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INTRODUCCTION

E]‘infarto'agudo dei miocardié'eg ST

nico mas acentuado de 1a 1nsuf1c1e

aunque\‘ a’deuno ¢ varios

En los pafses desar ds E5tados Uni--
dos de Norteamérica,:
“vonaria se calcula qu
aproximadamente e1'50
de este porcentaje;
antes de 1ngresar é 1 y aumenta a las dos terce--

ras partes antes de.la fs. La brusca 1e516n miocardica

* produce una zona: necrot1ca. que de acuerdo a su extensidn -

0, 1ndepend1entem

_englla, sera capaz de producir la -~

muerte por alteraci éfla contractilidad, excitabi]ida¢

var o prec1p1tar comp11cac1ones morta]es.:



0BJETIVOS

Zona dé[Med _C1rug1a del I, M S S. en,]a Cludad de-

Hermoéii16, Sonora.'f



ANTECEDENTES

Para que se produzca un 1nfarto del mlocard1o. es- por-
1o general indispensable |a presenc1a” e un dano anatomicof
en las arterias coronarias que’en n 90;95% de los. casos es
producido por la ateroesclerosis. Esta'énfermedad dafia pre-
dominantemente las ramas mayores: de 1as arterias coronarias
y preferentemente las extramurales. =~ :

Existen ademas, mu1t1p1es enfermedades: de los pequefios
vasos coronarios, unas de etiolog1a conoc1das y otras aun -
desconocidas, que seran capaces en determ1nado momento y ba
jo ciertas circunstancias de producir un ‘infarto del miocar
dio. También existen factores func1ona1es que pueden actuar
como prec1p1tantes 0 desencadenantes y. ex1sten enfermedades
con componente inflamatorio desconocido de base que pueden-
provocar daifio anatom1co coropario. ‘Existen otros procesos -
que pueden provocar infarto del m1ocard1o, sin que haya da-
fio anatdmico aparente. De todas las posibilidades menciona-
das, enfocaremos nuestra atenc1on al gran lote de pacientes
con infarto del miocardio prOVOcado por la ateroesclerosis-
coronaria. ‘ '



mplejo’de’ G . Las Células endo-
teliales estdn separada, ‘ una“hémbrana basal diferencia-
da. La intima conswste en esencia de pequefias cantidades de
mucoplisacdridos, fibras elasticas y coldgenas, que separan
a las células dispersasfde la intima. La capa media subya--
cente se caracteriza fundamentalmente por capas concéntri--
cas de células de musculatura lisa que miden de 10 a 25 mi-
cras de longitud, orientadas transversalmente al eje princi
pal de la arteria; estas células estan rodeadas de una red-
de fibras colagenas y eldsticas que se prolongan con la mem
brana elastica interna y lgymembrana eldstica externa. La -
membrana eldstica externa,‘Sépara la capa media de la adven
ticia que recubre a las’ dos capas ‘anteriores. En esta capa-
se encuentran tamb1en pequenos Vdsos sanguineos y fibras --
simpdticas y paras1mpat1cas. Los. camb1os estructurales de -
la ateroesclierosis ocurren: fundamentalmente en la capa inti
ma. Lo




y se caréqter zanipo
especialmente ‘estere
proteinas complejas. '

Ante 1a afectaciéﬁ:cgluld
ciproca del depésito de 1ipid
y la respuesta de reg?nef
légicos macroscépicos.y mi
formacisn de una lesién al
roma (4,5,6,7). '

b‘due terminan en la --
forma de placa de ate-



CAMBIOS PATOLOGICOS DE LA ENFERMEDAD ATEROESCLEROSA-

cuenc1a 5
c1eroso
cargado
la sub1n i ! 1do
complicacion ulterior de mulacién de
fibrlna, o i

A medida que se acumula )
ca que contiene varios componentes.fEsta placa puede efectar
toda la circunferencia de:la- arteria o solo un segmento; ---
cuando los macrdfagos muerenn, el contenldo en lipidos-es 1i-
berado y el cual se convierte en un irritante que estimula -
una reaccién inflamatoria con acumulo de otros constituyen--
tes, culminando en una acumulacién de calcio y reaccidén fi--
brética con proliferacidn de fibroblastos como respuesta re-
generativa fibrética, Cuando una placa de ateroma alcanza el
estadio final de acumulo de calcio y reaccidon fibrdtica rege
nerativa, puede sufrir nuevos cambios; es posible que se des
prenda de sus anclajes y sirva como embolo o puede romperse-
en fragmentos que a su vez provoquen la oclusidn de una arte
ria.

Se ha descrito 1a formacidén de hemorragia en una placa
de ateroma, pero estd todavia a discusidon de donde procede -
la sangre, si de los elementos sanguineos nutritivos de la -
placa a travez de vasos de neoformacién o de la superficie -
del vaso afectado; 1o mids probable es que ambos procesos ac-
tuen sinérgicamente.

La ateroesclerosis parece ser la acumulacion de milti-



or di-
“manera

se tiﬁéh‘§élect1yamgnte con olorantes déQ1E§ grasas.
2) Placas fibrosas de engrosam1ento cichnscr1to y e]evado -

de la capa intima, duros y de co]orac1on gr1sacea o blan-
quecina

3) Placas de ateroma que contienen cé1u1as musculares lisas,
abundante coldgeno, elastina, g]ucdéémindg]icanos y un re
blandecimiento graso producido_porwv centro necrdtico ri
co en colesterol y esteres deT’cb1 ' erol, fibroblastos,-
macréfagos, monocitos.kfjbrih’g fpoproteihas intac-
tas. La mayor parte.de o) ‘ ‘éhcuentran localiza

nent usculares lisas que

dos intracelularm
derivan de la- capa
tras que- cons1st
y depdsitos. de
tas, se encuentr
ble que algunas p]acas,
neamente (4,5, 6)

No existe acuerdo undnime de la evolucidn de las lesio-



nes desd§f1a;fase ms. t:mprana’hasta e] com1enzo'de Ja fase '

con mucopo]1sacaridos,
fhia11nizacion..

mucoprote--

7) , la trombg--



Existen: gran var1edad~d” ]es1ones en 1os vasos sangu1--

neos. capaces def

ménto de 1a intep-
n descenso de la -

é 1nt1ma aumentada
al, el "stress" he-

capacidad de ag]ut1nac1on
accion de fibrina y plaq
presidn de ox1geno. La pérm
a causa del aumento de la pré
modindmico, la estasis sanguine tracidn’ y. la com
posicion anormal de las 11poprote1na ‘ntoiextra como in--
tracelulares, Jla prol1ferac16n decélulasimusculares lisas,
alteraciones en el metabolismo- enz1mat1co céid1ar. Jos meca
nismos anormales de eliminacidn y/o acumu]adion de lipopro-
teinas y hasta alteraciones de la vasa‘ 

E1 mecanismo bioquimico de la infiltracidn de los 1ipi-
dos en la pared arterial adn no se establece, pero se acep-
ta que las lipoproteinas plasmaticas, principalmente las --
VLDL y las LDL, penefran continuamente en la pared arterial
pero el mecanismo exacto por el cual se 1leva a efecto, se-
desconoce. Lo méas probablé, es un mecinismo complejo, es---
tructural, ultraestructural y fisicoquimico. Se ha invocado
disminucidon en la capac1dad"spec1f1ca de los receptores pa
ra las VLDL y LOL, lo- que a erar1a 105 mecanismos de trans
porte del co]esterol y'sus esteres

Existe tambiéhvihforma idn-epidemiolbégica acerca de la -




10

asoc1ac1on de algunos factores amb1enta1es con 1a,ateroes-

4) La elevacion de los 11p1 éEiCOs, Siendo el coleste-
rol y las 11poprote1nas baja densidad, las que mayor
riesgo predictivo tienen o

5) Las dietas ricas en gra#éé\anima1es saturadas.
6) La presencia de hipertensién arterial sistematica.
7) E1 habito de fumar cigérri]los.
8) La presencia de diabetes mellijtus.
9) La obesidad.
Existen otros factores de riesgo que aln no se ha esta

blecido su valor predictive y otros que aiin se encuentran-
en plan de investigacion (9).



Renter1a y co1aboradores
gia de México (10), révisaro
del m1ocardio demostrados en

res, lesiones intersticiales

los macrofago
junto ayudah"

k]o 1nd1quen. Esta 1esdo
ofilia de las f1brassm1oc

INFARTO DE

,MIOCARDIO 3

artada; para-
”ne Ta zona de

11

iia-pﬁr intensa eosin--
adelgazamiento y esti-



dxima intesidad en
"e;lr_i'a': suele aparecer -
n de polimorfonuciea
ndo sy maxima intesidad
_1sm1nuyendo progresiva-

res-én‘té‘s{,‘fi{i‘é‘ 1;
entre el tercero y'e
mente a partir del s
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La necrosisﬁdé
mente con Talapak
con la apar1c1o

cion y que
cerla a pa

ra cu]mlnando en ruptura de-]as m1tocondr1as. La cromatina
nuclear se condensa’a: 1o’ largo de 1a membrana, dejando un-
nicleo hinchado 'y de aspecto vac1o. E1 sarcoplasma muestra
pérdida del glucdgeno en.1a~vec1ndad del nicleo, edema y -
aumento de las densidades mitocondriales.

as'tipico es transmural, o sea-
e 1a,paredAde1 corazon y que -
"paréd de].ventr1culo iz---
entriculo- derecho. Afor-
artos;son-reconoci--
“y por métodos de
”dds por la zona in-
: os autores Sodi-Palla
'uto Nacional de Cardiolo-

E1 infarto miocirdic
que afecta todo- el espeso
ocurre con méis frecuen

quierdo y exqepcio
tunadamente la.
dos por 1a clin
laboratorio que
fartada. E]ectr
res, B1sten1‘




14
gia de Mex1co. han aportado grandes conoc1m1entos deduct1vos
y experimenta]es.,En est trabajo ut111zaremos 13 c]as1f1ca-_

irrigado en'e
mas. la poréié

te, muy arr1tmogen1ca y produce 1mportante dano m10card1co
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que se acompana de- jmpor_tantes a]teracwnes en la contractiy'

tolico es. much ‘ , - ie (:‘;."1'4 ).
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0 ventr1culo derecho en cond1c1ones normales, desarro]la -
tres veces menos: trabaao 1 : zqu1erdo v sus requer1m1en

sistélica a
una d15minuc1on\d
de la arteria pulmon
del ventriculo 1zqu1er'o
disminuye 1mportantemente
nulo porque las pres1ones
de la pulmonar se lgualan‘
derecha toma un aspecto’ca
una presion diastdlic
fda al principio de 1

Los problemas hemo

muerte. Las arritmia

corazén y la 1mport ne
rectamente- re]ac1onvd
fectada. En el infarto no complica

ntricular -




con 1nfarto agudo del m1ocard1o.
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A medlda que el tamano de 1a zona 1nfartada‘a‘menta, ]af

t1enen una mortali-
unv1nd1ce cardiaco~
oh'Hﬁpoperfusiﬁn --
de 1.9 +/-0.4 L/min/
2. +/ 5.mmHg, cursan -
1m§damgntq, y:aquellos pa---
ongestisn pulmonar ‘e hipoperfusisn-

sistemdtic
m y‘coh;p
con una m6n ,
cientes qhe cur
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t1su]ar, esvdecir con c1fras de 1nd1ce cardiaco menos de -

rectamente;‘EnAesta cla

Dicho dafio
gen de las af?1tm1a

tantdnea o bien prec1p1tar1 n1ve1 de la zona 1zquem1ca
se generan trastornos h1droe1ectro]1t1cos y ac1d0ba51cos -
diversos que son capaces de a]terar las prop1edades fisio-
16gicas del musculo card1aco y del tejido especifico de --
conduccion que se traducirdn en anomalias del potencial de
accién transmembrana. '




a’duitgrd}a ven--

. me mmen P T e
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PLANTEAMIENTO DEL_PROBLENA

durante el prime
primeras 2 hofé
estos 30 pacien
el 20% restant_
después, Durant
cional y los 2 2% adicional y los-
primeros 5 ano i
damente (221

“ddversamente el pronds-
.cardiomegalia, los tras

-

tornos de ‘ a-conduccion y la presencia de infar-
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tos Previos. spn IOs‘que'

.TarOnfentonces una morta
”i a mitad ocurrian dentro

s unidades corona-
ublicaron 164 casos de in
uvoiuna ‘mortalidad de 34%, -
horas de iniciado el cua--
Deesta. morta]1dad las 2/3 partes -

dro c]inicofdélinfarto
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ocurrieron durante ]as pr1meras 48 horas de hosp1ta112ac10n,
de Tos cua]esala mltad,opurrio durante las: primeras 12 horas
De 10, pac1entes a]]ecyeron. 1a mayor1a’se documento pa

ados ‘coronarios. En ~--
onde se estudiaron ---
vidieron en pacientes
atados en una unidad-
mortalidad no era-
as.de seguimiento-
s-con -algin tipo
6n arterial, Jatidos
mo.y/ de Ya conduc--
-;deb1an'ser tras]ada-

tenia gran: ut111da
1971 aparec1o otro
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dos a una unidad de cuidados coronarios,

néyifhtovN5¢iqhé1nde Car-
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_ WATERIAL Y METODOS . ..

3) Cambibs'eTébth,

E1 estudio
el mes de agosto d
prendiendo en tot
una sala de me61CIn
No. 2 de Hermosil 0

los primeros cinco di
el cémodo y tomar s
traba un ansio]iﬁi
mg en las 24 hdhgs
demerol o dimetjl]
cién glucosada
una vena perme
posbddica moder
tuvieran estr ’
z6 ante sigﬁos “1COS y/o rad1ograf1co de: 1nsuf1c1encia-

cardwaca, en combihac1on con d1uret1cos del t1po de Ta. furo
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semide. E1 ant1armtm1co de eleccwn para tra‘stornos de] m

f1s1ca minuciosa, cuando menos una vezia




R'E‘S uiL'T'A pos

de 35 afios, la
‘de verse en e

diabetes méTii_u
tar que 51 3% d_

La mortalida balide este:estudio, correspondié a -
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2.7% (1 pacien‘gé) con infarto posteroinferior y que muris en
forma inesperada al décimo dia de evolucién-



ESTA TESIS N0 DEBE
SR DE LA BIBLIOTECA

DISCUSION
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Nuestra intenc1on es tener un 51gn1f1cat1vo nunero de -

complicaciones de]l
Tes se reso]ViéEbr
se observd con gr
diaco, o

Los d{fehente
fluyeron sobr
en el presé'
de insuficie
es mayorly
siblemente se:
ria se eﬁcpntraban co
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La d1§éus1oh y- conc]us1on del presente estudio, aun que

que no contamos con: e]lo‘
mientos actuales de la

c1osa. Afortunadamente so

‘miento para ayudar al prop1o
el ritmo mientras la zon
realmente las que import
del evento agudo, sé:de'
anatémicos y funciﬁﬁa]ﬁ
por los medios defiqbgrq
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que desde e] momento en que emp1eza 1a destrucc1on.se lnlcia

quellos’. medidos q
mente sofist1cada

criticos. Es-
intomas y sig

‘te.en cuanto-
equivalentes.

te normal no debe de tranqu1]1zar alrmed1co.;a
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Los trastornos del r1tmo ] de 1a conduccion residuales~
son 1mportantes factores que. no deben de ser olvidados en -
la va1oracion. Una vez 1{br évento agudo, todos los -
pacientes deben de ser. v vunabprueba de esfuerzo,
nosotros pensamos que :hd1par1a, si el pa--
ciente eVOlucionh,a&ét almente 1a indicamos
una vez pasados lo: &:ﬁue realizada ap--
tes de este,tiem" e encuentren alterados-
los resulfados.y recuperacion y cicatri
zac'ién de Ta- zon a completado en una for-
ma 100% sat1sfacto“ ablando solo en términos anatémi
cos sino también funcionales.. Pequenos grados de lesion ana
tomica res1duaii.puedenvprec1p\tar importantes dafies funcio
nales, hay .que déjér al’ organismo que se tome el tiempo su-
ficiente 'y pensamos que 3 meses es un tiempo razonable.




Cuodro N2

SEXO
4 ] N
SEXO Ne %
HOMBRES 31 83.78
MUJERES 6 16.21
T OTAL 37 99,99
u >
Cuadro N22

EDADES EN ANOS

E D A D )
SEXO MINIMA |MEDIA|[MAXIMA
HOMBRES 39 49.7 72
MUJERES 35 4G.8 72
Q W,




Cuadro N23
LOC, 1,A.M, x SEXO
(- } S E X O )
0C. 1. A-M. hoMBRES| % IMUJERES e
ANTEROSEPTAL 14 |3783] 3 8.10
ANTEROLATERAL 3 | s10| i 2.70
POSTEROINFERIOR | 14 |37.83] 2 | 5.40
LT OTA L 31 6 )
Cuadro N2 4
CLASE FUNCIONAL K- K
s ~
LOC. 1. A.M.
I o m | @
ANTEROSEPTAL 14 2 | 0
POSTEROINFERIOR | 12 3 | 0
ANTEROLATERAL | | 2 | 0
TOT A L 27 | 7 3 0
. /




Cuadro N25
MORTALIDAD. SEGUN CLASE K-K

rLOC. I.A. M,
I o I
ANTEROSEPTAL o} 0 -
POSTEROINFERIOR I Cc -
ANTEROLATERAL | © 0 -
TOTAL l@e7%)| o -
\ 0 Y
‘Cuddro N2 6
ANTECEDENTES PREVIOS
f \
SEXO
H.T.A. D.M. TABAQUISMO
HOMBRES 12 (38.7%)| 7 (225%) | 18 (58.06%)
MUJERES 3 (50 %) 2(33.3%)| | (16.66%)
LT OT AL 15 (40.5%)| 9(24.3%) | 19 (5|.3%))




Cuodro Ne7.

cCoM PLlCACION E DETECTADAS

EXTRAS VENT.

EXTRAS AUR,

FiB. AUR.

B.A. V. PRIMER GRADO

MOBITZ I 2
B.AV. COMPLETO !
FROTE PERICARDICO | 3

AS— ANTEROSEPTAL; AL- ANTEROLATERAL |
\P 1 ~ POSTEROINFERIOR .

J
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