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**CONQUISTAR UNA NUEVA VERDAD ES COMHO
APODERARSE DE UNA ESTRELLA "

LA MEDICINA COMO CONOCIMIENTO CIEN
TIFICO HA EXIGIDO SIEMPRE DEL MED)
€O UN FINO ESPIRITU DE OBSERVACICH
Y UN RECTO JulcloO.

EN LA INTERPRETACION DE LOS DATOS.
EL RAZONAMIENTO LOGICO HA SIDO SU-
MEJOR APOYO PARA ELABORAR UN DIAG-
NOSTICO, PARA ELLO EL CULTIVO DE -~
LA INTELIGENCIA ES LA CLAVE Y EL -
CEREBRO SU MEJOR INSTRUMENTO.

IGNACID CHAVEZ.



CAUSAS ACTUALES DE MORTALIDAD
EN EL INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO.

INTRODUCCION:

En 1926, P,D. White (1) en 62 enfermos con infarto agudo -
del miocardio encontrd una mortalidad del 50%. Dos afios mds-
tarde Parkinson en 100 pacientes informé un porcentaje de moy
talidad del 31% y en 1929, Levin, (2,3) en 142 enfermos tuvo -
una mortalidad del 53.5% Kannel, (14) durante el V Congreso -
Mundial de Cardiologfa celebrado en México en 1969 informé una
mortalidad del 34 en 82 enfermos con infarto agudo del miocar
dio y hace notar que los descesos en los enfermos no interna-
dos e¢n el hospital ascendia a 51% contra 18% para aqueilos que
se habTan atendido en una instituci6n hospitalaria. Ya en es-
tas publicaciones se hace mencidn de que las causas més frecuen
tes de muerte en el infarto son la fibrilaci6n ventricular, la
insuficiencia cardfaca y la ruptura del miccardio y Kannel des
taca como factores predisponentes a la edad, al sexo, al taba-

co y a la hipertensidn arterial.



La creacién de las unidades coronarias en 1963, marcd un -
descenso Importante en la mortalidad en el infarto del miocar-
dio, (20%) gracias al correcto diagnéstico y tratamiento de —
tas arritmias primarfas. (4,5,6,16,17,18,46,49,). €1 uso de-
marcapasos transitorios en 1969 contribuyo a disminuir la mor
talidad hasta el 15%. En 197%, con el advenimiento de los ca
téteres de flotacién y el uso de nuevos inotrépicos y antiarrit
micos la mortalidad descendié hasta el 123 y finalmente al rg
conocimiento del infarto del ventrfculo derecho (63,81,69,71,
72) de las alteraciones hemodindmicas que produce y de la nece
sidad de tratarlas en algunos casos con cargas de lfquido en~-
la arteria pulmonar, han abatido ain mds la mortalidad en el -
infarto agudo del miocardio en las unidades coronarias hasta -

aproximadamente 9%.

€l 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

" tgnacio Chavez "
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HATERIAL Y HMETODO

Se revisaron 1187 expedientes consecutivos hasta agosto de
1987 de enfermos que ingrasaron a la Unidad Coronaria del Ins
tituto Nacional! de Cardiologia con el diagnéstico de infarto -
agudo dei miocardio. De ellos, 100 {(8.42%), faltecieron duran-
te su estancia en ess unidad. (Grupo t1). Asimismo de esos mii
mos 1187 expedientes, se revisaron 500 seleccionados por el =--
sistema de nimeros aleatorio, de pacientes supervivientes de -
su estancia en la unidad coronaria. ( Grupo | ) . En todos -~
ellos se revisaron : La edad y el sexo Jos " factores de ries
go" , los antecedentes de infarto previo, el retardo en el --
ingreso, a la Unidad Coronaria, el cuadro clinico que motivd -
su Iingreso, e} electrocardiograma, los datos mds relevantes --
de la explotacidn fisica, especialmente la existencia de mani-
festaciones de insuficiencia cardiaca la'que fue clasificada -
de acuerdo a la NYHA. Durante su estancia en fa Unidad Corona
ria se revisaron los cambios en el cuadro clinicoy en el ECG -
en los andlisis de laboratorio y en el tratamiento instituido.
En los gque fallecieron se investigd las posibles causas del --

desceso y los datos encontrados en los que se realizb nccros -

pia. -



Se compararon los dos grupos y los da-os obtenidos fueron -
sometidos ha andlisis estadisticos, por el método de :"Limites

exactos de confianza para la dustribucidén binomial",

RESULTADOS

En la grdfica | se aprecia presominio del sexo masculino ==
en los dos grupos, sin embargo, en el grupo |1, el porcentaje~
de mujeres (413), fue mayor que en el grupo | (18.2%) p(0.05 -
la gr8fica 2, En ambos grupos la mayorfa de los hombres tenia-

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

Entre los antecedentes en el grupo il predonimd el infarto-
antiguo del miocardio aunque sin valor estadistico y el angor-
previo con valor de p de(0.0S . El antecedente de tabaquismo -~
fue mayor en el grupo | la hipertensidén aterial sistématica, -~
la obesidad la hiperuricemia y la Diabetes fueron similares en
ambos grupos, ( grafica 3). En los enfermos con Diabetes del -

grupo ] 16 fueron hombres y 9 mujeres.

La mayorfa de los enfermos en ambos grupos, ingresd durante
las primetas 24 horas de iniciada la sintomatologfa det infar-
to, con ligero prodominio en el grupo [l de un retraso menor -

de 6 horas y mayor de 5 dfas.{ Grafica 4 ).

-4



El infarto anterior extenso fue muy predominante en el gru
po 11 con p{0.01 y el postero inferior con o sin extensidn al
ventrfculo derecho en el grupo |. 58lo un enfermo con Infarto
de localizacién lateral se encontrd en el grupo |l contra 79
del grupo |. Ninguno de los enfermos que fallecieron tuvo in

farto dorsal. (Grifica 5).

En el cuadro | se anotan los datos m3s importantes en la e
volucién de los enfermos en ambos grupos. Destaca en el Gru-
po Il la persistencia de angor (17%) y de re-infarto del mio-
cardio {16%) aunque sin valor estadistico. Asimismo complica-
ciones graves como la trombosis mesentérica y la enfermedad -
vascular cerebral sélo se encontraron en el grupo it, En es -
te grupo el total de complicaciones fue superior (36%) que en

el grupo | (25.6%).
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CUADRO -I-

COHPLICACION GRUPD | GRUPO 11

No. 500 No. 100 Est.

Ho. H No.y3%
ENF. VASC. CEREBRAL b 0.8 3 S.v.e,
INSUF. RESP. AGUDA & 0.8 3 S.v.e,
T.E. PULHONAR 5 1 S.v.e,
ANGOR PERSISTENTE k7 8.4 17 S.v.e.
H.A.S. 23 .6 3 S.v.8&,
PERICARDITIS 36 7.2 0 S.v.e,
DERRAME PLEURAL 4 0.8 0 S.v.e.
DISF. M. PAPILAR 2 0% 2 S.v.e.
TROM, MESENTERICA 0 0 5 $.v.e,
NEUMON T A ‘3 0,6 2 S.v.e,
RE - INFARTQ 12 2.4 16 p€0.08
TOTAL 128 256 36

|
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La {nsuficiencia cardfaca grado ti} Yy 1V predomind en el-
grupo !l {Gr3fica 6), principalmente los casos con choque caf
diogénica (54%) {p0.01}, En Este grupo 1} s8lo 8 enfermos -
no tuvieron manifestaciones de insuficiencia cardigca contra-
346 (69.2%) del grupot. Asimismo en éste mismo grupo seencon
traron 13 pacieates con datos de bajo gasto por extensidn al -

ventriculo derecho de un infarte postero iaferior.

Los trastornos del ritmo ventriculares fueron similares en
ambos grupos a excepcidn de las extrasistoles (83%, p(o.oa) y
ta fibrilaci8a ventricular (17%) que fueron mis frecuentes en
el grupo 1! (Grifica 7). Llos trastornos del ritmo supraventricy
lar predominaron en el grupe | {Gr&fica 8) sdlo el ritmo del -
empalme se observé en un niimero mayor de enfermos del grupo (1

con valor estadistico de p<0.01.

En e) grupo !l en comparacidn con el grupo 1, se encontrd ~

un mayor niimero de trastornos en la conduccidn, principaimente
‘el bloque A-V completo 32 y 123 { p<0.01 ) y el BRDHN 6 y 24%
respectivamente (Grafica 9) (p<0.01) E} BAVC en el grupo li --
fue mds fecuente en el infarto postero~inferior con extensidn-

al ventri{culo derecho. Cuadro 2.

-2~
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GRAFICA NO. 8
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GRAFICA NO. 9
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CUADRO -2-

TRASTORNOS EN LA ConpuCCioN

- GRUPG 11 -
LOCAL. |AM BLOQUED A-V
2do. G. 3ar. G.

Antero septal 3 6
Anterior extenso . 1 12
Postero Inferior - 4
P. Inf. Ext. V.D, 4 9
TOTAL 8 31

_Ll-



Entre los procedimientos de diagndstico y tratamiento fue-
ron mas frecuentes en el grupo Il la instalacién de catéter -
de flotacidén y de marcapaso transitorio. A 41 enfermos del -
grupo ! se les realizd coronariocgrafia y 7 (1.4%) fueron revas

cularizados durante su estancia en la unidad coronaria. (Cui-

dro 3).
En el grupo }1l se encontré un nimero mayor de enfermos que
requirieron inotrépicos (digital y dopamina). En el grupo 1-

fue ligeramente mayor el nimero de enfermos tratados con trom

bolisis IV (11.2 y5%) Cuadro 4.

ta causa de la muerte en los 100 pacientes del grupo |! se
aprecia en ta grafica 10, 54 tuvieron choque cardiogénico y -
38 insuficiencia cardfaca grado Ill. En 20 pacientes se sospe
chd ruptura de la pared librc del ventriculo como causa del -
fallecimiento por las manifestaciones clinicas de "tuponamien
to", (plétora yugular, cianosis de cara y cuello y datos elec
trocardiogrdficos de disociacidn electro-mecdnica. En ocho -
se obtuvo sangre de 13 cavidad pericidrdica y en otros cinco -
se comprobd el diagnéstico de ruptura del V.Il. en la necropsia.
La ruptura de la pared libre ocurrid con mayor frecuencia en
los infartos anteriores (14 pacientes, 70%) Cuadro 5: en la -
gran mayorfa durante las primeras 24 horas de evolucidn del -

infarto (75%) y precedid sélo en minutos al fallecimiento.

~18-



CUADRO

-3..

PROCEDIMIENTO DE DIAGNOSTICO ¥

DE_TRATAMIENTOQ

~GRUPO |- -GRUPO |1~

No. % No. vy %
Marcapaso trans. 82 16.5 41 pg0.05
Cateter flotacidn ] 2,0 23 pX0.05
Caronariograffa 41 8 1
Revascularizacién 7 .5 -
Angloplastia 1 0.2 -

- ~6t-



CUADRO ~h-

TRATAMIENTO GRUPO | GRUPO 1
No. 2 No. vy %
TROMBOLISIS 56 11.2 5
ASA w222 0
DIGITAL 192 38.4 63
NITRITOS 468  93.6 37
DOPAMINA 25 5 58
BETA BLOQUEADORES 37 7.4 i
CA. ANTAGONISTAS 43 8.6 i
DIURETILOS 252 50.4 40
XYLOCAINA 96 19.2 24
ATROPINA 3 6.2 8
PRAZOS {NE 23 46 1

=0Z-.
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GRAFICA NO. 10
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CUADRO -5~

RUPTURA DEL MIOCARDIO
Loc., 1AM P. libre TIV
Ant. Ext. 7 3
A. septal 6 -
Post. Inf. 1 -
Pl + Der. 6 2

-2



Cinco enfermos tuvieron cuadro clinico y hemodindmico de-
ruptura del tabique Interventricular { soplo holasistélico -
en mesocardio e insuficiencia cardfaca derecha ). La locali-
zacién del infarto fue anteroscptal en dos y postero inferior
con extenstdn al ventriculo derecho en tres. En tres de los-
cinco se corrobord el diagnSstico mediante cateterismo derecho.
‘En dos aparecid duranté las primeras 24 horas de evolucidn del-
IAM, en unoc a las 72 horas, en otro a los 6 dias y en el GO1ti

mo a los 7 dias. Cuadro 6.

La muerte ocurridé en el 70% de los pacientes durante las -
primeras 24 horas de evoucién. Uno fallecié diez dfas después

de su ingreso a la UC.

La muerte Fue sGbita en 2 pacientes sin datos clinicos de~
ruptura de l1a pared libre del miocardio: uno con infarto ante
rior extenso y chogque cardiogénico tuve fibrilacidn ventricu-
lar irreversible, el segundo, con infarto anteroseptal, tuvo-~
un nuevo infarto de tocalizacidn postero inferior y episodios
de taquicardia ventricular repetitiva a insuficiencia cardia-

ca grado I,

Tres pacientes ingresaron a la urgencia del tNCICH en paro

cardiorespiratorid, fueron reanimados sin embargo fallecieron

=23



CUADRO ~-6-

TIENPO  DE EVOLUCION

-~ GRUPO it -
% TIEWPO
39 6 hrs.
38 24 hrs,
1" 48 hrs.
3 72 hrs.
3 6, 7 y 10 dfas,

"'IZ'-



durante las primeras horas de evolucién del infarto por enfér-

medad cerebral secundaria a)l paro cardiorespiratorio.

Se realizd necropia en 13 enfermos. En 5 se comprobd ta -~

-25-

ruptura de la pared libre del ventriculo izquierdo con hemope '

ricardio. Los 13 tenian insuficiencia cardiaca y en uno con-

‘infarto anterior, se encontrd un nuevo infarto de localizacién -

postero inferior.



CUADRGO -7-

DATOS DE  LAS NECROPS!AS
No. 13

RUPTURA DE PARED LIBRE -
HEMOPERICARDIO
REINFARTO DEL MIOCARD!O
DILATACION DEL MIOCARDIO
TROMBOSIS MESENTERICA
INSUFICIENCIA CARDIACA

Choque 10

teCo 11l 3

LOCALIZACION DEL INFARTO

Ant. Ext. 8
Ant. septal 1
Post. Inf. 2
Pl + Der. 2

W = W ow oW

.;92-



DISCUCION,

En ambos grupos se encontrd predominio del sexo masculino -
como ya ha sido sefalado en la literatura, (9,11,12,13), sin -
embargo en el grupo |l predomind porcentualmente el sexo feme
nino. Esto ha sido atribuido por algunos autores (32,34) a -
fa coexistencia de Diabetes Mellitus mids frecuente en las muje
res, sin embargo en el grupo de enfermos aqui estudiado la -
frecuencia de este trastorno enddcrino fue similar en ambos se

X05 .

Como ya ha sido sefialado por Goldberg y otros {8,11,12,13),
se encontrd mayor niimero de hombres con infarto agudo del mio-
cardio durante la sexta década de la vida, y en las mujeres =~
entre los sesenta y los noventa afios de edad. La mortalidad -
fue mayor en los hombres alrededor de los sesenta afios y en ==
las mujeres la muerte por jnfarto agudo del miocardio fue fre-
cuente después de los 70 afos. Queda la impresién de que en -
e) sexo femenino el infarto del miocardio se observa en edades
mayores y con mayor mortalidad porcentual que en los hombres. -
(4t yi18% respectivamente). Al comparar la curva de aparicidn-

de los accidentes coronarios en relacidn al sexo y edad con las



de hiperlipidemia en la poblacidn general encontrada por Po-
sadas en México (86) se aprecia que son muy similares lo que
hablaria en favor de relacién que guardan los trastornos en -

los 1ipidos con }a arteroescierosis coronaria.

En el grupo | la frecuencia de |AHVantes de los 40 ados - -
fue del 5.2% similar a lo informado en otras investigaciones
en el Instituto Nacional de Cardiologfa '"lgnacio Chavez" (11,
12,13). La mortalidad porcentualmente fue mayor en hombres -
menores de 30 afios, como lo ha sefialado Epstein (87), aducien
do que en esa edad no existe circulacidn coronaria colateral-
y que la oclusién de una arteria coronaria produce una isque
mfa de mayor proporcidén y con complicaciones mis graves, in -

clusive la muerte sdbita,

En contra de lo generimente publicado (9,10,12.13) y de a-
cuerdo al trabajo de Robinson (7), no se encontrd que antece-

dentes de tabaquismo tuviera relacidn con la mortalidad. E5s

te antecedente fue mayor en el grupo que sobrevivié a la oclu.

sién coronaria. Kulbertus {93) al comentar el trabajo de Ro-
binson atribuye !os resultados de ese estudio a que posiblemen
te los enfermos fumadores con 1AM fallecen en las primeras ho-
ras de evolucién del accidente coronario, antes de que puedan
ser trasladados a una unidad coronaria. Por otro lado Julian
(94) también comenta la comunicacidn de Robinson y supone que

la mayor mortalidad en los no fumadores con 1AM se debid a - -

-28- .



3 que éstos tuvieron infarto anterior extenso con mayor fre=-
cuencia. Este comentario de Julian carece de validez ya que-
en los estudios en los que se encontrd mayor mortalidad en- -
los fumadores, también se observé predominio de los Infartos-
anteriores, Quizd estos resultados puedan atribuirse a la im
portante disminucién del. tabaquismo en las pe-sonas mayores -

de 40 afos.

ta muerte es mas frecuente en aquellos pacientes que han -
tenido un infarto o angina de pecho previos, antecedentes gue
para Mac !ntosh (15) puede cuadruplicar el riesgo de muerte y

que seguramente traduce un mayor dafio miocdrdico.

La mortalidad fue superior durante las primeras scis horas
de cvolucién del infarto como lo menciona Campbell (49), y = -
disminuye importantemente después de 24 horas de instalada la
Trombosis coroparia. La mortalidad vuelve a Incrementarse - -
porcentualmente en los enfermos con permanencia en la unidad ~
coronaria mayor de cuatro dias y que corresponde a los enfer -
mos con complicaciones graves que requirieron de una vigilap -

cia prolongada en la unidad de cuidados intensivos.

Se ha destacado en forma undnime en miltiples pubiicaciones,-

~29- -



(6,9,21,24,27,28,41,42,82,83), que la mortalidad es superior en los -
infartos de localizacién anterior, debido con toda seguridad- -
a la oclusidn del tronco de la coronaria izquierda o de la- -
descendente anterior con grave dafio miocdrdico. La mortalj -
Bad en los infartos postero ingeriores se incrementd importan

temente en aquellos con extensidn al ventriculo derecho como-

ya ha sido sefalado en la literatura (51,52).

Durante la evolucién en la unidad coronaria, se aprecid --
con mayor frecuencia en el grupo de fallecidos, la persisten-
cia del angor y de re infarto del miocardio. En éstos Oltimos
la mortalidad fue superior cuando el nuevo infarto del miocar
dio se localizé en una zona distinta a la previamente necrosa
da, Estas condiciones traducen un daio corona}lo mds extenso

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

tu insuficlencia cardiaca Fue la causa més frecuente de mor.
talidad. La presencia de choque cardiogénico, alcanza una mor
talidad superior al 90% (6,9,63,75,77,78,79,81). E1 wuso de
nuevos médicamentos inotrbpicos y alin la instalacidn del balén

de contrapulsacién, no parecen tener resultados benéficos cuapn

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

En la literatura se informa (9,20,21,22,23,24,25,28,46,52),

-30-
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que la aparicidn de trastornos graves en la conduccidn AV y ~
en las ramas del haz de His tlenen mal prondstico en los en
fermos con infarto agudo del miocardio de localizacidn Sntg-
rior o postero Inferior con extensidn al ventriculo derecho.
En &éste estudio se encontraron con mayor frecuencia trastor -
nos en la conduccidn en el grupo que fallecid y predominarcn

en aquelilos con infarto anterior.

La muerte por trastornos del ritmo primarios en el |AM han
disminuido notablemente desde la creacién de las unidades de -
cuidados intensivos coronarios. En los enfermos fallecidos, -
aqui estudiados los trastornos de! ritmo ventriculares que fue
ron mis frecuentes y con valor .estadistico significante fueron
las extrasistoles ventriculares y la fibrilacién ventricular.
El 3.4% del grupo de supervivientes tuvo fibrilacién ventricu-
lar que pudo ser revertida. En el 17% del grupo de enfermos -
fallecidos la FV ocurrié como evento final y a consecuencla -~
del dafo miocdrdico y no como FV primaria. La taquicardia ven
tricular helicoidal en el 1AM descrita por C3rdenas y Vidal -~
(90,92), no tuvo valor prondstico en relacién con la mortalidad,
porcentualmente se observé en un nimero similar en ambos grupos
de enfermos. Las extrasistoles ventriculares aunque fueron mis
frecuentes en el grupo que fallecid, no se les puede dar un va

lor prondstico ya que por lo general se encuentran con gran fre
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cuencia durante la evolucién del 1AM (45,69,79,88,89,90).

E] ndmero importante de enfermos (203) tuvo datos clinicos
sugestivos de ruptura de la pared libre de) ventriculo izquier
do. S6lo se comprobd en cinco con estudio post mortem, sin =
embargo se ha sefialado con frecuencia en la literatura la ex
‘celente correlacidn entre las manifestaciones clinicas de ta
ponamiento agudo con la ruptura de la pared libre del miocar
dio ( 16,31,36,56,59,60,61,68,73,79 ). En el estudio de ISIS-
esta correlacidn supera el 90%2.(56). En el grupo de pacientes fallecidos
ahora revisado, si se acepta que las manifestaciones clinicas
de taponamiento agudo fueron debidas a ruptura de la pared 11
bre del miocardio, la frecuencia de ésta complicacidn seria -
superior a la encontrada en estudios realizados hace algunos-
afos (11,12,14), pero similar a lo informado recientemente --
por otros autores (73,79. Osorio y Salazar en el INC en 1987
encontraron 23.12% de rupturas del mliocardio como causa de r--
muerte en el 1AM. (68). Esta complicacién fue mis frecuente-
en los pacientes.con infarto anterior extenso y durante las -
primeras horas de evolucidn de la oclusibn coronaria. EIl in-
cremento en el nimero de enfermos muertos por ruptura del mig
cardio durante la evolucién de un infarto agudo, pude deberse
a que otras causas de muerte se han superado, principalmente~

la fibritacidn ventricuiar primaria.



La ruptura del tabique interventricular la tuyleron exclu-
sivamente los enfermos con neocrosis septal { Infarto antero-
septal o extendido al ventriculo derecho ), y en la mayorfa -
fue tardfa. No se encontraron rupturas del tabique en los en
fermos supervivientes de la oclusidn coronaria aguda. Esta -
complicacién es susceptible de tratamiento qulirdrgico, en oca
siones con buenos resultados. Aiin se discute la conveniencia
de cerrar la ruptura de) tabiﬁue durante la fa;e aguda o bién
de esperar a que las condiciones anatémicas del miocardio sep

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

El dajo cerebral por isquemia secundario 2 trastornes en =
el ritmo tuvo un prondstico grave en todos los enfermos, asi =

como la aparicidn de complicaciones vasculares periféricas, -

principalmente la trombosis mesentérica que ocasiond la muerte

en los cinco enfermos que la padecieron.

Otras complicaciones como la pericarditis, }a tromboembolia
pulmonar, la hipertensién arterlal y la disfuncidn del misculo
papilar no parecen tener consecuencias mortales durante la evo
lucidn del infarto del miocardio. {33,84). En la literatura -
se citan otras causas predisponentes de muerte en el 1AM como-

el frio (40) o el uso de cacafna (19).

En el grupo que fallecid hubo un mayor nimero de enfermos -
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tratados con inatr&picos, con cateter de flotacién y con magr-
€apasos, lQ que se explica por ser en esge grupo en el que -~
predomlnanf\ns enfermos con falla contractil del miocardio y-
trastornos en :a conduccibn. (63). La mortalidad fue menor -
en los pacientes tratados con trombolisis como ha sido infor-
mado en otras publicaciones. (29,37,38,39,44,47,50,54), sin ~
embargo el reducido namero de enfermos tratadas. ¢on trombolf-
ticos intravenosos consignado en el presente estudio, no per-’

mite obtener conclusiones,



CONCLUSIONES

En base a la presente revisidn se puede concluir que las-
posibles causas predisponentes de muerte durante los prime.-

ros dfas de evolucidn de un Infarto del mlocardio son:

Hombre menor de 30 afos.

Hujer mayor de 50 afos.

Antecedentes de angor o de infarto previo a la oclusién --

coronaria aguda.

Persistencia del angor.

Re - infarto del miocardio.

Infarto de localizacidn anterior.

Bloqueo A-V de 3er. grado con infarto anterior.

0 postero fnferior extendido al ventriculo dere -

cho.

Las causas actuales mis frecuentes de muerte enel infarto-

agudo del miocardio encontradas en este estudio son:

Insuficiencia cardfaca. Grados (Il y 1V,
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Ruptura de la pared libre del miocardio.
Ambas como consecuencia de un dafo miocdrdico --

grave y difuso.

Las complicaciones extracardiacas mortales que se encontra
ronen enfermos que ademds tenfan Insuficiencia cardiaca grave

o secuelas de dafio-cerebral por paro cardiaco fueron:

La trombosis mesentérica y ia enfermedad vascular

cerebral.
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