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INTRODUCCION

El Infarto Agudo del Mlocardic constituye la variedad anatomocllnica más

acentuada de la insuficIenCIa tafonarlo, en donde la hipoperfusion miocárdlca es

caracter1stlcamente local, aguda y absoluta que produce lesion y necrosis

~rrever5ibles que ocurren a causa de la isquemia prolongada que puede ser
secundaria ha una abrupta dIsminucIón en el 'fluJO cafanario o un abrupto
equIvalente incremento en las demandas de oxígeno Que no pueden ser suplidas por

alguna arteria coranaria.

El Infarto Agudo del Miocardio consti tuye un padecimiento de al ta gravedad,
con pronostico inmediato sombrío; nunca debe ser tratado a la lIgera, requiere

una YlI;¡ilancia inmediata y continua en un lugar adecuado; la mortalidad es máxima

en las dos primeras horas desde el inicio de los sintomas.
La inquietud por conocer el tipo de complicaciones que se presentan más

frecuentemente, as1 como algunos aspectos epidemiológicos de los pacientes que
fueron atendIdo!; en el Hospital Roosevelt condujO a la realizacIón del presente
estudio.

Se revisaron los expedientes c11nIcos de 197 pacientes que padecieron
Infarto Agudo del Miocardio en el periodo del 1 de Enero de 1990 al 31 de
Diciembre de 1995, de lo cual se encontró que el sexo mas frecuentemente afectado
fue el mascullnoj el grupo etáreo mas afectado fue el de 62 a 69 años; entre los
fa.ctores de riesgo para el desarrollo de Infarto Agudo del Miocardio descritos
en la literatura el mas frecuente entre los pacientes del estudio fue la
HlpertensIón Arterial; la localización electrocardiográhca más frecuente fué la
Anteroseptalj más de la mitad de los pacientes tUIIO algún tipo de complicacion;
el sexo mas frecuentemente afectado por las complicaciones fue el sexo femenino;
que las compl icacl0nes más frecuentes fueron las al teraCiones electricas y de
esHiE la prIncipal fue la Flbrilación VentrIcular¡ que la mortalidad en
a,sOClacion a 1.3 Clasl'hcación Killip se comporto de una manera similar a la
descrita en la literatura con excepCIón de la clase 1 y 11. la principal causa
de muerte fue el Shock cardIogenIco seguido por la Fibrilación Ventricular.



DEFINICION DEL PROBLEMA

El Infarto Aguda del Miocardio constituye la variedad anatomocllnica más

acentuada de la Insuficiencia Coronaría, en donde la hipoperfusi6n miacArdlca es

característicamente loc,;,.., _:;'uda y absoluta que produce lesión y necrosis
irreversibles que ocurren a causa de la isquemia prolongada Que puede ser

secundaria ha una abrupta disminuc:i6n en el fluJO coronaría Q un abrupto
equivalente incremento en las demandas de ox1geno que no pueden ser suplidas por

alguna arteria coronaria.(7,29)

El Infarto Agudo del Miocardio es una de las principales causas de muerte

a nivel mundial, Que lógicamente varia de pais a pais; en USA se hospitalizan mAs

de 11500,000 personas al año para el tratamiento del IAM. Las sindromes agudos

de las arterias coronarías incluyendo los intartas del miocardio, cobran por lo

menas medio millón de muertes al año en los estados unidos; es una de las

enfermedades mas frecuentes en l?s paises desarrollados y la mas comun de
hospitalizados en ambientes de cuidadas intensivos. En USA, los varones tienen

un 201. de posibilidades de sufrir IAN o muerte subíta (probablemente debida a

Isquemia MiocArdica) antes de llegar a los 65 años. Acroximadamente un 2Y. de

todos los pacientes con IAM y un 161. de los pa~ientes menores de 35 años de edad

con IAM tienen arterias coronarias angiogrAficamente normales. (5.25,27,32)

En Guatemala el panorama de morbi-mortalidad general muestra una tendencia

hacia el dominio de las enfermedades infecciosas de la niñez con altas tasas de

mortalidad materna e infantil, lo Que enmascara hasta cierto punto la magnitud

que pudiera tener la incidencia de enfermedades iSQuémicas miocArdicas en la

población; es por esto que no se debe olvidar Que muchas camas en las Unidades

de Cuidados Intensiyos de nuestros hospitales son ocupadas por pacientes Que han

sutrido un Infarto Aguda del Miocardio; en el estudio "DIAGNOSTICO CLINICO DE LA

PATOLOGIACARDIOVASCULARDE LA POBlACION SUATEMALTECA" publicado en 1,990, se

reportó que la enfermedad aterosclerótica coronaría se encontraba en el tercer

lugar de frecuencia luego de la hipertensión arterial y la cardiopatia

hipertensiva las cuales en conjunto explicaban un 27.99Y. de toda la Patología

Cardicvascular encontrada y la aterosclerosis coronaria representaba el 23.951.¡

en un estudio de tesis realizada en el año de 1,968 titulado "HALLAZGOS

ANATOMOPATOLOGICOSEN 3,837 AUTOPSIAS CLINICAS DEL HOSPITAL ROOSEVEL T", en el
cual se hizo una revisión de 3,837 autopsias realizadas en el HospItal Rooseyelt

en el cual se demostré Que las afecciones cardiovasculares Ocuparon el Quinto

lugar como causa de mortalidad con 24.731. de los casos, y
de 105 casos

cardiovasculares la enfermedad ateroesclerótica coronaria explIcaba el 301. y
el

Infarto Agudo del Miocardio explicaba el 19.721.(71 casos).(1,2,3)
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Se estima que en el Hospital Roosevelt, lU9ar donde se realizó el estudio

se atiende un promedio de 48,80 pacientes anualmente con diagnóstico de Infarto

Agudo del Miocardio en su Unidad de Cuidados Intensivas. El I~farto Agudo. del

MIocardio constituye un padecimiento de alta gravedad, con pronostIco InmedIata

sombrio; nunca debe ser tratado a la ligera, requIere una vIgilancIa InmedIata

y continua en un lugar adecuado; la mortalidad"es mAxima en las prImeras 2 horas

1
. ..

d lo s sintomas El desarrollo de un1dades de cU1dadosdesde e 1n1C10 e .
coronar"ios en la ultimas dos" décadas ha conducido a un .r~pido progreso en el

t d 1 IAM Y e n el desarrollo de la habilidad para tratar muchas de lasconocimlen a e

complicaciones precoces de este con lo Que ha disminuido la mortalidad. Hoy la

mayor parte de la mortalidad en caso de infarto de mlocardlo se atribuye a las

complicaciones asociadas al fallo de bomba. Pero aun as1 sigue teniendo una alta

tasa de mortalidad y siguen también siendo muy importantes los otros tiPOS de

~omplicaciones que acarrea esta enfermedad. (7,28,33)

Son cuatro las complicaciones mas importantes del IAM: 1) Arritmias.

2) Fallo de Bomba. 3) Problemas MecAnicos. 4) Tromboembólia.

3
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JUSTIFICACION

Como ya se mencionó anteriormente las enfermedades isquémicas miocárdicas

son un problema de salud pUblica a nivel mundial y prIncIpalmente en los paises

desarrollados; esto no significa que los países en vías de desarrollo como

Guatemala no sean afectadcs por este tipo de patología, la unidad de cardiología

del Hospital Rocsevelt es la que tiene el segundo lugar en numero de pacientes

atendidos en el ul,timo año del Departamento de Medicina Interna; y
entre sus tres

diagnósticos mas frecuentes esta la Cardiopatía Isquémica. Situacion similar a

lo que ocurre en el HospItal General San Juan de Dios segun refIeren los médicos

jefes de dicho hospi tal. En un estudio de tesis de pregrado, se observaron 1,788

pacientes que habian sufrido un infarto en un periodo de dos años y
medio que

habian sido evaluados en la Liga Guatemalteca del Corazon en el post-infarto.

Se estima que en el Hospital Roosevelt se atIende un promedio de 48,80 pacientes

anualmente con diagnóstico de Infarto Agudo del Miocardio solo en su Unidad de

Cuidados Intensivos; en el año de 1995 en el Hospital Roosevelt el Infarto Agudo

del Mlocardio ocupó el segundo lugar entre las causas de mortalidad mas

frecuentes en la unidad de cuidados intensivos con un total de 20 muertes. No

se sabe cuantos pacientes que padecen esta enfermedad no llegan ser ingresados

en esta unidad ya que tienen alguna complicación precoz de la misma en la

Emergencia y fallecen en la misma.(4,9,15)

Es lógico pensar, Que las complicaciones varían de acuerdo a las

caracter1sticas propias de cada población y que a pesar de que se puede inferir
que los datos que nos brindan otras poblacIones, lo ideal, seria tener datos

estad1sticos propios de la pOblación en la que uno se desenvuelve para brindar

un manejo adecuado a los pacientes que son admitidos en nuestros hospitales.

El hecho de no tener una información e nivel nacional acerca de las

enfermedades "poco comunes" en nuestro medio hace que se tengan que realizar

estudios propios en cada institución para de allí extrapolar los datos hacia la

población que consulta a dicho centroj aún así el registro de estas no es del

todo regular.

En 1,990 se realizó un estudio acerca de las complicaciones del Infarto

AgUdo del Miocardio con una revlsión de 83 paclentes ingresedos en la Unidad de

CUIdados Intensivos del Hospital Roosevelt en el per1odo de 1,985-1,989 el cual

reveló que en ese entonces las complicaciones mecánicas fueron mas frecuentes en

contra de lo que se describ1a en la literatura.{19)
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En el principIo de la década de los 90's se empez¿
a utillzar en el

Hospital Roosevelt la terapéutica trombo11tica que aun cuando no se administra

de rutina en los paCIentes que llenan criterIos se tiene ya a dISposición para

CIertos pacientes este tipo de tratamiento; así como también en la ultima década

se han hecho notables avances en el conocimiento de los mecanismos productores

de complicaciones en el Infarto Agudo del MIocardio la Que ha permitido su

identificaci6n temprana y el tratamIento precoz para las mismas.

Los avances en la terapéutica y en la comprensión de la fisiopatolog1a de

los eventos ligados al infarto hace suponer que si no han disminuido del todo las

complicaciones mas frecuentemente vistas en este, si pueden haber variado y
si

aunado a esto se toman en cuenta los resul tados del estudio anterior parece

interesante la realización del presente trabajo de investigación para aclarar las
cuestiones mencionadas anteriormente.
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OBJETIVOS

OBJETIVOS GENERALES:

1.- Identificar la Morbi-mortalidad asociada con el Infarto Agudo del Miocardio

entre la población atendida en el Hospital Roosevelt.

OBJETIVOS ESPECIFICOS:

1.- Determinar el sexo más afectado por el Infarto Agudo del Miocardic.

2.- Determinar el grupo etáreo más afectado por el Infarto Agudo del Miocardio.

3.- Establecer la frecuencia de enfermedades de riesgo Que desarrollaron

Infarto Agudo del Miocardio.

4.-

5.-

Determinar la localización mas frecuente del Infarto Agudo del Miocardio.

Establecer la relación entre la localización y morbirnortalidad en el

Infarto Agudo del Miocardio.

6.- Determinar la prevalencia de complicaciones en el Infarto Agudo del

Miocardio.

7.-

B.-

Determinar la complicación mas frecuente del Infarto Agudo del Miocardio.

Establecer cúal es el grupo etáreo en el cual se presentan más

frecuentemente las complicaciones del Infarto Aguda del Miocardio.

Determinar el sexo en el cual se presentan más frecuentemente las9.-

complicaciones del Infarto Agudo del Miocardio.

10.- Determinar la mortalidad en pacientes que recibieron tratamiento

trombolttico.

11.- Determinar la mortalidad del Infarto Agudo del miocardio en relación a la

clasificación de Killip.

12.- Determinar la causa de muerte mas frecuente en el Infarto Aguda del

Miocardio.

6
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INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO

IRRIGACION DEL CORAZON:

El corazón normal y los grandes vasos en sus porciones proximales reciben

su suplemento sanguineo de des arterias coronarias. La Arteria Coronaria
Izquierda se origina del seno de Valsalva izquierdo ligeramente por arriba del

nivel del borde libre de la hOjuela.
valvular aórtica. Usualmente tiene untrayecto corto como rama común (aprox.
0.5-2 cms.) luego de lo cual se bifurca

o trifurca. Una rama, la rama anterior
interventricular (Arteria DescendenteAnterior) que corre por todo el surco interventricular y

llega al apex para luego
volver un corto trecho de aprox.

2-5 cms por el surco interventricular
Posterior.La rama descendente anterior da ramas a la pared a~terior del ventriculo

derecho que regularmente se anastomosan con ramas de la arteria coronaria

derecha¡ además da ramas hacia el septum
interventricular, ast como ramas a las

porCiones anteroapicales del ventriculo izquierdo incluyendo el músculo papilar

anterior.

Una de las ramas de la descendente anterior, que
generalmente nace en eltercio superior de la misma, es usualmente larga e irriga la región media del

septum, incluyendo el haz de His y
sus ramas y frecuentemente tambien irrigan el

musculo papi lar anterior del ventriculo derecho por medio de la banda moderadora.

La segunda rama de la Arteria Coronaria izquierda es la Arteria
Clrcunfleja de la coronaria izquierda (generalmente corta)

1 corre por todo elsurco aurtculo-ventricular izquierdo y da ramas a la pared lateral alta del
ventr1Culo izquierdo y la auricula izquierda; si alcanza la unión entre el surco
auriculo-ventricular posterior y el surco interventricular posterior, esta suple
todo el ventriculo izquierdo y

todo el septum interventricular con o sin ayudade la Arteria Coronaria Derecha.

En el caso de Que la Arteria Coronaria Izquierda se trifurque, la tercera
rama de esta, pasa entre la Descendente Anterior y

la Circunfleja Izquierda y esuna rama puramente l,Ientricular izquierda.

la Arteria Coronaria Derecha nace del seno anterior derecho de Valsalva y
corre a lo largo del surco aurtculo-ventricular derecho y en la mayoria de los
casos alcanza la unión entre el surco interventricular posterior y

el surcoaurícula-ventricular posterior y da un numero variable de ramas a la pared
anteriordel ventriculo derecho. Una rama usualmente bien desarrollada y larga
rama Corre a lo largo del margen ógwdo del corazón. Otra rama, la Descendente
Posterior, desciende a lo largodei surco interventricular posterior; no alcanza
completamente el Apex, suple de sangre al tercio posterior o mas del septum
interventricular. Laparte diafragmática del ventriculo derecho, es ampliamente
sUPlida por pequeñas ramas paralelas de las arterias marginal y

descendienteposterior. La rama principal de la Coronaria Derecha generalmente da una rama
pequeña al nodo aur1culo-ventricular.

El músculopapilarposterior izquierdo recibe sangre de ambas arterias
Coronarias.

Existe una rama auricular derecha que nace de la Arteria Coronaria Derecha
de gran importancia, Que nace poco después del nacimiento de la Coronaria
Derecha, asciende a lo largo de la pared anteromedial de la auricula derecha.
Penetra en la parte alta del surco interauricular y

reaparece como la rama de lavena Cava superior (o Arteria Nodal).

Las variaciones en el patrón de las ramas de las Arteri~s Coronarias son
extremadamente comunes en el corazón humano.(21)
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CONSIDERACIONES GENERALES:

El Infarto Agudo-del Miocardio (IAM) constituye la variedad anatomoclinicá
mas a.centuada de la Insuficiencia Coronaria, en donde la hipoperfusión m1ocárdu:a
es caracteristicamente local, aguda y absoluta Que produce lesión y necrosis
1rreversibles que ocurren a causa de la iSQuemia prolongada que puede ser
secundaria ha una abrupta disminucion en el flujo coronario o un abrupto
equivalente incremento en las demandas de oxigeno Que no pueden ser suplidas por
alguna arteria coronaria. No obligadamente, implica trombosis oclusiva de uno
o varlOS gruesos troncos coronarlos.(7,29)

En casi todas las situaciones, hay algún grado de estrechamiento luminal
coronario por aterosclerosis coronaria, aunque hay excepciones. los Infartos
Agudos del Miocardio tambien pueden originarse por disminuClón del flujo
secundario a Shock, Deshidratación, o hemorragia, disección, embolia o espasmo
coronario sobre ~\Jna lesión ateromatosa arterial prevlo, vasculitis, origen
anomalo de alguna de las arterias coronarias y fistula arteriovenosa coronaria
congénita.(19,34)

Su importancia radica en que es una de las principales,causas demuerte a
nivel mundial, que lógicamente varia de pais a pais; en USA se hospitalizan mas
de 11500,000 ,personas al año para el tratamiento del IAM. Los ,sindromes agudos
de las arterlas coronarlas 1ncluyendo los infartos del mlocardlo, cobran por 10
ménos medio millón de muertes al año en los estados unidos; es una de las
enfermedades más frecuentes en los paises desarrollados y la más comón de
hospitalizados en ambientes de cuidados intensivos. En USA, los varones tienen
un 20% de posibilidades de sufrir IAN o muerte súbita (probablemente debida a
Isquemia Miocárdica) antes de llegar a los 65 años. Aproximadamente un 2% de
todos los pacientes con IAM y un 16% de los pacientes menores de 35 años de edad

con lAM tienen arterias coronarias angiográficamente normales. (7,26.28,33)
los estudios epidemiologicos han demostrado que fumar, la hipertensión

arterial no controlada y los niveles de colesterol elevados, antecedente familiar
de enfermedad coronaria prematura y Diabetes Mellitus son factores de riesgo en
el desarrollo de la enfermedad coronaria. La obesidad, el sedentarismo y el
estrés desempeñan un papel sec:undario.(33)

,

La brusca hipoperfusión miocárdica, local y absoluta, produce una zona
necrótica Que puede ser responsable de la muerte en la medida en que: 1) por
Hipocontrac:tilidad Mioc:árdica genere Insuficiencia Cardiaca, Shock Cardiogenico
o Paro Cardiorespiratorio; 2) por alteraci6n en las propiedades miocardicas de
conducción, excitabilidad y automatismo genere arritmias, las cuales pueden
generar las circunstancias del inciso anterior; 3) por el daño causado al tejido
miocárdlco, produzca complicaciones mecánicas como ruptura de la pared
miocardica, ruptura del septum interventricular, ruptura o simple disfunción de
~os mósculos papilares que mantienen los tendones fijados a las válvulas,
despu 1imi en to endocardi ca con formaci ón de trombas potenclalmente embolt genos.(7)

Asi el IAM constituye un padecimiento de alta gravedad, con pron6stico
inmediato sombrío; nunca debe ser tratado a la ligera, requiereuna vigilancia
inmediata y continua en un lugar adecuado; la mortalidad es máxima en las
primeras 2 horas desde el iniciode lossintomas. El desarrollo de unidades de
cuidados corona~ias en la ultimas dos décadas ha conducido a un rápida progreso

en el conocimiento del IAM y en el desarrollo de la habi1 idad para tratar muchas
de las complicaciones precoces de este con lo que ha disminuido la mortalldad.

Hoy la mayor parte de la mortalldad en caso de infarto de mlocardio se atribuye
a las complicaciones asociadas al fallo de bomba(7,26,33}

8
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ETIOPATOGENIA:
P~ra que se produzca un IAM debe aceptarse que es indispensable la

presenCla de .un daño anatómico, al menos circunscrita, de las arterias
coronarlas. D1Cho en otras palabras\ debe haber patologiaorganicacoronariaen
el 100Y. de los casos./7)

Aparentemente, la causa del infarto es la presencia de un trombo oclusivo
o caSl OClUS1VO por encima o adyacentea la placa ateroscleróticarota.(33)

Debe recordarse, sin embargo, que para que produzcanel tipicoinfarto no
basta la obstrucción vascular mural intramiocárdica,Slno que ella debe
acompañarse de Ocluslón de las ramas extramurales o sea de vasos de mayor
tamaño. (7)

,

FISIOPATOlOGIA:
El IAM ca~,i slempre se origina de la aterosclerosis de las arterias

caranarlas. Aunque las causas flsiopatologícas de las placas ateroscleroticas

de las arterias coronar laS aun siguen siendo dIscutibles. Las lesIones
ateroscleróticas estre~~an la luz de las arterias produciendo isquemia de las
celulas mlocardlcas.(19,26,341

Estudios sobre la fisiopatolosia del Infarto Agudo del Miocardio (IAM) han
mostrado que, en la mayoria de los pacientes, se forma un trombo sobre una placa
ateromatosa fracturada en la artena. coronan a relacionada con el infarto y
obstruye d1cha arteria. En algunos pacIentes, ocurre lisis espontanea del trombo
pero, en otros, persiste la obstruccion y

resulta en necrosis del miocardio en
el área, del corazón relacionada con la arteria obstruida. En esos casos la
vulne~a~llldad a IAM comprenden: 1) incrementos notables en la demanda de oxígeno
en candlclones en las cuales no puede .aumentar la 1 ibe.raCi6n de oxigeno por la

coranar1opatia lmportante, o 2) dlsffilnuclones pnmarlas en la 1 iberación de
oX1geno. al mlocardlO Que, puede originarse por Trombosis coronaria Espasmo
cQrOna~lo, Hemorragia haCla una placa aterosclerótica e Hipotenslón' arteria!

s~stemlca, (la,perfusión coronaria depende de la presión arterial media y
de laaortlca dlastollca). Se sabe ahora que la produccion de trombas desempeña un

Importante papel en el IAM. La cuant1a de la lesión miocárdica por un tAM
depende no solo de la extens1ón y locallzación de las lesiones ateroscleróticas
sino tamblen de factores tales como el flujo colateral y

el grado de espasmo d~las arterlas coronarlas. Por lo comun, el IAM transmural se produce distalmente
a un~ arterla coronar la, o a una rama mayor de una arterla coronaria totalmente
OCluldas.(18,19,26,27,33,34J

Se han realizado estudlOS de infarto de miocardlo con preparados canlnos

;: l~s Que se demostró que, la necrosis miocárdica irreversible comienza en la
glon subendocárdica del mlocardlO 30 mlnutos después de producirse la oclusión

Coronana. Con la, perslstencia de la isquemla, la necrosis progresa con rapldez.

~ las 3 horas el lnfarta lnvolucra alrededor del 55% del espesor de la pared
~

~.
las 6 horas, aproxlmadamente el 85%. El tamaño de un ,infarto depende del

lempo de evoluclón de la lsquemla mlocárdlca preVla a la perfusión y
de lapr~sen~la y suflclencla de la clrculaclón colateral. Se ha demostrado que la.

~c duslon abrupta de una arterla coronarla es segulda por una marcada reducclón

af
lstnbuc16n alterada del fluJO sanguineo, con el endocardio severamente

si
eC~~do; en la6 subslgulentes 24 {y especialmente por las 96 horas} hay un

re
gn~ lcat¡vo lncremento en el fluJo colateral Que dismlnuve el tamaño de la
910n central de necrOS1S. (18,27) .

9
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Topografia del Infarto:
El cuadro clínico puede tener variante dependientes de la localización del

IAM y esto. a su vez. pude depender de variantes congénitas.,
De- acuerdo con

estudios realizados por James, Fulton.y Sensin1 el ventriculo 1ZQulerdo se daña
b~slcamente: en su porción anterior y septal. en su porCión anterolateral, apex
y vecIndad, en su porC1ón dorsal, posteroinferior, posterObasal o
dlafragmátlC:a. (7)

,
-.La localización y extensión de la necrOSlS depende del grado deOclus1on

de la arteria coronar1a, la desproporción entre el flujo y la demanda resul tante,
la adecuada circulación colateral a través de las arter'las no dañadas y

lapresencia y extensión de intartos preV1OS. El IAM puede envolver el grosor
completo del miocardio (o sea del endocard10 al perlcardlcr) lo Que nos dar1a un
infarto transmural o infarto GIo puede quedar confInado al subendocardlO no
transmural o infarto no GI.(29)

Generalmente la obstrucción de la arteria Descendente Anterlor Izquierda
que cabe decir es la mas comúnmente ocluida conduce a un infarto anterior de la
pared libre del ventriculo Izqulerdo. anteroseptal o aplcal mIentras que la
obstrucción de la arteria Circunfleja izquIerda generalmente produce Infarto
lateral oanterolateral. la oclusión de la arterIa Coronaria Derecha, produce
tipicamente infarto inferoposterl0r del yentrlculo izquierdo. La obstrucción de
la rama principal de la Coronaria Izquierda (raramente ocurre sIn enfermedad de
sus ramas) usualmente resulta en un.infarto masivodel ventriculo lzqulerdo. la
localización exacta de ese infarto depende del tamaño ~e los vasos lmpllcados y
de la presencia de vasos cOlaterales.(7,29,26)

Se sabe que la dIsminUCIón del fluJO coronario en enfermedad oclusiva de
las arterias usualmente implica una reducción de cuando menos 80% de la luz del
vaso (porque se ha demostrado que el flujo coronario no dIsminuye hasta que hay
una oclusión del 751.).{23)

Los infdrtos anteroseptdJes habitualmente tienen las siguIentes
caracterlsticas 1) indica obstrucción de la arteria Descendente Anterior; 2) lazona dañada del ventrículo es relativamente pequeña, central; 3)

en términosgenerales no son muy arritmogénicos, ya que no solo esta suple al nodo A-V y elhaz de His. Cuando ocurre bloqueo A-V O arrltmlas supraventrlcu1ares es porque
ha habido daño de la circunfleja iZQuIerda o la prolongación de la coronaria
derecha; 4) excepcionalmente se aSOCIan a infartas auriculares o del ventr1culo
derecho; 5) cuando hay Comunicación Interventricular secundaria hay Que sospe~har
oclusión de la descendente posterior asociada¡ 6) puede ocasionardisfuncl0nes
o rupturas del muscu10 papilar anterIor, ya que esta suple una buena parte del
riego sanguíneo de este.(7)

Los intdrtos laterdles tienen las siguientes caracter1sticas: 1)
sonConsecuencia de oclusión de la Clrcunfleja Izquierda; 2) la zona de daño es

importante. extensa, abarca parte muy importante del ventrículo izquierda en sus
porciones anterior, lateral y media posterior, 10 que compromete enormemente la
contractilidad 3) hay compromiso del músculo papilar posterior y/o del anterior;
4) isquemla o infarto atrial en algunas ocasIones; 5) es arrltmogénlca de tlpO

auricular (supraventriculares) y ventricular.(7)
Los infartos posteriores tiene como caracter1sticas cl1nicas las

siguientes: 1) IndicaOclusIÓn de laCoronar la Derecha, la cual puede ser en su
porción iniclal medIa o distal; 2) la zona de daño del ventriculo izquIerdo no
necesariamente es muy severa ni muy grave, pero 3) es particularmente pel1grosa
su tendenCla a producir bloqueos A-V completospor isqUemIa. raramente Dar
necrosls del nodo A-V o incluso por simples reflejos vagales colinérgicosj es un
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infarto que puede dar muerte súbita o complicación precoz, pero también
extrañamente evolucionar sin problemas; 4) puede dar Infarto

auricular obradicardias sinusales reflejas. 5) puede ser factor determInante para perforar
un septum interventricular previamente dañado; 6) puede dañar al músculo papilar
posterior. (7,

En 105 infartos auriculares generalmente queda ocul to dado el bajo vol taje
Que regularmente tiene la onda P. El único signo indirecto de este son las
arritmias auriculares aun cuando estas no ~n patognomónicas de este. Pero en

el infarto auricular su gravedad no depende de su extensión sino de su
localizaci9n. (7)

DIAGNOSTICO:
Confiar en encontrar en una prueba única de caracteristicas mágicas Que

nunca diera resultados falsos resultaría en una búsqueda infructuosa. Ello no
significa que las pruebas Que se utilizan rutinariamente como Electrocardiograma

<ECGJ y el estudiode las enzimas, carezcan de utilldad. por el contrario tienen
un valor incalculable siempre que se interpreten de una manera global junto con
los datos de la historia. Para que se realice el diagnóstico definitivo de IAM
es necesario que se cumplan al menos dos de las siguientes criterios: 1)

hlstoriacl1nica de dolor toráclco prolongado. 2)
alteraciones del ECS compatibles con

isquemIa o necrosis y 3)
elevación de las enzimas cardiacas.(10,13,33)

HistoriaCl1nica:
'El interrogatorioes de lo mas importante en el diagnóstico del IAM. En

el 50-75X de los pacientes con IAMse han reportado sintomas premoni torios tales
como decaimiento, dificultad respiratoria y vago malestar de pecho antes del
evento. El dolor es la caracteristica clási.ca dominante y

lo que obliga alpaciente a buscar ayuda. Es típico que el dolor torc1lcico sea grave y por lo
general dure hasta que un médico administre analgesicos fuertes de tipo opiAceo.
El dolor se describe como retrosternal O precordial izquierdo, y como~pesadez"
o "sensaciónde opresión", o "como si tuviera un peso en el pecho" que puede
irradiarse hacia la espalda, mandlbula o brazo izquierda que !~ ü~dsiones liega
hasta los dedos inervados por el nervio cubi tal y

a menudo se acompaña dedisnea, angustia,náuseasy doloren epigastriopor lo que aparenta un episodio
abdominal. Por lo general el dolor dura mas de 30 minutosy

típicamente es eldolor mas intenso que haya tenido, no se alivia con el descanso, as1 como no se
aliviacon la administración de Nitroglicerina lo cual es de mucha importancia
en pacientes en los que la nitroglicerinaleshabiaestadoaliviandoel dolor
anginoso; la intensidad del dolor no es correlativo a la extensión del IAM; en
contrasteun 10-2SY. de individuos tiene "infartos silenciosos"; esto es sin dolor
o relativamente indoloros; estos últimos se observan con frecuencia en pacientes
diabéticos, hipertensos. anCIanos y

pacientes con transplante
cardiaco.(10,13,23,26,29,33,34)
EXoUIenFísico:
. la exploracióninicialse dirigea la identificación de la inestabilidad

hemodinámica o la congestión pulmonar, o ambas. Los pacientes Con Intartos
pequeños, en particular los Que no tienen onda GI, pueden no tener anomal1as
detectables en la exploración física; por otro lado, cuando hay daño celular
Irreversible de cuando menos del 40Y. del ventriculo iZQuierdo, aparece
lnsuficlencia cardiaca grave, con edema pulmonar y choque cardiogénico.{33,34)
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los datos dependen de la extenslón del daño miocArdico; aunque casi sIempre
hay malestar ObV1O, suelen observarse dIaforesIs, palidez y ansIedad extrema.
QUIenes tienen daño extenso presentan reducción leve a grave de la presIón
arterial slstémica. El choque cardiogenico se define como hlpotensión originada
por daño miocárdico extenso, con datos de perfusión sistémica inadecuada como
pIel fr1a, confusIón mental y oliguria¡ as1 como tambIén pulso alternante.(34)

Casi SIempre se escucha cuarto ruido cardlaco como resultado de la de la
disminucIón de las varIaciones cíclicas de volumen del ventriculo izquierdo

y a

menudo todos los rUIdos son leves. La insuficiencia mitral aguda predomina en
pacientes con infartas Inferiores, laterales Q subendocárdicos; los defectos
agudos del tabique Interventricular se relacIonan a menudo con frémito slstóllCO
a todo lo largo del borde esternal izquierda; las características de los soplos
sen las mismas que cuanclo hay enfermedad de la válvula. En la exploración fislca
no SIempre esta clara la distinción entre el sepIa holosistólico por
insuficiencia mifral y rotura del tabique.(26,29,34)

Es posible que haya tercer ruido cardíaco cuando hay insuficiencia
ventricular o cuando hay insuficiencia mitral moderada, lo que denota una lesión
ventricular mas extensa. El segundo ruido presenta desdoblamiento paradójico en
algunosindividuos coninsuficiencia del ventriculo izquierdo o con bloqueo de
rama izquierda del haz de His. El ruido de cierre pulmonar aumenta cuando hay
insuficiencia ventricular izquierda asi como estertores en las bases pulmonares.
los datos de perfusión peri férica reduoda, con campos pulmonares 1impios y
presIón venosa yugular elevada, deben orientar hacia infarto extenso del
ventriculo derecho en pacientes con infarto inferior. Roces pericárdlcos
aparecen solamente en pacientes con infartos transmurales, aunque caSi nunca se
oyen en la presentación inicial sino hasta el 20 dia, pero usualmente no aparecen
hasta después del 40 dia y pueden ser intermitentes. la fiebre casi nuncaesta

en el inicio del cuadro sino que se retrasa hasta las 24-72 horas después ya que

es consecuencia de la necrosis miocárdica.(26,29,34)
Electrocardiograaa:

El estudio ;2ri~do del electrocardiograma es fundamentalademásde ser un
excelente medio para reconocer infarto agudo de onda

Q; se debe realizar un
electrocardiograma al ingreso, uno diariamente y cuando se necesarIo mientras el

paciente este en la unidad de cuidados intensivos, con el fin de valorar el dolor
torácico recidivante, las arritmlas o establecer el diagnóstico. La secuenCIa
característicade alteracioneselectrocardiográficasenel infarto de onda Q es:
1) aparición InIcial de ondas T promInentes y acumlnadasen las derIvacionesque
presenten sitios de lesión epicárdica; 2) elevación hiperaguda del segmento ST,
y 3) aparición de ondas Q importantes, esto es de 0.04 seg. de duración. o de mas

de 30:.'. de la amplitud de la onda R, o ambas. El ritmo de evolución de esas
cambios es variable: puede ocurrir en minutos o retrasarse horas. Entre los
problemas que plantea el uso de el electrocardiograma para identificar infarto
agudo están: 1) les infartos agudos anteriores no se reconocen mediante
electrocardiogramacuandohay bloqueo de rama izquierdadel haz de His; 2) 105
sUJetos con Infarto previa de onda Q, puede ser dificil identificar una nueva
lesión, y 3) si la evolución electrocardlográTica es rápida, no se logrará
diferenciar entre un infarto antiguo o nuevo. También hay elevaclón del segmento
ST en: 1) repolapzación temprana normal; 2) iSQuemia miocárdica transitoria;

3)

algunos aneUrlsmas ventrlculares crónlcos; 4) forma transItoria luego de

cardioversión elé,:trica; 5) en las derivaciones precordiales anteriores en
pacientes CDr'Ibloqueo de rama izquierda del haz de Hisj6) SUjetos con hipertróTia
del ventriculo Izquierdo y 7) algunos pacientes con hiperkalemia.(11,33,34)
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En contraste con la utilidad del electrocardiograma en el diagnpstico de
infarto de ondaQ, no permIteIdentifIcarcon certeza los infartos no Q¡ en estos
el ele=trocardl0grama muestra depresión del segmento 51 e Inversión de la
onda. T. lnfortunadamente,estos.cambios pueden producirse por ISQuemla
sudendocárdlca,

-

hIpertrofia ventncular, frecuencias cardíacas rápidas,
InfluencIas emocIonales, alteracIones electroIiticas y uso de ciertos fármacos
tales como glucósldos card1acos. La única regla útil en el reconocimiento de
electra~ardlogramade Infartono Q es que la profundidad y la duraciónde la
depreslon del segmento ST están en relación directa con las probabilidades de
IAM. (22,33)
Criterios electrocardiográficDs para la localizacion del Infarto de Miocardio
transmural:

Infarto Anteroseptal:
Patrón QS En VI-V2; Ausencia de ondas Q pequeñas iniciales en V5-V6'

ElevacIón del segmento ST y cambIos en. la onda T pueden aparecer en otra~
derIvaCIones aunque lo mas frecuente es que no ocurra.
Infarto Anterior o Anteroapical:

Onda R inicial mantenida en VI o V2¡ Aparición de onda Q patológica en una

o mas de las denvaciones V2, V3 y V4 o dlsminución de las ondas R sin Que
desap~r~zcan en las denvaCIones precordiales V2 hasta V6¡ Ninguna anda Q
patologlca en las derivacIones V5, V6, aVl, 1, ti Y 111.

~lnfarto Anterolateral:

Ondas Q patológicas en V5 y V6, o en V4, V5 y V6 además de las derivaciones

"aVl y 1.
Infarto Anterior Extenso:

Combinació~ de. todos los criterios anteriores; Generalmente, hay ondas Q

en todas las derIvacIones precordiales, en aVL y 1 (en algún caso con excepción

de Vl).

Infarto Anterolateral Alto o Lateral Alto:

Ondas Q patológicas en derivaciones 1 y aVLj Ningún cambio en las

derivaciones precordiales; ocasionalmente, V5 y V6 muestran cambios menores.
Infarto Interior o Diafragaático:

Aparición de ondas Q patológicas, junto con cambios caracteristicos de ST
.y onda T en las derivaciones 11, 111 Y aVF, o en las derivaciones 111 y aVF.
Infarto Inferolateral:

Iguales criterios el tipo anterior, mas ondas Q patológicas en la
derivación V6 y algunas veces en las derivaciones 1, aVl y V5.
Infarto Posterior:

.
Aparición de un patrón RSR', o una onda R alta, empastada y ancha con un

CocIente R:S Igualo mayor que 1 en la derivación VI.
Intarto Posterolateral:

Iguales a los criterios del
la derivación V6, y algunas veces
Enzi8as Cardíacas:

las células miocárdicas lesionadas liberan diversas enzimas al torrente
sanguíneo. la medición de tres de estas enzimas -Creatininkinasa(CK)
transaminasa glutámico-oxalacética (SGOT¡ y Deshidrogenasa láctica (DHl) - e~
tradicIonalen el diagnostico de laboratoriodel IAM. Generalmente la actividad
de la CK se eleva dentrode las 6-8 horasy alcanza su pico den~ro de las 24
horas del IAM y vuelve a los valores normales a las 36-48 horas

laCK es el detector enzimático mas sensible de la lesl~G mio~árdica con una
senslbllldad y especIficidad superiores al 95%, aunque se pueden producir falsos-

infarto posterior, mas ondas Q patológicas en

en las derivacIones 1, aVl y V5.(11,26,29,33)
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posi tivos por el ejercicio intenso, enfermedad musculoesquelét,ica o traumatisffiD1
lcoholismo o embalismo pulmonar. Para mayor exactItud se cebe determInar la

~soen<lma MO que se encuentra en el mIoeardlo. Las técnIcas de reperfusión (con

Estreptocinasa o tPA) dan lugar a una modificación de los patrones enzlmátlCOS'
51 se logrA J~ permeabillzaclón de la arterIa afectada. la DHl se eleva en el

95~ de los pacientes con IAM, comienza a elevarse a las 12 horas después del

'cio del dolor alcanza un máximo a las 24-48 horas y
permanecen elevados

lnl,
, ,

.

01 1 rK
durante 10-14 d1as a pesar de todo es un IndIcador menos 5en~1 e Que a

- .Puede ser de utilidad la isoenzima DHLl que se libera prIncIpalmente
pc~ elmlocardio y se ha determinado que el cociente DHLI/DHL2mayor de 1 es compatlble

con un infarto. los niveles de 5GOT se elevan por enClma ,de 10 normal a las 8-
12 horas después del infarto y alcanzan el pico a las 18-36 horas y pueden volvera lo normal en 5-7 d1as. En todo paciente con sospeCh_a de Infarto, la
concentración plasmática de CK y CK Mb se debe determInar su Ingreso y

al menosdos o tres veces después (cada 12 horas). (26,29,33,34)
Técnicas de Medicina Nuclear:

En algunos casos son útiles los estudIOS can radiois6topos cuando el
diagn6stico de IAM sigue siendo discutible después de las InvestIgaCIOnes básIcas
de laboratorio. la gamagrafía con Talio 201 puede demostrar una zona de Infarto
pero no distinguirá de un infarto nuevo de uno antiguo. la gamagraf1a con
Tecnecio 99m suele aplicarse ~l dIagnostIco del infarto en pacIentes
hospitalizados tardiamente desde el inicio de los s1ntomas, en lo: que la
determinación de enzimas cardiacas es poco fIable o no muestran elevaclon., Esta
técnica tiene resultados óptimos 2-7 dias después del Infarto; puede IdentIfIcar
tan poco músculo infartado como 4g del mismo~ Las gamagraf1as no

s.e debenpracticar dentro de las primeras 12 horas del .lnfarto sospechada.
MedIante, elexamen con Tecnecio descubre mas del 951. de los infartos transmurales; en cambIo,

es una técnica considerablemente menos sensible para los infartos
sUbendocárdicos.(26,29,33,34)

Clasificación clínica:

los pacientes con infarto agudo del miocardio se clasifican en subgrupos
de alto o bajo riesgo según los hallazgos de la exploración Inicial de la
siguiente manera de acuerdo a la clasificación de Killip:

KIlLIP 1: Se presentan sin signos de congestión pulmonar nI venosa asi
como tampoco signos de shock y

muestran un pronostico eKcelente
con mortalidad < 5Y. Y en general no requieren tratamiento
intensivo.
Se presentan con congestIón pul manar minima con estertores en
las bases o solo galope con tercer tono, taquipnea o sIgnos de
insuficiencia cardíaca derecha. Tamblen tienen pronostico
bastante bueno con una mortalidad del 10-201..
Se presenta con edema pulmonarj requieren un tratamiento mas
agresivo, ya Que el pronostico es mas des~avorable

deb~do a ~aextensa disfunclón del ventriculo IzquIerdo o la InsuficIencIa

mitral agudaj en este grupo se espera una mortalidad del 3S-45Y..
Se presentan con Shock y requieren tratamiento inmediato ya que
este grupo tiene una mortalidad del BS-90Y. a menos que la causa
del shock responda al tratamIento. (23.33)

KIlLIP 11:

KIlLIP 111:

KILLIP IV:
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

El diagnóstico diferencial Incluye en teoría toda causa de dolor torácico,
así como de arritmias e insufIcIencIa

cardíacas. las consideracionesdiagnosticas Importantes son: 1)
angIna de pecho ine$table, 2)

aneurIsmadlsecante de la aorta. Entre los dIagnósticos
menos frecuentes, así comodIfíciles de excluir, pero aun así a veces importantes de diferenciar están: 1)

enfermedad ulcerosa péptica; 2)
pancreatitis; 3) colecistitis; 4) enfermedadembólic... pulmonar; 5)neumotóraK espontáneoj 6)

pericardltIs y 7) Neumonitis.Aunque el uso adecuado de la hIstoria clínica y
el examen físico así como de lasayudas diagnóstIcas por

lo general establece el diagnósticoapropiado. (7,26,29,33,34)

TRATAltIENTO:

la mortalidad de los pacientes con JAM es consecuencia de arritmiasy
delfracaso de bomba. la detección y

tratamiento inmediatas de las arritmiasventriculares potencialmente mortales reduce la mortalidad hospitalaria. lamayor parte de la mortalidad hospitalaria del infarto se observa en pacientes con
disfunción extensa del ventriculo Izquierdoy

shock. la necrpSIS evolucionaporvarias horas por lo que la restauración inicial de la perfusión coronaria
mediante trombolisis o la angloplast1a coronaria translurninal percutánea reduce
el tamaño del infarto y preserva la funci6n del ventriculo izquierdo. (33)
Medidas Generales:

Durante la evaluación inicial en la emergencia se debe tener equIpo para
monitorización continua y de equIpo de reanimación. El paciente debe ser
ingresadolo antes posible a la Unidad de Cuidados Intensivos con monitorizaclón

electrocardiográfica continua. El ingreso del paciente can IAM a la Unidad de
Cuidados Intensivos debe tardar únicamente de 2 a 5.9 horas como máximo. Tiene
ImportanciamAxima el al ivio del dolor; el agente de elección es morfina que
induce una venodilatación maderada, reduce la precarqa,ademástiene un efecto
vasodilatador discreto, y efectovagotónico que disminuye la frecuencia cardiaca.En el IAM no complicado, se prescribereposo en cama durante las primeras 48
horas, aunque generalmente se permite utilizar un lavabo portátil al lado de la
cama. la hospitalizaci6npara un IAM no complicado dura de 8-10 días. la
administración de oxígeno porsonda nasal a bajo fluJO (2-4litros)ayuda a los
pacientes hipoxémicospero no hay beneficio con los pacientescon oxigenación
arterial normal. Para evitar el estreñimiento son importantesles ablandadores
de deposiciones. Hay que indicar una dieta pobre en cOlesterol, sin sal y

evitarel eKceso de bebidas fr1as o calientes y
las que contienen cafe1na.(23,26,28,33)

Generalmente es conveniente la utilización de agentes ansiolíticos y
esútil también la inducción del sueño nocturno. (26)

Antic:oagulación: Es discutible aun la utilización de la anticoaguIación en JAM.No siempre se utilizan anticoagulantes en IAM. La Heparina I.V. en ausencia de
ASA es efectiva para disminuir

significativamente la trombosis y
retrombosisdesPués de la terapia

trombolítica, particularmente útil cuando se lograprOlongarel Tiempo Parcial de Tromboplastina Activada (TPTa) a mas del doble.
la terapia con heparina se asocIa con un incremento en complicaciones
hemOrráglCaS y su empleo por v1a I.V. requiere un esfuerzo adicional para
mantener el TPTa entre 60-85 segundos. En el 1515-3 (estudio que

multicéntrlco
que comparó EstreptoQuinasa vrs Activador Tisular del Plasminógeno vrsEstreptOQUinasa mas ActlvadorTisulardel Plasminógeno y

Aspirina mas Heparinavrs AspirinCi sola con 41,299 pacientes) y
en el GISSI-2 (ensayo aleatorizadoSObre 11,000 pacientes con IAM tratados Con EstreptoqulnaSa en el cual se
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demuestra su eficacia) y su extensión, la heparina subcutanea retardada agregada

a la aSplrJna reduJo slgnificativamente la incIdencia de hemorragIa cerebral y
otras hemorragias mayores no ce~brales que requieren transfusión; pero sio
dismInuir la mortalidad a 5 semanas o a mayor plazo. En el momento actual no hay I
información clara QUE' indique que los paCIentes tratados con Estreptoquinasa de I

la adición de heparlna subcutánea o intravenosa. No SIendo el caso de los I

paClentes tratados con Activador Tisular del Plasmlnogeno los cuales si se
benefIcian con el uso de la Heparina I.V. Son candidatos para la anticoagulación
a largo plazo los pacientes con grandes aneur15mas yentriculares, baJo gasto
cardiaco (fracción de eyección < 40%), fibrilación auricular, auricula izquierda
aumentada o valvulopat1a mitral.(26,27,28,33,34)

Además la adminIstración temprana de ácido acetilsalicllico (ASA, Aspirina)
ha mostrado reducción del 23% en la mortalidad y actualmente se administra en
forma rutinaria ~untc con el agente trombol1tico; y de hecho debe utilizarse
estrictamente en lAM a menos Que exista una poderosa contraIndicación La dosis
óptIma de aspirina en pacientes con IAM se desconoce. Un régimen de 160 mg/d1a
en el 1515-2 se empleo como un compromiso entre la seguridad de una dosis muy
baJa (30-50 mg) y el deseo de un efecto rápido sobre la inhibIclón de la
ciclooxlgenasa en pacIentes con lAN Que pudieran tener una función hemodinámica
y trombótlca alteradas. Pareciera razonable pedir al pacIente Que masticar y
deglutiera 325 mg de aspirIna de uso comun tan pronto como el diagnostico de IAM
fuera establecido o se considerara como altamente probable, para que
posteriormente se continuara con 75-325 mg/diarios.(23,26,27,28,34)
Profilaxis AntiarritMica: Hay dos consideracIones mayores quedeben describirse
acerca del uso profiláctico de agentes antiarrítmicos después del lAM. El
prImera es el nesga aumentada de desarrollar Fibrilaclón Ventricular
potencialmente fatal tempranamente durante el estadio aguda y el segundo es el
riesgo aumentada de muerte súbita, presumiblemente relacionadas a arritmias, en
aquellos supervivientes que tienen arritmias ventriculares.(31)

Aunque las estudios con Lidoca1na no mostraron cambIas en la mortalidad al
comparar las con los controles aun as1 se continua utilizando coma rutina en el
maneJa del infarto en muchos hospitales de los Estados Unidos. En los estudias
de persistencia de agentes de clase lB no se mostró ningún beneficio.(26,31,331
Monitorización Hemodinámica: La monitorización hemodinámica invasiva no esta
indlcada en pacientes can lAM no complicada. Sin embarga, en casas complicados,
al lada de la cama, se puede colocar un catéter en la arteria pulmonar, el cual
proporciona vallosa información. Las indicaciones para este tIpO de monitoréo
incluyen: 1} dolor torácico recidivante. 21 HIpotenslón que no responde a la
repleción de volumen. 3) Insuficiencia card1acamoderadaa grave. 4) Necesidad
de distinguir entre insuficiencia cardiaca y neumonia. 5) Evidencia clinica de
comunIcación interventricular o insuficiencia mitral aguda. 6) EvidenCIa cl1nica
de TaponamIento cardíaco.(26,33,34J
Disminución del tamaño del Infarto: Numerosas estudios han confirmado Que el
tamaño del Infarto Influye en el pronóstIco a corto y larga plazo. Los agentes
que con mas frecuenCIa se emplean para dismlnuir el consuma miocárdico de oxígeno
san los beta-bloqueadores y los nitratos. En un ensayo reciente, el Metropolol
intravenosc reduJo signihcativamente el tamaño del infarto, siempre Que se
administrara d~ntro de las prImeras 7 horas del ataque. Una reciente revIsién
mostró una signIficativa reducción de la mortalidad. Cuando las datas del
estudia TIMI-!18 fueran incluidos, los resultados de los 29 estudias de
intervencIón temprana resultaron significativo'5 en favor de los beta
bloqueadores. El usa de beta bloqueadores en el IAM se basa en la capacIdad de
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estos para dismInUir el consumo miocArdico de oxigeno por reducción de la
contractilidad y la frecuencIa cardiaca. En ausenCIa de bloqueo A-V de 2do a 3er
grado, pruebas clinicas de insuficiencia, sibilanc:ias, frecuencla ventrIcular
inferior a 50 latidos/minuta o presIón slstól1ca de menos de 95 se puede
administrar propranolol sin problemas.{23,26,31J

Sigue siendo desconocido el mecanIsmode acclón de las nitratos en el lAM;
regularmente se utilizan nitratos sublinguales u orales, Junta con pasta de
nitroglicerina para mantener la presIón slstólIca del paCIente en el ranga de
100-110 mmHg durante la fase aguda del infarto. Sin embarga, cuando se
administra nitroglicerina de manera temprana, la reperfuslón mejora
significativamente Y la reoclusión ocurre con menos frecuenCla,en estudIOS
reCIentes se ha propuesta el uso de Nitratos a dOSIS baJas en InfusIén contInua
can los mismosObJetIvoslos resultadoshan sido buenos.(16,23,26,28,33!
Reperfusión Miocardica: .

TrOlllbolisis:
.

Alrededor del 90% de las pacIentes con lAM y elevaClon del
segmento ST presentan una oclusión trombótlca completa de la ,arteria coronarla
causante del infarto. La administración de un fibrlnolihco dIsuelve el coágulo
en un 60-90% de los pacIentes. El advenImiento de la terapéutica trembolitlca
como modalidad de tratamIento en el IAM constituye uno de los avances mas
signiflcativos logrados en cardiologia

y cuidados coronarios modernos, muchas

datos sugieren que la terapia de reperfusión debe tener dable efecto sobre la
supervivencIa post-infarto. Si se logra la reperfusIón en un lapso varIab~~,

el tamaño del infarto y la mortalidad resultante dIsmInuyen y la funcIan

miocárdica se preserva. Es bien sabida, a partir de estudies efectuados en
animales, Que la OcluSIón caronaria mantenida durante 30 minutos

y seguIda de

reperfusión completa suele no provocar infarto, de mIocardlo o provoc~r una
pequeño. En apariencIa, el tratamiento trombolitlco administrado 60-90 mInutas
después del comienzo de los sintomas es mucho mas efectIva y resulta en un grado
de salvamento miocárdico clinicamente relevante

y dependIente de tiempo, que

cuando se inicia después de 2 o mas horas. Después de este periodo, el impacto
saludable de la terapu trombol1 tica puede ser relacionada a otros factores
diferentes a la preservación global de la función miocárdica - factores que son
menos dependientes del tiempo de reperfusión -. Las posteriores efectos pueden
incluir una reducción en el grado de la expansión del infarto y la formación de
un aneurisma,una reducción en el trabaJa ventricular izquierda y un mejoramiento
en el fluJo coronario asociada con una disminución en la VIscosIdad sanguinea,
una disminución en la formacIón de trombas en el ventriculo izquierda

y

tromboembolismo, y la provisión de una via de flujo colateral a las zonas no
infartadas en pacientes con enfermedad de múltiples vasos. Aunque es probable
que un plan único no funcione en todas las sItuacIones, eXIste un obJetivo común:
iniciar la reperfusión de la forma mas rápIda y efICIente posIble. El prImer
pasa consiste en diagnosticar el IAM en evolución dentro de las 20-30 mInutos de

la llegada del paciente a la sala de urgencias, lo Que sin dudas es factIble en
caso de que los sintomas sean caracteristIcas

y de un electrocardiograma que

muestra la típica elevación del segmento ST de un Infarto tIPO
Q en evOluCIón.

Afortunadamente, la mayoría de los infartos de miocardio mas extensos sanlasQue
se reconocencon facilidad en etapas evolutivasiniCIalesy los Que mas se

beneficiancon el tratamiento de reperfusión precoz. Se pensó originalmente que
el lapso era hasta seis horas, pero estudios sucesivos han sugerIdo Que hay
beneficia, aunque menor hasta las 12 horas. En estudIas inIciales, la
reperfusión se conseguia en forma primaria con la admlnistr~cl6n intracoronaria
directa de agentes trombo11ticos.
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Mas tarde la reperfusiónmlocArdica. se ha logrado con la administración
intravenosa de estos fármacos, con 1.3 Angioplast1a

.

Coro~ar¡a TranslumlnalPerc:uta.nea directa (ACTP) o con la Clrug1a de Revasc:ular-lzaclon Coronaru (CRC).
Una disminución significativa (aprox. 25%) en la mortalidad por IAM ha SIdo
claramente demostrada en varios estudios el lnicos Con placebo-control de agentes
trombol1ticos en pacientes con JAM en evoluCl6n. En general, los efectos
colateralesde los agentes trombolitic:os 50n aceptados, conSiderando el beneflcio
potencial. Las indicaciones y c~n~raindicaciones de la terapIa. con tromb~lltlcQs
en pacientes con tAM se han modIflC:ado. Se ha estimado Que solo 20 a 25% de los
1.5 a 2 millones de pacientes hospitalizados en todo el mundo cada año con IAM
reciben terapia trombolttica, pero cuando menos el dobl~ de estos pacIentes
pueden ser candidatos para tal tratamiento. (18,26,27,28,33)
Bases Faraacológicas para la terapia tr08bol1tica. El sistema enzimático
fibrinolitico de la sangre comprende una proenzima inactIva, plasminógeno, que
puede ser convertida a la enzima fibrinolitica plasmina por los activadores
fisiológICOS del plasminógeno, activador tIsular de plasmlnógeno (t-PA) o
activador del plasminógeno tipo UroQuinasa.(27)
Riesl}OS tel8pranos de la terapia tr~bol1hca: En contraste al impacto de la
terapIa de reperfusIón en todos los sobrevivientes, muchos estudIOS han mostrado
Que la admInistración de terapia trombol1tica esta asocIada con Incremento
paradójico en la mortalidad durante las primeras 24 hrs. después del tratamIento.
En el estudio GISSI-l, por eJemplo, la mortalidad de pacientes tratados con
Estreptoquinasa fue apro~imadamente 30% mayor durante el primer d1a Que en el
grupo placebo-control (200 vs 153); la mortalidad en cada dia subsecuente fue
consistentemente menor en el grupo con Estreptoquinasa. Este riesgo trombolitico
temprana parece ser particularmente prominente en paCIentes anCIanos y

en QUIenespresentan mas de 12 horas de Instalados los sin tomas. El mecanismo propuesto
como mecanismo predominante para este incremento en la mortalidad ha sido un
incremento en la incidencia de ruptura miocárdica. Experimentalmente, la
reperfusion esta asociada con una serie de eventos pueden acelerar el daño
vascular y mioc~rdico. Estos incluyen la generación de radicales libres. de
ox1geno altamente reactlvos, sobrecarga intracelular de calcio, infiltracIón
mioc:árdica por neutrófilos y daño al endotelio capilar resultando en colapso
capilar, perdida de la actividad vasoactiva endotelial y

hemorraguintramiocárdica.(20)
~-Agentes TroMboL1ticos: la administración intravenosa de Estreptoquinasa (SK) y
t-PApermi te dIsolver coágulos sanguíneos relativamente frescos de las arterias.
Solamente 3 agentes est~n aprobados por la FDA para su uso en IAM que son SK,
AlTEPlASE (activador tisular de plasminógeno de cadena sencIlla) y

ANISTREPlASE(complejoeQuimolar entre lys-plasminógenohumano y
Estreptoquinasa).la estreptoquinasa es una prote1na bacteriana Que forma un complejo con el

plasminogeno; este complejo activa otras moléculas de plasmínogeno para
convertirlas en plasmina. la administracIón de SK produce el llamado "estado
litico sistémico", quese caracterizapordegradaciónde fibrinógenoy

depleciónde alfa 2 antiplasmina en la sangre circulante. la dosis estándar en pacientes

con IAM es de 1.5 millones de unidades, adminIstradas en 60 minutos. la SK causa
hlpotensión transitorIa en varios pacientes y es antigénIca. Causa reaCCIonesalérgicas Importantes en un porcentaje baJo de pacientes y

su adminIstracIoncausa elevación rápida de anticuerpos antiestreptoqulnaSadespués de 4 a 7 dtas,
suficiente para neutralIzar (in vItro) una dosis estándar de
SK.(18,20,26,27,28,32)
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Desde 1984 se dispone del t-PA recombinante para ensayos clínicos en IAM
agudo. El t-PA es una proteína humana producida

con tecnología de DNArecomblnante. Esta enZIma fibrinolitica natural, claro esta, no ha provocado la
formación de anticuerpos ni reacciones alérgicas. El tratamiento con t-PA tiene
un único Inconvenienteen comparacióncon la Estreptoquinasa, que es su costo
relativamenteelevado. El t~PA tiene actividad enzimática baja en ausencIa de
fIbrina; en presencia de esta aumenta la tasa de activación de plaSmlnógeno
cuandomenos 100 veces, Actualmente se emplean dos dosificaciones de Alteplase.
Estas son: a) 100 mg administrados durante 3 horas por vía I.V. (un

bolus de 10mg, 50 mg durante la primera hora y
20 mg en cada una de las siguientes doshoras) o preferentementeb)

la administracIón acelerada
{"front-loaded} ajustada.de acuerdo al peso corporal, durante 90 minutos {un bolo'de 15 mg, 0.75 mg/Kg

durante 30 minutos (sin e~ceder 50 mg) y 0.5 mg/Kg durante 60 minutos (sineKceder 35 mg). la dosis total no excede los 100 mg.(18,20,27,28,32)
La Anistreplase (ASPSAc)

es un complejo eQuimolar entre lys-plasminógenohumano y EstreptoQulnasa. Fue elaborado con el objeto de controlar la actividad
enzimátIca del complejo plasmina (plasminógeno)-EstreptoQuinasa.la dosisterapéutica habitual es de 30 unidades administradas

lentamente por via I.V.durante 3 a 5 minutos. Puede encontrarse una elevación importante de anticuerpos
contra SK. (28,32)

EstudIOS comparativos de SK y
t-PA (principalmente Alteplase) han mostradouna diferencIa en su eficiencia para la recanalizacion temprana de arterias

coronanas. la permeabilidad
temprana, valorada con arterlografta

coronariaapro~imadamente 90 minutos despues del inicio del tratamiento, es cercana al 22%
can placebo, 53% Con SK y

75% conAlteplase (y hasta85% con la adminIstraciónacelerada). (28)

Parece ser Que todos los agentes
tromboliticos inducen un estado"protrombótico" y activanlas plaquetas.El estado "protrombóhco"después de

la terapia lítica se bloquea sólo parcialmente con heparina.(28)
En combinación con SK, la aspirina no se asocio con mayor hemorragia

cerebral o algún otro tipo de hemorragIa Que requirIera

transfusión.(28,32)Indicaciones y
Contraindicaciones actuales en la terapia

trombo11tica:-Indicaciones Actuales:
En pacientes con dolor torácico sugestivo de IAN y

elevacion delsegmento ST un m1nimo de 1mm en cuando menos 2 derIvaciones

electrocard~09ráficas contiguas en los que el tratamiento puede. ser
iniciado en las primeras 12 horas desde el inicio del dolor, asegurándose
Que no hay contraindicaciones a la terapia trombOlítica.(28)

-Indicaciones Aceptadas:
La edad avanzada,

hipertensión controlable, historia de resucitacióncardiopulmonar menor de 10 minutos de duración, y
la presencia de bloqueode rama del haz de His ya no son consideradas

contraindicaciones enpacientes con evidencia de tAM en evolución.(27,28)

-Contraindicaciones Relativas:
Ulcera Peptica activa.
Uso corriente de anticoagulantes.
Derivación Coronaria antigua.
Enfermedad neoplásica.
Angina Inestable. (28)
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-Contraindicaciones Absolutas:

Historia de predisposición hemorragipara grave

Hemorragia interna aguda reciente.

Clrugia mayor, trauma o parto en los 10 dias previos.
.

>

ResuC1tac1ón cardiopulmanar mayar de 10 minutos de durac1on.

Punción vascular en sitias de dIficultad para la compres1ón.

Hipertensión descontrolada.

El uso previo de Estreptaquinasa o Anistreplase es una contra1ndicaclón

para su adm1nistraci6n repetida durante al menos un año debido a su

inmunogenlcldad. (27,28)

Muchos pacientes se han beneficiado de la terap1a trombo11tica a pesar de

las contraindicaciones relativas u otras consideraciones que afectan su

inclusi6n. (27)

Pacientes de edad avanzada: Otros estudios excluyen a los pacientes mayores de

75 años debido a la mayor incidencia de complicaciones hemorráglcas en los

ancianos, Sln embargo la mortalidad del IAM aumenta exponenclalm:nte en l~s
grupos de edad avanzada, elevándose de un 8% en el grupo de los 65 anOS a un 30Z

en el grupo de los mayores de 75 años. En el estud.1O del grupo ltahano ~I5SI-l

hubo una disminución de la mortalidad en los pacientes mayores de 75 anOS que
recibieron terapia trombolltica. En el estud10 1515-2 se mostró que con el uso

de terapia trombolitica se redujo la mortalidad en el 46% de pacientes mayores

de 80 años. La mayoría de los protocolos mas recientes incluye a los paCIentes

de edad avanzada.(28)

Reanimación Cardiopulfllonar: El nesgo de hemorragia intracraneal es directamente

proporcional a la hlpoxia producida durante el tiempo que se haya utll1zado en

la RCP. Tambien la RCP se convierte en una contra1nd1cac16n relacIonada al

posible traumatismo torácico ya la conservación de la integridad de la actividad

cerebral. (28)

Presentación tardía: Cerca de 150,000 pacientes son excluidos de la terapia por

presentarse después de las seis horas de instaurados los sintomas. La terapia

de reperfusI6n tard1a, sin embargo, puede redUCH la mortalIdad después de un 1AM

según fue descri to por Yusuf y cols. Sus estudios mostraron una ventaJa de

sobrevida para los pacientes que fueron tratados entre,7 y 24 horas después del

infarto. A pesar de todo se requieren mas estudIOS para di lucidar este
punto. (28)
Bloqueo de rama izquierda: Estos pacientesson excluidos de la mayorla de
ensayos por la dificultad que existe para un control electrocardlográflco de
reperfusi6n. El bloqueo de larama izqu1erda ocurrióen el6% de lospacIentes
en el estudio GIS51-1. En contraste 1515-2 encontr6 que este t1PO de paClentes
representa un grupo de alto riesgo conuna incidencia de mortalidad del 28'1.. Al
ser tratados con ASA y estreptoquinasa, la mortalidad disminuyo al 14%.(28)

La Incidenc1a de hemorragia esta incrementada en pac1entes con sospecha de
TAM tratados con terapia trombo11tica respecto a los tratados en forma

conservadora. El riesgo de hemorragia extracraneal es virtualmente el mismo\ sin
Importar el agente trombolítico cuando este se emplea dentro de los limites de
dosis aprobadOS. La tasa de hemorragia es menor al 5% en reportes de estudios
no lr'IVaS1VOS, pera mas del 30% en reportes de estudios en las cuales se
realizaron procedimientos invasivos para evaluar la permeabil1dad del vaso tales
como Cateter1smo cardíaco. El riesgo de hemorragia extracraneal esta también
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aumentado en pacientes ancianas, de talla baja y sexo femen1no.
La hemorrag1a lntracraneal es la complicaci6n mas serIa de la terapia
trombolltlca. Se ha reportado que ocurre en 0.2-1.6'1. en los estudios grandes.
El rIesgo de hemorragia intracraneal parece estar aumentado en pacientes mayores
de 65 años de edad, en pacientes con hlpertensión arterial sistémica
descontrolada (pres1ón sistólica mayor de 150 mmHg o presi6n diastólica superior
a 100 mmHg) y en pacientes con historia de evento vascular cerebral hemorrágico

prev1o. El aumento de los eventos vasculares cerebrales hemorrágicos asociados

a la terapia tromboemb61 ica esta equi 1ibrado por una menor incidencia de eventos
vasculares cerebrales tromboembólicos o embólicos. Como resultado, la terapia

trombolitica se asaC1a probablemente can un incremento total muy pequeño en el

-riesgo de eventoscerebrovasculares.(27)
En ocasionesel paciente presenta dolor precordial, pero el ECG inicial no

demuestra ninguná elevaci6n del segmento ST. Con el ECG repetido cada 30
,minutos, se podrán registrar los cambios de este segmento.(28)

Para el manejo de estospacientesson esencialeslas llneas venosas. En
la mayoría de centros asistenciales se utilizan tres lineas venasas. De una de

estas lineas se toman muestras de sangre para estudios de laboratorio.(28)

Angioplast1a Coronaría y Cirugla de Revascularización Coronaria:

Desde que la trombolisis intracoronaria ha sido reemplazada por la
administración intravenosa, la angiografla coronaria ya no se lleva a cabo de
rutina en pac1entes con infarto agudo del miocardio. La angioplastia coronaria
transluminal percutánea(ACTP) requlere centros especializados disponibles durante
las 24 horas por teléfono, y el rápido transporte al hospital. No hay necesidad
urgente para realizar coronariografla en pacientes que experimentan una evolución
no complicada. Sin embargo, existen algunas ventajas para realizar angiografla
temprana. Se puede obtener información importante, que tiene valor pronostico
en relaci6n a la circulaci6n coronaria y a la detección de situaciones de alto
riesgo. Tal conocimiento puede ayudar a establecer una justificaci6n para
continuar el tratamiento médico o para realizar una angioplastla coronaria
transluminal percutánea CACTP) o Cirugia de revascularizaci6n. las primeras
experiencias con trombolisis intracoronaria y angiografla temprana, sugirieron
que la ACTP inmediatamejorarlala reperfusión abriendo el vaso en presenciade
trombolisis fallida y disminuyendo la estenosis residual en aquellas casos en los
que se había logrado la recanalización exitosa. Se esperaba que la angioplastla
primaria reduciría la tasa de reoclusiones, angina de pecho recurrente,arritmias
malignas y mortalidad, a la vez que meJorarla la funci6n yentricular. Estudios
posteriores, sin embargo, no han mostrado que este sea el caso. la técnica
requiere operadores experimentados competentes, no solo en la técn1ca sino para
suempleoen circunstanciasparticulares donde, a diferencia de la ACTP electiva,
es mas frecuente el cierrebruscoy la inestabilidad hemodinámlca y eléctrica.
La ACTP sólo se efectúa en aproximadamente l2'l. de los hospitales de Estados
Unidos. Un equipo dispuesto las 24 hrs a cualquier llamado telefónico, con todo
lo necesario para Cirugía card1aca requiere un gasto considerable. Se añade a
estael tiempo prolongado necesano para lograr el restablecimiento de perfusión.
En lugar de la trombolisis I.V., que puede iniciarse en un plazo de 45 minutos,
los pacientes deben ser transferidos a un laboratorio de cateterismo cardíaco
donde es necesarlO lograr el acceso venoso, arterlal fernoral o humeral; debe
llevarse a cabounaserie de a09iograf1as coronarias diagnosticas,y, finalmente
la ACTP. Un tercer inconveniente importante de la ACTP directa se refiere a su
efecto traumático de desnudar el endotelio en el paciente con una artena
coronariaenferma. Con la ACTP se lesionamas la íntima, provocando una nueva
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trombosis. Este fenómeno es el que muy probablemente explique la. elevada
frecuencia de brusca oclusión repetida con ACTP directa, y

la oclusión tardía con
una frecuencia de alrededor de 15-20%. (27,32)

AngiDpldstia Coronaría Transluminal PercutAnea directa: la angloplast1a
coronana dIrecta o pnmarla. fue Introducida por Hartzler et al. Tiene la
ventaja de una alta tasa de reperfusién (mayor a 90% contra 75% con trombolisis

intravenosa). la técnica requIere operadores
experlmentaqos_competentes, no 5010en la técnIca sino para su empleo en circunstancias '~Iárticulares donde, a

dlferen~la de la ~CTP electiva, ,es mas frecuente ~l CIerre brusco y
la¡nestabllIdad hemodlnámlca y eléctrIca. Sólo se efectúa en aproximadamente 12Y.

de 105 hosp::.tales- de Estados Unidos. Un equIpo dispuesto \as 24 hrs a cualquIer
llamado telefónIco, con todo lo necesarIO para CIrugIa cardIaca requiere un gasto

consIderable. Se añade a esto el tiempo prolongado necesario para lograr el
restablecImIento de perfusIón. En lugar de la trombolisis 1 .V., que puede
iniciarse en un plazo de 45 minutos, los pacientes deben ser transferidos a un
laboratorio de cateterismo cardIaco donde es necesarIO lograr el acceso venoso,
arterlal femoral o humeral j debe llevarse a cabo una ,serie oe anglografías
coronartasdlagnoshcas, y, finalmente la ACTP. Un .tercer inconveniente
importante de la ACTP directa se refiere a su efecto trau~ático de desnudar el
endotelio en el paciente con una artería coronaria enferma. Con la ACTP se
leslona mas la IntIma, provocando una nUeva trombosis. Este f~nómeno es el que
muy probablemente explique la elevada frecuencIa de brusca oclusión repetida con

ACTp dIrecta, y la oclusión tard1a con una frecuencia de alrede~or de 15-20Y..
A pesar de estos inconvenIentes. la ACTP dIrecta esta indicada como terapéutica

de restablecImIento ae perfUSIón primaria en tres grupos de pacientes
seleccIonados: 1) aquellos en los que la ACT~ puede efectuarse en plazo de 30
mInutos desde que se estableció el diagnostico. 2)pacientes con una
contraindi,cación para la trombolisis, en quienes el fin perseguIdo es restablecer
la. perfusl6n¡ y...3L.los que tienen diagnostico inseguro de IAM. Durante el
procedimiento. una dosis pequeña de 50.000 a.500,000 unidades de SK o Uroquinasa
en la luz del vaso cerenarlO culpable puede provocar la 11sis del trombo residual
con mínimos efectos sistémicos. (27,28,32)

Al!TP de rescüte: En pacientes con falla ventrIcular izquierda grave o con
sIgnos de choque cardlogénico, a pesar de terapia tromb;;:¡l1tica intravenosa
prevIa. la apertura mecánica del vaso ocluído y

la dilataci6n de la estenosiSCoronarla sub~acente puede llevar a meJoría significativa. la Angioplastla de
rescate se IndIca en la fase temprana del choque cardiegénico, en pacientes en
los que ha fallado la trombolisis farmacológlca y

en aquellos que refierenperSIstencia del dolor torácico. En un subgrupo de pacIentes con choque
cardlogénlCO, la mortalidad intrahospitalaria con vasos abiertos. fue
aproxImadamente 25Yo comparada con 75% cuando el vaso permaneci6 oclu1do.(27J
ACTP inaediütü: la tasa de complIcaciones, incluyendo el cierre arterial
abrupto. el reinfarto y lamuerte. fue mayor en aquellos que fueron sometidos a
angIoplastía inmediata de rutina en contraste con aQuellc~ que fueron tratados
en forma conservadora. la ACTP inmediata, por lo tanto, r.o es recomendable como
un procedimiento de rutina.(27J
ACTP electillü: la angloplastla electiva o retardada durante el perfodo
hOsPItalarIO de recuperación de un Infarto, puede. ser considerada si se
documentan síntomas de angina recurrente, evidencia de Que persiste la isquemia
o arrltmlas malIgnas. Debe realizarse angiograf1a, con la intenc16n de efectuar
ACTP le mas pronto posible,SI se han documentado isquemia con estudiosno
10vaslVOS o si el paCiente preseota angIna postlnfarto. Sin embargo. no hay
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necesidad de realizar cateterismo
cursan con IAM no complicado.
observadora. (27)

La angiograt1a es el unico método seguro para determinar el grado de
permeabilidad del vaso infartado. El unico signos junto a la cama del enfermo
queprediceel restablecimientode la perfusIón es la resolución completa de los
segmentos sr, sin embargo, este hecho es peco comun¡ en TAMI-l solo bY. de los
enfermo5lo presentaron. (32)

-Selección: lo Que hay que consIderar mas que la angiograf1a coronarIa.
inmediata. es la selección para deCIdir si el restablecimiento de perfu5ión es
un punto final deseado, y si el paciente no es candidato para trombolisis t.V.
Esto se basa en el volumen de tAM definido segun clase 111 o IV de Killip;
elevac16n anterior (precordial) del segmento ST mayor o igual a 2 rnm en
derivaciones11, IIt y aVF .a,sociado.:on intensa depresión recIproca (VH) de
segmento ST, o bIen hlpotenslon, preSlon yugularalta, elevaclón del segmento ST
precordial derecho; hipotensi6n que no responde a la venoc11sis de crlstaloides;
e infarto contralateral previo (p/eJ: IAM anterior viejo O inferior nuevo).
Estos pacientes resultan adecuados para ACTP dIrecta, y no son adecuadospara
trombolisis o incluso se puede valorar la CirugIa aortocoronariade
derivací6n. (32) .

Si se produce isquemlCl recurrente (definida por dolor torácico mayor o
Iguala 20 minutosde duración acompañado de cambios ECG que no responden a
nitroglicerina o a los bloqueadores de canales de calcio) el paciente debe
someterse de inmediato a cateterismo card1aco.(32)

En pacientes estables, con cateterismo o ¡¡¡in el, se lleva a cabo una prueba
de ejercicio cinco a ocho dias después del ingreso, inmediatamenteantesde ser
dado de alta del hospital. Un resultado positivo proporciona datos en pro del
cateterismo cardIaco con angioplastía, o Cirug1a de derivación coronaria. según
indica el estado de la anatom1a coronaria. En forma alternativa. si el resultado
es negativo hay que repetir un estudio máximo cuatro a seis semanas después de

que el paciente ha sido dado de alta.(32J
Cirugfü de Rev4scularizaci6n Corcnüria: Una de las indicaciones principales de
la Cirug1a de revascularizaci6n coronaria, en el IAM, es en el paciente con
choque cardiogénico. Es mejor tOmar a estos pacientes directamente del
laboratorio de,hemodinámicacon la anatomla coronaría definida. Si la ACTP, con
o sin terapia trombo11tica no es factIble, a juzgar por la anatomía coronaria,
debe instalarse un balón de contrapulsación a6rtica y

realizarse una Cirug1a de
revascularizaci6n coronaria de emergencia. En pacientes que desarrollan ruptura

de músculos papi lares, comunicaci6n interventricular o taponamiento subagudo
después de una ruptura miocárdica, se requiere una Cirug1a inmediata de
revascularizaci6n coronaria. En pacientes con estenosis del tronco de la
Coronaria izquierda o con enfermedad grave de dos o tres vasos, no convenientes
para ACTP y quemuestran isquemia, se debe considerar la Cirug1a temprana. Esta
puede realizarse antes del alta hospitalarIa. las recomendaciones precisas sobre
el papel de la Cirug1a de revascularizaci6n no han sido individulizadas
claramente. (27)

cardIaco de rutina en aquellos pacIentes que
Se recomienda una conducta expectante y
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COMPLICACIONES:

San cuatro las complicaciones mas importantes del lAN:

- Arritmias.

- Fallo de Bomba.

- Problemas Mecánicas.

- Tromboemb61ia.

Arritmias: El uso universal de las modernas técnicas de
'
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aparece en el 4-18% de las pacientes con IAM
y se manifiesta en mas del 501. de

105 casOs SIn prevIO aVISO. En el 1-4'1. de los pacientes con IAM aparece
asistalia ventricular, Que ImplIca una mortalIdad superIor

al
901..(7,10,13,23,26,29,33,34)

Su frecuencia y gravedad van asoCIadas a dIversos factores: e><tenslón de

la lesión miocárdlca, situacIón hemodinámica Y
alteraciones de los equilibrIos

entre los electr61itos, aCldos
y bases.{7,10,13,23,26,29,33,34}

- Trastornos de la conducción que acompañan al IAM: Se dIspone de pocos datos

sobre el SIgnificado de los trastornos de la conducción intraventnculares Y
aur1culo-ventriculares Que acompañan al IAM.

-Trastornos de la conducción aur1culo-ventricular: El bloqueo A-V de primer

grado ocurre en el 4-14'l. de los casos de IAM. con mas frecuencia en el IAM
interlor con isquemla del nadule A-V, el bloqueo A-V de primer grada puede
representar una .1sQuemia par debajo del fasc1culo de His; generalmente no
requIeren tratamiento especifico.El bloqueo A-V de segunda grado tIpO
Mobitz I se ve en un 4-10r. de los pacIentes, generalmente aparece en presenCIa
de un IAM inferIor

y rara vez progresa a bloqueo completa; no requIere

terapéutIca especi tica, a no ser Que las frecuenCIas ventrlculares lentas causen
hipotensión o ectopla ventricular. caso en el cual esta JustIficada la colocaClon

de marcapasos Intravenosa transitorIo. El bloqueo tipo Mobitz 11 aparece can
mucha menos frecuenCIa (apro><imadamente 10Y. de todos los bloqueos de segunda
grado), generalmente en presencia de infarto anterIor,

y a menudo progresa a

bloqueo completo; requiere colocación urgente de marcapasos transllenoso debIda

a su tendencia a progresar a bloqueo completo. El Bloqueo A-V de tercer grada
ocurre aproxImadamente en el 6Y. de las pacIentes con IAM. En el IAM inferIor,
refleja mortalidad del 20-25'1.,mientras Que en IAM anterior refleja ISQuemIa

y

necrOSlS por debaJo del fasc1culo de His,
y conlleva una mortalidad del 70-80%;

requiere la colocación de marcapasos transvenosos de urgencia; las consecuencias
del bloqueo completa san mas graves en las pacientes en los que el gasto cardíaco
depende de la contribución Slncronizada de la aurícula al llenado ventricular,
es decir en aquellos con Infartos e><tensos de cara anterior o infartos de cara
inferior compl icados con infarto del ventr1culo derecho.

(7,10,13,23,26,27.33,34)

-Bloqueos Intraventriculares: Los bloqueos intraventrlculares
(en una o mas

de las tres divisiones del sistema His-Purkinje) se encuentran en el 18-21% de

los pacientes con IAM. Los bloqueos bifasclculares se producen casi das veces
mas que las unifasciculares. El bloqueo de rama iZquIerda se produce con la
misma frecuencia Que la combInación de el bloquea de rama derecha mas el
hemibloqueo anterior Izquierda (5Y. de los IAMI mientras Que el bloquea de rama
derecha con hemibloQueo posterior izquierdo se produce con menos frecuencia {1'!.).
En 1/3 de pacientes con IAM el bloqueo es nuevo, el otro 1/3 es antigua

y en el

ul tima 1/3 no se logra determInar la edad del bloqueo. La comp1 icacIon mas
temida de los trastornos de conducción intraventricular en el IAM es la
progresian a gradas mayores de bloqueo card1aco. La progresión a bloqueo de
segunda a de tercer grado la sufren el 22r. de todos los pacientes con bloqueo de
rama e IAM. Estos pacientes tienen una mortalIdad hospItalaria notoriamente mas
elevada que los que no sufren esta complicacIón (47Y. Y 23% respectIvamente). En

ausenCIa de fallo de bomba la mortalidad en pacIentes Que desarrollan un bloquea
de A-V de alto grada es aun mas alarmante (31'!. Y 2%). En todo paciente con IAN

y bloqueo de rama bilateral o bloqueo de rama derecha alternante se debe colocar

Un marcapasos transvenoso de urgencia. La apanción d.. cualquier grada de
bloqueo A-Ven pacientes con bloqueos intraventriculares es una poderosa
indIcación de colocarse marcapasos

transItorio.(7,10,13,23,26,29,33,34)
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Fallo de Bomba
( Insuficiencia Ventricular Izquierda): En el IAM. la insuf iciencia

de bombeo (lnsuflc1enC1a cardiaca congestlVa) puede ser consecuencia de la lesi6n
del ventriculo izqu1erdo, derecha o deambas can a sin arritmias y anormalidades
regulatorias de la circulacion .periférica; El fallo de la fuerza ventricular
izquierda se produce tipicamente en pac1entes en los cuales, deb1do al infarto,
se ha dañado mas del 15-20% del ventriculo. Cuanto mas grande es el infarto, mas
posibilidades hay de Que el pac1ente presente una hemodinámica anormal. El
menoscabo de la func1ón ventricular se deriva de la perdida de capacidad para
desarrollar una tensión contráctil en segmentos isquémicos del m1ocardlo,
viéndose afectado con mas frecuencia el ventriculo izquierdo. La insuficiencia
cardiaca congestiva debida a disfuncion ventricular izquierda aguda es ahora la
causa mas 1mportante de mortal1dad en pacientes con IAM Y' ha reemplazado a las
arritmias malignas como causa principal de mortalidad en el periodo perinfarto.
El descenso del gasto cardíaco orig1na una disminución en la perfusión
peri fénca, Que puede dar lugar a un aumento compensatorio de la resistencia
vascular periférico, lo cual constituye, a su vez, una sobrecarga para el
corazon. la insuficiencia ventricular izquierda induce un incremento de la
presion diastólica final delventriculo izquierda, de la presión de la aurlcula
izquierda, de la arterial pulmonar y de la capilar, manifestándose congestión
pulmonar y disnea. Cuando el paciente muestra signos de hipoperfusión periférit:a
(indice cardiaco

< 2.2 Lt/m1n par m2) que no responde a valumen y tiene congestion pulmonar
(presion capilar pulmonar en cuña) 18 mmHg), las posibilidades de sobrevivir son
menores del 40%.(7,10,13,23,26,29,33,34)

ProblemasMecAnicos: Diversas problemas mecánicas especificas pueden complit:ar
el IAMy provocar un deterioro hemodinámico rápida.

- Expansión del Infarto: El adelgazamiento y la expansión de la pared
miocárdica intartada que aparecen tras el IAM parecen alterar negativamente la
geometría y función del ventriculo, los preparados que disminuyen la poscarga,
en particular las inhibidores ECA, limitan la expansion del infarto y la
dilatación del ventriculo después del mismo.{7,10,13,23,26,29,33,34)

- Insuficiencia Mitral he8odinA.ica~nte significativa: Ocurre a veces en
pacientes con IAM y se asocia a un pronostico mas desfavorable Que en los
pacientes sin insuficiencia mitral. la mayoria de pacientes con Insuficiencia
mitral hemodinámtcamente significativa presentan un soplo ho~osistólico
caracter1stico; cuando es maderada a grave, es inevitable el Edema Pulmonar
Agudo. la rotura de los músculos papilaresa la alteración grave de la válvula
se asocian invariablemente con Shock Cardiogénico.(7,10,13,23,26,29,33,34)

- Ruptura del TabiqueInterventricular: Se sospecha ante la presencia de un
soplo sistólico, el 1nicio concomitante de edema pulmonar, y, en la mayoria de
los casas, shock card1ogénico con la aparición de un sopla holos1Stólico que se
ausculta mejor en el borde esternal izquierdo y se acompaña Slempre de un fremi to
SlStol1cO. la ruptura del tab1que complica el 1-5% de las infartos y suele
ocurrir en las primeros 7 diasj provocando la formación aguda de un defecto
septal ventricular con shunt de izqu1erda a derecha.(7,10,13,23,26,29,33,34)

- Ruptura de la Pared Libre del Ventriculo Izquierda: la ruptura del miocardio
infartado a, mas comúnmente, de la uníon entre las sectoresinfartadoy normal
suele ocurrir a nivel de la pared ventricular libre. Es una complicaClón
catastróficadel IAM que explica el 8-15%de lamortalidad asociada. La rotura
es mas frecuente en las mUJeres,en las pacientes en las cuya enfermedad
coronaria debúta can infarto, en los enfermas con hipertensión y en los Que
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reciben tratam1ento con corticosterotdes a antlinflamator10S no esteroides. La

ruptura ocurre caS1 SIempre en la pnmera semana del 1nfarto y se manlhesta por

un colapso hemodlnám1co brusco. Aunque generalmente se produce muerte súbIta,
19unos casos de ruptura van preced1dos de dolorper1cárd1Co reC1divante

:ecundartO a la acumulactón de sangre en el espaC10 perlcárCico con o Sin signos

de derrame o taponam1ento e hlpotenslón.t7,10,13,23,26,29,33,34)

- AneurismaVentrlcular:En laspac1entesque sobreviven los pr1meros dias

traS un infarto, la prestón en el ventriculo (generalmente 1zquierdo) puede
dIstender la zona 1nfartada y orig1nar la formaci6n de un aneur1sma, una bolsa

no contráctil del ventriculo constituida par teJida cicatrizal fibroso Que
contiene también probablemente algunas elementos de m1ocard1o, t1ene baca ancha1
son de tamaño var1able, raramente se expanden progresivamentey en pocos casas
se rompen. las aneunsmas ventriculares aparecen en alrededordel 12-20Y.de los
pacientes Que sobrevIven al infarto y suelen aparecer en regiones apicoanteriores
del ventriculo en una frecuenC1a cuatro veces mayar Que en la pared
inferopostenor, tipicamente, un aneurisma compromete hasta el 15-35Y. de la
superficie ventricular izqu1erda, se dIagnostica por ang1na persistente,
1nsuflctencla cardiaca congesttva e 1rr1tab1lidad ventricular refractaria (sobre
todo taquicardia ventricular recid1vante) y elevación perS1stente del segmento
ST des pues del IAM, la 1nsuhc1enCta cardiaca refractaria a las arri tmias
ventrlculares como la respuestaal tratam1ento. Los pacientes con aneur1smas
muestran un mayar r1esgo de trombas murales y embolización
periférica. (7,10,13,23,26,29,33,34)

Troaboembólia: En el IAM, la insuficienC1a cardiaca acompañada de congestión
venosa y un prolongada repasa en cama predispone a una trombosis en las venas de

las piernas. Esto puede acabar en embolia pulmonar, causante de ulterior
deteriora hemodinámico. la embolización sistémica acaso se deba a trombas
murales del ventriculo izquierdo localizados él nivel superior de la zona
tnfartada o a trombas en el interior de un aneunsma de ventriculo izquierda.
Se trata can heparinizaci6n seguida de anticoagulación a largo

plazo.(7,10,13,23,26,29,33,34)

Infarto del Ventriculo Derecho:

Ul timamente ha despertado notable atención el 1nfarta de la pared1ibredel
ventriculo der~cho. Se estimaque ocurreen el 25-37.5% de los IAM inferiores,
pero saloen el 2-5Y. de las infartos miocárdicos agudos del ventriculo derecho
este es lo suficientemente extensa para producir manifestaéiones clinicas. El
Infarto del Ventr1culo derecho hemodinámicamente sign1ficativo se presenta en el
101.de ,los pacientes con IAM transmural inferior y puede producirse en otra 10%
de pac1entes can IAM infer10r por sobrecarga volumétrica. Se debe plantear el
dtagnóstico cuando hay evidencia de disfunC1ón ventricular derecha en presencia
de IAM. El diagnostico definitiva se basa en una constelac1ón de parámetros

c11n1cOS y hemodinámicos, tales coma 1) elevación de la presion venosa sistémica"2) c
" 'ampos pulmonares claras (clin1ca y rad1ológ1camente)¡ 3) h1potens1ón arterial(nosiempre presente) y 4) presiones de llenado de ventriculo derecha iguales o

super10res a las del ventriculo iZQu1erdo. Las derivac10nes
electrocardiográf1cas correspondIentes al lada derecha pueden ser útiles para

I establecer el dIagn6stico de esta entidad. El hallazgo mas sensible y
especifica

~
Reste respecto es la elevación de lmm a mas, del segmento sr en la derivación

2'
el cual se encuentra presente en el episod10 agudo pero puede desaparecer en. 4-48 hrs. (7: 10,13,23126,29,33,34).
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ESTRATIFICACION DE RIESGO V EVAlUACION PRE-ALTA HOSPITALARIA:
La estratlhc:a.clón de rIesgo

y la. evaluacl0n pre-egreso hospitalarIO

después de la terapIa trombolitic:a.es recomendada para determinar si se requiere

0':,1'\0 de tratamiento médICO adICIonal o alguna otra intervenCIón (ACTP, Cirugía),
la mortalIdad por Infarto del miaca.rdlo esta relacionada con muchos factores,
Incluyendo las características ya existentes en el paciente antes del infarto.

Estas incluyen edad avanzada, historia de infarto del mloc:ardia o angina,
hipertenslónarterial sistémlca, diabetes mellitus

y sexo femenino. El

tabaquismo se asocia a un riesgo elevado si el paciente contInua fumando.(27)
~: La estratIficacióndel nesga con pr-uebas no invasivas r-ealizadas antes del

eQreso hospltalar-io es de valor- partlcular en pacientes que no parecen tener
rlesgO alto de acuerdo con sus caracteristlcas cl1nlcas. las tres prlncipales
deterrnlnantes del pronQstlco del paciente, que se recupera de un IAM, son la
evldenCla o no de )squemia miocárdica, la función ventricular

y las edrasistoles
I

ventnculares. las lmágenes de estrés con tallO son mas especiflcas
y mas

sensiblespara ladetección de la iSQuemia miocárdica Que la prueba de esfuerzo
en banda Sln fin o biclcleta, aunque considerablemente mas caras. los pacientes,
en 105 Que aumenta la fracclón de eyección del ventriculo izqulerdo durante el
ejercicio, tlenen un mejor pronóstlco Que aquellos cuya fracclón de eyección se
mantlene igualo se reduce. El prOnQstlca es particularmente desfavorable para
los enfermos que no se consideran aptos para reallzar una prueba de esfuerzo
previa al egreso.(27J

los eplsodlOS de taquicardia a fibrilación ventricular, que ocurren después
de las pr1meras 24 hrs del infarto, ldentifican un grupo de pacientes con riesgo
aumentado de muerte. Es nesga aumentado también identificar 10 o mas
extras1stoles ventriculares par hora y con variabilidad de la frecuencia cardiaca

dismlnuida registrados en un Holter de 24 hrs, con potenciales tardios detectados
por ECG de señales prornedladas, con arritmias ventr-iculares induc1das por
eJerclcio Y con un estudio electrofislológico anormal.(27)

En general, los paclentes que tienen un curso hospitalario no complicado
con angina recurrente, insuficiencia cardiaca refractaria, paro cardiaco o
taquicardia ventricular sostenida, y que tienen fracc:ion de eyección igualo

mayor a 40%, deber1an someterse a una prueba de esfuerzo electrocard1ográfica
usando ya sea cicloergometro (etapas de 10 a 20 watts/minuto) o banda sin fin
(protocolo de Bruce modificado y otro simllar). la gamrnagrafta con radionuclidos

durante el eJercjcio, que tlene mayor valor diagnóst1co, también puede emplearse;
pero es mas cara. las paClentes que tienen eY1dencia obJetlva de 1squemia
miocárdica. en estudio no invaslVOS son refertdOS para realizacion de anglografta
coronana. los pacientes que siguen un cursa no complicado pero que tienen I
fra.cc1ón de eyec

.

ción del ventriculo 1zquierdo menor de 40%,

.

aunque mayor, de 20%,

Ipueden cons1derarse para ser refertdos a catetensmo cardiaco (artenografia
coronarla). al 19ual que los pacientes cuya evolución hospItalaria se complIca
con anglna recurrente, insuficlencia c:ardIaca. refractaria o taquicardia
ventricular. los paclentes cuya evolución hospitalaria se complica con
taquicardia ventricular documentada, paro card1aco o taquicardla ventricular
sostenlda, Que ocurre después de 48 hrs de instalación del IAM, debes ser
conSlderados para estudio electrofisiológico. la decisión de cual estudio nO
invas1vo utilizar, ,depende de los recursos locales

y la experiencia. del costo-I

beneficlo en relac1ón a la prueba en d1ferentes subgrupos de pacientes
y del

JU1Ci0 del médico.(27)

-
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METODOLOGIA

Tipo de Estudio:
Descr1ptivo de casos en serie.

Universo:

Paclentes egresados de la Unidad de Cuidados IntenSl
"
Os Iv e ntermedlos de

Acturtos del Departamento de Medicina Interna del Hospi tal Roosevel t con
diagnóst1co de I~fartQ Agudo del Miocardio , en el 1per odo comprendldo entre el

1 de Enero de 1.990 al 31 de Diciembre de 1,995.

Tamaño de la .uestra:

Se tomó a toda la pOblación para el estudio.

Criterios de Inclusión:

Pacientes Egresadcs de :a

Cuidados Interrned10s de "cultos

Infarto Agudo del Miocard1C.

UnIdad de Cuidados Intensivos Q Un1dad de

del Hospital Roosevel t con diagnóstico de

Criterios de Exclusión:

Pacientes en las que I 1 1a pape er a no muestre la suficiente info '.

para. el estudio.
rmaClon

Variables:

Edad

Se)(o

Causa de Muerte

Morbilidad asociada.

Tratamiento Trombolitico.

.Enfermedades de base asociadas.

Localización E!ectrocardiográfica

Clasificacion de KilJip.

del Infarto.

Materiales:

. Recursos Huma~os:

- Persona! de Registros Médicos de Hospital Roosevelt.

I
I

I

, t
I.

I
I

.1
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. Recursos Materiales:

. Económicos:

- El estudio tuvo un costo aproximado de Q.750.00 para la obtención de
algunos recursos f1s1c05 e impresión del informe final el cual fue

costeado enteramente por el investigador.

. Fisicos:

- Biblioteca de

investigador.

- Fotocopias de

- Cuatro cientos

la USAC, Hospital Roosevelt, INCAP y personal del

articulos.de revistas y libros para rev.islón bibliográfica.

de Hojas de papel continuo para elaboración de protocolo e

informe final.

- Fotocopias de la Boleta de Recolecciónde datos (aunno determinadoel
numero),

- Ganchos y falder's para la presentación de protocolo.

- Cinta de impresora.

- Libros de Egresode pacientesde Unidad de Cuidados Intensivos e
Intermedios.

- Expedientes Clinicos de los pacientes seleccionados.

- Instalaciones del departamento de registros Médicos del Hospital para la
recolección de datos.

Procedí.iento de captaciónde la intor.ación:

Se procedió a revisar los libros de registro de egreso de la Unidad de

Cuidados Intensivos e Intermedios del Departamento de Medicina del Hospital

Roosevelt, para detectar el numero de registro médico de los pacientes que

fueron egresados con diagnóstico de Infarto Agudo del Miocardio y as! tener a

la vista los expedientes clinicos para llenar las boletas de recolección de

datos elaborada especialmente para el efecto, tomando datos necesarios de los

pacientes que llenaron los criterios de inclusión, para luego tabular y analizar

los datos de la boleta, interpretar los mismos y por último se elaboraron las

conclusiones y recomendaciones.
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DEFINICION DE VARIABLES

1> VARIABLE:

Edad

DEFINCION CONCEPTUAL:
.

Se define la edad como el tiempo que una persona ha vivido.

DEFINICION OPERACIONAL,

~e tomaron las edades de los expedientes c11nicos y
luego se agruparon en

l~tervalos de clase en base a fórmula de Sturges [k= 1 + 3.322 (lO91~) donde

k- al numero de intervalos y n es el numero de observaciones) y se determinara
la amplitud del Intervalo al dividir el resultado de la sustraccion de la
observación mas grande de la mas pequeña y dividIr el resultado entre el
numero de Intervalos.

ESCALAS DE MEDICION y TRATAMIENTO ESTADISTICO:

* Razón

2) VARIABLE:

Se'o

DEFINICION CONCEPTUAL:

Se define al sexo como la condición orgánica Que distingue al macho de

la hembra.

DIMENSIONES y
DEFINICION OPERACIONAL:

1.- tlASCULINO:
Persona en la que se ha establecido Que es hombre por sus caracter1stlcas

fisicas y así ha sido consignado en el expediente cl1nico.
2.- FEMENINO:
Persona en la
fisicas y aS1

que se ha establecido Que es mUJer por sus caracter1sticas

ha sido consignado en el expediente cl1nico.

ESCALADE MEDICION y TRATAMIENTOESTADISTICO:
*Nominal.
*F"recuencias.

3) VARIABLE:

Causa. de Muerte

~FINICION CONCEPTUAL,
Oda CondIción morblda que se relacione directamente con la perdida de la
~lda.
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DIMENSIONES Y DEFINICION OPERACIONAL'

1.- ARRIT"lAS:
Cualquier alteracíon del ritmo cardiaco que desencadeno la muerte en el

paciente, que haya sido consignado como causa de muerte en el expediente

cl1nico. Se listaron
y presentaron individualmente según frecuencia.

2.- INSUFICIENCIA VENTRICULAR IZQUIERDA,

Falta de capacidad del ventriculo izquierdo para suplir a la econom1a del

suficiente volumen sangu1neo para mantener la funciones vitales
y que no sea

secundarío a alteraClon estructural del corazon.

3.- HEr10RRAGIA:
Cualquier evento hemorrágico durante la hOspltallzaci6n que haya sldo

registrado en el expediente c11nico como la causa de muerte.

4.- OTROS:
Cualquier otra causa de muerte Que haya sido registrada en el expediente

clínico no Incluida entre las menclonadas anteriormente. Se listaron

individualmente según frecuencia.

ESCALA DE MEDICION
y TRATAMIENTO ESTADISTICO:

*
Nominal.

.. Frecuenclas.

4) VARIABLE:

Morbilidad Asociada

DEFINICION CONCEPTUAL,

Es cualquIer proceso morbido que se presenta en el paciente
y agrava la

enfermedad pudIendo o no conducir a la muerte.

DIMENSIONES Y DEFINCION OPERACIONAL:

*ARRITI1IAS

Cualquier alteracion del ritmo cardiaco e de la conducción que desencadenó e

no la muerte en el paciente, que haya sido consIgnado en el expediente

clinIco. Se listaron y presentaron individualmente según frecuencia. .

'INSUFICIENCIA VENTRICULAR IZQUIERDA,

Falta_de capacidad del ventriculo IzquIerdo para suplir a la econom1a del
suflclen~e volumen sangu1neo para mantener la funciones vitales, Que no sea

secundarIo a alteraclon estructural del corazón
y haya sido consignado en el

expedIente c11nico.

*COMPLICACIONES MECANICA5:

Cualquier alteración estructural en el corazón secundario al infarto Que haya

producido o no, la muerte del paciente y haya sido consignado en el expedIente

c11n1CO. Se llstaron IndIvIdualmente según frecuencia.

*TROI"IBOEMBOLIA:

CualquIer evento embólico Que haya ocurrido durante la hospitalización del
paCIente y que Aaya sIdo considerado secundario al Infarto.

500TRAS,

CualquIer otra

paCIente en el

enfermedad que se haya presentado durante la estancia del
hospital y haya sido considerada secundaria al infarto.
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ESCALA DE MEDICION
y TRATAMIENTO ESTADISTICO:

*
Nominal.

.. FrecuencIas.

5) VARIABLE,

Tratamiento Trombo11tico

DEFINICION CONCEPTUAL'

UtilIzaci6n de alguno de los agentes farmacológicos
que actIven el

PlaSmin6genolo cual produce la enzima fibnnolitlca "Plasmina".

DIMENSIONES Y DEFINICION OPERACIONAL'

1.- SI SE UTILIZO
1.1=EstreptOQuInasa

1.2= Activador Tisular de Plasminógeno.
1.3= Uroquinasa
UtilizaClon de alguno
tromba oclusivo de la
util1zado.

de los agentes farmacológlcos con el fin de disolver el

arteria ccronaria y se anotará el tipo de agente

2.- NO SE UTILIZO
No utIlizaclon en nIngún momento de la estancia del paciente de alguno de los
agentes tromboliticos.

ESCALA DE MEDICION
y TRATAMIENTO ESTADISTICO:

* Nominal
.. Frecuencias.

b) VARIABLE

Enfermedades de base asociadas

DEFINICION CONCEPTUAL:

Enfermedad consIderada como de riesgo para el desarrolla de IAM.

DIMENSIONES Y DEFINCION OPERACIONAL

1= Dlabetes Mellltus
trastorno prImarIo en el metabolismo
hiperglicemia.

de los carbohidratos
que conducen a

2= Angina Pectoris Estable
Dolor retroesternal, molestIa o sensaci6n de pesadez en el precordio con
duracion generalmente de 2-5 minutos que se precipita por el esfuerzo

y se

alivIa con el repaso.

3= Angina Pecto~IS Inestable

Dolor retroesternal, molestIa o sensaCl6n de pesadez en el precordio con
CuraeIon generalmente de 2-5 mInutos que no se relacIona al esfuerzo.

I
I

I

1
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4= H1pertension Arterial

Presion arterial mayor o 19ual a 140/90 mmHg.

5= Hábito de Fumar

Consume de una cantldad mayor o igual a 15 cigarrlllos al dia.

ESCALA DE MEOICION
y TRATAMIENTO ESTAOISTICO:

..Nomlnal.

..Frecuencias.

7)VARIABLE:

localizacion ElectrocardiogrAfica del Infarto

DEFINICION CONCEPTUAL:

Determinac10n de la localizac1on de la isquemia miecárdica en base a los

hallazgos en las d1ferentes derivaciones del electrocard1ograma.

DIMENSIONES Y DEFINICION OPERACIONAL:

1= Anteroseptal

Patron es en VI-V2; ausencia de ondas Q pequeñas iniciales en V5-V6.

2= Anterior
Onda R inicial mantenida en Vl o V2j aparicion de onda Q patologica en
mas de las derivaciones V2fV3 y V4; nlnguna o~da Q patologica en las

derivaciones V5, V6, aVL, If II Y 111.

una o

3= Anterolateral

Ondas Q patologicas en V5 y V6, o en V4, V5 y V6 aS1 como en las derivaciones

aVL y 1.

4= Anterior extenso
Ondas Q en todas las derivaciones precordiales, en aVL

y l.

5= Lateral Alto

Ondas Q patologicas en derivaciones I
y aVl.

6= Inferior o Diafragmático
Aparicion de ondas Q patologícas, Junto con cambios caracteristicos de ST

y

onda T en las derivaciones Il, III, yaVF.

7= Inferolateral
Apar1c1on de ondas Q patologicas, junto con cambios caracterist1COs de ST y

onda T en las derivaciones 11, 111, Y aVF, mas ondas Q en V6.

8= Posterior

Apar1cion de patron RSR', o una onda R alta, empastada y ancha con un cociente

R:S 19ual o mayor que 1 en la derivacion Vi.
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-posterolateral
'. c1

.
on de patron RSR' I o una on.

da R
.

alta,
Apar1

ual o mayor que 1 en la der1vac1on Vl,
R:5 19
derlvadon V6.

empastada y ancha con un cociente

mas ondas Q patologicas en la

ESCALA DE I1EDICIOII
y TRATAMIENTO ESTAOISTICO:

.NominaL

.FrecuenCIas.

BJ VARIABLE

Clasificadon de Killip

MFINICION CONCEPTUAL:

Clasificacion ideada por el Dr.

Miocardio Y de alh orienta.r el

paciente dependiendo el esta.dio

Klllip para estrat1f1car el Infarto Agudo del

tratamiento Y el porcentaJe de morta.lldad del

en el cual se encuentre.

DIHEN5IDNES
y DEFINICION CONCEPTUAL:

1= Clase 1
Sin signos de congestion pulmonar ni

muestran un pronostico excelente con

requieren tratamiento intensivo.

venosa a51 como tampoco slgnos de shock
y

mortalidad < 5% Y en general no

2= Clase II
Congestion pulmonar m1nima con estertores en las bases o solo galope con
tercer tono, taquipnea o signos de insuficiencia cardiaca derecha. Tamblén
tienen pronostico bastante bueno con una mortalidad del

lD-20%.

3= Clase 111
Edema pulmonar; reqUleren un tratamiento mas agresivo, ya que el pronostico es
mas desfavorable debido a la extensa disfuncion del ventriculo izquierdo o la

1nsuficiencia m1tral aguda; en este grupo se espera una mortalidad del 35-45%.

4= Clase IV
Shock y requieren tratamiento inmediato ya que este grupo tiene una mortalidad
del 85-90% a menosque la causa del shock responda al tratamiento.

ESCALA DE MEOICION
y TRATAMIENTO ESTAOISTICO:

"Ordlnal

"Frecuencias.

3S
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ACTIVIDADES.

1.- Selección del tema del proyecto de investigación.

2.- Elección de Asesor
y reVIsor.

3.- Recopilación de material bibliográfico.

4.- Elaboración del proyecto con el asesor Y
reVIsor.

5.- Aprobación del proyecto por el comité de investigación de la

institución.

6.- AprobacIÓn del proyecto por la unIdad de tesis.

7.- Ejecución del trabaJo de campo.

8.- Procesamiento de resultados, elaboracIón de tablas

grá f1 cos.

9.- Analis15 y DIScuSIón de Resultados.

10- ElaboracIón de conclusiones Y
recomendaciones.

11- Presentación de Informe final para correCCIones.

12- Aprobación' de Informe flnal.

13- Impresión de Informe final.

14- Examen PúblICO.
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SEXO F %
Femenino 59 29.95
Masculino 138 70.05
Totales 197 100

~ -

CUADRO 1
DISTRIBUCION POR SEXO DE PACIENTES
CON INF ARTO AGUDO AL MIOCARDIO
ENERO DE 1990 A DICIEMBRE DE 1995

*FUEN1E: Archivos Hospital ROOS8V8~

38
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I

GAAFICA 1
DISTRIBUCION POR SEXO

Masculino (70.1%)

*FUENTE: C.odro 1.

Femenino (29.9%)
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GRUPO ETAREO F %
22 a 29 años 2 1.02
30 a 37 años 4- 2.03
38 a 4-5 años 22 11.17
4-6 a 53 años 31 15.74-
54- a 61 años 39 19.80
62 a 69 años 4-5 22.84-
70 a 77 años 35 17.77
78 a 85 años 14- 7.11
86 a 93 años 5 2.54-

Totales 197 100

... ---~

I

CUADRO 2
DISTRIBUCION POR GRUPOS ETARIDS DE PACIEN'l'ES

CON INFARfO AGUOO AL MIOCARDIO
ENERO DE 1990 A DICIEMBRE DE 1995

. rumrn Arcbi"", IhEpital RroJe",¡t

4{)

--- .

. GRAFICA2
DISTRIBUCION POR GRUPOS ETAREOS

as

'g

~
u.

:ll.~"'"
)1..!1 "hUdoo ...» !h'h"" 62.""'"

:IO.n ,hl:l IIh93.....

Grupos Etareos
"FUENTE: Cuadro 2.
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FAcroR DE RIESGO F %
Hinerlension Arlerial 75 38.07
Fumador 70 35.53
Diabetes Mellilus 32 16.24l. EBt2.ble 30 15.23

I . Inestable 11 5.58
Dislinidemias 7 3.55

~ -

CUADRO3
DISTRIBUCION POR FAcrolID3 DE RIEEGODE PACIENTES

roN INFARTO AGUDO AL MIOCARDIO
ENERO DE 1990 A DICIEMBRE DE 1995

. rumm Arehi- llrepitalRro!e"'¡l
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GRAFICA 3
FACTORES DE RIESGO DE IAK

.1
"E..

~
Oo.'

~ArtftI F~ CIIIba8~ Angn~ ArIgN~ 0iIIpidImIII

Factor de Riesgo

.FUENTE: e ..

2 Infarto Agudo del Miocardio.
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I1JCALJZACION F %
1 Anteroseptal 38 19.29
2 Anterior Extenso 31 15.74-
3 Anterior Extenso y lateral Alto 24 12.18
4 tico 19 9.64
5 Posteroinferior 9 4.57
6 Anteroseptal y lateral Alto 9 4.57
7 rr.'" tico y Anteroseptal 8 4-.06
8 SubendocarWcoAnterior 8 4.06
9 tico y Anterior Extenso 7 3.55

10 SubenrlocardicoAnteroseptal 5 2.54
11 AnteroJateral 5 2.54
12 SubendocarWcoAnteroJateral 5 2.54-
13 tico y lateral Alto 5 2.54-
14 lJiaIragmalliJ. AoteriorRrlfm>Yw.....J Alto 5 2.54-
15 Otros 19 9.64

Totales 197 100

""

CUADOO 4

I1JCAL1ZACION ELFrI'OOCARDIOGRAF1CA DE

INFARro AGUDO AL MIOCARDIO

ENEOO DE 1990 A DICIEMBREDE 1995

.FUENTE: Archivos Hospital Roos.v.~
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GRAFICA 4

LOeAL%IAe%ON ILleTROeA1D%OQJAr%eA

-

~Cu8ch.

. 1 .

Localización
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COMPUCAOOS

lOCAIlZAClON F %
1 tiro v AnteriorExtenso 6 65.71
2 AnteriorExtenso 23 74.19
3 Diafra.o'm.üro 14 .,q AA

IU.UU

4 Antenreolal v lateral.AUD 6 66.67
5 AnteriorExtensov lateral AUD 16 66.67
6 Antenreolal 23 60.53
7 tiro v lateral Alto 3 60.00
6 Anhri:>r- J w...! Alto 4 57.14
9 furteroinferior 4 44.44

10 Anterolal.eral 2 40.00
11 tiro V Antenreplal 3 37.50
12 Subendocardico Anterior 2 25.00
13 SUbendocardiroAntenreolal 1 20.00
14 SUbendocardiro Ant.erolateral 1 20.00
15 Ot.ro;; I 9 47.37

"""

- --

CUADID5
mAClON EN'rnE lOCAIlZAClONEN ECGCON

MORBIIlDAD EN INFARlD AGUOO AL MIOCARDIO

ENEro DE 1990 A DICIEMBREDE 1995

* FUENTE: Archivos Hospital RoosevBtt

4ó

~
I

I

G~I~S
I:am.ACION KOUII.IDAD - I.OCAI..IIACION

2
"PUIHt'R:eu.n.

4 5 63

. 47



~lOCAI1l..UJ'< F %
.INI'IKE 25 49.02
.INI'IKE Y wmAL 9 17.65

lNID!D!N:1o\ VmJmJL\R .INI'IKE E!NIm:f¡ 6 11.76
.INI'IKE Y wmAL 3 5.88

~!NIm:f¡ y wmAL 2 3.92
!has 6 11.76
ThW 51 100
.INI'IKE 12 35.29
.INI'IKE E!NIm:f¡ 6 17.65

EICrn.\5BJWS !NIm:f¡ 5 14.71
~.INI'IKEY wmAL 4 11.76
RE'JmI]¡ E!NIm:f¡ 3 8.82
!has 4 11.76
ThW 34 100
.INI'IKE 12 42.86
.INI'IKE Y wmAL 7 25.00

JiImII.IW¡ !NIm:f¡ 4 14.29
VmJmJL\R .INI'IKE E!NIm:f¡ 4 14.29

RE'JmI]¡ YwmAL 1 3.57
ThW 28 100
.INI'IKE 9 36.00
!NIm:f¡ 6 24.00

~AVcnIPIEID .INI'IKE YwmAL 3 12.00
.INI'IKE E u;m¡u¡ 3 12.00
!has 4 16.00
ThW 25 100
.INI'IKE 7 58.33

T~ .INI'IKE YwmAL 3 25.00
SUPRAVmJmJL\R .INI'IKE E!NIm:f¡ 1 8.33

!NIm:f¡ 1 8.33
ThW 12 100
.INI'IKE 8 67

~DI!RAI!A ImrnA !NIm:f¡ 1 8.33
lE. .INI'IKE YwmAL 1 8.33

BAZDI!IIE RE'JmI]¡ E!NIm:f¡ 1 8.33
!NIm:f¡ .INI'IKE YwmAL 1 8.33
ThW 12 100.

--

ruAmJ6
m.ar; DI!~ ax; lOCAI1l..UJ'<~

IN PNJiJI'fg; ax; INFARTO N.MXJ AL l!IX:AIa)

FIJ!N]J¡ Archiooolbs¡iW ~

"

- ~~

GRAFICA 6
PREVALENCIA DE COMPUCACIONES

NO COMPLICADOS
(40.6\)

-1"IJIHTE:c.dfoL
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COMPliCACION

GRUPO ITARill F %

22 a 29 años 2 100.00

30 a 37 años 2 50.00

38 a 45 años 12 54.55

46 a 53 años 15 48.39

54 a 61 años 23 58.97

62 a 69 años 27 60.00

70 a 77 años 25 71.43

78 a 85 años 9 64.29

86 a 93 años 2 40.00

Totales 117 59.39

GRAFICA 7
PREVALENCIA DE COMPLICACIONES EN IAM"

2 INfarto Agudo del Miocardio.

50
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CUADRO7

RELACIONENTRE COMPliCACIONES Y GRUPO ITARill
CON INFARfO AGUOO AL MIOCARDIO

ENERO DE 1990 A DICIEMBRE DE 1995

.FUENTE: Archivos Hospital Roosevelt

51
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. GRAFICA 8
MORBILIDAD POR GRUPOS ETAREOS

..
Cij"
1:
~
o

IL

22.211 ,,11.)7 , »..s... Sol Sh6l ~.~ 7O..:n..-
".ti M.In.....

-""-". Grupos Etáreos

52
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CUADRO B
REIACION ENTRE MORBIUDAD y SEXO DE PACIENTES

CON INFARTO AGUDO AL MIOCARDIO
ENERO DE 1990 A DICIEMBRE DE 1995

SEXO
Femenino
Masculino
Totales

F
36
81
117

*FUENTE: Archivos Hospital Aoosevett
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. GRAFICA I
COMPLICACIONES EN SEXO MASCULINO

NO COMPUCADO (41.3%)

-FUENTE: Cuadro B.

COMPUCADO (58. 7%)

. 54
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I

I

GRAFlCA 10
.

I
COMPLICACIONES EN SEXO rlMENINO

NO COMPUCADO (39.0%)

-FUENTE: Cuadro 8.

COMPUCADO (61.0%)

. 55
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MORTALIDAD
CIASIFICACION KILLIP F %
Clase I 9 7.26
Clase II 14 35.90
Clase ID 3 30.00
Clase IV 20 83.33
Totales 46 23.35

I

"
'~: , ,- . , " ,CUADRO 9

S'MORTALjDAD EN PACIE:N:OO QUE RIDBIERON TROMBOUSIS
.

illN INFARTOAGUOO AL MIOCARDIO
ENERO DE 1990 A DICIEMBRE DE 1995

CIASIFICACION KILLIP
Clase 1
Clase II
Totales

MORTALIDAD

F
1
2
3

"FUENTE: Archivos Hospl1aJ Rooseven
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CUADRO 10
MORTALIDAD EN RELACION A CIASIFICACION KILLIP.

EN INFARTO AGUOO AL MIOCARDIO
ENERO DE 1990 A DICIEMBRE DE 1995

.~ ArclW8 EbIpt:jIl~

l'

..
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GAAFICA 11
MORTALIDADGENERAL

{23.n,

l'UENTa: Cu8dIa 1 o.

..
58
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GRAFICA 12
MOR~ALIDAD SEGUN CLASIFICACION

XILLIP

-g
:!1

~
~
..

~
..

iü"

!oa.

FUENTE: Cuadro 10

Claso
"
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CAmA DElIIJOOt ~F %
ANI1HI! 7 35.84

ANI1HI! Y lA'ImAL 4 21.05
~YIAn&\L 3 15.79

S!IXX ~J<.I;lN<U<E lIImD 2 10.53
ANI1HI!E lIImD 2 10.53

lIImD 1 5.25

ToW 19 100

ANI1HI! 7 38.89
ANI1HI!E lIImD 4 22.22

~lIImD 3 16.87

V1MmJL\R ANI1HI! Y lA'ImAL 3 16.67

Rb'JN<U< Y IAn&\L 1 5.56

ToW 18 100
ANI1HI! 1 33.33

IID¡UID AVca¡mm¡ ANI1HI! Y IAn&\L 1 33.33
JNmU¡ 1 33.33
ToW 3 100
ANI1HI! 1 50.00

~l'UJ)Im\R IAn&\L 1 50.00
ToW 2 100

T~ VI'NIIDJlAR ANI1HI! 1 50.00

lIImD 1 50.00

ToW 2 100

RUPIURAVI'NIIDJlAR ~1 100

ToW 1 100

RUPIURA DE .íNrnWJIiR.\L 1 100

aJIm\. mIDII'IEA ToW 1 100
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ANALISIS y DISCUSION DE RESULTADOS

,
-,. En el cuadro No.1 y gráfica No.l se observa Que el sexo más afectado,

es
el mascullno Que representó el 70% del presente estudio, tal Como se
reportó en un estudlO reallzado en el Hospital Roosevelt en 1,990 (19), en
el cual el 66% de los paCIentes con Infarto AgudO del Miocardlo, fueron de
sexo masculIno y lo descnto en los Estados Unidos de Norteamérica en donde
los varones tienen un 20% mClS de poslbllidades de sufrir Infarto del
Miocardio o Muerte Súbi ta de ongen card1aco, antes de llegar a los 65
años; lo cual se puede eJ<plicar en el hecho de que el colestercl sérico en
la. mujer sea. 50 mg/dl menor que en el hombre, que se atribuye al "efecto

protector" de los estrogenos endógenos, y además podria deberse a la ba.Ja
incIdencia de tabaquismo y poca utilizac:ion de antlconceptlvos orales,
entre las mujeres de nuestro pais ya que esto predispone al desarrollo de
aterosc:lerosis coronar la, COmo se sabe que la rotura de la placa
aterosclerótica, provoca el desarrollo de la formaClón de trombas
lntracoronarios desencadenando asi el desa.rrollo del Infarto Agudo del
Miocardio.

2.- En el cuadro No.2 y gráfica No.2 se puede observar, la dlstribuc16n por

grupos etáreos de paclentes con Infarto Agudo al Miocardlo, la cual muestra

que, el comportamlento del Infarto Agudo del Miocardio por grupos etáreos

es similar al descrito por dlferentes autores en estudios reallzados en
Guatemala (4,15,19), en donde hay.un aumento en la prevalencia de casos,

al sObrepasar los 38 años de edad llegando a su plCO máJ<lmo en el grupo de

62 a 69 años de edad, para luego disminulr, lo puede ser debldoa que la
esperanza de vida del guatemalteco no sobrepasa los 65 años, contrarIO a

lo que sucede en paises desarrollados, en donde se descnbe que la
incidencia. de enfermedades coronarias, aumenta a partir de los 40 años,
llegando a su pico máxlmo a los 85 años, para luego dlsmlnuir, ya que en
esos paisesla esperanza. de vida en la mayoria de los casos sabrepasa 105
80 años de edad. La razonexacta por lo que la incidenciade Infarto
aumenta conforme comolo"hacela edad,es aún desconocida; pero en todos
los llbros de teJ<to se menCIona Que la edad mayor de 45 años es un factor
d~ rlesgo para el desarrollo del Infarto Agudo del Miocardio.

3.- En el cuadro No.3 y gráfica No.3 demuestra que entre los antecedentes de
riesgo que se han ligado fuertemente en muchos estudios a gran escalacomo
el de Frarningham al desarrollo de Infarto Agudo al Miocardlo, el más
frecuente en este estudIo es la Hipertension arterlal la cual se encontr6
en un 38.07% de los paCIentes, la cual es considerada como un problema
mayor de salud pública a nivel mundial, es una enfermedad cronica,
incurable que acorta en 10 a 20 años la vida 51 no recIbe tratamiento; por
sus compllcaciones, de las cuales las más pellgrosas son las de origen
card1aco tales como el Infarto Agudo del Miocardio, aumentando el rIEsgo
de este, Clnco veces en relación a los paclentes que no la padecen. La
Hipertenslon Arterlal incrementala filtración de llpidos del plasma a la
célula endotelial especialmente cuando los llpidos plasmáticos están
elevados; la Hlpertenslon Artenal por si sola puede dañar el endotelio lo
Que conduce a la prollferaclón del músculo liso de la capa media arterlal

-1 --

con lo que se aumenta la sensibilidad del miocardio a ser dañado por
estimulos como los cambIOS de presIónen las paredes ventnculares. En los
Estados Unldos, de Norteaménca la Hlpertensi6nArteriales el factor de
rlesgo más ~omun y más Importante en la patogénesis de la aterosclerosls
coronarla que como ya se menclon6 anteriormente es la prlncipal causa de
Infarto del Mlocardlo. El segundo factor de rlesgo que se encotr6 mas
frecuentemente fue el háblto de fumar Que se encontró en el 35.53% de los
paclentes; la aterosclerasis coronarla es seIS veces más frecuente en
fumadores de clgarrlllos que en no fumadores y un bastante menor en
fumadoresde plpa y puro; fumar cigarrillos esta estrechamente asociado con
la redUccIon de laconcentracion de HDl (Lipoproteinas de Alta Densidad)
séncas. la. cualevl ta Que el colesterol produzca daño endotel ial y por
conslgulente eVIta el desarrollo de aterosclerOSls coronaria y por
consIguIente este puede ser uno de los mecanismos par los cuales el rIesgo
de sufnr un Infarto del MlocardlO está aumentado en los fumadores, lo cual
tamblén fué demostrado en el estudlo Framlngham. Además se ha demostrado
que el hábltO de fumar clgarrillos aumenta la Presión Arterial, Frecuencia
Cardíaca, con lo que aumenta la carga de trabajo en el coraZon y por
conSlguiente el consumo de OJ<1geno por parte del mlsmo.

'.- El cuadro No.4 y gráfica "No.4 muestra las múlbples localizaciones
electrocardlográflcas encontradas de las cuales la más frecuente fue la
anteroseptal19.29%, seguldo por anterior edenso 15.74% y

anterior eJ<tenso
en comblnaclón con lateral alto 12. 18'l., resultados slmilares a los
encontrados en estudios realizados en e! Hospltal Roosevelt en 1 990
1,992 (15,19), que conflrman lo encontrado en grandes estudi~s e~
Hospltales de Estados Unidos donde es más factible la realización de
anglograf1as coronarias, en los cuales se describe que la arteria
Descendente AnterIor IZQuierda se ocluye más frecuentemente produclendo
Infartos Anter10res en cualquiera de sus variedades (anterior, anterior
extenso, anteroseptales), seguido por la oclusión de la arteria CircunfleJa
IzqUlerda Que produce Infartos Laterales. Todo lo anterior guarda relacion
con los. hallazgos en necropsias en los Estados Unidos, en los Que se
encontro que los troncos coronarios de la arteria Descendente Anterior
IZqUlerd~ y CncunfleJa IzquIerda son los .más afectados por la
aterosclerosls coronaria, pero no se ha logrado determinar la causa exacta.
de ~ue se afecten principalmente las arterlas mencionadas. Pareciera ser
poslble que por la localizacion de dichas arterias las hiciera más
vulnerables a los camblOs de presión que ocurren en las paredes
ventrlculares al someter a alguna carga extraal coraz6n.

',- En el cuadro No.5 y gráfica No.5 se observa que los infartos Que ocuparon
l~s tres primeros lugares en porcentaje de complicaciones son:
Diafragmábco en combinacion con anterior eJ<tenso en 85.71% de las
oportunldades curso con algún tipo de complicación probablemente debido a
la extensa reg16n que abarca, con lo que se comprometen las funclones de

bombeo del .coraz6n y por la tendencia arritmogénica propia de los infartos
dlafragmábcos, que se menciona en los libros de texto como con una
pellgrosa tendencla a prOducir Bloqueos Auriculo-Ventriculares Completos
ya que se compromete la Irrlgacion del nodo aur1culo-ventrlcular, aunque
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en raras ocaSIones se produce necrOS1S del mismo; en segundo lugar CCn

7 4 19'/. se encuentra el anterIor extenso, en el cual las complIcacIones san. . f '
secundan as a la gran cantIdad de mú.sculo ca.rd1acD que se ve a ec..ado.
dIfIcultando asi el trabajo del coraz6n

y predIsponIendoaldesarroUade

arrltrnlas por cualquler mecanIsmo ya que como SE sabe .puede haber focos

ectoP1COS Y a.rrltmlas por reentra.da, por el área necro.tlca. En tercer

lugar el dlafragmátlcO con 73. 68'l.,
que como ya se mencIono y expllcarol'llas

razones anteriormente es altamente
arrltmogenlcc. Al igual que en el

cuadrO anterior se agruparon las localIzaclones electrocardlograflcas que

individualmente no contaban con más de un casO complIcado.

6.- La gráfiCa No.b muestra el porcentaJe general de complicaciones del

presente estudiO. Como se observa en el cuadro No.6

y graflca No.? el tlPO

de complicationes más frecuentes fueron: las anormalIdades

eléctrlcas, que

en estudlOS en Estados Unldos de Norteamerica han pasada a un segunda
plano, por el desarrollo de las Unidades de CUldados

Coronarlos, en donde

es posible monitorizar los fenómenos
eléctrlcOS de los pacIentes las 24

horas del d1a, ya que anteriomente
ocupaban el prlmer lugar en

complIcacIones Y ahora este lo ocupa la InsuhCIenCla Ventncularl

Izquierda. Entre las alteraciones eléctrIcaS maS frecuentemente
encontradas en orden descendente

están: las E~traslstollas VentrIculares

que requlrleron la
adminIstración de antiarrttmlcos

para su control, las

cuales son producIdas
por las áreas de necrosis

que se convIerten en focos

ectópicos de activIdad
electrica; luego la Fibnlacion

ventricular, que se

produce por un mecanlsmo de reentrada en las zonas

necrótlcas,

principalmente las más extensas;
Bloqueo Aurtculo Ventrlcular

Completo, el

cual es producido
por edema del nodo

aurtculo-ventrlcular que en un buen

número de casoS es transi torlo;
Taqulcardia Supraventn cular

nSVJ,

Bloqueo de Rama Derecha del Haz de H1S lBRDHH) Y
otras como otros

diferentes tipos de bloqueoslAuriculo
Ventriculares e Intraventnculares},

Fibrilaclon Auricular en 7 casoS
y 2 casOS de Flutter Auricular luna en un

casa de infarto anterolateral Y el otro en un caso de Infarto anterIor Y
diafragamático). IndIvidualmente la Insuficlencia

Ventricular IZquIerda,

fue la complicaclÓn mas frecuente cosa que no es extra~a ya que SI tomamoS
en cuenta que el 2do.

y 3er lugar en las localIzaciones mas frecuentes
son

infartos de gran tama~o que aunque por su localización no afectan zonas de
formación de impulso eléctrico, si sabemos que grandes zonas de

necroSI!

son productoras de arritmias; Y
en el 4ta. y Sto lugar lo ocupan lnfartos

que son cons i derados como altamente
productores de alteracIones e léct rlcas,

por las zonas por donde se ecuentran los elementos del

slstema dE

conducción que quedan prlyadas de su flujo sanguineo. Ademas hubo 2 caso~

de Infartodel Ventriculo Derecho Y un caso de reacCIónalerglca a l.
Estre pto qulnasa 3 casOS de Pericarditis Y

1 caso de Pleurltls
pos

" "

1
,

ione'

infarto En la gran totalIdad de las compllcaclones las loca
lzac. .

. 1 iedade
electrocardlográflcas más frecuentementeafe~tadasfueron aS var f

de Infartoanterlor (antenor e~tenso
y anteroseptal) aunque no u

estad1stit:amentesignificatIva la diferenCla entre estos
y las otra

localizacionescon valores X2menores 0.1 lo que da una P < 0.20.

64

}

-

7.- El cuadro No.7 y grafica No.B, muestran que cama era de esperarse, los dos

pacientes que estuvieron en el grupo etáreo de 22 a 29 a~os se complicaron,
ya que como e~plican los expertos, que al haber Infarto Agudo del Mlocardio

en pacientes Jóvenes son de gran tama~o y tlenen muy mal pronóstico, por

lo que fallecen fáci lmente, porque en estos no enste una adecuada
circulación colateral y en la gran mayorta los pacientes tIenen arterias

coronarias normales. Luego en el grupo etáreo de 70 a 77 años, el 71.4%
de los casos se complicaron, lo cual se correlaclona con los datos
obtenIdos en los Estados Unidos donde el pronóstico del pacIente empeora
con la edad, se~o femenino y la Diabetes Mellitus asociada; además los

datos obtenidos en este estudio se correlaclonan tamblén con el estudlO

"Prevalencia de Trastornos de la Conducción Aurtculo-Ventrlcular en
pacientes c;on Infarto del Miocardio" reallZado en la Unidad de Terapia
Intensiya en el Hospital Roosevelt en el cual este mismo grupo etáreo fué
el más afectado; aún Y cuando la razón de Que este grupo sea el mas

afectado es de~conocida. Hay que tomar en cuenta Que la-diferenCla entrp
grupos etAreos no fue estadtsticamente significativa al evaluar los datos

en una tablade 2x2 y calcular el Chi cuadrado.

8.- El cuadro No.8 y gráficas No.9 y No.IO, muestran Que el sexo más

frecuentemente afectado por las complicacionesfue el femenIno 61.02% de
las pacientes de este sexo tUYO algún tlPO de compllcaclon, lo que no fué

estadistlcamente Slgnifícatlvo
(X2= 0.09, P < 0.20), mlentras que 58.70Y.

de los hombres tambIén lo tuvo. En los Estados UnIdos de Norteamérlca las
mUJeres cursan con Infartos complicados más frecuentemente que los hombres

en una relacl6n de 2.5:1; lo Que se cree es debido a que las mUJeres
presentan más frecuentemente Diabetes, pero esta teoria es muy
controversial; en Guatemala en el Hospital Roosevelt en el estudio antes

mencionado de Trastornos de la conducción
(15) los pacientes de sexo

masculino fuer~n los más afectados, resultado que no tuvo significancia
estadistlca (X = 0.85, P < 0.20), otros estudloS realIzados en Guatemala

no reportan esta relaci6n (sexo/complicaclones). Como se mencionó
anteriormente el pronóstlco del Infarto Aguda del Miocardlo depende el sexo
(femenino tiene peor pronostico), edad

y presencIa de Diabetes Mellitus

asociada al Infarto, pero las raZones de estas afirmaciones son aún
desconoci das.

9.- El cuadro No.9 muestra la mortalidad entre los pacientes que recibleron
tratamiento trombo11tico en relacion a la clasificación KILlIP se observa

que del total de pacientes que recibieron dicho tratamiento
{15 paCIentes},

solamente murieron 3, de los cuales hubo 2 pacientes de clase 1
y falleció

1, de la clase 11 lo recibieron 13 paCIentes
y falleCIeron 2 pacientes.

Es bIen sabIdo que los agentes trombolitlCQS dismlnuyen considerablemente
la mortalidad en el Infarto Agudo del Mlocardio como se ha demostrado en
estudios multlcentricos a nivel mundial, adema s de que el agente de
eleccIÓn para el tratamIento deestospaCIentes es el tPa, en lugaresdonde
se cuenta con los recursos para adquirirlo ya que el alto costo de estos
productoslos hace ser tan poco utlllzados en este palS; en el presente
estudlo se encontró que se utIlizó Estreptoqulnasa en la tctalldad de
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paCIentes Que recibIeron tratamiento trombolitlcD; también hay que
tomar

en cuenta que se escoglerón principalmente paCIentes de clase Killip Ir lo

que sIgnifIca que eran pacientes con buen pronóstico, ya que el tipo
de

dlsfunClón card1aca que tenian estos paClentes era mínimo y Que ya Se ha

determInado también por media de estudIOS a gran escala que la mortalidad

en este grupo es de 10% a 20%. SIn embargo, el reducido nümero de
pacientes tratados con troboliticos intravenosos, consignado en el presente
estudIO, no permIte obtener conclusiones en relación a la mortalidad.

10.- Desde hace algunas años los pacientes con Infarto Agudo del Miocardio se
clasIfican en subgrupos de alto o bajo rIesgo, segun los hallazgos de la

exploración inicial; esta clasificación no es mAs QUI! el resultado de
rnultiples InvestigacIones, en las cuales se determinó Que las incidencias

de mortalidad en relaCIÓn a la clasIficación, varIaba desde OY. hasta 90%,

dependIendo de la clase en la cual se encontrará el pacIente. En 1,926 la

mortalIdad por Infarto Agudo del MlocardlO en Estados Unidos de
Nortearnérlca, éra del 90% la cual ha dIsmInuido paulatinamente a través de

los años, hasta Que ahora en nuestros dias es de alrededor del 9~. En el

presente estudio, la mortalidad general fué del 23.4% Que es sImilar al

reporte del estudio Que se mencionó anterIormente, Que fué realizado en el

Hospital Roosevelt en 1,990, en donde la mortalIdad fué del 24%; ésta alta

mortalidad en comparación con las cIfras registradas en Estados Unidos,

puede ser atribuida a la falta de eQuipo para monitorizacIón eléctrica y

hemodinámica del paciente Que eKiste en el HOspItal Roosevelt. En el

cuadro No.lO y gráfica No.12, se muestra.la distribucIón de la mortalidad

en base a la clasificación Killip y se observa Que la clase IV tuvo una
mortalidad del 83.33% Que si recordamos se reporta Que esta clase es de 85Y.

a 90Y. y se encuentran en esta clase los pacientes con Shock Cardiogénico.

Llama la atención Que raramente el segundo lugar en mortalidad lo ocupan
los de clase 11 con 35.9Y. en donde se observa una diferencia de 16 puntos
porcentuales mas de lo esperado, lo Que es eKtraño ya Que son pacientes con

congestIón pulmonar minima con estero res basales o galope con tercer tono

salo. taQuipnea o signos de im.uhciencia cardíaca derecha y tienenun
pronosticomuy buena con mortalidad del lOr. al 20r., lo Que podría ser
debido a.Que no se haya realIzado una adecuada estratificaciónde los
pacientes y en realidad un buen grupa de estos pacientes eran en realidad
de clase 111 y esto haya aumentada la mortalidad en el grupa de la
¿lase 11.

11.- En el cuadro No.1l y gráfica No.l3 se observa Que la causa de muerte mAs
frecuente la tuvo el grupa de anomalías eléctricas Que representaron el 50Y.
de todas las muertes, de las cuales el 39r. del total de muertes fue
responsabilIdad de la Flbrilación Ventricular, que ya se mencionaron los

mecanIsmos productores de esta, se menCIona en otros estudios como los
publicados por el Instituto Nacional de Cardiolog1a de Mexico y también se
comprobó en éste, que el desarrollo de esta complclación tiene un mal
pronostico porque tIenen una alta mortalidad los pacIentes Que la
presentanj el 6.52X Bloqueo Auriculo Ventricular Completo, Que el
desarrollo de este no representa un mal pronóstIco en la actualidad; y con
porcentajes menores otra tipo de arritmias. El Shock Cardiogenico fue la
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erte indi~idualmente le cua1 muestra correlación conprlnclpal causade mu
te descrItosen el cuadra No.6 en el cual tambIén105 hallazgos anterIor

,
.en

S representaron un al to porcentaje de
1 lías eléc ncaas anoma

- a con la InsufIcIencia Ventncular. Coma ya secomplIcaCIones, Junt
's anteriores el Shock Cardlogénlcoocupa.. na de las expOSlclone .

1menCIono en u
mo causa de muerte y la InsufIcienCIa, Ventncu ar

el prImer lugar ,
eo

1
"

Al obse rvar la relaclon entre la, .
al comp lcaClon.IZQUIerda la prlnClp
localizacion electrocardI0graflca se observa Que encausa de muerte y la , 1 var,antes de la 10callZa(10n anterIorde muer e as , .la mayoría de causa,

- d casos' lo Que tambIén guarda estrecha relaclonrepresentaban la may~r~~
:1 estudIo "Causas Actuales de Mortalldad en

-
el

can lo Que se reporto
d

'"
bl, - ad o en los Archivos del tNC de MeXlCOA d del MIOcar la pu .Infarto 9u o

1
"

le -tro "'ardio"'ráfica Que presento mayor
d 1 loca lzaClon e

"- "-
~en 1,991 done a

'
E t nso por las ...randes arterIas Que afectaf 1 de AnterIor K e, ~ ,mortalIdad ue a

d
'

r a ve . Y la mortalidad en lnfartosda"o mlocár lCo 9 .produce, un ro
t cuando hay extensión al ventriculo derecho.posterolnferlores aumen a . .
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t
CONCLUSIONES I 10.-

El sexo más frecuentemente afectado por el Infarto Agudo al Miocardio es
I

el sexo masculino representando el 7°'
de los casos, con resultado similar

al que han mostrado la mayor!a de estudios realizados previamente a este.

El grupo etareo mas frecuentemente afectado por el Infarto al Miocardl0

fue el comprendido entre los 62 a 69 años mostrándose un incremento en la
prevalencia de este conforme aumenta la edad a partir d.¡ grupo de 38 a

45 a~os con una disminución de casos después de los 69 años,
probablemente debido a la baja esperanza de vida del guate.alteco.

La enfermedad asociada al desarrollo de Infarto al Miocardio más
frecuente.ente encontrada fue la Hipertension Arterial. seguida por el
antecedente de ser fuaador, los cuales estaban presentes en un tercio de
los pacientes.

La local iución electrocardiográfica mb frecunte fue la Anteroseptal,
pero lo verdaderamente importante es que C080 ya se habla descrito en la
literatura, la mayoria de los infartos eran variantes de la localización
anterior.

La localización electrocardiográfica que aás porcentaje de complicaciones
fue la Diafragmática en asociación con anterior extenso, aún cuando esto
no fue estadisticamente significativo en todas las localizaciones, por lo
que podemos concluir que ninguna localización se puede tallar como factor
de riesgo para el desarrollo de coaplicaciones.

Se observó una prevalencia del 59.39~de complicaciones en Infarto Agudo
del Miocardio siendo las más frecuentes las alteraciones eléctricas callO
grupo y la Insuficiencia Ventricular Izquierda individualaente.

El grupo de pacientes comprendido entre los 22 a 29 afiosfué el que tuvo
el mayor porcentaje de compl icacionas ya que el 100~ de estos fue
complicado; pero ningún grupo etAreo representó un factor de riesgo para

el desarrollo de complicaciones con significancia estadistica.

La lIayor proporción de compl icaciones la tuvo el sexo femenino aunque este
resultado no es estadisticamente significativo.

La mortalidad global en pacientes que recibieron agentes tromboliticos fué

del 20% (3 pacientes); hay que hacer notar que solamente 15 pacientes
recibieroneste medicamento de los cuales 2 eran clase l según la.
clasificación Killip y 13 eran clase 11.
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t' 1 rupO de pacientes con clase IV en
La mortalidad mas alta la presen o e gya se sabia esta clase tiene una
base a la clasificación Kil\ip; COIIIO

s un factor de mal pronóstico lo
mortalidad mayor del BO~. asi como que e te e studio con un valor altamente. I resul tadosde es t

.
cual se confirmo ~on os

n < 0.0011. La clase 1 presen o una
significativo IX = 54.94. co ~ or la literatura, resultadt

que fue

mortalidad .~s alta que la referlta P
ltamente significativo {X- 46.42,

desde el punto de vista
estadist co a

con p < 0.0011.

11.-
1 Shock Cardiog'nico

el cual tiene

La causa de muerte .6.s frecue~te ~u:3
e

con P < o.Ol}, seguido por \a
significancia estad1stica IX.

f
.

stadisUcamente significativa IX =
Fibri lación Ventricular la cual si ue e las dos complicaciones anteriores

30.55. con p < 0.0011 lo que ~onviert~
a

acient8s con Infarto
Agudo del

C080 factol;'es de mal
pronostico e

p
rupofueron las ti teraciones

" i ocardio' al evaluar las causas
por

t

g
sIgnIf icativo IX - 21.91, con

n' f tadisticaaen e d 1
eléctricasque también ue es 50~ de todaslascausasde muerte e
p-< O.OOl)las que representaron el
presente estudio.
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I

RECOI'IENDAC I ONES

1.- Procurar mantener una vigilancia las 24 horas del dia sobre 108 1enó.eno6
eléctricos cardíacos de pacient.. de este tipo de paciente. con el fin de
lograr una pronta actuación al eo.ento de presentarse at¡una alteración
en estos; por .edio de una .ayar cantidad de .onitar.. en la Unidad de
Cuidado Intensivos de aodo tal que cada paciente este 8onitortzado de una
manera no invastva.

2.- Ser su.a.ente cuidadoso en la estratificación de 10& pacientes dentro de

la clasificación Killip, que ya S8 ha eo.probado en otros estudios 8S un

buen indicador pronostico. .

3.- Promover 1a
trollbo I i ticas
patología ya
cOllprobado en
lIortalidad en

adquisición en 106 Hospitales nacionales de agentes
para tener a disposición de 108 pacientes que presentan esta
que al aomento no se encuentran disponibles; ya fue

estudios 8ulticéntricos la significativa reducción en la
los pacientes que los recibieron.

4.- Establecer un prograaa de educación para el público con respecto al ries¡o

que representa ser fuaador en el desarrollo de Infartos eoao ya fue

probado por otros estudios; lo a's preocupante de la alta prevalencia de
este antecedente que se encontr6 en este estudio es: que es un factor

evitable.

5.- Fomentar en las personas que registran los datos de los pacientes en los
libros dé egreso del hospital la responsabilidad de consignar estas de
forma precisa y correcta ya que al no tener esta responsabilidad dificulta
la revisión de los expedientes de los pacientes ocasionando una fuga de

información.

6.- Instaurar en el departaaento de Medicina Interna del Hospital un sistema

de información que reciba la aisaa y la organice con el fin de que se
tenea una fuente constante de datos para orientar de una aanera adecuada

los recursos.
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RW1EN

realizado en el Hospital-'Roosevelt seEn el presente estudl:rto
A udo del Miocardio ocurridos entrerevisaron 197 casos de ln1 D~ciembre de 1995.

el 1 de Enero de 1990 al'31 de lino 1ué el más a1ectado por elSe encontr6 que el sexo .ma6c~ o etAreo en el que más
Infarto Agudo del Mioca~d~:;en~ida~U:ué 81 de los 62 a 69 a~os;
frecuentemente se encontr

t os autores como de riesgo para ella enfermedad consideradapor °drl Miocardio que se encontró lilAs
desarrollo del Infarto Agudo e 16 Art erial' la localizac1ónf é la Hipertens n

,
frecuentemente u

te fué la Anteroseptal; el grupoelectrocardiográfica más frecuen pllcó fue el de 70 a 77 años;f temente se coroetAreo que más recuen
1 á frecuentemente afectado por lasel sexo femenino fue e
11
m

si6n electrocardiográfica que más
complicaciones; la loca zac

1 Diafragmatica en combinación confrecuentemente se ~omplicó
:~~er:ciones eléctricas fueron lasAnterior Extenso, las d estas las extrasistoles

compl icaciones mAs 1recuente
f
o Y

t
e
eo . 15 Pacientes recibieron

f n las mAs recuen . 4".ventriculares uero rtal idad general del 23. .
tratamiento trombol itiC:i;

1ttbolvun;remsOentaronla tasa mas al ta de
los i ntartos. de e 1ase P de muerte tue e 1 Shock
mortalidad Y la principal causa
Cardiogénico.

---
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ANEXO I

BOLETA OE RECOLECCIÓN DE DATOS

1) DATOS GENERALES:

- Edad: - Sexo:

- No. de Registro:

2) ANTECEDENTES:

2a.- Persona18~: - Diabetes Mellitus:si 0°---- - Anidina: 51-

0°- tipo:

- HiperlipideAias: 51

3) DATOS CLÍNICOS:

- HTA: si- 0°------
no - Fu~ador: 5i no

- Duración del dolor precordial:

previo: 5i 0° cual

- Tratamiento Farmacológico

- P/A (al ingreso):

- Galope: 5i 0°-
4) DIAGNOSTICO:

mmHg - FC lal ingreso):

- Estertores Basales:

- Clasificacion de Killip:

- Localilación Electrocardiográfica del

Infarto:

- Determinación de Enzimas Card1acas: CK total:

CK mb: SGOT: DHl:

- Signos radiológicos de Fallo Cardiaco

- Requirió monitorización hemodinAmica~ 5i:- 00:-----
indicación:

- Se realizó Ecocardiograma?: si: 001- resultado:

- Se realizo algún otro estudio complementario no invasivo diferente al

ECO?: si: no: cual:

resultado:

72

5) COMfLICACIONES:

- Arritmias durante su hospitalización?:si: no=-----

cual:

- Trastorno de la conducción durante su hospitalización?: 5i:------

no: cual

- Insuficiencia C.rdiaca: 5i no------

- Edema Pulmonar: si n~

- Hubo algún episodio de RCP durante 5U estancia en el Hospital:si

no cuantos:

Falleció: sí'1

b) TRATAMIENTO.

cau.sa:no:

Recibió tratamiento trombolitico? si: no:------
- Requirió KArcapasos: si: no-----

indicación:

- Anticoagulación: si

Antiarritmicos: si

no

cualno

73

-

- -

-- --



REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

1.- Alfaro Arellano, Federico Guillermo'
CARDIOVASCULAR EN LA POBLACION GUAT'

DIAGNOSTICO DE LA PATOLOGIA

EMALTECA' Monog f" d

~n Guatemala¡ Septiembre 1,990; .61-73
'.

ra u e la Cardiologia

Cardiologia; Guatemala Guot I

p , Sociedad Guatemalteca de

, ema a.

2.- Alfaro Arellano, Federico Guil1ermo
PATDLDGIA CARDIOVASCULAR EN GUATE" A

; LA IMPORTANCIA DEL ESTUDIO DE LA

Su

n LA; Monograha de' 1 C -
atemala; Septiembre 1,990' 4b- O'

. .
a ardloloQiaen

Cardiologia; Guatemala G t'
P'
I

b t Sociedad GuateMalt.ca de

, ya eu a.

3.- /Alfaro Arellano, Federico Guillermoo

SEGLNDA FASE DEL DIAGNOSTICO CLINIC~

RESUMEN DEL ESTUDIO DE CAMPO DE LA

POBLACION GUATEMALTECA' "O f -

DE LA PATOLOGIA CARDIOVASCULAR DE LA

, n nogra la de la Cardo 1
.

Septiembre 1,990' P 107 122 S
.

10 OQla en Guatemala1

, . - ; OCledad Su t 1t

Guatemala, Guatemala.
.

a ema eca de Cardiologia;

4.- Barrios Gordillo, Osear Ismae}" PRE A

POST-INFARTO AGUDO DEL MIOCARO;

V LENCIA DE COMPLICACIONES MECANICAS

BIDIMENSIONAL CON DOPPLER A
COLO

DETECTADAS POR ECOCARDIOGRAFIA

tesis de pregradoj jul 1,995' U~:C:N G
lA LIGA GUATEMALTECA DEL CORAZON;

, ,uatemala, Guatemal~.

5.- Canale, Francisca, et al
. LA

2a Edicion; Unidad VI' V;~'
METODOLOGIADE LA INVESTIGACION;

Serie Palte)(No. 3 .' :

P.78-~07,1b2-171,180-200¡

Washington D.C.,
U~~.1,q90,

Oroanlzacion Panamericana de la Salud¡

6.- Chatter j .
See, ., et al.; RECIPROCAL ST

MYOCAROIALINFARCTION' 1 t -
. SEGMENT DEPRESSION IN ACUTE

, n ercont1nental Cardi 1

p.39-43; Enero 1 Q94' Po . P
o ogy; Vol. 3; No. 1;

, . nam., anama.

7..- Chávez R.1vera, Ignacio; CARDIOPAT

CORDNARIA y SUS FACTORE S
.

DE
lA ISQUEMICA POR ATEROSCLERDSIS

RIESGD: INFARTO DE MIO

Tomo 3; Capitulo 4' P 337 '° 0
.

CARotO; 24. Edición'

, . -oJV' 1 985' SI'

de C.V.; Mé)(ic o O F '
, , a vat Me)(lCanade Ediciones S A

. .. 1"I~X1CO. '
.,

8.- Daniel, Wayne W.; BtOESTADISTtC
DE LA SALUD' 3a Ed- -

A, BASE PARAEL ANALISJS DE LAS

, . lClon; Capitulos 5 1

Editorial limusa S.A de.
.

y 1i p.171-181,503-553¡

. e .V., Me)(1COD.F., Mexico.

CIENCIAS

1,987;

74

~.-
ESTAOISTICAS MENSUALES-DEL

DEPARTAMENTO DE MEDICINA INTERNA HOSPITAL

I

ROOSEVELT, 1,<¡q5. -

(0.- Friedberg, Chorles K.¡ ENFERMEDADES DEL CORAION; 30. Edición;

. Capitulo 21; p.722-78S¡
1,975; Editorial

lnteraaericana S.A.;

I

México D.F., México.

I
11.- Goldman, M.J.; PRINCIPLES OF CLINICAL

ELECTROCARDIOGRAPHY; 2a Edición;

p.151-181; 1,982; Long" Medícal publications; Los AI~os, California, USA.

'12.- euadagnoli, Edgor, et al.;VARIATION IN THE USE OF CARDIAC
PRDCEDURES

AFTER ACUTE MYOCARDIAL INFARCTI0N¡ New England lournal 01 Medicine;

Vol. 333¡ No.9; p.573-578; Agosto 31, 1,995; Boston,
Massachusetts, USA.

13.- Horrison, Tinsley Rondolph, Reeves, T. Joseph;
ENFERMEDADES ISQUEMICAS

DEL CORAZON; la. Edición;
Capitulo 29-34;

p.301-35b; 1,971; Salvat

Editores, S.A.; Barcelona, España.

14.- ISIS-3:
(THIRD INTERNATIONAL STUDY OF INFART

SURVIVAL COLLABORATIVE -

GRQUP): RANOOMISED COMPARISON OF STREPTOKINASE vs TISSUE
PLASMINOGEN

ACTIVATOR vs ANISTREPLASE AND OF ASPIRIN
PLUS HEPARIN vs ASPIRIN

AMONG

41,299 CASES OF
SUSPECTED ACUTE MYOCARDIAL INFARCTIONi The Lanceti

Vol.339; p.753-770i Mar.2B, 1,992; Londres,
Inglaterra.

I 15.- Ixcot Racancoj, LuisLeonel; TRASTORNOS DE LA CONDUCCION

AURICULOVENTRICULAR EN PACIENTES CON INFARTO AGUDO DEL

MIOCARDIO;

Tesis de Pregrado; Sep.l,QQ2; USAC; Guatemala, Guatemala.

lb.- Jugdutt, Bodh
I.;INTRAVENOUS NITROGLYCERIN UNLOADING IN ACUTE

MYOCARDIAL

INFARCTION; The American lournal of CardiologYi
Vol.óe; No.14¡

p.52-b3; Noviembre le, 1,991; Denver,
Color.do, USA.

17.- Julian, D.G., et al.; EFECTO DEL
RAMIPRIL SOBRE LA

MORBIMORTALIDAD DE

QUIENES SOBREVIVEN AL INFARTO AGUDO DEL
MIOCARDIO

y TIENEN EVIDENCIA

CLINICA DE INSUFICIENCIA CARDIACA (AIRE study
group); The Lanceti

Vol.342; p.e21-e25; Octubre 2, 1,Q93; Londres,
Inglaterra.

Q
,

~- Kennedy, J. Ward;
LIMITACION DEL TAMA~O DEL INFARTO DE

MIOCARDIO MEDIANTE

, LA REPERFUSION INMEDIATA DE LAS ARTERIAS
CORONARIAS;

\/ Heart Diseaseand Stroke; Vol.l; No.3;

p.12B-132; Marzo-Abril 1,993;

BuenoS Aires, Argentina.

- 7S

--J



19.- Merida Ventura, Hugo Waldemar; COMPLICACIONES AGUDAS DEL INFARTO AGUDO

DEL MIOCARDIO; Tesls de Pregrado; Ag05tO.1,99O; USAC¡

Guatemala, Guatemala.

20.- Muller, David W.M., Topol, Eric J.; REPERFUSION THERAPY FOR ACUTE

MYOCARDIAL INFARCTION; Textbook 01 Interventional Cardiology; UPDATE 4;

p.59-74¡ 1992; Saunders Company¡ Ann Arbor, Michigan, USA.

21.-.~etter, Frank H.¡ THE CIBA COLLECTION QF MEDICAl ILLUSTRATION: HEART;

4a. Edición; Vol.S; p.ló-18; 1,980; The Case-Hoyt Corp, Rochester,

New York, USA.

22.- Olson, Harold, G.;INFARTO MIOCARDICO AGUDO; MUNDO MEDICO; Vol.7¡ No.ó;

~ p.4~-'4; Diciembre 1,990¡ Bogota, Colombia.

~
23.) Pasternak, R.C., Braunwald, E.; PRINCIPIOS DE MEDICINR INTERNA DE

HARRISON; 13a Edición; Capitulo 202; p.1229-1241i 1,995; Nueva Editorial

Interamericana Mc Graw-Hill S.A.; México D.F., México.

24.- Pfeffer, Marc A., et al.; EFFECT
QF CAPTOPRIL ON MORTALITY AND MORBIOITV

IN PATIENTS WHIT LEFT VENTRICULAR DYSFUNCTION AFTER MYOCARO!AL

INFARCTION; New England Juornal of Medicine; Vol.327¡ p.bb9-b77;

Sept.3, 1,992; Boston, Massachu5etts, USA.

25.- Pilote, Louise, et al.; REGIONAL VARIATION ACRQSS THE UNITED STATES IN

THE MANAGEMENT OF ACUTE MYOCARDIAL INFARCT1ON; New England Journal 01

Medicine; Vol. 333; No.9¡ p.5ó5-572; Agosto 31, 1,995;

B05ton, Nassachusetts, USA.

2ó.- Rippe, James N.; MANUAL DE CUIDADOS INTENSIVOS; 2a. Edición;

Capitulo 17-27; p.BO-120¡ 1,992; Salvat Editores, S.A. de C.V.;

Naucalpan, Estado de México, México.

27.- Schlant, Robert C., et al.i REPERFUSIONEN EL INFARTO AGUDO DEL

MIOCARDIO; Archivos del Instituto Nacional de Cardiologia de México,
Vol.54; p.373-382; JUL-AGO 1994; México D.F., México.

28.- Selig, Micnael B.; INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO: PROTOCOLO ACTUALIZADO

SOBRE LA TERAPIA TROMBOLITICA, Post Graduate Medicine; Vol.92¡ No.li

Julio 1,992; Betnlehem. Pensitvania, USA.

76

-~-

29.- Sokolow, Maurice. Mcllroy. MalcolI B.; CÚNICAL'CARDIOLOGY; 3a. Edición;
Capitulo 6i p.171-211; 1,961;LangaMedical Publications; Los Altos,

California, USA.

30.- solillene, Maria Cecilia. et al.¡ CLINICAL ASPECTS OF SILENT MYOCARDIAL

ISCHEMIA AFTER MYOCARDIAL tNFARCTION; Intercontinental Cardiology;

Vol. 3; No. 1; p.36-38; Enero 1,994; Pana.a. Panaaa.

31.- Tea, Koon K., et al.; EFFECTS OF PROFILACTIC ANTIARRHYTMIC DRUG THERAPV

IN ACOTE MYOCARDIAL INFARCTION; The Journal of the American Medical

Association; Vol.270; No.i3; p.1S69-1594; Octubre 6, 1,993¡

Boston. Massachusetts, USA.

32.- Topo I, Eric J.; INFARTO MIOCARDICO AGUD01 INTERVENCIONMEDICA CONTRA

MECANICA; Mundo Médico; Vol.9¡ No.2; p.41-48; Agosto 1,992;

Santafe de Bogota, Colombia.

33.- Woodley, Michele, Whelan, Alison; MANUALDE TERAPEUTICA MEDICA;

ea Edición; Capitulo Si p.l07-130; 1,993; Salvat Editores, S.A. de C.V.;
México D.F.. México.

34.- Wyngaarden, Ja.es B. y S.ith, Lloyd H.i TRATADODE MEDICINA INTERNA

DE CECIL¡ 19a. Edición; Vol. 1; Capitulo 51; p.36B-376; 1,995;

Nueva Editorial Intera.ericana Me Graw-Hill, S.A.; México D.F., México.

I

I
-

77


	page 1
	Images
	Image 1

	Titles
	HEDICO y CIRUJANO 
	Guatemala, julio de 1996 


	page 2
	Titles
	INDICE 
	Pagina 
	- Etiopatogénia 
	- Diagnóstico 
	Agudo del 
	- Trahmiento 
	- Complicaciones 
	- Estratificacion de rlesgo y Evaluaclón orealta 
	28 
	tETODOUJGIA 
	36 


	page 3
	Tables
	Table 1


	page 4
	Titles
	INTRODUCCION 


	page 5
	Titles
	DEFINICION DEL PROBLEMA 
	. .. 
	lo 
	IAM 
	complicaciones precoces de este con lo Que ha disminuido la mortalidad. Hoy la 


	page 6
	Titles
	JUSTIFICACION 
	todo regular. 
	\ 
	En el principIo de la década de los 90's se empez¿ a utillzar en el 


	page 7
	Titles
	OBJETIVOS 
	OBJETIVOS GENERALES: 
	OBJETIVOS ESPECIFICOS: 
	1.- Determinar el sexo más afectado por el Infarto Agudo del Miocardic. 
	6.- 
	9.- 
	complicaciones del Infarto Agudo del Miocardio. 
	clasificación de Killip. 
	=-- 
	.1 
	INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO 
	IRRIGACION DEL CORAZON: 
	anterior. 
	En el caso de Que la Arteria Coronaria Izquierda se trifurque, la tercera 
	pequeña al nodo aur1culo-ventricular. 
	Existe una rama auricular derecha que nace de la Arteria Coronaria Derecha 
	vena Cava superior (o Arteria Nodal). 


	page 8
	Titles
	'- 
	l?~ 
	ETIOPATOGENIA: 
	tamaño. (7) , 
	celulas mlocardlcas.(19,26,341 
	910n central de necrOS1S. (18,27) . 


	page 9
	Titles
	""';"f:~ 
	10 
	-- 
	posterior. (7, 
	localizaci9n. (7) 
	DIAGNOSTICO: 
	11 


	page 10
	Titles
	12 
	13 


	page 11
	Titles
	lnl, , , . 
	01 
	1 rK 
	KIlLIP 1: 
	del shock responda al tratamIento. (23.33) 
	KIlLIP 11: 
	KIlLIP 111: 
	KILLIP IV: 
	14 
	,1 
	DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: 
	apropiado. (7,26,29,33,34) 
	TRATAltIENTO: 
	15 


	page 12
	Titles
	-1 
	16 
	17 


	page 13
	Titles
	--- 
	Mas tarde la reperfusión mlocArdica. se ha logrado con la administración 
	activador del plasminógeno tipo UroQuinasa.(27) 
	intramiocárdica.(20) 
	SK.(18,20,26,27,28,32) 
	-~, 
	18 
	...~ 
	Desde 1984 se dispone del t-PA recombinante para ensayos clínicos en IAM 
	contra SK. (28,32) 
	acelerada). (28) 
	-Indicaciones Actuales: 
	-Indicaciones Aceptadas: 
	,'1 
	19 


	page 14
	Titles
	-Contraindicaciones Absolutas: 
	20 
	-l 
	1 
	aumentado en pacientes ancianas, de talla baja y sexo femen1no. 
	21 


	page 15
	Titles
	-- 
	-, 
	22 
	La angiograt1a es el unico método seguro para determinar el grado de 
	enfermo5 lo presentaron. (32) 
	Si se produce isquemlCl recurrente (definida por dolor torácico mayor o 
	23 


	page 16
	Titles
	-~ 
	COMPLICACIONES: 
	Arritmias: El uso universal de las modernas técnicas de ' , 
	los 
	ele 
	ctr61itos,( Mas del 90:1. d 
	, gestlva o a alteraCIones en 
	ido 
	'. rl mlas aurIculares pero Dn 
	r pl o eterloro hemodlnámico.(7 10 13 19 ~3 
	26 
	33 
	34 
	' , , ,~, , , ) 
	comun, aparece dentro de una hora desd 1 . sa es la arrItmia precoz mas 
	raven 
	trl 
	. e 
	. de os c~sos, y el aletea aurIcular 
	e-X. de, los casos.(7,10,13,23,26,29,33,34) , o se o serva en 
	pueden desencadenar taquIcardla t.' lOS atldos, ventrIculares prematuros 
	ectopla ventricular en condici' 
	y SUg 
	leren Que debe ser trata 
	o servado ntmo idioventricular ac 1 d . paclen es se ha 
	fenómeno agudo' consiste en 
	' habl tualmente vanos d1as después del 
	.' un rl mo de escape de com 
	l 
	, el'lomeno ermlnal en una evolucIón decadente, 11 
	24 
	-- 
	Su frecuencia y gravedad van asoCIadas a dIversos factores: e><tenslón de 
	25 


	page 17
	Titles
	---- 
	26 
	-Jt 
	Infarto del Ventriculo Derecho: 
	. 
	27 


	page 18
	Titles
	--- 
	ESTRATIFICACION DE RIESGO V EVAlUACION PRE-ALTA HOSPITALARIA: 
	ción del ventriculo 1zquierdo menor de 40%, 
	aunque mayor, de 20%, 
	28 
	METODOLOGIA 
	IntenSl 
	Os 
	v e ntermedlos de 
	del Hospi tal Roosevel t con 
	en 
	el 
	que 
	Causa de Muerte 
	del Infarto. 
	Materiales: 
	29 


	page 19
	Titles
	--- 
	--- 
	-- 
	. Recursos Materiales: 
	. Fisicos: 
	la USAC, Hospital Roosevelt, INCAP y personal del 
	informe final. 
	Procedí.iento de captación de la intor.ación: 
	30 
	DEFINICION DE VARIABLES 
	1> VARIABLE: 
	Edad 
	DEFINICION OPERACIONAL, 
	2) VARIABLE: 
	Se'o 
	DEFINICION CONCEPTUAL: 
	la hembra. 
	DIMENSIONES y DEFINICION OPERACIONAL: 
	3) VARIABLE: 
	Causa. de Muerte 
	~FINICION CONCEPTUAL, 
	~lda. 
	31 


	page 20
	Titles
	- - 
	DIMENSIONES Y DEFINICION OPERACIONAL' 
	ESCALA DE MEDICION y TRATAMIENTO ESTADISTICO: 
	.. Frecuenclas. 
	4) VARIABLE: 
	Morbilidad Asociada 
	DEFINICION CONCEPTUAL, 
	DIMENSIONES Y DEFINCION OPERACIONAL: 
	32 
	ESCALA DE MEDICION y TRATAMIENTO ESTADISTICO: 
	.. FrecuencIas. 
	5) VARIABLE, 
	Tratamiento Trombo11tico 
	DEFINICION CONCEPTUAL' 
	2.- NO SE UTILIZO 
	ESCALA DE MEDICION y TRATAMIENTO ESTADISTICO: 
	.. Frecuencias. 
	b) VARIABLE 
	Enfermedades de base asociadas 
	de los carbohidratos que conducen a 
	2= Angina Pectoris Estable 
	3= Angina Pecto~IS Inestable 
	33 


	page 21
	Titles
	7)VARIABLE: 
	localizacion ElectrocardiogrAfica del Infarto 
	DEFINICION CONCEPTUAL: 
	DIMENSIONES Y DEFINICION OPERACIONAL: 
	Patron es en VI-V2; ausencia de ondas Q pequeñas iniciales en V5-V6. 
	2= Anterior 
	una o 
	3= Anterolateral 
	6= Inferior o Diafragmático 
	7= Inferolateral 
	8= Posterior 
	34 
	.- 
	c1 
	n de patron RSR' I o una on 
	da R 
	ua 
	l o ma 
	ESCALA DE I1EDICIOII y TRATAMIENTO ESTAOISTICO: 
	.FrecuenCIas. 
	BJ VARIABLE 
	Clasificadon de Killip 
	DIHEN5IDNES y DEFINICION CONCEPTUAL: 
	2= Clase II 
	tercer tono, taquipnea o signos de insuficiencia cardiaca derecha. Tamblén 
	3= Clase 11 1 
	mas desfavorable debido a la extensa disfuncion del ventriculo izquierdo o la 
	4= Clase IV 
	3S 


	page 22
	Images
	Image 1

	Titles
	-~ 
	--III4:JIYIOOIIS. 
	10 
	11 
	IJ 
	11 
	36 
	ACTIVIDADES. 
	4.- Elaboración del proyecto con el asesor Y reVIsor. 
	37 


	page 23
	Images
	Image 1

	Titles
	~ - 
	CUADRO 1 
	*FUEN1E: Archivos Hospital ROOS8V8~ 
	38 
	- --- 
	Masculino (70.1%) 
	*FUENTE: C.odro 1. 
	Femenino (29.9%) 
	39 

	Tables
	Table 1


	page 24
	Images
	Image 1

	Titles
	... 
	CUADRO 2 
	. rumrn Arcbi"", IhEpital RroJe",¡t 
	4{) 
	--- . 
	"FUENTE: Cuadro 2. 
	41 
	--- --...-- 

	Tables
	Table 1


	page 25
	Images
	Image 1

	Titles
	~ - 
	CUADRO 3 
	. rumm Arehi- llrepital Rro!e"'¡l 
	42 
	.1 
	.. 
	.FUENTE: e 
	.. 
	2 Infarto Agudo del Miocardio. 
	43 

	Tables
	Table 1


	page 26
	Images
	Image 1
	Image 2

	Titles
	"" 
	CUADOO 4 
	. FUENTE: Archivos Hospital Roos.v.~ 
	44 
	~~ 
	,---- 
	~Cu8ch. 
	45 

	Tables
	Table 1


	page 27
	Images
	Image 1

	Titles
	""" 
	-- 
	CUADID5 
	* FUENTE: Archivos Hospital RoosevBtt 
	4ó 
	4 5 6 
	. 47 

	Tables
	Table 1


	page 28
	Images
	Image 1

	Titles
	-- 
	ruAmJ 6 
	FIJ!N]J¡ Archiooo lbs¡iW ~ 
	- ~~ 
	NO COMPLICADOS (40.6\) 
	-1"IJIHTE:c.dfoL 
	49 
	COMPLICADOS (59,4'1 

	Tables
	Table 1


	page 29
	Images
	Image 1

	Titles
	2 INfarto Agudo del Miocardio. 
	50 
	~ -- 
	CUADRO 7 
	. FUENTE: Archivos Hospital Roosevelt 
	51 
	-- --.-- 
	, 
	--- 

	Tables
	Table 1


	page 30
	Images
	Image 1
	Image 2

	Titles
	....- 
	52 
	---- 
	*FUENTE: Archivos Hospital Aoosevett 
	53 


	page 31
	Images
	Image 1
	Image 2

	Titles
	NO COMPUCADO (41.3%) 
	-FUENTE: Cuadro B. 
	COMPUCADO (58. 7%) 
	. 54 
	-1- 
	- -- 
	NO COMPUCADO (39.0%) 
	-FUENTE: Cuadro 8. 
	COMPUCADO (61.0%) 
	. 55 


	page 32
	Images
	Image 1

	Titles
	'~: , ,- . , " ,CUADRO 9 
	ENERO DE 1990 A DICIEMBRE DE 1995 
	"FUENTE: Archivos Hospl1aJ Rooseven 
	56 
	CUADRO 10 
	ENERO DE 1990 A DICIEMBRE DE 1995 
	.~ ArclW8 EbIpt:jIl ~ 
	l' 
	57 

	Tables
	Table 1


	page 33
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3

	Titles
	{23.n, 
	l'UENTa: Cu8dIa 1 o. 
	58 
	--J 
	---- 
	FUENTE: Cuadro 10 
	59 
	1 


	page 34
	Images
	Image 1
	Image 2

	Titles
	ruAOOJ 11 
	'F!JIiNIV:-Ibo¡il.aI~ 
	60 
	F\4IIISIVW'Cl'b.8r{U%) 
	-FUENTE: c...n 11. 
	61 
	C8rdogri::O(.1,3'%) 
	1 
	- ~ 

	Tables
	Table 1


	page 35
	Titles
	ANALISIS y DISCUSION DE RESULTADOS 
	2.- 
	3.- 
	En el cuadro No.3 y gráfica No.3 demuestra que entre los antecedentes de 
	-1 
	-- 
	'.- 
	El cuadro No.4 y gráfica "No.4 muestra las múlbples localizaciones 
	',- 
	En el cuadro No.5 y gráfica No.5 se observa que los infartos Que ocuparon 

	Tables
	Table 1


	page 36
	Titles
	f- 
	en raras ocaSIones se produce necrOS1S del mismo; en segundo lugar CCn 
	6.- 
	to 
	, ione' 
	. 
	64 
	7.- 
	8.- 
	9.- 
	65 


	page 37
	Titles
	paCIentes Que recibIeron tratamiento trombolitlcD; también hay que tomar 
	10.- 
	11.- 
	66 
	J. 
	-" 
	.en 
	rep 
	resentaron un al to porcentaje de 
	lías eléc nca 
	.. na de las expOSlclone . 
	eo 
	Al 
	obse 
	IZQUIerda la prlnClp localizacion electrocardI0graflca se observa Que en 
	var,an 
	'" 
	bl, 
	ad 
	o en los Archivos del tNC de MeXlCO 
	le 
	tro 
	"'ardio"'ráfica Que presento mayor 
	nso 
	po 
	r las ...randes arterIas Que afecta 
	' r 
	la mortalidad en lnfartos 
	67 
	--~ .--- 


	page 38
	Titles
	1.- 
	2.- 
	3.- 
	4.- 
	5.- 
	6.- 
	7.- 
	8.- 
	e.- 
	CONCLUSIONES I 10.- 
	68 
	mortalidad mayor del BO~. asi como que e 
	te 
	resul tados de es 
	. 
	11.- 
	1 Shock Cardiog'nico el cual tiene 
	" 
	ocardio' al evaluar las causas por 
	sIgnIf 
	eléctricas que también ue es 50~ de todas las causas de muerte e 
	69 
	.- 


	page 39
	Titles
	RECOI'IENDAC I ONES 
	1.- 
	2.- 
	3.- 
	4.- 
	5.- 
	6.- 
	70 
	J- 
	--- 
	RW1EN 
	realizado en el Hospital-'Roosevelt se 
	16 
	Art 
	erial' la local izac1ón 
	pllcó 
	fue el de 70 a 77 años; 
	temente se coro 
	o Y 
	eo 
	. 15 
	acientes recibieron 
	n las mAs recuen . 
	4" 
	--- 
	71 
	-- 


	page 40
	Images
	Image 1
	Image 2

	Titles
	ANEXO I 
	BOLETA OE RECOLECCIÓN DE DATOS 
	- Sexo: 
	- No. de Registro: 
	- Diabetes Mellitus:si 0°---- 
	- Anidina: 51- 
	0°- tipo: 
	- HTA: si- 0°------ 
	no 
	- Fu~ador: 5i no 
	- Tratamiento Farmacológico 
	- P/A (al ingreso): 
	4) DIAGNOSTICO: 
	- Clasificacion de Killip: 
	- Determinación de Enzimas Card1acas: CK total: 
	CK mb: 
	SGOT: 
	DHl: 
	- Signos radiológicos de Fallo Cardiaco 
	- Se realizó Ecocardiograma?: si: 
	001- resultado: 
	72 
	no: cual 
	no cuantos: 
	cau.sa: 
	no: 
	indicación: 
	no 
	cual 
	no 
	73 
	-- 
	-- 


	page 41
	Titles
	REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS 
	GUAT 
	Guot 
	; LA IMPORTANCIA DEL ESTUDIO DE LA 
	Su 
	n LA; Monograha de' 1 
	- 
	Cardiologia; Guatem 
	' P' 
	3.- /Alfaro Arellano, Federico Guillermoo 
	Septiembre 1,990' 
	07 
	122 
	. 10 OQla en Guatemala1 
	Guatemala, Guatemala. . a ema eca de Cardiologia; 
	4.- Barrios Gordillo, Osear Ismae}" PRE A 
	BIDIMENSIONAL CON DOPPLER A COLO DETECTADAS POR ECOCARDIOGRAFIA 
	5.- Canale, Francisca, et al . LA 
	6.- Chatter j . 
	- . SEGMENT DEPRESSION IN ACUTE 
	Po 
	7..- Chávez R. 
	CORDNARIA y SUS FACTORE 
	DE 
	lA ISQUEMICA POR ATEROSCLERDSIS 
	337 
	'° 
	CARotO; 24. Edición' 
	' , , a vat Me)(lCana de Ediciones 
	. .. 1"I~X1CO. ' ., 
	Ed 
	- - A, BASE PARA EL ANALISJS DE LAS 
	74 
	~.- ESTAOISTICAS MENSUALES-DEL DEPARTAMENTO DE MEDICINA INTERNA HOSPITAL 
	11.- Goldman, M.J.; PRINCIPLES OF CLINICAL ELECTROCARDIOGRAPHY; 2a Edición; 
	I 15.- Ixcot Racancoj, Luis Leonel; TRASTORNOS DE LA CONDUCCION 
	Q , 
	\/ Heart Disease and Stroke; Vol.l; No.3; p.12B-132; Marzo-Abril 1,993; 
	- 7S 
	--J 


	page 42
	Images
	Image 1
	Image 2

	Titles
	~ 23.) Pasternak, R.C., Braunwald, E.; PRINCIPIOS DE MEDICINR INTERNA DE 
	76 
	-~- 
	33.- Woodley, Michele, Whelan, Alison; MANUAL DE TERAPEUTICA MEDICA; 
	77 



