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"CONQUISTAR UNA NUEVA VERDAD ES C0/10 

APODERARSE DE UNA ESTRELLA 11 

LA MEDICINA COMO CONOCIMIENTO CIE~ 

TIFICO HA EXIGIDO SIEMPRE DEL MEDl 
CO UN FINO ESPIRITU DE OBSERVACION 
Y UN RECTO JU 1 C 1 O. 

EN LA lNTERPRETACION DE LOS DATOS. 
EL RAZONAMIENTO LOGICO HA SIDO SU­

MEJOR APOYO PARA ELABORAR UN DIA~­

NOSTICO, PARA ELLO EL CULTIVO DE -

LA INTELIGENCIA ES LA CLAVE Y EL -

CEREBRO SU MEJOR INSTRUMENTO. 

IGNACIO CHAVEZ. 



CAUSAS ACTUALES DE MORTALIDAD 

EN EL INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO. 

1NTRODUCC1 ON: 

En 1926, P.O. \lhlte (1) en 62 enfermos con Infarto agudo· 

del miocardio encontr6 una mortalidad del 50%. Dos años más­

tarde Parkinson en 100 pacientes Informó un porcentaje de mo~ 

tal idad del 31% y en 1929, Levln, (2,3) en 142 enfermos tuvo· 

una mortalidad del 53.5% Kannel, (14) durante el V Congreso -

Mundial de Cardlolog(a celebrado en México en 1969 informó una 

mortalidad del 34 en 82 enfermos con Infarto agudo del mi oca!:. 

dio y hace notar que los desccsos en los enfermos no intern!!"" 

dos en el hospital ascendia a 51% contrd 18% para aquellos que 

se habían att1ndicJo en una institución hospitalaria; Ya en e~­

tas publicaciones se hace mención de que las causas más frecue.!l 

tes de muerte en el Infarto son la fibri laclón ventricular, la 

insuficiencia cardíaca y la ruptura del miocardio y Kannel de~ 

taca como factores predisponentes a la edad, al sexo, al tab_!,­

co y a la hipertensión arterial. 



La creación de las unidades coronarias en 1963, marcó un -

descenso importante en la mortalidad en el infarto del mloca!..­

dlo, (20%) gracias al correcto diagnóstico y tratamiento de -

las arritmias primarias. (4,5,6,16,17,18,46,49,). El uso de­

rnarcapasos transitorios en 1969 contribuyo a disminuir lamo!.. 

tal idad hasta el 15%. En 1974, con el advenimiento de los C!!_ 

téteres de flotación y el uso de nuevos inotrópicos y antiarrí_!, 

micos Ja mortalidad descendió hasta el 12% y finalmente al r.:_ 

conocin1iento del infarto del ventrículo derecho (63,81;69,71, 

72) de las alteraciones hcmodinimicas que produce y de la ne~ 

sidad de tratarlas en algunos casos con cargas de líquido en­

la arteria pulmonar, han abatido aón más 1.:i mortalidad en el -

infarto agudo del miocardio en las unidades coronarias hasta -

aproximadamente 9%. 

E1 motivo del presente trabajo es la de revisar las causas 

actuales de fallecimiento de los enfermos con infarto agudo 

del miocardio en la Unidad Coronaria del Instituto Nacional de 

11 Ignacio Chávez " 
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MATERIAL Y HETODO 

Se revisaron 1137 expedientes consecutivos hasta agosto de 

1987 de enfermos que lngrasaron a la Unidad Coronaria del In~ 

tltuto Nacional de Cardlologfa con el diagnóstico de Infarto -

·agudo dei miocardio. De ellos, 100 (8.42%), fallecieron dura_!l­

te su estancia en ess unidad. (Grupo 11). Asimismo de esos mi~ 

mos 1187 expedientes, se revisaron sao seleccionados por el -­

sistema de números aleatorio, de pacientes supervivientes de -

su estancia en Ja unidad coronaria. ( Grupo 1 ) • En todos 

el los se revisaron : la edad y el sexo los 11 factores de rfe~ 

go11 
, los antecedentes de Infarto previo, el retardo en el --

ingreso, a la Unidad Coronarfa, el cuadro clínico que motivó -

su ingreso, el e1ectrocardíograma. los datos más relevantes -­

de la explotación ffsfca, especialmente la existencia de mani­

festaciones de insuficiencia cardíaca la
0

que fue clasificada -

de acuerdo a la NYHA. Durante su estancia en la Unidad Coron~ 

ria se revisaron tos cambios en el cuadro c1fnico~1 en el ECG -

en Jos análisis de laboratorio y en el tratamiento instituido. 

En 1os que fallecieron se investigó tas posibles causas del -­

desceso y los datos encontrados en los que se realizó nccro~ -

pi a. 



Se compararon los dos grupos y los da-o~ obtenidos fueron -

sometidos ha análisis estadísticos, por el método de :"Límites 

exactos de confianza para la dustrlbución blnomial 11
• 

RESULTADOS 

En la gráfica 1 se aprecia presominio del sexo masculino -­

en Jos dos grupos,· sfn embargo, en el gr'upo 11, el porcentaje­

de mujeres (41%), fue mayor que en el grupo 1 (18.2%) p(0.05 -

la gráfica 2. En ambos grupos la mayorfa de los hombres tenía­

entre 50 y 70 años de edad y las mujeres entre 60 y 80 años. 

Entre los antecedentes en el grupo 11 prcdonimó el infarto­

antiguo del miocardio aunque sin valor estadístico y el angor­

prevlo con valor de p de(0.05 . El antecedente de tabaquismo " 

fue mayor en el grupo 1 la hipertensión aterial sistématica, -

ta obesidad la hiperuricemia y la Diabetes fueron similares en 

ambos grupos, ( gráfica 3). En los enfermos con D'iabetes del -

grupo 11 16 fueron hombres y 9 mujeres. 

La mayoría de los enfermos en ambos grupos, ingresó durante 

las primetas 2lt horas de Iniciada la SintOmatología del infaI_­

to, con ligero prodominio en el grupo 11 de un retraso menor -

de 6 horas y mayor de 5 dlas.( Gráfica 4 ). 
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El Infarto anterior extenso fue muy predominante en el gr~ 

po ti con p<0.01 y el pastero inferior con o sin extensión al 

ventrículo derecho en el grupo l. Sólo un enfermo con infarto 

de localización lateral se encontró en el grupo 11 contra 79 

del grupo l. Ninguno de los enfermos que fallecieron tuvo I~ 

farto dorsal. (Gr§flca 5)-

En el cuadro 1 se anotan \os datos más Importantes en ta ~ 

voluclón de los enfermos en ambos grupos. Destaca en el Gr~­

po 11 la persistencia de angor (17%) y de re-infarto del ml~­

cardio (16%) aunque sin valor estad!stlco. Asimismo complic!­

ciones graves como la trombosis mesentérica y la enfermedad -

vascular cerebral s61o se en~ontraron en el grupo 11. En e~­

tc grupo el total de complicaciones fue superior (36%) que en 

el grupo l (25.6%). 
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l.A.M. CAUSAS DE MUERTE 
SEXO 

100 81.8% 

HOMBRES MWERES 

- Grupo 1 ~Grupo 11 
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GRAFICA NO. 2 

l.A.M. CAUSAS DE MUERTE 
EDAD Y SEXO 

ao.--~~~~~~~~~~~~~~~~---, 

70 -----·-·-- _____ !'!,~ •! ______ --·----·------ ·---···------------

60 --·--- - ·------···---···· ·---·-- ------··---··-·-------··--·----

50 __ _!I~·-~-- ------- --- ··-··--·-----~~!--·-----·--·---~-!.~·-··-

40 ------------------ ·-····-··- -··----··-·--·------··--·----- ---

30 ·---·-·-··------

HOMBRES MUJERES 
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GRAfICA NO. 3 

l.A.M. CAUSAS DE MUERTE 
ANTECEDENTES 

Tllblca H A.S. O.M 1.M A.nglna EPOC Obeelcfad Got• 

CI GRUPO 1 ~GRUPO 11 
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GRAfICA NO. 4 

l.A.M. CAUSAS DE MUERTE 

- <eHr~ 
mi> 72 Hre. 

Retraso en el ingreso 

GAUPOI 

e:aa < 24 Hra. 

¡¡¡¡¡] •• , .. 

GRUPO 11 

O ''8Hra 

D >4dhts 
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GRAFICA NO. 5 

l.A.M. CAUSAS DE MUERTE 
LOCALIZACl0i1~ DEL IAM 

A.E. A.S. P.I P.ID. LATERAL DORSAL 

-GAUPOI ~GAUPOll 



C U A D R O - J -

COMPLJ CAC 1 ON illf2..J. 
No. 500 
No. % 

ENF. VASC. CEREBRAL 4 o.s 
1 NSUF. RESP. AGUOA 4 o.8 
T. E. PULMONAR 5 l 

ANGOR PERS 1 STENTE 47 9.4 

H.A.S. 23 l¡,6 

PERICARDITIS 36 7.2 

DERRAME PLEURAL o.a 
DISF. M. PAPILAR 2 0.4 

TROH. MESENTER 1 CA o o 
NEUHONJA •3 0.6 

RE • INFARTO 12 2.4 

.U.!. A.!:. fil. lLl. 

GRUPO " No.100 
No. y% 

1 

17 

o 
o 
2 

5 

16 

li 

Es t. 

s.v.e. 

s.v.e. 

S.v.e. 

S.v.e. 

S.v.e. 

S.v.e. 

S.v.e. 

s.v.e. 

s.v.e. 

s.v.e. 

p( o.os 

.J. 
7 



La Insuficiencia cardiaca grado 111 Yy I~ predomln6 en el­

grupo 11 {Gráfica 6), principalmente los casos con choque car 

dlogénlco (511%) {p(o.ol), · En éste grupo 11 sólo 8 enfermos -

no tuvieron manifestaciones de fnsuflclencla cardí~ca contra-

346 {69.2%) del grupo!. Asimismo en éste mismo grupa seencon_ 

traron 13 pacientes con datos de bajo gasto por extensión al .. 

verttrfculo derecho de un Infarto pastero inferior. 

Los trastornos del ritmo ventriculares fueron similares en 

ambos grupos a excepción de las extraslstolcs (83%, p(o.oi) y 

la fibrilación ventricular (17%) que fueron más frecuentes en 

el grupo 11 (Gráfica ]) . Los trastornos del ritmo supraventrlc!!_ 

lar predominaron en el grupo 1 (Gráfica 8) sólo el ritmo del -

empalme se observó en un número mayor de enfermos del grupa 11 

con valor estadístico de p(0.01. 

En e) grupo 11 en comparaci6n con el grupo 1, se encontró ... 

un mayor nGmero de trastornos en la conducci6n, P!incipalmente 

el bloque A-V completo 32 y 12% ( p(0.01 ) y el BROHH 6 y 24% 

respectivamente (Gráfica 9) (p<0.01) El BAVC en el grupo 11 -.­

fue más fecuente en el infarto pastero-inferior con extensi6n­

al ventr(culo derecho. Cuadro 2. 
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GR AíI CA NO. 6 

1.A.M. CAUSAS DE MUERTE 
Insuficiencia cardiaca 

• erupo 1 ~ Grup0 11 
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GRAfICA NO. 7 

l.A.M. CAUSAS DE MUERTE 
Trastornos del ritmo ventriculares 

E.V. f.V. T.V.H. T.V. T.V.L 

-GRUPO! ~GAUPOll 
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G R A FIC A N O • 8 

l.A.M. CAUSAS DE MUERTE 
Trastornos del ritmo supraventrlculares 

E.s.v. s.s. T.S. A.Emp. F.A. 

-GRUPO! ~GAUPOP 
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GRAFICA NO. 9 

l.A.M. CAUSAS DE MUERTE 
Trastornos en el con<ilcción 

BA'IC BAOHH BSAAIHH BAIHH BAV ler.G BAV 2do.G 

-GAUPOI ~GAUPOn 



CUADRO ·2-

TRASTORNOS EN LA CONDUCC 1 Otl 

- GRUPO 1 1 -

LOCAL. IAH BLOQUEO A·V 

2do. G. 3e r. G. 

Ante ro septa 1 6 

Anterior extenso 12 

Pastero Inferior ~ 

P. lnf. Ext. V.O. 9 

!.EH ! 11_ 

1 

~ 
1 



Entre los procedimientos de diagnóstico y tratamiento fu~­

ron más frecuentes en el grupo 11 la Instalación de catéter -

de flotación y de marcapaso transitorio. A 41 enfermos del -

grupo 1 se les realizó coronariografía y 7 (1.4%) fueron rcva!_ 

cularizados durante su estancia en Ja unidad coronaria. (Cu~­

dro 3). 

En el grupo 11 se encontró un número mayor de enfermos que 

requirieron inotrópicos (digital y dopamina). En e1 grupo 1-

fue ligeramente mayor el número de enfermos tratados con tro~ 

bolisis IV (11.2 y5%) Cuadro 4. 

La causa de la muerte en los 100 pacientes del grupo 11 se 

aprecia en Ja gráfica 10, 54 tuvieron choque cardíogénico y -

38 insuficiencia cardíaca grado 111. En 20 pacientes se sosp..!::.. 

chó ruptura de Ja pared libre del ventrículo como causa del -

fallecimiento por las manifestaciones clínicas de 11 L.lponamic.!!_ 

to11 , (plétora yugular, cianosis de cara y cuello Y datos ele.=, 

trocardiogrSficos de dísocíac¡ón eJectro-mecSníca. En ocho -

se obtuvo sangre de Ja cavidad pericárdica y en otros cinco -

se comprobó el diagnóstico de ruptura del V.1. en la necropsia. 

La ruptura de Ja pared libre ocurrió con mayor frecuencia en 

los infartos anteriores (14 pacientes, 70%) Cuadro 5: en la -

gran mayoría durante las primeras 2~ horas de evolución del -

infarto (75%) y precedió sólo en minutos al fai lecimiento. 

-18-



CUADRO -3-

PROCEDIHIEllTO DE DfAGllOSTICO Y DE TRATAMIENTO 

-GRUPO 1- -GRUPO 11-

No. % No. y % 

Marcapaso trans. 82 16.5 41 p(O .05 

Cateter flotación 9 2.0 23 p~0.05 

Coronar lografía 41 8 
Revascula rl zac 1 ón 7 1.5 

Angloplastfa 0.2 

1. 
l.O 

1, 

1 



CUADRO -4-

TRATAHI ENTO ~ 
No. 

TROHBOL 1S1 S 56 ¡ 1. 2 

ASA 111 22. 2 

DIGITAL 192 38. 4 

NITRITOS 468 93,6 

DOPAHINA 25 s 
BETA BLOQUEADORES 37 7,4 

CA. ANTAGONISTAS 43 8.6 

DIURETICOS 252 so. 4 

XYLOCAINA 96 19.2 

ATROPINA 31 6.2 

PRAZOS INE 23 ú 

GRUPO 

No. y 

o 
63 

37 

58 

40 

24 

8 

11 

% 

•' N 
o 

" 
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GRAFICA NO. 10 

Infarto Agudo del Miocardio 
CAUSAS DE MUERTE 

Choque l.C. llWC P.llbre TOblque Re Infarto 6Gbl!ll ~VC 



C U A D R O -5-

RUPTURA DEL MIOCARDIO 

Loe, IAM P. 11 b re 

Ant. Ext. 

A. septa 1 

Post. lnf. 

PI + Der. 

TIV 

2 

I• 
N 

'l" 



Cinco enfermos tuvieron cuadro cJínlco y hemodinámico de­

ruptura del tabique lnterventricular (soplo holoslstóllco -

en mesocardio e insuficiencia cardíaca derecha ) • La loca) f­

zaci6n del infarto fue anteroscptal en dos y pastero inferior 

con extensión al ventrículo derecho en tres. En tres de los­

cinco se corroboró el diagnóstico mediante cateterismo derecho. 

'En dos apareció durante las primeras 24 horas de evolución der­

IAH, en uno a las 72 horas, en otro a los 6 días y en el últl 

moa los 7 días. Cuadro 6. 

La muerte ocurrió en el 70% de los pacientes durante las -

primeras 24 horas de cvoución. Una fal lecló diez días después 

de su ingreso a la LIC. 

La muerte fue súbita en 2 pacientes sin datos clínicos de­

ruptura de la pared 1 ibre del miocardio: uno con infarto ant! 

rior extenso y choque cardiogénico tuvo fibrilación ventricu­

lar irreversible, el segundo, con infarto anteros'eptal, tuvo­

un nuevo infarto de localización pastero Inferior y episodios 

de taquicardia ventricular repetitiva a insuficiencia cardí~­

ca grado 111. 

Tres pacientes ingresaron a la urgencia del lHCICH en paro 

cardloresplratori6, fueron reanimados sin embargo fallecieron 

-23-
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TIEllPO DE 

- GRUPO 

39 

38 

11 

9 

3 

-6-

EVOLUCION 

11 -
T 1 EKPO 

h rs, 

24 h rs. 

48 h rs. 

72 h rs. 

6. 7 y 10 dfas. 
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durante las primera~ horas de evoluci6n del Infarto por enfe,!:.­

medad cerebral secundaria al paro cardiorespiratorio. 

-25-

Se realizó necropia en 13 enfermos. En 5 se comprobó la -

ruptura de la pared libre del ventriculo izquierdo •on hemop~ · 

rlcardlo. Los 13 tenían insuticíencia cardíaca y en uno con­

"infarto anterior, se encontró un nuevo infarto de localización -

pastero inferior. 



C U A D R O -7-

DATOS DE LAS NECROPS 1 AS 

No. 13 

RUPTURA DE PARED LIBRE 
HEHOPERICARDIO 
RE INFARTO DEL MIOCARDIO 
DILATACION DEL MIOCARDIO 
TROHDOSIS HESENTERICA 
INSUFICIENCIA CARDIACA 

Choque 10 

1. c. 1 11 

LOCALIZACION DEL INFARTO 

Ant. Ext. 

A nt. septa 1 

Post. 1 nf. 

P. 1. +Der. 

13 

13 

1 

"' "' . ! 



DISCUCION. 

En ambos grupos se encontró predominio del sexo mascu1 ino -

como ya ha sido senalado en la literatura, (9,11,12,13), sin -

embargo en el grupo 11 predominó porcentualmente el sexo fem!_ 

nlno. Esto ha sido atribuido por algunos autores (32,3~) a -

la coexistencia de Diabetes Mel I ítus más fi"ecuente en las muJ~ 

res, sin embargo en el grupo de enfermos aquí estudiado la 

frecuencia de este trastorno endócrino fue similar en ambos s~ 

xos. 

Como ya ha sido senalado por Goldberg y otros (8,11,12,13), 

se encontró mayor número de hombres con infarto agudo del mi~­

cardio durante la sexta décadil de la vida, y en las mujeres -­

entre los sesenta y los noventa años de· edad. La mortal ldad -

fue mayor en los hombres alrededor de Jos sesenta años y en -­

las mujeres la muerte por infarto agudo del miocardio fue fr~­

cuente después de los 70 años. Queda la impresión de que en -

el se>to femenino el infarto del miocardio se observa en edades 

mayores y con mayor mortaJ¡dad porcentual que en los hombres. -

(41 y18% respectivamente). Al comparar la curva de aparlclón­

dc los acc¡dentes coronarios en relación al sexo y edad con l~s 



de hlperl ipidemia en la población general encontrada por P!!_­

sadas en Mlxico (86). se aprecia que son muy similares lo que 

hablaría en favor de relación que guardan los trastornos en -

los lípidos con la arteroesclerosls coronaria. 

En el grupo 1 la frecuencia de IAH antes de los 40 años - -

fue del 5.2% simf lar a lo informado en otras investigaciones 

en el Instituto Nacional de Cardiología 11 lgnacio Chávcz 11 (11, 

12, 13). La mortalidad porcentualmente fue mayor en hombres -

mono res de 30 años, como lo ha señalado Epstein (87), aducie,!! 

do que en esa edad no existe circulación coronaria colateral­

y que la oclusión de una arteria coronaria produce una isqu~ 

mía de mayor proporción y con complicaciones más graves, i,!! -

clusive la muerte súbita. 

-28-. 

En contra de lo generlmente publicado (9, 10, 12.13) y de!!_­

cuerdo al trabajo de Roblnson (7) 1 no se encontró que antec!:_­

dentes de tabaquismo tuviera· relación con 1a mor.talidad. E,! 

te antecedente fue mayor en el grupo que sobrevivió a la ocl~ 

slón coronaria. Kulbertus (93) al comentar el trabajo de R!!_­

binson atribuye los resultados de ese estudio a que posiblem~ 

te los enfermos fumadores con IAH fallecen en las primeras h~­

ras de evolución del accidente coronario, antes de que puedan 

ser trasladados a una unidad coronaria. Por otro lado Ju1ian 

(94) también comenta la comunicación de Robinson y supone que 

la mayor mortalidad en los no fumadores con IAM se debió a - -



a que éstos tuvieron infarto anterior extenso con mayor fr~~­

cuencia. Este comentario de Jul ian carece de val tdez ya que­

cn los estudios en los que se encontró mayor mortal ldad en - -

los fumadores, también se observó predominio de· tos 1nfa·rt0s­

anterfores. Quizá estos resultados puedan atribuirse a la i~ 

portante disminuci6n del tabaquismo en las pe·sonas mayores -

de ~O años. 

La muerte es más frecuente en aquellos pacientes que han -

tenido un Infarto o angina de pecho previos, antecedentes que 

para Hac lntosh (15) puede cuadruplicar el riesgo de muerte y 

que seguramente traduce un mayor daño miocárdico. 

La mortalidad fue superior durante las primeras seis horas 

ci_e evolución del Infarto como lo menciona Campbel 1 (~9}, y 

disminuye importantemente después de 24 horas de instalada la 

Trombosis coronaria. La mortalidad vuelve a Incrementarse 

porcentualmente en los enfermos con permanencia en la unidad -

coronaria mayor de cuatro días y que corresponde a los enfe~­

mos con compl icacfoncs graves que requirieron de una vigila..'!"' 

cia prolongada en la unidad de cuidados intensivos. 

Se ha des tacado en fo.rma unán 1 me en mú 1tip1 es publlcadones-; .. 

-29--



(6,9,21,24,27,28,41,42,82,83), que la mortalidad es superior en los -

infartos de localización anterior, debido con toda seguridad-· 

a la oclusión del tronco de Ja coronaria izquierda o de la - -

descendente anterior con grave daño mfocárdico. La mortall -

dad en los infartos pastero lnger.iores se incrementó importa,!!_ 

temente en aquellos con extensión al ventrículo derecho como­

ya ha sido señalado en la litera tura (51,52). 

Durante la evolución en la unidad coronaria, se apreció -­

con mayor frecuencia en el grupo de fallecidos, la pcrsiste_!l­

cia del angor y de re infarto del miocardio. En éstos últimos 

la mortalidad fue superior cUand·a el nuevo infarto del mi oca.!_ 

dio se local izó en una zona distinta a la previamente necros!!_ 

da. Estas condiciones traducen un daño coronarlo más extenso 

y de mayor gravedad. (15,53,85). 

L~ insuficiencia cardíaca fue la causa más frecuente de roo~ 

talidad. La presencia de choque cardiogénico, alcanza una rno~ 

talidad superior al 90% (6,9,63,75,77,78,79,81). El uso de 

nuevos médicamentos inotróplcos y aún la instalación del balón 

de contrapulsación, no parecen tener resultados benéficos cuan 

do el daño al miocardio es superior al 60% de su masa. (64-76). 

En la literatura se informa (9,20,21,22,23,24,25,28,46,52), 
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que la aparlcl6n de trastornos. graves en la conduccl6n AV y -

en las ramas del haz de His tienen mal pronóstico en _los e~ 

formas con Infarto agudo del miocardio de locallzacl6n ant_!­

rfor o pastero Inferior con extensión al ventrículo derecho. 

En éste estudio se encontraron con mayor frecuencia trasto~ -

nos en la conducción en el grupo que falleció y predominaron 

en aquel los con infarto anterior. 

La muerte por trastornos del ritmo primarios en el IAtl han 

disminuido notablemente desde la creación de las unidades de -

cuidados intensivos coronarios. En los enfermos fallecidos, -

aquí cstudi~dos los trastornos del ritmo ventriculares que fu~ 

ron más frecuentes y con valor estadístico significante fueroo 

las extrasístoles ventriculares y la fibrilación ventricular. 

El J.4% del grupo de supervivientes tuvo fibrilación ventrlc~­

lar que pudo ser revertida. En el 17% del grupo de enfermos -

fallecidos la FV ocurrió como evento final y a consecuencia -­

del daño miocárdico y no como FV primaria. La taquicardia ve~ 

trlcular hel icoldal en el IAH descrl ta por Cárdenas y Vldal -­

(90,92), no tuvo valor pronóstico en relaci6n con la mortal ldad, 

porcentualmente se observó en un número slmi lar en ambos grupos, 

de enfermos. Las cxtrasístoles ventriculares aunque fueron más 

frecuentes en el grupo que falleció, no se les puede dar un v~ 

lor pronóstico ya que por lo general se encuentran con gran fr; 
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cuencia durante la evolución del IAH (45,69,7~,88,89,90). 

El número importante de. enfermos (20%) tuvo datos clínicos 

sugestivos de ruptura de la pared 1 ibre del ventrículo izquie!. 

do. Sólo se comprob6 en cinco con estudia post mortero, sfn -

embargo se ha seflalado con frecuencia en la literétura la e~ 

'cclente correlación entre las manifestaciones clínicas de t~ 

ponamiento agudo co~ la ruptura de la pared libre del miocaL 

dio ( 16,31,36,56,59,60,61,68,73,79). En el estudio de ISIS­

esta correlación supera el 90% (56). En el grupo de pacientes fallecidos 

ahora revisado, si se acepta que las manifestaciones clínicas 

de taponamiento agudo fueron debidas a ruptura de la pared ll 

bre del miocardio, la frecuencia de ésta complicación sería -

superior a la encontrada en estudios real izados hace algunos­

años (11,12,14). pero similar a lo informado recientemente -­

por otros autores (73,79, Osario y Salazar en el INC en 1987 

encontraron 23.12% de rupturas del miocardio como causa de~­

muerte en el IAH. (68). Esta complicación fue r:iá.,; frecuente­

en los pacientes con infarto anterior extenso y durante 1as -

primeras horas de evo1uci6n de la oclusi6n coronaria. El i~­

cremento en el número de enfermos muertos por ruptura del mi~ 

cardio durante la evoluci6n de un infarto agudo, pude deberse 

a que otras causas de muerte se han superado, principalmente· 

la fibrilación ventricular primaria. 



La ruptura del tabique ínterventricular Ja tuvieron exc1.!!_-

sfvamente Jos enfermos con neocrosis scptal 

septal o extendido al ventrículo derecho ) , 

Infarto antero­

en la mayoría -

fue tardía. No se encontraron rupturas del tabique en los e!!. 

fermos supervivientes de la oclusi6n coronaria aguda. Esta -

complicación es susceptible de tratamiento quirúrgico, en oca 

siones con buenos resultados. Aún se discute la conveniencia 

de cerrar la ruptura del tabique durante Ja fase aguda o blén 

de esperar a que las condiciones anatómicas del miocardio se~ 

tal mejoren y soporte la sutura (67,60,61). 

El daño cerebral por isquemia secundaría a trastornos en .. 

el ritmo tuvo un pronóstico grave en todos los enfermos, así ... 

como la aparición de complicaciones vasculares perif~ricas, 

principalmente la trombosfs mesent6rlca que ocaslon6 la mucrt~ 

en los cinco enfermos que Ja padecieron. 

Otras complicaciones como la pericarditis, Ja tromboembolia 

pulmonar, la hipertensi6n arterial y Ja disfunci6n del masculo 

papilar no parecen tener consecuencias mortales durante Ja e".2, 

lución del infarto del miocardio. (33,S4). En la literatura -

se citan otras causas predisponentes de muerte en el IAH como­

el frío (40) o el uso de cacaína (19). 

En el grupo que falleció hubo un mayor nGmero de enfermos -
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tratados con lnotr6plcos, con cateter de flotación y con maL­

capasos, Jo que se explica Por ser en este grupo en el que 

predominan' los enfermo~ con falla contractil del miocardio y­

trastornos en 'ª conducci6n. (63). La mortalidad fue menor -

en los pacientes tratados con trombollsís como ha sido infoL­

mado en otras publicaciones. (29,37,JB,Jf,44,47,50,54), si~ -

embargo el reducido nümero de enfermos tratndas. con tromboll~ 

ticos íntravenosos consignado en e1 presente estudfo, no peLM. 

mi te obtener conclusiones. 



CONCLUSIONES 

En base a la presente revisión se puede concluir que las­

posibles causas predisponentes de muerte durante los prlm~.­

ros días de evoluci6n de un lnfarto del mloca1·dio son: 

Hombre menor de 30 años. 

Mujer mayor de 50 años. 

Antecedentes de angor o de Infarto previo a la oclusfón -­

coronaria aguda. 

Persistencia del angor. 

Re - Infarto del miocardio. 

Infarto de local lzaclón anterior. 

Bloqueo A-V de 3er. grado con Infarto anterior.· 

O postero inferior extendido al ventrículo der~ -

cho. 

Las causas actuales más frecuentes de muerte en el Infarto­

agudo del miocardio encontradas en este estudio son: 

Insuficiencia cardiaca. Grados 111 y IV. 



Ruptura de la pared libre del miocardio. 

Ambas como consecuencia de un daño miocárdico 

grave y difuso. 

Las complicaciones extracardiacas mortales que se encontr~ 

ron en enfermos que además tenían Insuficiencia cardíaca grave 

o secuelas de daño· cerebral por paro cardíaco fueron: 

La trombosis mesentérica y la enfermedad vascular 

cerebral. 
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