres la ocupación que tuvo el mayor jndjce
fué la de oflcios doméstjcos con 63 casos (42.570/0 del
total); mjentras que en los hombres fué la de agrjcu1tor
con 19 casos reportados (12.840/0).

4. La razón principal por la cual estos pacientes se
presentaron al hospjta1 fué por "dolor precord1a1" 60
casos (40.540/0),

5. El tiempo que transcurrjó desde el injcio de los síntomas,
hasta que llegó el paciente al hospjtal, en promedjo fué
de 52 horas; solo 47 casos (31.760/0) acudjeron antes de
las prlmeras 4 horas desde el jnjcio de los síntomas.

6. La enzlma que con mayor frecuencia sa1jó alterada fué la
"deshjdrogenasa 1áctjca ", sallendo alterada en 74 de los
96 pacientes a los que se les efectuó (77.080/0). La
fosfoqujnasa de creatinjna salló alta en el 62.160/0 de los
pacientes a los que se le tomó este examen, La
transamjnasa- glutámjco- oxalacética salló alterada en el
61.110/0 de los pacientes y la transarnlnasa - glutámjco -
plrúvjca sa1jó alta en solo el 46.730/0 de los pacientes a
los que se le empleó este examen.

7. Con respecto a la hemato10gía; los glóbulos blancos
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14.
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estuvieron bajos (leucopenia) en el 5,260/0 de los
pacientes, normal en el 56.390/0 y alta (leucocitosis) en
el 38,350/0 de los casos, La velocidad de sedimentación
estuvo alterada (alta) en el 58,910/0 de los pacientes,

En los signos vitales; la presión arterial estaba baja
(hipo tensión) en el 14.900/0 de los casos, normal en el
58.11 % Y alta (hipertensión) en el 27.700/0 de los
pacientes. El pulso estuvo normal en el 66.210/0 de los
casos presentados bajo (Bradicardia) en el 14,860/0 y
alto (taquicardia) en el 18.910/0, Hubo hipotermia en
28.970/0 de pacientes, normotermia en el 54.480/0 e
hipertermia en 16.550/0 de los pacientes.

En el grupo de analgésicos, tranquilizantes y sedantes, el
que más se empleo fue el meprobamato siendo empleado
en 113 casos (76.350/0) y sigue la meripidina la cual se
empleo en 91 pacientes (61.490/0). La morfina solo se
empleo en 7 casos (4.730/0). .

Entre los anticoagulantes y antiplaquetarios, el que más
se empleó fue el ácido acetilsalicilico, la aspirina se
administró a 32 pacientes (21.620/0) luego sigue la
heparina, la cual se empleó en 9 casos (6.080/0).

Como vasodilatador coronario, se utilizó el persantin, el
cual se le dió a 12 pacientes (8.110/0).

.

OXlgeno se utilizó en 41 casos (27.700/0).

El único laxante que se utilizó, fué la leche de magnesia,
con tratamiento en 101 pacientes. (68.240/0).

La zona miocárdica que con mayor frecuencia presentaba
afecciones, es la cara diafragmática, la cual se halló en
75 pacientes.

-'
15.

16.

17.

18.

19.

20.

El ;ipo de afección que se suscitó con mayor incidencia,
fueron las isquemias (91 casos), luego el infarto en sí (89
casos) y finalmente las lesiones (38 casos).

26 (17.570/0) de los pacientes ya hablan padecido
de infarto miocárdico anteriormente.

El antecedente patológico que se encontró con mayor
frecuencia fue la hipertensión arterial con 45 casos
(30.410/0).

La complicación que se suscitó con mayor frecuencia
fueron las arritmias, las cuales s~ presen taron en 77

pacientes (52.030/0). Las arritmia; mas frecuentes fueron las
extrasistoles ventrículares (9.860/0 de los pacientes).

.

El 72.300/0 de los pacientes (107 casos), permanecieron
en el intensivo menos de 4 días, y el promedio fue de
66 horas (con 15 minutos).

La causa de muerte más frecuente, fue el infarto
miocárdico per-se, con 18 casoS (12.160/0), y luego sigue
el shock cardiogénico con 15 casos (10.140/0).

.

21. En total fallecieron 61 pacientes o sea que la tasa de
mortalidad fue del 41.220/0.

.
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RECOMENDACIONES:

Es convenjente,. la creadón de una unjdad de tratamjento
jntensjvo para padentes coronados en donde se djsponga
de equjpo moderno para el djagnóstlco precoz de
ardtrnjas, y especialmente atendjdo por personal médjco y
paramédjco espedaljzado en este tlpo de afecdones,

Es importante que el departamento de fjsjoterapja le
bdnde a estos padentes asjstenda adecuada, tanto
temprana para evjtar compllcadones trombótlcas, como
tardías para que puedan jncorporarse a la vjda actlva
adecuadamente,

Creemos convenjente que se pueda contar con tratamjento
pjsqujátdco espedallzado en estos padentes, para evitarles
una jnvaljdez de odgen psjcogénjco en el fu turo,

Uevar' a cabo campañas, para que el padente acuda
jnmedjatamente a la emergenda, al sospechar de un
jnfarto del mjocardjo, dado a que la mayoría de muertes
ocurren en las primeras horas.

.

Dado que en todo padente con jnfarto del mjocardjo
jnfluyen factores psjcológjcos, aumentando así el stress,
convjene darle a todo padente . tranqujJjzantes de manera
pr,3ctlcamente rutinarja. .

Que el control en consulta externa, sea llevado durante el
tiempo que se crea convenjente, por la unjdad de
cardjología del hospital, para poder seguir adecuadamente
la evoludón del proceso y evitar en el tiempo predso,
las compljcadones que se presenten,

.

Dado el gran tiempo de evoludón que transcurre entre
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que el padente inida los sintomas, hasta que llega al
hospital, es necesario impartir una mejor educación a
todas las personas, sobre la sintomato10gia del infarto
agudo del miocardio.

8. Se le deberia de mantener a estos padentes
monitorizados por 10 menos en las primeras 48 horas
después de inidado los sin tomas,

9. Siempre tener en mente, que el infarto agudo del
miocardio, se complicará con arritmias cardiacas hasta
demostrar 10 con trario,

lO. Proseguir con investigadones más extensas sobre la gran
polémica que nos presenta este tema.
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ve!. Sed.9.) Exámen de Laboratorio: G.B.:

10.) Hallazgos Electrocardiográficos:
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12.) Causa de muerte:

13.) Antecedentes:

14.) Tratamiento: a) del infarto:

b) De las complicaciones:

15.) Tiempo que permaneció en el Intensivo:

16.) Informe final del patólogo:
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