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IllTllODUCCIOK 

La inquietud por la presente investi9aci6n •urqi6 durante nuestro 
ejercicio proteaional en la• unidades de cuidados coronario•, en 
donde pudiao• obaervar que •• eataba provocando un callbio 
dram!tico on la incidencia de la Cardiopat1a isqu6111ica del tipo 
infarto agudo al miocardio. Este padecimiento, que hasta hace poco 
se consideraba propio de edades avanzadas (+de 45 anos), en la 
actualidad estA afectando cada vez con mayor frecuencia a 
individuos menores de 45 aftos. No quisimos conformarnos con 
retomar lo que ya se ha mencionado en cuanto a factores de riesgo 
para el íntarto en grupos de edad avanzada y limitarnos s6lo a 

traspalar estos factores a individuos de cualquier edad que 
puedieron desarrollar esta enfermedad. Es por ello que la presente 
tesis pretende demostrar, cuales son los factores biopsicosociales 
que en la actualidad estAn incidiendo en la población entre los 20 
y 45 afios de edad para que se observe un incremento en la 
frecuencia del infarto aqudo al •iocardio en este qrupo de 
pacientes. 

La tesis se inicia con una amplia y exhaustiva revisi6n 
biblioqrAfica que se realiz6 sobre el tema. Revisión que sirvió de 
base para una delimitación especifica del problema; estableciendo 
de manera conjunta una serie de objetivos e hipótesis, que 
sirvieron de gu1a para la presente investigación. 

El siguiente punto que se aborda es el de los lineamientos 
metodol6gicos utilizados. Continuamos con la descripción de los 
resultados, las conclusiones y sugerencias que consideramos 
pertinentes. 
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1. ANTECEDENTES 
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1.1. ANTECEDENTES DE LAS INVESTIGACIONES SOBRE INFARTO AGUDO 

AL MIOCARDIO (IAH) EN PACIENTES 30VENES 

El IAM ha sido estudiado desde diversos puntos de vista, uno 

de ellos, motivo de inter6s para la presente investigación, se 

refiere a factores de riesgo para la cardiopatia isquémica. 

Observamos que diversos investigadores han estudiado 

poblaciones extranjeras cuya edad flucttla entre los 45 años de 

edad o más, 5 '
8

'
9

'
12

'
23039 los métodos empleados se han basado en 

estudios de tipo retrospectivo longitudinal; en donde se han 

tomado como muestra un importante número de individuos. 

En los últimos cinco afias las aportaciones que han realizado 

las di versas publicaciones coinciden en que existen factores que 

por st solos implican un riesgo para las afecciones cardlovascula­

res, como son: la hipercolesterolemiil~ 5 '
20

'
22

'
29

'
39

'
4º las diabe­

tes mellitus, 1 '
13

'
22

'
39 la hipertensión arterial prima-

ria, 17,10,20,30 

cia!•n,22,36 
el tabaquismo, 3,t7,20,22,2s, 39,40 y la her en-

Otras investigaciones han coni:>iU~rado que c~i~t!!n factorei:;, 

que de manera asociada, pueden llevar a la génesis de un proceso 

isquémico en el corazón; entre éstos factores, destacan las 

interacciones planteadas por di versos autores. Burkman establece 

que se incrementa el riesgo para IAM cuando se asocian obesidad, 3 

estrés3 y tabaquismo~· 30• 25 • 4º 

J .M. sá.nchez calle, analizó la herencia, el tabaquismo, la 

hipertensión arterial, el colesterol, la hiperglucemia y el 

estrés. Tomeycroft reportó que los anticonceptivos aunados a 

historia de toxemia34 y/o hipertensión y tabaquismo, constituyen 

también factores de riesgo. 
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Para GrobeeH el café y la cafeina no son considerados como 

factores de riesgo. 

Todos y cada uno de los factores mencionados pueden 

participar en el desarrollo de aterog6nesis y por consecuencia, en 

el IAM, incluso D'Alessandro9 ha llegado a considerar que la apnea 

que se presenta durante el ronquido puede ser factor de rieogo, 

que ~saciado con otros, predispongan para esta patologia. 

Otros autores han considerado de manera superficial, que el 
tipo de personalidad3

'
27

'
30 y el estrés3

'
22 '::?o,'J6 influyen en este 

padecimiento. 

En conclusión, al revisar las publicaciones más recientes, 

podemos mencionar que son investigaciones que se han realizado 

básicamente en poblaciones mayores de 45 años de edad, de 

nacionalidad diferente a la mexicana; en donde lo5 factores de 

riesgo que se han considerado son los 111ismos, y donda se le ha 

dado al aspecto socioecon6mico un escaso valor como factor de 

riesgo. 

Es por ello que dho.c.:a. ú~5i..l:tü. ir:.tc::-c::::!n+;.!! !'~~ l j ?~r un estudio 

que explique qué factores de riesgo influyen para que este 

padecimiento se presente con mayor frecuencia en la población 

mexicana entre los 20 y 45 años da edad. 

1.2. Concepto 

El IAM constituye el resultado final de un proceso isquémico 

prolongado y mantenido, donde el tejido miocárdico es privado del 

aporte sanguíneo, ocasionando necrosis de dicho tejido. 

Esta interrupción del riego sanguíneo puede ser secundario a 
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la oclusión de la arteria por un trombo, estenosis o placas de 

ateroma en la luz de estas arterias. 

1.3. Incidencias y Prevalencia 

Este padecimiento constituye quizás la enfcrnedad nortal más 

importante en los patses industrializados. En los Estados Unidos 

de Norteamérica es la tercera causa de mortalidad en la población 

adulta; aproximadamente soo ooo personas fallecen por año. 

En México las enfermedades cardíacas ocupan un lugar 

relevante en la morbirnortalidnd Bicndo el IAH la principal causa 

de muerte entre la población de 25 a 64 años. 

Esta patoloqfa que hasta hace algunos años se consideraba 

como característica de personas de más de 60 años de edad, ha 

aumentado su frecuencia desde principios de los aftas treinta, 

observándose presencia de cardiopatía isquémica, especialmente en 

la gc::tc. joven; ~titaciiscicdt::lente se menciona que el 5% de las 

crisis cardíacas del tipo infarto agudo al tiiocurdio se da en 

pacientes menores de 40 años y el 45\ en pacientes con menos de 65 

af'ios. 

En la prevalencia del padecimiento por sexos se ha encontrado 

que loa hombres tien8n un riesgo mayor que las mujeres de morir de 

iAM, la relación es de uno por cada tres varones, por una de cada 

diez mujeres. En los Estdos ~nidos, los varones menare::; de 45 

anos, tienen un riesgo 6 veces superior al de las mujeres, de 

fallecer por IAM. 

Es importante destacar los resultados obtenidos por el Dr. 

Sergio Pérez en su publicación sobre cardiopatía isquéffiica en la 

mujer en la cual menciona que la incidencia de enfermedad 
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coronaria ha disminuido en un 11% entre los hombres y que se ha 
visto incrementada en las mujeres en un 9% sobre todo entre los 50 

y los 70 aftas de edad. 

En lo que se refiere a la prevalencia por grupos de edad, en 

el sexo masculino se destaca el hecho de que un 3.5/1000 
individuos entre los l.7 y 44 aftas presentan el padecimiento, a 

diferencia de lo que se observa en el grupo de 45 a 64 afies que 

presentan una incidencia de 75.5/1 000 y a partir de 65 ailos se 

registra un 145.1/1000, con base en estas cifras podemos 
establecer que éste ea un padecimiento en el que la máxima 
frecuencia se encuentra en la poblaci6n mayor de 45 años de edad. 

Respecto al sexo femenino, la prevalencia es de l .1/ 1000 

entre los 17 a 44 años, un 34.3/1 000 entre los 45 y 64 anos un 

96.1/1000 en mujeres a partir de los 65 años. UJ 

Al igual que en sexo masculino, en el grupo de mujeres la 

mayor incidencia de IAM se da a partir de los 65 años de edad. 

La predisposición por razas se inclina hacia la raza blanca 

como reporta Wolfe en su estudio Infarto Miocárdico en el joven en 

el que detectó que de 35 pacientes que presentaron infarto, 28 

pertenec!an a la raza blanca y 7 a la raza negra. c21 

Esto pudo deberse a que fue un estudio realizado en la Unión 

Americana, en donde en algunos estados, el común denominador es la 

raza blanca. 

1) J. wl111s Hurst, fil coraz6n. Ed. Interamericana Me Graw­
Hill, 6a ed. Vol. I 1990 p. 615 

(2) M.W. Wolfe, et. al. 11Myocardial infartion in The young 
an9iographie features and risk factor analysis of patients with 
myocardial infartion before the age 35 years 11 • Chest, 1988. Nov 
94 (5) p. 926-30 
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Cabe mencionar que Cotran Kumar R. refiere que este 

padecimiento afecta por igual a blancos y negros. (JI 

otro aspecto importante que debe mencionarse es que en los 

Estados Unidos cada año las afecciones cardiovasculares son causa 

de lirnit~ci6n de la acti·.ridad en 600 millones de d1as, causa 170. 

millones de d1as de internamiento y 45 millones de dias, de 

ausentisma laboral. 

A lo anterior h~y que agregar que un paciente que ha sufrido 

un infarto no logra una recuperación compl~ta; en algunas 
ocasiones un BBt de los pacientes que tienen menos de 65 años 

pueden reanudar sus ocupaciones habituales. 

La incidencia de un segundo infarto comprende un periodo de 5 

años después de un ataque inicial, en los hombres la probabilidad 

es del 13% y en las mujeres de 40%. 

1.4 Teorlas sobr~ la génesis de la a~eroesclerosis. 

La Cardiopatia isquémica se ha conceptualizado como el 

resultado del avance tecnol6gico de las nacion~G, en el que México 

se encuentra inmerso por ser un pais en vias de desarrollo. Este 

avance implica la interacción patológica de factores de indole 

biol6gico, psicológico y social que favorecen el desarrollo de la 

cardiopat1a isquémica, al relacionarse le dan un matiz de 

multicausalidad il este padccirninnto. 

En la mayorla de los casos se puede considerar que el infarto es 

secundario a un proceso aterocsclerótico; proceso que, si bien no 

causa el 100% de los infartos, si ~e considera causa del 90% de 

los casos de esta enfermedad. 

3) Rob1n Cotral\ Kumar PatologiB. .f$_ructur'!l y Funcional Vol. I Ed. 
Interamericana. 1990 p. GJ9. 



7. 

Por ello consideramos que resulta básico considerar en pr.imer 
término a la ateroesclerosis alteración cuya 9énesis hasta el 
momento se ha explicado a través de diversas hip6tesis, entre las 

que destacan las siguientes: 

Hip6tesis de "La respuesta de la lesión" 

Establece que alguna forma de lesión 
lesiones estructurales y/o funcionales en 
endotelial ~ Considera t·actores como la 

endotelial 

la propia 

produce 

célula 

hipercolesterolemia 

crónica, el estrés producido por el flujo de sangre sobre las 

células endoteliales en bifurcaciones y/o ramificaciones, tal como 

ocurre en la hipertensión arterial y la disfunción producida por 

toxinas, otros agentes nocivos pueden conducir a la aparición de 

ateroesclerosis en las células endoteliales que modifican su 

naturaleza de barrera permeable, de tal manera que ocasiona que 

fuerzas hcmodinámicas desprendan focalmente las células 

endoteliales y con ésto se produzcan interacciones entre los 

elementos de la sangre y la pared arterial, interactuando también 

plaquetas, monocitos, macr6fagos, el endotelio y/o el tejido 

conectivo principalmente en su componente colágeno; esto conduce a 

la aparición de adherencias plaquetarias, agregación y liberación 

del. contenido almacenado y proliferación de células musculares 

lisas, con lo que se da lugar a la capa ateromatosa. 

Una aportación importante de esta hipótesis la constituye el 

hecho de que ha descubierto que las plaquetas contienen un potente 

agente mitógeno que es el factor de crecimiento derivado de las 

plaquetas. 

Hipótesis Monoclonal 

Propuesta por Beneditt y Beneditt, explica que cada lesión 

ateroescler6tica se produce a partir de una célula muscular lisa y 
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que esta célula actüa como progenitora de todas las células que 

proliferan en una lesión, y que cada lesión constituirá un tumor 

benigno producido por la transformación celular, dicha 
transformación está moderada por diversos agentes como virus o 

agentes químicos. 

Esta suposición se basa en la hipótesis del cromosoma (X) 

inactivo; en que se sugiere que 6.nicamente es activo uno de los 

cromosomas (X), estando presentes en cada una de las células 

somáticas adultas femeninas. 

La relación de la distribución de isoenzimas dentro de la 

pared arterial es una respuesta clonal que no se ha comprobado, se 

maneja, solamente como hipótesis probable, el hecho de que las 

lesiones ateroescler6ticas no se derivan de una única célula, sino 

más bien de una población de células con fenotipo idéntico o de 

algunas combinaciones de ésta. 

Hip6tesis Lipogénica 

Tanto el inicio como la progresión de las lesiones 

ateroesclerosas parecen estar asociadas al intenso incremento en 

los niveles plasmáticos de lipoprote!nas de baja densidad (LDL). 

La acumulación de 11pidos en el interior de las células 

musculares lisas, proliferan en el interior por macr6fagos en las 

lesiones y en la matriz del tejido conectivo extracelular 

constituyen los rasgos frecuentes, particularmente en las lesiones 

de ateroesclerosis. 

Los niveles elevados de LDL sugiere'n que el acceso puede 

estar incrementado hasta tal punto / que las células musculares 

lisas que proliferan en el interior de las lesiones aparecen 

repletas de oleato de colesterol. 
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Cabe mencionar que esta hip6tesis resalta que al aumentar los 

niveles de LDL crónicamente, existe una progresi6n de las lesiones 

ateroescler6ticas presumiblemente por Ja disminuci6n de los 
niveles de lipoprote1nas de alta densidad (HDL), asimismo se 

explica como las estrías grasas pueden evolucionar hasta 

convertirse en placas fibrosas, pero no se explican adecuadamente 

muchos de los otros componenteR de las lesiones ateroescler6ticas. 

Es posible que las diferentes lesiones de ateroesclerosis 

puedan producirse por los mecanismos sugeridos en las hip6tP.sis 

antes mencionadas, o bien por la asociación de éstas. 

1.s. Factores de riesgo para el IAM 

Destaca el h~cho de que, para que esta alteración vascular se 

presente, tienen que interactuar una serie de factores que han 

quedado razonablemente bien establecidos mediante estudios 

epidemiológicos, en los que se ha demostrado su relación con la 

incidencia y aparición del IAM en el adulto. 

En dichos factores de riesgo se encuentran involucrados 

fen6menos de !ndole biológica, psicológica y social, los que 

contribuyen a disminuir o incrementar el riesgo de IAM cuando se 

presentan de una manera aislada o conjunta. 

1.s.1. Factores Biológicos: 

a) Herencia 

Se ha considerado el factor hereditario como un importante 

factor de riesgo, pero hasta el momento aün no ha sido determinado 

con precisión el factor genético especifico, para la herencia de 

ateroesclerosis y en especial de la cardiopatía isquérnica; sin 
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embargo; es un hecho conocido que el IAM aparece con mayor 

frecuencia en pacientes que tienen antecedentes de la enfermedad 

en familiares cercanos (abuelos, padres, tlos y hermanos), por lo 

que se ha establecido como un punto fundamental el aspecto 
hereditario en la aparici6n del IAM. 

En estudios recientes, se ha podido comprobar que un 

porcentaje importante de los pacientes que sufren IAM, tienen como 

antecedentes una historia familiar de cardiopatta isquémica. 

b) Hipercolestcrolemia 

Se ha considerado como factor de riesgo por ser uno de los 

principales elementos que contribuyen de manera importante a la 

oclusión de las arterias coronarias, evento qu.:: ya se trató de 

manera más detallada en las diversas hipótenis que explican el 

desarrollo de la aterocsclerosis. 

Lo que es importante resaltar en e!;te punto, es que se ha 

descubierto que la ateroesclerosi~ comienza en la infancia con 

lesiones denominadas estr!as grasas, estas lesiones aparecen en la 

intima art~ri~l ~· :::::: c;a.::üc::11Lcd.n formadas por macrófagos, lfpidos, 

células musculares lisas, depósitos de colesterol u oleato de 

colesterol. 

Las estrías gra&as comienzan su crecimiento entre los 8 y los 

18 años acentuándose más durante la tercer década de l~ vida. 

Es importante mencionar que cctos depósitos de lfpidos no 

llevan invariablemente a la ateroesclerosis, sino que para que esta 

patología se desarrolle intervienen otro tipo de füctore3 que se 

mencionarán más adelante, contrariamente a lo que se expuso antes, 

Luis Martín, menciona que las concentracione~ elevadas de 
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colesterol en el plasma son seguidas invariablemente de procesos 

ateroescler6ticos. 

Para considerar como factor 

hipercolesterolemia los niveles de 

de riesgo del IAM la 

11pidos no se deben centrar 

solamente en considerar valores dentro de lo normal, sino que se 

deben establecer cifra:::. de colc~tc::.-ol plasmático que sjC)'nifiquen 

riesgo. En grandes estudios longitudinales hechos en población 

aparentemente sana (estudio de Framinnhamm, Oslo, Inglaterra, 
Paris y Yugoslavia) se ha demostrado que, el nivel de colesterol 

que significa riesgo para enfermednd atero~scler6tica y 

consecuentemente IAM, es toda aquella rnayor de 200 ~gt. 

Investigaciones recientes han tratado de demostrar la 

relaci6n que existe ontrt= el nivel de colesterol y el ric:::;go de 

enfermedad coronaria. 

A1 analizar Wynde.r una población blanca (15 892 individuos) 

de Conectituc, encontró que el nivel de colesterol es mayor en 

hombres que en mujeres hasta la edad de 50 años y que aumenta a 

partir de esta edad en las mujeres. Los resultados obtenidos 

revelan que las cifras de colesterol se incrementan conforme 

avanza la edad, para el sexo fccenino la elevación es de 250 mg/dl 

o más. 

También se pudo observar que en el intervalo de 51 a 60 años, 

el 14.7% de los hombres y 20.2% de las mujeres, tuvieron niveles 

mayores de 260 mg/dl de colesterol plasm&tico. 

En el grupo de Jl a 45 años se registró, que el 17.8% de los 

hombres y 19.9% de la mujeres present6 niveles mayores a 240 mg/dl 

(4) Luis Mart1n, A. Introducción ª- 1ª. mediclnA ~..!:fil! Ed. 

Méndez cervante. México 1989 pp. 119-46. 
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de colesterol. 15
, 

Si tomamos como base estos resultados, resulta sobre.saliente 

el hecho de que la poblaci6n joven es la que estA presentando en 

la actualidad niveles elevados de colesterol; dicho grupo lo 

conforman individuos entre los 31 y 40 años. 

Otro de los estudios que sustenta tal afirmación es el 
realizado por José Sánchez M. Calle llamado "Factore~ de riesgo 

para el infarto en pacientes jóvenes", encontró que de 80 

pacientes estudiados, el 34% presentaron una hipercolesterolemia 

superior a los 250 rng/dl. 

Con lo anterior se confirma, que efectivamente los niveles 

superiores de colesterol a los 200 mg/dl se asocian de manera 

importante ccn el riesgo de infarto agudo al miocardio. 

En cuanto a la hipótesis del efecto protector de las 

lipoprote1nas do alta densidad (HDL), la bibliografía menciona que 

estas lipoproteinas si proporcionan un efecto protector contra el 

IAM, aunque en la actualidad aún cont: i nu<'.'I si<.?ndo l:otivo de 

diversas investigaciones. 

e) Hipertensi6n Arterial Sistémica primaria. 

Se ha identificado a la hipertensión corno factor de riesgo 

importante para las coronariopatias, este padecimiento es 

caracteristico de los grupos mayores de edad. (más de 50 años), el 

daño que se provoca a nivel vascular por la hipertensión se 

caracteriza por vasoconstricción, con lo que se ocasiona un 

intenso aumento de la presión arterial, dando lugar a necrosis a 

5) E.L. Wynder, et.al. "Population sceening far plasma chole.§. 
terol community base results from connecticut. Am Heart J. 1989 
Marz 117 (J) p. 649-56. 
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nivel vascular; a medida que ésta situaci6n se prolonga, va dando 

lugar a lesi6n endotelial, trombosis plac¡uetaria, coagulaci6n 
intravascular, induciendo una isquemia que perpetua un ciclo 
vicioso, en el que el aporte sanguineo al coraz6n se encuentra 

sumamente disminuido, al igual que en otros órganos de la 
econom1a. 

d) Diabetes Mellitus primaria. 

Se considera como factor de riesgo a esta patologia, ya que 

el 75\ de los diabéticos tipo I y II presentan lesiones 
ateroescler6ticas pocos a~os después de iniciarse la diabetes. Las 

lesiones de la ateroesclerosis diabética suelen ser abundantes y 
se presentan a diferentes niveles del sistema vascular, dando 

lugar a estenosis u oclusiones arteriales, que va a generar 

procesos isquémicos en diferentes órganos. 

Esta suceptibilidad de la ateroesclerosis en los diabéticos 

se debe a diversos factores, dentro de los que destacan: 

Aproximadamente la mitad de los pacientes diabéticos 

presentan hiperlipidc:ia, aunque se ha observado que aün los que 

tienen 11pidos normales, sufren de algíin grado de ateroeaclerosis. 

En esta hiperlipidemia existen transtornos en la regulaci6n de 

l.ipoprote1nas de baja densidad; existen en el organismo de estos 

pacientes, receptores que identifican con mayor facilidad estas 

LDL, con una consiguiente destrucción de lipoprote1nas de alta 

densidad (HDL) 

También un aumento en la agregabilidad plaquetaria, con lo 

que se ven aün más favorecidos los procesos oclusivos a nivel 

vacular. 
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Por 1lltimo, gran parte de estos pacientes cursan con otra 
patolog1a ag~egada como la obesidad y la hipertensi6n. 

Se ha mencionado que la mayor!a de los enfermos que padecen 

la enfermedad durante 10 aftas, desarrollan inevitablemente 
aterogénesis. 

Estos dos efectos son los que favorecen el proceso 
ateroescler6tico, ya que provocan un retraso en la eliminación del 

colesterol de la pared arterial y por sonsiquiente la acumulaci6n 

del mismo. 

e) Aumento de la adhesividad plaquetaria. 

Se ha mencionado a este fen6meno como factor de riesgo para 

el I:AM por el importante daf\o potencial que puede ocasionar a 

nivel vascular. su influencia se manifiesta en el momento en que 

se lesiona el endotelio vascular. 

En condiciones normales el endotelio de un vaso intacto posee 

una carga eléctrica negativa en su membrana, esto le permite que 

funcione como un sistema repelente contra la aglutinación de los 

diversos elementos sanguíneos especialmente de las plaquetas. 

cuando se presenta lesión en el endotelio de los vasos, la 

si tuaci6n se modifica por completo ya que existe un contacto 

directo entre las capas subyacentes del endotelio, como son la 

colágena y la elastina con las plaquetas. 

La colágena, a diferencia de la membrana, posee una carga 

eléctrica positiva; la cual da lugar a que se vea favorecida la 

adhesividad de las plaquetas, ya que tienen carga negativa (ley 

f1sica de que cargas contrarias se atraen) . 
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Esta exposici6n del aubandotelio tiene la propiedad de 
activar la cascada de la coaqulaci6n al estimular el factor XII, 
con lo que se da lugar a la formaci6n de trombos que llevan 

irr••ieible .. nte a la ocluai6n del vaso. 

Otra de las formas en que influyen las plaquetas es aumento 
da adhesividad plaquetaria como se puede ver en diversas 

alteraciones de la s1ntesis de fibrin6geno y trombina. 

f) Anticonceptivos 

El empleo de cualquier anticonceptivo tiene diversos efectos 
colaterales. 

Loa nnticonceptivos orales generan mayor riesgo de trombosis 
venosa profunda y embolia pulmonar. Es frecuente la presencia da 

hipertenai6n siqnificativa (presi6n arterial de 140/90) después de 
5 aftoa de uso continuo. 

LOS anticonceptivos orales mAs utilizados son preparados 
co•binados, o bien formulas bifAsicas o trifAsicas. Los estr6qenos 
inducen a la s1ntesis de diversas proteínas por ~l h1gado, 
incluyendo alteraciones de angiotensina-renina, que parece 
intervenir en la aparici6n de la hipertensi6n. 

También se alteran los 11pidos y lipoproteinas sangu1neas; la 
naturaleza, del cambio depende de los componentes espec1ficos. En 
general los estr6genos aumentan las lipoprotelnas séricas de alta 
densidad (HDL) y disminuyen las de muy baja densidad (LDL). 

Los prostáqenos disminuyen la concentración del (HDL). En el 
mercado predominan los anticonceptivos orales de composici6n 
combinada. El consumo de estos hormonales actualmente representa 
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un riesgo mayor, debido a que cada vez se consumen a edades m4s 
tempranas. 

La hipertensión y la• enterw.edades trollboe11b6licaa, parecen 

deberse a los e:tectos de dichos hormonalea durante lo• anos 

reproductivos. 

se ha mencionado que existe un incremento en el riesgo de 
desarrollar IAM cuando se conjugan anticonceptivos y tabaquismo. 

g) Obesidad 

La obesidad por si sola no es causa suficiente para 
desarrollar afecciones coronarias, pero s1 lo es aunada il. otros 

factores de riesgo. 

En diversos estudios sa ha tratado de asociar a la obesidad 
con otro tipo de factores de riesgo como son: Hipertensión, 
Diabetes Mellitus, estrés, tabaquismo e hipertensión, Diabetes 
Mellitus, estrés, tabaquismo e hipercolesterolemia. En dichos 
estudios se ha llegado a la conclusión de que por si sola no es un 
factor determinante pc~o ~::.ociada puede causar afección cardiaca 
de tipo isquémico. 

h) Edad 

La aparici6n de una cardiopat1a isqu•mica es propia de edades 
que van de los 45 aftas hasta la senectud. Es en estas etapas de la 
vida en donde las funciones de los distintos aparatos y sistemas 
manifiestan ya un dafio tisular propio del proceso degenerativo, el 
cual se ve agravado cuando el individuo desarrolla, ya sea por 
factores hereditarios o por hábitos nocivos para la salud, otro 
tipo de patolog1a como: hiertensi6n arterial primaria o 
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ateroqénesis que lo van o. llevar irremesiblemente a desarrollar 
enfermedades como el IAM. 

i) Sexo 

La prevalencia de una coronariopat1a afecta primordialmente 
al sexo masculino. La mujer durante la etapa reproductiva se 
encuentra protegida por las hormonas femeninas (estr6qenos). 

Se ha mencionado que los estr6qenos ejercen un efecto 
protector contra esta patologia, su acción consiste en elevar las 

lipoprote1nas de alta densidad (HOL) y disminuir las de baja 

densidad. <61 

Este efecto desaparece generalmente despuós de los 50 años de 

edad. A partir de esta edad hombres y mujeres tienen un riesgo 

igual para desarrollar la enfermedad. 

1.s.2 Factores Sociales 

a) Nivel socio-econ6mico 

Es un factor controversial; se ha mencionado que solamente 
las personas que pertenecen a una clase al ta se encuentrna m:ls 
expuestas a desarrollar esta enfermedad, los individuos que se 

desenvuelven en la clase alta se ven sujetos a tomar decisiones de 

gran trascendencia socio-econ6mlca, además de que justamente en 

este estrato donde se conjugan factores como: ocupación 

sedentaria, consumo exagerado de tabaco, personalidad tipo A y un 
ambiente de constante estrás. 

6) Be Henderson, et. al. 



lB. 

b) Tabaquismo 

El h4bito de fu.mar, es un factor que por s1 solo es generador 
de las afecciones cardiovasculares, y a pesar de los daftos que 

ocasiona a la salud, se ha visto un aumento progresivo en su 
consumo en la población eminentemente joven, especialmente en 
mujeres. 

Actualmente no se conoce con certeza la forma como la 

inhalación del humo del cigarrillo influye en la formación de 

placas ateromatosas. 

Los fumadores tienen mayor predisponencia a la angina de 
pecho, al infarto al miocardio, muerte sübita, ateroesclerosis, 
accidentes oclusivos cerebrales y reinfarto al miocardio. 

Todo esto se apoya en diversos estudios realizados a un gran 

no.mero de población, confirmando que el consumo del cigarrillo 

aumenta la actividad plaquctari~ x· alt€:rá. ldS prostaglandinas. 

Estas a su vez incrementan la ateroesclerosis. Este proceso se 

favorece por la acci6n directa sobre 1a pared del vaso por la 

hipoxia del mon6xido de carbono, del humo del cigarrillo. Por otra 

parte la nicotina tiene un efecto adrenérgico que reactiva las 

plaquetas causando daño en el endotelio vascular. 

Es por ello que se considera como un equivalente de los tres 

principales factores de riesgo entre los que se encuentran también 

la hipercolesterolemia, hipertensión arterial y Diabetes Mellitus. 

e) Alimentaci6n 

La alimentación juega un papel importante en los procesos 

ateroesclerosos, el tipo de alimentos que se ingiere en los paises 

industrializados y en vias de desarrollo, se caracterizan por la 
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ingestión abundanto de productos de origen animal (mantequilla, 
salami, jamón, etc.) que tienen una franca relación con la 
aterogónesis. 

Para una ingesta balanceada no solamente es determinante ol 
factor económico sino que influye otro tipo de aspectos como son: 
la cultura, los hábitos y creencias; que no permiten, que aün 

contando con los recursos necesarios, se elija una dieta 
balanceada. 

d) Ocupación 

Dentro de este factor de riesgo, podemos mencionar que la 

actividad laboral cotidiana que realiza un individuo, no sólo esta 
en relación con la presencia o no de sedentarismo¡ sino también, 
hay que tomar en cuenta que muchas veces se ve desequilibrada la 
estabilidad emocional del mismo. 

As1 tenemos que existen ocupaciones en las cuales la 
actividad física y ps!quica es m!nima y en las cuales solo habría 
que considerar como factor de riesgo el sedentarismo. 

A diferencia de estas, existen actividades en las que aün 

siendo ocupaciones de tipo sedentario, la tensión psicológica en 

la que se desenvuelve el individuo afecta su integridad 
biopsicosocial. 

e) Actividad física 

Esta se considera como factor de riesgo, dado que la mayor!a 
de los individuos no tienen como costumbre el ejercitar de forma 

habitual su cuerpo. 

Gran parte de la población ha considerado que la actividad 

desempefiada en el ~rea laboral es suficiente para cubrir con la 
necesidad de ejercitar su organismo. 
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Los trastornos que causa la inactividad física van desde 

acumulaci6n de tensiones, párdida de elasticidad f1sica, hasta 

alteraciones en el catabolismo de los triglicáridos, los cuales al 
no eliminarse se acumulan paulatinamente en el sistema vascular, 

dando por consecuencia formación de ateromas. 

1.5.J. Factoras Psicol6gicos 

A) Tipo de personalidad 

La personalidad es un conjunto de caracter1sticas psíquicas 

que diferencian a un individuo de los demás. Estas diferencias se 

manifiestan en la forma en que éste interactúa con su medio 

ambiente. 

Las diversas investigaciones han considerado que el infarto 

agudo al miocardio sa presenta en individuos con personalidad tipo 
A, en los que se presenta las siguientes caracter1sticas: Son 

personas agresivas, hostiles, ambiciosas, competitivas, con baja 

tolerancia a la espera y obsesivas en el trabajo. 

Todo esto provoca que se estimule de manera constante y 
prolongada la secreción de gran cantidad de catecolaminas que 

propician cambios a nivel vacular, llegando a producir IAM. 

En comparación, el sujeto de personalidad B, es una persona 

no competitiva y no agresiva, lo que disminuye el riesgo para esta 

enfermedad. 

b) Estrés 

Las condiciones ambientales que prevalecen en las grandes 

ciudades, ocaeionan que los individuos que habitan en ellas se 
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vean sujetos a una constante situación de angustia, no solo por 

buscar su supervivencia, sino por tratar de destacar en un medio 

que resulta verdaderamente hostil, y en donde a diario se compite 

por la conservaci6n de un empleo, la obtención del sustento que 

sequre cubrir las necesidades esenciales, as! como sortear las 

diversas situaciones que se presentan a di~rio en la vida. 

1.6 Fisiopatolog!a del IAM 

La causa más frecuente de oclusión coronaria es debida en un 

90\ de los casos a procesos ateroescler6ticos y el resto es secun­

dario a estenosis o trombosis de dichas arterias. 

Dentro de este proceso existe una amplia gama de alteraciones 

metabólicas que repercuten la función y estructura celular del 

corazón. 

se han demostrado que estos cambios se inician 

aproximadamente 20 minutos después de presentarse una disminución 

importante o una interrupción total del fluio sanguíneo. La 
marcada reducción de oxígeno que se produce no permite que los 

ácidos grasos puedan ser oxidados y la glucosa se degrada a 

lactato; disminuye el pH intracelular as! como los depósitos 
miocárdicos de fosfatos de alta energfa (ATP) adenosina trifosfato 

y creatina fosfato. 

Al haber alteración en la función de la membrana, se produce 

pérdida de potasio y entrada de sodio en el miocito. Produciendo 

un aumento isoosm6tico de agua y por consiguiente edema celular. 

La gravedad de este desequilibrio entre el aporte y la 

demanda de oxigeno determinan que la reacción sea reversible, o 

permanente, dando lugar en primer término a que se produzcan zonas 

de isquemia y posteriormente necrosis rnioc~rdica. 
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Todos estos cambios por lo general se inician en el 
subendocardio debido a que la t1icrocirculaci6n esta sujeta a la 

compresión de las capas más externas del miocardio durante la 

sistole; agregándose a esto que la red colateral es escasa. Las 

lesiones isquémicas que se inicJ a n en el ::n1bc.ndocilrdio pueden 

progresar hasta afectar todo el espesor del músculo cardíaco. Esta 

serie de eventos se ve condic!onada por di versos factores como 

son: tiempo de duración del infarto, magnitud del flujo colateral, 

demandas metabólicas del miocardio en situaciones de riesgo o 

presencia del flujo residual de las propias arterias. 

Dependiendo de la combinación de estas variables será la 

magnitud y gravedad de la necrosis. 
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1.7 cuadro Clinico 

Aproximadamente en el lOt y 15\ de los pacientes, el comienzo 
es totalmente asintomático, <7 > se reportan como infartos 

silenciosos, los diagnosticados mucho tiempo después de su fase 

aguda, en los cuales las manifestaciones cl1nicas son menos 
pronunciadas y s6lo se limitan a la presencia de ardor aubesternal 

o molestia en la región epigástrica, se interpretan de manera 

errónea como indigestión o acidez estomacal. 

Sin embargo en la sintomatolog1a del infarto agudo del 

miocardio el primer s1ntoma suele ser la aparición brusca o 
desarrollo del dolor viceral profundo retroestcrnal o precordial 

que el paciente describe como una sensación e opresión, quemante, 

estrujante y triturante. 

Este dolor puede e5tar relacionado o no con situaciones de 

tensión emocional y/o actividad f1sica. su duración es mayor de 30 

minutos y no cede ni con el reposo, con los cambios de posición, 

ni con la respiración o deglución, ni con vasodilatadores. 

El dolor suele irradiarse hacia el hombro izquierdo, en un 

30%'8> de los casos hacia el maxilar inferior y el cuello; a 

menudo se acompaña de malestar general, angustia y sensación de 

muerte inminente, debilidad y di5nca. 

Se puede presentar sintomatolog1a de descarga adrenérgica o 

vagal como respuesta al dolor; manifestándose lon efectos 

sistémicos de éstas. 

7) Centran Kumar Robbins Patologíª estructural y_ funciona 1. 
4a. Ed. 1990. Edt. Interamericana Me Graw-Hill Vol. I. Madrid 
España pp.647. 

B) Harrinson Principio<; Qg Medicina Interna lOa. ed. Edt. Me. 
Graw Hill Madrid España. 1986 tomo II. pp. 1993 
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La reacción adrenérgica se caracteriza por taquicardia 
sinusal, aumento del gasto cardiaco, aumento de las resistencias 

periféricas ocasionando vasoconstricci6n y de manera secundaria 

hipertensión arterial, palidez de tegwnentos, piloerecci6n y 

diaforesis fria. 

La reacción vagal es secundaria a la liberación de 

acetilcolina y ocurre principalmente en el infarto inferior, es 

atribuida al reflejo de Bezold-Jarish. Se manifiesti\ por 

bradicardia, bajo gasto cardiaco, marco, vasodilataci6n 
periférica, hipotensión arterial, sialorrea, náuseas, vómito y en 

ocasiones broncoespasmo, el cual provoca sens~ción de asfixia. 

Los signos que presenta el paciente que cursa con infarto al 

miocardio: son inquietud, facies ~e dolor, angustia, disnea, 

intenso dolor retroestcrnal, puede haber palidez de tegumentos, 

diaforesis profusa y fr!a, vómito. 

A la auscultación cardiaca existe presencia en algunos casos 

de un IV ruido, esto se ebe a la rigidez que se produce en la zona 

rh• infa!"to, pcr lu fJ;;.LU.i<ld de la d1stensibilidad del mismo. Con 

aumento en la prcción diastólica final del ventriculo izquierdo. 

Pueden presentarse trastornos del ritmo, como taquicardia 

sinusal, bratl1cardia sinusual, cxtras1stolcs ventriculares y 

taquicardia ventricular la cual puede llegar hasta la fibrilación 

ventricular y pare cardiaco. 

A este cuadro clínico se suma la sintornatologfa propia de las 

complicaciones que puede desarrollar el paciente. 
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l.B Localizaci6n del infarto 

Durante muchos aftos se ha considerado que el infarto agudo al 
miocardio era un problema que afectaba s6lo al ventriculo 
izquierdo, sin eDbargo, se ha demostrado la importancia que 
representa la localizaci6n y extensi6n del infarto a otras áreas 

del coraz6n. 

Resulta básico hacer una clasif icaci6n, porque su 
localización se traduce en cambios hemodinámicos y eléctricos. 

Para fines clinicos se ha clasificado de la siguiente manera: 

a) Infarto transmural. Cuando afecta todo el espesor del 
miocardio desde el epicardio hasta el endocardio. 

b) Infartos no transmurales. Aquellos que no se extienden por la 

pared ventricular y solo afectan el endocardio. 

En cuanto a su localizaci6n aün cuando no existen datos 
estadisticos suficientes para validar esta información se ha 
observado que en orden de frecucnci~, ~a presentan de la siguiente 

manera: 

a) Antero septal 

b) Anterior extenso 
e) Inferior o Diafragmático 
d) Pastero - Inferior 
e) Lateral alto 
f) Anterior 
g) Lateral bajo 

Postero lateral 

Tanto los infartos anteriores como posteriores pueden 
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extenderse a la pared libre del ventriculo derecho. Los infartos 

anteriores se han encontrado extendidos al ventriculo derecho en 
32 de SS casos de necropsia, en el Instituto Nacional de 
Cardiologla Ignacio Chávez. 

Estas extensiones son prácticamente de poca magnitud sin 

trasendencia hemodinámica. 

El infarto aislado del ventriculo derecho ocurre en el 1 a 3% 

de casos, asociados a sobre carga ventricular crónica e 

hipertr6fia del ventriculo; el infarto auricular se encuentra del 
5 al 10% de los casos. 

El caso más raro es el infarto auricular aislado, es más 

frecuente en la aurlcula derecha. 

El infarto pastero inferior se extiende al ventriculo derecho 

entre 40 y 90\: de los casos. <9 l 

cuando afectan la pared posterior libre del septum de 15 a 

30% de los casos se extiende a la pared adyacente del ventriculo 

derecho. 

1.9. Complicaciones 

se ha definido dos tipos generales de complicaciones, las 

eléctricas (arritmias) y las mecAnicas (fallo de la bomba). 

9) Araceli Jiménez Mendoza An.t.Q..lQs1s Q.Q Enfermer1!! ~ 
á.rgg Q.g Cardio-Neumoloq1ª Ed. UNAM ENEO 2a. ed. México 1990 pp. 
62. 
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1.9.1. Complicaciones El6ctricas 

El 90t de pacientes con IAM presentan trastornos de ritmo en 
las primeras 24 horas, la principal es la fibrilaci6n ventricular, 
causa de muerte sübita en los pacientes que mueren antes de llegar 

al hospital. Ocurre particularmente durante las primeras B horas. 

Extrasistoles ventriculares: Durante la fase aguda pueden 

preceder a una fibrilación ventricular; ocurren aproximadamente en 

el 75\ de los pacientes con IAM. 

Taquicardia ventricular: Este trastorno puede ser el factor 

desencadenante de una fibrilación ventricular. 

Bloqueo Aur1culo Ventricular (A-V): En la mayoría de los 

casos el bloqueo A-V de primer grado puede ser una manifestación 

vagal debido al dolor, existe la posibilidad que progrese a grados 

más avanzados, principalmente en pacientes con infarto de la cara 

anterior; indica un pronóstico más sombr1o. El bloqueo A-V que se 

presenta en el in!' arto d.: la cara inferior, h:::.bitu~lt!cnt2 es 

transitorio. 

Bradicardi.a Sinusal: Generalmente aparece por predominio del 

tono vagal y es más frecuente en infartos postero inferiores. 

También ha sido idcntific'1.da como pronóstico favorable en 

pacientes hospitalizados, el tratamiento de la bradicardia sinusal 

está. indicado cuando existe una actividad ventricular 

significativa. (extras1atoles ventriculares de rescate o cuando se 

produce compromiso hemodinámico). 

Taquicardia Sinusal.- La persistencia de este trastorno geng_ 

ralmente es un signo caracter1stico que refleja una insuficiencia 
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del ventriculo izquierdo y un gasto cardiaco bajo. Es secundaria a 
hiperestimulaci6n simpática como ocurre en los estados 
hiperdiná.micos. 

Rit~o Idioventricular Acelerado.- Es un ritmo con frecuencia 

de 60 a 100 latidos por minuto, ocurre aproximadamente en el 25\ 
de los pacientes con IAM. Es muy frecuente en el infarto pastero 

inferior, en donde suele asociarse por bradicardia sinusal. Por lo 
general es un ritmo que presagia el desarrollo de taquicardia 

ventricular clásica, es rnro que degenere en una arritmia grave, 

generalmente no requiere tratamiento. 

Taquicardia Supraventricular Paroxística.- Este tipo de 
arritmia por lo general induce insuficiencia cardiaca, estado de 

choque o isquemia, se manifiesta por dolor o cambios electrocardig 

gráficos. En casos graves el tratamiento de elección es la 

cardioversi6n. 

Flutter y Fibrilación Auricular.- Se produce aproximadamente 

en un 10% de los pacientes con iníartet:> "i puede reflejar 

insuficiencia ventricular izquierda; este tipo de arritmias son en 

algunas ocasiones prodrornos de una taquicardia auricular 

mantenida. El tratamiento de estas arritmias debe ser inmediato si 

la frecuencia ventricular excede de 100 por minuto. 

Bloqueo intraventricular.- Estas alteraciones 

conducci6n pueden originarse en una o dos de las 

periféricas (fasciculos) del sistema de conducción. 

de la 

ramas 

Es importante diagnosticarlas para identificar oportunamente 

a los pacientes con riesgo de desarrollar bloqueo completo. 

cuando se produce el bloqueo de dos de los tres f asciculos se 
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dice que existe un bloqueo bif asicular en estos pacientes se puede 

desarrollar un bloqueo completo, por lo tanto los pacientes que 

desarrollan un bloqueo de rama derecha más un bloqueo anterior o 

posterior de rama izquierda, o los pacientes que desarrollan un 

bloqueo completo de rama izquierda tienen un riesgo especial de 

progresar a bloqueo A-V completo los bloqueos intraventr.iculares 

por lo general se presentan en infartos anteriores extensos. 

Asistolia.- Pérdida total de la actividad eléctrica del 
coraz6n, que puede ser secundaria a una arritmia grave. 

1.9.2 Complicaciones Mecánicas "Fallo de Bomba" 

Este tipo de complicaciones siguen siendo la causa principal 

de muerte intrahospitalaria por IAM. La extensión de la necrosis 
guarda una estrecha correlación con el grado de "fallo de bomba 11 y 

mortalidad precoz, es decir, durante los 10 d1as posteriores al 
infarto o más tard1arnente. 

Dentro de c~tc~ t~ne~os: 

Insuficiencia cardiaca: En la mitad de los pacientes esta 

complicaci6n se presenta con cierto grado de insuficiencia 
cardiaca izquierda se manifiesta por estertores pulmonares y ritmo 
de galope que son secundarios a la congesti6n pulmnar que se 
produce por la dilat~ci6n cardiaca. 

El tratamiento, básicamente está encaminado a disminuir la 
poscarga con lo que se busca mejorar la función ventricular 
izquierda y evitar la congestión pulmonar. 

Esta disfunsi6n del ventriculo izquierdo varia, da m1nima 
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incompetencia contractil hasta grave falla de la acción de la 

bomba (choque cardiogénico): esta complicaci6n puede ser transito­

ria; pero a veces puede significar un grave riesgo cuando el edema 

pulmonar produce altcracionca reapiratorias. 

El grado más extremo y grave de fallo de bomba suele 

manifestnr~c cu~ndo el infürto afecta a m5s del 40\ del ventr1culo 

izquierdo. 

Esta complicación constituye el 70% de las muertes 

intrahospitalarias. 

Aneurisma Ventricular: Este tértnino se ha utilizado para 

designar una disineciC\ de la pared miocárdica. 

Se ha observado que esta alteración aparece semanas o meses 

después del infarto; puede presentar como complicaciones: 

insuficiencia cardiaca congestiva, embolia arterial y trastornos 

del ritmo ventricular. 

Los aneurisma apicales son los más frecuentes y suelen 

aparecer en el 25 % de los pacientes que presentan esta complica-· 

ci6n. 

Tromboembolia: Es una complicación que se presenta en un 10% 

de los casos, aunque cabe mencionar que en las autopsias se han 

encontrado lesiones ernbólicas en el 45% de los pacientes esto nos 

sugiere que dicho proceso cursa de manera silenciosa. 

La trornboembolia puede ocurrir a nivel pulmonar y/o sistémico 

son más frecuentes en lo::; infartos extensos y en las insuficien­

cias cardiacas; se han reportado casos de trombocmbolia en 

pacientes que presentan trombos en el ventriculo izquierdo sin 

embargo, esto es raro. 
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Pericarditis: Este tipo de complicación es frecuente en los 
pacientes con infarto al miocardio transmural y se presenta por 
extensi6n de la zona infartada a la superficie epicardica. 

Esta patoloqia ocurre por lo general entre 2o. y 4o. dia 
después del infarto. En algunos pacientes el derrame pericárdico 
es importante, pero es muy raro que se produzca taponamiento, las 
manifestaciones cl!nicas que presenta el paciente son de dolor 

pericardiaco y/o frote. 

Se ha mencionado que se puede presentar derrame hemorráqico 

en aquellos pacientes que llevaron terpéutica anticoagulante. 

EXtensi6n de la zona infartada: Esta complicación se presenta 
en un 5 a lOl de los pacientes en los 10 primeros d!as despu~s del 

infarto agudo y aumenta hasta el 20% despu~s del tratamiento 
trobol!tico. La extensión del infarto se produce en un 10 a 15% de 
los pacientes con infarto transmural y en el 35\ a 40% de los 
pacientes con infarto no transmural. 

se ha mencionado que esta alteración eleva hasta 4 veces la 
mortalidad, a diferencia de los casos en los que no se produce. 

Infarto del ventriculo derecho: Aproximadamente la tercera 

parte de los pacientes con infarto pastero inferior, presentan un 

grado leve de necrosis del ventriculo derecho, el cual puede 
llegar a ocasionar grados diversos de insuficiencia card!aca 

derecha, que se va a manifestar por distenci6n de venas yugulares, 
signo de Kussmaul y hepatomegalia, entre otros. 

Ruptura card!aca de la pared libre: Dicha complicación ocurre 

en un 10% de los pacientes, con predominio en mujeres, pacientes 
de edad avanzada e hipertensos. La ruptura· del ventriculo 
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izquierdo es siete veces mayor que en el ventriculo derecho, se 
asocia con infarto transmural. Ocurre entre el primer dia y las 
tres semanas de evoluci6n, es más comO.n !:mtre el tercero y el 

quinto d1a después del infarto. 

Por lo general la ruptura lleva inmediatamente a 
hemopericardio y taponamiento con muerte inmediata. La ruptura del 

tabique intraventricular es menos coman que la ruptura cardiaca de 

la pared libre. La ruptura puede variar de uno a varios 
cent1metros, esto determina la magnitud del corto circuito de 

izquierda derecha. 

La ruptura de los mO.sculos papilares: Se presenta el 1\: de 

los infartos, el infarto de la vena inferior puede llevar a la 

ruptura del mO.sculo papilar pastero-medial condicionando la 
aparición de un soplo halosistólico. 

S!ndrome de Dressler (síndrome post-infarto del miocardio). 

Se presenta entre la segunda y décima semana posterior al 

infarto .. 

Tiene importancia para realizar el diagnóstico diferencial de una 

angina residual y constituye una rara complicación del infarto al 

miocardio. 

Habitualmente este síndrome responde al tratamiento con 

salicilatos. 

1.10. Diagnóstico de infarto agudo al miocardio IAH 

El diagnóstico de IAM se realiza tomando como base los 

siguientes criterios: 
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1.- cuadro clínico caracter1stico de IAM 

2.- Elevaci6n y descenso de la curva enzimática (CPK, fracci6n MB, 

TGO, DHL). 

3.- Alteraciones Electrocardiogr~ficas 

1.- cuadro Clínico! 

La intensidad, duración y localización del dolor 
caracter1stico con su sintomatolog1a concomitante suelen bastar 

para hacer un diagnóstico altamente probable de IAM. 

2.- Elevación y descenso de la curva enzimática: 

La determinación de los niveles séricos de enzimas (CPK, TGO, 

DHL), isoenzimas (fracción MB) que son liberadas al torrente 

circulatorio tras un infarto constituyen un elemento importante 

para confirmar el diagnóstico. 

De todas estas enzimas la CPK en su fracción MB es la que 

proporciona la indicación más exacta de un IAM durante las 

primeras 24 horas de haberse producido. 

La enzima CPK se encuentra en los müsculos de todo el cuerpo, 

tiene 3 isoenzimas que son: 

- La CPK-MB se encuentra principalmente en el corazón 

- La CPK-BB se encuentra en el cerebro 

- La CPK-MM se localiza en el sistema mGsculo-esquellético 

Normalmente los niveles de CPK van desde indetectables hasta 

2UI/I. Sin embargo, de 4 a B horas después de un IAM los niveles 

aumentan de forma acusada, alcanzando su punto máximo entre las a 

y 24 horas posteriores y permanece elevada durante unas 72 horas. 
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La persistencia de esta elevación sugiere una extensión de la zona 
infartada. 

Las modificaciones que se presentan en las otras enzimas se 

dan de la siguiente manera: 

Enzima Valores en Inicio de su PWlto Máximo Normalizac16n 
Unidades elevación en ( horas ) 

horas. 

CPK-MB o - 6 a - 24 36 hrs. 

TGO a - 40 6 a a 24 a 48 4 a a d!as 

DHL 150 a 300 24 a 40 48 a 72 5 a l.O d1as 

La determinación de estas enzimas en el estudio del paciente 

con rAM conforman la certeza del diagnóstico hasta cerca de un 

100%. 

Sin embargo, infartos muy pequeños pueden no producir 
elevación enzimática y otros ligeramente mayores producir 

clc\·~cicno.¡¡; pequi::na~. 

La elevación de la curva enzimática durante el IAM se muestra 
en la siguiente gráfica. 
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3.- Alteraciones electrocardiográficas 

Este método de estudios permite hacer el diagn6stico de IAM 

en la mayor1a de los casos. 

Eléctricamente el miocardio infartado se puede dividir en 

tres zonas: 

- :Isquemia 

- Lesi6n 
- Necrosis 
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Zona de isquemia 
La isquemia subendocárdica; se manifiesta por acuminaci6n 

simétrica de la onda T 
La isquemia subepicárdica; causa una inversión de 1a onda T 

debido a una repolarizaci6n alterada, la onda T acuminada y 

de ramas sim~tricas. 

Zona de lesión 

La lesión subendocárdica se manifiesta por infradesnivel del 

segmento ST. 

La lesión subepic~rdica causa una elevación del segmento ST 

que caracter1sticamente es convexa o recta con elevación del 

punto J. 

Necrosis 

La necrosis causa ondao Q o QS debido a la ausencia de 

corrientes de despolarización en el tejido muerto que permite 
iden~if icar un potencial intracavitario. 
Se define la ondü Q patológica como aquella que es empastada, 

mayor o igual a 0.04 11 y 25.\ de 1a ond~. P. en .l~ :misma 

derivación. 

Durante la recuperación de la onda ST suele ser la primera en 

volver a la basal, luego lo hace la onda T, gracias a la desapari­

ción de las zonas de isquemia y lesión. 

Después de la recuperación del IAM la zona muerta permanecerá 

sin cambios y las ondas Q o QS tienden a persistir, mientras que 

los segmentos ST y las ondas T suelen retornar a la normalidad. 

El infarto tranzmural se reconoce por complejos QS seguidos 

de la onda T negativa en las derivaciones precordiales orientadas 

a la necrosis. 
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En el infarto no transmural no quedan manifestaciones de 

necrosis, solo predo~ina por v~rio dias la depresión negativa del 
segmento ST y T y existe una p~rdida de la onda R en la región 

implicada en el infarto. 

El infarto se reflejará en las derivaciones que correspondan 

a la zona afectada del coraz6n. 

Los cambios electrocardiográficos que se presentan durante el 

IAM se esquematizan en las siguientes gráficas. 



Fuente: 
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1.11. Tratamiento del IAH 

Tiene por objetivos: Evitar la muerte del paciente, salvar la 

mayor parte de tejido miocardico, evitar la extensión del área de 

necrosis y prevenir complicaciones. 

Es necesario que el paciente sea tratado en un centro 
hospitalario lo md.s pronto posible, porqu~ el mayor indice die 

mortalidad del IAM ocurre en las primeras horas posteriores a éste; 

la causa principal se debe a que se presentan trastornos del ritmo 

cardiaco como extras1stoles, taquicardia, y fibrilación 
ventricular; alteraciones que, de no recibir una atención 

oportuna, llevan al paciente a la muerte. 

Lo ideal es que este tipo de enfermos sean atendidos en 

unidades de cuidados coronarios, en donde se cuente con los 

recursos humanos, tecnológicos y materiales que permitan brindarle 

una atención óptima durante la fase critica. 

Para el tratamiento de estos pacientes se ha establecido una 

serie de medidas, todas ellas encaminadas a tratar de corregir los 

mecanismos compensadores, lo~ cuales se encuentran funcionando de 

manera alterada, provocando en el corazón un incremento en el 

consumo de oxigeno con lo que se favorece la extensión de la zona 

infartada. Para fines prácticos estas medidas terapeüticas se 

clasifican en: 

1.- Medidas Generales 

2.- Tratamiento farmacol6gico 

3.- Tratamiento Quirürgico 

4.- Prevención y/o tratamiento de las complicaciones 
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1.- lledldaa Generales 

- Brindar apoyo psico~6gico al paciente 
- Inatalar aonitoreo electrocardioqr6f ico 
- Colocar al paciente en la posici6n que le resulte mAa c6mo-

da 

- Propiciar un clima de sequridad y tranquilidad 
- Instalar un acceso venoso y toma da productos de laborato-

rio 
- Administraci6n de tirmacos para aliviar el dolor 
- Administraci6n de Oa aunquo se ha observado que no presenta 

un beneficio importante la administraci6n de ox1geno en pa­
cientes que presentan IAM no complicado, por el contrario, 
ae menciona que pueden tener efectos colaterales, los 
cuales no se describen en la literatura. 

En los pacientes que presentan infarto complicado, insufi­
ciencia cardiaca izquierda o derecha, el uso del oxigeno OA 
t6 plenamente aceptada; la concentraci6n y modalidad de ad-
11inistraci6n de ox1qeno dependerA de las condiciones y 
reC?Uerimiento del paciente. 

- Monitoreo hemod.inAmico estrecho 
- Control de 11quidos (inqresos y eqresos) 
- Dieta: En las primeras horas, si se trata de un infarto no 

complicado, se ofrece una dieta liquida o blanda, baja en 
colesterol e hipos6dica, seqO.n la tolere el paciente. 

Cabe mencionar que si el paciente cursa con otra patolog1a 
de base como la diabetes y la hipertensión o nefropat1a, la 
dieta será acorde a su requerimiento. 

- Actividad F1sica: Estriba en funci6n de la desaparici6n 
del dolor precordial y de la ausencia de complicaciones, se 
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tratar& de llevar a cabo una rehabilitaci6n t1sica 
proqre•iva, en la que, depsndiendo da la re•puesta del 
paciente a la actividad, 11erA la pauta para continuar o 
retroceder el grado de ejercicio tlsico. 

Exiaten variaa propuastaa para reanudar la actividad f1sica 
deapu6s de un infarto, una de ellaa menciona que: el 
paciente debe permanecer en reposo absoluto hasta 24 horas 
despu~s de la desaparici6n del dolor o co~plicaci6n. 

Después de las primeras 24 horas, sin dolor y sin complica­
ciones, el paciente puede sentarse al borde de la caaa y 
•ovar sus piernas por per1odos de 30 ainutos cada a horas. 

Al tercer dla se podr6 bajar al reposet y después del 
cuarto d!a puede ser dado de alta da la unidad de cuidados 
coronarios, a iniciar la deambulación por periodos cortos. 

Al iqual que otro tipo de paciente, se busca que inicie una 
dea•bulaci6n precoz para prevenir procesos trom.boemb6licos, 
atelectasias, constipaci6n intestinal y retenci6n urinaria. 

2.- Tratamiento Farmacol6~ico 

- Analgésicos: Lo primero que se debe controlar, o suprimir 
es el dolor precordial, ya que es uno de loe factores que 
aumentan la respuesta del sistema nervioso aut6nomo, lo que 

causa un aumento del trabajo cardiaco y por consiguiente un 
aumento en la demanda de oxigeno en el coraz6n. 

En el tratamiento del dolor precordial se han mencionado 

una serie de medicamentos, entre los mAs comunes están: el 

isosorbide y la nitroglicerina que se utiliza por v1a 
sublingual. En el caso que no se logre un efecto 
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satisfactorio se administrarán narc6ticos, como la morfina 

o nalbufina. 

Hay otros tratamientos que pueden ser utilizados 
simultáneamente. Además de los narc6ticos se puede suminis­

trar ;:inülgásicos del tipo de las pirzolonas, entre estas 

dos substancias se logrará una mejor analgésia, con lo que 

se reducirá el consumo de oxigeno del corazón y una 
disminución de los niveles de ccttecolaminas circulantes, 

como resultado de disminuir o suprimir el dolor precordial. 

Una de las connideracioncs que se debe pasar por alto al 

administrarse estos fármacos, es tener presente en todo 

momento de no exceder la dosis, ya que se puede provocar 

una hipotensión, bradicardia sinusal o supresión 
respiratoria grave. con lo que se provocarla un compromiso 

mayor de la circulación coronaria. 

Substancias Trombol1t icas: En la actualidad uno de los 

avances más importantes, en cuanto al tratamiento del IAM, 

lo constituye la administrilcj6n d~ !:Ub!:t::.nci.:.:; trombol!tl­

cas, como son la urocinasa estreptocinasa y más reciente el 

activador tisular del plasmin6geno. 

El tratamiento trombol1tico se administrará en las primeras 

4 horas del IAM. Los trombollticos actQan degradando la 

fibrina en el trombo, lo que lleva a reperfu,sión 

mioc~rdica, por recanalización arterial coronari~. Par~ la 

administración de este tipo de medicamentos, el paciente ha 

de cumplir con una seria de requisitos, entre los cuales se 

imcluye: que no tenga antecedentes de sangrado de 

tubo digestivo, cirug1as recientes con rn1nimo de seis menes 

antes, trastornos de la coagulaci6n o previos infartos al 

miocardio entre otros. 
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Laxantes: Es importante que el paciente no realice esfuerzo 
para la defecación, los laxantes más utilizados en la actu~ 

lidad son el aceite mineral, los senosidos A y B y el 

psillyum plantago. 

Sedantes: La sedación es muy ütil después del IAM, para 

evitar la inquietud del paciente; se puede realizar con pe­
queñas dosis de benzodiacepinas u otro ansiol1tico como: el 

diazepam de Smg., loracepam de o.s mg. 

Medicamentos tromboqénicos: La aspirina es inhibidora de la 
agregación plaquetaria se ha comprobado que impide la 

formación de trotnbos con una ingestión constante en dosis 

bajas. 

Protectores de la mucosa gástrica: Gel de Ho de Al y Mg o -

bien inhibidores de H como la ranitidina. 

3.- Tratamiento quirórgico 

Otras alternativas en el tratamiento del paciente que cursa 

con TAM son la angioplast1a tran~lu=inal pcrcut~nc~, 

angioplast1a con rayo láser y colocación de puentes 

coronarios. 

Para la aplicaci6n de los tratamientos anteriormente 

mencionados se requiere de que el paciente cumpla con 

ciertas características de selección que aseguren un 

pronóstico favorable para la vida y la función. 

4.- Prevenci6n y tratamiento de las complicaciones. 

Las principales complicaciones suelen ser las arritmias en 

las primeras 24 horas posteriores al IAM. Las cuales se 
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trataran en forma especifica de acuerdo a la arritmia de 
que se trate. 

Las complicaciones mecánicas de "Fallo de Bomba" se 
valorará de acuerdo a los criterios que proponen Forrester, 

Killip y Kimbal. 

Con lo que se determinará la tcrapcCitica que deberá de em-

plearse para cada paciente según el caso. 

dicho manejo desde la ministración de 

Empleándose para 

inotr6picos, la 

instalación de balan de contra pulsación hasta programarse 
al paciente para cirugia de by-pass. 

1.12. Pronóstico 

Se encuentra en relación directa con el área afectada y el 

funcionamiento del ventriculo izquierdo, la localización y 

gravedad de la estenosis y la gravedad o actividad de la isquemia 

miocárdica. 

Los signe~ m§5 importantes de disfunción ventricular 

izquierda se detectan durante el cateterismo cardiaco y son 

elevación telediastólica del ventriculo izquierdo, disminución de 

eyecci6n del ventriculo izquierdo, grado de obstrucción de la 

circulación coronar ÍD. entre otros; cada uno de estos signos se 

asocian para un mal pronóstico. A diferencia los pacientes que 

presentan nolcstias precordiales y el cateterismo cardiaco reporta 

función ventricular izquierda y arterias coronarias normalcc, 

tienen un mejor pronóstico. 

En conclusión cuanto mayor sea la extensión de la necrosis 

miocárdica hay menos resistencia de tal.erar las lesiones 

adicionales, por lo que es peor el pronóstico. 
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Un paciente con infarto no complicado puede ser dado de alta 

de 10 a 14 d1as despu6s da ocurrido el evento. 
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2. DELIHITACION DEL PROBLEMA 

El infarto al miocardio en personas de 20 a 45 afies de edad, 

es uno de los diagnósticos cuya frecuencia se ha visto 

incrementada en los pacientes que ingresan a las unidades de 

cuidados intensivos coronarios. 

Aunque en general se conocen los factores de riesgo coronario 

que se asocian con este problema, se toma como referencia lo 

establecido para pacientes que sufren infarto después de los 

45 anos de edad, existe la evidencia de que los factores de 

riesgo var1an en los diferentes grupos de edad. Sin embargo, 

se ha observado diferencias también en cuanto a la evoluci6n 

y locali~a~lún dal infürto. Por lo ~ntPrior e1 grupo 
investigador propone la investigación del problema: 

Cuáles son los ~actores de riesgo que se asocian con el IAH 

en poblaciones de 20 a 45 años de edad? 
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3. OB.JETIVOS 

3.1 General 

Deternlinar los factores de riesgo para el infarto agudo al 

miocardio en pacientes de 20 a 45 arios de edad que fueron 

atendidos en los G.ltimos 5 afies en las diferentes 

instituciones del sistema de salud, durante los años 1987 a 
1992. 

3.~ Especificas 

Identificar las variables psicosociales que están interactuan 

do en la génesis del IAM en pacientes jovenes. 

Establecer la relaci6n que existe entre los factores de 

riesgo y la frecuencia de IAM en pacientes jóvenes as! como 

la incidencia de la zona infartada. 

Proponer acciones de Enfermeria encaminadas a la prevención 

del IAM en pacientes jóvenes. 
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.f.. HIPOTESIS 

4.1. Hip6tesis Direccional 

La presencla del IAM, en la poblaci6n comprendida entre los 

20 y 45 afios de edad, está determinada por la variaci6n cons­

tante entre los diversos factores biopsicosocial.es que van 

modificando el patr6n epidemiológico del padecimiento. 

4.2. Hipótesis Operacionales 

El nivel socioecon6mico bajo guarda estrecha relación con el 

desarrollo del IAM. 

El tabaquismo es la prioera causa predisponente para sufrir 

IhH en cd.::.dcs t~mpranas. 

La hipertensión arterial y la diabetes mellitus son padeci­

mientos que se asocian a enfermedad isquémica temprana. 

El. estado de tensión emocional que vive la población en 

general provoca un incremento en la frecuencia del IAM en 

edades tempranas. 

Los deficientes hábitos dietéticos coadyuvan en la incidencia 

del infarto en los pacientes en edades productivas. 

La mujer joven que utiliza anticonceptivos hormonales, presen 

ta un mayor riesgo de cursar con una cardiopatia isquémica. 



so. 

La ocupaci6n laboral de alto estrés es un factor predisponen­
te para el desarrollo de problemas coronarios. 

Ciertas caracter1sticas de la personalidad y atributos del 
comportamiento parecen asocinr~e con el riesgo de problemas 

coronarios. 
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S, METODOLOGIA DE LA INVESTIGACIOH 

5.1. Tipo de Investigaci6n 

Estudio de revisi6n de casos, retrospectivo, observacional 

transversal (enero de 1987 a junio de 1992). 

5.2. Universo de estudio 

Todos los casos de infarto que se han presentado durante los 

Oltimos 5 anos, que cumplan los criterios de inclusi6n. 

La investigaci6n se realizará en las siguientes Unidades 

Médicas: 

1.- Instituto Nacional de Cardiologia Dr. Ignacio Chávez. 

2.- ISSSTE Hospital Reqional 20 de Noviembre 

I.M.s.s. 

3.- C.M.N. Siqlo XXI Hospital de Cardioloqia Dr. Luis Méndez 

4.- Centro Médico La Raza Hospital de Especialidades. 

5.3. Criterios de inclusi6n: 

- Pacientes del sexo masculino y femenino 
- Edad de 20 a 45 anos 

- Que presenten infarto agudo al miocardio como diagnóstico 
principal 

- Que radiquen de manera permanente en México 
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5.4. Criterios de cxclusi6n: 

- Pacientes con problemas renales y hepáticos 
- Pacientes que ingieran medicamentos que favorezcan o retar-

den la coagulación. 
- Pacientes menores de 20 aftos y mayores de 45 
- Pacientes de 20 a 45 aftos que presenten reinfarto 

s.s. Criterios de Eliminación: 

- Todos los pacientes en los que no sea posible localizar su 
expediente. 

5.6. Operaclonalizaci6n de las variables: 

- Variable Dependiente: 
Infarto al miocardio 
CUadro Cl1nico: 

Opresión Precordial de más de 30 de duración 

Diaforesis 
Náuseas 

Hipotensión 
Palidez de tegumentos 
S1ntoma inminente de muerte 
Cambios EKG en el segmento S-T 

Aumento de niveles de enzimas séricas (CPK-MB,DHL,TGO) 
Creatinfostoquinasa factor MB (CPK-MB) 
Deshidroqenasa láctica (DHL) 
Transaminasa glutbmico oxalacética (TGO) 

- Variables Independientes: 

A Herencia 

B Ateroesclerosis y arterioesclerosis 



C Hipercolesterolemia 

D Hipertensi6n arterial primaria 
E Diabetes mellitus 
F Tabaquismo 
G obesidad 
H Trastornos de la Coaqulaci6n 
:I Edad 
J Sexo 

53. 

K Uso de hormonales con fines sustitutivos o anticoncepti-

vos 
L Tipos de personalidad 
LL Estrés 
M Nivel socio-econ6mico 
N Hábitos dietéticos 
A Actividad F1sica 
o Estado Civil 
P Ocupaci6n 
Q Alcoholismo 
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5.7. Método 

Se realizara el estudio utilizando el método de análisis 
de reqistros. 

5.8 Técnica 

Se hará una observación indirecta instrumentada. 

5.9. Instr1l1Dento (ver anexo) 

Lista de cotejo, la cual consiste en un listado de los 
factores de riesgo para el IAM; asi como una serie de indicadores 

que non permitan identificar el cuadro clinico del padecimiento y 

la localizaci6n del infarto. 



58. 

6. ELABORACION ESTADISTICA DE DATOS 

6.1. Recoleccl6n 

Se hará de acuerdo al siguiente plan: 

Hospital 

I N C I.CH. 

20 DE NOVIEMBRE 

HOSPITAL DE CARDIQ 

LOGIA C.M.N. SIGLO 

XXI 

ESPECIALIDADES 

C.M. RAZA 

Fecha 

15 Noviembre 

15 Diciembre 

15 Noviembre 

15 Diciembre 

15 Noviembre 

15 Diciembre 

15 Noviembre 

15 Diciembre 

6.2. ClasiCicaci6n de datos: 

Responsable 

Paredes González Ma. Elena 

Hernández Sánchez Ma. Concepción 

Luevano Morales Lourdes 

Garc1a Mena Félix 

Pintado Escamillu Veneranda 

Luevano Morales Lourdes 

El cruce de variables se hará con base al siguiente 

criterio. 

edad: sexo 

ocupación 



I.A.M.: edad 

6.3. Recuento: 

ocupación 
sexo 

personalidad 

alimentaci6n 

Se hará mediante el método de tarjetas simples. 

6.4. Presentación: 

A través de cuadros y gráficas. 

6. s. Análisis: 

59. 

Se determinará el riesgo relativo (RR) , riesgo 

~tribuible (RA). También se utilizará el método de 
productos cruzados para establecer el riesgo relativo 

aproximado. (RRA) 
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7. RESULTADOS 
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CUADRO No. 1 

TOTAL DE EXPEDIENTES CONSULTADOS Y LA PROPORCION DE EXPEDIENTES 

SEI.ECCIONADOS PARA IHVESTlGAR X.OS FACTORES DE RIESGO PARA El. IAM 

EH PACIENTES DE 20 A 45 ~os EH TRES INSTITUCIONES DEI. SECTOR 

SAI.UD. 

HEXICO, D.F. 1993 

EXPEDIENTES PROPORCIOll 
DE EXP. SEI.EC-

HOSPITAI. CONSUI.TADOS SEI.ECCIOllADOS Cl:O!IADOS. 

Especialidades 
Centro Médico 354 111 .Jl 
"La Raza" 
:Instituto Nacio-
nal de Cardiolo- 78 52 .66 
g1a Dr. :tgnacio 
Chávez 
Regional 20 de 

20 7 .35 Noviembre 
cardiolog1a C.M.N 92 50 .54 Síalo XXI 

T O T A I. 544 220 .40 

FUENTE: Datos obtenidos por los pasantes de la Lic. en Enfe:rmeria 

y Obstetricia al revisar los expedientes de pacientes que 

sufrieron infarto y fueron atendidos en las unidades 
médicas seleccionadas para la investigación. 
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Para la presente investigación se consultaron un total de 544 
expedientes, de los cuales 220 cumplieron con los criterios de 

inclusión. La distribuci6n de expedientes por cada una de las 

diferentes unidades médicas fue la siguiente: 

Hospital de especialidades centro Médico 11 La Raza" de 354 

expedientes, se seleccionaron 111 lo que correspond~ a una 
proporci6n de .33 

Instituto Nacional de cardiolog1a Dr. Ignacio ChAvez de 78 

casos se incluye una proporci6n de .66 

Hospital de cardiologia Centro Médico Nacional. Siglo XXI de 

92 pacientes se realizó el estudio en una proporción de • 54 de 

estos pacientes. Hospital Regional 20 de Noviembre del ISSSTE la 

proporción fue de .35 de 20 casos de infarto. 

En relación a lo anterior nos podemos dar cuenta que de 544 
pacientes con infarto agudo al miocardio al . 40 corresponde a 

individuos entre los 20 y 45 afias de edad. 
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CUADRO No. 2 

DISTRIBUCION POR EDAD y SEXO DE LOS PACIENTES MENORES DE 45 Allos 
QUE SUFRIERON IN>'ARTO, SEGUN ESTUDIO REALIZADO EN TRES INSTITU­

CIONES DEL SECTOR S.U.UD. 

HEXICO, D.F. 1993 

SEXO 
EDAD MASCULINO >'EHENINO TO T AL 

[AIJOS) 
F " F " 20 - 25 2 . 9 - - 2 

26 - 30 6 2.7 2 .9 8 

31 - 35 JO 13.6 9 4 39 

36 - 40 57 25.9 3 1.4 60 

41 - 45 100 45.4 11 5 111 

T O T A L 195 88.6 25 11. 4 220 

FUENTE: Idem. 



GRAFICA No. 1 

DISTRIBUCION POR EDAD Y SEXO DE LOS PACIENTES MENORES DE 
45 AlilOS QUE SUFRIERON INFARTO, SEGUN ESTUDIO REALIZADO EN 

TRES INSTITUCIONES DEL SECTOR SALUD 
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o I= -------=i--:-::- 1 ====--+---=== 1 

20-25 Af:lOS 26-30 Af:lOS 31-35 Af.lOS 36-40 Af:lOS 41-45 Af:l 

- MASCULINO -+- FEMENINO 

FUENTE: CUADRO No. 2 
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El siguiente resultado obtenido es que de los 220 pacientes 

el 88.6\ pertenecen al sexo masculino. 

En lo que se refiere a la frecuencia del Infarto Agudo al 

Miocardio (IAM) por grupos de edad, encontramos que la mayor 

incidencia se registró en el grupo de ~1 a 45 años de edad, dando 

un total de 111 pacientes io que equivale a 50.45\ del total. 

Siquiendo por orden de frecuencia el grupo comprendido entre 

los 36 y 40 años son un 27.27\. 

De los pacientes que sufrieron infarto encontramos que la 

mayor incidencia de este padecimiento se encontró entre aquellas 

personas que estan contratadas como empleados, es decir que 
realizan actividades de tipo administrativo principalmente dando 
un 34\ del total. 
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CUADRO No. 3 

INCIDENCIAS DEL !IJI DE ACUERDO A OCUl'AC!OH ! EDAD DE LA POOLACIOH 
ESTl!llADA EN CUATRO IJl!DADES OOSP!TALAR!AS 

NEXICO, D.F. 1993 

EDAD (,IJ;QS) 

OCUPAC!OH 2t - 25 26 - 31 11-JS J6-4e 41 - 45 TOTAL 

DESUl'LEAOO .. 6.l 

PENSIONADO 

Cow>ASlVO 

OBRERO 12 " l4 15 ... 

CHOFER 12 " lt.4 

COWERCIAMTE 12 ... 
HOGAR " 

E ... LEAOO 12 " " " 
,. 

PROFESIOMtSTA " " " " 
MO SE REPORTA 

T O TAL l9 .. 111 "' IHI 

FUENTE: ldem. 
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GRAFICA No. 2 
INCIDENCIA DEL IAM DE ACUERDO A OCUPACION Y EDAD DE LA 

POBLACION ESTUDIADA EN CUATRO INSTITUCIONES HOSPITALARIAS 

MEXICO, D.F. 1993 
% 

i1 
DESEMP.PENS. C/\MP.OBRERCEHOFEFCOMER. HOG. EMP. PROF. NO REP. 

FUENTE: CUADRO No. 3 
"' .., 
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otra de las ocupaciones con alta incidencia es la de aquellas 
personas que se desempefian como profesionistas, correspondiéndole 

un 19%. 

Es importante mencionar que el grupo de pacientes que laboran 

como obreros y choferes suman un 25%. 

Al revisar la frecuencia con que se presentan los factores de 
riesgo mayor en los diferentes grupos de edad pudimos darnos 

cuenta que un 77.3% de los pacientes, tienen antecedentes 
heredofamiliares principalmente patológicos, tales como la 

hipertensión arterial, la diabetes Mellitus, cardiopat1a isquémica 
e hipercolesterolemia. 

El 4 7. 7% de esta población presenta enfermedades cr6nico 

degenerativas como la diabetes e hipertensión y que por lo 
regular, tienen más de cinco afias de evolución. 



CU!DRO No. 1 

FRECUEHCIA ClJll OOE SE PRESENTAN LOS DIVERSOS FACTORES DE RIESGJ W!lDR 
PIRA DESARROLLAR 1.A.W. SEG:JU LOS DIFEREHlES GRUPOS DE ED!D 

wmco. D.F. 1993 

fREC\J[MCIA Y PORCEKTAJE OE PAClEJITES Cc»t FAClORES 
DE Rlf.SúO KAYOO 

oeESlOM 
AMTECEOEMTE MllECEDEMTE KlPERCAlElESTOf\A-E O AD HEREDO FIJI. PERS. J'A.TOl. TA&AOUlSWO LEM1A 

fo fo 'º fo 1 NO Fo "" "' 
2t-2S AMOS .. ·' ·' .. ·' 
26-'Je AMOS 2.7 .. "' '·' '" .. 
Jl-JS AMOS ,. 1).1 " 7.7 " 15 " '" . .. 22 •• '" 
J6-4f AAOS .. 22.7 " 12.7 " " " ... 15.4 .. .. "' 
41-45 AMOS .. JIS.I ,. 26.4 ..... ..; 22 'ª·' " 25.4 

T O TAL 171 77.3 "' 47.7 ,., " " " 54.5 "' " 
FUENTE: Idea. 
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GRAFICA No. 4 

FRECUENCIA CON QUE SE PRESENTAN LOS DIVERSOS FACTORES 
DE RIESGO MAYOR PARA INFARTO, POR GRUPOS DE EDAD 

MEXICO, D.F. 1993 

O I~ , líjjjj1m1mfJ-

20-25 AlllOS 26-30 AfJOS 31-35 AfJOS 36-40 AfJOS 41-45 AfJOS 

- ANT.H.F. 

11'11 HIPERCAL. 

FUENTE: CUADRO No. 4 

~ ANT.P.PAT. 
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.., 
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En lo que se refiere a la hipercolesteromia, como factor de 

riesgo mayor los datos obtenidos no son confiables ya que el 

54.54\ de los no, tienen registrado el perfil de 11pidos, y sólo 

un 26% se reportó con elevación de colesterol con cifras de más de 
200 mg/dl. 

Al asociar factores de riesgo mayor con la obesidad 

encontramos que el 56\ de nuestros pacientes presentan diversos 

grados de obesidad, lo que constituye un riesgo más para 
desarrollar infarto considerando que el 73.3\, tiene antecedentes 

patológicos heredofamiliares, 46. 6\ cursa con alguna patolog1a 

cr6nico degenerativa, un 84' tiene hábitos nocivos como el 
tabaquismo. 

otro de los factores de riesgo mayor es el tabaquismo en 

donde se muestra en el cuadro No. 5 como en forma alarmante el 84% 
de los pacientes tiene un tabaquismo positivo de io 6 más afios de 
evoluci6n. con un consumo promedio de 20 cigarrillos en 24 horas. 



E D AD 

29-25 ANOS 

26-le AtlOS 

ll-35 AMOS 

36-41 AMIS 

41-45 AAOS 

TO T AL 

FUENTE: !dell. 

CUADRO !lo. 5 

EL TABAQUISlll OJC FACTOR DE RIESGO MAIDR Pal GIUfOS DE EDAD EN 
ES1Ull0 REALIZADO EM TRES lllSTITOCIOllES CEL SECTOR SALOO 

MEXICO, D.F. tm 

TABAQUISMO 

POSITIVO 

- t /.NO t-S ANOS 5-te ANOS .. 18 lil+JS MO REPOfl;tO 
TIElil'O DE e 

fo ro fo ro 1 .. ro 
REP ... 

.. 2.27 .. 
1.0 2.21 , . .. ... 

·" .. 2•.9 2.72 

3.18 • J.6) 61 27 .72 13 5.H 

12 5.47 21 9.55 "' 58.64 " ···"" 

72. 
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2.12 

1 1.ta 

" •• 
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GRAFICA No. 3 

EL TABAQUISMO COMO FACTOR DE RIESGO MAYOR POR GRUPOS DE 
EDAD EN ESTUDIO REALIZADO EN TRES INSTITUCIONES 

DEL SECTOR SALUD 

% MEXICO, D.F. 1993 

o lh==t;J2 1 1 ;;;J 1 lg'.'===f!lill!! i ' 

20-25 A~OS 26-30 Al"JOS 31-35 Ai"JOS 36-40 Al"JOS 41-45 Al"JOS 

- -1 AflO !1filJ 1-5 AflOS D s-10 Afilos 

- + 10 AIQOS ~ NO REPORTADO 

FUENTE: CUADRO No. 5 
.... ... 
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De los factores de riesgo considerados como menores: 

La personalidad tipo "A" registró una frecuencia de 60. 4% 

quedando un 36% como no reportada y s6lo un 3.6% de los pacientes 

tienen personalidad tipo "B". 

El sedentarismo laboral fue otra de las caracter1sticas que 
se observó en estos individuos con un porcentaje del 54.5\ esto es 

congruente con lo que mencionamos anteriormente ya que la 
ocupaci6n predominante es la de tipo administrativo. 



CUADRO Ho. 6 

PERSONALIDAD COMO FACTOR DE RIESGO MENOR PARA EL IAM 

POR GRuPOS DE EDAD EN ESTUDIO REALIZADO E1I TRES 

INSTITUCIONES DEL SECTOR SALUD 

KEXICO, D.F. 1993 

FACTOR MENOR DE RIESGO PARA IAtf 

EDAD PERSONALIDAD 

... B NO REPORTADA 

20 - 25 Afias - - 2 

26 - 30 AÑOS 5 - 3 

31 - 35 AÑOS 18 3 J.8 

36 - 40 AÑOS 38 z 20 

41 - 45 AÑOS 72 3 36 

TOTAL 133 8 79 

.. 60.4 3.6 36 

FUENTE: Idem. 

75. 
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CUADRO No. 7 

PRESEllCIA DE SEDENTARISMO LABORAL COMO FACTOR DE 

RIESGO MENOR PARJ>. DESARROLLAR UNA e>.RDIOPATIA 

ISQUEMICA EN LOS DIFERENTES GRUPOS DE EDhD 

HEXICO, D.F. 1993 

FACTOR MENOR DE RIESGO PARA IAM 

EDAD ACTIVID~D FISICA EN EL TRABA.JO 

HillIHA REGULAR EXCESIVA 110 REPORTADA 

- 25 AÑOS - - - 2 

- 30 >.!los 4 4 o o 

- 35 AÑOS 22 11 l 5 

36 - 40 AilOS 32 15 6 7 

41 - 45 AÑOS 62 28 5 16 

TOTAL 120 58 12 30 

" 54.5 26.3 5.4 13.6 

FUENTE: Idem. 

76. 



CUADRO No. 1 

LA AUSENCXA DE LA PRACTXCA DEPORTXVA HABXTUAL COHO 

FACTOR DE RXESGO l!EHOR PARA DESARROLLAR UNA IAM 

EN PACIENTES JOVENES 

MEXICO, D.F. 1993 

AUSENCIA DE PRACTXCA DEPORTIVA FACTOR 

RIESGO MENOR PARA EL XAH 

EDAD ACTIVIDAD FISXCA EN EL TRABAJO 

77. 

DE 

NO REALIZADA ESPORADICA HABITUAL NO REPORTADA 

20 - 25 Allos - - - 2 

26 - 30 Allos 1 - 1 6 

31 - 35 Allos 9 2 5 23 

36 - 40 Ailos 11 3 5 u 

u- 45 Allos 23 8 12 68 

TOTAL u 13 23 uo 

.. 20 6 10.4 63.6 

FUENTE: Idem. 
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En cuanto al registro de una práctica deportiva habitual se 

observ6 que el médico al elaborar la historia clínica del 
paciente, no considera importante este dato, porque de el total de 

pacientes estudiados en el 63.6\ no se reporta este dato y s6lo un 

10.4\ lo reportan como una práctica deportiva habitual. 

Otro de los factores que consideramos como menores o guardan 
una estrecha relaci6n con el tipo de personalidad es la presencia 
de. i:it:u.,,cioncs de estress en la cual aunque un gran nG.mero de 

pacientes (76), no la ten1an registrada en su expediente, al 64.5\ 

de los pacientes reporta presencia de situaciones de estress 

constante tanto a nivel familiar como laboral. 



ESH\ 
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CUADRO No. 9 

N~ Uf:~~ 
S\13!JOTEC~ 

LA FRECUENCIA CON QUE SE PIU:SENTA EL ESTRES, COHO 

FACTOR DE RIESGO MENOR POR GRUPOS DE EDAD EN 

INDIVIDUOS QUE DESARROLLAN INFARTO 

HEXICO, D.F. 1993 

FAC~'OR DE RIESGO MENOR PARA IAH 

EDAD E S T R E S s 
OCASIONAL CONSTANTE NO/REPORTADA 

20 - 25 Allos - l 1 

26 - 30 Alías - 6 2 

31 - 35 AÑOS 2 20 17 

36 - 40 Aflos - 38 22 

41 - 45 AÑOS - 77 34 

TOTAL 2 HZ 76 

.. 1 64.5 34.5 

FUENTE: Idem. 

79. 
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En cuanto al nivel socioecon6mico contrariamente a lo que 
menciona la literatura observamos que el mayor nümero de pacientes 
pertenecen a un nivel socioecon6mico medio y s6lo un 5% pertenecen 
a un nivel socioecon6mico alto; por consiquiente en el cuadro Uo. 
11 observamos que los hAbitos dietéticos predominantes son. en un 
35.9\ de los casos malos y en un 47. 2t requlares, esto da como 

resultado que el 54.5\ de los pacientes presenten diversos qrados 
de obesidad que al conjuntarse con otros factores de riesgo 
constituyen un peligro potencial para desarrollar cardiopatía 
isquémica. 



CUADRO No. 10 

EL NIVEL SOCIOECONOHICO POR GRUPOS DE EDAD COMO 

FACTOR QUE CONTRIBUYE EN EL DESARROLLO DEL INFARTO 

Elf INDIVIDUOS DE 20 A 45 ANos DE EDAD QUE SE 

ESTUDIARON EN TRES INSTITUCIONES DEL SECTOR SALUD 

HEXICO, D.F. 1993 

EDAD NIVEL SOCIOECONOHICO 

BA30 MEDIO ALTO 

20 - 25 ANOS - 2 -

26 - 30 ANos 4 4 -

31 - 35 ANOS 15 23 1 

36 - 40 AROS 25 35 -
u- 45 ANos 40 61 10 

TOTAL 84 125 11 

.. 38.1 56.8 s 

FUENTE: Idem. 
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CUADRO No, 11 

HABITOS DIETETICOS llALOS Y REGULARES EJI LOS 

DIFERENTES GRUPOS DE EDAD CONO ELEMENTO PRECURSOR 

DE INFARTO EN INDIVIDUOS .JOVENES 

NEXICO, D.F. 1993 

HABITOS DIETETICOS 

82. 

HALOS REGULARES BUENOS NO/REPORTADA 

20 - 25 Aflos - 2 - -
26 - 30 Aflos 4 3 1 -
31 - 35 Aflos 13 18 5 3 

36 - 40 Aflos 23 26 6 5 

41 - 45 Aflos 39 55 15 2 

TOTAL 79 104 27 10 

.. 36 47,2 12.2 4.5 

FUENTE: Idem. 
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CUADRO No. 12 

FRECUENCIA DE COLESTEROL EH LA POBLACION OBJETO DEL ESTUDIO 

DI!! INVESTIGACIOH 1!!11 LAS TRES IHSTITUCIOllES HOSPITALARIAS 

KEXICO, D.F. 1993 

EDAD c O L E S TE R O L 

ALTO NL NO/REPORTADA 

20 - 25 AlloS - - 2 

26 - 30 A!IOS 3 2 3 

31 - 35 A!IOS 14 6 19 

36 - 40 AlloS 18 8 34 

41 - 45 AllOS 22 27 62 

TOTAL 57 43 120 

% 26 19.5 54.S 

FUENTE• Idem. 
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En cuanto a los niveles de colesterol no es conveniente 
realizar nigíl.n tipo de comentarios ya que con los datos que se 
obtuvieron, no resultar1a v~lido establecer relaciones con otros 
factores de riesgo. Por lo que es dif 1cil de evaluar dicho efecto. 

En el cuadro No. 13 al btl.scar la relaci6n que menciona la 

literatura acerca de que el alcoholismo tiene un efecto protector 

contra la cardiopatia isquémica, los resultados obtenidos 

•ostraron que aün cuando el 75.4\ de los pacientes presentaban un 
alcoholismo positivo. sus factore3 de riesgo tanto mayores como 

menores predominaron para el desarrollo de un infarto. 

De los pacientes investigados el 4 3. 1\ tenia trea o má.s 

factores de riesgo mayor aunado a esto un 44\ contaba también con 

tres o más factores de riesgo menor. 

De l.o anterior inferimos que quizás el. alcoholismo pudiera 

tener un efecto protector cuando el paciente, sólo tenga un factor 

de riesgo mayor o menor, y cuando el consumo de alcohol sea en 

cantidades leves. 

En este cuadro podemos apreciar que aún cuando se trata da 

pacientes "j6venes", estos individuos han logrado conjuntar una 

serie de factores que les han provocado un dafto vascular, lo que 

ha culminado en un infarto. 



as. 

QJADll) llo. ll 

RELACIOll IJJE GUARDAN LOS FACTOOES DE RIESGO llAYIJ! Y llENOO 
EN LOS DIFERENTES GRUPOS DE EDAD OOli EL OOllSLll'.l HABITUAL DE ALCOOOl 

llEXIOl. D.F. 1993 

FACTORES DE RIESGO FACTORES DE RIESGO ALCOllOLISllJ 
E DAD .. , .. ..... 

POSITIVO llEGATlYO "' ••• 
a-zs AMOS 

21->e .utas 

ll-JS A*>S ,. 11 12 " " 15 

l6-4e AMOS •• ,. 15 16 " .. 11 

41-45 AMOS 26 .. •• 21 " " .. " 
T O TAL .. " " " •• 97 ... 51 

18.1 17.7 4l.1 23.6 31.l .. 75.4 21.1 ... 
FUENTE: Id.,.. 
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La presencia de estos factores de riesgo da por resultado, 
que el dafto en la circulaci6n coronaria no s6lo se ocasiona a 
nivel de un vaso sino que en muchas de las veces son dos o hasta 
tres vasos los que se lesionan, lo que provoc6 por consiguiente 

que el 50.\ de nuestros pacientes presentaron dos 6 más 

localizaciones de zonas infartadas, y s61o un 20\ se report6, con 

una sola localiz3ci6n. 

Por un lado el 43\ se ha visto afectado hasta por tres 

factores de riesgo mayor, un 44% se ha buscado también hasta más 

de 3 factores de riesgo menor. 

En el cuadro No. 15 en cuenato a la localizaci6n de la zona 

infartada por orden de frecuencia fue la siguiente: el infarto 

pastero-inferior se observó en un 31.3\ de los casos de infarto 

antera septal se present6 un 26. ª' y el anterior extenso e 
inferior estuvo presente en un 19.St respectivamente. El infarto 
antero lateral fue el menos frecuente con un 1.3%. 

En cuanto al tipo de complicaciones que presentaron estos 
pacientes es importante mencionar que 12.7\ presenta complicacio­
mecánicas y el 27. 7t eléctricas, este tipo de alteraciones se 
registraron con mayor frecuencia en el grupo de 41 a 45 a~os en 
donde el 4\ do estos individuos presentaron ambas complicaciones. 
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En lo relacionado a la estancia hospitalaria encontramos que 
el 83.6\ de los pacientes permanecieron internados de uno a veinte 

días, esto se explica debido a que el 67 .2\ de la población 

estudiada no presentó ningún tipo de complicaciones. 

cabe mencionar que en muchos de estos casos la estancia 

hospitalaria se prolongó debido a la espera para la realización de 
diversos estudios como son: ecocardiograma, gamagrama, cateterismo 
card!aco, pruebas de esfuerzo, etc. 



CU!DRO No. 14 

RELl.C!Oli DE LOS FAClOOES DE RIESGO llAYalES 1 ~EHOl\ES. COll LA FRECUEllCIA OE LOCALIZACIOll 
DEL 1~ COll ll. POOLAC!Oli DE LAS lRES INSTITOCIOliES DEL SECJM SALOO 

llEXIOO, O.F. 1993 

FACTORES DE RIESGO lOCAllIACJOM DEL IAM 

EDAD .. YOll .. - UNA oos o ... 
2 ..... 25 AIOS 

2'-:SI AMOS 

31-JS AMOS 20 17 " 12 " 
., IS 

36-49 A*>S •• , . " .. " .. •• 
41-45 AtfOS 26 •• .. 21 " 52 .. " 

TO T AL .;: " .. S2 •• ., ••• .. 
·1-

l 115.1 31.1 4J.1 2J.6 31.] •• 75.4 lJ.1 

FU<Nlf: 1 d"'. 
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E O AD 

2e-2S AMOS 

26-J• AMOS 

ll-lS ANOS 

l6-4e AMOS 

41-0 AMOS 

T O TAL 

FUENTE: Ic!ao. 

CIJIJllll No. 15 

FRECUEllCIA Y l'OR(ENTIJE DE LA LOCALIZACION DEL 1.111 POO 
GlllJ'OS DE EDAD EN ~AS TRES INSTITUCIONES DEL SECTOR SALLO 

MEIICO, D.F. 1993 

AX TERO ANTE RO POST. LAT. AMTE- lAT. f'OST. l.NTERO 
Sf:PTAl EXTEll. INF. lNF. ALTO RIOR BAJO LAT. LATER. LAT. 

12 11 " 
17 " " 11 

27 " 26 " 
" " " 69 IS 

26.a 19.5 19.5 31.l 6.a 2.7 "' ... l .J ... 

89. 

LOCAll- 2 o. 
Y.O. lACIOll LOC, 

34 

" .. 
" 28 .. 
26 .. 176 

11.8 
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GRAFICA No. 5 

FRECUENCIA Y PORCENTAJE DE LA LOCALIZACION DEL IAM POR 
POR EDAD, EN LAS INSTITUCIONES DEL SECTOR SALUD 

MEXICO, D.F. 1993 

A.S. A.E. l. P.I. LA. A. LB. P.L A.L. L. V.O. 

- 20-45 AflOS 

FUENTE: CUADRO No. 15 "' o 



CUAORO llo. 16 

aJl'LICACltJIES PRESEKTADAS Pal LA l'OOlACll)I INVESTIGADA PIJ! GRl.l'C5 DE EDAD 
Y DIAS DE ESTANCIA llJSl'!TAL.IRIA DE LAS TllES IHSTITOClaiES DEL SECTOO SALllJ 

llU!OO, D.f. 1993 

D 1 AS 
COW"LtCAC1DMES 

EDAD OE ESTANCIA HOSPlTIJJJ\lA 

MECAMICAS ELECTll!CAS SIC 1 - s 5 - 19 11 - 'ª + 19 

2•·25 IJIOS 

26-M IJIOS 

:U-lS MIOS 28 " 
l6-... ,.JM>S 16 ., 10 , . 
41•45 A*>S " " " 41 .. " 

t O T AL " 61 14e .. 78 •• 21 

12.7 27.7 67.1 7.1 lS.4 4.1 ... 
FUENTE: !.,.,,. 

91. 

N/R 

15 . .. 



CUADRO Ho. 17 

FRECUEllCIA Y PORCEllTA.JE DE LOS PACIEll'l'ES QUE RECIBIERON 

TRATAMIENTO TROKBOLITICO EH LAS TRES IHSTITUCIOHES 

DEL SECTOR SALUD 

ME:XICO, D.F. 1993 

T R o M BOL I S I S 
EDAD SI .. JIO .. 

20 - 25 Allos - - 2 1 

26 - 30 Allos 1 .5 7 3.1 

31 - 35 Allos 15 6.8 24 11 

36 - 40 Allos 33 15 27 12.2 

.:1 - "-5 Mios 41 18.6 70 31.8 

TOTAL 90 40,9 130 59.1 

FUENTE: J:dem. 
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La terapia trombolitica empleada en la poblaci6n objeto de la 

investigación fue de 40.9\. 

La administraci6n de sustancias tromboliticas, prevaleció en 

el grupo de 41 a 45 aftas un 18.6\. 

Es importante mencionar que el 15\ de los individuos de la 

cuarta década de la vida, recibi6 tratamiento trombol1tico. 

El 59.1% de la población no fue sometida el tratamiento con 

sustancias tromboliticas ya que no cumplieron los criterios de 

inclusión para el inicio de dicho tratamiento. 
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GRAFICA No. 6 

FRECUENCIA Y PORCENTAJE DE LOS PACIENTES QUE RECIBIERON 
TRATAMIENTO TROMBOLITICO EN LAS TRES INSTITUCIONES 

DEL SECTOR SALUD 

% MEXICO, D.F. 1993 

º !) 1 r·~~<e::__, ~J-1 

20-25 AillOS 26-30 AillOS 31-35 AillOS 36-40 AillOS 41-45 AillOS 

- S/TROMBOLISIS ~ C/TROMBOLISIS 

FUENTE: CUADRO No. 6 
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CONCLUSIONES 

l. La cardiopat1a isqu~mica del tipo del infarto agudo al 
miocardio en pacientes jóvenes continua siendo una patología 

que afecta con mayor frecuencia a individuos del sexo 
masculino. 

Registrando en la presente investigación que de 544 pacientes 

que presentaron IAM una proporción de • 40 corresponde a 

individuos entre los 20 y 45 años de edad. 

2. De acuerdo con lo que nos reporta la literatura, las 
ocupaciones de tipo administrativo constituyen un factor de 

riesgo para el desarrollo de IAM, ya que conjuntan una serie 

de elementos que favorecen al: desarrollo de esta entidad 
nosológica. En la población estudiada, el mayor porcentaje de 

pacientes realiza actividades de tipo administrativo en las 

que interactúan factores de riesgo como: sedentarismo 

laboral, tabaquismo 

reforzamiento de la 

psicológica constante. 

intenso y 

personalidad 

de 

tipo 

larga evolución, 

A y una tensión 

3. En diversas investigaciones se ha demostrado que el hábito de 

fumar es un potente generador de afecciones cardiovasculares; 

hecho que se confirma en el presente estudio donde se observó 

que más del 80\ de los pacientes tienen un consumo intenso y 
prolongado de cigarrillos con lo que se ve favorecido el 

desarrollo de procesos ateroescleroticos que afectan de 

manera primordial la circulación coronaria. 

4. Al igual que lo reportado en la bibliograf!a, se pudo 

constatar que los pacient.es que desarrollaron un proceso 

isquémico coronario, por lo regular eran individuos que 
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presentaban carga genética para desarrollar patolog1as como: 

hipertensión arterial, Diabetes Mellitus, hipercolesterolemia 
y cardiopat1a isquémica; padecimientos que en la mayoria de 

los casos se diagnosticaron después de ocurrido el infarto, 

con lo que se ignoraba el tiempo de evoluci6n de estas 

enfermedades y el daño vascular provocado. 

5. Las interacciones de los factores de riesgo mayor y menor 

para IAM que presentan los pacientes j6venes (20-45 ataos) 

están en estrecha relación con los mencionados en la litera­

tura para individuos de más de 45 afios de edad. 

La mayoria de pacientes presentaron antecedentes heredofami­

liares, alguna pato logia precursora de coronariopat1a como 

diabetes, hipercolesterolemia o hipertensión, tabaquismo 
intenso de larga evolución, nivel socioecon6mico bajo, 
ingesta abundante de grasas y carbohidratos, actividad 
laborar sedentaria, diversos grados de obesidad y una 
práctica deportiva nula, todos estos elementos constituyen el 
perfil biopsicosocial del pacientes joven que desarrolla un 
IAM. 

6. A diferencia de lo que nos reporta la literatura al nivel 
socioecon6mico bajo, si guarda una estrecha relación con la 
presencia de infarto, hecho que se pudo constatar en la 
presente tesis, en donde se observó que el 9 4 • 9 \ de los 
pacientes investigados pertenecen a un nivel socioecon6mico 
medio y bajo. Con lo que se confirma que este padecimiento ya 
no es exclusivo de personas de un nivel socioecon6mico alto. 

7. La localización del infarto agudo al miocardio en pacientes 
j6venes, difiere a lo reportado en la literatura para 
pacientes mayores de 45 años, en estos pacientes es más comün 
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el IAM anterior extenso mientras que para los pacientes 
j6venes, la frecuencia en cuanto a la localizaci6n de la zona 
infartada, fue la siguiente: IAM pos tero inferior, antera 

septal y en tercer lugar el IAM anterior extenso. 

8. Un dato relevante que hay que considerar es que el eot de 

nuestros pacientes presentaron dos o más localizaciones de 

zonas con infarto, esto es debido en gran parte a que los 

pacientes j6venes que desarrollan infarto aún su organismo no 
ha tenido la necesidad de formar una circulación colateral en 

el coraz6n que le permita compensar la falta de aporte 

sangu1neo que se presenta durante el infarto. Evento que se 

d~ con más frecuencia, en individuos mayores de 45 afies, en 
donde esta circulación colateral se va formando de manera 

gradual segün lo reporta la literatura. 

9. AO.n cuando se cuenta con la terapia trombol1tica para este 

tipo de padecimiento, la mayor1a de estos pacientes no se ven 

beneficiados con este avance terapéutico, debido a que el 

mismo enfermo no concibe que a su edad pueda estar cursando 

con esta patolog1a y deja pasar un tiempo sumamente valioso, 

para recibir la atenci6n médica. 

Por otro lado muchos de estos pacientes cuentan con 

antecedentes patol6gicos que los excluyen para recibir este 

tratamiento y otros ni siquiera cuentan con el recurso 

econ6mico para una atención médica. 

10. El paciente con cardiopat1a isquémica es un individuo que se 

ve limitado y en constante estado de incertidumbre acerca de 

su futuro y el de su familia. 
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Es un paciente que a(in cuando se encuentre en una 
rehabilitaci6n cardiaca la problemática biopsicosocial que lo 
llev6 a desarrollar esta enfermedad, podrá ser modificada 

s6lo de manera parcial, ya que es una problemática de todo su 
entorno político, econ6mico, cultural, social, etc. 

11. El pronóstico, calidad y esperanza de vida de un paciente que 

ha sufrido un infarto, resulta desalentador, ya qua la 
literatura nos reporta que la incidencia de un segundo 

infarto comprende un periodo de 5 ai'los después del ataque 

inicial; siendo en los hombres la probabilidad de 13% y en 

las mujeres de 40%. 
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SUGERENCIAS 

Se elabor6 un folleto de promoci6n a la salud (Anexo #2), 

dirigido en primer téniino al personal administrativo, que labora 
en la Secretaria de Servicios Auxiliares da la UNAM. 

Dicho folleto tiene como finalidad dar a conocer a este grupo 
de poblaci6n cuales son los principales factores de riesgo para el 
infarto agudo al miocardio, en pacientes j6venes que se detectaron 
en la presente investigaci6n. 

También consideramos importante elaborar una serie de 

recomendaciones que permitan al individuo responsabilizarse de su 
propia salud. 

Esperamos más adel.ante tener la oportunidad de difundir el 

folleto a un mayor nümero de personas y en especial a niftos y 
adolescentes, poblaci6n en la cual es m~s susceptible de generarse 
un cambio. 
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ANEXO 



OBJETIVO: 

A N E X O 

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO 
ESCUELA NACIONAL DE ENFERMERIA Y OBSTETRICIA 

DIVISION SISTEMA UNIVERSIDAD ABIERTA 

108. 

Recolectar los datos que permitan identificar los factores 

que contribuyen al desarrollo de la cardiopatía isquémica en i~ 

dividuos entre los 20 y 45 años de edad. 

CEDULA DE RECOLECCION DE DATOS 

HOSPITAL: 

NOMBRE DEL PACIENTE: 

FECU.ñ. Eo.n.o SEXO ---- SERVICIO ------

No.DE AFILIACION ___ RESIDENCIA----- TIEMPO -----

l. ANTECEDENTES HEREDOFAMILIARES: PARENTESCO 

CARDIOPATIA lSQUEMICA SI NO 

ATEROESCLEl\OSIS SI NO 

DIABETES MELLITUS SI NO 

HIPERTENSION ARTERIAL SI NO 

HIPERCOLESTEROLEMIA SI NO 

TRASTORNOS DE LA COAGU-

LACION SI NO 

OTROS 

LOS IGNORA 



2. ANTECEDENTES PERSONALES 

ATEROESCLEROSIS 

DIABETES MELLITUS TIPO 

SI 

( l 6 21 SI 

HIPERTENSION ARTERIAL SI 

HIPERCOLESTEROLEMIA SI 

TRANSTORNOS DE LA COAGU-
LACION 

OTROS 
SI 

SI 

109. 

CIRUGIAS PREVIAS -------~-"'7:':-c'--7:'!--é-~"-"é7"'7'-':'-':C....,C,...,,-

3. TABAQUISMO: 

POSITIVO ( I NEGATIVO ( ) 

CANTIDAD EN 24 HORA~~s~===;==f~~~~~~~~~~2;= TIEMPO DE CONSUMO _ 

4. ALCOHOLISMO: 

POSITIVO ( ) NEGATIVO ( ) 

TIEMPO DE CONSUMO ---~-----,.,.,.--.,.,.,,,,---,,,,,,,-.-,,,--::-:'.-:--:c----~ 

5. PERSONALES NO PATOLOGICOS: 

5.1 ESTADO CIVIL: SOLTERO ( ) CASADO ( )VIUDO ( 1 U.LIBRE ( ) 

DIVORCIADO ( No. HIJOS --------

5. 2 ESCOLARIDAD: 
PRIMARIA ( ) SECUNDARIA ( ) PREPARATORIA ( ) 

NIVEL TECNICO ( ) NIVEL PROFESIONAL ( ) 



110. 

5.3 OCUPACION: 

ACTIVIDAD DESEMPEílADA ~~~~~~ 

PENSIONADO 

CAMPESINO 

OBRERO 

EMPLEADO 

PROFESIONISTA 

DIRECTIVO 

DESEMPLEADO 

5.4 NIVEL SOCIO-ECONOMICO: 

BAJO ( MEDIO ( ) ALTO ( ) 

5.5 TIPO DE PERSONALIDAD: 

TIPO A ( ) TIPO B ( ) NO ESPECIFICA ( ) 

5.6 HABITOS DIETETICOS: (PREDOMINANTES) 

GRASAS 

CARBOHIDRATOS ( 

FRUTAS 

VERDURAS 

PROTEINAS 

BUENA 

MALA 

REGUL. 

5.7 ACTIVIDAD FISICA EN EL TRABAJO: 

MINIMA ( ) REGULAR ( ) EXCESIVA ( ) 

5.8 PRACTICA ALGUNA DEPORTE: 

NINGUNO ( ) ESPORADICO HABITUAL ( ) NO SE REPORTA ( ) 

TIPO ~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~ 

5.9 PRESENCIA DE SITUACIONES DE STRESS: 

PERSONAL ( ) OCUPACIONAL( 

OCASIONAL ( ) CONSTANTE ( 

FAMILIAR ( ) 

TODAS LAS ANTERIORES ( ) 



6. DATOS ESPECIFICOS: 

6.1 LOCALIZACION DEL I.A.M. 

6.2 COMPLICACIONES: 

OTRAS 

ELECTRICAS: 

MECANICAS: 

6.3 DIAS DE ESTANCIA HOSPITALARIA 

6.4 OBESIDAD: 

SI 

NO 

TALLA 

6.5 NIVELES SERICOS DE COLESTEROL: 

6. 6 USO DE FARMACOS HOIU10NALES: 

s·I ( ) NO ( ) FRECUENCIA ( 

6. 7 OTROS FARMACOS: 

7. OBSERVACIONES: 

111. 

TIEMPO DE USO ------

ELABORADO POR~--------~ 
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ANEXO 2 



HAlHA CONCEPCION HERNANDEZ SANCHEZ 
PELIX GARCIA MENA 
MARIA ELENA PAREDES GONZALEZ 
MA. DE LOURDES LUEVANO MORALES 
VENERANDA PINTADO ESCl\MILLA 

113. 

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO 

ESCUELA NACIONAL DE ENFERMERIA 
Y OBSTETRICIA 

LIC. ENFERMERIA Y OBSTETRICIA 

CUIDADO 
puede estar a punto 
de sufrir un infarto 

Identifique que factores lo 
ponen en riesgo de sufrir 
esta Enfermedad. 



l. Antecededentes hereditarios 
Si tus Abuelos o Podres tienen hiper -
tensión, diabetes, infarto al corazón o 
colesterol alto.-----------

01ABET1co HIP!RllNSA 

PADRE MADRE 

HIJOS 

Tienes el primer factor de riesgo poro sufrir 
IAM. 

2. Padeces de alguno 
de estos enferme -
dodes. 

PRESION ARTERIAL 
ALTA 

Como te podres dar cuento: 

Finalmente somos los guardianes de 
nuestro organismo y en especial 
DE NUESTRO CORAZON. 

~'é...~r:,\O~ OBESIDAD 
y..\'?'é.,.'Í'- ___¿-~ 

º" ~~ 
~~ --- 1-Y 

SEDENTARISMO c,O 

DIABETES ETC. 

~o 
'?-" 

11 



10 

el Si tu actividad laboral es de tipo se­
dentario, estimulo o tus compañeros de 
trabajo poro llevar o cabo lo pauso o lo 
salud durante lo jornada de trabajo 
_Troto de no fumar . 
_Manejo de manero tranquilo lodos 

aquellos situaciones que le provocan 
estados de angustio 

fl Aun es tiempo de que inicies de manero 
habitual lo práctico de olgun deporte. 

gl Trola de llevar un outocontrol de tu tipo 
de personalidad evito situaciones de 
angustio y presión en los que liberas 
una gran cantidad de substancias que 
afectan o tu corazón. 

DIABETES 
MELLITUS 

"PEUGRO" R[f o 
el riesgo de sufrir inforto':O.UMENTA" si no 
llevas un control médico adecuado. 

3. Si tienes un tabaquismo positivo 
COTIDIANO SOCIAL 

Tu solo estos buscando esta enfermedad 

114. 



4. EDAD 
Anteriormente se pensaba que el infarto solo 
les podio dar o los viejos. 

Ahora esto enfermedad se esta presentando o par­
tir de los 30 años 

5. En quienes se presento esto enfermedad. 

Afecto principalmente o los t,ambres 

"QUE ES LO QUE DEBES HACER" 

para prevenir esta enfermedad. 

al Si tienes un padecimiento crónico como 
la diabetes, hipertensión, hipercoleste­
rolemio etc. debes llevar un control mé· 
dico adecuado 

b 1 Dejo de fumar ; si piensas que no lo 
puedes hacer, busco ayudo profesional 
( IMSS, Instituto Nocional de enfer· 
medades respiratorias etc.! 

el Trata de balancear tu dieta, evita lo 
ingesta de productos de origen animal. 
Carne de puerco, mantequilla, Jamón, 
Salmón etc. y alimentos: chatarra, 
papos, gonsitos etc. 

d 1 Mantente en !u peso ideal 





7 No importo o que nivel soc1oeconomico 
pertenezcas 

8. Tombien el tipo de olimentacidn que se ingiero 
contribuye o que se presente el infarto. 

¡¿l.., 

. · ~9. Otro factor de riesgo es 
7:-/ ~~·.. lo ocupación, esto 
. ~ -c::._;rt.(r).¿_enfermedad se pres.ente 
'·.....__L~.lS.'.::.:--; con mayor frecuen.c10 en 
~ l\.~'f -~ personas que realizan 
' actividades sedentarios. 

. .r 

116. 

Ocupoc1ones en los que ademas se conjuntan otros 
factores de riesgo como Tabaquismo, situaciones 
de angustio etc. 

10. Falto de practico deportiva de manero 
habitual 

11. Lo personalidad conocido como tipo "A" 

-- ----~-

(~~ '-""~ 

)

1 ,y :tf.~ ~~rr-\ · 
!" o~ "\t:··· 

Es en oste tipo de individuos en los que se presen~ 
to mcis frecuentemente este padecimiento. 
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