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INTRODUCCION

' El Infarto Agudo del Miocardioc constituye la variedad anatomoclinica mas
sntuada de la insuficiencia coronaria, en donde la hipoperfusien miocardica es
aracteristicamente local, aguda y absoluta que produce lesién y necrosis
rreversibles que ocurren a causa de la isguemia prolongada que puede ser
gcundaria ha una abrupta disminucien en el flujo coronarioc o un abrupto
guivalente incremento en las demandas de oxigeno que no pueden ser suplidas por
lguna arteria coronaria.
El Infarto Agudo del Miocardio constituye un padecimiento de alta gravedad,
lon pronéstico inmediato sombrio; nunca debe ser tratado a la ligera, requiere
na vigilancia inmediata y continua en un lugar adecuado; la mortaiidad es maxima
n las dos primeras horas desde el inicio de los sintomas.
La ingquietud por conocer el tipo de complicaciones gue se presentan mas
recuentemente, asi como alguncs aspectos epidemiolégicos de los pacientes que
ueron atendidos en el Hospital Roosevelt condujo a la realizacién del presente
tudio.
Se revisaron los expedientes clinicos de 197 pacientes que padecieron
nfarto Agudo del Miocardio en el pericdo del 1 de Enero de 1990 al 31 de
iciembre de 1995, de lo cual se encontro que el sexo mas frecuentemente afectado
e el masculino; el qrupo etareo mas afectado fue el de 62 a &9 afos; entre los
jctores de riesgo para el desarrollo de Infarto Agudo del Miocardioc descritos
\ la literatura el mas frecuente entre los pacientes del estudic fue la
jpertensison Arterial; la localizacien electrocardiografica mas frecuente fue la
teroseptal; mas de la mitad de los pacientes tuvo algun tipo de complicacién;
] sexo mas frecuentemente afectado por las complicaciones fue el sexo femeninoj
ue las complicaciones mas frecuentes fueron las alteraciones eleéctricas y de
Etas la principal fue la Fibrilacien Ventricular; que la mortalidad en
isociacien a la Clasificacien Killip se comports de una manera similar a la
escrita en la literatura con excepcien de la clase I y II. La principal causa
fe muerte fue el Shock cardiogénico segquido por la Fibrilacien Ventricular.




DEFINICION DEL PROBLEMA

El Infarto Agudo del Miocardio constituye la variedad anatomoclinica mas
acentuada de la Insuficiencia Coronaria, en donde la hipoperfusién miocardica es
caracteristicamente locz., ..uda y absoluta que produce lesisn y necrosis
irreversibles que ocurren a causa de la isquemia prolongada que puede ser
secundaria ha una abrupta disminucién en el flujo coronaric o un abrupto
equivalente incremento en las demandas de oxigeno gue no pﬂeden ser suplidas por
alguna arteria coronaria.(7,29)

El Infarto Agude del Miocardio es una de las principales causas de muerte
a nivel mundial, que lagicamente varia de pais a pais; en USA se hospitalizan mas
de 1,500,000 personas al afo para el tratamiento del 1AM. Los sindromes agudos
de las arterias coronarias incluyendo les infartos del miocardio, cobran por lo
menos medio millén de muertes al ado en los estados unidos; es una de las
enfermedades mas frecuentes en los paises desarrollados y la mas comin de
hospitalizados en ambientes de cuidados intensivos. En USA, los varones tienen
un 20% de posibilidades de sufrir IAM o muerte subita {probablemente debida a
Isquemia Miocadrdica) antes de llegar a los &5 afos. Aproximadamente un 2% de
todos los pacientes con IAM y un 1&% de los pacientes menores de 35 afios de edad
con IAM tienen arterias coranarias 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 niRez con altas tasas de
mortalidad materna e infantil, lo que enmascara hasta cierto punto la magnitud
que pudiera tener la incidencia de enfermedades isquémicas miocirdicas en la
poblacién; es por esto gue no se debe olvidar que muchas camas en las Unidades
de Cuidados Intensivos de nuestros hospitales son ocupadas por pacientes que han
sufrido un Infarto Agudo del Miocardio; en el estudio "DIAGNOSTICO CLINICO DE LA
PATOLOGIA CARDIOVASCULAR DE LA POBLACION BUATEMALTECA" publicado en 1,990, se
reporto que la enfermedad aterosclerstica coronaria se encontraba en el tercer
lugar de frecuencia luego de la hipertensien arterial y la cardiopatia
hipertensiva las cuales en conjunto explicaban un 27.99% de toda la Patologia
Cardiovascular encontrada y la aterosclerosis coronaria representaba el 23.95%;
en un estudio de tesis realizado en el afo de 1,968 titulado "HALLAZGODS
ANATOMOPATOLOBICOS EN 3,837 AUTOPSIAS CLINICAS DEL HOSPITAL ROOSEVELT", en el
cual se hizo una revisien de 3,837 autopsias realizadas en el Hospital Roosevelt
en el cual se demostre que las afecciones cardiovasculares ocuparen el quinto
lugar como causa de mortalidad con 24.73% de los casas, y de los casos
Cardiovasculares la enfermedad atercesclerética coronaria explicaba el 30% y el
Infarto Agudo del Miocardio explicaba el 19.72% (71 casos).(1,2,3)

|

Se estima que en el Hospital Roosevelt, lugar donde se realizo el estudio
ce atiende un promedio de 48,80 pacientes anualmente con diagnestico de Infarto
Agudo del Miocardio en su Unidad de Cuidados Intensivos. El I?fartu ﬁgudn_del
Miocardio constituye un padecimiento de alta gravedad, con proﬂostl;o {nmed?atn
sombrio; nunca debe ser tratado a la ligera, requxere una vigilancia inmediata
y cantinua en un lugar adecuado; la mortalidad es maxima en las primeras 2 horas

desde el inicio de los sintomas. El desarrollo de unidades de culdados

curonaﬁins en la ultimas dos décadas ha conducido a un répido progreso en el
conocimiento del IAM y en el desarrollo de la habilidad para tratar guchas de las
complicaciones precoces de este con lo que ha disminuido la mnrtal1déd. Hoy la
mayor parte de la mortalidad en caso de infarto de miocardio se atribuye a las

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

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

complicaciones que acarrea esta enfermedad.(7,28,33) -y
Son cuatro las complicaciones mas importantes del 1AM: 1) Arritmias.

2) Fallo de Bomba. 3) Problemas Mecénicos. 4) Tromboembolia.



JUSTIFICACION

Como ya se mencione anteriormente las enfermedades isquémicas miocardicas
son un problema de salud publica a nivel mundial y principalmente en los paises
desarrollados; esto no significa gue les paises en vias de desarrolle como
Guatemala no sean afectados por este tipo de patologia, la unidad de cardiologia
del Hospital Roosevelt es la que tiene el segundo lugar en numero de pacientes
atendidos en el ultimo afo del Departamento de Medicina Interna; y entre sus tres
diagnésticos mas frecuentes esta la Cardiopatia Isquémica. Situacion similar a
lo que ocurre en el Hospital General San Juan de Dios segun refieren los médicos
jefes de dicho hospital. En un estudio de tesis de pregrado, se observaron 1,788
pacientes gue habian sufrido un infarto en un periodc de dos afios y medio que
habian sido evaluados en la Liga Guatemalteza del Corazon en el post-infario.
Se estima que en el Hospital Roosevelt se atiende un promedio de 48,80 pacientes
anualmente con diagnéstico de Infarto Agudo del Miocardio sole en su Unidad de
Cuidados Intensivos; en el afo de 1995 en el Hospital Roosevelt el Infarto Agudo
del Miocardio ocupé el segundo 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

lugar entre

en esta unidad ya que tienen alguna complicacién precoz de la misma en la
Emergencia y fallecen en la misma.(4,9,15)

Es légico pensar, que las complicaciones varian de acuerdo a las
caracteristicas propias de cada poblacién y gue a pesar de gue se puede inferir
Qque los datos que nos brindan otras poblaciones, lo ideal, seria tener datos
estadisticos propios de la pablacién en la que uno se desenvuelve para brindar
un manejo adecuadc a los pacientes gue son admitidos en nuestros hospitales.

El hecho de
enfermedades "poco

estudios propios en cada institucian para de allf extrapolar los datos hacia la

no tener unz informacisn a nivel nacional acerca de las

comunes" en nuestro medio hace que se tengan que realizar
poblacién que consulta a dicho centroj adn asi el registro de estas no es del
todo regular.

En 1,990 se realizé un estudio acerca de las complicaciones del Infarto
Agudo del Miocardio con una revision de 83 pacientes ingresados en la Unidad de
Cuidados Intensivos del Hospital Roosevelt en el periodo de 1,985-1,989 el cual
revele que en ese entonces las complicacianes mecdnicas fueron mas frecuentes en
contra de lo que se describia en la literatura.(19)

En el principio de la década de los 90's se empezé a utilizar en el
Hospital Roosevelt la terapéutica trombolitica que aun cuando no se administra
de rutina en los pacientes que llenan criterios se tiene ya a disposician para
ciertos pacientes este tipo dé tratamiento; as{ 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 lo que ha permitido su
identificacien temprana y el tratamiento precoz para las mismas.

Los avances en la terapéutica y en la comprensién de la fisiopatologia 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 resultados del estudio anterior parece
interesante la realizacién del presente trabajo de Investigacién para aclarar las
cuestiones mencionadas anteriormente.




DBJETIVOS

OBJETIVOS GENERALES:

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

entre la poblacieéen atendida en el Hospital Roosevelt.

OBJETIVOS ESPECIFICOS:

1.— Determinar el sexo mds afectado por el Infarto Agudo del Miocardio.

2.~ Determinar el grupo etireo mas afectado por el Infarto Agudo del Miocardio.

3.—- Establecer la frecuencia de enfermedades de riesgo gue desarrollaron
Infarto Agudo del Miocardio. |

4.— Determinar la localizacién mas frecuente del Infarto Agudo del Miocardio.

3.~ Establecer la relacion entre la localizacién 'y morbimortalidad en el
Infarto Agudo del Miocardio.

4.~ Determinar la prevalencia de complicaciones en el Infarto Agudo del
Miocardio.

7.~ Determinar la complicacién mas frecuente del Infarto Agudo del Miocardio.

8.— Establecer cdal es el grupo etdreo en el cual se presentan mds
frecuentemente las complicaciones del Infarto Agudo del Miocardio.

9.~ Determinar el sexo en el cual se presentan mas frecuentemente las
complicaciones del Infarto Agudo del Miocardio.

10.~ Determinar la mortalidad en pacientes gue recibieron tratamiento

trombolitico. | ,
11.- Determinar la mortalidad del Infarto Agudo del miocardio en relacién a la

clasificacien de Killip.
12.- Determinar la causa de muerte mas frecuente en el Infarto Agudo del

Miocardio.

INFARTO AGUDD DEL MIDCARDIO

IRRIGACION DEL CORAZON:

El corazén normal y los grandes vasos en sus porciones proximales reciben
su suplemento sanguineo de dos arterias coronarias. La Arteria Coronaria
lzguierda se origina del seno de Valsalva izquierdo ligeramente por arriba del
nivel del borde libre de 1la hojuela’ valvular aértica. Usualmente tiene un
trayecto corto como rama comdn taprox. 0.5-2 cas,) luego de lo cual se bifurca
o trifurca. Una rama, la rama anterior interventricular (Arteria Descendente
Anterior) gue corre por todo el surco interventricular y llega al apex para luego
volver un corto trecho de aprox. 2-5 cme por el surco interventricular posterior.

La rama descendente anterior da ramas a la pared anterior del ventriculo
derecho gque regularmente se anastomosan con ramas de la arteria coronaria
derecha; ademas da ramas hacia el septum interventricular, asl como ramas a las
parciones anteroapicales del ventriculo izquierdo incluyendo el misculo papilar
anterior.

Una de las ramas de la descendente anterior, gue generalmente nace en el
tercio superior de la misma, es usualmente larga e irriga la region media del
septum, incluyendo el haz de His Y sus ramas y frecuentemente también irrigan el
misculo papilar anterior del ventriculo derecho por medio de la banda moderadora.

La segunda rama de 1la Arteria Coronaria Izquierda es la Arteria
Circunfleja de la coronaria izquierda (generalmente corta), corre por todo el
surco auriculo-ventricular izguierdo y da ramas a la pared lateral alta del
ventriculo izquierdo y la auricula lzquierda; si alcanza la unién entre el surco
auriculo-ventricular posterior y el surco interventricular posterior, esta suple
todo el ventriculo izquierdo vy todo el septum interventricular con o sin ayuda
de la Arteria Coronaria Derecha. 2

En el caso de que la Arteria Coronaria Izgquierda se trifurque, la tercera
rama de esta, pasa entre la Descendente Anterior y la Circunfleja Izquierda y es
una rama puramente ventricular izquierda.

La Arteria Coronaria Derecha nace del seno anterior derecho de Valsalva y
corre a lo largo del surco auriculo-ventricular derecho y en la mayoria de los
£as50s alcanza la unien entre el surco interventricular posterior y el surco
dauriculo-ventricular posterior y da un numero variable de ramas a 1la pared
anterior del ventriculo derecho. Una rama usualmente bien desarrollada y larga
Téma corre a lo largo del margen sgudo del corazén. Otra rama, la Descendente
Pusterior, desciende a lo largo dei surco interventricular posterior, no alcanza
completamente el Apex, suple de sangre al tercio posterior o mas del septum
iﬂterventricular. La parte diafragmatica del ventriculo derecho, es ampliamente
Suplida por Pequefas ramas paralelas de las arterias marginal y descendiente
Posterior. La rama principal de la Coronaria Derecha generalmente da una rama
PBQueRa al npdg auriculo-ventricular.

El miscule papilar posterior izquierdo recibe sangre de ambas arterias
Coronarias,

Existe una rama auricular derecha que nace de la Arteria Coronaria Derecha
de grap importancia, que nace poco después del nacimiento de la Coronaria
DE"ECha, 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 la
Vena caya superior (o Arteria Nodal).

Las variaciones en el patren de las ramas de las Arteriazs Coronarias son
ExtFEmadamente comunes en =1 corazén humano. (21)

- A ' =



CONSIDERACIONES GENERALES:
El Infarto Agudo-del Miocardio (IAM) constituye la variedad anatomoclinicd

mas acentuada de la Insuficiencia Coronaria, en donde la hipoperfusien mipocardica
es caracteristicamente local, aguda y absoluta gue produce lesian y necrosis
irreversibles gque ocurren & causa de la isguemia prolongada gque puede ser
secundaria ha une abrupta disminucien en el Tflujo coronaric 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 varips gruesos troncos coronaries.(7,29)

En casi todas las situacicnes, hay algun grado de estrechamiento luminal
corgnario por aterosclerosis coronaria, aunque hay excepciones. Los Infartos
Agudos del Miocardio también pueden originarse por disminucian del flujo
secundario a Shock, Deshidratacieén, o hemorragia, diseccidén, embolia o espasmo
coronario sobre una lesien ateromatosa arterial previa, vasculitis, origen
ansmalo de alguna de las arterias coronarias y fistula arteriovenosa coronaria
congénita. (19,34}

Su importancia radica en gque es una de las principales causas de muerte a
nivel mundial, gue leégicamente varia de pais a pais; en USA se hospitalizan mas
de 11500,000 personas al afo para el tratamiento del! IAM. Los sindromes agudos
de las arterias coronarias incluyendo los infartos del miocardio, cobran por lo
meénas medio millén de muertes al afo en los estados unidos; es una de las
enfermedades mds frecuentes en los paises desarrollados y la mas comin de
hospitalizados en ambientes de cuidados intensivos. En USA, los varones tienen
un 20% de posibilidades de sufrir IAM o muerte subita (probablemente debida a
Isquemia MiocArdica) antes de llegar a los 65 afos. Aproximadamente un 2% de
todos los pacientes con 1AM y un 14% de los pacientes menores de 35 aros de edad
con IAM tienen arterias coronarias angiograficamente normales.(7,26,28,33)

Los estudios epidemiolegicos han demostrade que fumar, la hipertensian
arterial no controlada y los niveles de colesterol elevados, antecedente familiar
de enfermedad coronaria prematura y Diabetes Mellitus son factores de riesgo en
el desarrcllo de la enfermedad coronaria. La obesidad, el sedentarismo y el
estrés desempefan un papel secundario, (33)

La brusca hipoperfusien miocardica, local y absoluta, produce una zona
necrética gue puede ser responsable de la muerte en la medida en que: 1) por
Hipocontractilidad Miocédrdica genere Insuficiencia Cardiaca, Shock Cardiogénico
o Paro Cardiorespiratorioj 2) por alteracién en las propiedades miocirdicas de
conduccieén, excitabilidad y automatismo genere arritmias, las cuales pueden
generar las circunstancias del inciso anterior; 3) por el dafo causado al tejido
miocardico, produzca complicaciones mecdnicas como ruptura de la pared
miocérdica, ruptura del septum interventricular, ruptura o simple disfuncien de
los misculos papilares que mantienen los tendones fijados a las valvulas,
despulimiento endocérdico con formacien de trombos potencialmente emboligenos.(7)

Asl el IAM constituye un padecimiento de alta gravedad, con pronsstico
inmediato sombrio; nunca debe ser tratado a la ligera, reguiere una vigilancia
inmediata y continua en un lugar adecuado; la mortalidad es méxima en las
primeras 2 horas desde el inicio de los sintomas. El desarrollo de unidades de
cuidados coronarnios en la ultimas dos décadas ha conducido & un répide progreso
en el conocimiento del IAM y en el desarrollo de la habilidad para tratar muchas
de las complicaciones precoces de este con lo que ha disminuido la mortalidad.
Hoy la mayor parte de la mortalidad en caso de infarto de miocardio se atribuye
a las complicaciones asociadas al fallo de bomba(7,26,33)

' ETIOPATOGENIA:

Para gue se produzca un IAM debe aceptarse gue es indispensable la

‘- presencia de un dafo anatémico, al menos circunscrito, de las arterias

coronarias. Dicho en otras palabras, debe haber patologia organica caoronaria en
el 100% de los casos.(7)
Aparentemente, la causa del infarto es la presencia de un trombo oclusivo
o cas: oclusivo por encima o adyacente a la placa aterosclerética rota, (33)
Debe recordarse, sin embargo, gue para gue groduzcan el tipico infarto no
basta la obstruccien vascular mural intramiocardica, sino que ella debe

. acompafiarse de oclusien de las ramas extramurales o sea, de vasos de mayor

tamafio. (7)

FISIOPATOLOGIA:

El 1AM cagl silempre se origina de la aterosclergsis de las arterias
corgnarias. Aungue las causas fisiopatologicas de las placas aterosclersticas
de las arterias coronarias aun siguen siendo discutibles. Las lesiones
ateroscleréticas estrechan la luz de las arterias produciendo isquemia de las
celulas miocardicas.(19,24,34)

Estudios sobre la fisiopatolocia del Infarto Agude del Miocardio (IAM) han
mastrado que, en la mayoria de los pacientes, se forma un trombo sobre una placa
ateromatosa fracturada eh la arteria corpnaria relacionada con el infarto y
obstruye dicha arteria. En algunos pacientes, ocurre lisis espontanea del trombo
pero, en otros, persiste la obstruccisan y resulta en necrosis del miocardia en
el ére{ del corazen relacionada con la arteria abstruida. En esos casos la
vulﬁereni%xdad a IAM comprenden: 1) incrementos notables en la demanda de axigena
en condiciones en las cuales no puede aumentar la liberacisn de oxigeno por la
coronariopatia importante, o 2) disminuciones primarias en la liberacién de
oxigeno al miocardio gue puede originarse por Trombosis coronaria, Espasmo
cgronarlo, Hemorragia hacia una placa aterosclerstica e Hipotensison arterial
sttémzca (la perfusién coronaria depende de la presian arterial media y de la
gortlca diastélica). Se sabe ahara que la produccién de trombos desempera un
importante papel en el IAM. La cuantia de la lesian miocérdica por un IAM
dgpende no solo de la extensién y localizacién de las lesiones ateroscleraticas
Sino también de factores tales como el flujo colateral y el grado de espasmo dé
las arterias coronarias. Por 1o comin, el 1AM transmural se produce distalmente
a una arteria coronaria, o a una rama mayor de una arteria coronaria totalmente
acluldas.(18,19,26,27,33,34)

- 10559 han realizadq estudios de igfartp de miocardio con preparados caninos
s que se demostrs quella necrosis miocardica irreversible comienza en la
regisn subendocérdlca del miocardia 30 minutos después de producirse la oclusién
coronaria. Con lalperslstencia de la 1sguemia, la necrosis progresa con rapidez;
f las 3 horas el infarto involucra alrededor del 55% del espesor de la pared y
:i;:s & horas, aprnximadamente el B5%. E! tamafic de un infarto depende del
presgscde evoluciéen de 1la isquemia miocardica previa a la perfusién y de la
e .'1a ¥y suficiencia de la circulacién colateral, Se ha demostrado que la
Jﬁluq abfgpta de una arteria coronaria es seguida por una marcada reduccién
zfeggjggFucluT altera@a QEI fluje sanguinea, con el endocardic severamente
Signific,t?n as subsiguientes 24 Fy especialmente por las %96 horas) hay un
ks ativa incremento en el flujo colateral que disminuve el tamafo de la
on central de necrosis. (18,27)




Topografia del Infarto:
El cuadro clinice puede tener variante dependientes de la lacalizacian del

IAM y esto, a su vez, pude depender de variantes congeénitas. De acuerdo coan
estudios realizados por James, Fulton.y Gensini el ventriculo izquierdo se dafa
basicamente: en su porcién anterior y septal, en su porcian anterclateral, apex
y vecindad, en su porcien dorsal, posteroinferior, posterobasal o
diafragmatica.(7)

La localizacién y extensién de la necrosis depende del grado de oclusién
de la arteria coronaria, la desproporcieén entre el flujo y la demanda resultante,
la adecuada circulacién colateral a través de las arterias no dafadas y la
presencia y extensién de infartos previos. FEl I4M puede envolver el grosor
completo del miocardio (o sea del endocardio al pericardio) lo que nos daria un
infarto transmural o infarto Q o puede quedar confinado al subendocardio no
transmural o infartoc no @.(29}

Generalmente la obstruccién de la arteria Descendente Anterior Izquierda
gue cabe decir es la mas cominmente ocluida conduce a un infarto anterior de la
pared libre del ventriculo 1zquierdo, anteroseptal o apical mientras que la
abstruccien de la arteria Circunfleja izquierda generalmente produce infarto
lateral o anterolateral. La oclusién de la arteria Coronaria Derecha, produce
tipicamente infarto inferoposterior del ventriculo izquierdo. La obstruccién de
la rama principal de la Coronaria Izquierda (raramente ocurre sin enfermedad de
Sus ramas) usualmente resulta en un'infarto masivo del ventriculo 1zquierdo. La
localizacisn exacta de ese infarto depende del tamafo de los vasos implicados y
de la presencia de vasos colaterales.(7,29,24)

Se sabe que la disminucién del flujo coronario en enfermedad oclusiva de
las arterias usualmente implica una reduccién de cuando menos BOY% de la luz del
vaso (porgue se ha demostrado que el flujo coronario no disminuye hasta que hay
una oclusisn del 75%).(23)

Los infartos anteroseptales habitualmente tienen las siguientes
caracteristicas 1) indica obstruccién de la arteria Descendente Anterior; 2) la
zona dafada del ventriculo es relativamente pequera, central; 3) en términos
generales no san muy arritmogénicos, ya gque no solo esta suple al nodo A=V y el
haz de His. Cuando ocurre bloguec A-V o arritmias supraventriculares es porgue
ha habido dafo de la circunfleja izquierda o la prolongacisn de la coronaria
derecha; 4) excepcionalmente se asocian a infarteos auriculares o del ventriculo
derecho; 5) cuando hay Comunicacisn Interventricular secundaria hay que sospechar
oclusién de la descendente posterior asociada; &) puede ocasionar disfunciones
0 rupturas del misculo papilar anterior, ya gue esta suple una buena parte del
riego sanguineo de este. (7}

Los infartos laterales tienen 1las siguientes caracteristicas: 1) son
tonsecuencia de oclusisén de la Circunfleja Izquierda; 2) la zona de dafo es
importante, extensa, abarca parte muy importante del ventriculo izquierdo en sus
Porciones anterior, lateral y media posterior, lo que compromete enormemente la
contractilidad 3) hay compromiso del musculo papilar posterior y/o del anterior;
4) isguemia o infarta atrial en algunas ocasiones; 5) es arritmogénica de tipo
auricular (supraventriculares) y ventricular.(7)

los infartos posteriores tiene como caracteristicas clinicas las
Siguientes: 1) indica oclusisn de la Coronaria Derecha, la cual puede ser en su
Porcién inicial media o distal; 2) la zona de dafo del ventriculo izquierdo no
necesariamente es muy severa ni muy grave, peroc 3) ss particularmente peligrosa
Su tendencia a producir blogueos A-V completos por isquemia, raramente por
necrosis del nodo A-V o inclusa por simples reflejos vagales colinérgicos; es un
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infarto que puede dar muerte subita o complicacisn precoz, pero también
extrafamente evolucionar sin problemas; 4) puede dar infarto auricular o
bradicardias sinusales reflejas, 5) puede ser factor determinante para perforar
un septum interventricular previamente daRado; &) puede dafar al misculo papilar
posterior.(7)

En los infartos auriculares generalmente queda oculto dado el bajo valtaje
que regularmente tiene la onda P, El unico signo indirecto de este son las
arritmias auriculares aun cuando estas no son patognoménicas de este. Pero en
el infarto auricular su gravedad no depende de su extension sino de su
]ncaliza:ién.ﬁ?)

DIABNOSTICO:

Confiar en encontrar en una prueba dnica de caracteristicas magicas que
nunca diera resultados falsos resultaria en una busgqueda infructuopsa. Elle no
significa que las pruebas gue se utilizan rutinariamente como Electrucardingrama
(ECG) y e estudio de las enzimas, carezcan de utilidad, por el contraric tienen
un valor incalculable siempre gue se interpreten de una manera global junto con
los datos de la historia. Para Que se realice el diagnéstico definitivo de IAM
BS necesario gue se cumplan al menos dos de las siguientes criterios: 1) historia
clinica de dolor toracica prolongado, 2) alteraciones del ECG compatibles con
isguemia o necrosis y 3) elevacién de las enzimas cardiacas.(10,13,33)
Historia Clinica: ‘

El interrogatorio es de lo mas importante en el diagnéstico del IAM. En
el 50-75% de los pacientes con IAM se han reportado sintomas premonitorios tales
como decaimiento, dificultad respiratoria y vago malestar de pecho antes del
evento. El dolor es 1la caracteristica clasica dominante y lo que obliga al
paciente a buscar ayuda. Es tipico que el dolor toracico Sea grave y por la
general dure hasta que un médico administre analgésicos fuertes de tipo opiaceo.
El dolor se describe como retrosternal o precordial izquierdo, y como "pesadez"”
o0 "sensacién de opresién”, o "como si tuviera un peso en el pecho" que puede
irradiarse hacia la espalda, mandibula o brazo izquierdo aue @n Gtasiones liega
hasta los dedos inervados por el nervio cubital Y a menudo se acompafa de
disnea, angustia, nduseas Y dolor en epigastrio por lg Que aparenta un episodio
abdominal. Par lo general el dolor dura mas de 30 minutos y tipicamente es o]

anginoso; la intensidad del dolor no es correlativo a la extensisn del 1AM; en
contraste un 10-25% de individuos tiene "infartos silenciosos"; esto es sin dolor
0 relativamente indoloros; estos dltimos se observan con frecuencia en pacientes
diabéticos, hipertensos, ancianos y pacientes con transplante
cardiaca,(10,13,23,26,29,33,34)

Examen Fisico:

- La exploracién inicial se dirige a la identificacién de la inestabilidad
hemodinamica o la congestién pulmonar, o ambas. Los pacientes con Infartos
Pequefios, en particular los que no tienen onda Q, pueden no tener anomalias
QEtEttables en la exploracian flsica; por otro lado, cuando hay dafo celular
;Freveraible de cuando menaos del 40% del ventricule izquierdo, aparece
insuficiencia cardiaca grave, con edema pulmonar y chogue cardiogénico. (33,34)
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Los datos dependen de la extensién del dafo miocérdicoj aungue cCasl Siempre
hay malestar obvio, suelen observarse diaforesis, palidez y ansiedad extrema.
Quienes tienen dafic extenso presentan reduccioen leve a grave de la presiaén
arterial sistémica. El chogue cardiogénico se define como hipotensisén originada
por dafo miocardico extenso, con datos de perfusian sistémica inadecuada como
1 fria, confusién mental y oliguriaj asi como tambigén pulso alternante.(34)

Casi siempre se escucha cuarto ruide cardiaco como resultado de la de la
dieminucién de las variaciones ciclicas de volumen del ventriculo izguierdo y a
menudo todos los ruidos son leves. La insuficiencia mitral aguda predomina en
pacientes con infartos inferiores, laterales o subendocardicos; los defectos
agudos del tabique interventricular se relacionan a menudo con frémito sistelico
a todo lo largo del borde esternal izquierdo; las caracteristicas de los soplaos
<on las mismas que cuando hay enfermedad de la valvula. En la exploraciaen fisica
no siempre esta clara la distincien entre el soplo holosistelico por
insuficiencia mifral y rotura del tabique.(26,29,34)

Es posible gue haya tercer ruido cardiaco cuando hay 1insuficiencia
ventricular o cuando hay insuficiencia mitral moderada, lo que dencta una lesien
ventricular mas extensa. El segundo ruide presenta desdoblamiento parade)ico en
algunos individuos con insuficiencia del ventriculo izquierdo o con blogueo 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 datops de perfusiéen perifeérica reducida, COR Campos pulmonares limpios Yy
presién venosa yugular elevada, deben orientar hacia infarto extenso del
ventriculo derecho en pacientes con infarto inferior. Roces pericardicos
aparecen salamente en pacientes con infartos transmurales, aunque casi nunca se
oyen en la presentacien inicial sino hasta el 2o dia, peroc usualmente no aparecen
hasta después del 4o dia y pueden ser intermitentes. La fiebre casi nunca esta
en el inicio del cuadro sino que se retrasa hasta las 24-72 horas despues ya que
es consecuencia de la necrosis miocérdica.(26,29,34)

Electrocardiograma:

£1 estudio seriado del electrocardiograma es fundamental ademas de ser un
excelente medic para reconocer infarto agudo de onda @; se cebe realizar un
electrocardiograma al ingreso, uno diariamente y ctuando se necesario mientras el
paciente este en la unidad de cuidados intensivos, con el fin de valorar el dolor
toracico recidivante, las arritmias o establecer el diagnestico. La secuencia
caracteristica de alteraciones electrocardiogréficas en el infarto de onda @ es:
1) aparicién inicial de ondas T prominentes y acuminadas en las derivaciones que
presenten sitios de lesion epicardica; 2) elevacien hiperaguda del segmento ST,
y 3) aparicién de ondas @ importantes, esto es de 0.04 seqg. de duracion, o de mas
de 30% de la amplitud de la onda R, o ambas. El ritmo de evolucion de esos
cambios es variable: puede ocurrir en minutos o retrasarse horas. Entre los
problemas que plantea el uso de el electrocardiograma para identificar infarto
agudo estan: 1) leos infartos agudos anteriores no Se reconocen mediante
electrocardiograma cuando hay blogueo de rama izquierda del haz de Hisy 2) los
sujetos con infarto previo de onda @, puede ser dificil identificar una nueva
lesién, y 3) si la evolucien electrocardiografica es rapida, no se lograra
diferenciar entre un infarto antique o nuevo. También hay elevacien del segmento
ST en: 1) repolarizacien temprana normal; 2) isquemia miocardica transitoria; 3!}
algunos aneurismas ventriculares crenicos; 4) forma transitoria luego de
cardioversian eléctrica; 5) en las derivaciones precordiales anteriores en
pacientes con bloqueo de ramz izguierda del haz de His;é) sujetos con hipertrofia
del ventriculo izguierda y 7) algunos pacientes con hiperkalemia.(11,33,34)

pie
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En contraste con la utilidad del electrocardiograma en el diagnéstico de
infarto de nndarm, no permite identificar con certeza los infartos no Q; en estos
el electrocardiograma muestra depresion del segmento ST e inversién de la
onda - T. _Infurtunadamente, estos cambios pueden producirse por isquemia
sudendocardica, hipertrofia wventricular, frecuencias cardiacas rapidas,
influencias emocionales, alteraciones electroliticas y uso de ciertos farmacos
tales como glucésidos cardiacos. La dnica regla d4til en el reconocimienta de
electrocardiograma de infarte no @ es que la profundidad y la duracién de la
depresion del segmento ST estdn en relacisén directa con las 1

probabilidades d
1AM. (22,33} )
Criterios electrocardiograficos para la localizacién del Infarto de Miocardio
transmural:

Infarto Anteroseptal:

Pétrén Q@S en V1-VZ; Ausencia de ondas Q pequedas iniciales en V5-V&;
Eleyac19n del segmento ST y cambios en la onda T pueden aparecer en otras
derivaciones aunque lo mas frecuente es gue no ocurra.

Infarto Anterior o Anteroapical:

Onda R inicial qantenlda en V1 o V2Z; Aparicion de onda @ patolegica en una
o mas de las derivaciones V2, V3 y V4 o disminucién de las ondas R sin que
desap?rgzcan en las derivaciones precordiales V2 hasta V&; Ninguna onda Q@
patolégica en las derivaciones V5, V&, avL, I, II y III.

 Infarto Anterolateral:

] A ?ndas @ patolegicas en V5 y Vb, o0 en V4, V5 y V& ademds de las derivaciones
‘avl y I.
Infarto Anterior Extenso:

Eumbinaciép de todos los criterios anteriores; Generalmente, hay ondas
en todas las derivaciones precordiales, en aVL y I (en algin caso con excepcién
de' V1).

Infarto Anterolateral Alto o Lateral Alto:

_ Dpdas Q patolegicas en derivaciones I y aVL; Ningin cambia en las
derivaciones precordiales; ocasionalmente, VY5 y V& muestran cambios menores.
Infarto Inferior o Diafragmatico:

: Aparicion de qndas Q patolégicas, junto con cambios caracteristicos de ST
y onda T en las derivaciones II, III y aVF, o en las derivaciones III y aVF,
Infarto Inferolateral:

Igualeﬁ criterios el tipo anterior, mas ondas @ patolégicas en la
derivacién Vb6 y algunas veces en las derivaciones I, aVL y V5.
Infarto Posterior:

_ Aparicién de un patren RSR', © una onda R alta, empastada y ancha con un
cociente R:S 1gual o mayor que 1 en la derivacién Vi.

Infarto Posterolateral:

o Iguales a los criterios del infarto posterior, mas ondas O patolégicas en
a derivacian Vb6, y algunas veces en las derivaciones I, aVlL y V5.(11,26,29,33)

Enzimas Cardiacas: ) ’ e

Las células miqcérdicas lesionadas liberan diversas enzimas al torrente
:anguingu. La mgd1clén de tres de estas enzimas -Creatininkinasa{(CK),
tran§am1nasa glutém1cn—nxalacética (SGOT) y Deshidrogenasa Lactica (DHL) - es
drad1C1unal en el diagnostico de laboratorio del IAM. Generalmente, la actividad
he la CK se eleva dentroc de las 6-8 horas y alcanza su pico dentro de las 24
oras del IAM y vuelve a los valores narmales a las 36-48 horas.

LaVCK es el detector enzimatico mas sensible de la lesion miocardica con una
sensibilidad y especificidad superiores al 25%, aunque se pueden producir falsas—
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positivos por el ejercicio intenso, enfermedad musculoesquelética g traumatismao,
alcoholismo o embolismo pulmonar. Para mayor exactitud se debe determinar la
isoenzima Mb que se encuentra en el miocardio. Llas técnicas de reperfusian (con

Estreptocinasa o tPA) dan lugar a una modificacién de los patrones enzimaticos

si se lagrg la permeabilizacién de la arteria afectada. La DHL se eleva en el
95% de les pacientes con IAM, comienza a elevarse a las 12 horas después del
inicio del doleor, alcanza un méximo a las 24-4B horas Y permanecen elevados
durante 10-14 dias a pesar de todo €S un indicador menos sensible que la CK.
Puede ser de utilidad la iscenzima DHL1 que se libera principalmente par el
miocardio y se ha determinado que el cociente DHLI/DHLE mayor de | es compatible
con un 1nfarto. Los niveles de SGOT =e elevan por encima de lo normal a las g§-
12 horas después del infarto y alcanzan el pico a las 18-3¢ horas y pueden volver
a lo normal en 5-7 dias. En todo paciente con sospecha de infarto, la
concentracion plasmatica de CK y CK Mb se debe determinar Su ingreso y al menos
dos o tres veces después (cada 12 haras).(26,29,33,34)

Técnicas de Medicina Nuclear:

En algunos casos son Gtiles los estudios con radioisétopos cuando el
diagnestico de 1AM sigue siendo discutible después de las investigaciones b&sicas
de laboratorio. La gamagrafia con Talio 201 puede demostrar una zona de infarto
Péro no distinguird de un infarto nueva de uno antiguo. La gamagrafia con
Tecnecio 99m suele aplicarse al diagnéstico del infarto en pacientes
hospitalizados tardiamente desde el inicio de los sintomas, en los gque la
determinacién de enzimas cardiacas s poco fiable o no muestran elevacién., Esta
tecnica tiene resultados eptimos 2-7 dias después del infarto; puede identificar
tan poco musculo infartado como 49 del mismo. Las gamagrafias no se deben
practicar dentro de las primeras 12 horas del.infarto sospechado, Mediante el
examen con Tecnecio descubre mas del $5% de los infartos transmurales; en cambio,
es una técnica considerablemente Meénos  sensible para los infartos
subendncérdicos.(2&,29,33,34)

Clasificacian clinica:

Los pacientes con infarto agudo del miocardio se clasifican en subgrupos
de alto o bajo riesgo segun los hallazgos de la exploracién inicial de la
siguiente manera de acuerdo a la clasificacidén de Killip:

KILLIP I: Se presentan sin s1gnos de congestian pulmonar ni venosa asj

como tampoco signos de shack ¥ muestran un pronostico excelente

con mortalidad < 5% y en general no requieren tratamiento
intensiva.

KILLIP II: Se presentan can congestién pulmonar minima con estertores en
las bases o solo galope con tercepr tono, taquipnea o signos de
insuficiencia cardiaca derecha. También tienen pronostico
bastante bueno con una mortalidad del 10-20%.

KILLIP III: Se presenta con edema pulmaonar; requieren un tratamiento mas
agresivo, ya que el pronostico eg mas desfavorable debido a la
extensa disfuncién del ventriculo izquierdo o ia insuficiencia
mitral aguda; en este Qrupo se espera una mortalidad del 35-45%.

KILLIP 1v: Se presentan con Shock Y requieren tratamiento inmediato ya que
este grupo tiene una mortalidad del 85-90% 3 menos que la causa
del shock responda al tratamiento. (23,33)
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL :

El diagnostico diferencial incluye en teoria toda Ccausa de dolor toracico,
asl como de arritmias e insuficiencia cardfacas. Las consideraciaones
diagnosticas importantes saon: 1) angina de pecho inestable, 2) aneurisma
disecante de la aprta. Entre los diagnésticos menoe frecuentes, asi como
dificiles de excluir, PEro aun as{ a veces importantes de diferenciar estan: 1)
enfermedad ulceraosa peptica; 2) pancreatitis; 3X) colecistitis; 4) enfermedad
embolica pulmonar; S)ineumotsrax espontaneo; 6) pericarditis y 7) Neumonitis,
Aungue el uso adecuado de la historia clinica Y el examen fisico ast{ comg de las
ayudas diagnésticas por lo general establece el diagnestico
apropiado.(7,24,29,33,34)

TRATAMIENTO: i

La mortalidad de los pacientes con IAM es ctonsecuencia de arritmias y del
fracaso de bomba. La deteccisn y tratamiento inmediatos de las arritmias
ventriculares potencialmente mortales reduce la mortalidad hospitalaria. La
mayor parte de la mortalidad hospitalaria de] infarto se observa en pacientes can
disfuncién extensa del ventriculo 1zquierdeo y shock. La necrosis evoluciona por
varias horas por lo que la restauracisn inicial de 1la perfusion coronaria
mediante trombolisis o la angioplastia coronaria transluminal percutinea reduce
el tamafo del infarto Y preserva la funcién del ventriculo izquierdo. (33)
Medidas Generales:

ingresado lo antes posible a la Unidad de Cuidados Intensivos con monitorizacisan
electrocardiografica continua. El ingreso del Paciente con IAM a la Unidad de
Cuidados Intensivos debe tardar unicamente de 2 a 5.9 horas como maximo. Tiene
importancia maxima el alivio del dolaor; el agente de eleccidn es morfina que
induce una venodilatacién moderada, reduce la Precarga, ademds tiene un efecto
vasodilatador discreto, y efecto vagotenico que disminuye la frecuencia cardiaca.
En el I&M no complicado, se prescribe 'epaso en cama durante las primeras 48
horas, aungue generalmente se permite utilizar un lavabo portatil al lado de la
fama. La hospitalizacién para un IAM no complicade dura de 8-10 dias. La
administracién de oxlgeno por sonda nasal a bajo flujo (2-4 litros) ayuda a los
Pacientes hipaxeémicos Pero no hay beneficio con los pacientes con Oxigenacién
arterial normal, Para evitar el estrefimiento son importantes los ablandadores
9 deposiciones. Hay que indicar una dieta pobre en colesterol, sin sal y evitar
el exceso de bebidas frias o calientes y las que contienen cafefna.(23,26,28,33)
Generalmente es conveniente la utilizacién de agentes ansioliticas y es

Util también 1a induccién del suefo nocturno. (26)
htitnagulacién: Es discutible aun 1a utilizacién de la anticoagulacisn en IAM.
No Siempre se utilizan anticoagulantes en IAM. La Heparina I.V. en ausencia de
ASA eg efectiva para disminuir significativamente la trombosis y retrombesis
despues de la terapia trombolitica, particularmente util cuanda se logra
Prolongar e] Tiempa Parcial de Tromboplastina Activada (TPTa) a mas del doble.
La terapia con heparina se asocia con  un incremento en complicaciones
BMOrr4gicas y su empleo por via I.V. requiere un esfuerzo adicional para
Mantener el TPTa entre 40-85 segundos. En e] ISIS-3 (estudio que multicéntrico
Que compareé Estreptoquinasa vrs Activador Tisular del Plasmindgeno vrs
EEtTEDtuquinasa mas Activador Tisular del Plasminégeno y Aspirina mas Heparina
YIS Aspiring sola con 41,299 pacientes) Y en el GISSI-2 (ensayo aleatorizado
Sabre 11,000 pacientes can IAM tratados con Estreptoguinasa en el cual se




demuestra su eficacia) y su extensian, la heparina subcutanea retardada agrecads
a la aspirina redujo significativamente la incidencia de hemorragia cerebral y
otras hemorragias mayores no cengbrales gue requieren transfusién; pero sip
disminuir la mortalidad a 5 semanas o a mayor plazo. En el momento actual no hay
informacien clara que indigue que los pacientes tratados con Estreptoguinasa de
la adicién de heparina subcutanea o intravenosa. No siendo el caso de los
pacientes tratados con Activador Tisular del Plasminogeno los cuales si se
benefician can el uso de la Heparina I.V. Son candidatos para la anticoagulacisn
a largo plazo los pacientes con grandes aneurismas ventriculares, bajo gasto
cardiaco (fraccidn de eyeccion < 40%), fibrilacien auricular, auricula izguierda
aumentada o valvulopatia mitral.(26,27,28,33,34)

Ademas la administracidn temprana de a4cido acetilsalicilico (ASA, Aspirina)

ha mostradc reducciéen del 23% en la mortalidad y actualmente se administra en
forma rutiparia junto con el agente tromboliticoj; y de hecho debe utilizarse
estrictamente en IAM a menos gue exista una poderasa contraindicacion La dosis
optima de aspirina en pacientes con IAM se desconoce. Un régimen de 160 mg/dia
en el ISIS-2 se empleo como un compromiso entre la seguridad de una dosis muy
baja (30-30 mg) y el deseo de un efecto rédpido scbre la inhibiciéen de la
ciclooxigenasa en pacientes con IAM que pudieran tener una funcison hemodindmica
y trombética alteradas. Pareciera razonable pedir al paciente que masticar y
deglutiera 325 mg de aspirina de uso comun tan pronto como el diagnostico de 1AM
fuera establecido © se considerara como altamente probable, para que
pasteriormente se continuara con 75-325 mg/diarios.(23,24,27,28,34)
Profilaxis Antiarritmica: Hay dos consideraciones mayores gue deben describirse
acerca del uso profilactico de agentes antiarritmicos despues del IAM. El
primero es el riesgo aumentado de desarrollar Fibrilacién Ventricular
pgten:ialmente fatal tempranamente durante el estadio agudo y el segundo es el
riesgo aumentado de muerte sdbita, presumiblemente relacionados a arritmias, en
aguellos supervivientes que tienen arritmias ventriculares.(31) v

Aungue los estudios con Lidocaina no mostraron cambios en la mortalidad al
compararlos con los controles aun asi se continua utilizando como rutina en el
manejo Qel infarto en muchos hospitales de los Estados Unidos. En los estudios
de ?ers1stenc1a de agentes de clase IB no se mostro ningun beneficio.(26,31,33)
Monitorizacién Hemodindmica: La monitorizacién hemodin&mica invasiva no esta
indicada en pacientes con IAM no complicado. Sin embargo, en casos complicados,
al 1adc_de la cama, se puede colocar un catéter en la arteria pulmonar, el cual
proporciona valiosa informacidén. Las indicaciones para este tipo de monitaoréo
incluyen: 1) dolor toracico recidivante. 2) Hipotensién gue no responde a la
replgcién de volumen. J) Insuficiencia cardiaca moderada a grave. 4) Necesidad
de ﬁlatxnguir entre insuficiencia cardiaca y neumonia. 35) Evidencia clinica de
comunicacien interventricular o insuficiencia mitral aguda. &) Evidencia clinica
de Taponamiento cardiaco.(246,33,34)

Disminucién del tamafo del Infarto: Numerosos estudios han confirmado que el
tamafro del infarto influye en el pronsstico a corto y largo plazo. Los agentes
que can mas frecuencia se emplean para disminuir el consumo miocdrdico de oxigeno
son los beta-blogueadores y las nitratos. En un ensayo reciente, el Metropolol
lntravenosc redujo significativamente el tamafio del infarto, siempre gue se
administrara dentro de las primeras 7 horas del ataque. Una reciente revisian
mustré una significativa reduccien de la mortalidad. Cuando los datos del
estudio TIMI-IIB fueron incluidos, los resultados de los 29 estudios de
intervencion temprana resultaron significativos en favor de los  hets
blogueadores. El1 uso de beta blogueadores en el IAM se basa en la capacidad de
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estos para disminuir el consumo miocardico de oxigeno por reduccisn de la
contractilidad y la frecuencia cardiaca. En ausencia de blogueo A-V de 2do o 3er
grado, pruebas clinicas de insuficiencia, sibilancias, frecuencia ventricular
inferior a 50 latidos/minuta © presion sistelica de menos de 95 se puede
administrar propranolol sin problemas. (23,26,31)

Sigue siendo desconocido el mecanismo de accién de los nitratos en el IAM;
regularmente se utilizan nitratos sublinguales u orales junto con pasta de
nitroglicerina para mantener la presien sistslica del paciente en el rango de
100-110 mmHg durante la fase aguda del infarto. Sin embargQo, cuando se
administra nitroglicerina de manera temprana, la reperfusién mejora
significativamente y la reoclusisn ocurre con menos frecuencia, en estudiaos
recientes se ha propuesto el uso de Nitratos a dosis bajas en infusien continua
con los mismos objetivos los resultadas han sido buenos.(1&6,23,26,28,33)
Reperfusien Miocgrdica:

Trombolisis: Alrededor del 90% de los pacientes con 1AM y elevacien del
segmento ST presentan una oclusien trombetica completa de la arteria coronaria
causante del infarto. La administracion de un fibrinolitico disuelve el coédgule
en un 40-90% de los pacientes. El advenimiento de la terapéutica trombolitica
como modalidad de tratamiento en el IAM . constituye uno de los avances mas
significativos lagrados en cardiclogia y cuidados coronarios modernos, muchos
datos sugieren que la terapia de reperfusien debe tener doble efecto sobre la
supervivencia post-infarto. Si se logra la reperfusion en un lapso variable,
el tamado del infarto y la mortalidad resultante disminuyen y la funcion
miocardica se preserva. Es bien sabido, a partir de estudios efectuados en
animales, gue la oclusien coronaria mantenida durante 30 minutos y segquida de
reperfusién completa suele no provocar infarto de miocardio o provocar uno
pequefo. En apariencia, el tratamiento trombolitico administrado 60-90 minutos
después del comienzo de los sintomas es mucho mas efectivo y resulta en un grado
de salvamento miocardico clinicamente relevante y dependiente de tiempo, que
cuando se inicia después de 2 o mas horas. Despues de este periodo, el impacto
caludable de la terapia trombolitica puede ser relacionada a otros factores
diferentes a la preservacién global de la funcién miocardica - factores que son
menos dependientes del tiempo de reperfusién —. Los posteriores efectos pueden
incluir una reduccisén en el grado de la expansien del infartoy la formacieén de
un aneurisma, una reduccién en el trabajo ventricular izquierdo y un mejoramiento
en el flujo coronario asociado con una dismipucien en la viscosidad sanguinea,
una disminucién en la formacien de trombos en el ventricule izquierdo vy
tromboembolisma, y la provisiéen de una via de flujo colateral & las zonas no
infartadas en pacientes con enfermedad de miltiples vasos. Aunque es probable
gue un plan unico no funcione en todas las situaciones, existe un objetivo comani
iniciar la reperfusien de la forma mas rapida y eficiente posible. E1 primer
paso consiste en diagnosticar el IAM en evolucisn dentro de los 20-30 minutos de
la llegada del paciente a la sala de urgencias, lo gue sin dudas es factible en
caso de gue los sintomas sean caracteristicos ¥ de un electrocardiograma gue
muestra la tipica elevacién del segmento ST de un infarto tipo @ en evolucien.
Afortunadamente, la mayoria de los infartos de miocardio mas extensos son los gue
se reconocen con facilidad en etapas evolutivas iniciales y los gue mas se
benefician con el tratamiento de reperfusién precoz. Se pense originalmente que
gl lapso era hasta seis horas, pero estudios sucesivos han sugerido que hay
beneficio, aungue menor hasta las 12 horas. En estudios 1iniciales, la
reperfusicn se conseguia en forma primaria con la administracisn intracoronaria
directa de agentes tromboliticos.
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- Agentes Tromboliticos:

Mas tarde la reperfusién miocérdica se ha logrado con 1la administracién
intravenosa de estos farmacos, con 1la Angioplastia Coronaria Transluminal
Percutanea directa (ACTP) o con la Cirugia de Revascularizacién Coronaria (CRC).
Una disminucien significativa (aprox. 25%) en la mortalidad por 1AM ha sido
claramente demostrada en varios estudios clinicos con placebo-control de agentes
tromboliticos en pacientes con 1AM en evolucian. En general, los efectos
colaterales de los agentes tromboliticos son aceptados, considerando el beneficio
potencial. las indicaciones y contraindicaciones de la terapia con tromboliticas
en pacientes con IAM se han modificado. Se ha estimado que solo 20 a 25% de los
1.5 a 2 millones de pacientes hospitalizados en todo el mundo cada afc con 1AM
reciben terapia trombolitica, peroc cuande menos el doble de estos pacientes
pueden ser candidatos para tal tratamiento. (18,26,27,28,33)

Bases Farmacolégicas para la terapia trombolitica. El sistema enzimatico
fibrinolitico de la sangre comprende una proenzima inactiva, plasminsgeno, que
puede ser convertida a la enzima fibrinolitica plasmina por los activadores
fisiolégicos del plasminégeno, activador tisular de plasminégenc (t-PA) o
activador del plasminsgeno tipo Uroguinasa. (27)

Riesgos tempranos de la terapia trombolitica: En contraste al impacto de 1a
terapia de reperfusisn en todas los sobrevivientes, muchos estudios han mostrado
que la administracién de terapia trombolitica esta asociada con 1ncremento
paradojico en la mortalidad durante las primeras 24 hrs. después del tratamiento.
En el estudio GISSI-1, por ejemplo, la mortalidad de pacientes tratados con
Estreptoquinasa fue aproximadamente 30% mayor durante el primer dia que en el
grupo placebo-control (200 vs 153)3 la mortalidad en cada dia subsecuente fue
consistentemente menor en el grupo con Estreptoquinasa. Este riesgo trombolitico
temprano parece ser particularmente prominente en pacientes ancianos y en quienes
presentan mas de 12 horas de instalados los sintomas. El mecanismo propuesto
como mecanismo predominante para este incremento en la mortalidad ha sido un
incremento en la incidencia de ruptura miocardica. Experimentalmente, la
reperfusién esta asociada con una serie de eventos pueden acelerar el dafo
vascular y miocardico. Estos incluyen la generacién de radicales libres de
oxigeno altamente reactivos, sobrecarga intracelular de calcio, infiltracisn
miocdrdica por neutréfilos y dafio al endotelio capilar resultando en colapso
capilar, perdida de 1la actividad vaspactiva endotelial y hemarragia
intramiocérdica. (20)

(complejo equimolar entre Lys-plasminegeno humano y Estreptoquinasa)l.

La estreptoquinasa es una proteina bacteriana gque forma un complejo con el
Dlasminégeno; este complejo activa otras moléculas de plasminsgeno para
convertirlas en plasmina. La administracién de SK produce el llamado “estado
litico sistémico”, gue se caracteriza por degradacieén de fibrindgenc y deplecisn
de alfa 2 antiplasmina en la sangre circulante. La dosis estandar en pacientes
con IAM es de 1.5 millones de unidades, administradas en &0 minutos. La 5K causa
hipotensign transitoria en varios pacientes ¥ es antigenica. Causa reacciones
alérgicas importantes en un porcentaje bajo de pacientes y su administracian
Cause elevacién rapida de anticuerpos antiestreptoquinasa después de 4 a 7 dias,
suficiente para  neutralizar (in  wvitro) una  dosis estandar de
SK.(18,20,26,27,28,32}
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Desde 1984 se dispone del t-Pa recombinante para ensayos clinicos en IAM
agudo. El t-PA es una proteina humana producida con tecnologia de DNA
recombinante. Esta enzima fibrinolitica natural, claro esta, no ha provacado la
formacisn de anticuerpas ni reacciones alérgicas. E] tratamiento con t-pa tiene
un Unico inconveniente en comparacion con la Estreptoqu;nasa, que es su costp
relativamente elevado, El £-PA tiene actividad enzimatica baja en dusencia de
fibrina; en presencia de esta aumenta la tasa de activacién de plasminégeno
cuando menos 100 veces.
Estas san: a) 100 mg administrados durante 3 horas por via I.V. (un bolus de 10
mg, 30 mg durante 1a Primera hora y 20 Mg en cada una de las siguientes dos
horas) o preferentemente b) la administracign acelerada ("front-loaded) ajustada
de acuerdo al pesg carporal, durante 90 minutos {un bolo'de 15 mg, 0.75 mg/Kg
durante 30 minutos (sin exceder 30 mg) y 0.5 mg/Kg durante 40 minutos (sin
exceder 35 mg). La dosis total no excede les 100 mg.(18,20,27,28,32)

humano y Estreptoquinasa,
enzimdtica del complejo plasmina
terapeéutica habitual es de 30 unidades administradas lentamente por via 1.V,

durante 3 a 5 minutos., Puede encontrarse una elevacion importante de anticuerpos
contra BK, (28,32}

:arongrlas. La permeabilidad temprana, valorada con arteriografia coronaria
apraximadamente 90 minutos después del inicio de] tratamiento, es cercana at 22%
con placebo, 53% con SK y 75% con Alteplase (y hasta 85% con la administracién
acelerada). (28)

Parece sger que todos los agentes tromboliticos inducen un estado
‘protrombético™ Y activan las plaguetas. E} estado “protrombético” después de
la terapia litica se bloguea sslo parcialmente con heparina. (28)

En combinacien con 5K, la aspirina no S& asocio con mayor hemorragia
cergbral 0 algin otro tipo de hemorragia que requiriera transfuaién.(28,32)
Indicaciaones y Contraindicacione5 actuales en la terapia trombolitica:

~Indicaciones Actuales:

=-@ctlrocardiogréficas contiguas en los que el tratamiento puede. sar
lNiciado en las primeras 12 horas desde el inicio del dolor, asegurandose

~Indicaciones Aceptadas:

L; edad avanzada, hipertensisn controlable, historia de resucitaciaen
Cardiopulmonar menor de 10 minutos de duracién, y la presencia de bloqueo
de rama del haz de His ¥Ya no son consideradas contraindicaciones ep
Pacientes con evidencia de IAM en evolu:16n.(27,28)

*Cuntraindicaciunes Relativas:
Ulcera Péptica activa.

S0 corriente de anticoagulantes.,
Derivacian Coronaria antigua.
Enfermedad neoplésica.

Angina Inestable, (28)

A
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—Contraindicaciones Absolutas:
Historia de predisposicién hemorragipara grave
Hemorragia interna aguda reciente.
Cirugia mayor, trauma o parto en los 10 dias previos. :,
Resucitaciéen cardiopulmonar mayor de 1C¢ minutos de duracion.
Puncian vascular en sitios de dificultad para la compresioen.

Hipertensién descontrolada. ‘
El uso previo de Estreptogquinasa o Anistreplase es una contraindicacien

para su administracien repetida durante al menos un afo debido a su
inmunogenicidad. (27,28)

Muchos pacientes se han beneficiado de la terapia trombelitica a pesar de
las contraindicaciones relativas u otras consideraciones que afectan su

inclusieén.(27) .

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

75 anos debido a la mayor incidencia de complicaciones hemorrdgicas en los
ancianos, sin embargo la mortalidad del IAM aumentaz exponencialmente en los
grupos de edad avanzada, elevandose de un B% en el grupo de los &5 afos a un 30%
en el grupc de los mayores de 75 anos. En el estudioc del grupo italiano GISSI-1
hubo una disminucién de la mortalidad en los pacientes mayores de 75 anos gue
recibieron terapia trombolitica. En el estudio 1S15-2 se mostré que con el uso
de terapia trombolitica se redujo la mortalidad en el 46% de pacientes mayores
de B0 afos. La mayoria de los protocolos mas recientes incluye a los pacientes
de edad avanzada.(2B)

Reanimacidn Cardiopulmonar: El riesgo de hemorragia intracraneal es directamente
propercional a la hipoxia producida durante el tiempo que se haya utilizado en
la RCP. Tambien la RCP se convierte en una contraindicacion relacionada al
posible traumatismo toracico y a la conservacion de la integridad de la actividad
cerebral.(28)

Presentacian tardia: Cerca de 150,000 pacientes son excluidos de la terapia por
presentarse después de las seis horas de instaurados los sintomas. La terapia
de reperfusion tardia, sin embargo, puede reducir la mortalidad después de un 1AM
segun fue descrito por Yusuf y ceols, Sus estudios mostraron une 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 dilucidar este
punto,. (28)

Blogueo de rama izguierda: Estos pacientes son excluidos de la mayoria de
ensayos por la dificultad que existe para un control electrocardiogréfico de
reperfusion. El blogueo de la rama izquierda ocurrié en el &% de los pacientes
en el estudio GISSI-1. En contraste ISIS-2 encontrse que este tipo de pacientes
representa un grupo de alto riesgo con una incidencia de mortalidad del 28%. Al
ser tratados con ASA y estreptoquinasa, la mortalidad disminuys al 14%.(28)

La 1ncidencia de hemorragia esta incrementada en pacientes con sospecha de
IAM tratados con terapia trombolitica respectoa a los tratados en forma
conservadora. El riesgo de hemorragia extracraneal es virtualmente el mismo, sin
importar el agente trombolitico cuando este se emplea dentro de los limites de
dosis aprobados. La tasa de hemorragia es menor al 5% en reportes de estudios
no invasivos, pera mas del 30% en reportes de estudios en los cuales se
realizaron procedimientos invasivos para evaluar la permeabilidad del vaso tales
como Cateterismo cardiaco. El riesgo de hemorragia extracraneal esta tambien
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aumentado en pacientes ancianos, de talla baja y sexo femenina.

La hemorragia intracraneal es la complicacién mas seria de la terapia
f?nmbolttica. Se ha reportado que ocurre en 0.2-1.6% en los estudios grandes.
El riesgo de hemorragla intracraneal parece estar aumentado en pacientes mayores
de &5 afps. de edad, en pacientes con hipertension arterial sistémica
descontrolada (presién sistélica mayor de 150 mmHg o presién diastélica superior
a 100 mmHa) y en pacientes con historia de evento vascular cerebral hemorragico
previc. El aumento de los eventos vasculares cerebrales hemorrégicos asociados
a la terapia tromboembslica esta equilibrado por una menor incidencia de eventos
vasculares cerebrales tromboembélicos o embélicos. Como resultado, la terapia
trombolitica se asocia probablemente con un incremento total muy pegquero en el
-r1esgo de eventos cerebrovasculares.(27)

En ocasiones el paciente presenta dolor precordial, pero el ECG inicial no
demuestra ninguna elevacién del segmentc ST. Con el ECG repetido cada 30
:minutos, se podrén registrar los cambios de este segmento.(2B)

Para el manejo de estos pacientes son esenciales las lineas venosas. En
la mayoria de centros asistenciales se utilizan tres lineas venosas. De una de
estas lineas se toman muestras de sangre para estudios de labaoratorioc.(28)
‘Angioplastia Coronaria y Cirugia de Revascularizacién Coronaria:

Desde que la trombolisis intracoronaria ha sido reemplazada por la
administracien intravenosa, la angiograffa coronaria ya no se lleva a cabo de
-rutina en pacientes con infarto agudo del miocardio. La angioplastia coronaria
transluminal percutanea(ACTP) requiere centros especializados disponibles durante
las 24 horas por teléfono, y el r4pido transporte al hospital. No hay necesidad
urgente para realizar coronariografia en pacientes que experimentan una evolucién
no complicada. Sin embargo, existen algunas ventajas para realizar angiografia
temprana. Se puede obtener informacién importante, que tiene valor pronostico
en relacién a la circulacién coronaria y a la deteccién de situaciones de alto
riesqgo. Tal conocimiento puede ayudar a establecer una justificacién para
cantinuar el tratamiento médico o para realizar una angioplastia coronaria
transluminal percutdnea (ACTP) o Cirugia de revascularizacién. Las primeras
experiencias con trombolisis intracoronaria y angiografia temprana, sugirieron
que la ACTP inmediata mejoraria la reperfusién abriendo el vaso en presencia de
trombolisis fallida y disminuyendo la estenasis residual en aquellos casos en los
que se habia logrado la recanalizacién exitosa. Se esperaba gue la angicplastia
primaria reduciria la tasa de reoclusiones, angina de pecha recurrente, arritmias
malignas y mortalidad, a la vez que mejoraria la funcién ventricular. Estudios
posteriores, sin embargo, no han mostrado que este sea el caso. La técnica
requiere operadores experimentados competentes, no solo en la técnica sino para
su empleo en circunstancias particulares donde, a diferencia de la ACTP electiva,
es mas frecuenie el cierre brusco y la inestabilidad hemodinamica y electrica.
La ACTP soelo se efectla en aproximadamente 12% de los hospitales de Estados
Unidos. Un equipo dispuesto las 24 hrs a cualquier llamado telefenico, con todo
lo necesario para Cirugia cardiaca requiere un gasto considerable. Se afade a
esto el tiempo prolongado necesario para lograr el restablecimiento de perfusién.
En lugar de la trambolisis I.V., gue 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 venosao, arterial femoral o humeral; debe
llevarse a cabo una serie de angiografias coronarias diagnosticas, y, finalmente
la ACTP. Un tercer inconveniente importante de la ACTP directa se refiere a su
efecto traumatico de desnudar el endotelic en el paciente con una arteria
Coranaria enferma. Con la ACTP se lesiona mas la {ntima, provocando una nueva



trombosis. Este fenémeno es el que muy probablemente expligue la elevada
frecuencia de brusca oclusién repetida con ACTP directa, y la oclusian tardia con
una frecuencia de alrededor de 15-20%. (27,32

Angioplastia Coronaria Transluminal Percutinea directa: La angioplastia
coronar:a directa o primaria fue introducida por Hartzler et al. Tiene la
ventaja de una alta tasa de reperfusisn (mayar a 0% contra 754 con trombolisis
intravenosal). La técnica requiere operadores experimentados competentes, no solo
en la técnica sino para su empleoc en circunstancias particulares donde, a
diferencia de la ACTP electiva, es mas frecuente el cierre brusco y la
inestabilidad hemodindmica y eléctrica. Sélo se efectua en aproximadamente 12%
de los hospitales de Estados Unidos. Un equipo dispuesto las 24 hrs a cualquier
llamado telefénico, con todo lo necesario para cirugla cardiaca requiere un gasto
considerable. Se afade a esto el tiempo prolongado necesario para lagrar el
restablecimiento de perfusién. En lugar de la trombolisis 1.V., que puede
iniciarse en un plazo de 45 minutos, los pacientes deben ser transferidos a un
laboratoric de cateterismo cardiaco donde es necesario lograr el acceso venoso,
arterial femoral o humeral; debe llevarse a cabo una serie de angiografias
coronarias diagnosticas, ¥y Tinalmente la ACTP. Un ‘tercer inconveniente
importante de la ACTP directa se refiere 3 su efecto traumdtico de desnudar el
endotelic en el paciente con una arteria coronaria enferma. Can la ACTP se
lesiona mas la Intima, provocando una nueva trombosis. Este fznémeno es el que
muy probablemente explique la elevada frecuencia de brusca oclusién repetida con
ACTP directa, y la oclusisn tardia con una frecuencia de alrededor de 15-20%.
A pesar de estos inconvenientes, la ACTP directa esta indicada como terapéutica
de restablecimiento de perfusidén primaria en tres grupcs de pacientes
seleccianados: 1) aguellos en los que la ACTR puede efectuarse en plazo de 30
minutos desde que se establecis el diagnostico. 2)pacientes con una
contraindicacien para la trombolisis, en guienes el fin persequido es restablecer
la perfusién; y _3) ._los gue tienen diagnostica inseguro de I4M. Durante el
Procedimiento, una dosis peguera de 50,000 a 500,000 unidades de SK o Uroguinasa
en la luz del vaso coronario culpable puede provocar la lisis del trombo residual
con minimos efectos sistémicos. (27,28,32)

ACTP de rescate: En pacientes can falla ventricular izgquierda grave o con
signos de choque cardiogénico, a pesar de terapia trombalitica intravenosa
pPrevia, la apertura mecanica del vasc ocluido y la dilatacién ce la estenosis
coronaria subyacente puede llevar a mejoria significativa. La Angioplastia de
rescate se indica en la fase temprana del choque cardiogenico, en pacientes en
los que ha fallado la trombolisis farmacolégica y en aquellos que refieren
Persistencia del dolor toracico. En un subgrupo de pacientes con choque
ctardiogénico, la mortalidad intrahospitalaria con vasos abiertos, fue
aproximadamente 25% comparada con 75% cuando el vaso permanecio ocluido.(27)
ACTP inmediata: La tasa de complicaciones, incluyendo el cierre arterial
abrupto, el reinfarto y la muerte, fue mayor en aguellos que fueron sometidos a
angioplastia inmediata de rutina en contraste con aquellcs gue fueraon tratados
en forma conservadora. La ACTP inmediata, por lo tanto, ro es recomendatbie como
un procedimiento de rutina.(27)

ACTP electiva: La angioplastia electiva o retardada durante el perioda
hospitalario de recuperacien de un infarto, puede ser considerada si se
documentan sintomas de anglna recurrente, evidencia de que persisie la isguemia
@ arritmias malignas. Debe realizarse angiografia, con la intencien de efectuar
ACTP 1o mas pronto posible, s1 se han documentado lsguemia con estudios no
iNvasivos o si el paciente presenta angina postinfarto, Sin embargo, no hay

necesidad de realizar cateterismo cardiaco de rutina en aguellos pacientes que
cursan can IAM no complicado. Se recomienda una conducta expectante y
observadora. (27}

La angiografia es el udnico método Séquro para determinar el grado de
permeabilidad del vaso infartado. El Gnico 51gnos junto a la cama del enfermo
que predice el restablecimiento de la perfusisn es la resalucign completa de los
segmentos ST, sin embargo, este hecho es poco comin; en TAMI-1 solo &% de los
enfermos lo presentaron.(32)

-Seleccién: Lo que hay que considerar mas que la angiografia coronaria
inmediata, es la seleccién para decidir si el restablecimiento de perfusién es
un punto final deseado, y si el paciente no es candidato para trombolisis I.V.
Esto se basa en el volumen de IAM definido segun clase III o IV de Killips
elevacien anterior (precordial) del segmento ST mayor o igual a 2 mm en
derivaciones I1, IIl y aVF asociade con intensa depresién reciproca (Ul4) de
segmento ST, o bien hipotensién, presian yugular alta, elevacién del segmento ST
precordial derecho; hipotensién que no responde a la venoclisis de cristaloides;
e infarto contralateral previo {p/ej: IAM anterior viejo o inferior nueva).
Estos pacientes resultan adecuados para ACTP directa, y no son adecuados para
trombolisis o incluso se puede valorar 1la Cirugia aortocoronaria de
derivacien. (32) i

Si se produce isquemia recurrente (definida por dolor teracico mayor o
igual a 20 minutos de duracién acompaiado de cambios ECG que no responden a
nitroglicerina o a los bloqueadores de canales de calcia) el paciente debe
sameterse de inmediato a cateterismo cardiaco. (32)

En pacientes estables, con cateterismo 0 €in el, se lleva a cabo una prueba

de ejercicio cinco a acho dias después del ingreso, inmediatamente antes de ser
dado de alta del hospital. Un resultado positive proporciona datos en pro del
cateterismo cardiaco con angioplastia, o Cirugla de derivacisn coronaria, seqin
indica el estado de la anatomia coronaria. En forma alternativa, si el resultado
85 negativo hay que repetir un estudio maximo cuatro a seis semanas después de
que el paciente ha sido dado de alta.(3?)
Cirugta de Revascularizacién Coronaria: Una de las indicaciones principales de
la Cirugia de revascularizacién coranaria, en el 1AM, es en el paciente con
choque cardiogénico. Es mejor tomar a estos pacientes directamente del
laboratorio de.hemodindmica con la anatomia coronaria definida. Si la ACTP, con
0 sin terapia trombolitica no es factible, a juzgar por la anatomia coronaria,
debe instalarse un balén de contrapulsacien aértica y realizarse una Cirugia de
revascularizacién coronaria de emergencia. En pacientes que desarrallan ruptura
de misculaos papilares, comunicacién interventricular o taponamiento subagudo
después de una ruptura miocadrdica, se requiere una Cirugia inmediata de
revascularizacien 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 que muestran isquemia, se debe considerar la Cirugia temprana. Esta
puede realizarse antes del alta hospitalaria. Las recomendacicnes precisas sobre
el papel de 1la Cirugia de revascularizacién no han sido individulizadas
claramente. (27)




COMPL ICACIONES:
Son cuatro las complicaciones mas importantes del IAM:
Arritmias.
Fallo de Bomba.
Problemas Mecanicos.
— Tromboembalia.

1

Arritmias: El uso universal de las modernas técnicas de atencién coronaria ep
unidades de culdados intensivos ha reducido notoriamente la incidencia de muerte
sibita por arritmias en el pericdo inmediato al IAM. Diversas formas dg
arritmias pueden complicar el IAM y son debidas a inestabilidad eléctric
provocada par la isquemia en la zona infartada y/o limitrofe, a lesiecn directy
del sistema conductor, a insuficiencia cardiaca congestiva o a alteraciones ep
los electrolitos« Mas del 90% de los pacientes que sufren IAM presentan alguna
arritmia en las primeras 24 horas. Hay que descartar cualquier factor que pueda
potenciar la arritmia y corregirlo, como son la Hipoxemia,
adversas a ciertos farmacos, las acidosis y las alteraciones electroliticas
(especialmente Potasio, Calcio y Magnesio). La 1insuficiencia ventriculap
izgquierda y la hipotensién tambieén predisponen a arritmias y deben corregirse de
inmediato. Son menos frecuentes las arritmias auriculares , pero ariginan un
rapido deterioro hemodinémico.(7,10,13,19,23,26,33,34)

—~ Arritmias Auriculares: La bradicardia sinusal es la arritmia precoz mas
comun, aparece dentro de una hora desde el comienzo de los sintomas en 1 40% de
todos los casos y declina hasta una incidencia del 20% cuatro horas después del
hecho agudo es especialmente frecuente en el IAM inferior.

La taguicardia sinusal afecta a mas del 30% de los pacientes después de un
IAM y suele asociarse a la Insuficiencia Cardiaca, hipoxemia, dolor, ansiedad,
fiebre, hipovolemia y reacciones adversas; las contracciones auriculares
prematuras aparecen en aproximadamente el 50% de los pacientes, la fibrilacién
auricular complica el IAM en 10-15% de los casos, la Taguicardia Supraventricular
Paroxistica (TSVP) se produce en casi el 5% de los casos, y el aleteo auricular
sigue siendo la arritmia supraventricular menos comin, pues solo se observa en
el 1-2% de los casos.(7,10,13,23,26,29,33,34)

- Arritmias Ventriculares: En el 90% de los pacientes con IAM se observa alguna
farma de actividad ventricular ectepica. Los latidos ventriculares prematuraos
pueden desencadenar taquicardia ventricular o fibrilacién en el vulnerable
miocardio isquémico. Las Contracciones Ventriculares Prematuras (CVP) estan casi
omnipresentes en la poblacién ambulatoria normal. Se ha escrite mucho sobre las
"arritmias premonitorias" inmediatamente despues del IAM (fenémeno de R sobre T,
salvas o pares acoplados, > 5 CVP o configuracisn multiforme), aunque estudios
recientes cuestionan estos criterios y sugieren que debe ser tratada cualguier
ectopia ventricular en condicién aguda. En el 15-25% de las pacientes se ha
observado ritmo idioventricular acelerado y es frecuente en los pacientes en los
que se logra la reperfusién coronariaj habitualmente varios dias después del
fenémeno agudo; consiste en un ritmo de escape de complejos anchos (a una
frecuencia de 60-110 latidos/minuto) que ocurre cuande laz frecuencia sinusal cae
por debajo de &0 por minuto y no se acompafia de compromiso hemodindmico; las
estimaciones de’ la frecuencia de taguicardia ventricular varia del 10-40% de
estos pacientes; en el estadio precoz del IAM, esta implica un mal pronéstico y
es responsable de casi el 40% de la mortalidad en las clinicas. La fibrilacién
ventricular, ya sea como complicacién subita gue amenaza la vida {fibrilacién
Ventricular primaria), o coma fenémeno terminal en una evolucien decadente,
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Fallo de Bomba(Insuficiencia Ventricular Izquierda): En el IAM, la insuficiencia
de bombeo (1nsuficiencia cardiaca congestiva) puede ser consecuencia de la lesian
del ventriculo i1zquierdo, derecho o de ambos con o sin arritmias y anormalidades
regulatorias de la circulacien periferica; El falle de la fuerza ventricular
izguierda se produce tipicamente en pacientes en los cuales, debido al infarto,
se ha dafado mas del 15-20% del ventriculo. Cuanto mas grande es el infarto, mas
posibilidades hay de gue el paciente presente una hemodinadmica ancrmal. El
menoscabo de la funcién ventricular se deriva de la perdida de capacidad para
desarrollar una tension contractil en segmentos 1squémicos del miocardioe,
viéndose afectado con mas frecuencia el ventricule izquierdo. La insuficiencia
cardiaca congestiva debida a disfuncien ventricular izquierda aguda es ahora la
causa mas i1mportante de mortalidad en pacientes con IAM y- ha reemplazado a las
arritmias malignas como causa principal de mortalidad en el periodo perinfarto.
El descenso del gasto cardiaco origina una disminucién en la perfusien
periférica, que puede dar lugar a un aumento compensatorio de la resistencia
vascular periférica, lo cual constituye, a2 su vez, una sobrecarga para el
corazen. La insuficiencia ventricular izquierda induce un incremento de la
presieén diastélica final del ventriculo izquierdo, de la presién de la auricula
izquierda, de la arterial pulmonar y de la capilar, manifestandose congestién
puimonar y disnea. Cuando el paciente muestra signos de hipoperfusién periférica
(indice cardfaco

¢ 2.2 Lt/min por m) gue no responde a volumen y tiene congestien pulmonar
(presien capilar pulmanar en cufa > 1B mmHg), las posibilidades de sobrevivir son
menores del 40%,(7,10,13,23,26,29,33,34)

Problemas Mecanicos: Diversos problemas mecdnicos especificos pueden complicar
el IAM y provocar un deterioro hemodindmico répida.

- Expansien del Infarto: El adelgazamiento y la expansien de la pared
miocardica infartada gue aparecen tras el IAM parecen alterar negativamente la
geometria y funcien del ventriculo, los preparados que disminuyen la poscarga,
en particular los inhibidores ECA, limitan la expansion del infarto y la
dilatacién del ventriculo despues del mismo.(7,10,13,23,26,29,33,34)

- Insuficiencia Mitral hemodinamicamente significativa: Ocurre a veces en
pacientes con 1AM y se asacia a un pronostico mas desfavorable que en los
pacientes sin insuficiencia mitral. La mayoria de pacientes con Insuficiencia
mitral hemodindmicamente significativa presentan un soplo holosistelico
caracteristico, cuando es mcderada o grave, es inevitable el Edema Pulmonar
Agudo. La rotura de los miusculos papilares o la alteracion grave de la valvula
e asocian invariablemente con Shock Cardiogénice.(7,10,13,23,26,29,33,34)

- Ruptura del Tabigue Interventricular: Se sospecha ante la presencia de un
soplo sistelico, el inicioc concomitante de edema pulmonar, y, en la mayoria de
las casos, shock cardiogénico con la aparicién de un soplo holosistélico que se
ausculta mejor en el borde esternal izquierdo y se acompana siempre de un frémito
sistalico. La ruptura del tabigue complica el 1-5% de los infartos y suele
occurrir en los primeros 7 dias; provocando la formacien aguda de un defecto
septal ventricular con shunt de izguierda a derecha.(7,10,13,23,26,29,33,34)

— Ruptura de la Pared Libre del Ventriculo Izquierdo: La ruptura del miocardio
infartado o, mas cominmente, de la unién entre los sectores infartado y normal
suele pcurrir a nivel de la pared ventricular libre. Es una complicacion
catastrefica del 1AM que explica el B-15% de la mortalidad ascciada. La rotura
es mas frecuente en las mujeres, en los pacientes en los cuya enfermedad
coronaria debita con infarto, en los enfermos con hipertensién y en los que
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las piernas.

n tratamiento con corticosteroides o antiinflamatoriaos no esterpides. La
pcurre casl s:iempre en la primera semana del infarto y se manifiesta por
apso hemodindmico brusco. Aungue generalmente se produce muerte subita,
nos casos de ruptura van precedidos de dolor pericérdico recidivante
dario a la acumulacion de sangre en el espacia PeEricardico con o sin Sighos
rame o taponamientc e hipotensien.t7,10,13,23,26,29,33,34)
- Aneurisma Ventricular: En los pacientes que sobreviven los primeros dias
n infarto, la presien en el ventriculo (generalmente 1zquierdo) puede
apder la zona infartada y originar la formacién de un aneurisma, una bolsa
ontractil del ventriculo constituida por tejido cicatrizal fibroso que
ne también probablemente alqunos elementos de miocardio, tiene boca ancha,
tamafioc variable, raramente se expanden progresivamente y en pocos casos
mpen. Los aneurismas ventriculares aparecen en alrededar del 12-20% de los
tes que sobreviven al infarto y suelen aparecer en reglones apicoanteriores
ventriculo en wuna frecuencia cuatro veces mayor gque en la pared
oposterior, tipicamente, un aneurisma compromete hasta el 15-35% de la
icie wventricular izquierda, se diagnostica par angina persistente,
ificiencia cardiaca congestiva e irritabilidad ventricular refractaria (sobre
_taqu1cardla ventricular recidivante) y elevacian persistente del segmento
despues del IAM, la insuficiencia cardiaca refractaria o las arritmias
ﬁﬁ riculares como la respuesta al tratamiento. Los pacientes con aneurismas
ran un mayor riesgo de trombos murales ¥ embolizacién
ﬁ?@aférica.i?,10,13,23,2b,29,33,34)

‘omboembolia: En el IAM, la insuficiencia cardiaca acompafada de congestién
nosa y un prolongado reposo en cama predispone a una trombosis en las venas de
_ Esto puede acabar en embolia pulmonar, causante de ulterior
Jﬂ@ﬁérinrq hemodinamico. La embolizacién sistémica acaso se deba a trombos
rales del ventriculo izquierdo localizades a nivel superior de la zona
__fhrtada o a trombos en el interior de un aneurisma de ventriculo izquierda.
fﬁ trata con heparinizacion seguida de anticoagulacien a largo
plazo.(7,10,13,23,26,29,33,34)

Infarto del Ventriculo Derecho:

Ultimamente ha despertado notable atencién el infarto de la pared libre del
Ugntriculo dergcho. Se estima que ocurre en el 25-37.5% de los IAM inferiores,
?ﬁrp solo en el 2-5% de los infartos miocardicos agudos del ventriculeo derecho
lsie es lo suficientemente extenso para producir manifestaciones clinicas, EI
;Dfﬂrts del Ventriculo derecho hemodinamicamente significativo se presenta en el
{ dellns pacientes con IAM transmural inferior y puede producirse en otra 10Y%
ﬁ?‘ﬂacxentes con IAM inferior por sobrecarga volumétrica. Se debe plantear el
éﬁagnéstlca cuando hay evidencia de disfuncién ventricular derecha en presencia
de IHM. El diagnostico definitivo se basa en una constelacisén de parametros
FlinlCus y hemodinamicos, tales como 1) elevacian de la presisn venosa sistémica;
_?‘Campns pulmonares claros (clinica y radiolégicamente); 3) hipotensisn arterial
339 s;empre presente) y 4) presiones de llenadeo de ventriculo derecho iguales o
thEPlares e las del ventriculeo izquierdo. Las derivaciones

8Ctrocardiogréficas correspondientes al lada derecho pueden ser (tiles para
§§ﬁablecer el ciagnéstico de esta entidad., E1 hallazgo mas sensible y especifico
Q:Ete respecto es la elevacién de lmm o mas, del segmento 8T en-la derivacién
.z el cual se encuentra presente en el episodio agudo pero puede desaparecer en
~48 hrs.(7,10,13,23,26,29,33,34)
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EéTRATIFICACIGN DE RIESGO Y EVALUACION PRE-ALTA HOSPITALARIA:

ta estratificacién de riesge Yy la evaluacion pre-egreso hospitalarig
despues de la terapia trombolitica es recomendada para determinar si se requiers
o' no de tratamiento medico adicional o alguna otra intervencien (ACTP, Cirugia),
LE mortalidad por infarto del miocardio esta relacionada con muchos factores,
incluyende las caracteristicas ya existentes en el paciente antes del infarto
Estas incluyen edad avanzada, historia de infarto del miocardio © angin
hipertension arterial sistémica, diabetes mellitus y sexo femenino. ;
tabaquismo se asocia a un riesgo elevado si el paciente continua fumando. (27)
o La estratificacien del riesgo con pruebas no invasivas realizadas antes del
eﬁresq hospitalario es de valor particular en pacientes gue no parecen tener
riesgo alto de acuerdo con sus caracteristicas clinicas. Las tres principales
determinantes del pronestico del paciente, gue se recupera de un IAM, son la
evidencia o no de isquemia miocardica, la funcién ventriculary las extrasistoles
ventriculares. Las iméagenes de ectrés con talio son mas especificas y mas
sensibles para la deteccién de la isquemia miocérdica que la prueba de esfuerzo
en banda sin fin o bicicleta, aunque cansiderablemente mas caras. Los pacientes,
en los que aumente la fraccien de eyecciaen del ventriculo izguierdo durante el
ejercicic, tienen un mejor pronestico que aguelles cuya fraccian de eyeccion se
mantiene igual o se reduce. EIl pronéstico es particularmente desfavorable para
loe enfermos gque no se consideran aptos para realizar una prueba de esfuerzo

previa al egreso.(27)

Los episodios de tagquicard
de las primeras 24 hrs del infarta,
aumentado de muerte. Es riesqo aumentado también
extrasistoles ventriculares por hora y con variabilidad de la frecue
disminuida registrados en un Holter de 24 hrs, con potenciales tardios detectadas
por ECG de sefales promediadas, con arritmias ventriculares inducidas par
ejercicio y con un estudio electrafisiolegico anormal.(27)

En general, los pacientes gue tienen un curso hospitalario no complicade
con angina recurrente, insuficiencia cardiaca refractaria, paro cardiaco @
taquicardia ventricular sostenida, y que tienen fraccien de eyeccien igual ©
mayor a 40%, deberian someterse a una prueba de esfuerzo electrocardiografic
usando ya sea cicloergemetro (etapas de 10 a 20 watts/minuto) o banda sin fif
(protocalc de Bruce modificado y atro similar). La gammagratia con radiondciidos
durante el ejercicio, gue tiene mayor valor diagnéstico, también puede emplearsej
pero es mas cara. Los pacientes que tienen evidencia objetiva de isquemiad
miocardica en estudio no invasivos son referidos para realizacion de angiografiad
coronaria. Los pacientes gue siguen un curso no complicado pero que tienel
fraccién de eyeccién del ventricule i1zgquierdo menar de 40%, aunque mayor de 20%y
pueden considerarse para ser referidos a cateterismo cardiaco (arteriografid
coronaria), al igual gue los pacientes cuya evolucien hospitalaria se complicé
con angina recurrente, insuficiencia cardiaca refractaria o taquicardid
ventricular. Los pacientes cuya evolucién hospitalaria se complica caf
taquicardia ventricular documentada, paro cardiaco o taguicardia ventriculal
sostenida, gue ocurre después de 4B hrs de instalacien del 1AM, debes ser
considerados para estudio electrofisiolegico. La decision de cual estudio no
invasiva utilizar, depende de los recursos locales y la experiencia, del costos
beneficio en relacién a la prueba en diferentes subgrupos de pacientes y del

Juicio del médico.(27)

ia o fibrilacién ventricular, que ocurren después
identifican un grupo de pacientes con Tiesgo
identificar 10 o mas
ncia cardiaca

METODOLOGIA

Descriptivo de casos en serie.

niverso:

. Pacientes egresados de la Unidad de Cuidados Intensivos e Intermedios de
Adultos del Departamento de Medicina Interna del Hospital Roosevelt con
diagnestico de Infarto Agudo del Miocardio, en el periodo comprendido entre el

1 de Enero de 1,990 al 31 de Diciembre de 1,595.

Tamaro de la muestra:

Se tomé a toda la poblacién para el estudio.

Criterios de Inclusién:

Pacientes Egresados de (a Unidad de Cuidados Intensivos o Unidad de

- Cuidados Intermedios de 4dultos del Hospital Roosevelt con diagnestico de

Infarto Agudo del Miocardic.

Criterios de Exclusién:

Pacientes en los
que la papeleria no muestre 1 i
a suficiente 1 id
para el estudio. e

Variables:

Edad

Sexo

Causa de Muerte

Morbilidad asociada.

Tratamiento Trombolitico.

.Enfermadades de base asociadas.

Localizacisn Electrocardiografica del Infarto,
Clasificacion de Killip.

Materiales:

* Recursos Humanes:

- Personal de Registros Médicos de Hospital Roosevelt.

28




v

# Recursos Materiales:

# Econémicos:
El estudio tuvo un costo aproximado de R.750.00 para la obtencisén de
algunos recursos fisicos e impresion del informe final el cual fue

costeado enteramente por el investigador.

# Fisicos:

- Biblioteca de la USAC, Hospital Roosevelt, INCAP y personal del
investigador.

— Fotocopias de articulos

- Cuatro cientos de Hojas

de
de

revistas y libros para revisién bibliografica.
papel continuo para elaboracién de protocolo e

informe final.

- Fotocopias de la Baleta (aun no determinado el

de Recoleccién de datos

numero) .
- Ganchos y folder's para
- Cinta de impresora.
- Libros de Egreso de pacientes de Unidad de Cuidados intensivos e

la presentacién de protocolo.

Intermedios.
- Expedientes Clinicos de los pacientes seleccionados.
- Instalaciones del departamento de registros Médicos del Hospital para la

recoleccion de datos.

Procedimiento de captacién de la informacién:

Se procedio 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 diagnéstico de Infarto Agudo del Miocardio y asi tener a
la vista los expedientes clinicos para las boletas de recoleccién de
datos elaborada especialmente para el efecto, tomando datos necesarios de los

| lenar
pacientes que llenaron los criterios de inclusién, para luego tabular y analizar

los datos de la boleta, interpretar los mismos y por Ultimo 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 :

Se tomaron las edades de los expedientes clinicos y luego se agruparon en
intervalos de clase en base a formula de Sturges [k= ! + 3.322 (log,n)  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
observacien mas gqrande de la mas pequeda y dividir el resultado entre el
numero de intervalos.

ESCALAS DE MEDICION Y TRATAMIENTO ESTADISTICO:
#* Razan

2) VARIABLE:

Sexo

DEFINICION CONCEPTUAL:
Se define al sexo como la condicisn organica que distingue al macho de

‘la hembra.

DIMENSIONES Y DEFINICION DPERACIONAL :
1.— MASCULINO:

Persona en 1la gue se ha establecido
fisicas y asi ha sidg consignado en
2.~ FEMENINO: .

Persona en la que se ha establecido
fisicas y asi ha sido consignado en

que es hombre por sus caracteristicas
el expediente clinico.

que es mujer par sus caracteristicas
el expediente clinico.

£SCRLA DE MEDICION Y TRATAMIENTO ESTADISTICOD:
*Nominal.

*Frecuencias.

3) VARIABLE:

Caysa de Muerie

DEF INICION CONCEPTUAL :

v?da condicien morbida que se relaciaone directamente con la perdida de la
lda.
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DIMENSIONES Y DEFINICION OPERACIDNAL :

1.- ARRITMIAS:

Cualquier alteracion del ritmo cardiaco que desencadené la muerte en el
paciente, gue haya sido consignado como causa de muerte en el expediente
clinico. G&e listaron y presentaron individualmente segin frecuencia.

2.- INSUFICIENCIA VENTRICULAR IZRUIERDA:

Falta de capacidad del ventriculo izguierdo para suplir a la economia del
suficiente volumen sanguineo para mantener la funciones vitales y que no ses
cecundario a alteracion estructural del corazon.

I.- HEMORRAGIA:

Cualguier evento hemorragico durante la hospitalizaciéen gque haya sido
registrado en el expediente clinico como la causa de muerte.

4.- OTROS: 5

Cualguier otra causa de muerte que haya sido registrada en el expediente
clinico no incluida entre las mencionadas anteriormente. Se listaron
individualmente sequn frecuencia.

ESCALA DE MEDICION Y TRATAMIENTO ESTADISTICO:
* Nominal.
* Frecuencias.

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:

#ARRITHMIAS

Cualguier alteracion del ritmo cardiace o de la conduccién gue desencadene O
no la muerte en el paciente, que haya sido consignado en el expediente
clinico. Se listaran y presentaron individualmente segun frecuencia. -
#INSUF ICIENCIA VENTRICULAR IZQUIERDA:

Falta de capacidad del ventriculo i1zguierdo para suplir a la economia del |
suficiente volumen sanguinec para mantener la funciones vitales, que no sea |
cecundario a alteracion estructural del corazeén y haya sido consignado en el
expediente clinico.

*COMPLICACIONES MECANICAS: |
Cualguier alteracién estructural en el corazan secundario al infarto gue hayd
producida o no la muerte del paciente y haya sido consignada en e1 expedienté
clinico. Se listaron individualmente segun frecuencia.

#TROMBOEMBOLIA:

Cualquier evento embélico gque haya ocurrido durante la hospitalizacién del
paciente y que haya sido considerado secundario al Infarto.

5=0TRAS:

Cualguier otra enfermedad gque se haya presentado durante la estancia del

paciente en el hospital y haya sido considerada secundaria al infarto. 1
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ESCALA DE MEDICION Y TRATAMIENTO ESTADISTICO:

* Nominal.
* Frecuencias.

5) VARIABLE:
Tratamiento Trombolitico

DEFINICION CONCEPTUAL: 7
Utilizacien de alguno de los agentes farmacologicos QuE activen el

Plasminégeno lo cual produce la enzima fibrinolitica "Plasmina".

DIMENSIONES Y DEFINICION OPERACIONAL :
1.- SI SE UTILIZO

1.1= Estreptoquinasa

1.2= Activador Tisular de Plasminoegeno.
1.3= Uroguinasa

Utilizacion de alguno de los agentes f
trombo oclusivo de la arteria coronaria
utilizado.

armacclogicos con el fin de disolver el
y se anotara el tipo de agente

2.- NO SE UTILIZO
No utilizacion en ningun mamento de 1
agentes tramboliticos.

a estancia del paciente de alguno de los

ESCALA DE MEDICION Y TRATAMIENTD ESTADISTICO:

*+ Nominal
* Frecuenclas.

&) VARIABLE
Enfermedades de base asociadas

DEFINICION CONCEPTUAL:

Enfermedad considerada como de riesgo para gl desarrcllo de IAM.

DIMENSIONES Y DEFINCION OPERACIONAL
1= Diabetes Mellitus

trastorno primario en el metaboll
hiperglicemia.

smo de los carbohidratos gue conducen a

2= Angina Pectoris Estable

Dolaor retroesternal, molestia o sensa
duracion generalmente de 2~5 minutos que se pre
alivia con el reposc.

cién de pesadez en gl precordio con
cipita por el esfuerzo y S€

3= Angina Pectoris Inestable
Dalor retroesternal, molestia o sensa
duracion generalmente de 2-5 minutos

c16n de pesadez en el precordio con
que no se relaciona al esfuerzo.




4= Hipertensién Arterial
presison arterial mayor o igual a 140/90 mmHg.

5= Habito de Fumar
Consumc de una cant:idad mayor O igual a 15 cigarrillos al dia.

ESCALA DE MEDICION Y TRATAMIENTO ESTADISTICO:
* Nominal.
* Frecuenclas.

7)VARIABLE :

Localizacisn Electrocardiografica del Infarto

DEFINICION CONCEPTUAL:
Determinacién de la localizacién de la isquemia miocérdica en base a los
hallazgos en las diferentes derivaciones del electrocardiograma.

DIMENSIONES Y DEFINICION OPERACIONAL:

1= Anteroseptal
Patraen QS en V1-V2; ausencia de ondas @ pequeras iniclales en V5-Vé.

2= Anterior

Onda R inicial mantenida en V1 o V2; aparicién de onda Q patolegica en una o
mas de las derivaciones V2,V3 y V4; ninguna onda @ patolegica en las
derivaciones V5, V&, avL, I, IT y III.

3= Anterolateral
Dndas Q patolégicas en V5 y V&, o en V4, V5 y Vb as1 como en las derivaciones
avL y I.

4= Anterior extenso
Ondas Q@ en todas las derivaciones precordiales, en aVlL y I.

5= Lateral Alto
Ondas @ patologicas en derivaciones I y aVL.

6= Inferior o Diafragmatico
Aparicion de ondas @ patologicas, junto con cambios caracteristicos de ST y
onda T en las derivaciones II, IIl, y aVF.

7= Inferolateral
Aparicion de ondas @ patologicas, junto con cambios caracteristicos de ST y
onda T en las derivaciones 11, 1II, y aVF, mas ondas Q@ en Vé.

8= Posterior

ﬂpar;cian de patran RSR’, o una onda R alta, empastada y ancha con un cociente
R:S igual o mayor que 1 en la derivacion V1.
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rolateral
n de patron RSR’, o una
1 o mayor que 1 en la derivacion V1,

onda R alta, empastada y ancha con un cociente
mas ondas G patologicas en la

ificacion de Killip

-INICION CONCEPTUAL:
sificacion 1deada por el Dr. Killip para estratificar el Infarto Agudo del

wocardio y de alli orientar el tratamiento y el porcentaje de mortalidad del
.iente dependiendo el estadio en el cual se encuentre.

JSIONES Y DEFINICION CONCEPTUAL:

i venosa asi como tampoco signos de shock y
mortalidad < 5% y en general no

Clase II
ngestién pulmonar minima con estertores en las bases o solo galope con

rcer tono, taguipnea o signos de insuficiencia cardiaca derecha. También
tienen pronostico bastante bueno con una mortalidad del
0-20%.

3= Clase III

‘Edema pulmonar;
‘mas desfavorable debido a
Insuficiencia mitral agudaj

requieren un tratamiento mas agresivo, ya gue el pronostico es
la extensa disfuncien del ventriculo izquierdo o la
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 menos que la causa del shock respanda al tratamiento.

ESCALA DE MEDICIDN Y TRATAMIENTD ESTADISTICO:

*Ordinal
*Frecuencias.
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CRONDGRAMA DE ACTIVIDADES
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Qi
10-
13-
12-
13-
14-

ACTIVIDADES:

gSeleccisen del tema del proyecto de investigacien.
Elecciéen de Asesor y revisor.

Recopilacien de material bibliografico.
Elabaoracien del proyectoc con el asesor y revisor.
Aprobacien del proyecto por el comité de investigacien
institucien.

fprobacian del proyecto por la unidad de tesis.
Ejecucien del trabajo de campo.

Procesamiento de resultados, elaboracisen de tablas
graficos.

Analisis y Discusien de Resul tados.

Flaboracién de conclusiones y recomendaciones.
Presentacisn de informe final para correcciones.
Aprabacién'de Informe final.

Impresion de Informe final.

Examen Publico.

de la




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

SEXO -F %

Femenino 59 29.95
Masculino 138 70.05
Totales 197 100

*FUENTE: Archivos Hospital Roosevelt

GRAFICA 1
DISTRIBUCION POR SEXO

Femenino (29.9%)

Masculino (70.1%)

*FUENTE: Cuadro 1.
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CUADRO 2
DISTRIBUCION POR GRUPOS ETAREOS DE PACIENTES
CON INFARTO AGUDO AL MIOCARDIO
ENERO DE 1990 A DICIEMBRE DE 1995

GRUPO ETARED F 7
22 a 29 afios 2 1.02
30 a 37 afios 4 203
38 a 45 afios 22 11.17
46 a 53 afios 31 15.74
54 a 61 afios 39 19.80
62 a 69 alos 45 95 g4
70 a 77 afios 35 1777
78 a 85 afios 14 711
86 a 93 anos 5 254

Totales 197 100

* FUENTE Archivos Hospital Rocsevelt

: GRAFICA 2
DISTRIBUCION POR GRUPOS ETAREOS

Frecuencia
g
e

%

*FUENTE: Cuadro 2.
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DISTRIBUCION POR FACTORES DE RIESGO DE PACIENTES
CON INFARTO AGUDO AL MIOCARDIO

CUADRO 3

ENERO DE 1990 A DICIEMBRE DE 1995

FACTOR DE RIESGO F %
Hipertension Arterial 75 38.07
~ |Fumador 70 3853
Diabetes Mellitus .38 16.24
Angina Estable 30 15.23
Angina Inestable 11 2.08
Dislipidemias 7 309

* FUENTE Archiws Hospital Rocsewelt

GRAFICA 3 I
FACTORES DE RIESGO DE IAM

%
1

Porcentajes
1 q
K X N R NGSEE

Hipsrtarsion

TFUENTE: Cuadre 3.

e

;"‘llbl_
Inesteble  Disipidemiss.

e~ fh e ‘,l.|,ﬂ;:l,l,l'7' i
Arterial Fumador  Disbetes Mellus Angina Estable Angina

Factor de Riesgo

2 Infarto Agudo

del Miocardio.
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CUADRO 4

LOCALIZACION ELECTROCARDIOGRAFICA DE

INFARTO AGUDO AL MIOCARDIO
ENERO DE 1990 A DICIEMBRE DE 1995

LOCALIZACION F %
1 Anteroseptal 38 19.29
2 Anterior Extenso 31 15.74
3 _Anterior Extenso y Lateral Alto 24 12.18
4 Diafragmatico 19 9.64
5 Posteroinferior 9 457
6 Anteroseptal y Lateral Alto 9 4.57
7 Diafragmatico y Anteroseptal 8 4,06
8 Subendocardico Anterior 8 4.08
9 Diafragamatico y Anterior Extenso 7 3.55
10 Subendocardico Anteroseptal 5 254
11 Anterolateral ] 2.04
12 Subendocardico Anterolateral 5 2.54
13 Diafragmatico y lateral Alto 5 2.54
14 Disfragmaticn, Anterior Brtenso y Iatersl Alto 5 2.54
15 Otros 19 9.64
Totales 197 100

* FUENTE: Archivos Hospital Roosevelt

GRAFICA 4
LOCALIZACION ELECTROCARDIOGRAFICA
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CUADRO 5
RELACION ENTRE LOCALIZACION EN ECG CON
MORBILIDAD EN INFARTO AGUDO AL MIOCARDIO
ENERO DE 1990 A DICIEMBRE DE 1995
COMPLICADOS
LOCALIZACION F %

L. Dliaganalico J Antror Bxtenin | . 6 da.71 RELACION uongggll:mlc{ s:.oc:m.mu::mcl

2 Anterior Extenso 23 74.19

3 Diafragmatico 14 73.58

4 Anteroseptal y lateral Alto 6 66.67 P

5 Anterior Extenso y Lateral Alto 16 66.67

6 Anteroseptal 23 60.53 B8

7 Diafragmatico y Lateral Alto 3 60.00

B Difregmatico, Anterior Extenso y Iatersl Allo 4 57.14 =

9 _Postervinferior 4 44.44
10 _Anterolateral 2 40.00
11 Diafragmatico y Anteroseptal 3 37.50
12 Subendocardico Anterior 2 25.00
13 Subendocardico Anteroseptal 1 20.90
14 Subendocardico Anterolateral 1 20.00
15 Otros 9 47.37

* FLUENTE: Archivos Hospital Roosevelt
48
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CUADRD 6

RELACION DE COMPLICACIONES CON LOCALZACION. FIECTROCARDIOGRAFIA

EN PACIENTES CON INFARTO AGUDO AL MIOCARDID

T rEYaTy v

COMPCACTIN TOCALIZACION F =
ANTERDR 25 | 49.02
INSUFCIENCIA VENTRCULAR | ANTERIOR E INFERKR 5 1 1176
w Y 1ATERAL 3 5.88
ZQUIERDA INFERIOR Y LATERAL 5 S
- Otrms 6| 1176
T 51 100
ANTERUR 12| 35.20
EXTRASETOLES INFEROR 5 | 1471
VENTRICULARES ANTERIR Y LATERAL i | 117
POSTERIR E INFERDR 3 -5
(ras 4 | 117
i 34 | 100
ANTERIOR el
ANTERIR Y LATERAL 7 | 2500
SUTRER 4 | 1429
VENTRICULAR ANTERDR E INFEROR T 145
L 28 100
ANTEROR 9 36.00 |
INFEROR 3 24,00
BIDQUED AV COMPIETD  |ANTEREOR Y [ATERAL 3 12.00
ANTERIOR E INFERDR 3 i
Qlras 4 16.00
foial_ 25 100
RNIERIR 7| 5843
TAQUICARDIA ANTERIR Y IATRRAL TR
SUPRAVENTRICULAR ANTERIOR E INFERDR 1 o
1 8.33
S 2 | 100
_— ANTERIR 2 ——
R Sl 1 8.33
DEL ANTERIOR Y [ATERAL 1 553
HAZ DE HS POSTERUR E INFERUR 1 55
| INFERIGR ANTERIOR Y 1ATRRAL 1 B.33
Archivos Foopital m!b“m 12 | 100
TFURNTE Archr =
48

NO COMPLICADOS (40.6%)

EUENTE: Cusadio €.

QGRAFICA 6
PREVALENCIA DE COMPLICACIONES

(gl Yy

\\\\\

49

COMPLICADOS (59 .4%)
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CON INFARTO AGUDO AL MIOCARDIO
afos
anos
ahos
anos
anos
afnos
anos
afios
anos

ENERO DE 1990 A DICIEMBRE DE 1895

30 a 37
38 a 45
46 a 53
H4 a 61
62 a 69
70 a 77
78 a 85
86 a 93
Totales

2R

* FUENTE: Archivos Hospital Roosevelt

GRUPO ETAREO
a 29

CUADRO 7
RELACION ENTRE COMPLICACIONES Y GRUPU ETAREO

51

AAAAAASAAAAAA XL RRARTI AR L)
R
% X X000 OO

B8 00004
RGO
QOO

OOOO00OO00
ettt

OGN
O]
D

Qs »
SISO m

GRAFICA 7

PREVALENCIA DE COMPLICACIONES EN IAM®

&

Soesssaaseswssssversell
XN §
ﬁ&&h@ﬁ%@p@;}?@paaeaaaeww.w

OOOOCOOOOY YY)

qqqeﬂqqqqqqqﬁﬂiqqqddcaésaedg
XXX XOOOCOOGOOOOOOOGOOON0
axu%aqeafpa,uqqe;uﬁaaﬁuq;puau,u T

TR 8
AXXHXRXAXXHXOCRXHKUKXRXARXAXKO

qeqecqeeg¢¢¢¢¢c¢¢¢a¢¢¢¢a”eqqqqqquggaqﬁgaqqqqﬁ m
R RN :
| ’ ’

~
iﬁﬁﬂu 30 ITYANIOHOd m

8 8 & & 3 2 s

-

2 INfarto Agudo del Miocardio.
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CUADRO 8

Porcentaje

RELACION ENTRE MORBILIDAD Y SEXO DE PACIENTES
CON INFARTO AGUDO AL MIOCARDIO
ENERO DE 1990 A DICIEMBRE DE 1995

P ——

- GRAFICA 8
MORBILIDAD POR GRUPOS ETAREOS |

SEXO F 7
Femenino 36 61.02

.: Masculino 81 58.70
Totales 117

*FUENTE: Archivos Hospital Roosevelt
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NO COMPLICADO (41.3%)

*FUENTE: Cuadro 8.

GRAFICA 9
COMPLICACIONES EN SEXO MASCULINO

© 54

COMPLICADO (58.7%)

GRAFICA 10
COMPLICACIONES EIN BEXO FEMENINO

NO COMPLICADO (39.0%)

*FUENTE: Cuadro &
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|

) CUADRO 10
Z . CUADRO 9 N MORTALIDAD EN RELACION A CLASIFICACION KILLIP
. MORTALIDAD EN PACIEIN’I“ES QUE RECIBIERON TROMBOLISIS * EN INFARTO AGUDO AL MIOCARDIO
: CON INFARTO AGUDO AL MIOCARDIO ENERO DE 1990 A DICIEMBRE DE 1995
ENERO DE 1990 A DICIEMBRE DE 1995
MORTALIDAD
' MORTALIDAD CLASIFICACION KILLIP F %
CLASIFICACION KILLIP F % Clase 9 7.26
Clase 1 50.00 Clase II 14 35.90
Clase II 2 15.38 Clase I 3 30.00
Totales 3 Clase IV 20 83.33
Totales 46 23.35

*FUENTE: Archivos Hospital Roosevelt

SFUENTE: Archives Bosplial Ronsevelt

!f__
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GRAFICA 11
MORTALIDAD GENERAL

FUENTE: Cuadro 10
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CUADRD 11
mmmmmmmmnmmm
EN PACIENTES CON INFARTO AGUDO AL MICARDIO

[ CAUGA DE MUBRIE _ TDCALIZACIN F_ %
ANTERIOR 7 36.84
ANTERIDR Y LATERAL 4 21.06
; INFRROR, ANTERIR Y LATERAL 3 15.79
SHOCK CARDRGENDD | POSTERER E INFERKR > | 1053 GRAFICA 13
ANTERIOR E INFERIOR 2 10.53 CAUSA DE MUERTE EN INFARTO AL MIOCARDIO
INFERIR 1 5.2
Total 19 100
ANTERDR 7 38.80 |
ANTERER E INFERIOR 4 22.22
FIBRILACIN INFERDR 3 16.67
VENTRICULAR ANTERIR Y LATERAL 3 16.67
POSTERIR Y LATERAL 1 5.56
i s sV R (0 s o ot os
RIOQUED AV COMPLET0 | ANTERIOR Y LATERAL 1 | 3333 e =
INFERIOR 1 33.33 Blogueo AV Completo (8 -
Total 3 100 29 Cardioganico (41.3%)
1 50.00 ' 12530
BMBOLA PULMONAR LATERAL 1 50.00 Reerees
Total 2 100 :
~TAQUCARDIA VENTRCULAR [ ANTERIOR 1 50.00
INFERIOR 1 50.00 . Piicicr Varia ey 1 %
Total 2 100
ROPTURA VENTRCULAR 1 100
Total 1 100
RUPTURA DE ANTEROLATERAL 1 100
CUERDA TENDINOBA Total { 100
*FUENTE Archivos Hospital Roosevelt,
*EUENTE: Cuadro 11,

B0
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ANALISIS Y DISCUSION DE RESULTADOS

En el cuadro No.! y grafica No.l se cbserva gue el sexo mas afectado, eg
el masculino que representé el 70% del presente estudio, tal como se
reporté en un estudioc realizado en el Hospital ﬂnosevelﬁ en 1,990 (19), ep
el cual el &6% de los pacientes con Infarto Agqudo del ﬂ1ocard1p, fueron de
sexo masculino y lo descrito en los Estados Unidos de Norteaméricz en donde
los varones tienen un 20% ma&s de posibilidades de sufrir Infarto del
Miocardio o Muerte Subita de origen cardiaco, antes de llegar a los &5
anos; lo cual se puede explicar en el hecho de gue el cule;tercl sérico en
la mujer sea 50 mg/dl menor gque en el hambre, gue se atribuye al "efectp
protector" de los estrogenos endegenos, y ademas podria deber;e a la baja
incidencia de tabaquismo y poca utilizacisen de anticonceptivos orales,
entre las mujeres de nuestro pals ya que esto predispone al desarrollo de
aterosclerosis coronaria, como se sabe que la rotura de la placa
aterosclerstica, provoca el desarrolloc de la formacién de trombos
intracoronarios desencadenando asi el desarrollo del Infarto Agudo del
Miocardio.

En el cuadro No.2 y grafica No.2 se puede observar, la distribucién por
grupos etdreos de pacientes con Infarto Agudo allﬂlocardlo, la cual muestra
que, el comportamiento del Infarto Agudo del Miocardio par grupos etareos
es similar al descrito por diferentes autores en estudios realizados en
Guatemala (4,15,19), en donde hay un aumento en la prevalencia de casos,
al sobrepasar los 3B afos de edad 1legan¢c a su pico madximo en el grupo de
42 a 69 afos de edad, para luego disminuir, lo puede ser debido a que la
esperanza de vida del guatemalteco no sobrepasa los 65 afos, ;nntrar1c a
lo gue sucede en paises desarrollados, en donde se describe qu?“ la
incidencia de enfermedades coronarias, aumenta a partir de los 40 afos,
llegando a su pico maximo a los 85 afos, para luego disminuir, ya gque en
esos pailses la esperanza de vida en la mayoria de los casos gubrepasa los
BO afos de edad. La razen exacta por lo gue la incidencia de Infarto
aumenta conforme come lo hace la edad, es aun desconocidaj; peroc en todos
los libros de texto se menciona gue la edad mayor de 45 aﬁog es un factor
de riesgo para el desarrollo del Infarto Agudo del Miocardioc.

En el cuadro No.3 y grafica No.J demuestra gue entre los antecedentes de
riesgo que se han ligado fuertemente en muchos estudios a gran escala como
el de Framingham al desarrollo de Infarto Agudo al Miocardio, el mag
frecuente en este estudio es la Hipertensian arterial la cual se encontra
en un 38.07% de las pacientes, la cual es considerada como un prgb}ema
mayor de salud piblica a nivel mundial, es una enfermedad cronica,
incurable gue acorta en 10 a 20 afies la vida s1 no recibe tratamlentO;_PBr
sus complicaciones, de las cuales las mis peligrosas son las de origen
cardiaco tales como el Infarto Agudo del Miocardio, aumentandoc el riesgo
de este, cinco veces en relacién a los pacientes gque no la padecen. La
Hipertensien Arterial incrementa la filtracisn de lipidos del plasma a la
celula endotelial especialmente cuando los lipidos plasméticos estan
elevados; la Hipertensien Arterial por si sola puede dafar el endotelio 1?
que conduce a la proliferacien del miscule liso de la capa media arteriad
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con lo que se aumenta la sensibilidad del miocardic a ser dadado por
estimulos como los cambios de presion en las paredes ventriculares. En los
Estados Unidos de Norteamérica la Hipertensisén Arterial es el factor de
riesgo mas comun y m&s importante en la patogénesis de la aterosclerosis
coronaria que como ya se mencioné anteriormente es la principal causa de
Infarto del Miocardio. El sequndo factor de riesgo que se encotrs mas
frecuentemente fue el habito de fumar que se encontre en el 35.53% de los
pacientes; la aterosclerosis coronaria es seis veces mas frecuente en
fumadores de cigarrillos que en no fumadores y un bastante menor en
fumadores de pipa y pura; fumar cigarrillos esta estrechamente asocladeo con
la reduccién de la concentracién de HDL (Lipoproteinas de Alta Densidad)
sericas la cual evita que el caolesterol produzca dafo endotelial Yy par
consiguiente evita el desarrollo de aterasclerosis coronaria y por
consiguiente este puede ser uno de los mecanismos por los cuales el T1esqgo
de sufrir un Infarto del Miocardio esta aumentado en los fumadores, lo cual
también fué demostrado en el estudio Framingham. Ademis se ha demostrado
que el habito de fumar cigarrillos aumenta la Presian Arterial, Frecuencia
Cardiaca, con lo gque aumenta la carga de trabajo en el corazan y por
consiguiente el consumo de Oxigeno por parte del mismo.

El cuadroc No.4 ¥ grafica ‘No.4 muestra las multiples localizaciaones
electrocardiogréficas encontradas de las cuales la mas frecuente fue la
anteroseptal 19.29%, seguido por anterior extenso 15.74% y anterior extenso
en combinacien con lateral alto 12.18%, resultados similares a los
encontrados en estudios realizados en el Hospital Roosevelt en 1,990 ¥
1,992 (15,19), gque confirman lo encontrado en grandes estudios en
Hospitales de Estados Unidos donde es mas factible la realizacisn de
angiografias coronarias, en los cuales se describe que la arteria
Descendente Anterior Izguierda se ocluye mas frecuentemente produciendo
Infartos Anteriores en cualguiera de sus variedades (anterior, anterior
extenso, anteroseptales), seguido por la oclusisn de la arteria Circunfleja
Izquierda que produce Infartos Laterales. Tado lo anterior guarda relacian
con los hallazgos en necropsias en los Estados Unidos, en los que se
encontré que los troncos coronarios de la arteria Descendente Anterior
Izquierda y Circunfleja Izguierda son los mas afectados por 1la
aterosclerosis coronaria, pero no se ha logrado determinar la causa exacta
de gue se afecten principalmente las arterias mencionadas. Pareciera ser
posible que por la localizacian de dichas arterias las hiciera mas
vulnerables a 1los cambios de presien que oacurren en las paredes
ventriculares al someter a alguna carga extra al corazén.

En el cuadro No.5 y grafica No.5 se observa gue los infartos que pcuparaon
los  tres primeros lugares en porcentaje de complicaciones son:
Diafragmético en combinacién con anterior extenso en B85.71% de las
oportunidades curso con algun tipo de complicacién probablemente debido a
la extensa regién que abarca, con lo que se comprometen las funciones de
bombeo del corazén y por la tendencia arritmogénica propia de los infartos
diafragméticos, que se menciocna en los libros de texto como con una
peligrosa tendencia a producir Blogueos Auriculeo-Ventriculares Completos
ya& que se compromete la irrigacisn del nodo auriculo-ventricular, aunque

n
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en raras ocaslanes se produce necrosis del mismo; en segundo lugar con

74.19% se encuentra el anterior extenso, en el cual las cnmpllcacxuneE son
gecundarias & la gran cantidad de musculo cardiaco que s& Ve afectado,
dificultando asi el trabajo del corazén y predisponiendo al desarrollo de
arritmias por cualguier mecanismo ya gue como se sabe Puede haber faocos
ectoplcos Yy arritmias por reentrada, por el area necrgt:ca. En tercer
lugar el diafragmatico con 73.68%, que como ya s mencione y explicaron las
razones anteriormente es altamente arritmogénico. a4l 1gual que en el
cuadro anterigcr S& agruparon las localizaciones electrocardiograficas gue
individualmente no contaban con mas de un caso complicado.

La grafica No.& muestra el porcentajle general de complicaciones de?
presente estudio. Como se abserva en el cuadro No.b y grafica Nu‘? el tipo
de camplicd&innes mas frecuentes fueron: las anormalidades electricas, gue
en estudios en Estados Unidos de Norteameérica han pasado & un segundo
plana, por el desarrollo de las Unidades de Cuidadas Coreonarios, en donde
es posible monitorizar los fenemenos electricos de los pacientes las 24

horas del dia, ya Qque anteriomente ocupaban el primer 1ug§r em
complicaciones Y ahora este lo ocupa 1a Insuficiencia Ventrxculaﬁ
lzquierda. Entre las alteraciones electricas mas frecuentemente

encontradas en orden descendente estan: las Extrasistolias Ventriculares
que requlrTieron la administracien de antiarritmicos para su control, las
cuales son producidas por las Areas de necrosis que se cnnv1grten en focos
ectopicos de actividad eléctrica; luego la Fibrilacion ventrlcular,lqge se
produce por un mecanismo de reentrada en las zonas necrot1cas%
principalmente las mas extensas; Bloqueo puriculo Ventricular Completo, el
cual es producidao por edema del nodo auriculeo-ventricular gue en un buen
nimera de casos €s transitorioj Taquicardia 5upraventr1cu1ar (TSV)
Bloqueo de Rama Derecha del Haz de His (BRDHH) y ptras coma utr?
diferentes tipos de bloqueos(Auriculo Ventriculares e Intraventriculares
Fibrilacisén Auricular en 7 casos y 2 casos de Flutter Auricular (uno en u
caso de infarto anterolateral y el otro en un caso de Lpfarto antefior
diafragamatico!}. Individualmente la Insuficiencia Ventricular ]?qu1erdag
fue la complicacien mas frecuente cosa gue na es extrafa va que sl tumamog
en cuenta gue el 2do. y Jer lugar en las localizaciones mas frecuentes 539
infartos de gran tamafo que aunque por su localizacien no afectan zonas !
formacisn de impulso eléctrico, s1 sabemos Que grandes zonas de necPQE_
son productoras de arritmias; y en el 4to. y 5to lugar 19 pcupan 1nf§FaZ-
gue son considerados coma altamente productores de alteraciones e}éctrlc d 
por las zonas poer donde se ecuentran los elementos del sistema 4
conduccieén que guedan privadas de su flujo sanguineo. pdemas hubo 2 €25 :
de Infarto del Vventriculo Derecha y un Caso de reaccien alergl;a ao.
Estreptoguinasa, % casos de Pericarditis y 1 caso de Pleuritis _Pn
infarto. En la gran totalidad de las complicaciones las 1ccallzqtgzd
electrocardiograficas mas frecuentemente afectadas tueron las varie o
de infarto antericr (anterior extenso Yy anteroseptal) aunque NO erd
estadisticamente significativa la diferencia entre estos Y las @
localizaciones con valares ¥ menores 0.1 lo gque da una B < 0.20.
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E1 cuadra No.7 y grafica No.B8, muestran gue como era de esperarse, los dos
pacientes que estuvieron en el grupo etareo de 22 a 29 afos se complicaron,
ya gue como explican los expertos, gque al haber Infarto Agudo del Miocardia
en pacientes jevenes son de gran tamafo y tienen muy mal pronestico, por
lo gque fallecen fscilmente, porgue en estos no existe una adecuada
circulacion colateral y en la gran mayoria los pacientes tienen arterias
coronarias normales. Luego en el grupo etareo de 70 a 77 anfos, el 71.4%
de las casos se complicaron, lo cual se correlaciona con los datos
obtenidos en los Estados Unidos dande el pronsstico del paciente empeora
con la edad, sexc femenino y la Diabetes Mellitus asociada; ademas los
datos obtenidos en este estudio se correlacionan también con el estudio
vprevalencia de Trastornos de la Conduccién  Auriculo-Ventricular en
pacientes gon Infarto del Miocardio" realizade en la Unidad de Terapia
Intensiva en el Hospital Roosevelt en el cual este mismo grupo etéreo fue
el mas afectado; aan y cuando la razén de gue este grupo sea el mas
afectado es desconocida. Hay que tomar en cuenta que la diferencia entre
grupos etareos no fue estadisticamente significativa al evaluar los datos
en una tabla de 2x2 y calcular el Chi cuadrade.

E1 cuadro No.8 y graficas No.9 vy No.10, muestran que el sexo mas
frecuentemente afectado por las complicaciones fue el femenino 61.02% de
las pacientes de este sexo tuvo algun tipo de complicacién, lo que no fué
ectadisticamente significativo (X°= 0.09, p < 0.20), mientras que 58.70%
de los hombres también lo tuvo. En los Estados Unidos de Norteameérica las
mujeres cursan con Infartos complicados mas frecuentemente gue los hombres
en una relacian de 2.5:1; lo gue se cree es debido a que las mujeres
presentan mas frecuentemente Diabetes, pero esta teoria s muy
contraversial; en Guatemala en el Hospital Roosevelt en el estudio antes
mencionado de Trastornos de la conduccisn (15) los pacientes de sexo
masculino fueran los mas afectados, resultado que no tuvo significancia
estadistica (X*= 0.85, p < 0.20), otros estudics realizados en Guatemala
no reportan esta relacien (sexo/complicaciones). Como se& mencione
anteriormente el pronéstico del Infarto Agudo del Miocardio depende el sexo
(femenino tiene peor pronestico), edad y presencia de Diabetes Mellitus
asociada al Infartc, pero las razones de estas afirmaciones son aun
desconoacidas.

El cuadro No.9 muestra la mortalidad entre los pacientes que recibieron
tratamiento trombelitico en relacien a la clasificacien KILLIP se observa
gue del total de pacientes gque recibieron dicho tratamiento (15 pacientes},
solamente murieron 3, de los cuales hubo 2 pacientes de clase 1 y fallecie
1, de la clase II io recibieron 13 pacientes y fallecieran 2 pacientes.
Ec bien sabidc gque los agentes tromboliticos disminuyen considerablemente
la mortalidad en el Infarto Agudo del Miocardio comao se ha demostrado en
ectudios multicéntricos a nivel mundial, ademas de que el agente de
eleccién para €l tratamiento de estos pacientes es el tPa, en lugares donde
se cuenta con los recursas para adquirirle ya que el alto costo de estos
productos los hace ser tan poco utilizados en este pais; en el presente
estudio se encontré que se utilize Estreptoguinasa en la totalidad de
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pacientes gue recibieron tratamiento trombolitico; también hay gue tomar
en cuenta gue se escogieron principalmente pacientes de clase Killip I1 1q
que significa que eran pacientes con buen pronestico, ya que el tipo de
disfuncién cardiaca que tenian estos pacientes era minimo Y Que ya se ha
determinado también por medic de estudios a gran escala que la mortalidag
en este grupo es de 10% a 20%. Sin embarga, el reducido namero de
pacientes tratados con troboliticos intravenosos, consignado en el presente
estudio, no permite obtener conclusiones en relacién a la mortalidad.

Desde hace algunos afios los pacientes con Infarto Agudo del Miocardio se
clasifican en subgrupos de alto o bajo riesgo, segun los hallazgos de 1a
exploracién inicial; esta clasificacisn no es mas que el resultado de
miltiples investigaciones, en las cuales se determing que las incidencias
de mortalidad en relacién a la clasificacisn, variaba desde 0% hasta 0%,
dependiendo de la clase en la cual se encontrara el paciente. En 1,926 la
mortalidad por Infarto Agudo del Miocardic en Estados Unidos de
Norteamérica, éra del 90% la cual ha disminuido paulatinamente a través de
los afios, 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 mencioné anteriormente, que fué realizado en el
Hospital Roosevelt en 1,990, en donde la mortalidad fué del 24%; ésta alta
mortalidad en comparacisn con las cifras registradas en Estados Unidos,
puede ser atribuida a la falta de equipo para monitorizacien eléctrica y
hemodin4mica del paciente que existe en el Hospital Roosevelt. En el
cuadro No.10 y grafica No.12, se muestra-la distribucién de la mortalidad
en base a la clasificacién Killip y se observa que la clase IV tuvo una
mortalidad del 83.33% gue si recordamos se reporta que esta clase es de BS%
a 0% y se encuentran en esta clase los pacientes con Shock Cardiogénico.
Llama la atencién que raramente el sequndo lugar en mortalidad lo ocupan
los de clase II con 35.9% en donde se observa una diferencia de 16 puntos
porcentuales mas de lo esperado, lo que es extrafo ya que saon pacientes con
congestién pulmonar minima con esterores basales o galope con tercer tono
solo, taquipnea o signos de insuficiencia cardiaca derecha y tienen un
pronastico muy bueno con mortalidad del 10% al 20%, lo que podria ser
debido a.gue no se haya realizado una adecuada estratificacion de las
pacientes y en realidad un buen grupo de estos pacientes eran en realidad

de clase III y esto haya aumentado la mortalidad en el grupo de la
clase I1I.

En el cuadra No.1l y gréfica No.13 se observa que la causa de muerte més
frecuente la tuvo el grupo de anomalias eléctricas que representaron el 50%
de todas las muertes, de las cuales el 3I9% del total de muertes fue
responsabilidad de la Fibrilacisén Ventricular, gue ya se mencionaron las
Mmecanismos productores de esta, se menciona en otros estudios como los
publicados por el Instituto Nacional de Cardiologia de Mexico y también se
comprobé en éste, que el desarrollo de esta complciacién tiene un mal
pronéstico porque tienen una alta mortalidad los pacientes que la
presentan; el 6.52% Blogueo Auriculo Ventricular Completo, gque el
desarrollo de este no representa un matl pronestico en la actualidad; y con
parcentajes menores otro tipo de arritmias. El Shock Cardiogenico fue la
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muerte individualmente 1o cual muestra correlacian con

pefiskaal Fanss ie en el cuadro No.é6 en el cual tambien

1os hallazgos anteriormente descritos

nomalias eléctricas representaron un alto porcentaje de
oenlac e, junto con la Insuficiencia Ventricular. Como ya se
iy anes anteriores el Shock Cardiogénico ocupa

mencione en una de las expOsicCl i

. .
1 primer ].Ligal" como Causa de mue ey a Insuficiencia Ventri a
el uert 1 cular

inci i sn. Al observar la relacion entre la

sl prlnc;:a:oégT?gggﬁ;:z:lectrncardxngraf1ca se obgerva que en

el R de muerte las variantes de la localizacion anter?Qr

18 saypr I Caugaor1a de casos; lo que también guarda estrechg relacien

e mai' en el estudio "Causas Actuales de Mortalidad enrel

;u: iSoq:ZuZ§ gzguglgcardio" publicado en los Archivos del INC de Mexico
nfa

1 14 trocardiografica gue presents mayor
nde la localizacien elec
i l,f9; ;k;ue la de Anterior Extenso, por las grandes grterxas que :fe:;:
et aun dafpo miocardico grave; ¥ la mortalidad en 1infar

47 nferiores aumenta cuanda hay extension al ventriculo derecho.
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CONCLUS10NES i

E! sexo mas frecuentemente afectado por el Infarte Agudo al Miocardio eg
el sexo masculino representando el 70% de los casos, con resultado similar
al que han mostrado la mayoria de estudios realizados previamente a este.

El grupo etareo mis frecuentemente afectado por el Infarto al Miocardio
fue el comprendido entre los 62 a 68 afios mostrandose un incremento en la
prevalencia de este conforme aumenta la edad a partir del grupo de 38 a
45 - afios con una disminucién de casos después de los 69 afos,
probablemente debido a la baja esperanza de vida del guatemalteco.

La enfermedad asociada al desarrolle de Infarto al Miocardio mas
frecuentemente encontrada fue la Hipertensién Arterial, seguida por el
antecedente de ser fumador, los cuales estaban presentes en un tercio de
los pacientes.

La localizacisén electrocardiografica mas frecunte fue la Anteroseptal,
pero lo verdaderamente importante es que como ya se habla descrito en la
literatura, la mayoria de los infartos eran variantes de la localizacién
anterior.

La localizacién electrocardiografica que mas porcentaje de complicaciones
fue la Diafragmitica en asociacién con anterior extenso, aun cuando esto
no fue estadisticamente significativo en todas las localizaciones, por lo
que podemos concluir gque ninguna localizacién se puede tomar como factor
de riesgo para el desarrollo de complicaciones.

Se observé una prevalencia del 59.39% de complicaciones en Infarto Agudo
del Miocardio siendo las mis frecuentes las alteraciones eléctricas como
grupo y la Insuficiencia Ventricular lzquierda individualmente.

El grupo de pacientes comprendido entre los 22 a 29 afios fué el que tuvo
el mayor porcentaje de complicaciones ya que el 100% de estos fue
complicado; pero ninglin grupc etareo representé un factor de riesgo para
el desarrollo de complicaciones con significancia estadistica.

La mayor proporcisn de complicaciones 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 ‘
recibieron este medicamento de los cuales 2 eran clase | segin 12
clasificacisn Killip y 13 eran clase 11.
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RECOMENDAC10ONES

ET:::rTr mantener una vigilancia las 24 horas del di; sobre los feném

¥ rar cos cardiacos de pacientes de este tipo de pacientes con el fienos

engesio:?a pronta actuacién al momento de presentarse alguna alteranige

Eopssto l,né:::ﬂnveudsit:’ d: :natnyor cantidad de monitores en la Unida: d:
] e modo

SEMiAco Jnnelios al que cada paciente este monitorizado de una

fzrc722§:7:::1§:i:????; en la estratificacién de los pacientes dentro de
ue ya
et prongstiéo? ya se ha comprobado en otros estudios es un

Promover la adquisicién
en los Hospitales nacionales
;:::?gl::icoa para tener a disposicién de los pacientes que pr;iint:ie:::s
Gonpmgadn 3;: :::uﬁ?;s lzc:l:ltatnii‘.t.:é no se encuentran disponibles; ya fu:
multicéntricos la
mortalidad en los pacientes que los racibiiigﬂtfic‘tiv‘ e

Estab

qzeati?:z;;u;prograna de educacién para el publico con respecto al ries

Pmbadap 5 nta ser fun'ador en el desarrollo de Infartos como ya f::
por otros estudios; lo mas preocupante de la alta prevala:;ia de

este antecedente que se 5
e tara. q encontré en este estudio es que es un factor

F

l?::g:ageez las personas que registran los datos de los pacientes en los

e praciggeso del hospital la responsabilidad de consignar estos de
y correcta ya que al no tener esta responsabilidad dificulta

la revisién de los expedi
R pedientes de los pacientes ocasionando una fuga de

Instaura en el departAIentu P

edicina Inter ital un sistema
T de M na del Hos
de informacién que reciba la misma Y la or ganice con el fin de que se

tEDga una fuente
¢ constante de datos para orientar de una manera adecuada
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desarrollo del

RESUMEN

studio realizado en el Hospital! Roosevelt se
farto Agudo del Miocardio ocurridos entre
31 de Diciembre de 1995.

Se encontré que el sexo masculino fué el mas afectado por el
Infarto Agudo del Miocardio; el grupo etarec en el que més
frecuentemente se encontré la entidad fué el de los 62 a 69 afios;
la enfermedad considerada por otros autores como de riesgo para el
Infarto Agudo del Miocardio que se encontiré mas
la Hipertensién Arterial; la localizacioén
4s frecuente fué la Anteroseptal; el grupo
nte se complicé fue el de 70 a 77 afos;
el sexo femenino fue el mas frecuentemente afectado por las
complicaciones; la localizacién electrocardiografica que mas
frecuentemente se complicé fue la Diafragmatica en combinacidon con
Anterior Extenso; las alteraciones eléctricas fueron las
complicaciones mas frecuentes y de estas las extrasistoles
ventriculares fueron las mas frecuentes; 15 pacientes raecibieron
tratamiento trombolitico; hubo una mortalidad general del 23.4%;
los infartos de clase Killip 1V presentaron la tasa mas alta de

mortalidad Yy la principal muerte fue el Shock
‘Cardiogénico.

En el presente e
revigaron 197 casos de In
gl 1 de Enero de 1990 al

frecuentemente fué
electrocardiografica m
etareo que mas frecuenteme

causa de
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BOLETA DE RECOLECCIGN DE DATOS

DATOS GENERALES:

- Edad: - Sexo:

- No. de Registro:

ANTECEDENTES:

2a.- Personales: - Diabetes Mellitus:si____ no - Angina: si___
no___- tipo: - HTA: si_____ no

- Hiperlipidemias: si no. - Fumador: si no

paTos cLinicos:

- Duracién del dolor precordial: - Tratamiento Farmacolegico
previo: si no cual

- P/A (al ingresa): mmHg - FC (al ingreso)t

- Balope: si no - Estertores Basales:
DIAGNOSTICO:

- Clasificacion de Killip:

- Localizacien Electrocardiografica del

Infarto:

- Determinacién de Enzimas Cardiacas: CK total:
CK mb: SGOT: DHL:
- Signos radioclégicos de Fallo Cardiaco

- Requirié monitorizacién hemodinamica: si: no:

indicacién:

resul tado:

—_—

- Se realizé Ecocardiograma?: si: no:

- Se realizo
ECO?:

resultado:

algin otro estudio complementario no invasivo diferente al

si: no: cual:

72

5)

- Arritmias durante su hospitalizacién?:sit

COMPLICACIONES:

cuals
- Trastorno de la conduccién durante su hospitalizacien?: si:

nos cual
- Insuficiencia Cardiaca: si no,
- Edema Pulmonar: si no

— Hubo algun episodio de RCP durante su estancia en el Hospital:si

no cuantos:

- Fallecié: sit no: causa:

&) TRATAMIENTO:

- Recibié tratamiento trombolitico? si:

- Requirié Marcapasos: Si: no

indicacien:
- Anticoagulacien: si : no
- Antiarritmicos: si no cual
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