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RESUMEN

El Sx. de Miocardio Aturdido se refiere a la presencia de cambios
en la funcidén contrdctil del la célula cardiaca asi como a nivel
ultraestructural posterior a un periodo de isquemia reversible 1lo
cual puede estar ovasionado por varios estados clinicos dentro de
los cuales se habla de su aparicién posterior a un evento del
infarto agudo al miocardio con temprana reperfusién ya sea de
forma espontdnea o por la aplicacién de trombélisis.

Se realizé un estudio clinico, prospectivo, longitudinal, aplicado
y abierto; para valorar la presencia de miocardio aturdido en
pacientes infartados con aplicacién de tromb6lisis. Estando
constituido por un total de 54 pacientes divididos en dos grupos:
El grupo A de 31 pacientes que recibieron terapia trombolitica,de
los cuales 27 hombres y 4 mujeres y el grupo B formado por 23
pacientes con terapia convencional formado por 20 hombres y 3
mujeres con un promedio de edad de 53 en el primero y de 63 en el
segundo grupo. Los factores de riesqo cardiovascular mds
importante fue el tabaquismo presente en 33 pacientes (61.1%) y la
presencia de patologias agregadas como es la Hipertensién arterial
y la dislipidemia en 22 casos c/u (40.7%). La localizacién nds
frecuente del infarto en este grupo de pacientes se presenté en la
cara diafragmdtica en 23 pacientes (42.5%) y anteroseptal en 21
pacientes (38.8%) de los cuales presentaron datos de reperfusién
posterior a la trombSlisis en 11 pacientes (35.4%) y solo en 2

(8.4%) casos en el grupo control.



Los primeros sintomas mds frecuentes reportados fué la presencia
de dolor a nivel precordial en 41 pacientes (80.3%), acomparado
de manifestaciones adrenérgicas en 38 pacientes (70.3%).

Existié diferencia importante en cuanto a la recuperacién de la
Fraccién de expulsién (FE) obtenida por ECOCARDIOGRAMA alas 72
horas y a los 30 dias; en el grupo trombolizado se obtuvo una FE
al inicio de 50.16 + 2.7916 con un control de 56.87 + 2.5510 entre
las dos mediciones una diferencia de 6.38 + 0.6618 y en los no
trombolizados de 47.52 + 3.9157 al inicio y de control de 48.82
+ 4.2645 con una diferencia de 1.3043 + 1.1324, confirmandose esto
con el control a los 3 meses por medio de ventriculografia
isotépica en donde se reporta la presencia de un promedio de FE de
59.22 + 1.2629 para el grupo A y de 49.26 + 4.7627 en el grupo B,

siendo estadisticamente significativa.

PALABRAS CLAVES: Infarto Agudo al Miocardio (IAM), Trombélisis
(T), Reperfusién (R), Miocardio Aturdido (MA) Fraccién de

expulsién (FE).
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INTRODUCCION

Hasta el momento actual las enfermedades coronarias se encuentran
consideradas dentro de las primeras causas de morbi-mortalidad en
el mundo, por lo que se ha adoptado por la realizacién de
innumerables estudios para disminuir y/o impedir la incidencia
apareciendo innumerables posibilidades de manejo.

Una de las medidas terapéuticas que se ha desarrollado para los
pacientes que presentan IAM, consiste en establecer perfusién en
el misculo isquémico dentro de las primeras horas de la oclusién
lo cual en algunos pacientes suele presentarse de forma esponténea
pero en el resto de ellos persiste la oclusién trombética del vaso
afectado que induce ala necrosis del tejido miocérdico. En algunas
ocasiones pudiendo ser recanalizados los vasos afectados por
agentes farmacoldégicos y/o mecédnicos 1lo cual entre més corto sea
el tiempo mayor las posibilidades de restaurar el balance entre
el suplemento y demanda de oxigeno, disminuyendo el tamafio del
infarto, preservando 1la funcionalidad contrdctil del corazén
pudiendo considerarse en determinado momento como un cuadro de
isquémia reversible.(l).

En la década de los 80’s, la terapia trombolitica se colocé en
primera linea terapéutica en la carrera por detener la progresién
del infarto agudo del miocardio. (2,3). Los diferentes agentes que
han sido estudiados y wutilizados <con esta finalidad hasta el
momento son: Estreptocinasa, Complejo plasminégeno anisoilado

activador de estreptocinasa, Urocinasa, Prourocinasa.



Asi mismo estdn en 1investigacién activa nuevos fdrmacos,
combinaciones de agentes y esquema de dosificacién (4). El primer
agente utilizado en forma generalizada fué la Estreptocinasa,
misma ala que se hace mencién en el presente estudio; este es
producido por el Estrep-tococo B-hemolitico es inactivo en si
mismo y se combina en forma estoiquimétrica con el
plasminégeno.(1,2,3,4). Para este tipo de pacientes en quien
sufren de espasmo vascular miocdrdico se recomienda una dosis de
1.5 millones de U administrada durante una hora (5,6);: siendo este
el protocolo terapéutico méds utilizado, dentro de los efectos
colaterales que se presentan son: induccién de arritmias,
hipotensién y reacciones alérgicas. El tiempo estimado para que
ocurra reperfusién después de aplicada la terapia trombolitica es
un promedio de aproximadamente 4 horas con la estreptocinasa
(7,8).

En la préctica clinica el tratamiento trombolitico se utiliza con
mayor frecuencia en el infarto agudo del miocardio, aunque se ha
utilizado, adem&s con modalidad terapéutica en el embolismo
pulmonar masivo, trombosis venosa profunda grave y alin se
encuentra tra en fase de experimentacién en pacientes que padecen
de angina inestable, accidentes cerebrovasculares agudos,
trombosis arterias periféricas y tromboembolismos periféricos
venosos, aunque los resultados en estos no han sido

concluyentes.(1,3).



La reapertura de la arteria ocluida y el restablecimiento de 1la
reperfusién de la drea infartada mediante la trombdélisis puede
revertir o limitar la necrésis miocdrdica y con esto disminuir las
complicaciones inherentes al IAM.

De estas complicaciones, las dos principales se refiere ala
Insuficiencia cardiaca y arritmias, pudiendo disminuir el nimero
de muertes por estas mismas al mejorar la motilidad de la pared
ventricular izquierda y por el restablecimiento del flujo
sanguineo.(9,10). Tales objetivos son factibles en los pacientes
en los que es posible la reapertura vascular casi inmediata
posterior a la oclusién, principalmente en las primeras 4-6 horas
de iniciado el dolor y con mejor beneficios si esto se administra
en la primera hora (11). Se ha mencionado que la terapéutica
iniciada tardfiamente entre las 6-24 horas posteriores, se han
observadq. la progresién del IAM aunque delimitando en cierta
medida ala lesién (12,13). La lisis de los trombos de las arterias
coronarias constituye el mecanismo por el cual el tratamiento
trombolfitico disminuye el tamafio del infarto y la tasa de
mortalidad. Sin embargo la terapia trombolitica ha sido denominada
como una "Arma de doble filo", ya que no solamente le han sido
atribuido efectos benéficos sino también deletéreos en la funcién
ventricular; en el cual se incluye el término de "“MIOCARDIO
ATURDIDO", el cual ha sido descrito desde la década de loa 70’s
por Kloner basdndose en estudios previos desde 4 décadas
anteriores, en donde se demostraban la reperfusién miocdrdica
después de haber presentado isquemia reversible con la depresién

prolongada de la funcién contrdctil. (14).
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A pesar de la multiplicidad de las situaciones clinicas en las
cuales se incluiria el término de "Miocardio Aturdido", se han
realizado investigaciones acerca de este fenémeno y sus
implicaciones para limitar con exactitud el método disponible para
la medicién de la funcién ventricular regional como son el uso de:
(15,16,17,24) ventriculografia isotépica, angiografia con
radionucleétidos, ecocardiograma bidimensional, tratar de
cuantificar el flujo sanguineo miocdrdico durante la isquemia
aguda y establecer con certeza el inicio y final del episodio de
isquemia, 1o cual ha sido dificil de establecer con certeza el
inicio y final del episodio de isquemia, lo cual ha sido dificil
-de reconocer, puesto que existe una serie de variables dificiles
de controlar tales como (18): precarga, postcarga, tono
adrenérgico y ‘terapia inotrépica, 1las cuales presentan un
importante impacto en la disfuncién postisquémica. Siendo tal vez
el mayor problema, diferenciar clinicamente si el defecto es
reversible o si es causado por isquemia silente u otras
situaciones tales como el fenémeno de hibernacién el cual se
refiere ala presencia de 1la disfuncién ventricular crénica,
sostenida pero reversible, presentando la disminucién de 1la
funcién y metabolismo miocdridco pero viable. Pudiendo realizar
esta diferencia por la medicién de la funcién motora de la pared
ventricluar principalmente pero de forma simulténea el flujo del
mismo.

Las situaciones clinicas en 1las cuales puede sugerirse que

aparezca dicho evento se han agrupado en 6 categorias (9, 18, 20).



1)Posterior a realizacién de angioplastia coronaria transluminal
percutédnea.

2)Angina de esfuerzo estable, en la cual la isquemia miocdrdica es
inducida por el ejercicio produciendo una

contractilidad prolongada y anormalidades metabdlicas en ausencia
de isquemia persistente (17).

3)Angina Inestable en donde se presenta principalmente por
vasoespasmo coronario y normalidad en la motilidad de la pared de
forma reversible, siendo necesario diferenciarlo de la presencia
de una isquemia silente o el sx. de Miocardio Hibernante".
4)Cirugia cardiaca con depresién transitoria de la contractilidad
cardiaca después de un Bypass cardiovascular es frecuente, a pesar
de la proteccién que otroga la hipotermia y cardioplejia.
5)Secundario a transplante de corazoén.

6)Durante el IAM con reperfusién temprana.

En este ultimo caso la reperfusién de la arteria coronaria puede
ocurrir de forma esponténea o aparecer posterior a recanalizacioén
mecdnica intervensionista (trombélisis/angioplastia); algunas
caracteristicas de esta recuperacién es principalmente, que se
limita al subendocardio, afeccién sistélica/diastélica ventricular
con recuperacién a integrum (16).

Varios estudios estiman que dicha recuperacién de 1la funcién
ventricular izquierda regional no ocurre inmediatamente a las

reperfusién.



Se menciona en varios estudios comparando metodologia tanto
farmacoldgica como invasiva (Anderson,Reduto, Schmit y otros), asi
como caracteristicas de los pacientes y el método de andlisis de
la recuperacién de la movilidad de la pared ventricular.
Mencionandose su inicio 3 dfas después de la reperfusidn
(valordndose por ECO bidimensional o ventriculografia), hasta 4
semanas y algunos hasta los 6 meses posterior a la trombdlisis
siendo valorados especificamente por ventriculografia.

Por lo tanto conocer las caracteristicas clinicas del miocardio
aturdido, pudieran en determinado momento evitarlo o disminuir su
aparicién con apoyo inotrépico o prevenirlo por aplicacién de
terapia antioxidante, basédndose en los cambios estructuralés que
acontecen durante el evento.

Los mecanismos responsables del aturdimiento no se conocen en
definitiva. En los ultimos aflos numerosos estudios han evidenciado
indirectamente que 1la disfuncién en el miocardio reperfundido es
mediado por miltiples factores dentro de los cuales se mencionan
como relevantes el papel del calcio, (18,21) que puede
encontrarse afectada su hemostasia al momento de la isquemia con
elevacién del calcio citosélico libre de forma importante en los
primeros 10 a 15 minutos posteriores y durante la reperfusién
temprana ocasionado alteraciones en el acoplamiento de 1la
excitacién y por lo tanto de la contraccién de la célula cardiaca
asi como la utilizacién anormal de la energia, disminucién de 1la

raespuesta al calcio en los miofilamentos.
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Esto también debido a la activacién de 1la proteincinasa con
cambio en la sensibilidad al calcio activando la fosforilacién de
una o més proteinas bdsicas y por otro lado la elevacién de este
ion ocasiona, cambios en la exitabilidad, siendo factible 1la
aparicién de taquiarritmias (fibrilacién ventriculares).

Conjuntamente con este cambio aparece un incremento de
aproximadamente 10 veces mayor del sodio tisular debido ala
inhibicién de canales de Na+/H+ seguido de una caida en la
concentracién de calcio, que menciona este efecto como protector
durante la isquemia, por otro lado la aparicién de disminucién el
concentracién de Magnesio intracelular y a la presencia de
produccién de fosfatos inorgdnicos que se acumulan ocasionado
acidosis local propia del tejido hipéxico (18). Otra anormalidades
metab6licas es la aparicién de la activacién de radicales libres
(18,22), los cuales en el ser humano es por varios vias de las
cuales la mds importante es a nivel mitocondrial por depleccidén de
ATP e inhibicién de 1la bomba Na+/Ca++, con activacién del
complemento y posteriormente 1la activacién de neutrofilos
principalmente su adherencia y transmigracién (23) y asi mismo
perpetuar la obstruccién microvascular y aumento en la produccién
de radicales libre aumentando el periodo de isquemia. Entre otros
factores implicados en la disfuncién ventricular se encuentran
cambios en las caracteristicas celulares del misculo liso durante
la reperfusién , aparentemente existen pérdida en la regulacién de
volumen celular, y se encuentra un incremento aproximado de un 21%

de agua intracelular después de unos minutos de reperfusién.
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Probablemente en relacién con el dano del sarcolema y con los
cambios de la bhomba sodio/potasio, lo que da pie a un incremento
en la permeabilidad de la membrana produciendo moléculas
osméticas activas.

Las células engrosadas ocasionan compresién vascular e incremento
en las resistencias vasculares pudiendo incrementar el sufrimiento
miocdrdico regional con consecuente afeccién de contractilidad,
asi como de la permeabilidad ocasionado un incremento en el
contenido de la hemoglobina ocasionando zonas de hemorragia (18)
dentro de la zona de infarto con incremento del dafio de la éared
ventricular,

En el presente estudio se trata de correlacionar 1la afeccién en
la funcién ventricular en los pacientes que fueron trombolizados
con respecto a un grupo control y establecer 1la utilidad o no de
este manejo, asi mismo poder establecer conocimientos acerca del
fenémeno de "Miocardio Aturdido" y asi diferenciarlo de otras
entidades que puedan producir isquemia tisular y pensar en las

posibilidades terapéuticas.
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MATERIAL Y METODO:

Se efectud un estudio clinico, prospectivo, longitudinal aplicado
y abierto en el servicio de la Unidad de cCuidados intensivos y el
servicio de Medicina Interna en el periodo comprendido de Febrero
de 1993 a Marzo de 1994, con el fin de establecer la presencia del
Sindrome del Miocardio Aturdido en pacientes los cuales
presentaron un cuadro de infarto agudo al miocardio (IAM) y se le
aplicé manejo a base de trombélisis, compardndose con el grupo
control en aquellos pacientes a los cuales se les da manejo
convencional (nitritos, calcio antagonistas, antiagregantes
plaquetarios, heparina). Incluyendose pacientes derechohabientes
del ISSSTE, que ingresaron al UCI con el diagnéstico de IAM,
corroborandose mediante pardmetros clinicos, electrocardiograficos
y/o enzimdticos, y que en su caso se encontraban dentro de
criterios para trombdlisis.

Se excluyeron aquellos con diagnéstico dudoso, con datos
incompletos en el expediente, que no acudieron a cita para
completar su estudios de seguimiento o que fallecieran por
complicaciones o se negaran al estudio.

Durante el periodo de 13 meses de estudio se admitieron pacientes
documentados como IAM en la UCI, tomando en cuenta los criterios
de inclusién; Obteniendo un grupo de 54 pacientes de ambos sexos
mayores de 35 afos, los cuales se dividieron en dos grupos uno
constituido por aquellos pacientes a los cuales se les aplicé

trombdlisis y el otro grupo con manejo convencional.
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A los primeros se les aplicé terapia trombolitica aproximadamente
en las primeras 6 horas de iniciado el cuadro a dosis de 1.5
millones de U de estreptocinasa, en 250 cc de soluc. glucosada al
5% para una hora, considerdndose criterio de reperfusién: la
presencia de arritmia, disminucién del dolor, regresidén del
segmento ST asi como disminucién del tamarnio del infarto.

A todos los pacientes se les realizé Historia clinica vy
electrocardiograma (Modelo cardioparc 330), al momento de su
ingreso asi como BH,QS, ES, CPK, FRACCION mb, TGO, DHL, PERFIL DE
LIPIDOS (mediante Sincron (x5 y/o Hitachi Coulter) Yy
posteriormente controles de acuerdo a evolucién clinica. As{ como
la realizacién de ECOCARDIOGRAMA bidimensional (Modelo Toshiba
Sonolayer SSA 27 OA) determinado con técnica standard, con
proyecciones a nivel paraesternal, apical y subcostal para
valoracién de movimiento de pared ventricular y Fraccién eyeccién,
el estudio fué interpretado por un solo observzdor en las dos
ocasiones que se obtenia el estudio, utilizédndose la férmula al
cubo aproximadamente en las primeras 72 hrs. posterior a su
ingreso en ambos grupos y posteriormente a los 30 dia del infarto,
y aproximadamente a los 3 meses se les realiza ventriculografia
para reconocer la presencia de disfuncién ventricular.

Se analizaron las variables: sexo, edad, factores de riesgo
cardiovascular tales como: Hipertrofia ventricular izquierda,
Hipertensién  arterial sistémica, dislipidemias, tabaquismo,

Diabetes mellitus, hiperuricemia, obesidad del mds del 20%.
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Otros factores de riesgo analizados fueron entre otros:
sedentarismo, respuesta inadecuada al stress, localizacién del
infarto, antecedentes de cardiopatfa isquémica previa asi como
sintomatologfa por la cual el paciente ingresa ala Institucién
(dolor, manifestaciones vagales y/o adrenérgicas).

Se obtuvieron medidas de tendencia central y dispersién se
analizaron promedios con T de student e intervalo de confianza,
as{ como proporcién de reperfusién y no reperfusién con Xi

cuadrada. Se presentan tabla y grdficas.

(4]
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RESULTADOS

Se estudiaron en total 54 pacientes con diagnéstico de IAM los
cuales fueron divididos en 2 grupos:

El grupo "A" estuvo integrado por 31 pacientes sometidos a manejo
farmacolégico con trombdlisis y el grupo "B" constituido 23
pacientes a los cuales no se les administré dicha terapia.(GRAFICA
1).

Del grupo A fueron un total de 27 hombres (52.9%) Y 4 MUJERES
(7.8%) (GRAFICA 2), con un promedio de 53 afos y un rango de edad
entre 36-70 afios (Tabla 1).

Del grupo B lo constituyeron 23 pacientes 20 masculinos
(86.9%) y 3 femeninos (13.1%) (GRAFICA 3). Con un promedio de edad
de 63 afios con un rango entre 43-83 afios (TABLA 1).

Los factores de riesgo cardiovascular mds frecuentemente
observados fue el tabaquismo en 33 paciente (61.1%), dislipidemias
e hipertensién arterial en 22 pacientes (40.7%) c/u y la presencia
de Hipertrofia ventricular izquierda en 18 pacientes (33.3%)
(TABLA 2).

La localizacién del infarto mds frecuente fue nivel de la regién
diafragmitico en 23 paciente (42.5%) anteroseptal en 21 pacientes
(38.8%), anterior extenso en 5 pacientes (9.2%), anteroseptal y
lateral en 4 pacientes (7.4%) y diafragmdtico con extensién a
Ventriculo derecho en un paciente (7.4%) (GRAFICA 4).

En el primer grupo se presentdé reperfusién en 11 pacientes
(35.4%) y en el segundo grupo de forma espontdnea solo en 2 casos

(8.6%) siendo estadisticamente significativa (GRAFICA 6).



Con los pardmetros ecocardiogrdficos se observé una Fraccién de
Expulsién al inicio del estudio (hasta 72 horas post-trombolisis)
en el grupo a de 50.16+2.7916 con un Intervalo de confianza(Ic) al
95% y la del grupo B fué de 47.52%+3.9157 con Ic al 95% siendo
similares en ambos grupos. (TABLA 3,4).

A las 3 semanas se determiné en el grupo A una Fraccién de
Expulsién de 56.87%+2.5510 con Ic al 95%. Siendo mayor que el
estudio basal significativamente (P 0.001) (TABLA 3). Y 1la
Fraccién de expulsién del grupo B fué de 48.82%%4.2645 con un Ic
al 95% siendo mayor que su determinacién basal aunque no
significativamente (TABLA 4). El1 aumento de 1la Fraccién de
expulsién del grupo A (6.38%+1.3514 con un Ic al 95%) fué mayor
que la del grupo B (1.3043%+1.1324) estadisticamente significativa
(P<0.001).

A los tres meses la ventriculografia isotdpica determino en el
grupo A un Fraccién de expulsién de 59.22%+2.5789 con Ic al 95%,
que fué mayor que las determinaciones de las 72 horas y 3 semanas,
estadisticamente significativa (P<0.05) (TABLA 5).

La Fraccién de Expulsién del grupo B a los 3 meses fué de
49.26%+4.7627 con Ic al 95%, la cual fué similar a 1la
determinacién inicial y control de las 3 semanas (TABLA 5). Y fue
menor quela presentada en el grupo B significativamente (P£0.001)
(TABLA 6).

En cuanto a las manifestaciones clinicas se presentan en la tabla
7, siendo la mds frecuente 1la presencia de dolor precordial en 41
pacientes (75.9%) de los cuales su localizacién mds frecuente fue

a nivel precordial 36 pacientes (66.6%), a nivel retroesternal en
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13 pacientes (24%) y dolor @epigastrico en 5 paclientes

(10.3%).GRAFICA 5. La presencia de manifestaciones adrenérgicas en
38 pacientes (70.3%) y vagales en 16 pacientes (29.6%)GRAFICA 7.
Por otro 1lado los paclentes al momento de su ingreso se
encontraron en el grupo A con un Killip-Kimball I en 22 pacientes
(70.9%) en II 9 pacientes (29%) y en le grupo B se encontraba en I
14 pacientes (60.8%), II 6 pacientes 26.3%) en 2 paciente grado
IIXI ((8.6%) y grado IV en 1 paciente (4.3%).

El promedio de estancia hospitalaria fue de 19.5 dias con un
intervalo entre 3 a 36 dias en el grpo A similar al grupo B donde
se encontré de 18 dias con un intervalo entre 5 a 30 dias (GRAFICA

8).
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DISCUSION

Desde la década de los 80’s en los paises desarrolados se ha
intensificado los programas de prevencién miltiple de Factores de
riesgo cardiovascular y también se ha desarrollado programas de
atencidn secundaria y terciaria.

En la ultima década ha tenido auge 1lha trombolisis en el
tratamiento del IAM en las primeras 6 horas del cuadro,
observando que disminuye el tamafio del infarto y mejora 1los
indices expulsivos mejorando calidad de vida y prondstico a
mediano plazo.

En este estudio se observd que se logrd la reparfusidn coronaria
en el 35% de los pacientes trombolizados y el 8.6% en pacientes
sin trombolisis. Lo cual es similar a lo reportado por otros
autores.

También se observé en los pacientes trombolizados, una mejoria en
la FE significativamente mayor que la del grupo no trombolizado,
lo cual concuerda con lo reportado en la literatura.

En este trabajo se observé una mejoria significativa en la FE a
los 3 meses en el grupo trombolizdo lo que no se observé en el
grupo control‘(sin trombolisis), lo cual se explica por lo que se
ha denominado “Sindrome de Miocardio Aturdidd, el cual es debido
a la presencia de espasmo vascular coronario reversible,
secundariamente a la presencia de radicales libres de oxigeno y
elevacién hasta 10 veces el calcio intracelular en la célula
miocdrdica.

Nuestros resultados apoyan lo reportado en la literatura actual.
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CONCLUSIONES

* La tromb6lisis de forma temprana en pacientes con IAM mejora la
FE.

* El1 Sx de miocardio aturdido se presenta en pacientes
trombolizados

* Se debe incrementar el tamafio de la muestra para mejorar la

potencia del estudio.
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GRAFICA 2. DISFUNCION VENTRICULAR
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DISFUNCION VENTRICULAR IZQUIERDA
POSTROMBOLISIS

SINDROME DE MIOCARDIO ATURDIDO

TABLA 1. DISTRIBUCION POR EDAD DE PACIENTES CON IAM.

CONCEPTO PROMEDIO DE EDAD RANGO
PACIENTES TROMBOLIZADOS 53 AROS 36-70 ANOS
GRUPO A
PACIENTES NO TROMBOLIZADOS 63 ANOS 43-83 ANoS
GRUPO B

FUENTE: H.R.L.A.L.M.



GRAFICA 3. DISFUNCION VENTRICULAR
IZQUIERDA POST-TROMBOLISIS
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DISFUNCION VENTRICULAR XZQUIERDA
POST-TROMBOLISIS

SINDROME DE MIOCARDIO ATURDIDO

TABLA 2. FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR EN PACIENTES CON IAM

FACTOR DE RIESGO NUMERO DE PACIENTES PORCENTAJE
CARDIOVASCULAR

TABAQUISMO 33 61.1%
HIPERTENSION ,

ARTERIAL 22 40.7%
DISLIPIDEMIAS 22 40.7
HIPERTROFIA

VENTRICULAR 18 33.3%
IZQUIERDA

RESPUESTA

INADECUADA 17 31.4%
AL STRESS

OBESIDAD DE +20% 16 29.6%
SEDENTARISMO 14 25.9%
CARDIOPATIA

ISQUEMICA 11 20.3%
PREVIA

HIPERURICEMIA 10 18.5%
DIABETES

MELLITUS 09 16.6%

FUENTE: H.R.L.A.L.M.
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DISFUNCION VENTRICULAR IZQUIERDA
POST—TROMBOL.ISIS

SINDROME DE MIOCARDIO ATURDIDO

TABLA 3. FRACCION DE EXPULSION EN GRUPO PACIENTES CON IAM
TROMBOLIZADOS. (72 HRS Y 3 SEMANAS)

NUMERO DE FRACCION DE CONTROL DIFERENCIA
PACIENTE EXPULSION (FE) DE LA FE
01 54 60 6
02 43 55 12
03 40 49 9
04 45 60 15
05 57 59 2
06 50 58 8
07 48 56 8
08 40 46 6
09 45 57 12
10 49 54 5
11 38 44 6
12 55 62 7
13 62 70 8
14 50 58 8
15 50 54 4
16 42 49 7
17 48 54 6
18 55 65 10
19 45 55 10
20 48 50 2
21 60 70 10
22 45 53 8
23 50 52 2
24 70 70 0
25 62 65 3
26 45 47 2
27 40 50 10
28 55 58 3
29 50 60 10
30 54 58 4
31 60 65 5
X 50.16% 56.87% 6.38%
s2 57.9397 48.3827 13.5786
S 7.6118 6.9557 3.6849
EE 1.3671 1.2492 0.6618
EEIc 2.7916 1.2492 1.3514
Ic 2.042

FUENTE: H.R.L.A.L.M.
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DISFUNCION VENTRICULAR IZQUIERDA
POST-TROMBOLISIS

SINDROME DE MIOCARDIO ATURDIDO

TABLA 4. FRACCION DE EXPULSION EN GRUPO DE PACIENTES CON IAM NO
TROMBOLIZADOS. (72 HRS Y 3 SEMANAS)

W S W Gy D D TS Bl G Gy D Gy D S S G B WAL S Gy S S U i S D G W T G S et S B S TS TG T Y G i 408 i D D S G St St 6 WA D D D D A WA e D e G S

NUMERO DE FRACCION DE CONTROL DIFERENCIA
PACIENTES EXPULSION (FE) DE LA FE
01 55 55 0
02 53 56 3
03 48 47 -1
04 . 45 46 1
05 52 52 0
06 44 ' 47 3
07 48 48 0
08 33 34 1
09 45 43 -2
10 48 46 -2
11 44 45 1
12 55 58 3
13 40 45 5
14 57 58 1
15 60 63 3
16 43 45 2
17 35 28 7
18 50 53 3
19 64 68 4
20 50 53 3
21 40 43 3
22 58 60 2
23 26 30 4
X 47 .52% 48.82% 1.3043
S2 81.9881 97.2411 6.8577
S 9.0547 9.8610 2.6187
EE 1.9980 2.0561 0.5460
EEIc 3.9157 4.2645 1.1324
Ic 2.07

FUENTE: H.R.L.A.L.M.
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DISFUNCION VENTRICULAR IZQUIERDA
POST-TROMBOLISIS

SINDROME DE MIOCARDIO ATURDIDO

TABLA 5. FRACCION DE EXPULSION EN PACIENTES CON IAM POR
VENTRICULOGRAFIA (3 MESES).

GRUPO A VENTRICULOGRAFIA GRUPO B VENTRICULOGRAFIA

(FE) (FE)

01 62 01 62

02 60 02 60

03 53 03 49

04 65 04 47

05 60 05 60

06 68 06 48

07 64 07 53

08 55 08 42

09 63 09 53

10 65 10 48

11 45 11 40

12 41 12 50

13 62 13 47

14 60 14 44

15 54 15 65

16 50 16 48

17 60 17 19

18 68 18 48

19 55 19 70

20 55 20 47

21 65 21 40

22 60 22 60

23 57 23 33

24 68

25 70

26 47

27 55

28 60

29 62

30 60

31 67

X 59.22 X 49.26

52 49.4473 52 121.2924

S 7.0318 S 11.0132

EE 1.2629 EE 2.2964

EEIc 2.5789 EEIc 4.7627

Ic 2.042 Ic 2.074

- - T T o - S — . - T G e S Y it S WD P WD s P - - T - U P s > T - . - T - S S A G W TS S e

FUENTE:h.r.l.a.l.m.
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DISFUNCION VENTRICULAR IZQUIERDA
POST-TROMBOLISIS

SINDROME DE MIOCARDIO ATURDIDO

TABLA. 6 COMPARACION DE LA FRACCION DE EXPULSION EN PACIENTES CON
IAM DURANTE EL ESTUDIO.

GRUPO A GRUPO B COMPARACION ENTRE
AYB

FE BASAL
ECOCARDIO~ 60.16+2.7916 47.52+3.9157 SIMILARES
GRAMA Ic 95% Ic 95%
FE A LAS
3 SEMANAS 56.87+2.5510 48.8244, 2645 DIFERENTES
ECOCARDIO- Ic 95% Ic 95% (p 0.001)
GRAMA
DIFERENCIA 6.38+1;3514 1.3041.1324
ENTRE LA FE Ic 95% Ic 95% DIFERENTE
BASAL Y 3 SE- Aumento signifi- Aumento no sig- (P 0.001)
MANAS. cativo (p 0.001) nificativo .
FE CON VENTRI-
CULOGRAFIA 59.2242.5789 49.264+4.7627 DIFERENTE
3 MESES Ic 95% Ic 95% (P0.001)
DIFERENCIA 3.194+1.5074 0.3142.3993 DIFERENTE
ENTRE LA FE. Ic 95% Ic 95% (P 0.001)
3 SEMANAS Y Aumento signifi- Aumento no sig-
3 MESES cativo (p 0.05) nificativo

- D S A TS B 0 W G G . - G SIS S O P . g D D S D TR D S s P W S TP Tl S Y s M et A8 S PSS D M B8 08 o o o - ——

FUENTE: H.R.L.A.L.M
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DISFUNCION VENTRICULAR IZQUIERDA
POST-TROMBOLISIS

SINDROME DE MIOCARDIO ATURDIDO

TABLA 7.SINTOMAS OBSERVADOS EN LOS 54 PACIENTES CON IAM.

. . T T M T D RS S S O U U S SN S U L D e G U U ey S SO e SR U S S PR ST et G D e D U D S R e U U U U S S SRR SO S D SO SO ST AN S U e T B e e

MANIFESTACIONES NUMERO DE PACIENTES PORCENTAJE
CLINICAS
T T sey
" pravomEsis e T s
e 35 64.8%
 anstEoaD T 54.4%
_ PALPITACIONES Y T 26.es
SENSACION DE MUERTE w0 18.5%
©wormms o« 7.408

FUENTE:H.R.L.A.L.M
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GRAFICA 6. DISFUNCION VENTRICULAR
IZQUIERDA POST-TROMBOLISIS
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