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RESUMEN

Objetivo: Conocer el totai de pacientes con infarto agudo de¡ miocardio

con onda Q (IAM Q), atendidos en la unidad de cuidados intensivos

(U C.l ) en el periodo de enero 2000 a julio 2001, la edad de mayor

incidencia, predominio por genero, locahzación y complicaciones más

frecuentes, así como ía mortalidad y posibles mecanismos para mejorar

la atención de dichos pacientes

Diseño: observacionaí, longitudinal, retrospectivo y descriptivo

Lugar de realización: U C I de! Hospital Regional "General Ignacio

Zaragoza", perteneciente al Instituto de Segundad y Servicios Sociales

Para los Trabajadores del Estado, en la ciudad de México

Se revisaron los expedientes de todos ios pacientes con !AM Q, que

ingresaron en e! periodo ya comentado Se encontró que de! total de ios

ingresos (602 casos), el IAM Q representó el 21% (126 casos), e!

paciente más joven tenía 28 años y el mayor 92 años, con una media

de 57 años (desviación estándar de 11.28), y la mayor incidencia fue

en el grupo de 65 a 74 años El género más afectado fue el masculino

con 72% (91 casos) La zona afectada más frecuentemente fue la pared

postero inferior con 44 4% (56 casos), y de ellos 21 4% (12 casos) se

extendieron al ventrículo derecho, de! total de los infartos 58% (73

casos) fueron complicados y 42% (53 casos) no complicados Las

complicaciones se dividieron en eléctricas (taquicardia ventncular

sostenida, fibnlación ventncular y bloqueos aunculoventriculares),

heme-dinámicas (edema agudo pulmonar y choque cardiogémco),

anatómicas (ruptura septal, disfunción del músculo papilar y ruptura de

la pared libre de ventrículo izquierdo), y otras (angina posinfarto,

pericarditis y reinfarto) Las complicaciones eléctricas constituyeron e!

57% (65 eventos), las hemodinámicas e! 32 4% (37 eventos), las
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anatómicas ei 2 6% (3 eventos) y finalmente otras 7.8% (9 eventos) La

mortalidad general fue de 32% (40 casos) La mortalidad en cuanto a la

localización del infarto fue de 29% en ef postero inferior, 42% en el

anterior extenso y 22% en ei anteroseptai

Conclusiones: El porcentaje de ingresos por IAM en la U C I es alto y

predomina el IAM complicado, la iocalización más frecuente fue ¡a

postero inferior, la mortalidad es mayor que la reportada en ía literatura

mundial, probablemente debido a que la mayoría de los casos fueron

complicados y a que se carece de recursos tecnológicos como son

balón de contrapulsación intraaórttca, fuentes de marcapaso

temporales, sala de hemodinamia y dispositivos de asistencia

ventncular

Palabras clave: Infarto agudo del miocardio, complicaciones y

mortalidad
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SUMMARY

Objective: to Know the tota! of patient with acute myocardial mfarctton

(IAM) with Q wave, assisted in the intensíve care unit (I C U ) m the

penod of January 2000 to July 2001, the age of more mctdence,

prevalence for age, localizaron and more frequent complications, as

weíf as the mortahty and possíble mechanisms to irnprove the attentton

of this patients

Design: observationa!, longitudinal, retrospective and descnpttve

Realization place: Intensive care Unit of the Regional Hospital "Genera!

Ignacio Zaragoza", Instituto de Seguridad y Servtcios Sociales de los

Trabajadores del Estado at México city

The files of all the patients were revised with ¡AM Q that already entered

m the penod commented It was found that of the total of the admitted

patients (602 cases), the IAM Q represented 2 1 % (126 cases), the

youngest patient had 28 years and the oldesí 92 years, with a 57 year-

old stocking (standard deviation of 11.28), the biggest incidence was in

the group from 65 to 74 years The affected gender was the mascuhne

one with 72% (91 cases) The área more frequently affected was the

wal! postero inferior with 44 4% (56 cases) and of them 21 4% (12 cases)

they extended to the right ventncie, of the tota! of the mfarcts 58% (73

cases) they were cornphcated and 42% (53 cases) not comphcated The

cornpiícations were divided m electric (sustamed ventncuiar

tachycardia, ventncuiar fibríllation and atnoventncular biockades),

hemodynamic (pulmonary edema and cardiogenic shock), anatómicas

(rupture septal, dysfunctton of the muscle papillary and rupture of the

wall free of teft ventncie) and other (post-myocardial infarctson angina

pectons, pericarditis and remfarction) The eiectric compltcations

constituted 57% (65 events), the hemodynamtc 32 4% (37 events), the
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anatomical 2 6% (3 events) and finally other 7 8% (9 events) The

general mortaiity was of 32% (40 cases) The mortaiity as for the

íocaíization of the infarction was of 29% in the posteroinfenor, 42% m

íhe anterior and 22% in the anteroseptal

Conclusions: The percentage of admitted patients for 1AM in the i C U

its high and prevatls the complícate infarction, the most frequent

locahzation prevails it was the posteroinfertor, the mortality it is bigger

than the one reported ín the worid líterature, probably because most of

the cases were complicated and to that you lacks of technological

resources as they are intraaortic balioon counterpulsaíion , sources of

ternporary pacemaker, it salís of hemodynamic and ventncular assisí

devtces

Words key: Acute myocardial infarctron, cornplications and mortairty
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INTRODUCCIÓN

El infarto agudo deí miocardio (IAM) es ía necrosis miocárdica

irreversible, que resulta de ¡a interrupción del flujo sanguíneo en ¡a zona

irrigada por la arteria coronaria afectada La obstrucción puede estar

condicionada por diversos procesos patológicos, siendo el más

frecuente la presencia de lesiones ateroscleróticas (90-95%) en tas

arterias coronariasí1) Eí IAM es actualmente la primera causa de

muerte en México(2), afecta a las personas en los años más productivos

de su vida, con graves consecuencias psicosociafes y económicas, así

como una elevada morbimortahdad(3) La mortalidad antes de la era de

las unidades de cuidados coronarios fue de hasta 40% y actualmente es

de aproximadamente 20%,(4) se encuentra relacionada directamente

con el área de necrosis Cuando se afecta 15% de ¡a contractilidad se

disminuye la fracción de expulsión, cuando se afecta 25% se produce

insuficiencia cardiaca y cuando se afecta el 40% se produce choque

cardtogéntco con una mortalidad aproximada de 60 a 80%(5> La

isquemia y eí infarto del miocardio deprimen la función dei ventrículo

izquierdo, el miocardio pierde inmediatamente su capacidad de

acortarse y desempeñar trabajo contráctil, en sucesión pueden surgir

cuatro patrones anormales de contracción disincronía (disociación

cronológica de la contracción de segmentos adyacentes), hipocinesia

(disminución de! grado de acortamiento), acinesia (interrupción del

acortamiento) y discinesia (expansión paradójica y abombamiento

sistóiico){6Í Debido a estos patrones anormales de contracción se

presenta depresión de la función impelente de! ventrículo izquierdo, esto

es, disminuyen el volumen y trabajo sistóíicos, el gasto cardiaco y ¡a

fracción de expulsión, a la vez se incrementan la presión y volumen

telediastóhcos También se alteran las propiedades diastólicas con un
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desplazamiento a ía izquierda y una mayor pendiente de ía relación

presión voíurnen telediastóhcos del ventrículo izquierdo, de tai manera

que la presión íeledíastóhca es mayor a cualquier volumen El deterioro

de la relajación ventricuiar se manifiesta por una menor rapidez de la

declinación de la presión ventricuiar (dp/dt negativo)(7> Por todo lo

anteriormente expuesto, la isquemia miocárdtca condiciona insuficiencia

diastóhca y sistóíica, la combinación de las dos insuficiencias culmina

en incremento de ¡as presiones de llenado ventrtcuiar, lo que origina

congestión pulmonar

A causa del infarto del miocardio, el tamaño, la forma y el espesor de

las paredes del ventrículo izquierdo experimentan cambios que abarcan

tanto la zona infartada como la indemne, lo que se conoce en forma

global como remodelación ventncuiar(SÍ Este proceso influye a su vez

en la función y el pronóstico El remodelamiento depende de una

combinación de adelgazamiento de la pared infartada e hipertrofia de la

pared indemne Después del tamaño del infarto, los dos factores de los

que más depende ei proceso de dilatación ventricuiar izquierda son las

situaciones de carga de dicha cavidad y la permeabilidad de la arteria

que distribuye la sangre en la zona de infarto (91011-12> [_a mayor presión

ventncuiar contribuye al incremento de la tensión parietal y a un mayor

nesgo de expansión del infarto, y la circulación por la arteria que lleva la

sangre a la zona afectada apresura la formación de cicatrices en el

miocardio e incrementa la turgencia hística en la zona infartada, con ío

cual aminora el nesgo de que el infarto se extienda y el ventrículo se

dilate La expansión ventricuiar conlleva mayor incidencia de

complicaciones tales como insuficiencia cardiaca y aneurisma

ventncuiar e implica una mortalidad más alta (13il4>
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En este estudio, ías complicaciones se clasificaron en eléctricas,

hemodinámicas, anatómicas y otras Las eléctricas tienen una

incidencia tanto mayor cuanto menos tiempo ha transcurrido desde el

inicio de los síntomas, y muchas arritmias graves aparecen antes de la

hospitalización La activación de los receptores en el miocardio auricular

y ventncular por tejido isquémico necrótico puede intensificar ia

actividad simpática eferente, incrementar las concentraciones de

catecolammas circulantes y hacer que se liberen tales substancias en

forma locaS en las terminaciones nerviosas intracardiacas Este último

fenómeno también puede surgir por daño directo de las neuronas

adrenérgtcas (1S! Además el miocardio isquémico puede mostrar

hiperreactividad a los efectos arritmógenos de ia noradrenahna, cuya

concentración puede variar notablemente en diferentes zonas del

miocardio isquémico La estimulación simpática de! corazón puede

intensificar el automatismo de las fibras isquémicas de Purkinge Aún

más, las catecolammas facilitan la propagación de respuestas de

comente lentas mediadas por calcio, y la estimulación del miocardio

isquémico por parte de las catecoiammas puede exacerbar las arritmias

que dependen de dichas corrientes ! 16 ) Por último, se ha demostrado

que el infarto transmural interrumpe el componente aferente y eferente

del sistema nervioso simpático que inerva el miocardio en un punto

distal {pero aún viable) a la zona de infarto Las alteraciones en tos

electrólitos (hipokalemía, hipomagnesemia), ia acidosis, y los mayores

niveles de ácidos grasos libres y radicales libres provenientes de

oxígeno también contribuyen al surgimiento de arritmias

Las arritmias ventnculares pueden ser latidos ventncuiares prematuros,

aceleración del ritmo ventncular, taquicardia ventncular y fibnlación

ventncular Su tratamiento se basa en atacar la causa desencadenante,
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rnmistración de fármacos (lidocaína, procainamida y amíodarona) y, en

caso necesario, cardtoversión o desfibrílactón Estas arritmias requieren

tratamiento intensivo cuando 1) deterioran el estado hemodinámico, 2)

disminuyen la viabilidad del miocardio al aumentar ias necesidades de

oxígeno por dicha capa, o 3) son arritmias ventnculares malignas

Otras alteraciones eléctricas que se pueden presentar son la

bradicardia smusai, ios bloqueos auriculoveníncuiares e

intraventnculares, y su tratamiento puede ser farmacológico o a través

de estimulación eléctrica con rnarcapasos transcutáneo o transvenoso

El marcapaso témpora! transvenoso se encuentra indicado en ios

pacientes con BAV de tercer grado, de segundo grado Mobítz II,

bloqueo bifascicular (bloqueo de rama derecha más bloqueo de ¡as

divisiones anterior o posterior de la rama izquierda), bloqueo alternante

de las ramas derecha e izquierda, y en caso de bradtcardta smusa! que

no responde a fármacos y conlleva deterioro hemodinámico<17) Las

taquiarntmias supraventnculares (taquicardia smusai, taquicardia

supraventncular paroxística, fluter y fibniación auricular), afectan a

menos del 10% de los pacientes con iAM, pero obliga a tratamiento

intensivo e inmediato por la frecuencia ventncuiar rápida

Las compíicaciones hemodinámtcas se dividieron en edema agudo

pulmonar y choque cardiogéntco La disfunción diastóíica de! ventrículo

izquierdo ocasiona hipertensión venosa y congestión pulmonares, en

tanto que la disfunctón sistólica es la causa principal de la disminución

deí gasto cardiaco y ía fracción de expulsión La mortalidad se relaciona

con la magnitud del déficit hernodtnámico (1S)

El edema agudo pulmonar condiciona cambios en ei intercambio de

gases pulmonares, ventilación y distribución del flujo La hipoxemia es

una consecuencia frecuente, y su intensidad en términos generales es
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proporcional a ia insuficiencia del ventrículo izquierdo Se observa una

relación inversa entre ia presión diastóhca de ía arteria pulmonar y la

tensión de oxígeno arterial en individuos con infarto agudo, ello sugiere

que la mayor presión hidrostática de los capilares pulmonares ocasiona

edema intersticial, e! cual origina compresión artenolar y bronquioíar

que a la larga conllevan a la perfusión de alvéolos rna! ventilados, con la

hipoxemia resultante (1S2O> La hipoxemia disminuye la función del tejido

isquémico en el borde del infarto, y asf contribuye a iniciar o perpetuar

un círculo vicioso La mejoría de la oxigenación arterial, y con ello del

aporte de oxígeno al miocardio, permite restaurar el rendimiento o

función ventncuiar La clasificación de los pacientes con IAM por

subgrupos hemodinámicos tiene importancia para su terapéutica La

monitonzación hemodinámica invasiva resulta esencial para orientar el

tratamiento de individuos en insuficiencia grave de! ventrículo izquierdo

(Presión en cuña de los capilares pulmonares >18mmHg e índice

cardiaco <2 5Lts/min/m) Ei tratamiento se encuentra encaminado a

disminuir la precarga, poscarga y mejorar el rendimiento cardiaco con

(n otro picos

El Choque cardiogénico es !a expresión clínica más grave de

insuficiencia de! ventrículo izquierdo En el 85% de los casos la causa

es e! daño miocárdtco extenso, el resto es debido a defectos mecánicos

como la rotura del tabique interventncular, disfunción del músculo

papilar o infarto predominante del ventrículo derecho <21'22> su

incidencia es del orden del 7%, con mortalidad de alrededor de 70%

Clínicamente se caracteriza por incremento de la presión de llenado

ventncuiar, bajo gasto cardiaco, hipotensión arterial sistémica y signos

de deficiencia de riego de órganos vitales
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La obstrucción coronana ocasiona isquemia del miocardio que

disminuye la contractilidad de esta capa muscular y el rendimiento o

función ventrtcular, todo ello disminuye a su vez ia presión arterial y, en

consecuencia, ia de riego coronario, lo cual agrava la isquemia y ¡a

extensión de la necrosis hasta que el ventrículo izquierdo no tiene

miocardio contráctil suficiente para conservar ia circulación y ia vida El

tratamiento con dopamina o dobutamina suele mejorar el estado

hemodinámico en estos enfermos pero, por desgracia ninguno de ios

dos fármacos mejora en forma relevante la supervivencia hospitalaria

La contrapulsación con balón intraaórtico resulta útil en pacientes con

choque cardiogéntco que no mejora con otras medidas, incrementa el

gasto cardiaco en un 10-20%, disminuye ¡a poscarga e incrementa la

presión arterial diastólica También se ha informado de reversión del

choque cardiogéntco mediante reperfusión coronaria, por lo común

mediante írombóhsis, ACTP de urgencia, por cirugía para aplicación de

injerto de derivación coronana o con la combinación de estas medidas

(23 24) Finalmente, en la actualidad existen dispositivos de asistencia

ventncuiar de tipo pulsátil que se dividen en neumáticos y eléctricos, los

cuales son un mecanismo de soporte ventncuiar mientras se recupera

la zona isquémica alrededor de ia zona severamente afectada [ 2 5 2 6 )

Las complicaciones anatómicas son ias más impresionantes, consisten

en desgarro o ruptura deí tejido afectado Sus características clínicas

varían considerablemente y dependen del sitio de ruptura, que puede

abarcar los músculos papilares, ei tabique interventncuíar o ia pared

libre de uno u otro ventrículo

La ruptura de ia pared libre de! ventrículo infartado se observa en 10%

de tos pacientes que fallecen en el hospital por IAM í 27 ) Como factores

locales que cuíminan en la ruptura se han propuesto delgadez de la
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pared apical, necrosis intensa de! extremo terminal de (a red de

distribución de sangre, fíujo colateral inadecuado, efecto de

cizallamiento de la contracción muscular contra una zona necrótica

inerte y rígida, y e! envejecimiento del miocardio, con desgarro de las

microestructuras que lo componen La ruptura de la pared iibre del

ventrículo izquierdo por lo común ocasiona hemopencardio y muerte por

taponamiento cardiaco, su evolución varía desde catastrófica, en la cual

un desgarro agudo causa de inmediato ¡a muerte, hasta un cuadro

subagudo cuyas principales manifestaciones clínicas son náusea,

hipotensión y molestias de tipo pencárdico La supervivencia depende

de ¡a identificación de esta complicación, la estabilización

heme-dinámica dei paciente (por lo común con agentes tnotrópicos,

bombeo con balón intraaórtico o ambos procedimientos) y, de mayor

importancia, de la reparación quirúrgica inmediata

La ruptura de! tabique iníerventncular se ha informado hasta en 11% de

sujetos estudiados en necropsia, sin embargo, la experiencia clínica

sugiere una incidencia de aproximadamente 2% en individuos con 5AM

<28) La dimensión de! orificio puede vartar de uno a vanos centímetros,

puede ser un orificio directo o bien ser más irregular y fiexuoso El

tamaño del defecto es el elemento que rige ia magnitud del cortocircuito

de izquierda a derecha y del deterioro hemodinámico, factores que a su

vez inciden en la posibilidad de supervivencia

Desde el punto de vista clínico la ruptura del tabique mterventncular se

caracteriza por la aparición de un nuevo soplo holosistóíico, áspero e

intenso que se capta mejor en la porción inferior del borde esterna!

izquierdo y que suele acompañarse de frémito El defecto también se

identifica por la ecocardiog rafia bidimensionai con sistema doppíer en

color o con la colocación de un catéter de Swan Ganz y toma de
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muestras para anáhsis oximéírico a fin de identificar el cortocircuito de

izquierda a derecha

El tratamiento de esta complicación esta encaminado a la estabilización

hemodinámica como en el caso de ¡a ruptura de la pared libre y, a la

colocación de un dispositivo en sombrilla a través de un catéter o a la

reparación quirúrgica del defecto í29)

La ruptura parcial o totai de un músculo papilar es una complicación

rara pero a menudo mortal dei iAM Eí infarto en la pared inferior puede

ocasionar ruptura del músculo papilar posterointerno, que es más

frecuente que la del músculo papilar anterolateraí, consecuencia de

infarto anterolateral í30) La ruptura del músculo papilar del ventrículo

derecho es muy rara, pero puede ocasionar reflujo tncuspideo masivo e

insuficiencia de la cavidad mencionada La sección compieta dei

músculo papilar del ventrículo izquierdo es incompatible con ia vida

Como ocurre en los individuos que presentan ruptura del tabique

mterventncular, los que tienen ruptura del músculo papilar presentan un

nuevo soplo holosistóiico e insuficiencia cardiaca de gravedad

creciente En ambos cuadros el soplo puede disminuir o incluso

desaparecer conforme disminuye la presión arterial sistémica Eí

método diagnóstico más fiable para diferenciar ruptura del tabique

mterventncular de ia ruptura del múscuio papilar es la ecocardiografía

doppler color Además, el cateterismo de las cavidades derechas con

un catéter de Swan Ganz, permite diferenciar las dos complicaciones

Como se mencionó previamente, los pacientes con ruptura del tabique

interventncular muestran un ascenso en la saturación de oxigeno de ¡a

muestra obtenida de! ventrículo derecho y de ¡a arteria pulmonar en

comparación con la muestra de sangre de ¡a aurícula derecha Los

pacientes con regurgitación rnitral aguda, no muestran dicho ascenso
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repentino, pueden presentar ondas C-V altas en los trazos de las

presiones de los capilares y arteria pulmonar

El tratamiento se basa en estabilizar hemodmamtcamente al paciente y

en la reparación quirúrgica det defecto dei músculo papilar afectado o,

en su defecto, la colocación de una prótesis valvular mitral

Finalmente en lo que corresponde a otras complicaciones se incluyeron

angina posinfarto,* retnfarto y pericarditis

La angina posinfarto tiene una incidencia aproximada de 20-30%, al

parecer no disminuye con ios tromboiítícos, pero se ha señalado una

menor frecuencia en personas a quienes se efectúa ACTP primaria

contra el IAM El tratamiento se encuentra encaminado a mantener un

equilibrio entre el consumo y aporte de oxigeno por el miocardio, lo

cual se puede lograr a través de reposo, medicamentos como

nitroglicerina y betabíoqueadores (idealmente intravenosos), ácido acetíl

salicíhco, hepanna y calcioantagonistas

Eí reinfarto tiene una incidencia aproximada de 5-20%, puede constituir

un diagnóstico difícil, en particular en término de las primeras 24 hrs de

acaecido el problema inicia! Después de transcurridas las primeras 24

hrs, en que por lo común vuelven a sus niveles normales los

marcadores séricos como CK-MB, puede diagnosticarse reinfarto por

una nueva elevación de la cifra de CK-MB que rebasa el límite supertor

de lo normal y que aumenta por lo menos 50% de la cifra previa o por la

aparición de nuevas ondas Q en el electrocardiograma El reinfarto tiene

un pronóstico muy adverso, porque conlleva una tasa dos a cuatro

veces mayor de complicaciones intrahospítalanas y mortahdad

Los individuos con una nueva elevación del segmento ST deben

someterse a trombóíisrs repetida o enviarse a coronanografía urgente y

ACTP La colocación de un globo intraaórtico para bombeo puede
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resultar útif para estabilizar ai enfermo mientras se hacen preparativos

para otros métodos

La pericarditis puede ocasionar dolor torácico inciuso desde el primer

día, o bien, después de seis semanas de ocurrido el infarto dei

miocardio El dolor de la pericarditis puede confundirse con ia angina

posinfarto o con reinfarto Por definición, el ¡nfarto transmural del

miocardio se extiende a la superficie epicárdtca y ocasiona inflamación

pencárdica local Después del infarto transmural, surge pericarditis

fibnnosa aguda, pero la mayoría de los enfermos no presentan síntoma

alguno de este proceso patológico Los frotes pencárdicos transitorios

son relativamente frecuentes en personas con infarto transmural, en

término de las primeras 24 hrs de acaecido, pero el dolor o los cambios

electrocardiógrafos aparecen con mucha menor frecuencia Los

anticoaguíantes incrementan claramente el nesgo de pericarditis

hemorrágica, pero no están contraindicados en forma absoluta en los

pacientes que requieren comenzar o continuar con tratamiento

aníicoaguiante Ei tratamiento de las molestias pencárdicas incíuye

aspirina, pero por ¡o común en dosis mucho mayores que las

empleadas sistemáticamente después dei infarto, es decir, se necesitan

por lo regular dosis de 650mg por vía oral c/ 4-6 hrs Es mejor no usar

antinflamatonos no esteroideos o esterotdeos, porque pueden interferir

con la formación de la cicatriz en el miocardio
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MATERIAL Y MÉTODOS

Se incluyeron a 126 pacientes con diagnóstico de infarto agudo de!

miocardio con onda Q, que ingresaron a ia U C I en el periodo de enero

de! 2000 a julio de 2001, 91 hombres y 35 mujeres, con edades entre 28

y 92 años (57±11 3) Se agruparon según edad, iocahzación del infarto

y presencia o no de complicaciones Las complicaciones se

subdividieron en eléctricas (taquicardia ventricular sostenida, fibrilación

ventncular y bloqueos aunculoventricutares de primer, segundo y tercer

grado), hemodinámicas (edema agudo pulmonar y choque

cardiogénico), anatómicas (ruptura del tabique interventncuiar,

disfuncíón del músculo papilar y ruptura ventricular), el diagnóstico de

ruptura del tabique tnterventrtcular se determinó por corrida oximétnca y

se corroboró en la necropsia En cuanto a la disfunción del músculo

papilar, el diagnóstico fue clínico y no se registro ningún caso de ruptura

de la pared del ventrículo izquierdo, se incluyeron en otras

complicaciones ía angina postnfarto, pericarditis y el reinfarto, en todas

ellas el diagnóstico fue clínico En algunos casos de pericarditis se

presentaron también alteraciones electrocardiografías y en el caso de

reinfarto se consideraron además como criterios de diagnóstico eí

electrocardiograma y las enzimas cardiacas Finalmente se determinó la

mortalidad general, por el sitio de Iocahzación de! infarto y, como caso

especial, ¡a mortalidad asociada a choque cardiogénico
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RESULTADOS

Los resultados hallados indican que del total de los ingresos a la unidad

de cuidados intensivos, e! infarto agudo de! miocardio con onda O

representó el 2 1 % con 126 casos Los datos se muestran en la figura

No 1

INGRESOS POR INFARTO DEL MIOCARDIO

OTROS
79%

INFARTO Q
21%

TOTAL 602 CASOS

FIGURA No. 1.

Los resultados por genero establecen que ei sexo masculino fue el más

afectado con 72% del total de los ingresos Los datos se muestran en ía

figura 2

FALLA DE ORIGEN
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DISTRIBUCIÓN POR SEXO
HOMBRES

72%

MUJERES
28%

FIGURA No. 2.

En la figura 3, se muestra la distribución por grupos de edad, el IAM

predomino en ei grupo de 65 a 74 años, con un total de 41 casos

(32 5%)

DISTRIBUCIÓN POR GRUPO DE EDAD

4S-1

40-

35-

30-

25-

20-

15-

10-

5-

0
25 a 34 35 a 44 45 a 54 55 a 64 65 a 74 75 a 84 85 a 94

FIGURA No. 3.
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En cuanto al sitio de localización del infarto agudo deí miocardio, )a

pared poste roí nfen o r fue la más frecuentemente afectada con 56 casos

(44 4%), los datos se muestran en la figura 4

60-i

LOCALIZAC1ON DEL INFARTO

INFERIOR ANTERIOR
EXTENSO

ANTEROSEPTAL APICOLATERAL

FIGURA No. 4.

El porcentaje de ¡os ingresos por infarto agudo del miocardio

complicado fue de 58%, con un tota! de 73 casos complicados, ¡os

datos se muestran en la siguiente ftgura
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INFARTO COMPLICADO

COMPLICADOS
58%

TOTAL DE CASOS 126

NO COMPLICADO
42%

FIGURA No. 5.

En total se presentaron 127 eventos catalogados como complicaciones,

ías complicaciones más frecuentes fueron las eléctricas con 65 eventos

(51%), las hemodinámicas con 50 eventos (39 3%), las anatómicas 3

eventos (2 36%) y el grupo de otras representó 7% Los datos se

muestran en ¡a figura 6

i
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COMPLICACIONES EN EL INFARTO

ELÉCTRICAS HEMODINÁM1CAS ANATÓMICAS OTRAS.

FIGURA No. 6.

Las compítcaciones eléctricas se clasificaron en fibnlactón ventrtcutar

(FV) con 17 casos, taquicardia ventncuiar (TV) 15 casos, bloqueo

auncuioventncular (BAV) de primer grado 3 casos, de segundo grado 10

casos y de tercer grado 20 casos Los datos se muestran en la siguiente

figura.

COMPLICACIONES ELÉCTRICAS

BAV 2o
GRADO

BAV 1er
GRADO

FIGURA No. 7.
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En la figura No 8 se muestran ías complicaciones hernodinámicas que

están representadas por el edema agudo pulmonar 19 casos y el

choque cardiogéníco 31 casos

COMPLICACIONES HEMODINÁMtCAS

351

30-

25-

20-

15-

10-

5-

0
EDEMA AGUDO PULMONAR CHOQUE CARDIOGÉNÍCO

FIGURA No. 8.

En cuanto a las complicaciones clasificadas como otras se encuentran

la angina posinfarto 5 casos, eí reinfarto con 3 casos y sólo se detectó

un caso de pericarditis, figura 9
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OTRAS COMPLICACIONES

ANGINA POSINFARTO REINFARTO PERICARDITIS

FIGURA No. 9.

En la siguiente figura se muestra ia mortalidad general que fue de 32%

(40 casos)

MORTALIDAD DEL IAM

MEJORÍA
68%

TOTAL DE CASOS 126

FIGURA No. 10.

32%
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La mortalidad en ef infarto agudo deí miocardio posteromfenor fue deí

29% con 16 casos, se presentó extensión al ventrículo derecho en 12

casos

MORTALIDAD IAM INFERIOR

MEJORÍA
71%

TOTAL DE CASOS 56

DEFUNCIÓN
29%

FIGURA No. 11.

La mortalidad en el infarto agudo de! miocardio anterior extenso fue la

más eievada con 42% (16 casos)
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MORTALIDAD IAW! ANTERIOR EXTENSO

TOTAL DE CASOS 38
DEFUNCIÓN

42%

FIGURA No. 12.

En la siguiente figura se muestra ía mortahdad por infarto agudo del

miocardio anteroseptal que fue de 22% con 5 casos

MORTALIDAD !AM ANTEROSEPTAL
MEJORÍA

78%

TOTAL DE CASOS 23

FIGURA No. 13.

DEFUNCIÓN
22%

py r/.;fn;
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Finalmente la siguiente figura muestra la mortalidad en eí caso de

choque cardíogénico que es sumamente elevada, sólo sobrevivió UN

paciente de 31 que presentaron choque cardíogénico, mortalidad de

97%

MORTALIDAD DEL CHOQUE CARDÍOGÉNICO

DEFUNCIÓN
97%

TOTAL DE CASOS 31

FIGURA No. 14.

ESTA 'TESIS ?íf í ftf-F
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COMENTARIOS:

En eí presente estudio se determinó que el infarto agudo del miocardio

constituye un porcentaje alto de Los pacientes que ingresan a la U C I.,

lo cua! nos obiiga a contar con recursos humanos y materiales,

adecuados y suficientes para la buena atención de Los pacientes En ¡o

que respecta a la incidencia por grupo de edad y género se encontró

que es semejante a ¡a reportada en la literatura mundial

E! infarto poste roí nfenor representó el 44% del total de Los casos, y la

extensión al ventrículo derecho se observó en 2 1 % , lo cual también es

comparable a fo reportado en la literatura mundial

La mortalidad por ¡ocalización de! IAM fue más alta en ei infarto anterior

extensp, io cual se explica por la mayor cantidad de tejido miocárdico

necrosado La mortalidad genera! fue alta (32%), esto probablemente

sea debido a que del total de los pacientes que ingresaron, el 58% de

los casos fueron complicados

La mortalidad en el choque cardiogénico fue muy alta comparada con la

reportada en la literatura mundial 97% VS 50-70% Esto consideramos

es debido a que en esta unidad carecemos de Los métodos de

tratamiento actuales para el choque cardiogéntco como son balón de

contrapulsación mtraaórtico y revasculanzación percutánea o quirúrgica

de urgencia

Finalmente es necesario comentar que el tratamiento contemporáneo

del infarto agudo del miocardio continua evolucionando rápidamente,

pero el objetivo primordial sigue siendo conseguir y mantener, lo antes

posibie, un flujo coronario TIMl III La reperfusión la podemos iograr a

través de medios mecánicos como son la ACTP y la revascuianzación

quirúrgica, o por medio de fármacos trombolíticos como son la

estreptoquinasa, activador ttsular del plasminógeno (tPA), complejo
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activador estreptoquinasa-plasmmógeno aciíado (APSAC), reteplase

(rPA), tenecteplase (TNK-PA), estafiloqumasa, etc. Mientras que, a fin

de evitar la reociusión, podemos utüizar antiagregantes plaquetarios

como eí ácido acetü salicílico, ticlopidma, cloptdrogel, inhibidores de la

giucoproteina lib/lila y antítrombóticos como son la hepanna no

fraccionada o la hepanna de bajo peso molecular

Considero que serán necesarios estudios retrospectivos y prospectivos,

ampliando tanto ei periodo como ef número de pacientes a incluir, a fin

de determinar con mayor seguridad Los datos ya comentados

previamente
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