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RESUMEN 

Por algunas décadas, los cardiólogos (3) han tenido la necesidad de clasificar a la cardiopatía 
isqudmlca; El infarto del Miocardio, en forma anatómica y por electrocardiograma. causando 
confusión tos tdrmlnos aplicados en ese tiempo, para ello decidieron utilizar el ténnino de 
acuerdo a la presencia o ausencia de la ONDA "O" al infarto transmural o subepicárdico. 
y al infarto SIN ONDA "O" al infarto no transmural o Subendocárdico. 

Se hizo una clasificación la cual relaciona lo anatómico con los hallazgos en el electrocar­
diograma de superficie, en relación a lo anatómico la definición de infarto transmural y no 
transmural esta basado en la extensión de la necrosis a través de la pared micárdica la cla­
slflcaclón es de 4 categorías: 

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

2. SUBEPICARDICO O NO TRANSMURAL:- Abarca más del tercio de la pared ven­
tricular Izquierda, sin qua ocupe el grosor de la misma. 

3. MIXTO:- El cual es no transmural a la examinaci6n superficial y es transmural en un 
punto hlstológlcarnente hablando, 

4. TRANSMURAL:- Involucra la totalidad de la pared del ventrículo izquierdo. 

El infarto del miocardio subeplcárdico y subendocárdico fue asociado con un bajo por­
cantaje da nuevas ondas "0" (10 por ciento y 20 por ciento respectivamente). Los pató­
logos utilizan los términos transmural, no transmural y subendoc4rdico. En Otros estudios 
se ha utlllzado la nomenclatura de Infarto del miocardio Onda "O" 6 transmural y el infarto 
del miocardio Sin Onda ''O" no transmural. Por otra parte (11-121 se ha utilizado rnt!todos 
invasivos como el cateterismo coronario y los radiomlcteos como mátodo no Invasivo para 
demostrar la presencia de infano en ausencia de la Onda "0'' .. (8) 



La revisión de la literatura ayuda a mostrar y a diferenciar los hallazgos anatómicos, fi. 
siopatof6gicos, terapéuticos y pronósticos entre el infarto con Onda "O" y el No "O". 

As( mismo, se ha visto que el IAM No "Q" la zona de infarto es de pequeño tamafto, 
con un pronóstico subsecuente, y una mortalidad prolongada en tiempo con relación al 
IAM con onda "0". 

Anatómicamente el infarto No ,.a ... por estudios realizados han mostrado que se carne· 
teriza por pequeñas zonas de necrosis de miocardio, feflejándose en pequeftas elevaciones 
de enzimas cardiacas, estableciéndose que ocurra rcperfusión o resolución del vasoespasmo 
coronario. (12-13-14) Pero tiene una mayor frecuencia en la reinfartación y/o extensión 
del previo, y en la prese"cia de angina debido a que se mantiene una zona de isquemia pe· 
rilnfarto, además de un gran estenosis coronaria y una inadecuada circulación colateral 
(15-16-17). Esta reinfartación y/o extensión del previo se encuentra con una reelevaci6n 
de enzimas cardiacas (CK/ CK-MBI además de los cambios típicos del EKG. 

Electrocardiográficamente el infarto No ,,Q,, es un infarto en el cual no existe la presen· 
cia de la Onda "O" pero tiene la persistencia de cambios en el segmento S-T, y en la Onda 
T, sin evolución de la Onda "Q" patológica 111. Cuando hay elevación del segmento S-T 
el 40 por ciento de la IAM No "O" tiene un segmento S-T elevado en relación al IAM 
.. O" que tiene 81 90 por ciento. La elevación del segmento S-T persiste por más de 48 horas. 

En relación a las complicaciones; tiene un pronóstico hospitalario favorable en relación 
al IAM con Onda "O" tiene unas complicaciones más bajas durante la fase aguda; la hi· 
potensión 19 por ciento, shock 3 por ciento, taquicardia ventricular 11.5 por ciento, la 
reinfartaci6n, la reextensi6n del infarto previo, la angina inestable residual (1-2-3-4), 
tiene menor falla cardiaca congestiva, paro cardiaco 10 por ciento fibrilación ventricular 
10 por ciento, con una baja mortalidad en la Unidad de Cuidados Coronarios Intensivos. 

El diagnóstico del IAM No "O" esta basado en los siguientes criterios; 1.-0olor precor· 
dial, anginoso, prolongado; 2.- Una elevación anormal de las enzimas cardiacas, Crea· 
tinin-fosfo-kinasa (CPK), así como su insoenzima fracción MB, la aminotransferasa oxa· 
!acética TGO, la Deshidrogenasa láctica DHL, (Las enzimas cardiacas CPK y CK-MB, su 



elevación es pequeña y va en relación a las pequeñas zonas de necrosis miocárdlca que se 
presentan en los infartos No. "Q"); 3.- cambios en el electrocardiograma, alteración en el 
segmento S-T y en la Onda T persistentes por más de 48 horas, y la ausencia de la Onda 
"O" patológica, disminución en la relación de R/S y cambios en el complejo QRS. 

DIFERENCIAS DEL INFARTO SIN ONDA "O" Y DEL CON ONDA "O". (9). 

IAMNO"O" IAM"Q" 

TROMBOSIS Menor Mayor 

Vasos Colaterales Muchos Pocos 

Daílo: 

Elevación enzimas Menor Elevado 

Disminución del trazador Desigual Homogénica 

Anormalidad de la pared ventricular Menor Aumentada 

Tendencia a expandir Mucha Poca 

Síndrome prodómfco Mayor Menor 

Vómito Menor Mayor 

Bloqueo A/V e IN Poco Elevado 

Falla congestiva. Menor Elevada 

Mortalidad temprana Menor Mayor 

Relnfartación Elevada Menor 

Angina Elevada Menor 



La comparación y/o comprobación del infarto agudo del miocardio No "O" se realiza por 
mdtodos no invasivos; radlonúclldos los cuales contribuyen a la evaluación de las lesiones 
necrótlcas del miocardio y se efectuan a través de la Tomoescintigrafía con 99m-Tc-Pi· 
rofosfatos en la Escintigrafía Convencional Planar (ECP-Tc-99m) y por la Tomoescinti· 
grafía computada de Emisión de Fotones Simples teniendo una relación de sensibilidad para 
(ECP-Tc-99ml y el TCEFS usando !ennecio 99 plrofosfatos. es del 100 por ciento en el 
IAM No "Q" y 75 por ciento en el con Onda "Q", 

Utilizándose una clasificación en imágenes convencionales planares: 

-Negotlvo (-) si no han actividad a nivel de corazón. 

-No diagnóstica; cuando la actividad en los niveles cardiacos fue observada pero la locali­
zación de la pared mocardlca no puede ser precisada y definida {patrón de actividad di­
fusa). Positiva (+) cuando la actividad Iguala a las de las costillas y es visualizada en el 
corazón. 

-Fuertemente positiva (++) si la actividad es superior a la observada en las costillas (8-10). 

En otros métodos Invasivos para la comprobación de Ja 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 "O" se ha observado que algunos vasos se encuen­
tran con un lumen aceptalbe, es decir sin datos de estenosis o estrechamiento. 

Las caracterlstlcas ctlnlcas del infarto No "Q" del miocardio son una Onda R en regre. 
sión y no depresión del segmento S-T, estos pacientes mostraron un segmento S-T elevado 
a su admisión, y tuvieron una regresión temprana y con respecto a las caracter(sticas de la 
angiograf(a coronarla en la fase aguda dentro de las 48 horas del ataque, la relación de la 
abertura espontdnea de los vasos relativamente infartados fue significativamente alta, su· 
glritfndo dsto, que la obstrucción transitoria, incompleta o Intermitente puede favorecer 
este tipo de infarto No "Q" y que los trombos pueden ser un factor importante en la pa­
togi!nlsis (11) Infiriendo que ocurre una repefusión sanguínea temprana en la zona mlOCi!r· 
dlca lsquo!mica, jugando un papal Importante los vasos colaterales (18) en la reperfusión 
y en mantener un tejido miOCi!rdlco viable. 

TABLA t. 

Observaciones en el infarto agudo al miocardio sin Onda ''O". 



Evidencia electrccardiográfica de elevación aguda del segmento S-T en el 40--45 por 
ciento de los pacientes. 

Elevación temprana de la liberación enzimática de la creatinin fosfokinasa. 

Evidencia histológica de la contracción de Ja banda de necrosis. 

-Baja Incidencia postmorten de trombos intracoronarios. 

-Alta incidencia en las necropsias en relación a las arterias coronarias en el infarto. 

-Alta Incidencia de oclusión coronaria incompleta por cateterización dentro de las pri­
meras 24-49 Horas despdes del infarto. 

-Evidencias con talio, escintigraffa de incremento residual de isquemia miocárdica en los 
segmento del vantrfculo Izquierdo. 

-cambios hemodinámicos en el tono vasomotor coronario en la patogénesis de la rein­
faración y eventos lsquémicos recurrentes. 

TABLA2. 

características del Infarto incompleto en el infarto al miocardo sin Onda ºQ,. y con Onda 
"Q" y la repeñusic5n después de la terapia trombolítica. 

-Oclusión coronaria subtotaJ. 

-Lavado temprano de enzimas de liberación cardiaca; creatinin fosfokinasa. 

-Preservación de la función global y regional ventricular izquierda. 

-Alta Incidencia de relnfarataclón y angina postinfarto. 

-Alta incidencia de isquemia miocárdica residual durante pruebas no invasivas. 

El uso de Ja aspirina por largo tiempo en el infarto sin Onda "0" y la angina inestable y 
posteriormente la terapia trombol(tica en el paciente con estas entidades con criterios 
cl(nicos, electrocardlográficos y enzimáticos, complementdndose con estudios coronario· 
gráficos con una semlcuantificaclón morfológica de las lesiones, se ha demostrado que los 
pacientes que Ingirieron por mucho tiempo la dosis da aspirina (325mg/dfa) tienen un in· 



cremento de la fibrinolisis sanguínea en ambas fases. celular y el líquido (fluido). la as· 
pirina tiene un efecto preferencial sobre la fase celular, de la fibrinolisis hay modificación 
de la estructura quimica de la febrina vCa acetilación. la fibrinolisis y 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 la extensión de la enfermedad coronaria y pueden tener una diátesis tromb6-
tica sistémica siendo las arterias coronarias el sitio justo de trombosis. Aumentando el 
tiempo de fibri nolisis puede esperarse una rápida extemión y recanalización de las arte· 
rías con trombos prevenir la reoclusión y la reeanalización de las arterias con trombos y la 
consiguiente reoclusión del consumo y aporte de oxígeno. En conclusión se puede utilizar 
en pacientes con infarto sin Onda "O" y en angina inestable la aspirina va que tiene un 
factor en la terapia trombol (tica, 

La diferenciación entre un infarto sin Onda "O" y el infarto con Onda "O" es determi· 
nante en el pronóstico, la sobrevida, la mortalidad, las complicaciones tempranas y tard[as, 
y que el infarto No "O" tiene un a.uso "benigno" durante su estancia hospitalaria y en la 
fase aguda con baja mortalidad pero tiene una alta incidencia en el reinfarto y/o extensión 
del previo con una mortalidad elevada en los siguientes dos aftas. La incidencia del infarto 
No "O" es alta en el sexo femenino ya que tiene factores de ñesgo como son: hiperlipide· 
mía, historia familiar de enfennedad de arterias coronaris, diabetes mellitus tabaquismo. e 
hipertensión arterial, factores psicológicos, obesidad. preclampsía y anticonceptivos orales. 

El infarto del miocardio sin Onda "O" se ha catalogado como una potolog (a inestable, 
por lo que debe tenerse un seguimiento médico. recomendándose una evaluación cuidadosa 
para establecer estrategias terape(lticas agresivas. para mejorar la sobl'evivencia del paciente 
en este tipo de infarto. 

Este estudio es con el fin de conocer la incidencia del IAM No "O" así como la fre­
cuencia con que se presenta y para realizar una adecuada detección del problema a través 
de los recursos que se tienen, protocolos para su manejo y tratamiento de todos los pacten· 
tes que ingresan a la Unidad de Cuidados Intensivos Coronaños del Hospital "20 de No­
viembre", l,S.S.S.T. E. 



INTRODUCCION 

La cardiopat(a isquémica es una entidad nosológica, propia de los pa (ses desarrollados y 
que actualmente afecta a nuestro medio, anteriormente se presentaba en pelSOnas de la 
tercera edad, y ahora por el desarrollo y la modernización ha observado un incremento 
significativo en pacientes desde la tercera década de la vida y en mujeres. 

Es bien sabido que la cardiopatía isquémica ha sido clasificada en varios grupos y que su 
culminación puede terminar en infarto al miocardio, el cual a su vez ha sido dividido en 2 
grandes grupos. El infarto "Q'' 6 subeplcárdico y el no ºO" subendocárdico, recientemente 
con los adelantos de la tecnología médica, el diagnóstico es rT1111 preciso, conociendo su evo­
lución, tratamiento y sus posibles complicaciones y con todos estos índices, podemos me­
jorar et pronóstico a corto y/o a largo plazo y ofrecer a nuestros pacientes otras alternati­
vas de tratamiento médico y/o quinlrgico v sobre todo instaurar protocolos de manejo 
ya bien establecidos en nuestra unidad. 



MATERIALES V METODOS: 

Es un estudio el cual consta de 154 pacientes que ingresaron en la Unidad de Cuidados 
Intensivos Coronarlos del Centro Médico "20 de Noviembre" del Instituto de Seguridad 
Social y Servicios de los Trabajadores el Servicio del Estado. En un período comprendido 
de el mes de Noviembre de 1991 al 30 de Octuvre de 1992, que presentaron cardiopatía 
isqu~mlca, estableciendose dos grupos de pacientes; el primer grupo consite en infarto 
agudo del miocardio con presencia de Onda "0" el cual ya tiene criterios preestablecidos 
y un segundo grupo en el cual se establece el diagnóstico del infarto agudo del miocardio 
sin Onda ''0" 6 también No "0", teniendo como criterios de inclusión lo siguiente: 

1.- Dolar precordial compatible con infarto agudo del mioeardio. 

2.- Una elevación anormal de enzimas de liberación cardiaca sobre los límites superiores 
normales (1-2-3). 

3.- Un electrocardiograma anormal; alteraciones en el segmento S-T persistentes así 
como cambios en le Onda T, y ausencia de la Onda "Q" patológica, penistiendo por 
más de 48 horas alln cuando ésto.s sean incspecCficos. 

4.- Cambios en el complejo QRS con las siguientes características.. 
a) Onda "0" menor del 26 por ciento do la Onda R en las derivaciones bipolares de 
los miembros y Onde "Q" en une sola derivación. 
b) Dlsminucl6n en la roleclón R/S en las deñvaciones precordiele5. 

La comprobación del infarto al miocardio No "Q" se llevó a cabo con métodos no inva· 
sivos de radionOcldos a través de el gamagrama por plrofosfatos con 99m-Tecnecio y en 
algunas ocasiones con MIBI. Esto durante el lapso comprendido de 3 a 7 días, de iniciada 
le slntometologCa. No reallzendosa é<te estudio en los pacientes los cuales presentaban de­
terioro el Cnlco por falla cardiaca savera. 

A su llegada e la Unidad de Cuidados Intensivos Coronarlos, los pacientes se les inicie 
manejo y tratamiento habitual entlsquémlco además de los estudios correspondientes de 
laboratorio y gabinete pare seguimiento hemodlnámlco y reesteblecer la terapéutica a seguir 
para mejorar les condiciones clínicas de los pacientes. Se lleva curva enzimática, control 



control electrocardlográfico diario y/o cuando se requería control con fármacos de las 
arritmias, indicaciones para el monitorio hemodinámico invasivo. 

Durante su estancia en la Unidad. la evolución de los pacientes se comenta en forma 
conjunta con los médicos de la Unidad diariamente, decidiéndose las vías terapellticas a 
seguir como los procedimientos invasivos y no invasivos que requieren para su tratamiento 
y/o procedimientos quirOrgicos que se requieran de otras especialidades para su evolución 
(de Medicina Nuclear, de hernodinamia .•• ). 

Los datos del paciente que ingresa a la Unidad registrado en una libreta de Ingresos y 
Egresos y con su diagnóstico principales, as( mismo en una libreta de concentración de 
datos para la realización de éste estudio. 

La concentración de datos son por edad, sexo. fecha de ingreso a la Unidad, fecha de 
ingreso a otras unidades y procedencia de las mismas, los diagnósticos principales, antece­
dentes, la evolución clínica, electrocardiográfica, enzimática, rayos X, Medicina Nuclear, 
tratamiento trombolítlco, tipo, localización y extensión del infarto, complicaciones, tipo de 
egresos, mejoría o defunción, y tiempo desde su ingreso a otra unidad, detección del infarto 
y su Ingreso a la U.C.I. 



Total da pacientes: 154. 
Sexo: 

Edad: 

Masculino; 
Femenino; 
Masculino; 

RESULTADOS 

110. 
44. 

mínima 33 años. 
máxima 89 años. Incidencia media, 

Femenino; mínima 38 años. Entre los 60 y 80 años. 
máxima 92 años. - 88 pacientes. 

Exclusión: Pacientes con angina inestable, 
Angor hemodinámico. 
Postoperado de angioplastía. 

Total da pacientes: 32. 

Inclusión: Pacientes con dos de tres criterios para carsiopatía isquémica clínico, Electrocar· 
dlográfico y Enzimático. 

Total de pacientes: 122. 
Masculinos. 86. 
Femeninos. 36. 

Factores de riesgo para cardiopatía isquémica: 
Hlpartans16n arterial slstdmlca: 70 % 
(Da dstas el 50 % descontrolada). 
Diabetes Mellitus: 55 % 
(45 % descompensada). 
Obesidad. 45 % 
Sedentarismo. 30 % 

Hlparcolesterolamía. 15 % 
Streu. 10% 

TABAQUISMO: 70% 

(Desde 6 cigarrillos hasta 60). 



RESULTADOS 

INGRESO DESDE URGENCIAS Y/O HOSPITALIZACION: 
TIEMPO TRANSCURRIDO: 
Mfnimo: 60 minutos 
Máximo; 36 horas 

INFARTO AGUDO AL MIOCARDIO: 
112 pacientes; 36 femeninos 

86 masculinos 
Infarto del miocardio con Onda "Q"; 

108 pacientes con Onda Q patológica 
con dos de tres criteños de inclusión 

Infarto del miocardio Sin Onda O; 

ANGOR: 32 pacientes; 

14 pacientes 
Comprobada por gamagrama con porofosfatos 
12 pacientes quedaron por comprobarse ya que el tomogl'á· 
fo estuvo fuera de servicio. 

8 pacientes con angor inestable 
24 pacientes con angor controlado y egresado en 1 día 

LOCALIZACION; Infarto con Onda a 
1 ra; cara dlafragmatlca 
2da; cara anterior 
3ra; cara anteroseptal 
4ta; cara inferior y punta 
5ta; cara lateral alta y baja 

Sin Onda Q 

1ra; cara interior 
2da; cara anterior 
3ra; cara anteroseptal y punta 
4ta; Indeterminados 

30% 
30% 
20% 
15% 
5% 

7 
5 
2 

12 

(No comprobados por ga. 
mograma por plrofosfatos, 
pero con los tres criterios 
para~No"0'1. 



COMPLICACIONES: INFARTO NO "O". 

Falla ventricular izquierda ..... ........••....•.•..•..• · ..••••••••• • 4 
Bloqueo aurrculo/ventricular completo ...•..•... ...• ~ ••• ~ ........... ,3 
Bloqueo de rama izquierda .............•.•..••••...•• · ~- ~ -•• ·--~: ~ ~ -.·~·~ '.s 
Bloqueo de rama derecha ................. ·~· ••••.•••• :; •••• ; •••• ; .3 
Arrltmra S: Extrasistoles ventriculares, ..... , .......••. -~º·~-~ •• -=·:·~~ .. ·: .. 5 
Shock cardlogt!nlco ............................................. 2 

COMPLICACIONES: INFARTO ONDA "O". 

Falla ventricular izquierda . .......... , .... , ...•.•.. • o,--; •••••••• -... • 45 l}6 

Bloqueo aurlculo/ventrlcular ....................... • •••••••••••••• 30 11\ 
Bloqueo de rama Izquierda .................... ~ ••••••• ; •••••••••• 3011\ 
Arritmia: Extrasistoles ventriculares ........ , ....................••• .25 % 
Shock cardlogt!nico ••••••••.••..•.•••••••••••••••••••••••••••••. 25 11\ 
Fibrilación vontricu lar • .•.••..•••••.••.•••••••••••••••••••••••.• • 30 % 

Ruptura septum interventrlcular. . . . . . . . . . . . . . . • . . . . • . . . . . . . . . . . . . . 1 % 

DEFUNCIONES: 

SHOCK CARDIOGENICO POR INFARTOS INTENSOS ••.••••••••••••••.•••• 31 
MARCAPASOS TRANSITORIOS INSTALADOS ••••••.••••••••••••••..•••• 23 
TERAPIA TROMBOLITICA ..... , ..•• , ................................. 11 
Criterios De Rcporfusión .................... ........................... 6 
No reperfus16n .................. , ................................... 5 

En relación a la elevación de las enzimas de liberaci6n cardiaca; cratinin fosfoki­
nasa (CPK) y su fracción especifica CK MB, deshidrogenasa láctica (DHL), la transaamino 
glutámlco ocalacdtlca (TGO) va en proporción al tamaño del infarto, la literatura menciona 
que en el infarto sin Onda "Q" la liberación es más temprana pero la elevaci6n no es muy 
significativa inicialmente, en relación al infarto con Onda "Q.,, ya que el infarto sin Onda 
"0" es una lesión subendocárdica, con pequeñas zonas de lesión de tejido mlocárdlco, en 
relacl6n al con Onda "0" que la elevación enzimática es mayor y el daño tisular mioc:Ar­
dlco por Igual. En nuestro estudio las variaciones en relación a la elevación enzlmáilca mlo­
cárdica, tuvo variaciones desde 150 hasta 3500 U de reatinln fosfoklnasa, siendo en las 
próximas 12 horas en donde se detectan mayor cantidad de enzimas. Asf mismo la DHL 
las elevaciones variaron entre 200 y 1400 U la TGO entre 170 y 400 U. 



PACIENTES CORONARIOS. 
UNIDAD DE TERAPIA INTENSIVA CORONARIOS 

I.HF.lRTO :1 ONI>~ f;¡ 1 

DfFAlm> !: 0~G~~ ~EmABIE j 
TOTAL 154 PAC. · 

1 DOV lM'l-30 oct 1992 



FACTORES DE RIESGO. 

_, 

-.._ __ _..- /' SEC'EtJ;o ;¡fSl·.!O. 3~ 47 . 

CBESIDAD. 46~ 66 

C,6,RDIOP.<\TIA ISQL'EkllC-\ 
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CONCLUSIONES 

1.-EI grupo de edad más afe<:tada es entre la 6a y 8va década de la vida. 

2.-Los factores de Riesgo Coronaño con mayor incidencia fueron: 
al Hipertensión Arterial Sistémica 

1) Descontrolada. 
b) Diabetes Mellitus. 

1) Descompensada. 
c} Obesidad. 
di Sedentarismo. 
el Hipercolesterolemia. 
f} Stress. 
g) Tabaquismo. 

3.-EI tipo de IAM "Q", más frecuente fue: 
- Dialragm4tico 
- Anterior 
- Anteroseptal 
- Inferior y punta 
- Lateral Alta y Bajo 

4.-EI infarto "No 0", más frecuente fue: 
- Inferior 
-Anterior 
- Anteroseptal y punta 
- Indeterminado 

5.-EI 80 por ciento de los pacientes presenló LesiOn Subendocfirdica. 

70% 
50% 
55% 
45% 
45% 
30% 
15% 
10% 
70% 

30% 
30% 
30% 
15% 
5\1\ 

7 pacientes. 
5 pacientes. 
2 pacientes. 

12 pacientes. 

6.-EI 92 por ciento de los pacientes evolucionó en forma satisfactoria. 

7.-En el 75 por ciento de los casos la estancia en la UCI fue menor de 5 días. 

8.-En el 53 por ciento de los l*'ientes se corroboró el Diagnóstico por Gammagrafla 
con Pirosfosfatos. 



DISCUSION 

Los hallazgos encontrados en este trabajo son muy similares a los reportados en la literatura 
mundial en relación a los porcentajes que ah ( se mencionan con frecuencias entre el 6 al 
44 por ciento, considerando que aquí se integraron varias variables, criterios diagnósticos, 
tanto en los estudios internacionales se consideran s61o por grupos, edad, y sin criterios diag. 
nósticos específicos, en otros o bien reportes en los cuales no se cuentan con los medios 
específicos diagnósticos, todo ello cuando se consideran reporte de baja incidencia, adaptan­
do nuestros recursos que son vdlidos para un buen diagnóstico, encontramos que en base 
a un buen protocolo de diagnóstico, incluyendo aquellos pacientes en los cuales los cambios 
electrocardiográficos no eran significativos o incluso sin cuadro clínico, y en aquellos pa­
cientes que recibieron el beneficio oponuno, del diagnóstico temprano, por medios cons­
trastados, y que por diversas causas se le realizó ecocardiograf(a, cienangioventriculografía 
o coronariograffa se pudo comprobar la necrosis en gran número de ellos. Descartando 
y/o excluyendo algunos pacientes que no entraron en el protocolo comlderamos que el por­
centaje infano sin Onda "Q" es alta y descartando por todos los medios disponibles la pr~ 
sencla de zona de necrosis, nuestra incidencia es similar a la de la literatura mundial. 

SI consideramos que los cambios enzimáticos en base a Ja fislopatología del infarto 
se considera más la incidencia de la repeñusión enzimática y de lavado enzimático por cir­
culación colateral, resultando en elevación temprana de las enzimas específicas y en base a la 
extensión del infarto el nivel de pico máximo en creatinlnfosfoqulnasa (CK) y de la fracción 
MB correspondiente a la liberación enzimática miocárdica vamos a ver en algunos pacientes 
en que se realizaron determinaciones tard(as éstas no resultaron significativas y si a ello 
agregamos los cambios lnespeclflcos en el ECG, el no haber realizado determinaciones de 
detección para infarto con redlonúclidos (pirofosfatos cargados de Tecnecio 99m, hubieran 
escapado al diagnóstico. Por lo que ante diversas causas por las cuales no se captaron algunos 
pacientes que instituído que edmás de la curva enzimática y valoración cuidadosa de los 
cambios electrocardlográficos, debe lncluirie estudios como el gammagrama con pirosfos­
fatos en mdtodos invasivos como la coronariograffa con la intencón de modificar y/o m~ 
jorar a largo plazo la sobrevida de los pacientes. Algunos pacientes que estuvieron en nuestra 
unidad se les realizó angloplastía con un éxito del 95 por ciento, en relación a la edad és­
ta se encuentra comprendida entre la 68, y Sava década de la vida, pero por factores de 
riesgo, Jo industrializado de nuestra civilización ha aumentado el riesgo de Infarto en edades 
de la tercera década. Se comprobó la evolución benigna intrahospitalaria del infarto No "Q" 
encontrándose además que el Infarto con Onda "Q" tiene complicaciones más severas que 
elNo"Q". 



Con esto recordemos que el trabajo más que nada es para integrar un protocolo 
de estudio, diagnóstico y tratamiento de los pacientes que Ingresan a la Unidad de Cuidados 
Intensivos de ésta Institución cumpliendose un objetivo importante; Mejorar la sobrevida 
del paciente con Infarto No# "Q". 
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