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INTRODUCCION

La inquietud por la presente investigacién surgié durante nuestre
ejercicio profesional en las unidades de cuidados coronarios, en
donde pudimos ocbservar que sa estaba provocandoe un cambio
drami&tice en la incidencia de la Cardiopatla isquémica del tipo
infarto agudo al nmiocardio. Este padecimianto, que hasta hace poco
se consideraba proplo de edades avanzadas (+ de 45 afios), en la
actualidad est& afectando cada vez con mayor frecuencia a
individuos menocres de 45 afios. No quisimos conformarnos con
retomar lo que ya se ha mencionado en cuanto a factores de riesgo
para el infarto en grupos de edad avanzada y limitarnos sélo a
traspolar estos factores a individuos de cualquier edad gue
puedieron desarrollar esta enfermedad. Es por ello que la presente
tesis pretende demostrar, cuales son los factores biopsiceosociales
que en la actualidad est&n incidiendo en 1a poblacién entre los 20
Y 45 afios de edad para que se observe un incremento en la
frecuencia del infarto agudo al miocardio en este grupo de
pacientes.

La tesis se inicia con una amplia y exhaustiva revisisn
bibliografica que se realiz6 sobre el tema. Revisién gue sirvié de
base para una delimitacién especifica del problema; estableciendo
de manera conjunta una serie de objetivos e hip6tesis, gque
sirvieron de guia para la presente investigacién.

El siguiente punto que se aborda es el de 1os lineamientos
metodolégicos utilizados. Continuamos con 1la descripcién de los
resultados, las conclusjones Yy sugerencias gque consideramos
pertinentes.
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1. - ANTECEDENTES



1.1. ANTECEDENTES DE LAS INVESTIGACIORES SOBRE INFARTO AGUDO
AL MIOCARDIO (IAM) EN PACIENTES JOVENES

El IAM ha sido estudiado desde diversos puntos de vista, uno
de ellos, motivo de interés para la presente investigacién, se
refiere a factores de riesgo para la cardiopatia isquémica.

Observanos que diversos investigadores han estudiado
poblaciones extranjeras cuya edad fluctGa entre los 45 afios de
edad o més,""'ﬂ’"'lz'”':'9 los métodos empleados se han basado en
estudios de tipo retrospectivo longitudinal; en donde se han
tomado como muestra un importante naGmero de individuos.

En los Gltimos cinco afios las aportaciones que han realizado
las diversas publicaciones coinciden en que existen factores que
por si solos implican un riesgo para las afecciones cardiovascula-
res, como soh: la hipercolesterolemia;5‘”'22'29'”“0 lias diabe-
1,13,22,39 la hipertensién arterial prima-
3,17,20,22,25,39,40 v 1a heren-

tes mellitus,
ria, ! 18,20,3

cialstmen

el tabaquismo,

Otras investigaciones han consideradsc guc cuisten factores,
que de manera asociada, pueden llevar a la génesis de un proceso
isquémico en el corazbébn; entre eéstos factores, destacan las
interacciones planteadas por diversos autores. Burkman establece
que se incrementa el riesgo para IAM cuando se asocian obesidad,”

estrés’ Y tabaquismo?’ 30,25, 40

J.M. Sanchez calle, analizé6 la herencia, el tabaquismo, la
hipertensién arterial, el colesterol, 1la hiperglucemia y el
estrés. Tomeycroft reportd® gque 1los anticonceptivos aunados a
historia de toxemia™ y/o hipertensién y tabaquismo, constituyen
también factores de riesgo.



para Grobee'

factores de riesgo.

el café y la cafeina no son considerados como

Todos y cada uno de los factores méncionados pueden
participar en el desarrollo de aterogfnesis y por consecuencia, en
el IAM, incluso D’Alessandro’ ha llegado a considerar que la apnea
que se presenta durante el ronguido pusde ser factor de riesgo,
que asociado con otres, predispongan para esta patolodgia.

Otros autores han considerado de manera superficial, que el
tipo de personalidadmzh:o y el estrag™ 0.2
padecimiento.

influyen en este

En conclusién, al revisar las publicaciones més reclentes,
podemes mencionar que son investigaciones que se han realizadeo
basicamente en poblaciones mayores de 45 afios de edad, de
nacionalidad diferente a la mwexicana; en donde los factores de
riesgo que se han considerado son loz mismos, y donde se le ha
dado al aspecto socioeconémico un escaso valor como factor de
riesgo.

£8 por ello que anora resulta intarcsante realizar un estudio
que explique qué factores de riesgo influyen para que este
padecimiento se presente con mayor frecuencia en la poblacién
mexicana entre los 20 y 45 afios de edad.

1.2, Concepto
El IAM constituye el resultado final de un proceso isquémico
prolongado y mantenido, donde el tejido miocirdico es privado del

aporte sanguineo, ocasionande necrosis de dicho tejido.

Esta interrupcién del riego sanguineo puede ser secundario a



la ociusién 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 quizds la enfermedad nortal més
importante en los pafses industrializados. En los Estados Unidos
de Norteamérica es la tercera causa de mertalidad en la poblacién
adulta; aproximadamente 500 D00 personas fallecen por aho.

En México las enfermedades cardiacas ocupan un lugar
relevante en la morbimortalidad sicndo el IAM la principal causa
de muerte entre la poblacién de 25 a 64 afos.

Esta patologia que hasta hace algunos afios se consideraba
como caracteristica de personas de mis de 60 afios de edad, ha
aumentade su frecuencia desde principios de los afios treinta,
observindose presencia de cardiopatia isgquémica, especialmente en
la gente joven; estadisticamente se mencicna que el 5% de las
crisis cardiacas del tipo infarto agudo al miocardio se da en
pacientes menores de 40 afios y el 45% en pacientes con menos de 65
afios.

En la prevalencia del padecimiento por sexos se ha encontrado
que los hombres tienen un riesgo mayor que las mujeres de morir de
IAM, la relacién es de une por cada tres varones, por una de cada
diez mujeres. En los Estdos qnidos, los varones menores de 45
afies, tienen un riesgo 6 veces superior al de las nujeres, de
fallecer por IAM.

Es importante destacar los resultados obtenidos por el Dr.
Sergio Pérez en su publicacidén sobre cardiopatia isguémica en 1la
mujer en la cual menciona gque 1la incidencia de enfermedad



coronaria ha disminuido en un 11% entre los hombres y gue se ha
visto incrementada en las mujeres en un 9% sobre todo entre los 50
Y los 70 afios de edad.

En lo que se refiere a la prevalencia por grupes de edad, en
el sexo masculino se destaca el hecho de que un 3.5/1000
individuos entre los 17 y 44 afios presentan el padecimiento, a
diferencia de 1o que se observa en el grupo de 45 a 64 afios que
presentan una incidencia de 75.5/1 000 y a partir de 65 afios se
registra un 145.1/1000, con base en estas cifras podemos
establecer gque &ste es un padecimiento en el que la mixima
frecuencia se encuentra en la poblacién mayor de 45 afios de edad.

Respecto al sexo femenino, la prevalencia es de 1.1/1000
entre los 17 a 44 afos, un 34.3/1 000 entre los 45 y 64 afios un
96,1/1000 en mujeres a partir de los 65 afios, V!

Al igual que en sexo masculino, en el grupo de mujeres 1la
mayor incidencia de IAM se da a partir de los 65 afios de edad.

La predisposicién por razas se inclina hacia la raza blanca
como reporta Wolfe en su estudio Infarto Miocadrdico en el joven en
el que detectd que de 35 pacientes que presentaron infarto, 28

pertenecian a la raza blanca y 7 a la raza negra.m

Esto pudo deberse a que fue un estudio realizado en la Unién
Americana, en donde en algunos estados, el comin denominador es la
raza blanca.

1) J. willis Hurst, El corazén. Ed. Interamericana Mc Graw-
Hill, 6a ed. Vol. I 1990 p. 615

{(2) M.W. Wolfe, et. al. "Myocardial infartion in The young
angiographie features and risk factor analysis of patients with
myocardial infartion before the age 35 years". Chest, 1988. Nov
94(5) p. 926-30



Cabe mencionar gque Cotran Kumar R. refiere que este

padecimiento afecta por igual a blancos y neqros.u,

Otro aspecto importante que debe mencionarse es que en los
Estados Unidos cada afio las afecciones cardiovasculares son causa
de limitacidn de ia actividad en 600 millones de dias, causa 170
millones de dias de internamiento y 45 millones de dias, de
ausentismo laboral.

A lo anterior hay que agregar que un paciente que ha sufrido
un infarto no logra una Trecupeéracién completa; en algunas
ccasiones un 88% de los pacientes gue tienen menos de 65 afios
pueden reanudar sus ocupaciocnes habituales.

La incidencia de un segundo infarto comprende un periodo de 5
aflos después de un ataque inicial, en los hombres la probabilidad
es del 13% y en las mujeres de 40%.

1.4 Teorias sobre la génesis de la aterceSclerosis,

La Cardiopatia isquémica se ha conceptualizado como el
resultado del avance tecnolégico de las nacicnszs, en el que México
se encuentra inmerso por ser un pais en vias de desarrollc. Este
avance implica la interaccién patolégica de factores de indole
biolégico, psicoldgico y social que favorecen el desarrollo de la
cardiopatia isgquémica, al relaciocnarse le dan un matiz de
multicausalidad a este padecimiento.

En la mayoria de los casos se puede considerar que el infarto es
secundario a un proceso ateroesclerdtico; proceso gque, si bien no
causa el 100% de los infartos, si se considera causa del 90% de
los casos de esta enfermedad.

3) Robhin Cotran RKumar Patologia Estructural y Funcional Vol. I Ea&.
Interamericana. 1990 p. 639,




Por ello copsideramos que resulta bhisico censiderar en primer
término a la ateroesclerosis alteracién cuya génesis hasta el
momento se ha explicado a través de diversas hip6tesis, entre las
due destacan las siguientes:

Hip6tesis de "La respuesta de la lesi6n"

Establece gque alguna forma de lesifén endotelial produce
lesiones estructurales y/o funcionales en 1la propia célula
endotelial. Considera factores come la hipercolesterolenia
crénica, el estrés producido por el flujo de sangre sobre las
células endoteliales en bifurcaciones y/o ramificaciones, tal como
ocurre en la hipertensién arterial y la disfuncién producida por
toxinas, otros agentes nocivos pueden conducir a la aparicidén de
ateroesclerosis en las células endoteliales gque modifican su
naturaleza de barrera permeable, de tal manera que ocasiona que
fuerzas hemodindmicas desprendan focalmente las células
endoteliales y con é&sto se produzcan interacciones entre 1los
elementos de la sangre y la pared arterial, interactuando también
plagquetas, monocitos, macréfagos, el endotelio y/o el tejide
conectivo principalmente en su componente coligeno; esto conduce a
la aparicién de adherencias plaguetarias, agregacién y liberacién
del contenido almacenado y proliferacién de células musculares
lisas, con lo que se da lugar a la capa ateromatosa.

Una aportacién importante de esta hipétesis la constituye el
hecho de que ha descubierto que las plaguetas contienen un potente
agente mitégeno que es el factor de crecimiento derivado de las
plaquetas.

Hipb&tesis Monoclonal

Propuesta por Beneditt y Beneditt, explica que cada lesisdn
atercesclerftica se produce a partir de una célula muscular lisa y



que esta célula acta como progenitora de todas las células gque
proliferan en una lesién, y gue cada lesién constituird un tumor
benigno Producide por la transformacién celular, dicha
transformacién est&4 moderada por diversos agentes como virus o
agentes quimicos.

Esta suposicién se basa en la hip6tesis del cromosoma (X)
inactivo; en que se sugiere gque Gnicamente es activo uno de los
cromosomas (X), estando presentes en cada una de las células
somiticas adultas femeninas.

La relacidén de la distribucién de iscenzimas dentro de la
pared arterial es una respuesta clonal gue ho se ha comprobado, se
maneja, solamente como hip6tesis probable, el hecho de gque 1las
lesiones ateroescleréticas no se derivan de una finica célula, sino
més bien de una poblacién de células con fenotipe idéntice o de
algunas combinaciones de é&sta.

Hip6tesis Lipogénica

Tanto el inicio como la progresidén de las lesiones
ateroesclerosas parecen estar asocladas al intenso incremento en
los niveles plasmiaticos de lipoproteinas de baja densidad (LDL).

La acumulacién de 1ipidos en el interior de las cé&lulas
musculares lisas, proliferan en el interior por macréfagos en las
lesiones y en 1la matriz del tejido conectivo extracelular
constituyen los rasgos frecuentes, particularmente en las lesiones
de ateroesclerosis.

Los niveles elevados de LDL sugieren que el acceso puede
estar incrementade hasta tal punto, gue las ¢é&lulas musculares
lisas que proliferan en el interior de las lesiones aparecen
repletas de oleato de colesterol.



Cabe mencionar que egta hipdtesis resalta que al aumentar los
niveles de LDL crénicamente, existe una progresién de las lesiones
ateroesclertticas presumiblemente por Ja disminucién de los
niveles de lipoprotefnas de alta densidad (HDL), asimismo se
explica como las estrias grasas pueden evolucionar hasta
convertirse en placas fibrosas, pero no se explican adecuadamente
muchos de los otros cowmponentes de las lesiones atercesclerfticas.

Es posible que las diferentes lesiones de ateroesclerosis
puedan producirse por 1los mecanismos sugeridos en las hipbtesis
antes mencionadas, o bien por la asociacién de éstas.

1.5. Factores de riesgo para el IAM

Destaca el hecho de gue, para que esta alteraciédn vascular se
presente, tienen que interactuar una serie de factores que han
quedado razonablemente bien establecidos mediante estudios
epidemiol&gicos, en los que se ha demostrado su relacién con la
incidencia y aparicién del IAM en el adulto.

En dichos factores de riesgo se encuentran involucrados
fenémenos de Indole biolégica, psicolégica y social, los que
contribuyen a disminuir o incrementar el riesgo de IAM curando se
presentan de una manera aislada o conjunta.

1.5.1. Pactores Biolégicos:
a) Herencia
Se ha considerado el factor hereditario como un importante
factor de riesgo, pero hasta el momento atGn no ha sido determinado

con precisi6n el factor genético especifico, para la herencia de
ateroesclerosis y en especial de 1la cardiopatia isquémica; sin
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embargo; es un hecho c¢onocido gue el JIAM aparece con mayor
frecuencia en pacientes que tienen antecedentes de la enfermedad
en familiares cercanos (abuelos, padres, tfos y hermanos), por lo
que se ha establecido como un punto fundamental el aspecto
hereditario en la aparicién 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 cardiopatfa isquémica.

b) Hipercolesterolemia

Se ha considerado como factor de riesgo por sor uno de 1los
principales elementos gue ccntribuyen de manera importante a la
oclusién de las arterias coronarias, evento gque ya se traté de
manera mAs detallada en las diversas hipotesis que explican el
desarrollo de la aterocesclerosis.

Lo gue es importante resaltar en este punto, es que se ha
descubierto que la aterocesclerosis comienza en la infancia con
lesiones denominadas estrias grasas, estas lesiones aparecen en la
Iintima arterial y zz encuenlran formadas por macréfagos, lipidos,
células musculares lisas, depésitos de colestesrcl u oleato de

colesterol.

Las estrias grasas comienzan su crecimiento entre los 8 y los
18 afics acentudndose mds durante la tercer década de la vida.

Es importante mencionar que estos depésitos de 1ipidos no
llevan invariablemente a la ateroesclerosis, sino gue para gque esta
patologfa se desarrolle intervienen otro tipo de factores que se
mencionardn mas adelante, contrariamente a lo gue se expuso antes,
Luis Martin, menciona que las concentraciones elevadas de
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colesterol en el plasma son seguidas invariablemente de procesos
ateroescleréticos.

Para considerar como factor de riesgo del IAM a 1la
hipercolesterolemia los niveles de lipidos no se deben centraxr
solamente en considerar valores dentro de lo normal, sino que se
deben establecer cifras de colesterol plasmatico que signifiquen
riesgo. En grandes estudios longitudinales heches en poblacién
aparentemente sana (estudio de Framinnhamm, Oslo, Inglaterra,
Paris y Yugoslavia) se ha demostrado gue, el nivel de colesterol
que significa riesgo para enfermedad aterousclerética y
consecuentemente IAM, es toda aquella mayor de 200 mgi.

Investiqgaciones recientes han tratado de demostrar la
relacién que existe entre el nivel de colestersl y el ricsgo de
enfermedad coronaria.

Al analizar Wynder una poblacién blanca (15 892 individuos)
de Conectituc, encontré que el nivel de colesterol es mayor en
hombres que en mujeres hasta la edad de 50 afios y que aumenta a
partir de esta edad en las mujeres. Los resultados obtenidos
revelan gue las cifras de colesterol se incrementan conforme
avanza la edad, para ¢l sexo fenmenino la elevacién es de 250 mg/dl
© nm4s.

Tambi&n se pudo observar que en el intervalo de 51 a &0 afios,
el 14.7% de los hombres y 20.2% de las mujeres, tuvieron niveles
nayores de 260 mg/dl de colesterol plasmitico.

En el grupo de 31 a 45 afios se registrd, gue el 17.8% de los
hombres y 19.9% de la mujeres presenté6 niveles mayores a 240 mg/dl

(4) Luis Martin, A. Introduceidn a la medicina interna Ed.
Méndez Cervante. México 1939 pp. 119-46,
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de colesteroi.'®’

Si tomamos come base estos resultados, resulta sobresaliente
el hecho de gue la poblacién joven es la que esti presentando en
la actualidad niveles elevados de colesterol; diche grupo lo
conforman individuos entre los 31 y 40 afos.

Otro de los estudios que sustenta tal afirmacién es el
realizado por José S&nchez M. Calle llamado "Factores de riesgo
para el infarto en pacientes Jj6venes", encontrd que de 80
pacientes estudiados, el 34% presentaron una hipercolesterolemia
superior a los 250 mg/dl.

Con lo anterior se confirma, que efectivamente los niveles
supericres de colesterol a los 200 mg/dl se asocian de manera
importante ccn el riesgo de infarto agudo al miocardio.

En cuanto a 1la hipdétesis del efecto protector de las
lipoproteinas de alta densidad (HDL), 1a bibliografia menciona que
estas lipoproteinas si proporcionan un efecto protector contra el
IAM, aungue en la actualidad aGn continua siendo notive de
diversas investigaciones.

c) Hipertensién Arterial Sistémica primaria.

Se ha identificado a la hipertensién como factor de riesgo
importante para las coronariopatias, este padecimiento es
caracteristico de los grupos mayores de edad. (mas de 50 afios), el
dafio gue se provoca a nivel vascular por la hipertensién se
caracteriza por vasoconstriccién, con lo gue se ocasiona un
intenso aumento de la presién arterial, dando lugar a necrosis a

%) E.L. Wynder, et.al. "Population sceening for plasma choles
terol community base results from connecticut. Am Heart J. 1989
Marz 117 (3) p. 649-56.
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nivel vascular; a medida que ésta situaciébn se prolonga, va dando
lugar a lesidn endotelial, trombosis plaquetaria, coagulacién
intravascular, induciendo una isquemia que perpetua un ciclo
vicioso, en el gue el aporte sanguineo al corazén se encuentra
sumamente disminuido, al igual gque en otros ©6rgancs de 1la
economia,

d) Diabetes Mellitus primaria.

Se considera como factor de riesgo a esta patologia, ya que
el 75% de 1los diabéticos tipo I y II presentan lesiones
ateroescleréticas pocos afios después de iniciarse la diabetes. Las
lesiones de la aterocesclerosis 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 érganos.

Esta suceptibilidad de la aterocesclerosis en los diabéticos
se debe a diversos factores, dentro de 1o0s gue destacan:

Aproximadamente la mitad de los pacientes diabéticos
presentan hiperlipidconia, aunque se ha observado que aGn los gque
tienen lipidos normales, sufren de algGn grado de aterocesclerosis.
En esta hiperlipidemia existen transtornos en la regulacitn de
lipoproteinas de baja densidad; existen en el organismo de estos
pacientes, receptores gue identifican con mayor facilidad estas
LDL, con una consiguiente destruccién de lipoproteinas de alta
densidad (HDL)

También un aumento en la agregabilidad plaguetaria, con lo
gque se ven aGn més favorecidos los procesos oclusivos a nivel
vacular.
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Por Gltimo, gran parte de estos pacientes cursan con otra
patologia agregada como la obesidad y la hipertensién.

Se ha menciecnade que la mayorfa de los enfermos que padecen
la enfermedad durante 10 afios, desarrollan inevitablemente
aterogénesis.

Estos dogs efectos son 1los que favorecen el proceso
ateroesclerdtico, ya que provocan un retraso en la eliminacién del
colestercl de la pared arterial y por sonsiguiente la acumulacién
del mismo.

@) Aumento de la adhesividad plaquetaria.

Se ha mencionado a este fenémeno como factor de riesgo para
el IAM por el importante dafio 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 aglutinacién de los
diversos elementos sanguineos especialmente de las plaguetas.

Cuando se presenta lesién en el endotelio de los vasos, la
situacién se modifica por completo ya gque existe un contacto
directo entre las capas subyacentes del endotelio, como son 1la
ceol&gena y la elastina con las plaquetas.

La coldgena, 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
fisica de que cargas contrarias se atraen).
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Esta  exposicién del subendotelio tiene 1la propiedad de
activar la cascada de la coagulacién al estimular el factor XXI,
con lo gque se da lugar a la formacién de trombos gue llevan
irremisiblemente a la oclusibdn del vaso.

Ootra de las formas en que influyen las plaguetas es aumento
de adhesividad plagquetaria como se puede ver en diversas
alteraciones de la sintesis de fibrinégeno y trombina.

£} Anticonceptivos

El empleo de cualquier anticonceptivo tiene diversos efectos
colaterales.

Los anticonceptivos orales generan mayor riesgo de trombosis
venosa profunda y embolia pulmonar. Es fr te la pr ia de
hipertensién significativa (presisn arterial de 140/90) después de
S5 afios de usc continuo.

Los anticonceptivos orales mds utilizados son preparados
combinados, o bien formulas bifdsicas o trifdésicas. Los estrégenocs
inducen a 1la sintesis de diversas proteinas por el higado,
incluyendo alteraciones de angiotensina-renina, gque parece
intervenir an la apariciédn de la hipertensién.

Tambi&n se alteran los lipidos y lipoproteinas sanguineas; la
naturaleza, del cambio depende de los componentes especificos. En
general los estrégencs aumentan las lipoprotelnas s&ricas de alta
densidad (HDL) y disminuyen las de muy baja densidad (LDL).

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

La hipertensién y las enfermedades tromboembSlicas, parecen
deberse a los efectos de dichos hormonales durante los afios
reproductivos.

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

g) Obesidad

La obesidad por s8i sola no es causa suficiente para
desarrcllar afecciones coronarias, pero si lo es aunada a otros
factores de riesgo.

En diversos estudios se ha tratado de asociar a 1la obesidad
con otre tipo de factores de riesgo como son: Hipertensién,
Diabetes Mellitus, estrés, tabaquismo e hipertensién, Diabetes
Mellitus, estrés, tabagquismo e hipercolesterclemia. En dichos
estudios se ha llegado a la conclusién de gue por si sola no es un
factor determinante pero zasocisda puede causar afeccién cardiaca
de tipo isquémico.

h) Edad

La aparicién de una cardiopatia isquémica es propia de edades
que van de los 45 afios 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 agravadoe cuando el individuo desarrolla, ya sea por
factores hereditarios o por habitos nocivos para la salud, otro
tipo de patologia como: hiertensién arterial primaria o
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aterogénesis gue lo van a llevar jirremesiblemente a desarrollar
enfernedades como el IAM.

1) Sexo

La prevalencia de una coronariopatia afecta primordialmente
al sexc masculino. La mnujer durante la etapa reproductiva se
ehcuentra protegida por las hormonas femeninas {estrégenos).

Se ha mencionado gque los estrbgenos ejercen un efecto
protector contra esta patologia, su accién consiste en elevar las
lipoproteinas de alta densidad (HDL) y disminuir las de baja
densidaa,

Este efecto desaparece generalpente después de los 50 afies de
edad. A partir de esta edad hombres y mujeres tienen un riesgo
lgual para desarrollar la enfermedad.

1.5.2 Factores Sociales
a) Nivel socic-econbémico

Es un factor controversial; se ha mencionado gue solamente
las personas que pertenecen a una clase alta se encuentrna nis
expuestas a desarrollar esta cnfermedad, los individuos gue se
desenvuelven en la clase alta se ven sujetos a tomar decisiones de
gran trascendencia socio-econdmica, ademids de gque justamente en
este estrato donde se conjugan factores come: ocupacién
sedentaria, consumo exagerado de tabaco, personalidad tipc A y un
ambiente de constante estrés.

&) Be Henderson, et. al.
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b) Tabaquismo

El h&bito de fumax, es un factor gue por si solo es generador
de las afecciones cardiovasculares, y a pesar de los dafios que
ccagiona a la salud, se ha visto un aumento progresivo en su
consuno en la poblaci6én eminentemente Jjoven, especialmente en
nujeres.

Actualmente no se conoce con certeza la forma como la
inhalacién del humo del cigarrillo influye en la formacién de
placas ateromatosas.

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

Todo esto se apoya en diversos estudios realizados a un gran
nGmero de poblacién, confirmando que el consumo del cigarrillo
aumenta la actividad plaquetaria y altera las prostaglandinas.
Estas a su vez incrementan la ateroesclerosis. Este proceso se
favorece por la accién directa sobre la pared del vaso por la
hipoxia del mon6xido de carbono, del humo del cigarrillo. Por otra
parta la nicotina tiene un efecto adrenérgico gque reactiva las
plaquetas causando dafio en el endotelio vascular.

Es por ello que Ee considera como un equivalente de los tres
principales factores de riesgo entre los gue se encuentran también
la hipercolesterolemia, hipertensién arterial y Diabetes Mellitus.

c) Alimentacién
La alimentacién Jjuega 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 1la
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ingestién abundante de productos de origen animal (mantequilla,
salami, Jjam6n, etc.) que tienen una franca relacién con la
aterogénesis.

Para una ingesta balanceada no solamente es determinante el
factor econémico sino gque influye otro tipo de aspectos como son:
la cultura, los h&bites y creencias; que no permiten, gque atn
contando con 1los recursos necesarios, se elija una dieta
balanceada.

d) Ocupacién

Dentro de este factor de riesgo, podemos mencionar que 1la
actividad laboral cotidiana que realiza un individuo, no g6lo e=sta
en relacién 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.

Asi tenemos que existen ocupacicnes en las cuales 1la
actividad fisica y psiquica es minima y en las cuales solo habria
que considerar como factor de riesgo el sedentarismo.

A diferencia de estas, existen actividades on las que aGn
siendo ocupaciones de tipo sedentario, la tensién psicolégica en
la que se desenvuelve el individuo afecta su integridad
bicpsicosocial.

e) Actividad fisica

Esta se considera como factor de riesgo, dado que la mayoria
de los individuos no tienen como costumbre el ejercitar de forma
habitual su cuerpo.

Gran parte de la poblacién 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 fisica van desde
acumulacién de tensiones, pérdida de elasticidad risica, hasta
alteraciones en el catabolismo de los triglicéridos, los cuales al
no eliminarse se acumulan paulatinamente en el sistema vascular,
dando por consecuencia formacidn de ateromas.

1.5.3. Factores Psicolégices
A) Tipo de personalidad

La personalidad es un conjunto de caracteristicas psiquicas
que diferencian a2 un individuo de los demds. Estas diferencias se
manifiestan en la forma en gue éste interactGa con su medio
ambiente.

Las diversas investigaciones han considerado que el infarto
agudo al miocardio se presenta en individuos con personalidad tipo
A, en los que se presenta las siguientes caracteristicas: Son
personas agresivas, hostiles, ambiciosas, competitivas, con baja
tolerancia a la espera y obsesivas en el trabajo.

Todo esto provoca gue se estimule de manera constante y
prolongada la secrecién de gran cantidad de catecolaminas que
propician cambios a nivel vacular, llegando a producir IAM.

En comparacién, el sujeto de persconalidad B, es una persona
no competitiva y no agresiva, 1o gue disminuye el riesgo para esta
enfermedad.

b) Estrés

Las ceondiciones ambientales gue prevalecen en las grandes
ciudades, ocasionan que los individuos que habitan en ellas se
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vean sujetos a una constante situacién de angustia, no sole por
buscar su supervivencia, sino por tratar de destacar en un medio
que resulta verdaderamcente hostil, y en donde a diario se compite
por la conservacién de un empleo, la obtencidn del sustento que
segqure cubrir las necesidades esenciales, asi como sortear las
diversas situaciones gue se presentan a diario an la vida.

1.6 Fisiopatologia del IAM

La causa mas frecuente de oclusién coronaria es debida en un
90% de los casos a procesos atercesclerédticos y el resto es secun-
dario a estenosis o trombosis de dichas arterias.

Dentro de este proceso existe una amplia gama de alteraciones
metab6élicas gque repercuten la funcién y estructura celular del
corazén.

Se han demostrado que estos cambios se inician
aproximadamente 20 minutos después de presentarse una disminucién
importante o una interrupcién total del flujo sanguinea. Ia
marcada reduccién de oxigene que se produce no permite que los
&cidos grasos puedan ger oxidados y 1la glucosa se degrada a
lactato; disminuye el pH intracelular asi como los depdsitos
miocirdicos de fosfatos de alta energia (ATP) adenosina trifosfato
y creatina fosfato.

Al haber alteraci6n en la funcién de la membrana, se produce
pérdida de potasio y entrada de sodio en el miocito. Produciendo
un aumento iscosmético de agua y por consiguiente edema celular.

La gravedad de este desequilibrio entre el aporte y 1la
demanda de oxigeno determinan que la reaccién sea reversible, o
permanente, dando lugar en primer término a que se produzcan zonas
de isquemia y posteriormente necrosis miocé&rdica.
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Todos estos camblos por 1o general se inician en el
subendocardio debido a que la microcirculacién esta sujeta a 1la
compresién de las capas mds externas del miocardio durante 1la
sistole; agregindose a esto que la red colateral es escasa., Las
lesiones isquémicas que se inicjan en el gsubendocardia pueden
progresar hasta afectar todo el espesor del mGscule cardfaceo. Esta
serie de eventos se ve condicicnada por diversos factores como
son: tiempo de duracién del infarto, magnhitud del flujo colateral,
demandas metab&licas del miocardio en situaciones de riesgo o
presencia del flujo residual de las propias arterias.

Dependiendo de la combinacién de estas variables serd la
magnitud y gravedad de la necrosis.
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1.7 cuadro Clinico

Aproximadamente en el 10% y 15% de los pacientes, el comienzo
es totalmente asintomatico,”’ se reportan como infartos
silenclosos, los diagnosticados mucho tiempo después de su fase
aguda, en los cuales las manifestaciones clinicas son menos
pronunciadas y s6l¢ se limitan a la presencia de ardor subesternal
o molestia en la regién epigastrica, se interpretan de manera

errbnea como indigestién o acidez estomacal,

sin embargo en 1la sintomatologia del infarto agudo del
miocardioc el primer sintoma suele ser la aparici6bn brusca o
desarrollo del dolor viceral profundo retrcesternal o precordial
que el paciente describe como una sensacién e opresién, quemante,
estrujante y triturante.

Este dolor puede estar relacionado o no con situaciones de
tensi6én emocional y/o actividad fisica. Su duracidén es mayor de 30
minutos y no cede ni con el reposo, con los cambios de posicién,
ni con la respiracién o deglucién, ni con vasodilatadores.

El dolor suele irradiarse hacia el hombro izquierdo, en un
30%'" de 1os casos hacia el maxilar inferior y el cuello; a
menudc se acompaiia de malestar general, angustia y sensacién de
muerte inminente, debilidad y disnea.

Se puede presentar sintomatolegia de descarga adrenérgica o
vagal como respuesta al doler; wmanifestdndose los efectos
sistémicos de éstas.

7) Contran Kumar Robbins Patoloegia estructural y funcicnal.
4a. Ed. 19%90. Edt. Interamericana Mc Graw-Hill Veol. I. Madrid
Espafia pp.647.

8) Harrinson Principios de Medicina Interna 10a. ed. Edt. Mc.
Graw Hill Madrid Espafa. 1986 tomo II. pp. 1993
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La reaccién adrenérgica se caracteriza por taquicardia
sinusal, aumento del gasto cardiaco, aumento de las resistencias
periféricas ocasionando vasoconstriccién vy de manera secundaria
hipertensién arterial, palidez de tegumentos, piloereccién vy
diaforesis fria.

La reaccién vagal es secundaria a la 1liberacién de
acetilcolina y ocurre principalmente en el infarto inferior, es
atribuida al reflejo de Bezold-Jarish. Se manifiesta por
bradijcardia, bajo gasto cardiaco, mareo, vasodilatacién
periférica, hipotensién arterial, sialorrea, niuseas, vémito y en
ocasiones broncoespasmo, el cual provoca sensacidn de asfixia.

Los signos que presenta el paciente gque cursa con infarto al
miocardio: son inquietud, facies de dolor, angustia, disnea,
intenso dolor retroesternal, puede haber palidez de tegumentos,
diaforesis profusa y fria, vémito.

A la auscultacién cardiaca existe presencia en algunos casos
de un IV ruido, esto se ebe a la rigidez que se produce en la zona
de

la pérdida de la distensibilidad del mismo. Con
aumento en la presién diastélica final del ventricule izquierdo.

Pueden presentarse trastornos del ritmo, como taquicardia
sinusal, bradicardia sinusual, extrasistoles ventriculares vy
taquicardia ventricular la cual puede 1legar hasta la fibrilacién
ventricular y parc cardiaco.

A este cuadro clinico se suma la sintomatologla propia de las
complicaciones gue puede desarrollar el paciente.
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1.8 Localizacién del infarte

Durante muchos afios se ha considerado que el infarto agqudo al
miocardico era un problema que afectaba 86le al ventriculo
izquierdo, sin embargo, se ha demostrado la importancila que
representa la localizacién y extensién del infarto a otras &reas
del corazén.

Resulta bésico hacer una clasificacién, porgue su
localizacién se traduce en cawmbios hemodinimicos 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 cuante a su localizacién aGn cuande no existen datos
estadisticos suficientes para validar esta informaci&én se ha
observado que en orden de frecucncia, se presentan de la siguiente
manera:

a) Antero septal

b) Anterior extenso

c) Inferior o Diafragmitico
d) Postero - Inferior

e) Lateral alto

£) Anterior

[:}] 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 axtendidos al ventriculo derecho en
32 de 85 casos de necropsia, en el Instituto Nacional de
Cardiologia Ignacio Chivez.

Estas extensiones son précticamente de poca magnitud sin
trasendencia hemodinémica.

El infarto aislado del ventriculo derecho ocurre en el 1 a 3%
de casos, asociados a sobre carga ventricular crébnica e
hipertré6fia del ventriculo; el infarto auricular se encuentra del
5 al 103% de los cases.

El caso m&s raro es el infarto auricular aislado, es néas
frecuente en la auricula derecha.

El infarto postero inferior se extiende al ventriculc derecho
entre 40 y 20% de los casos. '?!

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 mecénicas (fallo de la bomba).

9} Aracell Jiménez Mendoza Aptologia de Enfermeria avanzada
drea de Cardio~Neumologia Ed. UNAM ENEO 2a. ed. México 1990 pp.
62.
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1.9.1. complicaciones Eléctricas

El 90% de pacientes con IAM presentan trastornos de ritmo en
las primeras 24 horas, la principal es la fibrilacién ventricular,
causa de muerte sbita en los pacientes gque mueren antes de llegar
al hospital. Ocurre particularmente durante las primeras 8 horas.

Extrasistoles ventriculares: Durante la fase aguda pueden
preceder a una fibrilacién ventricular; ocurren aproximadamente en
el 75% de los pacientes con IAM.

Taquicardia wventricular: Este trastorno puede ser el factor
desencadenante de una fibrilacisn ventricular.

Blogueo Auricule Ventricular (A-V): En la mayoria de los
casos el blogueo A-V de primer grado puede ser una manifestacitn
vagal debido al dolor, existe la posibilidad que progrese a grados
mis avanzados, principalmente en pacientes con infarto de la cara
anterior; indica un pronéstico mids sombric. El blogueo A-V que se
presenta en el infarte de la <cara infericr, habitualmente es
transitorio.

Bradicardia Sinusal: Generalmente aparece por predominio del
tono vagal y es mias frecuente en infartos postero inferiores.

También ha sido identificada come pronéstico favorable en
pacientes hospitalizados, el tratamiento de la bradicardia sinusal
esta indicado cuando existe una actividaa ventricular
significativa. (extrasistoles ventriculares de rescate o cuando se
produce compromiso hemodindmico).

Taguicardia Sinusal.- La persistencia de este trastorno geng
ralmente es un signo caracteristico que refleja una insuficiencia
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del ventriculo izquierdo y un gasto cardiaco bajo. Es secundaria a
hiperestimulacién simpatica como ocurre en los astados
hiperdinamicos.

Ritmo 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 infarte posterc
inferior, en donde suele asociarse por bradicardia sinusal. Por lo
general es un ritmo gue presagia el desarrollo de taquicardia
ventricular clésica, es rarc gue degenere en una arritmia grave,
generalmente no requiere tratamiento.

Taquicardia Supraventricular Paroxistica.- Este tipo de
arritmia por lo general induce insuficiencia cardiaca, estado de
choque © isquemia, se manifiesta por dolor o cambios electrocardio
graficos. En c¢asos dgraves el tratamiento de eleccién es 1la
cardioversisn.

Flutter y Fibritacién Auricular.- Se produce aproximadamente
en un 10% de los pacientes con infartes y puede reflejar
insuficiencia ventricular izquierda; este tipo de arritmias son en
algunas ocasiones prodromos 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 de la
conduccién pueden originarse en una o dos de 1las 3 ramas

periféricas (fasciculos) del sistema de conduccién.

Es importante diagnosticarlas para identificar oportunamente
a los pacientes con riesgo de desarrollar blogueo completo.

cuando se produce el blogueo de dos de los tres fasciculos se
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dice que existe un bloqueo bifasicular en estos pacientes se puede
desarrcllar un bloquec completoc, por lo tanto los pacientes que
desarrollan un blogueo de rama derecha més un bloqueo anterior o
posterior de rama izquierda, o los pacientes gue desarrollan un
bloqueo completo de rama izquierda tienen un riesgo especial de
preogresar a klogueo A~V completo los blogueos intraventriculares
por lo general se presentan en infartos anteriores extensos.

Asistolia.~ pérdida total de la actividad eléectrica del
corazén, que puede ser secundaria a una arritmia grave.

1.9.2 Complicaciones Mecidnicas "Fallo de Bomba"

Este tipo de complicaciones siguen siendo la causa principal
de muerte intrahospitalaria por IAM. La extensién de la necrosis
guarda una estrecha correlacién con el grado de "fallco de bombka" y
mortalidad precoz, es decir, durante los 10 dias posteriores al
infarto o mas tardiamente.

Dentro de cotos tenamos:

Insuficiencia cardfaca: En la mitad de los pacientes esta
complicacién se presenta con cierto grado de insuficiencia
cardfaca izquierda se manifiesta por estertores pulmonares y ritmo
de galope gue son secundarios a la congestidn pulmnar que se
produce por la dilatacién cardiaca.

El tratamiento, b&sicamente estd encaminado a disminuir la
poscarga con lo gue se busca mejorar la funcién ventricular

izquierda y evitar la congestién pulmonar.

Esta disfunsién del ventriculo izquierde varia, de minima
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incompetencia contractil hasta grave falla de la accién de la
bomba (chogue cardiogénico): esta complicacién puede ser transito-
ria; pero a veces puede significar un grave riesgo cuando el edema
pulmonar produce alteraciones respiratorias.

El grado mas extremo y grave de fallo de bomba suele
manifestarse cuando el infarto afacta a mSe del 40% del vantriculo
izquierdo.

Esta complicacién constituye el 70% de las nmuertes
intrahospitalarias.

Aneurisma Ventricular: Este término se ha utilizado para
designar una disinecia de la pared mioc&rdica.

Se ha observado que esta alteracibn aparece semahas o meses
después del infarto; puede presentar como complicaciones:
insuficiencia cardifaca congestiva, embolia arterial y trastornos
del ritmo ventricular.

Los aneurisma apicales son 1los mds frecuentes y suelen
aparecer en el 25 % de los pacientes gque presentan esta complica—
cidén.

Tromboembolia: Es una complicacién gque se presenta en un 10%
de los casos, aunque cabe wencionar gque en las autopsias se han
encontrado lesiones embSlicas en el 45% de los paclientes esto nos
sugiere que dicho proceso cursa de manera silenciosa.

La tromboembolia puede ocurrir a nivel pulmonar y/o sistémico
son mas frecuentes en los infartos extensos y en las insuficien-
cias cardiacas; se han reportado casos de trombocmbolia en
pacientes que presentan trombos en el ventriculo izquierdoe sin
emkargo, esto es raro.
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Pericarditis: Este tipo de complicacién es frecuente en los
pacientes con infarto al miocardio transmural y se presenta por
extensién de la zona infartada a la superficie epicédrdica.

Esta patologia ocurre por lo general entre 20. y 4o. dia
después del infarto. En alqunos pacientes el derrame pericirdico
es importante, pero es muy raroc gue se produzca taponamiento, las
manifestaciones clinicas que presenta el paciente son de dolor
pericardiaco y/o frote.

Se ha mencionado que se puede presentar derrame hemorragico
en aquellos pacientes que llevaron terpéutica anticoagulante.

Extensién de la zona infartada: Esta complicaci6én se presenta
en un 5 a 10% de los pacientes en los 10 primeros dias despué&s del
infarto agudo y aumenta hasta el 20% después del tratamiento
trobolfitico. La extensién del infarto se preduce 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 mencicnado gue esta alteracién 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 postero inferior, presentan un
grado leve de necrosis del ventriculo derecho, el cual puede
llegar a ocasionar grados diversos de insuficiencia cardiaca
derecha, gue se va a manifestar por distencién de venas yugulares,
signo de Kussmaul y hepatomegalia, entre otros.

Ruptura cardfaca de la pared libre: Dicha complicacién 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 evolucién, es mas comin entre el tercero y el
quinto dfa después del infarto.

Por lo general la ruptura lleva inmediatamente a
hemopericardio y taponamiento con muerte inmediata. La ruptura del
tabique intraventricular es menos com@in que la ruptura cardiaca de
la pared libre. La ruptura puede variar de uno a varios
centimetros, esto determina la magnitud del corto circuito de
izquierda derecha.

La ruptura de los mfsculos papilares: Se presenta el 1% de
los infartos, el infarte de la vena inferior puede llevar a la
ruptura del mfisculo papilar postero-medial condicionando 1la
aparicién de un soplo halosistélica.

Sindrome de Dressler (sindrome post-infarto del miocardio).

Se presenta entre la segunda y décima semana posterior al
infarto.

Tiene importancia para realizar el diagnéstico diferencial de una
angina residual y constituye una rara complicacién del infarto al

miocardio.

Habitualmente este sindrome responde al tratamiento con
salicilatos,

1.10. Diagnéstico de infarto agudo al miocardio IAM

El diagnéstico de IAM se realiza tomando como bhase los
siguientes criterios:
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1.~ cCuadro clinico caracteristico de IaM

2.- Elevacién y descenso de la curva enzim&tica (CPK, fraccién MB,
TGO, DHL).

3.- Alteraciones Electrocardiogrificas

1.- Cuadro €Clinico:

La intensidad, duracién Yy localizacién del dolor
caracteristico con su sintomatologia concomitante suelen bastar
para hacer un diagnéstico altamente probable de IAM.

2.- Elevacién y descenso de la curvea enzimdtica:

La determinacién de los niveles séricos de enzimas (CPK, TGO,
DHL), isoenzimas (fracciédn MB) que son liberadas al torrente
circulatorio tras un infarto constituyen un elemento importante
para confirmar el diagn&stico.

De Lodas estas enzimas la CPK en su fraccién MB es la que
properciona la indicacién m&s exacta de un IAM durante las
primeras 24 horas de haberse producido.

La enzima CPK se encuentra en los misculos de todo el cuerpo,
tiene 3 isoenzimas que son:

- La CPK-MB se encuentra principalmente en el corazén
- La CPK-BB se encuentra en el cerebro
- La CPK=MM se localiza en el sistema mGsculo-esguellético

Normalmente los niveles de CPK van desde indetectables hasta
2UI/I. Sin embargo, de 4 a 8 horas después de un IAM los niveles
aumentan de forma acusada, alcanzando su punto miximo entre las 8
y 24 horas posteriores y permanece elevada durante unas 72 horas.
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La persistencia de esta elevacién sugiere una extensién 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 Punto Maximo Normalizaciéon
Unidades elevacién en ( horas )
horas.
CPK~MB o -2 6 8 - 24 36 hrs.
TGO 8 - 40 6 a8 24 a 48 4 a 8 dias
DHL 150 a 300 24 a 48 48 a 72 5 a 10 dfas

La determinacién de estas enzimas en el estudio del paciente
con IAM conforman la certeza del diagnéstico hasta cerca de un
100%.

sin embargo, infartos muy pequefios pueden no producir
elevacién enzimdtica vy otros 1ligeramente mayores producir
elevacicnes peguefias.

La elevacidén de la curva enzimitica durante el IAM se muestra
en la siguiente grafica.
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-0 - CPK
=% = TGO
i DHL

NORMALES

1 2 3 4 5 6 7 14 15

Fuente:

Martin Abreu Luis et. al. Introduccién a la Hedicina Interna
p.p. 159.

3.~ Alteraciones electrocardiogréificas

Este método de estudios permite hacer el diagnéstico de IAM
en la mayoria de los casos.

Eléctricamente el miocardio infartado se puede dividir en
tres zonas:

- Isquemia
- Lesién
- Necrosis
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Zona de isguemia

- La isquemia subendocirdica; se manifiesta por acuminacién
simétrica de la onda T

- La isquemia subepic&rdica; causa una inversién de la onda T
debido a una repolarizacién alterada, la onda T acuminada y
de ramas simétricas.

Zona de lesién

- La lesién subendocdrdica se manifiesta por infradesnivel del
segmentoc ST.

- La lesién subepicérdica causa una elevaciédn del segmento ST
que caracteristicamente es convexa o recta con elevacién del
punto J.

Necrosis

- La necrosis causa ondas Q o QS debido a 1la ausencia de
corrientes de despolarizacién en el tejido muerto gue permite
iden¥ificar un potencial intracavitario.
Se define la onda Q patolégica come aguella que es empastada,
mayor o igual a 0.04" y 25% de Ja onda R con 1z =misma
derivacién.

Durante la recuperacién de la onda ST suele ser la primera en
volver a la basal, luego lo hace la onda T, gracias a la desapari-
cién de las zonas de isquemia y lesién.

Después de la recuperacién del IAM la zona muerta permanecerd
sin cambios y las ondas Q o QS tienden a persistir, mientras que
los segmentos ST y las ondas T suelen retornar & la normalidad,

El infarto transmural se reconoce por complejos (S seguidos
de la onda T negativa en las derivaciones precordiales orientadas
a la necrosis.
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En el infarto no transmural no gquedan manifestaciones de
necrosis, solo predomina por vario dfas la depresién negativa del
segmento ST y T y existe una pérdida de la onda R en la regién
implicada en el infarto.

El infarto se reflejarad en las derivaciones gque correspondan
a la zona afectada del corazén.

Los cambios electrocardiegraficos que se presentan durante el
IAM se esquematizan en las siguientes gr&ficas.
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CAMBIOS EKG DURANTE EL IAM

0 a 48 hs 48 a 96 hs I SEMANA

AGUDO EVOLUCION ANTIGUO

Fuente:

Martin Abreu Luis Introduccién a la Medicina Interna pp. 19. 158
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1.11. Tratamiento del IAHM

Tiene por objetivos: Evitar la muerte del paciente, salvar la
mayor parte de tejido miocardico, evitar la extensién del &rea de
necrosis y prevenir complicaciones.

Es necesario que el paciente sea tratado en un centro
hospitalario lo més pronto posible, porque el mayor Indice de
mortalidad del IAM ocurre en las primeras horas posteriores a éste;
la causa principal se debe a gue se presentan trastornos del ritmo
cardiaco como extrasistoles, tagquicardia, b'% fibrilacién
ventricular; alteraciones que, de no recibir una atencién
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, tecnolégicos y materiales que permitan brindarle
una atencién 6ptima 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, los cuales se encuentran funcionando de
manera alterada, provocando en el corazém un dncremento en el
consumo de oxigeno con lo que se favorece la extensidén de la zona
infartada. Para fines pr&cticos estas medidas terapetiticas se
clasifican en:

1.~ Medidas Generales

2.- Tratamiento farmacolégico

3.- Tratamiento QuirGrgico

4.~ Prevencién y/o tratamiento de las complicaciones
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Medidas Generales

Brindar apoyo psicolégico al paciente

Instalar monitoreo elactrocardiogréfico

Colocar al paciente en la posicién que le resulte nis cbmo-
da

Propiciar un clima de seguridad y tranguilidad

Instalar un acceso venoso Yy toma de productos de laborato-
rio

Adninistracién de f&rmacos para aliviar el dolor
Admninistraci®n de 02 aunguoe se ha obsexrvado que no presenta
un beneficic importante la administracién de exigeno en pa-
cientee que presentan IAM no complicado, por el contrario,
ce menciona que puaden tener efectos colaterales, los
cuales no se describen en la literatura.

En los pacientes que presentan infarto complicado, insufi-

cilencia cardiaca izquierda o derecha, el uso del oxigeno eg
t& plenamente aceptada; la concentracién y modalidad de ad-
ministracién de oxfgeno depender& de las condiciones y
recuerimiento del paciente.

Monitoreo hemodin&mico estrecho

Control de liquidos (ingresos y egresos)

Dieta: En las primeras horas, si se trata de un infarto no
complicado, se ofrece una dieta ligquida o blanda, baja en
colesterol e hipostSdica, segln la tolere el paciente.

Ccabe mencionar que si el paciente cursa con otra patologia
de base como la diabetes y la hipertensién o nefropatia, la
dieta seri acorde a su requerimiento.

Actividad FPisica: Estriba en funeibn de la desaparicién
del dolor precordial y de la ausencia de complicaciones, se
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tratard da 1llevar a cabo una rehabllitacién fisica
progresiva, en la que, dependiendo de la raspuesta del
paciente a la actividad, seri la pauta para continuar o
retroceder el grado de ejercicio fisico.

Bxisten varias propuastas para reanudar la actividad fisica
después de un infarto, una de ellas menciona que: el
paciente debe permanecer en reposo absoluto hasta 24 horas
después de la desaparicién del dolor o complicacién.

Después de las primeras 24 horas, sin dolor y sin complica-
ciones, el paciente puede sentarme al borde de la cama y
mover sus pliernas por periodos de 30 minutos cada 8 horas.

Al tercer dia se podr& bajar al reposet y después del
cuarto dia puede ser dado de alta de la unidad de cuidados
coronarios, 2 iniciar la deambulacién por periocdos cortos.

Al jgual que otro tipo de paciente, se busca que inicie una
deambulacién precoz para prevenir procesos tromboembblicos,
atelectasias, constipacién intestinal y retencién urinaria.

2.~ Tratamiento Farmacolégico

~ Analgésjcos: Lo primero que se debe controlar, o suprimir
es el dolor precordial, ya que es uno de los factores que
aumentan la respuesta del sistema nervioso auténomo, 1o gue
causa un aumento del trabajo cardiaco y por consiguiente un
aumento en la demanda de oxigeno en el corazén.

En el tratamiento del dolor pracordial se han mencionado
una serie de medicamentos, entre los m&s comunes estin: el
isosorbide y 1la nitroglicerina que se utiliza por via
sublingual. En el caso gue no se logre un efecto
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satisfactorio se administrar&n narc6ticos, como 1la morfina
o nalbufina.

Hay otros tratamientos que pueden ser utilizades
simultineamente. Ademis de los narcéticos se puede suminis-
trar analgésicos del tipo de las pirzolonas, entre estas
dos substancias se lograrid una mejor analgésia, con lo gue
se reducird el consumo de oxigeno del corazén Yy una
disminucién de los niveles de catecolaminas circulantes,
como resultado de disminuir o suprimir el dolor precordial.
Una de las conasideraciones que se¢ debe pasar por alto al
administrarse estos fdrmacos, es tener presente en tecdo
momento de no exceder la dosis, ya que se puede provocar
una hipotensién, bradicardia sinusal o supresién
respiratoria grave. Con lo que se provocaria un compromiso
mayor de la circulaciéon coronaria.

Substancias Tromboliticas: En la actualidad uno de 1los

avances m&s importantes, en cuanto al tratamiento del IAM,
lo constituye la administracién de subkstancias tromboliti-
cas, como son la urocinasa estreptocinasa y m&s reciente el
activador tisular del plasminégeno.
El tratamiento trombolitico se administrari& en las primeras
4 horas del IAM. Los tromboliticos actGan degradando la
fibrina en el trombo, lo que 1lleva a reperfusidn
miocsrdica, por recanalizaciédn arterial coronaria. Para la
administracién de este tipo de medicamentos, el paciente ha
de cumplir con una serie de requisitos, entre los cuales se
imcluye: que no tenga antecedentes de sangrado de
tubo digestivo, cirugias recientes con minimo de seis meses
antes, trastornos de la coagulacién o previos infartos al
miocardio entre otros.
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Laxantes: Es importante que el paciente no realice esfuerzo
para la defecacién, los laxantes més utilizados en la actua
lidad son el aceite mineral, 108 senosidogs A y B y el
psillyum plantago.

Sedantes: La sedaci6én es muy Gtil después del IAM, para
evitar la inquietud del paciente; se puede realizar con pe-
quefias dosis de benzodiacepinas u otro ansiolitico como: el
diazepam de 5mg., loracepam de 0.5 mg.

Medicamentos trombogénicos: La aspirina es inhibidora de la
agregacién plaguetaria se ha comprobado que impide 1la
formacién de trombos con una ingestién constante en dosis
bajas,

Protectores de la nmucosa gastrica: Gel de Ho de Al y Mg o =
bien inhibidores de H como la ranitidina.

Tratamiento quirGrgico

Otras alternativas en el tratamiento del paciente que cursa
con TAM son la angioplastfa transiuminal peorcuténes,
angioplastia con rayo 1lédser y colocacién de puentes
coronarios.

Para 1la aplicaciétn de los tratamientos anteriormente
mencionados se requiere de que el paciente cumpla con
ciertas caracteristicas de seleccién gque asequren un
pronéstico favorable para la vida y la funcién.

Prevencidn y tratamiento de las complicaciones.

Las principales complicaciones suelen ser las arritmias en
las primeras 24 horas posteriores al IAM. Las cuales se



45.

trataran en forma especifica de acuerdo a la arritmia de
que se trate.

Lag complicaciones mecénicas de "Fallo de Bomba" se
valorarad de acuerdo a los criterios que proponen Forrester,
Killip y Kimbal.

Con lo que se determinard la terapefitica gue deberd de em-
plearse para cada paclente seqGn el caso. Empledndose para
dicho manejo desde la ministracién de inotrépicos, 1la
instalacién de balon de contra pulsacién hasta programarse
al paciente para cirugia de by-pass.

1.12. Pronéstico

Se encuentra en relacién directa con el &area afectada y el
funcionamiento del wventriculo izquierdo, 1la 1localizaciédn ¥y
gravedad de la estenosis y la gravedad o actividad de la isquemia
miocardica.

Los signcs mas importantes de disfuncitn ventricular
izquierda se detectan durante el cateterismo cardiaco y s&on
elevacién telediastodlica del ventriculo izquierdo, disminucién de
eyeccién del wventriculo izgquierdo, grado de obstruccién de la
circulacién coronaria entre otros; cada uno de estos signos se
asocian para un mal pronéstico. A diferencia los pacientes gue
presentan molestias precordiales y el cateterismo cardiaco reporta
funcidén ventricular izquierda y arterias coronarias normalez,
tienen un mejor pronéstico.

En conclusién cuanto mayor sea la extensién de la necrosis
miocidrdica hay menes resistencia de tolerar las lesiones
adicionales, por 1o que es peor el pronéstico.
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Un paciente con infarto no complicado puede ser dade de alta
de 10 a 14 dias despuls de ocurrido el evento.
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2. DELIMITACION DEL PROBLEMA

El infarto al miocardio en personas de 20 a 45 afios de edad,
es uno de los diagnésticos cuya frecuencia se ha wvisto
incrementada en los pacientes gque ingresan a las unidades de
cuidados intensivos coronarios.

Aungue 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 afios de edad, existe la evidencia de que los factores de
riesge varian en los diferentes grupos de edad. Sin embargo,
se ha observado diferencias también en cuanto a la evolucién
Yy localizacldn dsl infarte. Por 1o anterior el grupo
investigador propone la investigacién del problema:

Cuédles son los factores de riesgo que se asocian con el IAM
en poblaciones de 20 a 45 afios de edad?
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3. OBJETIVOS

General

Determinar los factores de riesge para el infarto agude al
miocardio en pacientes de 20 a 45 afios de edad que fueron
atendidos en los dltimos 5 afiecs en las diferentes
instituciones del sistema de salud, durante los afios 1987 a
1992.

Especificos

Identificar las variables psicosociales qgue estdn interactuan
do en la génesis del IAM en pacientes jovenes.

Establecer la relacibén que existe entre 2los factores de
riesgo y la frecuencia de IAM en pacientes j6venes asi como
la incidencia de la zona infartada.

Proponer acciones de Enfermeria encaminadas a la prevencién
del IAM en pacientes jdvenes.
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4. HIPOTESIS

Hipétesis Direccional

La presencia del IAM, en la poblacién comprendida entre los
20 y A5 afios de edad, est4d determinada por la variacién cons-
tante entre los diversos factores biopsicosociales que van
modificando el patrén epidemiolégico del padecimiento.

Hip6tesis Operacionales

El nivel sociocecondémico bajo guarda estrecha relacién con el
desarrollo del IAM.

El tabaquismo es la primera causa predisponente para sufrir
IAHM en cdadeg tempranas.

La hipertensién arterial y la diabetes mellitus son padeci-
mientos que se asocian a enfermedad isquémica temprana.

El estado de tensién emocional que wvive 1la poblacién en

general provoca un incremento en la frecuencia del IAM en
edades tenmpranas.

Los deficientes habitos 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 isguémica.
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La ocupacién laboral de alto estrés es un factor predisponen-
te para el desarrollo de problemas coronarios.

Ciertas caracteristicas de la personalidad y atributos del
comportamiento parecen asociarse con el riesgo de problemas
coronarios.
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5. HMETODOLOGIA DE LA INVESTIGACION

§5.1. Tipo de Investigacién

Estudio de revisién 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
dltimos 5 afios, que cumplan los criterios de inclusién.

La investigacién se realizarid en las siguientes Unidades
Médicas:

1.- Instituto Nacional de Cardiologia Dr. Ignacio Chivez.
2.~ ISSSTE Hospital Regional 20 de Noviembre

I.M.S8.S8.
3.~ C.M.N. Siglo XXI Hospital de Cardiologia Dr. Luis Méndez
4.- Centro M&dico La Raza Hospital de Especialidades.

5.3. Criterios de inclusién:

Pacientes del sexo masculino y femenino

- Edad de 20 a 45 afios

- Que presenten infarto agudo al miocardio ceme diagnéstice
principal

- Que radiquen de manera permanente en México
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S.4. Criterios de exclusién:

- Pacientes con problemas renales y hepiticos

- Pacientes que ingieran medicamentos que favorezcan o retar-
den la coagulacidn.

- Pacientes menores de 20 afios y mayores de 45

- Pacientes de 20 a 45 afios que presenten reinfarto

5§.5. Criterios de Eliminacién:

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

5.6. Operacionalizacién de las variables:

Variable Dependiente:

Infarto al miocardio

Cuadro clinico:

Opresién Precordial de m&s de 30 de duracién
Diaforesis

Nduseas

Hipotensién

Palidez de tegumentos

Sintoma 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)
Deshidrogenasa l&ctica (DHL)

Transaminasa glutamico oxalacética (TGO)

- Variables Independientes:
A Herencia
B Ateroesclerosis y arterioesclerosis
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Hipercolesterolemia
Hipertensién arterial primaria
Diabetes mellitus

Tabaquismo

Obesidad

Trastornos de la Coagulacién
Edad

Sexo

Uso de hormonales con fines sustitutivos o anticoncepti-
vos

Tipos de personalidad

Estrés

Nivel socio-econdmico

Hibitos dietéticos

Actividad Fisica

Estado Civil

Ocupacién

Alcoholismo
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5.7. MWétodo
Se realizars el estudio utilizando el método de anilisis
de registros.
5.8 Técnica

Se hard una observacién indirecta instrumentada,

5.9. Instrumento {(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 nos permitan identificar el cuadro clinico del padecimlento y
la localizacién del infarto.
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ELABORACION ESTADISTICA DE DATOS

6.1. Recaleccibn

Se hard de acuerdo al siguiente plan:

Hospital

INC I.CH.

20 DE NOVIEMBRE

HOSPITAL DE CARDIO
LOGIA C.M.N. SIGLO
XXI

ESPECIALIDADES
C.M. RAZA

6.2, Clasificacién de datos;

Fecha

15
15

15
15

15
1

]

15
15

Noviembre
Diciembre

Roviembre
Diciembre

Noviembre
Diciembre

Noviembre
Diciembre

Responsable
Paredes Gonz&lez Ma. Elena

Hernéndez S&dnchez Ma. Concepcién

Luevano Morales Lourdes
Garcia Mena Félix

Pintado Escamilla Veneranda

Luevano Morales Lourdes

El cruce de wvariables se hard con base al siguiente

criterio.

edad:

sexo

ocupacisdn



6.3,

6.4,
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I.AH.: edad
ccupacién
sexo
personalidad
alimentacisn

Recuento:

Se hard mediante el método de tarjetas simples.
Presentacién:

A través de cuadros y gréficas.

Anilisis:

Se determinard el riesgo relativo (RR), riesgo
atribuible (RA). También se utilizard el mnétodo de

productos cruzados para establecer el riesgo relative
aproximado. (RRA}



T

RESULTADOS
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GUADRO No, 1

TOTAL DE EXPEDIENTES CONSULTADOS ¥ LA PROPORCION DE EXPEDIENTES
SELECCIOHADOS PARA INVESTIGAR LOS FACTORES DE RIESGO PARA EL IAM
EN PACIENTES DE 20 A 45 AROS EN TRES INSTITUCIONES DEL SECTOR
SALYD,

HEXICO, D.F. 1993

EXPEDIENTES PROFORCION
DE EXP. SELEC-
HOSPITAL CONSULTADOS SELECCIONADOS CIOHADGS.

Egpecialidages
Centra Médico 3154 111 .31
%La Raza®

Instituto Naclo-

nal de cardiolo- 78 52 .66
gfa Dr. Ignacio

Chévez
Regional 20 de 3
Noviembre 20 . K .35
cardioclogia C.M.N

Siglo XXI %2 i .94
TOTAL 544 220 -40

FUENTE: Datos obtenidos por los pasantes de lz Lic. en Enfermeria
y Obstetricia al revisar loa expedientes de pacientes que
sufrieron infarte y fueron atendides en las unidades
médicas seleccionadas para la investigacién.
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Para la presente investigacién se consultaron un total de 544
expedientes, de los cuales 220 cumplieron con los criterios de
inclusién. La distribucién de expedientes por cada una de las
diferentes unidades médicas fue la siguiente:

Hospital de especialidades centro Médico "La Raza"™ de 354
expedientes, se seleccionaron 111 lo gque corresponde a una
proporcién de .33

Instituto Nacional de cardioleogia Pr. Ignacio Chavez de 78
casos se incluye una proporcién de .66

Hospital de cardioclogia Centro Médico Nacional Siglo XXI de
92 pacientes se realizé el estudio en una proporciédn de .54 de
estos pacientes. Hospital Regional 20 de Noviembre del ISSSTE 1la
proporcidén fue de .35 de 20 casos de infarto.

En relacién 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 afios de edad.
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CUADRO No, 2

DISTRIBUCION POR EDAD Y SEXO DE LOS PACIENTES MENORES DE 45 ARoS
QUE SUFRIERON INFARTO, SEGUH ESTUDIO REALIZADO EN TRES INSTITU-
CIORES DEL SECTOR SALUD.

MEXICO, D,F, 1993

SEXO0
EDAD TOTAL
(ANOS ) HMASCULINO FEMENINO
20 - 25 2 -9 - - 2
26 - 30 6 2.7 2 .9 a
31 - 35 30 j13.¢ 9 4 39
36 - 40 57 |25.9 3 1.4 60
41 - 45 100 (45,4 11 -2 111
TOTAL 195 188.6 25 11.4 220

FUENTE: Idem.



GRAFICA No. 1

DISTRIBUCION POR EDAD Y SEXO DE LOS PACIENTES MENORES DE
45 AROS QUE SUFRIERON INFARTO, SEGUN ESTUDIO REALIZADO EN
TRES INSTITUGIONES DEL SECTOR SALUD

%
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0
20-25 ANOS 26-30 ANOS 31-35 ANOS 36-40 AROS 41-45 AR

—— MASCULINO —+ FEMENINO

FUENTE: CUADRO No. 2
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El siguiente resultado obtenido es gue de los 220 pacientes
el 88.6% pertenecen al sexc 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 registr6 en el grupo de 41 a 45 afios de edad, dando
un total de 111 pacientes lo gue equivale a 50.45% del total.

Siguiendo por orden de frecuencia el grupo comprendido entre
los 36 y 40 afios son un 27.27%.

De los pacientes gque sufrieron infarto encontramos gque 1la
mayor incidencia de este padecimiente se enconiré cntre aaguellas
personas gque estan contratadas come empleados, es decir gue
realizan actividades de tipo administrativo principalmente dando
un 34% del total.



[ul]

ADRO Mo. 3

INCIDENCIAS DEL IAM DE ACUERDG A OCUPACION Y EDAD DE LA POBLACEON
ESTUDTADA EN CUATRO UNIDADES HOSPITALARIAS

NEXICO, 0.F, 1993

66.

EDAD  (AROS)

OCUPACION 20 - 25 | 26 - 30 | 31 - 35 | 36 - 40 | 41 - a5 | vovAL | %
DESEMPLEADO 1 - ‘ 3 6 14 6.3
PENSIONADO - - - 1 1 2 '

COMPASIVO - - 1 - - 1 .4

OBRERD - ' 2 12 19 M s

CHOFER - 1 2 [ 1z n | e
COMERCIANTE - 1 2 ) 6 12 5.4

HOGAR - 2 ] 2 H ts 7

EMPLEADO - 2 iz 2 25 75 i
PROFESIONISTA - 1 ts s 2 4 19
WO SE REPORTA 1 - - - 1 2 1

TOTAL 2 3 39 6 m 20 | 100z

FUEKTE: Idem.



GRAFICA No, 2
INCIDENCIA DEL IAM DE ACUERDO A OCUPAGCION Y EDAD DE LA
POBLACION ESTUDIADA EN CUATRO INSTITUCIONES HOSPITALARIAS

% MEXICO, D.F. 1983
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FUENTE: GUADRO No. 3
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otra de las ocupaciones con alta incidencia es la de aquellas
personas gue 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 patolsdgicos, tales como la
hipertensién arterial, la diabetes Mellitus, cardiopatia isquémica
e hipercolesterolemia.

El 47.7% de esta poblacién presenta enfermedades crénico
degenerativas como la diabetes e hipertensién y que por lo
regular, tienen m&s de cinco afios de evolucién.
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CUADRQ No. 4

FRECUERCTA COK QUE SE PRESENTAX LOS DIVERSOS FACTORES DE RIESGO MAYOR
PARA DESARROLLAR [.A.M. SEGUN LOS DIFERENTES GRUPOS OE EDAD

REXICO, D.F. 1993

FRECUENCIA Y PORCENTAJE DE PACIENTES COM FACTORES
DE RIESGO MAYOR
CBESIOAD
EDAD ANTECEDENTE | ARTECEDENTE HIPERCALELESTORA-
HEAEDC FAM. [PERS. PATOL|TABAQUISMO LEMIA
fa 1 fo 1 Fa k3 fo T |ma Fo T n Lo
REP r
28-25 ANOS 2 .9 - - 2 9 - - 9 1 4 4 -
26-39 ANOS 3 2.7 2 -9 L] 3.6 3 1.3 § 6.3 4 2 Bl ?
I1~35 ANOS 29 131 17 1.7 3 15 14 6.3 ) 8.8 22 i 2.2 5.4
6-44 ANOS 49 22.7 | 28 2.7 53 24 AL 8.t [15.4 4« 19 3.9 5.9
41-45 ANOS 84 (38.% S8 26,4 ) 89 (4.3 | 2 1 1289 56 §25.4 8 17.2
TOTAL 178 j717.) 195 |47.7 185 | 84 57 26 |54.5 1”3 S6 14.6 [29.4

FUENTE: 1dem.



GRAFICA Na. 4

FRECUENGIA GON QUE SE PRESENTAN LOS DIVERSOS FAGTORES
DE RIESGO MAYOR PARA INFARTO, FOR GRUPOS DE EDAD -

% MEXICO, D.F. 1993
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FUENTE: CUADRO No. 4
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En lo que se refiere a la hipercolesteromia, como factoxr de
riesgo mayor los datos obtenidos no son confliables ya que el
54.54% de los no, tienen registrado el perfil de lipidos, y sélo
un 26% se report6 con elevacién de colesterol con cifras de mis de
200 mg/dl.

Al asociar factores de riesgo mayor con 1la obesidad
encontramos que el 56% de nuestros paclentes presentan diversos
grados de obesidad, 1o que constituye un riesgo was para
desarrollar infarto considerando que el 73.3%, tiene antecedentes
patolégicos heredofamiliares, 46.6% cursa con alguna patologia
crénico degenerativa, un 84% tiene habitos 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 10 6 més afios de
evolucién. con un consumo promedio de 20 cigarrilios en 24 horas.



EL TABAQUISHO COMO FACTOR DE RIESGO MAYOR POR GRUPOS DE EDAD EN

CUADRO Ho. 5

ESTUOTO REALIZADO EN TRES INSTITUCIONES DEL SECTOR SALUD

WEXICO, O.F. 1993

TABAQUISHO

POSITIVO NEGATIVO
tE0AD ¢
H_REPORTO
=1 AHO | 1-5 ANOS | S-10 ANOS | + 18 AROS |17gwpo DE C
fo z fo x fo 1 Fo x Mo Fo % wo
REP
20-25 ANOS - - - - 2 | e - - - - - -
26-30 AWOS - - 1 Sl s |2 2 et - - - -
31-35 AROS - - 4 t1s] s fazrp2e (9. 4 1esl 6 |22
36-40 ANOS - - - - 1 5] 46 J2e9 [ & {2720 T ] 3as
4145 ANOS - - 7 3.8 8 163 61 |27.72) 13 5.99) 22 1&
TOTAL - - 1v2 ) sar[ar | o.ssfiae (ss.es) 23 fie.dd] 33 Q150

FUENTE: Tden,

72.



GRAFICA No. 3

EL TABAQUISMO GOMO FAGTOR DE RIESGO MAYOR POR GRUPOS DE
EDAD EN ESTUDIO REALIZADO EN TRES INSTITUCIONES
DEL SECTOR SALUD

% MEXICO, D.F. 1993
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FUENTE: CUADRO No. §
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De los factores de riesgo considerados como menores:

La personalidad tipo "A" registrd una frecuencia de 60.4%
quedando un 36% como no reportada y s8lo un 3.6% de los pacientes
tienen personalidad tipo "B".

El sedentarismo laboral fue otra de las caracteristicas que
se observd en estos individuos con un porcentaje del 54.5% esto es
congruente con 1l1lo gque mencionamos anteriormente ya que 1la
ocupacién predominante es la de tipo administrativo.



CUADRO Ho. 6.
PERSONALIDAD COMO FACTOR DE RIESGO HMEHNOR PARA EL IAM
POR GRUPOS DE EDAD EN ESTUDIO REALIZADO EN TRES
INSTITUCIONES DEL SECTOR SALUD

MEXICO, D.F., 1993

FACTOR_MEHOR DE RIESGO PARA IAM
£DAD PERSONALIDAD
A B KO REPORTADA
20 - 25 AROS - - 2
26 - 30 ARos 5 - 3
31 - 35 Afios 18 3 18
36 - 40 AfiOS 38 4 20
41 -~ 45 ARos 72 3 36
TOTAL 133 8 79
X 60.4 3.6 36

FUENTE: Idem.



CUADRO ¥o.

7

PRESENRCIA DE SEDENTARISMO LABORAL COMO FACTOR DE
RIESGO HENOR PARA DESARROLLAR UKA CARDIOPATIA
ISQUEMICA ER LOS DIFERENTES GRUPOS TE EDAD

HEXICO, D.F. 1993

FACTOR MEROR DE RIESGO PARA IAM
EDAD ACTIVIDAD FISICA EN EL TRABAJO
MINIMA REGULAR | EXCESIVA |NO REPORTADA
20 - 25 ANOS - - - 2
26 -~ 30 AROS 4 4 L] [}
31 - 35 afos 22 11 1 s
36 - 40 AflOS 32 15 6 1
41 - 45 ARos 62 28 5 16
TOTAL 120 58 12 30
x 54.5 26,3 5.4 13,6

FUENTE: Idem.

76.
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CUADRO No. 8

LA AUSENCIAV DE LA PRACTICA DEPORTIVA HABITUAL COMO

I_-‘ACTbR DE RIESGO MENOR PARA DESARROLLAR UNA IAM
EN PACIENTES JOVENES

HEXICO, D.F. 1993

AUSENCIA DE PRACTICA DEPORTIVA FACTOR DE
RIESGO MENOR PARA EL IAM
EDAD ACTIVIDAD FISICA EN EL TRABAJO
HO REALIZADA|ESPORADICA| HABITUAL [NO REPORTADA

20 - 25 Afos - - - 2
26 - 30 afios 1 - 1 €
31 - 35 ARos 9 2 5 23
36 ~ 40 AROS 11 3 s 41
41 - 45 Afios 23 8 12 68
TOTAL 44 13 23 140
% 20 6 10.4 63.6

FUENTE: Idemn.
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En cuanto al registro de una practica deportiva habitual se
observé gque el médico al elaborar la historia clinica del
paciente, no considera importante este dato, porgue de el total de
pacientes estudiados en el 63.6% no se reporta este dato y sélo un
10.4% lo reportan como una prictica deportiva habitual.

otro de los factores que consideramos como menores o guardan
una estrecha relacién con el tipo de personalidad es la presencia
dz cituaciones de estress en la cual aungue un gran nGmero de
pacientes (76), no la tenian registrada en su expediente, al 64.5%
de 1los pacientes reporta presencia de situaciones de estress
constante tanto a nivel familiar como laboral.



CUADRO No. 9

LA FRECUENCIA CON QUE SE PRESBKTA EL ESTRES, COMO
FACTOR DE RIESGO MENOR POR GRUPQS DE EDAD EN
INDIVIDUOS QUE DESARROLLAN INFARTO

HEXICO, D.F¥, 1993

FACTOR DE RIESGO MENOR PARA IAM

EDAD ESTRESS
OCASIONAL CONSTANTE| NO/REPORTADA
20 ~ 25 ANOS - 1 1
26 - 30 afos - [ 2
‘31 - 35 ARos 2 20 17
36 ~ 40 ARos - 38 22
41 -~ 45 ARos - 77 34
TOTAL 2 142 76
% 1 64.5 34,5
FUENTE: Idem.
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En cuante al nivel sociceconSmico contrariamente a lo que
menciona la literatura observamos gque el mayor nfimero de pacientes
pertenecen a un nivel sociceconfmico medioc y sélo un 5% pertenecen
a un nivel sociocecondmico alto; por consiguiente en el cuadro No.
11 observamos gue los hidbitos dietéticos predominantes son, en un
35.9% de los casos malos y en un 47.2% regulares, esto da como
resultado gue el 54.5% de los pacientes presenten diversos grades
de obesidad que al conjuntarse con otros factores de riesgo

constituyen un peligro potencial para desarrollar cardiopatfa
isquénmica.
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CUADRO No. 10

EL NIVEL SOCIOECONOMICO POR GRUPOS DE EDAD COMO
FACTOR QUE CONTRIBUYE EN EL DESARROLLO DEL INFARTO
EH INDIVIDUOS DE 20 A 45 ASOS DE EDAD QUE SE
ESTUDIARON EN TRES IMNSTITUCIONES DEL SECTOR SALUD

HEXICO, D.F. 1993

EDAD HIVEL SOCIOECONOMICO
BAJO MEDI0 ALTO

20 ~ 25 Aflos - 2 -
26 - 30 ARos 4 4 -
31 - 35 aflos 1s 23 1
36 - 40 ARoS 25 as -
41 - a5 afos 40 61 " 10
TOTAL 84 125 11

% 38.1 56.8 5

FUENTE: Idem.



CUADRO No, 11
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HABITOS DIETETICOS MALOS Y REGULARES EN LOS
DIFERENTES GRUPOS DE EDAD COHC ELEMENTO PRECURSOR
DE INFARTO INDIVIDUOS JOVENES

MEXICO, D.F., 1993

HABITOS DIETETICOS
MALOS REGULARES | BUENOS RO/REPORTADA

20 -~ 25 Aflos - 2 - -
26 - 30 Aflos 4 3 1 -
31 - 35 ARos 13 18 S 3
36 — 40 Afas 23 26 6 5
41 - 45 ARos 39 55 15 2
TOTAL 79 104 27 10

x 36 47.2 12.2 4.5

FUENTE: Idem.




CUADRO No. 12

83.

FRECUENCIA DE COLESTEROL EN LA POBLACION OBJETO DEL ESTUDIO

DE INVESTIGACICN EN LAS TRES IHSTITUCIONES HOSPITALARIAS

MEXICO, D.F, 1993

COLESTEROL

EDAD
ALTO NL NO/REPORTADA

20 - 25 aflos - - 2
26 - 30 Aflos 3 2 3
31 - 35 A0S 14 6 19
36 - 40 ARoOS 18 8 34
41 - 45 ARos 22 27 62
TOTAL 57 43 120
% 26 19.5 54.5

FUENTE: Idem.
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En cuanto a los niveles de colestercl no es conveniente
realizar nigGn tipo de comentarios ya que con los datos gue se
obtuvieron, no resultaria vAlido establecer relaciones con otros
factores de riesgo. Por lo que es dificil de evaluar dicho efecto.

En el cuadro No. 13 al buscar 1la relacidn que menciona la
literatura acerca de gue el alcoholismo tiene un efecto protector
contra la cardiopatia isquémica, los resultados obtenidos
mostraron que aGn cuando el 75.4% de los pacientes presentaban un
alcoholismo positivo. Sus factores de riesgo tante mayores como
menores predominaron para el desarrollo de un infarto.

De 1los pacientes investigados el 43.1% tenia tres o mas
factores de riesgo mayor aunado a esto un 44% contaba también con
tres o mds factores de riesgo menor.

De lo anterior inferimos que quizis el alcoholismo pudiera
tener un efecto protector cuando el paciente, sélo tenga un factor
de riesgo mayor o menor, Y cuandc el consumo de alcohol sea en
cantidades leves.

En este cuadro podemos apreciar que a6n cuando se trata de
pacientes "j&venes", estos individuos han logrado conjuntar una
serie de factores dque les han provocade un dafioc vascular, lo gue
ha culminado en un infarto.



CUADRO Mo. 13

RELACION QUE GUARDAX LOS FACTORES DE RIESGO MAYOR Y MEWOR
EN LOS DIFERENTES GRUPOS DE EDAD COM EL COWSUMO HABITUAL DE ALCOHOL

KEXICO, D.F. 1593

FACTORES DE RIESGO FACTORES DE RIESGO
a0 3,08 5 0E ALCOHOLISHO
[ ] 1 2 3 . 1 2 3 POSKITIVO MEGATIVO
REP:

2025 ANOS - - 2 - - 1 - 1 2 £ ] -
26-38 ANOS - 2 2 4 - 1 4 3 5 3 -
31-35 ANOS - 3 2 ” 1 4 12 13 2 15 1
16-48 AMOS - 9 1 k1] 1 15 16 s 50 |.I -
41-43 ANOS 2 26 “ 44 - 21 7 52 86 23 3
TOTAL 2 40 33 95 2 52 69 97 166 51 3
z tofea ey Joa | 0 [ |33 | aa 75.4 20 -

FUENTE: Iden.
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La presencia de estos factores de riesgo da por resultado,
que el dafic en la circulacién coronaria ne sélo 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 provocd por consiguiente
que el 50t de nuastros pacientes presentaron dos & més
localizaciones de zonas infartadas, y s6lo un 20% se reportd, con
una sola localizaecién,

Por un lado el 43% se ha visto afectado hasta por tres
factores de riesgo mayor, un 44% se ha buscado también hasta mis
de 3 factores de riesgo menor.

En el cuadro No. 15 en cuenato a la localizacién de la zona
infartada por orden de frecuencia fue la siguiente: el infarto
postero-inferior se observé en un 31.3% de los casos de infarto
antero septal se presentd un 26.8%t y el anterior extenso e
inferior estuvo presente en un 19.5% respectivamente. El infarto
antero lateral fue el menos frecuente con un 1.3%.

En cuante al tipo de complicaciones gque presentaron estos
pacientes es importante mencionar que 12.7% presenta complicacio-
mecénicas y el 27.7% eléctricas, este tipo de alteraciones se
registraron con mayor frecuencia en el grupo de 41 a 45 afios en
donde e) 4% de 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
dias, esto se explica debido a que el 67.2% de la poblacién
estudiada nc presenté ningfin tipo de complicaciones.

Cabe mencionar que en muchos de estos casos la estancia
hospitalaria se prolongs debide a la espera para la realizacién de
diversos estudios com: son: eceocardicgrama, gamagrama, cateterismo
cardiaco, pruebas de esfuerzo, etc.



CUADRG Ro. 14

RELACION DE LOS FACTORES DE RIESGO MAYORES Y MENORES, COK LA FRECUENCIA DE LOCALTZACION
DEL TAM COW LA POBLACION DE LAS TRES INSTITUCIORES DEL SECTOR SALUD

NEXIOO, O.F. 1993

FACTORES DE RIESGH LOCALIZACION DEL TAM
MAYOR MENOR
EDAD UNA pos o
1 2 3 L] 1 2 3
WS
20~25 ANOS - 2 - - 1 - 1 2 ]
26-30 ANOS 2 2 4 - 1 4 3 5 3
31-35 ANOS 3 2. 17 1 14 12 13 3 L]
36-48 ANOS ¢ s |30 v (15 {16 12 50 1"
41-45 ANOS 26 A1 4“4 - kil 37 52 86 23
TOTAL @ {m )ss 2 |52 {69 |a1 166 H
z 18. 37.7 j43.1 k) 23.6 |31, 44 75.4 3.1

FUENTE: Idem,
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CUADRD Ho. 15

FRECUENCIA ¥ PORCENTAJE DE LA LOCALIZACION DEL IAM POR
GRUPOS DE EDAD ER LAS TRES IKSTITUCIONES DEL SECTOR SALUD

MEXICO, D.F. 1993

89.

R P A A L P R e A P T N
20-25 ANOS - 1 - - 2 1 - - - - - t 1
26-38 ANOS 3 2 - | N - - - 1 - s
I1-35 A0S 12 " 7 10 2 - - - - - 4 s 34
36-48 ANOS 17 " 10 18 s 1 2 1 1] 1 6 (L] 49
41-45 AWOS 7 19 26 3 L) 4 4 3 K 3 15 s B4
TOTAL 39 43 43 6 | 15 & 6 4 3 4 26 4“4 176
z 26.8 | 13.5 [19.5 [31.3 6.8 2.7 | 2.7 1.8 1.3 1.8 [it.8

FUENTE: Idem.
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CURDRO No. 16

CONPLICACIONES PRESENTADAS POR LA POBLACION INVESTIGADA POR GRUPOS DE EDAD

¥ DIAS DE ESTANCIA HOSPITALARIA DE LAS TRES IWSTITUCIONES DEL SECTOR SALUG

KEXIo, 0.F. 1993

81,

COMPLICACIONES PIAS

E ] A 0 DE ESTAMCIA HOSPITALARIA
WECAKICAS [ELEC‘me.\S S/C $~-5F 5-10 10-20 + 20 BR
20-25 ANOS 2 1 - ' 1 . - .
26-38 ANOS 1 1 6 - 3 3 2 -
=35 ANOS 5 10 28 4 15 9 1 [
648 IS 5 16 42 8 18 e 1 3
41-45 ANOS 15 n 72 3 4 48 13 6
TOTAL 28 (1] 148 i Je 9 2 15

1 12,7 2.1 1.2 7.2 35.4 “ 9.5 68

FUENTE: Idem,
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CUADRO No. 17
FRECUENCIA Y PORCENKTAJE DE LOS PACIENTES QUE RECIBIERON
TRATAHMIENTO TROMBOLITICO EN LAS TRES INSTITUCIONES
DEL SECTOR SALVD

MEXICO, D.F, 1993

TROMKBOLISIS

EDAD s1 % O x
20 - 25 ARos - - 2 1
26 - 30 Afos 1 .5 7 3.1
31 - 35 ARos 15 6.8 24 11
36 - 40 aflos 33 15 27 12.2
41 - as AaRos a1 18.6 70 31.8

TOTAL 90 40,9 130 59.1

FUENTE: Idem.
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La terapia trombolitica empleada en la poblacién objeto de la
invegtigacién fue de 40.9%.

La administracién de sustancias tromboliticas, prevalecié en
el grupo de 41 a 45 afios un 18.6%.

Es importante mencionar que el 15% de los individuos de 1la
cuarta década de la vida, recibié tratamiento trombolitice.

El 59.1% de la poblacién no fue sometida el tratamiento con
gustancias tromboliticas ya que no cumplieron los criterios de
inclusién para el inicioc de dicho tratamiento.
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CONCLUSIONES

La cardiopatfia isquémica del tipo del infarto agudo al
miocardio en pacientes jSvenes continua siendo una patologia
que afecta con mayor frecuencia a individuos del sexo
mascualino.

Registrando en la presente investigacién gue de 544 pacientes
gue presentaron IAM una proporcién de .40 corresponde a
individuos entre los 20 y 45 afios de edad.

De acuerde con lo que nos reporta 1l1la 1literatura, 1las
ocupaciones de tipo administrativo constituyen un factor de
riesgo para el desarrollo de IAM, ya gque conjuntan una serie
de elementos que favorecen al desarrollo de esta entidad
nosolégica. En la poblacién estudiada, el mayor porcentaje de
pacientes realiza actividades de tipo administrativo en las
que interactGan factores de riesgo como: sedentarismo
laboral, tabaquismo intenso Y de larga evolucién,
reforzamiento de 1la personalidad tipo A y una tensién
psicolégica constante.

En diversas investigaciones se ha demostrado que el hibito de
fumar es un potente generador de afecciones cardiovasculares;
hecho que se confirma en el presente estudio donde se observé
que mis del 80t de los pacientes tienen un consumo intenso y
prolongado de cigarrillos con lo gue se ve favorecido el
desarrollo de procesos ateroescleroticos gque afectan de
manera primordial la circulacién coronaria.

Al igual que lo reportado en la bibliograffia, se pudo
constatar que los pacientes que desarrollaron un proceso
isquémico coronario, por 1lo regular eran individuos que
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presentaban carga genética para desarrollar patologias como:
hipertensién arterial, Diabetes Mellitus, hipercolesterolemia
Yy cardiopatia isquémica; padecimientos que en la mayoria de
los casos se diagnosticaron después de ocurrido el infarto,
con lo dque se jgnoraba el tiempo de evolucién de estas
enfermedades y el dafio vascular provocado.

Las interacciones de los factores de riesgo mayor y menor
para IAM que presentan los pacientes jbvenes (20-45 afos)
estdn en estrecha relacién con los mencionados en la litera-
tura para individuos de mis de 45 afos de edad.

La mayoria de pacientes presentaron antecedentes heredofami-
liares, alguna patolcogia precursora de coronariopatia como
diabetes, hipercolesteroclemia o hipertensién, tabaguismo
intenso de larga evolucién, nivel socioeconémico bajo,
ingesta abundante de grasas y carbohidratos, actividad
laborar sedentaria, diversos grados de ocobesidad y una
practica deportiva nula, todos estos elementos constituyen el
perfil biopsicosocial del paclientes 3joven que desarrolla un
IaM.

A diferencia de lo que nos reporta 1la literatura al nivel
socioeconbémico bajo, si guarda una estrecha relacién con 1la
presencia de infarto, hecho que se pudo constatar en la
presente tesis, en donde se observd que el 94.9% de los
pacientes investigados pertenecen a un nivel socioeconfmico
medio y bajo. Con lo que se confirma gue este padecimiento ya
no es exclusivo de personas de un nivel socloceconfmico alto.

La localizacién del infarto agudo al miocardio en pacientes
j6venes, difiere a 1lo reportado en la literatura para
pacientes mayores de 45 afios, en estos pacientes es mis comiin
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el IAM anterior extenso mientras que para los pacientes
j6venes, la frecuencia en cuanto a la localizacién de la zona
infartada, fue 1la sigulente: IAM postero inferior, antero
septal y en tercer lugar el IAM anterior extenso.

Un dato relevante que hay que considerar es que el 80% de
nuestros pacientes presentaron dos o mis locallzacicnes de
zonas con infarto, esto es debido en gran parte a que los
pacientes jévenes que desarrollan infarto aGn su organismo no
ha tenido la necesidad de formar una circulacidén colateral en
el corazén que le permita compensar la falta de aporte
sanguineo que se presenta durante el infarto. Evento gque se
da& con wids frecuencia, en individuos mayores de 45 afies, en
donde esta circulacién colateral se va formando de manera
gradual seqGn lo reporta la literatura,

AGn cuando se cuenta con la terapia trombolitica para este
tipo de padecimiento, la mayoria de estos paclentes no se ven
beneficiados con este avance terapéutico, debido a que el
mismo enfermo no concibe gque a su edad pueda estar cursando
con esta patologia y deja pasar un tiempo sumamente valioso,
para recibir la atencién médica.

Por otro 1lado muches de estos paclentes cuentan con
antecedentes patolégicos gque los excluyen para recibir este
tratamiento y otres ni siquiera cuentan con el recurso
econbmico para una atencién médica.

El paciente con cardiopatfa 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 gue aGn cuando sSe encuentre en una
rehabilitacién cardfaca la problemdtica biopsicosocial que lo
llevé a desarrollar esta enfermedad, podrd ser modificada
s86lo de manera parcial, ya que es una prablemitica de todo su
entorno politico, econémico, cultural, social, etc.

El pronéstico, calidad y esperanza de vida de un paciente gue
ha sufrido un infarto, resulta desalentador, ya que 1la
literatura nos reporta que la incidencia de un segundo
infarto comprende un periodo de 5 afics después del atagque
inicial; siendo en los hombres la probabilidad de 13% y en
las mujeres de 40%.
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SUGERENCIAS

Se elabordé un folletoc de promocién a la salud (Anexe #2),
dirigido en primer término al personal administrativo, que labora
en la Secretaria de Servicios Auxiliares dc la UNAM.

Dicho folleto tiene como finalidad dar a conocer a este grupo
de poblacién cuales son los principales factores de riesgo para el
infarto agudo al miocardio, en pacientes jb6bvenes gque se detectaron
en la presente investigacién.

Tanbién consideramos importante elaborar una serie de

recomendaciones que permitan al individuo responsabilizarse de su
propia salud.

Esperamos més adelante tener la oportunidad de difundir el
folleto a un mayor nGmero de perscnas Y en especial a nifios y

adolescentes, poblacién en la cual es més susceptible de generarse
un cambio.
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ANEXO 1

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEX1CO
ESCUELA NACIONAL DE ENFERMERIA Y OBSTETRICIA

DIVISION SISTEMA UNIVERSIDAD ABIERTA

OBJETIVO:

Recolectar los datos gue permitan jdentificar los factores
que contribuyen al desarrollo de la cardiopatia isquémica en in

dividuos entre los 20 y 45 anos de edad.

CEDULA DE RECOLECCION DE DATOS

HOSPITAL:

NOMBRE DEL PACIENTE:

FECHA EDAD SEXO SERVICIO
No.DE AFILIACION RESIDENCIA TIEMPO
1. ANTECEDENTES HEREDOFAMILIARES: PARENTESCO
CARDLOPATIA 1SQUEMICA SI () NO ()
ATEROESCLEROSIS SI () NO ()
DIABETES MELLITUS ST () NO ()
HIPERTENSION ARTERIAL SI { ) NO ()
HIPERCOLESTEROLEMIA SI () NO ()
TRASTORNOS DE LA COAGU-~
LACION SI () NO ()
OTROS

LOS IGNORA
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2. ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS:

ATEROESCLEROSIS

DIABETES MELLITUS TIPO
(1 6 2)

HIPERTENSION ARTERIAL

HIPERCOLESTEROLEMIA

TRANSTORNOS DE LA COAGU-
LACION

OTROS

CIRUGIAS PREVIAS

3. TABAQUISMO:
POSITIVO { ) NEGATIVO { }
CANTIDAD EM 24 HORAS

TIEMPO DE COHSUMO

4. ALCOHOLISMO:

POSITIVO ( ) NEGATIVO { )
TIEMPO DE CONSUMO
FRECUENCIA

CANTIDAD

5. PERSONALES NO PATOLOGICOS: . S
5.1 ESTADO CIVIL: SOLTERO ( ) <CASADO ( }VIUDO ( ) U.LIBRE-{ }
DIVORCIADC ( ) No. HIJOS

5.2 ESCOLARIDAD:
PRIMARIA ( ) SECUNDARIA () PREPARATORIA ( )
NIVEL TECNICO ( ) NIVEL PROFESIONAL { )
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5.3 OCUPACION:

ACTIVIDAD DESEMPERADA

PENSIONADO
CAMPESINO
OBRERO
EMPLEADO
PROFESIONISTA

DIRECTIVO {
DESEMPLEADO ()

5.4 NIVEL SOCIO-ECONOMICO:
BAJO () MEDIO () ALTO ()

5.5 TIPO DE PERSONALIDAD:
TIPO A () TIPOB () NO ESPECIFICA ()

5.6 HABITOS DIETETICOS: (PREDOMINANTES)

GRASAS () BUENA ()
CARBOHIDRATOS( )
FRUTAS (1} MALA (}
VERDURAS ()
PROTEINAS () 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( ) FAMILIAR { }

OCASIONAL ( ) CONSTANTE ( ) TODAS LAS ANTERIORES ( }
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7.

DATOS  ESPECIFICOS:

LOCALIZACION DEL I.A.M,

111.

COMPLICACIONES:
OTRAS
ELECTRICAS:

MECANICAS:

DIAS DE ESTANCIA HOSPITALARIA

OBESIDAD:
SI ()
NO ()

TALLA PESO

NIVELES SERICOS DE COLESTEROL:

USO DE FARMACOS HORMONALES:
ST () NO () FRECUENCIA { )} TIEMPO DE uso

OTROS FARMACOS: - e

OBSERVACIONES:

ELABORADO POR
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MARIA CONCEPCION HERNANDEZ SANCHEZ
FELIX GARCIA MENA

MARIA ELENA PAREDES GONZALEZ

MA. DE LOURDES LUEVANO MORALES
VENERANDA PINTADO ESCAMILLA
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UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO

ESCUELA NACIONAL DE ENFERMERIA
Y OBSTETRICIA

LIC. ENFERMERIA Y OBSTETRICIA

CUIDADO

puede estar a punto
de sufrir uninfarto
agudo al miocardio

J—

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



. Antecededentes hereditarios

Si tus Abuelos o Podres tienen hiper -

tensidn, diabetes, infarto ol corazdén o

colesterol alto.
DIABETICO HIPERTENSA

PADRE MAORE

L
5ol

Tienes el primer factor de riesgo para sufrir
1AM,

2. Padeces de aiguno
de estas enferme ~
dades.

PRESION ARTERIAL
ALTA

Como fe podras dar cuenta:

Finolmente somos los guardiones de
nuestro orgonismo y en especial
DE NUESTRO CORAZON.




e) Situoctividad toboral es de tipo se-
dentario, estimula a tus companeros de
trabajo para llevar o cobo lo pauso a o
salud durante lo jornado de trabojo

_ Trata de no fumar .

-Maneja de monero tranquile todas
aquellas situaciones que te provocaon
estodos de angustio

f} Aun es tiempo de que inicies de monerg
habituol la prdctica de algun deporte.

g} Trota de levar un outocontrat de tu tipo
de personalidad evita situaciones de
ongustia y presion en las que liberas
uno gran cantidad de substancias que
afecton o tu corazdn.

DIABETES
MELLITUS

COLESTEROL

e ALTI

el riesgo de sufrir inforto"AUMENTA si no
tlevas un control médico adecuado.

3.5i tienes un tabaquismo positivo
COTIDIAND SOCIAL

Tu solo estos buscando esto enfermedad



4. EDAD
Anteriormente se pensoha que el infarto solo
les podia dar a fos viejos.

Ahara esta enfermedod se esta presentando o par-
tir de los 30 ofos

5. En quienes se presenfo esfo enfermedad .

Afecto principoimente o 1os hombres

" QUE ES LO QUE DEBES HACER"
para preveniresta enfermedad.

a} Si tienes un padecimiento crdnico como
la diabetes, hipertension , hipercoleste-

rolemia efc. debes tlevar un control mé- °

dico adecuado.

b) Dejo de fumar ; si piensos que no 1o
puedes hacer, busca ayuda profesional
(IMSS, Instituto Nacionol de enfer-
medades respiratorios efc.)

¢} Trota de bolanceor tu dieta,-evita ta
ingesta de productos de origen animal:
Carne de puerco, mantequilla, Jomon,
Salmén etc. y alimentos : chotarra,
popas, gansitos etc.

d) Mantente en tu pesoideal .
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Eplo mujer se ho mencionado que 10s estrogenos
ejercen un efecto protector contre esta patologio

Cado uno de estos factores de riesgo va acasio-
nondo pavlatinomente un doiio o nivel defo circula-
cidn det corozdn

Por lo general este efecta protector desaparece
despues de los 50 aios, 0 partir de esta edad el
riesgo es iqual paro hombres y mujeres

6. Obesidod

Con lo que se provaca disminucidn de lo contidad
de sangre necesoria pora que et corazon funcione.
esto porte que no recibe songre muere

Si eres obeso y tienes ofros foctores de riesgo
como el taboquismo atc. Tambien te puede dar
infarto.



116.
7. Noimpor to a que nivel socioeconomico ’ QOcupaciones en las que odemas se conjunfon otros
pertenezcos . foctores de riesgo como Tobaguismo. situociones

de angustia etc.

10. Faita de practice deportiva de manero
habitual

8. Tambien el tipo de alimentocion que se ingiera
contribuye g que se presente el inforto.

. 29. Otro factor de riesgo es
g la ocupocion , esto

‘; A enfermedad se presento
N;_/%%/, con moyor frecuencia en

personos que realizan
octividades sedentarias.

Es en este tipo de individuos en 105 gque Se presen-
to mds frecuentemente este padecimiento.
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