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PRESENTACION.

La presente Tesis tiene como propSsito impulsar y mejorar el_
establecimiento de las U.T.I. del D.D.F., como base de la - -
atencibn y recuperacibn de los pacientes que ingresan a las -’

_mismas con I.A.M.

El aprovechamiento del potencial té&cnico de dichas unidades -
constituye, en esencia, una importante alternativa para que -

pacientes de bajo nivel econSmico sean atendidos en ellas.

Esta Tesis ha sido integrada tomando como criterios b&sicos =
la morbilidad-mortalidad ocasionada en pacientes que han su-~
frido infarto en sus diferentes manifestaciones, entre los 40

a 80 afios durante el perfodo de 1988 a 1989.

En razones de orden, se estructura en apartados. En ellos se
exponen la justificacién, los objetivos principales que la mo
tiva, el desarrollo del proyecto, un resumen que incluye la -
historia natural del I.A.M., su clasificacibn y tablas en pa-
cientes con Cuadro Clinico, asf como un anilisis estadistico_
{con criterios.diagnésticos, basado en promedios), conélusio-

nes y bibliografia.



INTRODUCCION.

El desarrollo de esta Tesis se realizd con la intencidn de co
nocer la morbilidad-mortalidad de los pacientes con I.A.M. -
que ingresan a las U.T.I. de los Hospitales Generales de la -
D.G.S.M. del D.D.F., ya que hasta la fecha no se ha llevado a

cabo ningfin tipo de investigacién al respecto.

Conforme a dicha investigacién, se encontrd que en los filti--
mos afios ingresaron a estos hospitales pacientes con Cardiopa
tfa Isquemica y con otro tipo de padecimientos como la Atero-

esclerosis, la Diabetes. Mellitus e Hipertensién Arterial.

Este planteamiento tiene profundas implicaciones para .las - -
U.T.I. del D.D.F., que .conlleva a la necesidad de reorientar_
la atencibn y el manejo integral hacia este padecimiento, to-
da vez que los pacientes que sufren de Cardiopatia Isquemica_
y desarrollan infarto agudo del Miocardio, se encuentran én -
edad productiva y al ser afectados por esta Patologfa, algu--
nos gquedan incabécitados‘y la mﬁybria fallécen antes de lle-;

gar a una Unidad Hospitalaria, donde puedan ser atendidos.

De esta forma, es factible apreciar la importancia que repre~
sentard a las unidades de Terapia Intensiva de los Hospitales
de Traumatologfa, centrar sus esfuerzos para apoyar la aten--
cién de los pacientes, a través del aprovechamiento del poten

cial productivo y de los Recursos Técnicos en dichas unidades.



Se sabe, ademfs, que la mayor causa de mortalidad en-los pa--
cientes con Infarto Agudo del Miocardio, se debe a las Arrit-
mias Ventriculares y el Chogue Cardiogénico, siendo la Fibri-
lacién Ventricular y los Transtornos de la conduccibén, las ~--

_causas mis importantes.

La identificacién de las complicaciones de cada paciente ser
factible con base al Monitoreo Hemodinfmico y el tratamiento_

de las Arritmias Letales.

Estas apreciaciones implican un cambio que debe iniciarse des
de el‘ingreso de los pacientes, sobre la base de brindarle --
una atencibén adecuada, alin cuando en estos Hospitales no se -
cuenta con Unidades Coronarias, se prestan los Servicios de -
Urgencias y de Terapia Intensiva; asi ﬁiemo, una vez que han_
superado el Ataque Agudo, se les traslada a Hospitalizacién =
y/o a Consulta Externa, inicifindose su Rehabilitacidn Fisica_

desde su ingreso a U.T.I.

También se pretendis, mediante la informacibn recabada, reali
zaryuna Guia Diagnbstica, oportuna y un Tratamiento preciso -
del I.A.M., asi como el conocimiento de las complicaciones, -
con el fin de disminuir la morbilidad-mortalidad por este pa~

decimiento,



JUSTIFICACION.

En nuestro pafs los Reportes Nacionales de Hospitales del Sec
tor Salud y Particulares, sobre la Cardiopatia‘lsquémica, em~
pieza a alcanzar niveles criticos, por el incremento de los -

llamados factores de riesgo de la poblacibn mexicana.

Resulta importante saber que:la Ateroesclerosis es. un padeci-
miento lento, que s8lo se manifiesta clinicamente en las eta-
pas m&s avanzadas de la enfermedad, convirtiéndose en un pro-
blema prioritario en-los pacientes de 40 a 80 afios, por los -

altos Indices de mortalidad que &sta provoca.

La raz6n fundamental por la que se llevdé a cabo este estudio,
fue con el objeto de conocer la morbilidad-mortalidad que el;
padecimiento ocasiona en los Hospitales de la D.G.S.M. del --
D.D.F., identificando su frecuencia por edad y sexo, para sa-
ber que grupo etario es en el que mis predomina, los dfas de_
estancia promedio en las unidades de cuidados intensivos de..-
estos Hospitales, las enfe;medades concurrentes que mis fre--
cuentemente acompafian a esta‘Patoloqia, asi como dgtermiuar -
los factores de riesgo asoclados con la Cardiopatia Isquémica.
De igual forma, determinar la localizacién del I.A.M. y sus -
complicaciones, la tasa de mortalidad que en dichos Hospita-=-
les se presenta por Cardiopatfa Isquémica y de &sta su mEximé

expresibn, que es el Infarto del Miocardio.

Por leo tanto, se justifica el haber realizado este estudio re



trospectivo, a fin de evaluar la cantidad de pacientes con -
I.A.M. que'ingresaron a estos Hospitales y la causa de su mor
bilidad-mortalidad, mismo que dejara un antecedente bibliogré

fico para estudios posteriores.




1. ANTECEDENTES.

a

b

HISTORIA. La historia de los padecimientos Isquémicos el
corazén se remonta probablemente a la que existfa en la an

tiglledad, dividiéndose en los siguientes perfodos:

EDAD ANTIGUA.

Hay pruebas de que la Aterioesclerosis, incluyendo la de -
los Vasos Coronarios, existia en el antiguo Egipto y tanto
los habitantes del Valle del Nilo como los Israelitas pade
cian de Dolores Anginosos y quizd de Infarto del Miocardio.
Igualmente, los Antiguos Griegos presenta;on dolores de po

sible origen Cardiaco. (1

Areteo de Capadocia describié el Colapso Circulatorio, Era
sistrates, posiblemente la Angina de Esfuerzo y Galeno las

Arterias Coronarias. (2)

EDAD MEDIA.

En esta época, el Dolor Cardiaco es meﬁcionado por nimero-
sos autores arabes y judios. Inicialmente Leonardo Davinci
dibujé las Arterias Coronarias y los Vasos Esclerosos de -
los viejos; Harvey describid en 1628, no sdlo la Circula--
cién Pulmonar, sino tambi&n la "Tercera Circulacién o Cir-
culacién Coronaria®; Drelincourt y Bonet (1700) describen_
la Osificacibn de las Arterias Coronarias; Senac en 1749,

relatd casos con Reblandecimiento Isquémico y por filtimo -
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Morgagni - (1969} relata casos sobre Fibrosis y Calecifica---

cidn Miocardica, asociados a Obstrucciones Coronarias. (3)

EPOCA DE LA ANGINA DE PECHO.

La historia de la cérdicpatia Isquémica se inicidé realmen-
te con la magistral descripcibn clinica de la Angina de Pe
cho, realizada por Heberden en 1772. Sin embargo, durante_
el siglo y medio posterior, se caracterizé por discusiones
y confusiones. Las controversias giraron sobre todo, alre-
dedor del sitio Anat8mico de la lesidn. Fothergill (1776);
Jenner (1778), Black (1996}, Parry (1799), Burns (1809), -
posteriormente Potain (1866) y Huchard (1983) sostuvieron_
la Teorifa Coronaria. Tambi&n, durante el siglo XIX se desa
rrollaron los conocimientos sobre la Ateroesclerosis (Lobs
tein), 1933; Leyden, 1884; Marchand, 1904), Trombosis Arte
rial- (Tiedeman, 1843; Virchow, 1856; Weigert, 1888) y los_
efectos de ligadura de las Arterias Coronarias (Cohnheim,-
issl), progresos que sentaron las bases para mejor compren

8i8n de los padecimientos Isquémicos del Corazén. (4)

EPOCA DEL INFARTO DEL MIOCARDIO.

Se inicia en el siglo XIX con diagnésticos aislados de - =~
Trombosis Cor§nar$a por (Hammer, George Dock, Obrastzow y
Straschsko); el inter&s por el estudio de dicho padecimien
to surgis, en gran parte, gracias a los esfuerzos -de James

B. Herrick (1912-1919), quien describié la Oclusién Aguda_
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de las Coronarias e inicib el manejo médico para el alivio

del dolor. (5)

Asimismo, el Electrocardiégrafo, inventado por Einthoven -
(1903) contribuy6 al diagn&sticu d;l Infarto del Miocardio
a partir de los estudios de Smith (1918) y Pardee (1920),_
las Correlaciones Clfinicas de Levine (1929) y las investi-

gaciones de Frank N. Wilson (1944). (6)

Otra importante contribucisn al diagn$stico de la Necrosis
Miocardica fue la introduccibn de las determinaciones Enzi
miticas en el Suero (La Due, Wroblewsky y Karmen, 1954; --

Mac Donald y Cols, 1957; Hess y Cols, 1964).

Desde ei punto de vista clinico, Sternberg (1910} descri--
bi6 la Pericarditis, Gallavardin (1921) el Galope Presist§
lico, Bruch y Cols (1963) la disfuncibn del Mfisculo Papi--
lar. Por otra parte, .Suy y Eddleman. (1959) los Abpmbamien-
tos -anormales del Precordio en relacién con las Disquine--

sias Ventriculares. (7)

EPOCA_CONTEMPORANEA.
Esta es considerada desde los afios 60's y se caracteriza -
por ‘una serie de grandes avances, tanto en el diagnfstico_

como en el tratamiento de la Cardiopatfa Isquémica.

Los elementos cardinales de esos avances se manifiestan --

por la introduccién de las siguientes innovaciones:
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ARTERIOGRAFIA CORONARIA, que fue la visualizacidn del_

&rbol coronario en los. pacientes con Cardiopatia Isqué

mica. (8)

2.~ UNIDADES DE CUIDADOS INTENSIVOS CORONARIOS, creadas a
fin de atender las monitorizaciones y tratamiento de -

los pacientes con Infarto Agudo del Miocardio. (9)

3.~ CIRUGIA DE REVASCULARIZACION MIOCARDIA, ha sido posi--

ble mediante el empleo de Puentes Aortocoronarios.(10)

4.- EL EMPLEQO CADA VEZ MAS GENERALIZADO DE METODOS NO INVA

SORES, sirviendo &stos como ayuda del diagnéstico y pa
ra seguir la evolucibn de los pacientes con Isquemia ~--
Miocardia (Ecocardiograma), métodos de Medicina Nuclear

y pruebas de esfuerzo). (11)

[l
1

LA BUSQUEDA DE NUEVOS METODOS, para salvar el Tejido -

Miocardico Isquémico aln recuperable (el uso de Strep-
tokinasa, la Angioplastia, la Revascularizacién de Ur-
gencia) o para sostener y ayudar la accién cardiaca --

criticamente reducida (Contrapulsacidn, etc.). (12}

£) EPOCA MODERNA.

Se puede ubicar esta &poca, en la década de los 70's, con_
el estudio de las caracteristicas Hemodindmicas en la fase

aguda gel I.A.M., para asi tratar de preservar la funcidn:
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Miocardica en los pacientes con choque Cardiogénico.

De 1970 a 1980, se hizo enfasis sobre la Patofisiologfa ~--
del Infarto del Miocardio y del estudio de las complicacioc
. nes Post-IAM en la fase aguda., Se delimité la importancia_
del Espasmo Coronario como factor precipitante del I.A.M.,

sugerido como punto principal de algunos pacientes. {13}

En septiembre de 1980, en estudios convincentes se demos~--
tré que la Oclusién Coronaria aguda, se debfa a la forma--
cién de Trombos Coronarios en las lesiones Ateroescleroti-
cas previamente localizadas.en las arterias. También, en -
este mismo afio, se publicaron los primeros estudios en - -
grandes poblaciones sobre los agentes Antiplaquetarios en

la reduccidn de la muerte subita y en el Reinfarto. (14)

Entre 1981 y 1983 se publicaron varios reportes sobre la -
efectividad a largo plazo de los agentes Betablogueadores :
en el Infarto del Miocardio; asf mismo, en la reduccifn de
la muerte subita y el Reinfarto, observdndose que se obtie
ne una disminuciSn-de mortalidad del 15 al 20%, La Angio--
graffa por sustracci6n digital y la Angiograffa Coronariﬁ_
convencional, entre otros avances, se realizaron en pacieﬂ
tes de alto riesgo, con la finalidad de diagnosticar lesig
nes del Tronco principal o de m&s de tres Arterias Corona-
rias, que pueden poner en peligro la vida del paciente. --

{15)
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Finalmeni:e, en 1981 se iniciaron los estudios sobre la ac-
cibn de la Estreptokinasa, que da lugar a la Lisis del Coa
" gulo y de esta manera, reduce la extensién del Infarto., --

(16)
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2, CARDIOPATIA ISQUEMICA.

Es una Afeccibn Cardiaca provocada por la Ateroesclerosis,
localizada en las Arterias Coronarias, que ocasionan Este-
nosis y trastornos. funcionales de las- Arterias Coronarias.
Estas alteraciones se desarrollan tanto en el Ostium de --
las Arterias Coronarias, como en las grandes Ramificacio--
nes, o en las Ramificaciones Intramurales medianas y peque
flas. Las Estenosis a nivel de los troncos principales y --
grandes ramas suelen tener origen Ateroesclerdtico y se de
ben a Panarteritis por procesos Inmunolégicos como la Po--
liarteritis Nodosa o Tromboangeitis Obliterante. Frecuente
mente, puede producirse una Oclusibén Coronaria seguida de_
Infarto del Miocardio, por infiltracién, Edema, Hemorragia
Intramural, Embolia o Trombosis Coronaria, gque se instalan

sobre una Placa Ateroesclerdtica.

Por otra parte, es Espasmo Coronario puede ser también cau

sa de Isquemia Aguda, como en la Angina Inestable o de - -

Prizmetal.

La Cardiopatfa Isquemica se debe a Insuficiencia Coronaria
lo que provoca un desequilibrio entre el Aporte y la Deman
da de Oxfigeno, para el Miocardio, ocasionada por la Obg---
truccién Coronaria que se atribuye directa o indirectamen-
te a Trombosis Secundaria en el sitio de una lesibn Atero-

esclerotica,
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3. ATEROESCLEROSIS.

Es una enfermedad compleja que afecta a las tres capas de_
las paredes arteriales, caracterizadas por el engrosamien-
to de la Intima, con la acumulacién de lipidos intra 'y ex-
tra celulares, que se presentan en fases avanzadas como un
recubrimiento fibroso, con Esclerosis y endurecimiento de_,
Vla Placa, que aparece en los sitios cercanos a las Bifurca
ciones o en las ramificaciones y zonas de curvaturas arte-
: riales; el flujo turbulento juega un papel importante en -

- la genesis de las lesiones.

Se ‘define como un prbceso lento, localizado en las arte---
rias de mediano y gran calibre, que se caracteriza con es-
trechamiento de la Luz Arterial, siendo la principal causa

de muerte en las naciones industrializadas.

Esta Patologfa se debe a la migracibn y proliferacién de -
Vyias fibrasrlisas musculares no diferenciadas, provenientes
de la media, con acumulacifn de monocitos, macrof;gos y cé
lulas espumosas, que al final forman una Placa Fibrosa, so
bre la cual se halla una acumulacidn Episodica de Trombos;
hasta que ocurre una Oclusién total en la Arteria dafiada.

(17

El proceso Ateroesclerotico se divide en varios estadfos,-

a saber:
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1.~ LINEA GRASA. Es amarilla y generalmente, una lfnea lo-
calizada en la Intima, debido a la acumulacién de Lipi

dos entre las Fibras de Miisculo Liso.

2.- PLACA FIBROSA. En &sta, los depbsitos en la Intima lo-
calizados entre las células de Mfisculo Liso, se encuen
tran cubiertas de Tejidos Fibrosos, Fibras Elisticas y
Lipidos Extracelulares, que puede causar Oclusién de =

la Luz Arterial.

3.~ PLACA COMPLEJA. En este estadfo, la Placa Fibrosa pro-
gresa a Calcificacibn, Hemorragfa, Necrosis e Inflama-

cidn: con Obstruccifn y Extensién a la Capa Media. (18)
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4. HIPOTESIS SOBRE LA ATEROESCLEROSIS.

Los puntos siguientes muestran las hipStesis propuestas -

por Rusell, sobre la ateroesclerosis:

1.

~
.

Se ha demostrado en la hipercolesterolemfa e involucra-
a los monocitos y macrofagos, con interaccisn en las -
plaquetas, las cuales inducen la formacifn del factor -
del crecimiento plaquetario, que también puede ser libe
rado por diferentes cé&lulas, formadas por la placa fi -

brosa.

Esta involucra la estimulacién directa por las c&lulas-
éndoteliales, con liberacién de factores similares ai -
factor de crecimiento de las plaquetas, que tienen la -
funcién de estimular a las c&lulas musculares lisas; -
esta via se encuentra involucrada en la diabetes, taba-
quismo e hipertensibn, asf como en otras circunstancias
asociadas con el aumento de la incidencia de aterxoescle

rosis. (19)



‘A

16

. FACTORES DE RIESGO CORONARIO.

Un factor de riesgo se define como un predictor estadfs--
tico de enfermedad, que puede estar. relacionado o no ca -
sualmente con esta, dividiendose en-ambientales y heredi-

tarios, o en modificables y no modificables.
Los que: se consideran mis importantes son:

La edad, sexo, historia familiar, tabaquismo, hiperten =~
8i6n sist6lica y diastSlica, niveles plasmiticos de coleg
terol y/o protefnas de alta densidad; otros que también -

pueden estar relacionados son la diabetes y obesidad.(20)

LOS MODIFICABLES SON: La hipertensién, el tabaquismg la-

obesidad y la diabetes, parcialmente.

LOS _NO MODIFICABLES: La edad, sexo e historia familiar, =~
que -girven para identificar a personas con factores de .-

riesgo mayores y con urgente necesidad de modificarlos.
CLASIFICACION DE LOS FACTORES DE RIESGO:

1, INICIADORES. Son los que lesionan o modifican la inte
gridad del revestimiento endotelial de las arterias, - )
por ejemplo: el peroxido de los &cidos grasos, eleva -
cién de la presién arterial y el peroxide de hidrbge -

no,
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2. PROMOTORES.- Aumentan los depbsitos de lipidos en la ~
pared arterial o en el ateroma. Ejemplo: las concentra-
ciones elevadas de lipidos de baja densidad y disminuf-

da de los de alta densidad.

3. POTENCIADORES.~ Estos favorecen la actividad plaqueta-~
ria o aumenta la trombosis; como ejemplo se puede enume
rar el tabaquismo, aumento de la relacién tromboxano -
A2/prostaciclina, factor 3 plaguetario y dieta baja en-

magnesio.

4. PRECIPITADORES.- Los que precipitan eventos clfnicos -
agudos como: el tabaquismo, hipertensifn, obesidad, -

etc. (21)

HISTORIA FAMILIAR.

Es importante debido a los trastornos metabdlicos hereda -
dos como la hipercoleterolemia familiar, la historia de -~

hipertensi6n arterial, infarto, diabetes u obgsidad.

Los estudios mis convincentes sobre la importancia de esta

son los realizados por Framingham en hermanos.

En otro estudio realizado en familiar, se observS aument6 -
de la mortalidad en varones de 45 afios, de dos a ocho veces

mayor,.en comparacidn con los parientes pol!ticés.

También se observé que el tabaquismo tiene predisposicién-
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‘familiar en parientes de primer grado. De todas estas in-
vestigaciones, se deduce la importancia de detectar fami -
lias con factores de riesgo elevado, a fin de llevar a cabo

intervenciones preventivas y terap8uticas adecuadas.

COLESTEROL SERICO Y LIPOPROTEINAS DE BAJA DENSIDAD.

En estudios epidemiol8gicos sobre el colesterol y las LDL,
se ha demostrado su importancia como factores iniciadores-
y potencializadores del dafio atercesclerotico, que ademis,
si aunamos a este el riesgo de la hipert‘ensién y el taba -
quismo, pueden influir importantemente en la aterogenesis-

acelerada. (22)

Un objetivo importante en la prevencién de la cardiopatia-
isquémica es el control del colesterol a cifras de 150 -
mg/dl, como lo demostr6 Framingham y en otros estudios in-

ternacionales. (23)

Los portadores de hipercolesterolemia familiar, tienen una
alta incidencia dé enéermedad coronaria, desde 1;3 segunda-
década de la vida, Recientemente se ha tomado mayor inte =
rés en las cifras elevadas de LDL, sobre todo en el cocien
te aumentado de APO B, ya que su sintesis elevada, aumenta
el riesgo de enfermedad coronaria. En su prevencién se ha-
ce necesario el empleo de agentes hipolipemiantes, la pér-
dida de peso y las dietas bajas en lipidos. (Lipid Research

Clinic Trial). (24)
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Los estudios del Pooling proyectal, al disminuir el coles-
terol a 160 mg/dl, previnieron la fraccidn de impacto en =
un 44%, mientras que las concentraciones de 220 mg/dl, -

s6lo la disminuyeron en un 258%.
LIPOPROTEINAS DE ALTA DENSIDAD.

Se ha observado un efecto protector que ha sido comprobado
por los estudios de Framingham, Israelf Ischemic Heart -
Disease Study y por el cooperative Lipoprotein Phenoty -
Ping Study, demostrando una disminucién de la enfermedad -
coronaria al aumentar las cifras de HLD y el coeficiente -

HLD/LDL o el coeficiente HDL/colesterol.

Las HDL 2 indican la presencia de un sistema eficaz de =~
eliminacién del colesterol, por lo que se deben medir en -

pacientes con elevacién del mismo.

En otros estudios se ha demostrado, que los niveles de car
nitina, son un factor esencial para el transporte de &ci -
dos grasos hacia las mitocondrias, aumentando los niveles-

de 1la HDL. (25)

Los factores que elevan las HDL son la caminata, de 20 a -
30 millas por semana, lo cual ayuda a disminuir la inciden

cia de enfermedad coronaria.
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TRIGLICERIDOS.

‘Solu tiené valor en algunas' anomalfas de las lipoproteinas
ya que se acompaian de elevacién del riesgo cardiovascular
como en la hiperlipidemia tipo II B y en la hiperlipiéemia
familiar'cnmﬁinada, que es un trastorno autosémico dominan
te comln y aumenta el riesgo de infarto del miocardio, in-

crementindose a cuatro veces mis que la poblacifn general.
PRESION ARTERIAL.

Este es uno de los factores de riesgo mis importante para-~
la enfermedad coronaria, la hipertensi6n sistélica aislada
se asocia con el endurecimiento de las arterias. También -
el aumento de la velocidad de flujo en la bifurcaciones y~
la disminucién de la presién lateral son causa del comien~
zo de atercesclerosis. Igualmente, las turbulencias incre~
mentan la adhesividad plaquetaria en las paredes vascula -

res y potencializan el proceso atercesclerStico.

~En un-estudio realizado en Francia, se demostrs que los hi
pertensos delgados son mis propensos a papiledema y nefro-
esclerosis que los obesos, por el incremento de las resis-

tencias periféricas. (26)

El plomo tambi&n es un factor que incrementa la hiperten -
sibn, el control de los niveles de este disminuye en un -~

4.7% los infartos mortales.
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TABAQUISMO.

El h&bito de fumar“es una caﬁsa prevenible de mortalidad e
invalidez por enfermedades cardiovasculares. Las lesiones-
ateroesclerSticas son frecuentes en los fumadores, debido-~
al incremento de la adhesividad plaquetaria y en las muje-
‘-res que toman anticonceptivos, aumentan el riesgo de even=
tos tromb6ticos. Tambi&n actfia como potenciador de eventos
tromb6ticos agudos. El mon&xido de carbono disminuye el -
umbral para la fibrilacifn ventricular, que contribuye a -

aumentar el riesgo de presentar muerte cardiaca s@bita.(27)

Las mujeres con esposos fumadores incrementan 14.9 veces =~
su riesgo de presentar cardiopatfa isquemica, en compara -

cibn con las esposas de maridos no fumadores. (28)

ESTRESS Y PERSONALIDAD DE TIPO A.

Las personas con personalidad de tipo A son impacientes,

héstiles, apresuradas, agresivas y competitivas.

En un estudio realizado a policfas en Estados Unidos, se -

observé que el estress aumenta el riesgo de infarto, tam

bi&n el Western Cooperative Study y MGltiple Trial Inter

1

vention Trial. (29)

Otro estudio holandés, en hombres y mujeres que trabajaban-
por su propia cuenta, se encontr§ un aumento de 2.2 para -

" los varones y de 6.8% en las mujeres, con reisgo de pade -
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cer enfermedad coronaria en relacibn a otras personas que-

trabajan para terceros. (30)

En estos pacientes se detectaron altos niveles de cortisol
catecolaminas y labilidad para elevar el colesterol, scbre
todo en los momentos de mayor tensién, considerfndose la -

pérsonalidad tipo "A" como un factor precipitador.

También se ha observado un riesgo aumentado de infarto agu
do del miocardio en personas que no asisten a las funcio -
nes religiosls,bo entre las que tiénen mayor inactibilidad
en el trabajo o fuera de &1, en personas con padres divor-
ciados, con sentimietnos de soledad y en algunas que requie
ren falta de amor y apoyo por parte de sus esposas; esto -

en un estudio llevado a cabo en Israel. (31}

En estudios retrospectivos se ha observado incremento de -
la incidencia de IAM en viudas y personas solteras. Asimis
mo, se comprobS que las personas casadas tienden a sobrevi

vir por mas tiempo después de un IAM y aumento al riesgo -

de enf ria-en v con esposos profesionis

tas o mis de 13 afios de estudios, debido a que estas son -

mis agresivas y ambiciosas. (32)
DIABETES

La diabetes es un potente factor de riesgo para enfermeda--
des -Cardiovasculares, actua como iniciador y promotor de -

la Ateroesclerosis; tienen incrementados los niveles de -=
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LDL y colesterol total, siendo el riesgo igual para hom---

bres 'y mujeres.

En el estudio de Tecuméeh, la prevalencia de Diabetes fue_
.~de 4.7 para los varones y de 7,5% para las mujeres, con --
una edad comprendida entre ;os 40 a- 79 afios; puede incre--
mentar el riesgo.-de enfermedad coronaria para varones en -
un 12% y para las mujeres en un 18%. De igual forma, en =
un estudio realizado en CSlifoznia, la Diabetes y el Taba-
quismo reflejo el 65% de los casos de enfermedades corona=~

rias. (33)

En otro estudio, la mortalidad y morbilidad a cinco afios,_
estﬁvo en relacién con la edad, alta incidencié de Angina_
y la HipertensiSn con un 15%; en la fase temprana de hospi
talizacién fue de 12% Vs 8% y el riesgo de Infarto se re--
flej6 del 42% Vs 25% para los no diabeticos, concluyéndose
que tienen un alto riesgo para sufrir muerte subita y rein

farto. (34)

OBESIDAD Y ACTIVIDAD FISICA.

El sobrepeso mayor del 100% se observé en mujeres que = -
aumentaba el riesgo de 2.5% de enfermedades Cardiovascula-
res. Cabe hacer mencidn que en mujeres con obesidad cen---
tral o abdominal, se incrementa de cuatro veces el riesgo_

de sufrir un nuevo Infarto, ‘cuando’ tiene exceso de busto o
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caderas.

En cuanto a la actividad £fsca, se ha observado como un =-
factor contribuyente para las enfermedades Cardiovascula--
res, debiéndose tomar ambos factores en cuenta cuando se -

trata de disminuir el riesgo Cardiovascular. (35)

DIETA.

El consumo de grasas saturadas y colesterol se ha visto ==
que tiene importantes repercusiones como causa de la enfer
medad Coronaria. En las correlaciones llevadas a cabo en--
tre la tendencia para desarrollar enfermedad coronaria y -
la dieta, indica que el colesterol serico es el mediador -
més -importante. También se ha observado que la utilizacién
de alimentos ricos en grasas saturadas, con pocas cantida-
des de minerales esenciales y muy refinados, aumentan el -
riesgo-de desarrollar enfermedad coronaria, asi como los =
alimentos pobres en fibra y potasio, por lo que se supone_
que la dieta es un factor iniciador, porque los &cidos gra
sos durante la fase de absorcibn, pueden dafiar la integri-
dad del Endotelio celular. Este tipo de dieta en personas_
susceptibles, aumenta el colesterol, que a niveles eleva--
dos produce iniciacibn del proceso. Ademds, las grasas sa-

turadas tienden a elevar la Presidn Arterial. (36)
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6. INFARTO DEL MIOCARDIO.

El Infarto es un evento agudo que se desarrolla en minutos
como- consecuencia de un severo eéisodio de Hipoperfusidn -
que desemboca en Necrosis Isquémica de un Area del Miocar-
- dio, Cuando el Area Necrosada alcanza una determinada mag-
nitud, se origina el cuadro clinico caracterizado por el -
dolor precordial, elevacifn enzimitica y cambios tipicos -

en el ECG. (37)

Por otra parte, se puede decir que el Infarto del Miocar--
dio es la necrosis completa o incompleta de una zona cir--
cunscrita del Miocardio, como consecuencia de una interrup
cibn total continuada de una reduccién critica de su irri-
gacibn sanguinea. La mayoria de los infartos grandes y me-
dianos afectan la pared del ventriculo izquierdo y el tabi
que interventricular tan solo en el 2% a 3% interesan el -
ventriculo derecho. Los infartos pequefios o microinfartos_

pueden encontrarse en todos los puntos del Miocardio.

En el ventrficulo izquierdo,-se distinguen los.infartos de_
la pared anterior, la lateral y la posterior, los cuales -
pueden tener localizacibn basal, o apical y extenderse al_

tabique.

Es importante destacar la extensi6n de un Infarto Cardfaco
en la cual influyen la localizacibén de la Oclusién Corona-

ria y del calibre del vaso coronario ocluido, scbre todo -
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MECANISMOS DE LA ISQUEMIA:E INFARTO DEL MIOCARDIO
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el estado de las demis arterias, el tipo.de irrigacién co-

ronaria y la irrigacién colateral mediante anastomosis co-

ronaria intracardfacas y extracardiacas.

PATOGENESIS.

La Trombosis Coronaria regularmente ocurre en el sitio don

de previamente se habfa instalado un proceso ateroescler6-

tico, do se p a severa i6én de la luz del va

so afectado.

-.La formacién del trombo es problablemente iniciada por un_
e§ento agudo tal como ulceracidén endotelial, formacibnAde_k
fisuras en la Intima o hemorragia de la placa ateroescler§
tica. La primera respuesta a la lesifn endotelial es la --

.agregacidn . plaquetaria, con vasocontriccién coronaria, re-
duccibén del flujo sanguineo y como Gltimo evento, la forma

cién de un trombo verdadero.

..Algunas veces la presencia de estenosis puede ser debida a
vasoespasmo, que también promueve la agregacifn plaqueta--
ria; el embolismo coronaria es una rara causa de enferme--
dad no coronaria con oclusién aguda, debida a otros proce-

sos . patolégicos.



CAMBIOS HISTOPALOGICOS .

CAMBIOS' HISTOPALOGICO QUE OCURREN DURANTE -EL- INFARTO

AGUDO_ DEL MIOCARDIO,

FIG. 3
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INFARTO DEL MIOCARDIO ANTIGUO.

Sobre un infarto previo se instala una oclusibn total de las_
arterias coronarias; el ventrfculo presenta varias zonas de =~

Fibrosis Miocdrdica Transmural, Se define al infarto antiguo_

como Asintom& ico, que mds fr cursa con Angina
insuficiencia cardfaca y arritmias, La exploracién fisica y -
la radiograffa de T6rax dependen del grado de disfuncibn ven-

tricular.

HISTORIA CLINICA.

La historia clfnica es el primer paso para valorar la Angina,
Infarto, Angina Post-Infarto pero es diffcil, ya que sblo.el_

50% de los pacientes tienen historia tipica.

El dolor es precordial descrito magistralmente por Heberden,-

definido como Retroesternal, que se irradia al pecho, como --

“Opresibn; hacia Cuello, Mandibulas e incluso-Dientes, Cara.y_ ..

- Nariz, o hacia la Espalda. Se puede acompaﬁé: de Ahogo o dis-

nea,

CLASIFICACION DE LA ANGINA.

Grado  I.La actividad fisica ordinaria no causa dolor, &ste -
s8lo aparece con los esfuerzos extenuantes, répidos_

o _prolongados.

Grado II.Ligera limitacifn de la actividad ffsica orainaria.
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Grado III., Limitaci6n importante de la actividad fisica.ordi-
naria (angina al subir un piso por la escalera a -

paso normal o similar).

Grado IV. Incapacidad para llevar a cabo cualquier actividad
fisica, sin aparicién de angina; puede instalarse_

en reposo.
Segfin su presentacifn pueden ser:

Inicial.- Si su antigfiedad no alcanza.un mes.

Estable.- Si sus caracterfsticas no se han modificado en los_

Gltimos meses.

Progresiva.- Si empeora en el Gltimo mes, en cuanto a frecuen
cia, intensidad, duracién o nivel de esfuerzo en -~

que aparece.

LAS MANIFESTACIONES DE CARDIOPATIA ISQUEMICA SON:

Angina, Infarto Agudo, Insuficiencia Cardfaca y Muerte SGbita.

LOS FACTORES PARA ISQUEMIA E INFARTO SON:

Placa de at bosis y coronario, que act@ian --

aisladamente o en combinacibn, segfin los casos.

El infarto en coronarias normales presenta espasmo o trombo--
sis, como causa probable. El espasmo severo y prolongado, fa-

vorece la agregacién plaquetaria causando la formacién de un_
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trombo, con liberacién de trombosano A2, que aumenta el espas

‘mo y la resistencia coronaria general. (38

En otros pacientes, la trombosis coronaria es la causa de la_

Necrosis,




FIGURA 4
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CRITERIOS DIAGNOSTICOS  DEL - INFARTO.

Segfin la OMS y la Sociedad Internacional de Cardiologfa, el -

diagn6stico de infarto agudo se basa en los siguientes hechos:

~CAMBIOS ECG.

Ondas Q a QS, que persisten en diferentes localizaciones ECG,
con cambios evoluptivos del segmento ST y onda I,-en las deri

vaciones correspondientes.

ELEVACION ENZIMATICA (CPK, SGOT y DHL.

Para que &stas sean diagnbsticas deben describir una curva de
ascenso y descenso caracteristico y estar en relacifn de tiem

po con el evento clinico y ECG.

La isoenzima CPK (MB) se especifica de necrosis mioc8rdica, -

(39).

Cuando aparecen cambios ECG y/o enzimiticos descritos, el - =

" Taiagnéstico es seguro. (40) - L

La historia de dolor precordial aunque siempre es de interés
no es precisa para el diagnbstico; de hecho hasta el 25% de -
los infartos agudos pueden cursar sin dolor sobre todo el dia
bético, (41)

CAMBIOS ECG DUDOSOS.

Corrientemente (segmento ST)“la lesién estacionaria, inver---
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8i6n aislada de la onda T, aparicién de Q en una sola deriva-

cibn, trastornos de la conduccibn aislados. (42)

CAMBIOS ENZIMATICOS DUDOSOS.

Son elevaciones enzim&ticas que no describen curva de ascenso
y descenso caracterfstico, ni guardan relacién temporal con -

1los cambios ECG, ni clfnicos. (43)

La OMS no contempla, en su nomenclatura, el infarto subendo--
c&rdico o transmural, aunque clinicamente es una realidad. El
infarto no transmural tiene menor &rea de necrosis y menor --
mortalidad inicial que el transmural; sin embargo, no debe --
considerarse un infarto de menos importancia, ya que a largo_
plazo la mortalidad puede ser igual o superior a la del infaz'

to transmural. (44)

El infarto transmural tiene mayor mortalidad inicial, que de-
pende de la zona infartada y de las consecuencias hemodin&mi-

cas. {45}

Los individuos con infarto subendocirdico tienen, en general,
menor desarrollo de circulacisn colateral y enfermedad corona
ria mis extensa, que es lo que a largo plazo determina el pro

nbstico (reinfarto, arritmias y muerte sGbita).
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FACTORES DETERMINANTES DE LA EVOLUCION DEL INFARTO

DEL MIOCARDIO

FIG., 5
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CLASIFICACION DE KILLIP Y KIMBAL.

Los Indices clinicos de Killip y Kimbal evalfan el pronSstico
usando la historia clinica, el examen fisico y los datos de -
laboratorio. El indice de Killip es el que se utiliza con mas

frecuencia y divide a los paciente en cuatro categorfas:

Clase I.- Ausencia de insuficiencia cardfaca clinica.
Clase 1II.- Insuficiencia cardfaca leve.
Clase III.~ Edema pulmonar

Clase IV,- Shock cardiogénico:.

La clasificacidén de Killip y Kimbal para insuficiencia cardfa
ca en I.A.M. se basa en el grado de ICCV y su asociacién con_

congestién pulmonar.

En casi todos los pacientes que sufren I.A.M., se observan mo-
vimientos o ausentes en la pared libre el VI. Asimismo, en =-
los pacientes con I:A.M. -,  la-distensibilidad durante-la fase

de cicatrizacién mejora.

. Las grandes zonas cicatrizales disminuyen la distensibilidad_
del VI. La insuficiencia cardiaca se caracteriza por un aumen
to de la presidn diast6lica del VI y por lo tanto, de la pre-

sidn venosa capilar que produce congestién pulmonar.

La hipertensibn.venosa pulmonar. se debe a dos mecanismos:

- Disminucién de la distensibilidad diastélica que dificulta



‘culta el llenado del VI; y

= Funcionamiento sist6lico, disminufdo con aumento consiguien

te de la presién y volumen telediastdlico.

El shock cardiogénico se define como la expresién mis grave -
de insuficiencia ventricular izquierda, que se observa cuando

es muy extenso el dafio mioc8rdico del VI.

En los pacientes que fallecen a causa de choque cardiogénico,
éste suele aparecer durante la fase intrahospitalaria del in~
farto. Es importante sefialar que en estos pacientes se obser-
va una evolucién progresiva de la necrosis miocérdica, por ex
tensién lateral del infarto y con una zona isquémica que ro=c.

dea a la del mismo. (6)
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MECANISMOS DE ADAPTACION NEUROHUMORAL EN LOS PACIENTES CON

INFARTO AGUDO:DEL MIOCARDIO,
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l*—slﬂlﬂk RENINA ANGIOTENSINAY-

ABAPTACION NEUROHORMONAL EN EL INFARTO DEL
MIOCARDIO.

~w-= Efecto atenuamte, Princ. Ca. iiol. Epoca II Vol 5
~——o Efecto positive.  No 1 1989.
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INFARTO ATIPICO.

Seglin el estudio de Framingham, hasta el 25% de los infartos_
agudos pueden cursar asintomiticos o presentar sintomas atipi
cos, tales como: Disnea, fatigabilidad, dolor abdominal, vbBmi
tos, dolor en brazos exclusivamente, o en espalda, etc. (46).
Unido a &stos sintomas atipicos aparecen cambios electrocar--
diogréficos y enzimdticos, que son.frecuentemente olvidados,-

por creer que es un sindrome ajeno.al infarto del miocardio.

Los infartos silentes o de presentacién atipica son mis fre--
cuentes en ancianos, no siempre fumadores, con pobre o nula -

historia previa de Angina. (47)

Por la presentacibn atipica se retrasa el diagnéstico, lo que
evita los cuiddos y monitorizacién inicial, aumentando la mor

talidad.

COMPLICACIONES -DEL INFARTO AGUDO.. .

El infarto, ademds de la necrosis del miocardio expresada por

dolor, elevacién enzimdtica.y cambios electrocardiogrdficos,_
conlleva varias consecuencias, algunas constantes (disfuncin
ventricular y arritmias), asi como otras posibles (trastornos
de la conduccibn, rotura de diversas estructuras cardfacas, -

pericarditis y tromboembolismo).
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DISFUNCION VENTRICULAR.

En un estudic de Grace, Moss y Martinez S&nchez han reportado_
un 75% de arritmias en los pacientes egresados de la Unidad Co
ronaria; la tercera parte de &stos cursan con hiperautomatismo
ventricular. Asimismo, Grace reporté 108 reinternados en la -

Unidad de Cuidados Coronarios, por arritmias.

En el 33% se detectaron extrasistoles ventriculares, dos casos
de taquicardia ventricular primaria y uno de fibrilacién ven--
tricular secundaria. En el 21% de los casos se requirieron in-
tervenciones terapfuticas. Igualmente, del grupo de extrasito-
lia.ventricular, en la segunda semana del infarto, el 25% tuvo

que regresar la UC (representado el 10% del total).

Otros investigadores,; mediante la monitorizacién con Holter, -
han demostrado un 77% de arritmias en la segunda semana del in
farto, presentando extrasistoles ventriculares hasta un 75% de

ellos.

En general, ‘en un 50% de los pacientes con I.A.M. presentaron_
arritmia supraventricular y menos del 40% tienen alguna forma_

de arritmia ventricular. (48

Entre los factores de riesgo de muerte s@bita estin los tras--
tornos de la conduccibn, intraventricular, taquicardia sinusal
que persiste por mis de dos dfa: y la presencia de un infarto_

anterior extenso con fibrilacién auricular o flutter auricular,
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‘durante la hospitalizaci8n en la Unidad Coronaria.

El promedio de estancia de estos pacientes.son de 3 a 6 dias_

en la Unidad Coronaria y 2 a 3 dfas en Terapia Intermedia.

Después de la recuperacién de un I.A.M., un nmero significa-
tivo tienen el riesgo de sufrir muerte sGbita, por taquiarrit
mias ventriculares, con la incidencia del 3 al 18%, en el pri

mer afio, posterior al infarto. (49)

FACTORES QUE OCASIONAN TARDANZA EN EL TX DEL I.A.M..

En un estudio llevado a cabo en Canadi, se observd que la tar
danza en el diagnbstico del I.A.M. se debfa a factores socio-
demogr&ficos de educacifn, experiencia pasada del infarto pre
vio o de angina, que explicaban el 46% de la tardanza en el -

diagndstico.,

I.A.M. EN JOVENES; ESTUDIO JAPONES.

Se compararon las complicaciones y la mortalidad en el I.A.M.
en 631 pacientes entre los 60 afios, observindese que el dolor
disminufdo se presentb en 17.6% en los viejos y 5.9% en los -

j6venes.

El dolor atfpico fue mds frecuente en los anclanos 63.1%, y -
el dolor tipico en los jbvenes es de 84.3% el shock cardiogé-
nico se presenta en ancianos con un 19,8% vs 15,1% de .los 56—

venes, la ICCV en 24,2 vs 19.5%. Las arritmias en 77.8% vs -
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48,18, Infeccibn de Vias Respiratorias Bajas 2% vs 9.5%, rup-
tura cardfaca 4.4%:vs 1.1%; la mortalidad en 4 semanas.fue de

21.9% vs 11% y mayores de 80, de 51.5%. (50)
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LOCALIZACION DEL INFARTO

Estd en fntima relacifn con el tamafio, ‘ya que los iﬁfaftcs in
feriores suelen ser de menor tamafio-que los anteriores. No -~
obstante, la localizacién por si tiene ciertas implicaciones.
Asf, en el infarto inferior son mis frecuentes las bradiurrig
mias y s6lo en ellos se da la afeccibn del ventrfculo dere---

cho, (51)

En los infartos anteriores, es mfs frecuente la insuficiencia

cardfaca .y el desarrollo de aneurisma interventricular. (52)

El estado del arbol coronario, es decir, el que existen lesig
nés coronarias severas en otras que no irrigan la zona infar-
tada, asf como la presencia de una pobre circulacibn, tiene .
indudables implicaciones. Ello determina &reas de miocardio -
isquémico en peligro, que son potencialmente responsables de

futuras arritmias, angina, reinfarto o muerte. (53)

Elrﬁiocardio isquémico impide la adecuada capacidad contrac--
til para compensar el deterioro de bomba impuesto por lag ---

Sreas acinéticas de fibrosis post-infarto. (54)

El tamafio del infarto es tal vez el principal determinante --
pronBstico. A mayor 4drea de necrosis, peor funcién ventricu--
lar, mis severas arritmias y peor pronéstico para un mismo =--

grado de. lesi6n coronaria. (55)
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-MECANISMO DE LESION EN- EL’ INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO POR

EL DARO POR REPERFUSION.
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ESTUDIO DE FRAMINGHAM

En los clésicos estudios Framingham, de 28,000 participfntes_
de la Cd. de Massachussts, se prolongé por 20 afios, encontrin
dose que 492 personas desarrollaron la primera evidencia de -

cardiopatfa isguémica.

Lﬁ angina de pecho fue la manifestacitn wds frecuente. Entre
323 varones que desarrollaron enfermedad coronaria, 199 ‘~--=
{35.8%) tuvieron angina. Si se incluye la llamada "insufi~----
ciencia coronaria", se eleva al 44%, lo que se aproxima a la_
manifestaci6n mds frecuente en el varbn, el Infarto del Mio--
cardio, que representa el 45%; lo contrario ocurre en las muje
res, ya que predomina la angina en un 65.1%, asf pues existe_
una clara diferencia en la forma de manifestarse la cardiopa-~

tfa isquémica en ambos sexos.

Cabe hacer mencién que en los varones, el 53% de los casos --
de. angina fueron de la variedad no complicada, mientras que -
el 3% tuvo lugar antes de un Infarto del Miocardio y-el 10%.-

s6lo aparecifn en angor post-infarto.

La angina es una secuela frecuente como post-infarto; se ob--
serva en el 31% de los pacientes, por primera vez después de_
6ste. Un 18% tenfa“angina antes del infarto y continuaron te-
" niendo después. En un 30% de los enfermos, la angina desapare

ce espontdneamente,

Después de los 45 afios, los pacientes con angina tienen una =
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una clara diferencia en la forma de manifestarse la cardiopa-

tfa isquémica en ambos sexos.

Cabe hacer mencién que en los varones, el 53% de los casos -~
de angina fueron de la variedad no complicada, mientras que -
el 3% tuvo lugar antes de un Infarto del Miocardio Yy el 10% -

sblo aparecibn en angor post-infarto.

La angina es una secuela frecuente como post-infarto; se op——
serva en'el 31% de los pacientes, por primera vez después de_
&ste. Un 18% tenfa'angina antes del infarto y continuaron te-
niendo despu€s. En un 30% de los enfermos, la angina desapare

ce espontdneamente.

Después de los 45 afios, los pacientes con angina tienen una -
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probabilidad de un 50%-de desarrollar Infarto del Miocardio -
en 8 afios, siendo la mortalidad promedio de 4% al afio y el --
pronbstico de la mujer con angina es menor, ya que el 44% de_

ellas tienen muerte sGbita. (56)
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OBJETIVOS.

1. Determinar la morbilidad y mortalidad del infarto agudo ~

del miocardio (I.A.M.}

~

Determinar la poblacibén de alto riesgo.

[X)

Evaluar los dfas de estancia por hospital.

4. Conocer las complicaciones mds frecuentes y la severidad_

de las mismas.

5. Comparar las tasas de mortalidad de otros hospitales na--
cionales e internacionales, con la de los hospitales gene
rales de la Direccibn General de los Servicios ME&dicos --

del pDepartamento del Distrito Federal.

6. Crear una gufa de diagnSstico y Tratamiento.
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MATERIAL Y METODOS

Se realiz6 un estudio retrospectivo transversal, se revisa--

6n 91 expedientes de una muestra de 1200 expedientes, de pa

cientes con infarto del miocardio de Enero de 1988 a Noviem-

bre

los

de ‘1989 obtenido de la unidad de cuidados intensivos de_

cuatro hospitales generales de la DGSMDDF, en los cuales

se consideraron los siguientes criterios de inclusibn:

1.-
2.~
3.-
4.~
5.~

Edad entre 35 y 80 aifios.

Cualquier sexo.

Dolor precordial de caracterfsticas tipicas.

Elevacibn enzimdtica.

Cambios electrocardiogr&ficos caracteristicos.

Los criterios de exclusién fueron pacientes con-dolor -=-
precordial sin comprobacibn clinica, enzimdtica o elec~;

trocardiogrifica.
Se determinaron las siguientes variables:

Edad.

Cuadro clinico y sus caracteristicas.

‘Irradiacién del dolor precordial.

Manifestaciones adrenérgicas.

Elevacién enzimdtica.

Leucocitosis

Comprobacibn electrocardiogrifica.

Localizacibn electrocardiogrifica del infarto del miocar-

dio,
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9.- Extensién electrocardiogr&fica y/o enzimitica del infarto
del miocardio. »

10.- Trastornos del ritmo y/o de la conduccitn.

11.- Complicaciones del infarto del miocardio.

12.- Motivo de egreso.

13.- Mortalidad.

La localizacién topogrdfica del infarto se hizo de acuerdo a =

los siguientes criterios:

1.~ IGentificacifn de la zona de necrosis: Presencia de ondas_
Q con voltaje que corresponde al 25% o m8s de la onda R -~
que le sigue, con muescas o empastamiento y con duraci&n -

de 0.04 segundos. o m&s en todas las derivaciones.

Identificaci6n de la zona de lesiSn: Desplazamiento positi

~
1

vo del segmento ST en las mismas derivaciones de 0.I mV o_

més.

3.~ Identificacién de la zona de isquemfa: Presencia de.T in--
vertida, con gradiente anormal que se aleja de la zona de_

necrosis.

Cuando se presentd extensibn al ventriculo derecho se determi-

né por: Los criterios establecidos por LSpez - Senddn y cols.

I.- Desplazamiento positivo del segmento ST en las precordia--

les V3R y V4R.

Los electrocardiogramas fueron tomados a su ingreso a la UTI -
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con controles posteriores cada 24 hrs. cuando se pudo también_
con controles enzim&ticos. Los pacientes permanecieron interna

dos bajo estricto monitoreo electrocardiogr&fico continuo.

Se evalub la incidencia total de infartos, los dfas de estan--
cia en la'UTI, la edad, la incidencia por sexos, las alteracio

nes del ritmo y la conduccibn.

Los resultados se informaron en base a la medida aritmética, -
desviacién estandard, procentaje de aparici6bn y con gréficas -

de Pie y de Barras.
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RESULTADOS

Se tomS una muestra de 1200 expedientes revisados de las unida
des de cuidados intensivos de los Hospitales Generales de'la _
DGSMDDF, de enero de 1988 a noviembre de 1989, con un total de
91 expedientes con criterios comprobados para infarto del mio-

cardio.

La edad promedio fue de 56.12 afios, para el sexo masculino fue
52.45,para el sexo femenino fue de 61.5 afios (ver gr&fica No.l
De todos los gaclentes el 86.8% solamente referif dolor precor
dial de tipo opresivo, el 58.2% refiri& irradicaci6n del dolor
hacia el brazo izquierdo, en el 68.75% refirib manifestaciones
adrenérgicas, el 65% de los pacientes se encontraron entre las
décadas de los 45 a 54 y de los 55 a los 64 afios (grafica No.l)
S6lo se realizarfn determinaciones enzimiticas en el 48.35% --
de los pacientes y s6lo el 75.2% fuerfn significativas, el 70%

de los pacientes presentaron leucocitosis, de més de 10,000 --

leucocitos, el 26.37% pr aron d )s i6n metabblico -

con glicemfa por arriba de 200 mg/dl.

El 35% de los IAﬁ fﬁeron posteroinferiores, el 30%- anterosepta
les y el 20% anteriores externos, los IAM laterales se encon-=-
trarén en el 11% de los pacientes, a veces complicados con IAM
posteroinferior o con anterior extenso, el IAM septal se encon
tr6 en el 2.2% de los pacientes y el dorsal en el 1.8% de los_

pacientes, (ver gr&fica No. 2, y cuadro No. 1}.
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LOCALIZACIONES DEL IAM EN LA

HOSPITALES GENERALES DE LOS S.M.DDF
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CUADRO # 1

LOCALIZACION DEL TAM POR HOSPITALES,

TOTAL:

160a.0%)

' LOCALIZACION BALBUENA | RUBEN LERERD| (A VILLA XoCo 3
ANTERO SEPT, 13 Gom 6. 3B 4 (17,5 5 (L2550 30.0 «
ANT.. EXT, 5 (182) 3 (167 4 (17,57 5 GLZY 20,0
POSTERO INFERIOR | 11 (330 7 G 9 (40,9 4 (50 35,0 ¢
LATERAL 2@ 2 Tam 4 1.5n 20 25 | o
SEPTAL 1 Gn - - 1 u3 - - 22¢
DORSAL - - - - 13D - - 18%
33 (36.5%1| 18(20.0%) By 25.5%) 10,0 ¢

FUENTE: U,T.1. pe Los HosPITALES GENERALES
pE LA DGSMDDF.

Ls
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Los trastornos del ritmo cardiaco‘se encontrarbn en el 52.72 %
de los casos, predominando las extrasfstoles ventriculares con
un 30.76%, y en orden de frecuencia la fibxilacibn auricular -
y/o la taquicardia supraventicular con el 7.69%, luego le si--
guid la fibrilacién ventricular con un 6.59% y por filtimo la. -
taquicardia ventricular con un 5.49% (ver grédfica No. 3, cua--

dro No. 2.)

Los. trastornos de la conduccifn se encontraron en el 40.6% &e_
los pacientes, con el 12% para los bloqueos A-V de 3er grado,-
4.4% para los bloqueos A-V de 2do grado, conel 3.3% el bloqueo

A-V de ler grado.

De los blogqueos de rama el m&s frecuente fué el bloqueo de Ra-
ma derecha de Has de His con un 12% le siguib en 6rden de fre-
cuencia el bloqueo de rama izquierda del Has de His con un ==
5.5% y por dltimo el blogue del fésiculo anterior con un 3.3%_

(ver graifica, cuadro 3}.

En rel;cién a la clasificacién cllnico-radiolégica (Killip ===
Kimball} con KK1 se encontrf al 19.78% de los pacientes, te--=
niendo una mortalidad del 11.11% en el KK2 se encontrd en -~
el 36.26% de los paclientes con una mortalidad de 9.09%, con --
KK3 se encontré al 21.97% de ios pacientes, con una mortalidad
de 25%, con KK4 se encontrS al 21.97% de los pacientes con una

mortalidad del 95% (ver gr&fica 5, cuadro No. 4}.

Los factores de riesgos-encontrados fueron: el tabaquismo -



TRASTORNOS DEL RITMO CARDIACO
EN PACIENTES CON |AM DE LOS HOSPITALES
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TRASTORNOS DEL RITMO EN LOS PACIENTES CON 1AM DE LOS
HOSPITALES GENERALES DE LA DGSMDDF,

CUADRO - # 2

HOSPITAL| EV, F.v, TV, | FAY TS, | TOTAL %

BALBUENA 11 2 1 2 16 | 17,558

RUBEN LERERO 5 2 1 - g8 | s.8s

LA VILLA 6 2 3 6 17 | 18.65%

X0co 6 - - 1 7 7.7 %

TOTAL ¥ 23 6 5 9 48 | 52.723
% 30.76 6.59 5.49 7,69 52,728 | 52,72

FUENTE: U.T.1. pE Los HosPITALES GENERALES
DE LA DGSMDDF, )
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ALTERACIONES DE LA GONDUcéION EN
PACIENTES CON |AM, EN LAS UTI DE LOS
HOSPITALES GENERALES DE LA DGSMDDF

GRAFICA ¥ 4
POHCENTAJE, , ¥
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ALTERACIONES DE LA CONDUCCION EN LOS PACIENTES CON 1AM DE LOS

HOSPITALES GENERALES DE LA DGSMDDF.

CUADRO # 3
HOSPITAL f’:z 5{,‘! gﬁ: BRDHH | BIRHH | BFA | TOTAL 7
BALBUENA 2103 121 2 2 - 1 12,088
RUBEN LERERO S 1 1 5 5.5 8
LA VILLA - 1 6 [ 2 1 14 15.538%
X0C0 1] -] 1| 4 - 1 7 7.7
TOTAL: 304 || u 5 3 37 40,6

FUtNTE: U.T.1, DE Los HosPITALES GENERALES
DE LA DGSMDDF.
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CLASIFICACION CLINICO-RADIOLOGICA
DE KILLIP Y KIMBAL EN LOS
HOSPITALES GENERALES DE LA DGSMDDF
GRAFICA § 5
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RELACION  ENTRE KILLIP-KIMBALL Y MORTALIDAD EN LOS
HOSPITALES GENERALES DE LA DGSMDDF.

CUADRO # 4
KK (K1 KL b KK IV HORTAL IDAD
HOSPITAL] casd 2 MORT.| CASDS | 2 MORT,| CASOS| % MORT/ CASOS| % MORT, osgs. | % HORT
0 2 1 3
BALBUENA g0 - | 19| 608 8 |3.03] 41909 6 |18,18
1 0 2 2
RUBEN LERERD 8] 5.5 4 -3 juny o2 mn 5 127.77%
1 1 1 8
LA VILLA gla3e | o4 | w3l o7 fesy] o8 puys | 1 |47.82e
D ; 0 1 3
%000 2| - 6 -2 |eam| 6 P75 7 |41.47e
TOTAL CASO
MACIRS '] 18| 2 || s | 5| w|9 | A | 0®
KK Y % MORT. 19,79+ 11,112 [36.252] 9.09% [21,97| 25.0¢121,9%95.0 + | 100.0% | 31,862

FUENTE: U.T.1. pe LO‘S HosP1TALES GENERALES
DE LA DGSMDDF.

v9
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que. se encontrS en el 55% de los pacientes masculino y s6lo en
el 27.7% del sexo femenino, el segundo factor que se encontré_
fue la hipertensién arterial con un 42.5% para el sexo masculi
no y con el 45% para el sexo femenino, el tercer factor encon
trado fue la diabetes mellitus con un 33% para el sexo masculi
no y un 27%7 para el sexo femenino, en menor porcentaje se en
contrd a la obesidad con el 29% para el sexo masculino y el --
27% para el sexo femenino. El stress ocupacional sb6lo se refi-
rio al sexo masculino en un 128, la herencia predominé en el -
sexo femenino en el 16% contra 9.5% en el masculino (ver grafi

ca No. 6, cuadro No. 5).

Las causas de egreso fueron: en el 57.33% se present6 mejorfa;
el 10.32% se trasladaron y con una mortalidad de 31%. (ver gri

fica no. 7, cuadro No. 6)

El infarto antiguo se encontr$ en el 18.6% de los pacientes;--
el reinfarto en el 8.8% de los pacientes; y el infarto a tipi-
co en un 7.7% de todos los pacientes; el angor post-infarto se
encontrd en el 16.5% de los pacientes y la extensifn a ven---
triculo derecho se encontr6é en el 13% de los pacientes (ver --

cuadro No. 7).

El tratamiento en el 82.4% fue a base de vasdilatadores de ti-
po venoso; en el 88% de los pacientes se utilizaron analgési--
cos del tipo de las pirazolonas o nalbufina; en el 45.5% de --
de los apcientes se utilizaron los anticoagulantes como la He-

parina; s6lo en el 22% se utilizaron inotrSpicos del tipo de -



FACTORES DE RIESGO MAS FRECUENTES
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GRAFICA ¥:6
PORCENTAJE %
60

&0 -

40

30 I

20~

TABACO HTA DIABETES SEDENTARIO . OBESO OCUPACION - HERENCIA
FACTORES DE RIESGO

IR MASCULING 2 FEMENINO

‘UTI HOBPITALES GENERALES DGBMDDF
PERIODO DE 1988 A 1989.

99



CUADRO # 5

FACTORES DE RIESGO ENCONTRADOS EN PACIENTES CON W‘I EN LOS
HOSPITALES GENERALES DE LA DGSMDDF.

HospITAL | TAMUINO Q{&F@L DIBETES) SEREMTA OfER- HRECA | 1o |

FTHTF FIH] F[MF]W FlH -
BALBUENA 2 (15 {212 1]|8-]2{219 3126 70.3%
RUBEN LERERD - l1]811y6]1f10|2]5 6f(11]1 58.2%
LA VILA 3 7 2 6| -8 -13/1]3 -} - - 33 [36.2%
Xoco -7 131 5|312|3[5]-]4 - - - 32 [35.1%
TOTAL: wlsla|s|aufula|s{al-]9{3]{7] 8
% _por_sexo 27.7 558 lass {42.5027.7 33(22% 12782742987 {124 168/0.5] 2008

FUENTE: U,T,1, pE Los HoSP1TALES GENERALES
DE LA DGSMDDF.
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CAUSAS DE EGRESOS DE LOS PACIENTES
CON IAM, EN LOS HOSPITALES GENERALES
DE LA DGSMDDF

GRAFICA No.~7

MEJORIA
60 «

MORTALIDAD
30% 10

FUENTE: UTI HOBFITALES GENERALES DGSMDDF
PERIODO DE 1988 M 1989.
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PROMEDIOS DE DIAS DE ESTANCIA, EDAD, MEJORIA, MORTALIDAD
Y TRASLADO O ALTA VOLUNTARIA.

CURDRO # 6
1 wospiTaL gslﬁinc?g EDAD MEJORIA | MORTALIDAD l'f?i”‘ﬁ&”
BALBUENA 4,20 | 5.5x | 63,63 18185 18,194
RUBEN LERERO 5.0 0 | 56,90A | 72,228 22,22 5,56+
LA VILLA 340 | 2680 | 43047 47.82% | 8.71s
Xoco 4,060 | S8.66A | 50,00% |  4Li17% 8,83+
PROMEDI0S: Wlgp | S62n | 57.33s | 33e | 1032

~ FUENTE: U.7.1. DE Los HOSPITALES GENERALES
DE 1A DGSHDDF,
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COMPLICACIONES DEL 1AM POR HOSPITAL,

_ CUADRO § 7
HO-SPITAL. | IAMANTIGUO | REINFARTO | 1AM ATIPICO | ANGOR POSTHAH EXT. v.D.
BALBUENA 7 2 3 5 4
RUBEN LERERD 3 1 - 1 1
LA VILIA 4 3. 2 6 4
XOCO 3 2 2 3 3
TOTALY % - 17 (18.6» 8 (8.8% 7(q.7% | 15 (16.5% 12 (3%

FUENTE: U.T.1. pe Los HosPITALES GENERALES
DE LA DGSMDDF,
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de 'la dopamina o dobutamina, los beta bloqueadores se utiliza-
ron s6lo en el 12% de los pacientes y Nitropusiato s6lo en el_

6% de los pacientes.

Otras complicaciones propias del infarto fueron la pericardi--
tis post-infarto en el 2.2% de los pacientes y el aneurisma --
ventricular izquierdo en el 3.3% de los pacientes {comprobado_

por ecocardiograma bidimensional).

Otras complicaciones no relacionadas con el infarto fueron: --
la nemopatfa crfnica obstructiva en el 7% de los pacientes; --
las infecciones de vfas respiratorias y vias urinarias con el_
6!'xespectivamente Yy en menor porcentaje 1% la tromoembolia --
pulmonar, el sindrome de bronco aspiracitn y de supresidn alco

hélica.
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DISCUSION

Este estudio fu& realizado en los Hospitales Generales de la =~
DGSMDDF, en las unidades de terapia intensiva; la edad prome---
dio fue de 56.12 afios, similar a la repotada por otros autores_
obtuvimos una incidencia de 3 hombres por una mujer, similar a_
la reportada por Mintz y Kantz, sin embargo otros autores re---

portan una incidencia de 4 a 1 (Piccolo y Cols.). La edad para

el sexo femenino fue de 61 afios, menor a la reportada por otros

t que fue alred de los 70 afios., (57)

El 65% de los pacientes se encontr6 en las décadas de los 45 a_
54 afios y de los 55 a 64 afios, similar a la reportada por otros

autores (ver grdfica § 1) (58)

El dolor precordial no varif en su presentacitn en relacién con
otros reportes con otros autores. (57) La irradiacién al brazo_
izquierdo se encontr® en mayor porcentaje que el reportado en -

otros estudios. (59)

En el casi 50% de 1los pacientes se determinaron enzimas, siendo
estas significativas en el 77%, lo que evidencfa la especifici-
dad de este tipo de determinaciones, otros autores reportan una

especificidad para las enzimas del 80 al 20%. (60)

La leucocitosis se encontrS en el 77% de los pacientes aunque -
las cifras de leucocitos no son especificas para infarto, tam--

bién otros autores reportan elevaciones hasta del 86.2%. (59)
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La descompensacién metdbolica estuvo presente en el 26% de los
pacientes, sobre todo en los que tenfan antecedentes de ser ==

diab&ticos, se relacionan con otros reportes. {59)

Asimismo la localizaci6n que predominé fue la posteroinferior_
seguida de la anteroseptal y anterior extensa. En el estudio =~
realizado en el IMSS en el Centro M&dico la Raza, la localiza-
cibn anterior fue del 44.4% y la postero inferior del 40% ---
{60) . En el Hospital Privado (Mocel) en una revisién realiza-
da en pacientes de UTI, se encontrd el infarto posterioinfe---
rior en el 30% de los pacientes.Por lo que el infarto postero~

inferior es mds frecuente en pacientes j6venes (57).

La extensi6n al ventrfculo derecho se reporta hasta en el 28%_
en el INC se encontrd el 12,8%, en el Centro Mé&dico la Raza, ~
que realizé un estudio en pacientes jSvenes el porcentaje fue_
del 23%, en los hospitales generales DGSMDDF fue de un 13% si-
milar a la repotada en el Instituto de Cardiologfa. Esto estd_
en relacibn a que el infarto postero inferior sblo oéurre cuan
do las demandas de oxigeno son mayores, por lo que cabria espe
rar una menor frecuencia en el ventriculo derecho, que también
estd en relacién con una circulacibn colateral dada por los va
s0s intercoronarios, los trastornos hemodindmicos del infarto_
del ventrfculo derecho se presentan por anomalfas en el movi--
miento de la pared, aumento del llenado del ventrfculo derecho

y dilatacibn de la misma cavidad.
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El tratamiento de esta alteracidn debe estar encaminado a la_
reposicibn adecuada del volumen y al adecuado uso de los ino-

trépicos.

Los trastornos del ritmo que mds frecuentemente se presenta--
ron fueron las extrasfstoles ventriculares, Branwald reporta_
hasta un 40 a 83% de &stas, nosotros la encontramos s6lo en -
30% de nuestros pacientes,esto evidencibé una falta de mayor =~
monitoreo electrocardiogrdfico ya que muchas veces se inicia_

el tratamiento antes de registrarlas. (9)

La taquicardia ventrfcular se reporta por el mismo autor en -
un 10 a 40%, observindose m&s frecuentemente en infartos ex-=-
tensos y en pacientes con insuficiencia cardiaca venosa, la -
incidencia observada por nosotros fue menor a la observada --
por este autor, Esto se puede deber a que primero se inicia -
la cardioversién el&ctrica o el tratamiento farmacolbgico y -
no se registra un trazo electrocardiogrifico de este tipo de_

alteracibn. (9)

Lo mismo pasa con la fibrilacidn ventricular, ya que esta —
arritmfa Se presenta en las etapas de IAM complicadas con ==--
choque ‘cardiogénico y con trastorno del auriculo ventricular_
el mismo autor reporta una incidencia de 4 al 18% similar a ~

la encontrada por nosotros (ver grdfica No. 3) (9).

Los trastornos de la conduccifn auriculo ventricular se pre--

sentaron frecuentemente y de estos el blogueo A-V de 3er gra-
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do con una cifra superior a la reportada'por este autor (9).

Esto se debe a que la mayorfa de los pacientes llegan a nues--
tros hospitales con retardo en el diagnéstico y con complica--

ciones mis graves.

En cuanto a la clasificacifn clinico-radiol6gico (Killip Kim--
bald) tuvimos una meﬁor mortalidad en los pacientes con KK3 --
a la reportada por Randall que fue del 38%, pero en los pacien
tes con KK4 nuestra mortalidad fue mayor a la reportada por el
mismo autor que fue del 81%, esto se debe a que muchas veces. -
no contamos con los recursos t&cnicos y terap&uticos con los -
que. cuentan otros centros especializados en el manejo de estos

pacientes,

Entre los métodos terapéuticos que disminuyen la insuficiencia
cardiaca y las arritmias letales se encuentran los agentes ---
tromboliticos que han demostrado.su utilidad y son aplicados -

antes de 6 horas de iniciada la sintomatologfa.

Se investigd la incidencia de faltores de riesgo en los hospi-

tales del sector p@blico y privado de la ciudad de M&xico, en=-

contr en dif proporcidén el predominio de tres fac-
tores de riesgo gue fueron: la hipertensifn, la diabetes y el_
tabaguismo, para el hospital privado (Mocel), primero fue la -
hipertensién, despufs la diabetes y por filtimo el tabaquismo _

para el INC, primero fue la hipertensifn, despu€s la Qiabetes_

y por @ltimo el tabaquismo, y para el IMSS, Centro Mé&dico la -
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Raza primerokfue el tabaquismo, después la hipertensibn y por
Gltimo la diabetes; para la DGSMDDF primero fue el tabaquismo
después la hipertensi6n y por filtimo la diabetes. Por los re-
portes internacionales se sabe que el tabasquismo aumenta el_
risgo de muerte sibita, que la diabetes aumenta la presenta--
cifén de infartos asintomiticos y atipicos ademds de incremen-
tar la mortalidad hasta en un 25% ; la hipertensitn arterial
incrementa el riesgo de arterioesclerosis'y la frecuencia de_
infartos, de lo cual se deduce que hay una falta de una ade--
cuada educaCiénvhigiénico—nutricional en nuestra poblacifén ge
neral y que es necesario evitar el tabaquismo que tambi&n la_
poblacibn tome conciencia de los factores de riesgo asf como -
el control de la diabetes, hipertensifn y obesidad, de lo con
trario se seguir&n incrementando las cifras de los pacientes_
con infarto del miocardio que ingresen a los hospitales del -
sector salud y privados y serdn mayores las complicaciones =--
que estos presenten, por lo que se debe incrementar por todos
los medios publicitarios las medidas de prevensién primaria -
- asf como evitar los anuncios que motiven el consumo de ciga--

rrillos y alimentos con poco valor nutritivo. (27,28,32,33).

En los reportes internacionales se describe una incidencia --
del infarto antiguo de un 10 a un 20%, en este reporte se en-
contrd en forma similar a la reportada por los mismos autores

(31, cuadro No. 7).

El reinfarto se encuntra en la poblacién en general en un 2 a
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3% en los pacientes con cardiopatfa isquémica se reporta de un

8 a 10% similar a lo que nosotros encontramos.

El infarto atfipico se presenta en los pacientes diab8ticos y -
predomina en el sexo femenino, este se reporta hasta en el 10%
de los pacientes en forma similar a la cifra que nosotros en--

contramos (33, cuadro No. 7)

El choque cardiogénico se encontr$ en el 4.2% de los pacientes
en  una revisifn que se renliéb en el INC en nuestros hospita-
les se encontrd en el 27% de los pacientes de un total de 91 -
casos revisados, cifra mayor a la reportada por otros autores_
con una mortalidad similar a la reportada por el INC de 90 con
tra un 95%. La mayor incidencia de este tipo de complicacién -
se puede deber a la tardanza que hay en el diagnéstico de los;
pacientes que ingresan a los hospitales del D.D.F., ya que re-~
tardan tambi&n su paso a la UTI y aumenta las complicaciones.

En este trabajo se trato de implementar una gufa critica de --
diagn6stico y tratamiento que sirva como base para un mejor --
funcionamiento y/o coordinacién de los servicios de urgencias_

y terapia intensiva de este tipo de hospitales.

El motivo de egreso en casi el 58% de los pacientes.fue mejo--
rfa, y se trasladaron aproximadamente el 10% de los pacientes_

por ser derechochabientes de otras instituciones.

Los dfas de estancia en promedioc fueron de 4.16 dfas, similar
a lo reportado por otras instituciones p@blicas y privadas ---

(57,58, 59).



DIAFRAMA DE FLUJO PARA LOS PACIENTES
CON 1INFARTO DEL MIOCARDIO

INGRESO AL SERVICIO INGRESO A UTT PISO DE MEDICINA INTERNA ,
DE _URGENCIAS

MONLTOREO EKG,ENZIMATICO VIGILANCIA DE LAS COMPLICACIOES
v uvestica oa Y BLECTROCARD1OGRAFICO. , TARDIAS
: SI PRESENTA:
SEMIOLOGIA DEL DOLOR MANEJO CON ANALGESICOS ANGOR POST- 1AM
PRECORDIAL,
Y VASODILATADORES VENOSOS
y ARRITMIAS EN LA FASE
FACTORES DE RIESGO VALORACION CLINICO-Rx (KK). TARDI
CORONARIO <
SI PRESENTA BAV DE 3JER GRADO SI PRESENTA DATOS.DE
EDAD DEL YPACIENTE INSTALAR MARCAPASO TRANSITORIO 1ccY
SI PRESENTA DATOS DE ICCV CON MANEJO CON INOTROPICOS
SE TOMA EKG PARA KKITI O KKIV INICIAR MONITOREQ
COMPROBAR EL DOLOR HEMODINAMICO CON CATETER DE - CONTROL DELANGOR
DE TTPO ISQUEMICO FLOTACION(SWAN GANZ}.
s 4 UTILIZAR INOTROPICO Y VASO- INICIAR REHABILITACION
CONTRUL DL DOLOR DILATADORES (NITROGLICERINA O FISICA
MANEJO DE LAS ARRITMIAS NITROPRUSIATO) .
EN CASO DE QUE REQUIERA
SEDACION Y APORTE DE TRATAMIENTO DE LOS TRANSTORNOS TRATAMIENTO Qx
OXIGENO NASAL DEL RITMO CARDIACO
NO DEBEN TRANSCURRIR INTCIAR REHABILITACION PISICA SE CANALIZA A OTRAS INSTITUCIONES
MAS DE 30 MINUTOS - DEL SECTOR SALUD

ESTANCIA EN UTI DE 4 a 5 DIAS|
PASA A LA UTI O A PISO

DE MEDICINA INTERNA PASA A P1SO-DE MEDICINA SE‘'REINCORPORA A SUS ACTIVIDADES
INTERNA HABITUALES

UTI DE LOS HOSPITALES GENERALES
DE LA DGSMDDY.
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CONCLUSIONES:

1.~

10.-

La edad promedio fue similar a la répnrtada por otros es-
tudios, nacionales e internacionales.

El 65% de los pacientes se encontraron entre las décadas_
de los 45 a 54 y de los 54 a 64 afios,

El ‘dolor precordial tuvo un porcentaje similar al reporta
do por otros estudios.

La Irradiacibn del dolor hacia el brazo izquierdo fue su-
perior a la reportada en otros estudios.

La localizacién mis frecuente fue posteroinferior, le si-
guib la antercseptal y la anterior extensa.

La extensidn al ventriculo derecho fue similar a la repor
tada en otros estudios.

La presentacién de Blogueo A-V de Jer. grado fue superior
a ‘la reportada en otros estudios.

La mortalidad en los pacientes con KKIV fue superior a la
reportada en otros estudios.

Loé factéres de riesgo son similares'a los observados en_
los hospitales del Sector Salud y Privados.

El I.A.M. previo, el I.A.M. atipico, y el Reinfarto fue--
ron similares a los reportados por otros autores.

La mortalidad fue superior a la reportada por otras insti

tuciones.

ESTA TESIS NO DEBE
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