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RESUMEN

Por algunas décadas, los cardiélogos (3) han tenido la necesidad de clasificar a la cardiopatfa
isquémica; El infarto del Miocardio, en forma anatémica y por electrocardiograma, causando
confusién los términos aplicados en ese tiempo, para ello decidi utilizar el ino de
acuerdo a la presencia o ausencia de la ONDA “Q" al infarto transmural o subepicérdico,
y al infarto SIN ONDA ‘“Q* al infarto no transmural o subendocérdico.

Se hizo una clasificacion la cual relaci lo con los h en el electrocar-
diograma de superficie, en a lo anaté la definicion de infarto transmural y no
transmural esta basado en la extensién de [a necrosis a través de la pared micérdica la cla-
sificaci6n es de 4 categorfas:

1. SUBENDOCARDICO: - Limitado a un tercio de la pared ventricular izquierda.

2. SUBEPICARDICO O NO TRANSMURAL:— Abarca més del tercio de 1a pared ven-
tricular izquierda, sin que ocupe el grosor de la misma.

3. MIXTO:— El cual es no lala inacién superficial y es transmural en un
punto histalégicamente hablando.

4, TRANSMURAL ;- Involucra la totalidad de la pared del ventriculo izquierdo.
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El infarto del mlocardio subepicdrdico y fue con un bajo por-
centaje de nuevas ondas "Q’* (10 por ciento y 20 pur ciento respectivamente). Los patd-
{ogos utilizan los términos tr , no | y subendocdrdico. En otros estudios
sa ha utilizado la nomenclatura de infarto del miocardio Onda “Q" & transmural y el infarto
del miocardio Sin Onda Q" no transmural, Por otra parte {(11-12) se ha utllizado méwdos
invasivos como el cateterismo col io y los rad leos como noj para
demostrar la presencia de infarto en ausencia de la Onda “Q". (8)




La revisién de la literatura ayuda a y a difi iar los hall anatémicos, fi-
i 16gi ter Yy pronGsti entre el infarto con Onda “Q" y el No “Q",
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Asf mismo, se ha visto que el IAM No “Q" 1a zona de infarto es de pequefio tamafio,
con un pronéstico subsecuente, y una mortalidad prolongada en tiempo con relaci6n al
IAM con onda Q"

Anatomicamente el infarto No “Q", por estudios realizados han mostrado que se carac-
teriza por pequefias zonas de necrosis de miocardio, feflejondose en pequefias elevaciones
de enzimas cardiacas, estableciéndose que ocurra reperfusién o resolucién del vasoespasmo
coronario. {12—13-14} Pero tiene una mayor frecuencia en {a reinfartacion y/o extensién
del previo, y en la preseicia de angina debido a que se mantiene una zona de isquemia pe-
riinfarto, ademdas de un gran estenosis coronaria y una inadecuada circulacién colateral
{15—-16—17). Esta reinfartaci6n y/o extensién del previo se a con una r i
de enzimas cardiacas (CK/ CK—MB} ademds de los cambios tfpicos del EKG.

Electrocardiogrificamente el infarto No ““Q" es un infarto en el cual no existe la presen-
cia de la Onda “Q" pero tiene la persistencia de cambios en el segmento S—T, y en fa Onda
T, sin evolucién de la Onda “Q’* patolégica {1). Cuando hay elevacién del segmento S—T
el 40 por ciento de la 1AM No Q" tiene un segmento S—T elevado en relacién al 1AM
“Q* que tiene @l 80 por ciento. La elevaci6n del segmento S—T persiste por més de 48 horas,

En relacion a las <] tiene un prondstico hospitalario favorable en relacién
al 1AM con Onda “Q* tiene unas complicaciones mds bajas durante la fase aguda; la hi-
potensién 19 por ciento, shock 3 por ciento, taquicardia ventricular 11.5 por ciento, la
reinfartacién, la reextension del infarto previo, la angina inestable residual (1—2-3-4),
tiene menor falla cardiaca congestiva, paro cardiaco 10 por ciento fibrilacién ventricular
10 por ciento, con una baja mortalidad en la Unidad de Cuidados Coronarios Intensivos,

El diagnéstico del IAM No * esta basado en los siguientes criterios; 1.— Dolor precor-
dial, anginoso, prolongado; 2,— Una elevacién anormal de las enzimas cardiacas, Crea-
tinin—fosfo—kinasa {CPK), asi como su i ima fraccion MB, la ami 1sferasa oxa-
lacética TGO, la Deshidrogenasa lactica DHL, (Las enzimas cardiacas CPK y CK—MB, su




elevacién es pequefla y va en relaci6n a las pequefias zonas de necrosis miocdrdica que se
presentan en fos infartos No. *Q”"); 3.— C: en el el rdi 6n en el
segmento S—T yen ia Onda T persistentes por més de 48 horas, y la ausencna de la Onda
“Q’ patolégi inucién en la refacién de R/S y cambios enel iejo QRS.

DIFERENCIAS DEL INFARTO SIN ONDA “Q" Y DEL CON ONDA “Q", (9).

IAM NO Q" 1AM “Q"”
TROMBOSIS Menor Mayor
Vasos Colaterales Muchos Pocos
Daiio:
Elevacién enzimas Menor Efevado
Disminucién del trazador Duigu;al Hormogénica
Anormalidad de la pared ventricular Menor Aumentada
Tendencia a expandir Mucha Poca
Sindrome prodémico Mayor Menor
Vémito Menor Mayor
Bloqueo A/Ve I/V Poco Elevado
Falla congestiva. Menor Elevada
Mortalidad temprana Menor . Mayor
Reinfartacién Elevada Menor

Angina Elevada Menor



La comparacién y/o comprobaci6n del infarto agudo det miocardio No “Q se realiza por
métodos no invasivos; radiondclidos los cuales contribuyen a la evaluacién de las lesiones
necréticas del miocardio y se efectuan a través de la Tomoescintigrafia con 99m—Tc—Pi-
rofosfatos en la Escintigraffa Convencional Ptanar (ECP—Tc—99m) y por la Tomoescinti-
graffa computada de Emisién de Fotones Simples teniendo una relacidn de sensibilidad para
(ECP—Tc~99m) y el TCEFS usando tennecio 99 pirofosfatos. es del 100 por ciento en el
IAM No ““Q"" y 75 por ciento en e} con Onda Q"

'Y g : ' 1

Utilizéndose una clasifi en gel P

~—Negativo {—) si no han actividad a nive! de corazén.

—~No diagnéstica; cuando la actividad en 1os niveles cardiacos fue observada pero la locali-
zacién de la pared mocardica no puede ser precisada y definida {patrén de actividad di-
fusa), Positiva {+) cuando la actividad iguala a las de las costillas y es visualizada en el
corazén,
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—~Fuer positiva (++) si la acti d es superior a [a observada en las costillas {8—10).

En otros métodos invasivos para la comprobacién de la presencia del IAM No Q" es
el cateterismo coronario en el cual se observa lesiones de uno, dos y tres vasos o multiva-
sos, En estudios posterior a infarto No “Q’* se ha observado que algunos vasos se encuen-
tran con un lumen aceptalbe, es decir sin datos de estenosis o estrechamiento.

Las caracterfsticas clfnicas del infarto No **Q’’ det miocardio son una Onda R en regre-
sién y no depresién dal segmento S—~T, estos paci un S—T elevad
a su admisién, y tuvieron una regresié pi Y con a las caracteristicas de la
angiograffa coronaria en la fase aguda dentro de las 48 horas del ataque, {a relaci6n de la
abertura espontdnea da los vasos relativamente infartados fue significativamente alta, su-
giriéndo ésto, que la obstruccién t ia, i leta o intermi puede
este tipo de infarto No “‘Q" y que los trombos pueden ser un factor importante en la pa-
togénisis (11) Infiriendo que ocurre una repefusion sangufnea temprana en la zona miocdr-
dica isquémica, jugando un papel importante los vasos colaterales {18} en la reperfusién
yen un tejido miocérdico viable,

TABLA 1.

Observaciones en el infarto agudo al miocardio sin Onda *"Q*’,



Evidencia electrccardiogrifica de elevacidn aguda del segmento S—T en el 40—45 por
clento de los pacientes.

Elevacién temprana de la liberacién enzimética de la creatinin fosfokinasa.
Evidencia histoldgica de la contraccién de la banda de necrosis.

—Baja incidencia postmorten de trombos intracoronarios,

~Alta incidencia en las necropsias en relacién a las arterias coronarias en el infarto.

—Alta incidencia de oclusién coronaria incompleta por cateterizacién dentro de las pri-
meras 24—-49 Horas desples del infarto.

—Evidencias con talio, escintigraffa de | o residual de isquemia miocdrdica en los
segmento del vantrfculo izquierdo.

~Cambios hemodindmicos en el tono vasomotor coronario en la patogénesis de la rein-
faracién y eventos isquémicos recurrentes,

TABLA 2.

Caracter{sticas dal infarto incompleto en el infarto al miocardo sin Onda “’Q" y con Onda
*Q" y la reperfusidn después de la terapia trombolitica.

—Oclusién coronaria subtotal.

—Lavado temprano de enzimas de liberacién cardiaca; creatinin fosfokinasa,

—Presarvacién de la funci6n global y regional ventricular izquierda,

~Alta incidencia de reinfaratacién y angina postinfarto.

—Alta incidencia de isquernia miocérdica residual durante pruebas no invasivas.

El uso de la aspirina por largo tiempo en el infarto sin Onda “Q" y la angina inestable y
posteriorments la terapia trombolitica en el pacneme con estas entidades con criterios
clinicos, aleclrocardiogréncos Yy imdticos, dndose con dios coronatio-

gréficos con una i i6n morfoldgica de las lesi , se ha ok jo que los
pacientes que Ingirieron por mucho tiempo la dosis de aspirina (326mg/dfa) tienen un in-




cremento de la fibrinolisis sanguinea en ambas fases. celular y el liquido (fiuido). La as-
pirina tiene un efecto preferencial sobre la fase celular, de la fibrinalisis hay modificacién
de la estructura quimica de la febrina v{a acetilacién, la fibrinolisis v la fibrinogenolisis son
preferentemente activados con el uso de la aspirina por largo tiempo. Aimenta el tiempo de
lisis del coagulo cuando existe falla del efecto de la aspirina en pacientes, esto puede ser un
marcador de 1a extensién de la enfermedad coronaria y pueden tener una distesis tromb6-
tica sistémica siendo las arterias coronarias el sitio justo de trombosis. Aumentando el
tiempo de fibri nolisis puede esperarse una répida extensién y recanalizacion de las arte-
rias con trombos p ir la lusidn y 1a r izacién de las arterias con trombos y la
consiguiente reociusion del consumo y aporte de ox{geno. En conclusion se puede utilizar
en pacientes con infarto sin Onda “Q" y en angina inestable la aspirina ya que tiene un
factor en la terapia trombolitica,

La diferenciacién entre un infarto sin Onda “Q" y el infarto con Onda Q" es determi-
nante en el prondstico, la sobrevida, la mortalidad, las i p y tardlas,
y que el infarto No Q" tieng un curso *' gno’’ d su ia hospitalaria y en la
fase aguda con baja mortalidad pero tiene una alta incidencia en el reinfarto y/o extensién
del previo con una mortalidad elevada en los siguientes dos afios. La incidencia del infarto
No Q" es alta en el sexo femenino ya que tiene factores de riesgo como son: hiperlipide-
mifa, historia familiar de enfermedad de arterias coronlris diak mellitus tab e

hipertensién arterial, f icolégil besidad, p Y i i orales,

[+

El infarto del miocardio sin Onda “Q* se ha wtalogado cnmo una potologfa inestable,
por lo que debe tenerse un i édi una 40 cuidad
para bl ticas agresivas, para mej {a sabrevi ia del i
en este tipo de in(arto.

Este estudio es con el fin de conocer 1a incidencia del 1AM No *‘Q" as{ como la fre-

con que se P y para realizar una adecuada deteccién del problema a través

de los recursos que se tienen, prc fos para su joy i de todos los pacien-

tes que ingresan a la Unidad de Cuidados intensivos Coronarios del Hospital **20 de No-
viembre'’, L,S.5.5.T.E.




INTRODUCCION

7

La cardiopatfa isquémica es una entidad gica, propia de los pa(ses desarrollados y
que actualimente afecta a nuestro medio, anteric se p en p de la
tercera edad, y ahora por el desarrolio y la modernizacién ha observado un incremento
significativo en pacientes desde la tercera década de la vida y en mujeres,

Es bien sabido que la cardiopatia isquémica ha sido clasificada en varios grupos y que su
culminacién puede terminar en infarto al miocardio, el cual a su vez ha sido dividido en 2
grandes grupos. El infarto ’Q"* 6 subepicdrdico y el no “Q"’ docérdico, r
con los adelantos de [a tecnologfa médica, el diagndstico es mds preciso, conociendo su evo-
lucién, tr i Y sus ib} licac ¥y con todos estos ndices, podemos me-
jorar el prondstico a corto y/o a largo plBlO y ofrecer a nuestros pacientes ouas alternati-
vas de tratamiento médico y/o quinirgico y sobre todo i pre de i1
ya bien establecidos en nuestra unidad.




MATERIALES Y METODOS:

Es un estudio el cual consta de 154 pacientes que ingresaron en la Unidad de Cuidados
Intensivos Coronarios del Centro Médico “20 de Noviembre” del Instituto de Seguridad
Social vy Servicios de los Trabajadores al Servicio de! Estado. En un perfodo comprendido
de el mes de Noviembre de 1991 al 30 de Octuvre de 1992, que presentaron cardiopat(a
isquémica, estableciendose dos grupos de pacientes; el primer grupo consite en infarto
agudo del miccardio con presencia de Onda ‘/Q" el cual ya tiene criterios preestablecidos
¥y un segundo grupo en el cual se establece el diagnéstico del infarto agudo del miocardio
sin Onda *Q" 6 también No “Q", teniendo como criterios de inclusién lo siguiente:

1.— Dolor precordial compatible con infarto agudo del miocardio.

2.~ Una el i6n anormal de enzi de liberacién cardiaca sobre los ! {mites superiores
normales {1-2-3),

3.— Un electrocardiograma anormal; al i en el S—T persi! asi’
como cambios en la Onda T, vy ausencia de la Onda *‘Q" patolégica, persistiendo por
mds de 48 horas aiin cuando éstos sean inespec(ficos:

4.~ Cambios en el complejo QRS con las siguientes caracter(sticas.
@) Onda “Q* menor del 25 por ciento da la Onda R en las derivaciones bipolares de
los miembros y Onda ““Q"* en una sola derivacion.
b) Disminucién en la relacién R/S en las derivaciones precordiales.

La comprobacién del infarto al miocardio No “Q* se llevd a cabo con métodos no inva-
sivos de radiondcidos a través de el gamagrama por pirofosfatos con 99m—Tecnecio y en
algunas ocasiones con MIBI. Esto durante el lapso comprendido de 3 a 7 dias, de iniciada
1a si 1! No realizandose éste dio en los paci {os cuales presentaban de-
terioro clfnico por falla cardiaca severa. :

A su llegada a 1a Unidad de Cuidados Intensivas Coronarios, los pacientes se les inicia

jo v habi anﬂsquémico ademds de los estudios correspondientes de

1ah 1o v gabl para o dindmico v o la dutica a seguir
para mejorar las condiciones clfnicas de los pacientes. Se lleva curva enzimética, control




control electrocardiogréf co diario y/o cuando se requerfa control con fdrmacos de las
arritmias, indi parael itorio hi i

Durante su estancia en la Unidad, 1a evolucién de los pacientes se comenta en forma
conjunta con los méd:cos de la Unidad dnarlamente decidiéndose las v(as terapeuticas a
seguir como los pr i i i y no i i que requieren para su tratamiento
y/o procedimientos quirGrgicos que se requieran de otras especialidades para su evolucién
{de Medicina Nuclear, de hemodinamia. . .).

Los datos del paciente que ingresa a la Unidad registrado en una libreta de tngresos y
Egresos y con su diagnéstico principales, asf mismo en una libreta de concentracién de
datos para 1a realizacién de éste estudio.

La concentracién de datos son por edad, sexo, fecha de ingreso a la Unidad, fecha de
ingreso a otras unidades y p dencia de las mi , los diagndsticos principal
dentes, 1a evolucidn clinica, electrocardiogréfica, enzimdtica, rayos X, Medicina Nuclear,
tratamiento trombolitico, tipo, localizaci6n y extensin del infarto, complicaciones, tipo de
egresos, majorfa o defuncibn, y tiempo desde su ingreso a otra unidad, deteccién del infarto
y su ingresoala U.C.l.




RESULTADOS

Total de pacientes: 154.

Sexo: Masculino; 110.
Femenino; 44,
Edad: Masculino; mihima 33 afios.
mdxima 89 afios,  Incidencia media,
Femenino; minima 38 afios.  Entre los 60 y 80 afios.
méxima 92 afios, — 88 pacientes.

Exclusién: Paclentes con angina inestable,
Angor hemodindmico.
Postoperado de angioplastfa,
Total de pacientes: 32.

Inclusién: Pacientes con dos de tres criterios para carsiopatfa isquémica ctfnico, Electrocar-

diografico y Enzimético. .
Total de pacientes: 122,
Masculinos. 86.
Femeninos. 36.

Factores de riesgo para cardiopatfa isquémica:

Hipertensién arterial sistdmica: 0%
{De éstas el 50 % descontrolada).

Diabetes Mellitus: 55 %
{45 % descompensada).

Qbesidad. 45 %
Sedentarismo, 0%
Hipercolesterolemf{a, 5%
Stress, 10%
TABAQUISMO: 70%

{Desde 6 cigarrillos hasta 60).



RESULTADOS

INGRESO DESDE URGENCIAS Y/O HOSPITALIZACION:
TIEMPO TRANSCURRIDO: '
Minimo; 60 minutos

Méximo; 36 horas

INFARTO AGUDO AL MIOCARDIO:
112 pacientes; 36 temeninos
86 masculinos
Infarto del miocardio con Onda “Q*"; .
108 pacientes con Onda Q patol6gica
con dos de tres criterios de inclusién
Infarto del miocardio Sin Onda Q;
14 pacientes
Comprobada por g gr can por:
12 pacientes quedaron por comprobarse ya que el tomogré-
fo estuvo fuera de servicio.

£ o

ANGOR: 32 pacientes;
8 pacil con angor ir
24 pacientes con angor controlado y egresado en 1 dfa

LOCALIZACION; Infarto con Onda Q

1ra; cara diafragmatica 30%
2da; cara anterior 30%
3ra; cara anteroseptal 20%
4ta; cara inferior y punta 15%
5ta; cara lateral alta y baja T 5%
SinOnda Q

1ra; cara interior 7
2da; cara anterlor 5
3ra; cara anteroseptal y punta 2
4ta; indeterminados 12

{No comprobados por ga-
magrama por pirofostatos,
pero con los tres criterios
para No “Q").



COMPLICACIONES: INFARTO NO Q"

Falla ventricular izquierda............. ve
Bloqueo aurfculo/ventricular completo. .
Bloqueo de rama izquierda ..........
Bloqueo de rama derecha ...........
Arritmfa S: Extrasistoles ventriculares . .
Shock cardiogénico...........c0uienne

COMPLICACIONES: INFARTO ONDA “Q".,

Faila ventricular izquierda. .
Bloqueo aurfculo/ventricular.

Bloqueo de rama izquierda ... ........ teesa30%
Arritmia: Extrasistoles ventriculares........... . . eres 2B %
Shock cardiogénico. . ...oovveenne hiiee2B%
Fibrilacién ventricular. . ....... . ..30%
Ruptura septum interventricular............... L 1%
DEFUNCIONES:
SHOCK CARDIOGENICO POR INFARTOS INTENSOS..........vn... Ceraan 31
MARCAPASOS TRANSITORIOS INSTALADOS ...... ..23
TERAPIA TROMBOLITICA..... Ceveerinieeen .1
Criterios De Reperfusién. . . .. 6
No reperfusién .............. Cetirraseaesenen Geseasssstsaceens vesvasan B
£n relacion a la el ion de las i de lib ibn cardiaca; inin fostoki-

nasa {CPK) y su fraccibn especffica CK MB, deshidrogenasa l4ctica (DHLY), la transaamino
glutdmico ocalacética (TGO) va en proporcién al tamaiio del infarto, la literatura menciona
que en el infarto sin Onda Q" la liberaci6n es mas temprana pero 1a elevacibn no es muy
significativa inicialmente, en relaci6n al infarto con Onda ’Q"', va que el infarto sin Onda
“Q’" es una lesién subendocdrdica, con pequefias zonas de lesién de tefido miocérdico, en
refacion al con Onda “Q” que la elevacién enzimdtica es mayor y el dafio tisular miocir-

dico por igual. En nuestro dio las variacit en relacién a la el i6n enzimética mio-
cérdica, tuvo variaciones desde 150 hasta 3500 U de reatinin fosfokinasa, siendo en las
préximas 12 horas en donde se d mayor idad de i As{ mismo la DHL

{as elevaciones variaron entre 200 y 1400 U ia TGO entre 170 y 400 U.



PACIENTES CORONARIOS.
UNIDAD DE TERAPIA INTENSIVA CORONARIOS

PAC. CORONARIOS UICIC
154 !

///// INFARTO SDY ONDA &

ol . ANGINA INESTATLE
a2

INFARTO EN ONDA Q
o8

TOTAL 154 PAC.
1 nov 1991-30 oct 1992




FACTORES DE RIESGO.
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CONCLUSIONES

1.—E! grupo de edad mds afectada es entre la 63 y Bva década de la vida,

2.—Los factores de Riesgo C: ja con mayor incid,

ia

a) Hipertensién Arterial Sistémica
1) Descontrolada.

b) Diabetes Mellitus.
1} Descompensada,

c} Obesidad.

d) Sedentarismo.

e} Hipercolesterolemia,

) Stress.

g) Tabaquismo.

3.—El tipo de 1AM “Q", més frecuente fue:
— Diafragmatico
- Anterior
— Anteroseptal
— Inferior y punta
— Lateral Alta y Bajo

4.—El infarto *'No Q*, m4s frecuente fue:
~— inferior
— Anterior
— Anteroseptal y punta
— Indeterminado

5.—El 80 por ciento de los p & Lesion Sub
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6.—E1 92 por ciento de los paci fucioné en forma

7.—En el 75 por ciento de los casos la estancia en 1a UCI fue menor de 5 dias.

8.—En el 53 por ciento de los z se 6el D

con Pirasfosfatos.



DISCUSION

Los hallazgos encontrados en este trabajo son muy similares a los reportados en la literatura
mundial en relacién a los porcentajes que ah{ se mencionan con frecuencias entre el 6 a!
44 por ciento, considerando qus aquf se integraron varias variables, criterios diagnésticos,
tanto en los dios internaci; se ideran sélo por grupos, edad, y sin criterios diag-
nésticos especificos, en otros o bien reportes en los cuales no se cuentan con los medios
especificos diagndsti tado ello do se id reporte de baja incidencia, adaptan-
do nuestros recursos que son vélidos para un buen diagnéstico, encontramos que en base
a un buen protocolo de diagnéstico, incluyendo aquellos pacientes en los cuales los cambios
electrocardiograficos no eran significativos o incluso sin cuadro clinico, y en aquellos pa-
cientes que recibieron e! beneficio oportuno, del diagnéstico temprano, por medios cons-
trastados, y que por diversas causas se le realizé ecocardiograffa, cienangioventriculografia
o coronariograffa s pudo comprobar la necrosis en gran nimero de ellos. Descartando
ylo fuyendo al, i que no entraron en el protocolo consideramos que el por-
centaje infarto sin Onda “Q" es alta y descartando por todos los medios disponibles la pre-
sencia de zona de necrosis, nuestra incidencia es similar a la de la literatura mundial.

Si idi 0s que los bios enzimdticos en base a la fisiopatologia del infarto
se considera m4s |a incidencia de !a reperfusién enzimética y de lavado enzimético por cir-
culacién colateral, resultando en i6 p de las espec(ficas y en base a la
extensién del infarto el nivel de pico méximo en i foqui {CK) vy de Ia fraccién
MB correspondi a la liberacié imética miocardica vamos a ver en algunos pacientes
8n que se realizaron determinaciones tardias éstas no resultaron significativas y si a elio

los bios i {ficos en el ECG, el no haber realizado determinaciones de
deteeclén para infarto con radionticlidos {pirofosfatos cargados de Tecnecio 99m, hubieran
escapado al diagnéstico, Por lo que ante diversas causas por las cuales no se captaron algunos
pacientes que Institufdo que admds de la curva 4tica y val 6 idadosa de los
cambios electrocardiogréficos, debe inclut dios como el con pirosfos-
fatos en métodos invasivos como la coronariograffa con la intenc6n de modificar y/o me-
Jorar a largo plazo ia sobrevida de los pacientes. Alg i que ieron en
unidad se les realizé angioplastfa con un éxito del 95 por ciento, en relacién a ta edad ds-
ta se encuentra comprendida entre la 8a, y 8Bava década de la vida, pero por factores de
riesgo, lo industrializado de nuestra civilizacién ha aumentado el riesgo de infarto en edades
de la tercera década. Se comprobé la evolucién benigna intrat faria del infarto No 'Q""
encontrdndose ademds que el infarto con Onda “Q" tiene complicaciones més severas que
el No “Q",




Con esto recordemos que el trabsjo mds que nada es para integrar un protocolo
de dio, dlagnodstico y i de jos paci que ing! a la Unidad de Cuidados
1 ivos de désta lnstitueidn fiend; un objetive importante; Mejorar la sobrevida
del paciente con infarto No, ~Q"".
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