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INTRODUCCION.

La enfermedad cardiovascular es la causa mas comun de muerte en el mundo
desarrollado y ocasiona casi un 1% de las muertes en los EEUU cada afio. De esas muertes
cardiovasculares, casi la mitad son resultado directo de la enfermedad arterial coronaria y
por otro 20% del ictus. Se conoce con certeza cuales son los factores de riesgo de la
enfermedad ateroesclerosa coronaria y de la enfermedad cerebrovascular estos son: la carga
genética, el sexo, la edad, el estres, el estilo de vida, la obesidad, el tabaquismo, los niveles
estrogénicos en la mujer, la hipertensién arterial sistémica, la diabetes mellitus y la
dislipidemia'

Durante la ultima década se ha pensado que el proceso ateroescleroso coronario tiene un
componente inflamatorio muy importante, al grado de considerar a la ateroesclerosis como
una enfermedad inflamatoria’

La inflamacion caracteriza todas las fases de la ateroesclerosis’. La formacion de la
estria grasa, la fase mas temprana de la ateroesclerosis, implica el reclutamiento de
leucocitos debido a la expresion de las moléculas de adhesion de los leucocitos sobre las
células endoteliales, también promovida por las citoquinas proinflamatorias primarias,
como la interleucina (IL)-1 o el factor de necrosis tumoral alfa. La posterior migracion de
las células inflamatorias hacia el espacio subendotelial requiere de quimiotaxis controlada
por las quininas inducidas por las citocinas primarias®. Las células mononucleares dentro
de este infiltrado inicial, asi como las células vasculares intrinsecas, liberan posteriormente
factores de crecimiento que estimulan la proliferacion de células de musculo liso y, por
tanto la progresion de las placas. Finalmente las complicaciones trombéticas de las placas
implican en muchas ocasiones una rotura fisica, generalmente asociada con signos de
inflamacién. Otras citoquinas proinflamatorias primarias IL-1 y el factor de necrosis
tumoral alfa inducen a su vez la expresién de IL-6 “mensajera” debido a que puede actuar
remotamente cambiando el programa de la sintesis protéica hepatica desde las proteinas
domésticas (por ejemplo la albiimina) hacia una familia de proteinas denominadas
colectivamente “reactantes de fase aguda”. De esta forma la inflamacién local (en este
caso en la pared arterial) puede producir un reflejo en la sangre periférica. Se concibe esta
cascada como una ruta bioquimica similar a las encontradas en el metabolismo
intermediario.



Dada la fisiopatologia subyacente no es sorprendente que algunos marcadores de bajo
grado de inflamacidén sistémica hayan probado su utilidad en la prediccién de riesgo
cardiovascular’,

Estos marcadores incluyen a los reactantes de fase aguda como la proteina C reactiva, a
las moléculas de adhesion como la ICAM-1 y a las citoquinas como la IL-6 y el factor de
necrosis tumoral. Cada uno de estos marcadores de la inflamacion puede ser medido en
plasma y puede, asi proporcionar una ventana abierta hacia el proceso inflamatorio a nivel
de la pared arterial.

Las fuentes de los estimulos para las respuestas inflamatorias latentes incluyen no solo la
pared de los vasos, sino también los sitios extravasculares, Los focos extravasculares de
infeccién crénica podrian incluir la gingiva, los bronquios, y el tracto urinario. La
infeccién cronica con agentes como Chlamydia pneumoniae, Helicobacter pylori, virus del
Herpes simple o Citomegalovirus pueden conducir a la inflamacién sistemica’ esto atn es
inicierto aunque la infeccion desempefie un importante papel etiolégico en la
aterotrombosis, se estin desarrollando actualmente estudios a gran escala sobre terapia
antibiética en el marco de infarto agudo y crénico que ayudarin a resolver estas
controversias.



ANTECEDENTES

La hipétesis de que la proteina C reactiva puede ser un marcador prondstico en
pacientes con infarto agudo del miocardio data desde 1940, cuando los niveles elevados se
asociaron con la presencia de isquemia; sin embargo los ensayos estandarizados y la
necesidad de una aceptable sensibilidad de los valores reportados era extremadamente
limitado. Mas recientemente a partir de la obtencién de los sistemas de alta sensibilidad
en la obtencion de niveles de proteina C reactiva se ha interpretado plenamente esta
asociacion’,

Los factores de riesgo cardiovasculares especificos existen formalmente a partir de los
hallazgos del estudio Framingham a comienzos de la década de los sesenta.

Durante la tltima década se ha pensado que el proceso ateroescleroso coronario tiene un
componente inflamatorio muy importante, al grado de considerar a la ateroesclerosis como
una enfermedad inflamatoria. [Esta idea deriva del hallazgo durante los sindromes
coronarios agudos, de substancias y componentes que son liberados durante el proceso
inflamatorio, como son los reactantes de fase aguda como la proteina C reactiva, algunas
citoquinas como la interleucina 1 y 6 ( IL-1, IL-6), el CD 154, la selectina E y P, el factor
de necrosis tumoral alfa (FNT alfa) y moléculas de adhesion tanto celular (ICAM-1) como
vascular (VCAM-1), proteinas quimiotacticas responsables del reclutamiento de monocitos
hacia los sitios de inflamacion, el amiloide serico, la albumina, metaloproteinasas como la
proteina A ligada al embarazo (PAPP-A), la lipoproteina asociada a la forfolipasa A2, la
misma angiotensina II y muy probablemente también la infeccién como mecanismo
inflamatorio entre las cuales figura la Chlamydia pneumonia, los Citomegalovirus, el virus
de Herpes simple y el Helicobacter pylori’.

Ademds se conocen otros marcadores de enfemedad coronaria cuyo mecanismo
probablemente no esté mediado a través de inflamacién’ como son: Los niveles elevados de
homocisteina en el plasma, los estados de hipercoagulabilidad entre los cuales el de mayor
trascendencia es el fibrinégeno.

El proceso inflamatorio esta mediado por productos tisulares como la histamina, la
bradicinina, la serotonina, las prostaglandinas y productos del sistema de coagulacén,
ademas de la respuesta celular mediada por neutrdfilos, eosinéfilos, baséfilos, monocitos,
células asesinas naturales y macrofagos productores de proteinas solubles llamadas
citoquinas. 3



El conocimiento que se tiene de la participacion del proceso inflamatorio dentro de la
enfemedad ateroesclerosa destacan los siguientes:
1.- Demostracién in vitro de la presencia de marcadores inflamatorios.
Empleando cultivo de tejidos de células de musculo liso vascular tomado de especimenes
de venas safenas que se emplean durante procedimientos de revascularizaciéon coronaria
Kranzhofer y colaboradores midieron la cantidad de interleucina 6 (IL-6) sometida a
estimulo en su produccion con la agregacion de factor de necrosis tumoral y después con la
angiotensina II; encontrando una elevacion sisgnificativa en la produccion de IL-6 que
traduce un efecto inflamatorio de la angiotensina IT.
2.- Demostracién in vitro de la inhibicién de algunos de estos marcadores con algunos
farmacos.
De la misma manera la agregacion a ésta preparacion (de células de musculo liso vascular)
los farmacos bloqueadores de enzima convertidora de angiotensina como el captopril y
ramipril, bloquean la produccién de IL-6 lo que indica el efecto antiinflamatorio de estos
farmacos’.
3.- Deteccion de algunos de estos marcadores en especimenes de autdpsias o en material
tomado de cirugia coronaria o angioplastia en placas ateroesclerosas inestables.
La proteina plasmatica A asociada al embarazo (PAPP-A) es una metaloproteinasa de alto
peso molecular originalmente identificada en el suero de las mujeres embarazadas, sus
niveles en el plasma en ellas han sido empleadas para identificar el Sx de Down en el feto y
a Gltimas fechas ha sido identificada en otros tejidos fuera de la placenta, tanto en hombres
como en mujeres y constituye un activador especifico del factor de crecimiento insulinoide
mediador de ateroesclerosis. Empleando anticuerpos monoclonales dirigidos contra el
PAPP-A con técnicas inmunoistoquimicas en especimenes de placas ateroesclerdticas
obtenidas de autopsias de pacientes que murieron subitamente Bayes-Genis ha detectado la
presencia de esta proteina tanto en placas inestables como en el suero en personas con
sindromes coronarios agudos y la sefiala como un nuevo marcador de angina inestable y de
infarto agudo del miocardio. Esto sugiere que la PAPP-A puede ser producida por
activacion celular en las placas inestables y liberada dentro de la matriz extracelular. Ya
otras metaloproteinasas han sido encontradas también en el hombro de lesiones
ateroesclerosas asociadas a invasion de macrofagos que estimulan su produccién. Debido a
que existe relacion entre la produccion de PAPP-A y la PCR se sugiere que la inflamacion
debe desempefiar un papel importante en la produccion de la PAPP-A".
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4.-Observacion directa al microscopio electrénico del proceso inflamatorio en especimenes
quirtrgicos o de necropsia. Desde luego, existen numerosas observaciones en las cuales
se ha evidenciado el proceso inflamatorio bajo microscopia tanto de luz como electrénica;
la agregacién de lipoproteinas ha sido vista al microscopio electrénico en la intima de
animales de experimentacion después de la administracién de un bolo de LDL con
transmigracién de monocitos a través de las células endoteliales; se ha presenciado la
apoptosis y la muerte de las células espumosas y la acumulacién de moléculas de adhesion
proinflamatorias ( ICAM-1 y VCAM-1).

5.- Deteccién seroldgica antigénica de la presencia de estos marcadores en el plasma de
pacientes con sindromes coronarios agudos.

Sin duda alguna es la informacién méas abundante que existe en la bibliografia, se han
medido numeros marcadores de inflamacién como leucocitos, diferentes interleucinas,
selectinas, fibrindgeno, factor de von Willebrand, albiimina sérica, amiloide sérico,
proteina C reactiva, factor de necrosis tumoral, ICAM-1, VCAM-1, homocisteina, agentes
antioxidantes, lipoproteina asociada a fosfolipasa A2 y el factor natriurético péptido tipo
cerebral. De todos estos estudios los de mayor relevancia parecen ser los que involucran a
la PCR, no solo como marcador de inflamacién sino como predictor de neuvos eventos
cardiacos’.

6.- Evidencia indirecta de la disminucién de enfermedad coronaria y vascular cerebral en
estudios clinicos multicéntricos con el empleo de farmacos que pueden actuar en contra del
proceso inflamatorio independientemente de su efecto antihipertensivo o hipolipemiante.
Los otros farmacos dignos de ser mencionados son los inhibidores del sistema renina-
angiotensina-aldosterona, tanto los bloqueadores de enzima convertidora de angiotensina
como los bloqueadores AT1 que han demostrado su efecto antiinflamatorio in vitro’ y in
vivo; por ejemplo en el estudio HOPE" en donde el beneficio de administrar ramipril a
pacientes con enfermedad coronaria mostré beneficio en la disminucion del numero de
eventos cardiovasculares y cerebrovasculares.

Las estatinas también han mostrado un efecto benéfico disminuyendo la expresion CD 11 b
dependiente de adhesion de monocitos al endotelio en el proceso ateroescleroso y
disminuyendo la adhesividad aumentada de monocitos aislados de pacientes con
hipercolesterolemia. Ridker y cols han demostrado reduccién de los niveles de PCR en
pacientes que habian sufrido un infarto del miocardio con el empleo de estatinas.

De esta manera a los factores de riesgo tradicionales se agrega un nuevo factor, “el proceso
inflamatorio” 5



DEFINICION

La ateroesclerosis es una enfermedad que se define por el largo trayecto de su
evolucién desde la infancia pasando por la madurez del individuo hasta llegar a etapas
degenerativas tisulares; se trata de un proceso que afecta a las grandes arterias y que se
caracteriza por la tendencia al acumulo de lipidos, células inflamatorias y células del
musculo liso transformadas'' .

Desde una perspectiva epidemioldgica, un factor de riesgo es una caracteristica o rasgo
de un individuo o poblacién que estd presente en los primeros momentos de la vida y que
se asocia con un aumento del riesgo de desarrollar la enfermedad en el futuro. El factor de
riesgo de interés puede ser de comportamiento, un rasgo heredado o una determinacién de
laboratorio. Para que un marcador de riesgo pueda ser considerado causal , el marcador de
interés debe preceder al comienzo de la enfermedad y debe ser biologicamente razonable;
la mayoria de los factores de riesgo utilizados en la practica diaria han demostrado un
efecto de respuesta gradual coherente y estan apoyados por largas series de estudios
prospectivos importantes en amplios grupos de poblacion'.

De los marcadores de inflamacién a los que se tiene acceso; la proteina C reactiva es el
mejor predictor de riesgo cardiovascular”,

El nombre de la proteina C reactiva, deriva de una proteina que une al C polisacérido de
el neumooco a la pared celular” ; y forma parte de la inmunidad innata a través de la
actividad de la via clasica del complemento después de agregarse o unirse a ligandos™. La
proteina C reactiva también se une a fosfolipidos de células dafiadas con la susbsecuente
activacion limitada por el sistema del complemento y aumenta la captacion de esas células
por los macro6fagos. Recientemente se observaron las propiedades proaterogénicas de la
proteina C reactiva, ya que a nivel de las células endoteliales expresan moleculas-1 de
adhesion intercelular, moleculas-1 de adhesién vascular y selectinas; también induce la
secresion de interleucina-6 y endotelina; y disminuye la expresion y biodisponibilidad de la
oxido nitrico sintetasa en células humanas'® ,m4s ain la proteina C reactiva activa a los
macréfagos para expresar citoquinas y el factor de necrosis tisular para adherirse a las
lipoproteinas de baja densidad (LDL)".



La proteina C reativa tambien amplifica los efectos proinflamatorios de varios otros
mediadores incluyendo las endotoxinas; las concentraciones in vitro para estos son por
arriba de Smcg por mL; éstas concentraciones son mayores que las concentraciones sericas
de 1 — 3mcg mL que se han asociado a riesgo cardiovascular; sin embargo estos niveles no
reflejan las verdaderas concentraciones tisulares porque algunas cantidades se depositan en
las placas ateroescleroticas humanas, tal vez en suficiente cantidad para promover el
desarrollo de la ateroesclerosis. Niveles mayores de 10mcg/mL en hombres y mujeres
aparentemente sanos deben repetirse para excluir infecciones ocultas u otros procesos
inflamatorios sistémicos. Individuos sin inflamacién usualmente tienen niveles menores a
Imecg/mL',



JUSTIFICACION

Los mecanismos biomoleculares involucrados en el inicio y progresion de la
ateroesclerosis han sido estudiados y algunos han sido bien puntualizados en las ultimas 2
décadas; lo que ha orientado hacia nuevos conceptos que en la actualidad representan la
base para encaminar los esfuerzos de la investigacion de la biologia vascular con miras a
detener este proceso degenerativo''.

La principal meta de la medicina contemporanea esta orientada hacia la prevencién de
los sucesos patoldgicos en el ser humano, e idealmente hacia la prevencién primaria
combatiendo los factores de riesgo cardiovascular, sin embargo donde maés claro o con
mayor impacto parecen actuar es en el terreno de la prevencion secundaria y las armas para
combatirla son las mismas: modificar los factores de riesgo .

Actualmente es bien conocido que los niveles elevados de los reactantes de fase aguda
encabezados por la proteina C reactiva se asocian con un riesgo aumentado de infarto
agudo del miocardio, eventos vasculares cerebrales, muerte subita de causa cardiaca y
enfermedad vascular periférica; sin embargo es necesario un andlisis prospectivo de los
valores de marcadores de inflamacién en nuestra poblacién y accesibles en nuestro medio;
para utlizarlos en el futuro préximo en forma rutinaria, e incrementar nuestro armamento
en el diagndstico, decisiones terapéuticas y prondstico de nuestros pacientes con infarto del
miocardio con elevacién del ST.



OBJETIVO

Analizar los marcadores de inflamacion “niveles de leucocitos, velocidad de
sedimentacién globular y proteina C reactiva” en pacientes con infarto con elevacién del
segmento ST, que ingresen en las primeras 24 horas de inicio de los sintomas al Instituto
Nacional de Cardiologia Ignacio Chavez.



METODOS

Se realiz6 un estudio prospectivo, observacional de una serie de casos en el périodo
de tiempo comprendido entre marzo-agosto del afio 2004; de pacientes que ingresaron al
Instituto Nacional de Cardiologia Ignacio Chévez con el diagndstico de infarto del
miocardio con elevacion del segmento ST en las primeras 24 Hrs de inicio de los sintomas.

Los pacientes se clasificaron en 3 grupos deacuerdo a la localizacién del infarto en:
Anterior, Inferior e Inferior + Ventriculo derecho. A todos los pacientes a su ingreso se les
realizaron estudios de laboratorio que incluyeron marcadores de inflamacién como son:
Cuantificacién de leucocitos, velocidad de sedimentacion globular y proteina C reactiva.

El tratamiento de reperfusion coronaria médica o invasiva se siguié deacuerdo a los
lineamientos de los servicios de urgencias y/o unidad coronaria; a todos los pacientes se les
realiz6 cateterismo cardiaco diagndstico, ademas de intervencionismo si lo ameritaban.

Se observo la evolucion de los pacientes hasta el egreso a su domicilio.

Los resultados de los marcadores de inflamacién se compararon entre los 3 grupos
deacuerdo a la localizacién del infarto y al final se compararén entre lo reportado en la
literatura médica.
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RESULTADOS

En el periodo de tiempo marzo-agosto 2004 ingresaron 35 pacientes al Instituto
Nacional de Cardiologia Ignacio Chavez con diagnéstico de infarto del miocardio con
elevacion del segmento ST dentro de las primeras 24 hrs de inicio de los sintomas.

Las edades de los pacientes fueron de entre 35 y 84 afios, con una media de 58 afios,
mediana de 56 afios, moda de 51 afios y desviacion estandar de 11.26. Del sexo masculino
fueron 25 pacientes que representan el 71% y del sexo femenino 10 pacientes que
representan el 19% (Ver anexo Tabla 1 y gréfica 1).

Los pacientes se clasificaron en grupos deacuerdo a la localizacién del infarto con
elevacion del ST: 16 pacientes en el grupo de infarto anterior, 9 pacientes en el grupo de
infarto inferior y 10 pacientes en el grupo de infarto inferior més ventriculo derecho.

Se cuantificaron por grupos los siguientes marcarodes de inflamacién: Leucocitos,
velocidad de sedimentacién globular y proteina C reactiva.

En el grupo de infarto del miocardio con elevacion del ST de localizacién anterior, el
valor minimo de los leucocitos fué de 6 300 y el maximo de 16 500 con una media de 10
900; los de localizacion inferior el valor minimo de leucocitos fué 3200 y el maximo de
16 500 con una media de 8 000; los de localizacién inferior més ventriculo derecho el valor
minimo fué de 6 500 y el maximo 19 500 con una media de 11 950. Aunque el tamafio de
la muestra es pequefio para valorar un resultado significativo; la leucocitocis se presenta en
los grupos de IM anterior e inferior mas ventriculo derecho; no asi en el grupo de
localizacién inferior. (Tabla 2. Gréfica 1).

En relacién al marcador de inflamacién de velocidad de sedimentacién globular; en el
grupo de infarto de localizacién anterior, el valor minimo fué de 5 y el méaximo de 52 con
una media de 30; los de localizacién inferior, el valor minimo fué de 4 y el maximo de 34
con una media de 19; los de localizacion inferior mas ventriculo derecho, el valor minimo
fué de 2 y el méximo de 38 con una media de 22. Aunque el tamafio de la muestra es
pequefio para valorar un resultado significativo, valores anormales altos se presentaron en
el grupo de localizacion anterior.(Tabla 3. Grafica 2).

11



En el caso de la proteina C reactiva; en el grupo de infarto con elevacién del ST de
localizacién anterior, el valor minimo fué de 3.85 y el méximo de 141 con una media de
35.87; en la localizacién inferior el valor minimo fué de 4.48 y el méximo de 25.5 con una
media de 11.36; en la localizacion inferior més ventriculo derecho el valor minimo fué de
1.39 y el méaximo de 93.30 con una media de 31.68.

Aunque el tamafio de la muestra es pequefio para valorar un resultado significativo, los
valores mas altos se presenta en el los grupos de localizacion anterior e inferior mas VD,
no asi en los de localizacion inferior. (Tabla 4. Gréfica 3).

En relacion a la trombolisis; del grupo de localizacién anterior, 52.5% fueron
trombolisados con rTPA, solo 18.8% tuvieron criterios de reperfusion; el grupo de
localizacién inferior 89% fueron trombolisados con rTPA, 66.7 tuvieron criterios de
reperfusion; y finalmente en el grupo de infarto del miocardio inferior + ventriculo derecho
70% de los pacientes fueron trombolisados, y 50% tuvieron criterios de reperfusion; a
pesar de que los tamafios de las muestras son pequefios parece ser que, el grupo de
trombolisis sin criterios de reperfusion correspondié al infarto del miocardio con
localizacién anterior, este grupo es el que tiene mayor leucocitocis, seguido del infarto
anterior mas ventriculo derecho y al final el infarto inferior con menores niveles de
marcadores de inflamacién y mayor porcentaje de reperfusion. (Tabla 5).

Al comparar la cuantificaciéon de leucocitos entre los 3 grupos, con el numero de
arterias lesionadas reportadas en los cateterismos cardiacos, se reportd leucocitosis ( mayor
de 10,000) cuando se identifico una lesién que correspondia a la arteria responsable evento
agudo, es decir; descendente anterior para la localizacién anterior, y coronaria derecha o
circunfleja para la localizacion inferior més ventriculo derecho. En cambio en el grupo de
localizacién inferior solo se present leucocitosis (mayor de 10,000) cuado se identific6 en
el cateterismo cardiaco lesion de 3 vasos.(Grafica 4).

Con respecto a la velocidad de sedimentacion globular entre los 3 grupos, con el
nimero de arterias reportadas en los cateterismos cardiacos; Gnicamente en el grupo de
localizacién anterior hubo incremento en los valores normales sin importar el niimero de
arterias lesionadas; el grupo de localizacién anterior tuvo valores normales y el de
localizacién inferior + VD solo presentaron elevacion los que tuvieron lesion de un vaso.
(Grafica 5).
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Los valores de la proteina C reactiva fué evidentemente mayor en los grupos de
localizacion anterior con una lesién o con la afeccién a 3 vasos; e inferior + VD que
presentaron una lesion arterial; para la localizacion inferior no es evidente la diferencia
entre el niimero de arterias lesionados. (Gréfica 6).

Las complicaciones intrahospitalarias se presentaron en 5 pacientes que corresponden
al 14.3% del grupo; ninglin paciente present6 choque cardiogénico. La complicaciones se
presentaron en 2 pacientes durante el cateterismo (fendmeno de no reflujo) que se
corrigieron con la colocacién de Stents. Arritmias postinfarto se presentd en 1 paciente,
una del tipo de la taquicardia supraventricular que se corrigi6é con cardioversion eléctrica y
fué egresado con antiarrititmicos. = Hemorragia se presentd en 1 paciente posterior a su
cirugia de revascularizacién coronaria que amerit6 reintervencion quirurgica encontrandose
solo hemorragia en capa. Finalmente las infecciones se presentaron en 1 paciente del tipo
de infeccion de vias aereas bajas secundaria a intubacion prolongada, por estafilicoco
aureus, que evoluciond a choque séptico y fallecid; estd ultima fué la tnica defuncién
representando al 2.9% de mortalidad del grupo estudiado.
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ANALISIS Y DISCUSION

Este estudio prospectivo se inici6 con la idea de observar una serie de pacientes con
infarto agudo del miocardio con elevacién del segmento ST del INC con fines de analizar
los valores de los marcadores de inflamacion en nuestra poblaciéon. Aunque la muestra es
pequefia, se aprecia que efectivamente como lo reporta la literatura, los marcadores de
inflamacién se elevan en los pacientes con infarto del micoardio en fase aguda; pero
especificamente la elevacion que observamos, parece correlacionarse con el mayor
territorio miocérdico afectado; asi como en pacientes con trombolisis sin criterios de
reperfusion y en los no trombolizados.

Fué representativo encontrar los valores de proteina C reactiva mucho maés altos que los
niveles reportados en la literatura como indicativos de excluir otra causa distinta a la
relacionada con inflamacién por cardiopatia isquémica; sin embargo habrd que revalorar
este resultado al continuar con el presente estudio para que estos resultados tengan mayor
significancia; por la posibilidad de que etnicamente nuestra poblaciéon eleve con mayor
frecuencia este marcador.
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CONCLUSIONES

1.- En ésta serie de casos; predominaron los pacientes del sexo masculino (71%); y la
localizacion del infarto mas frecuente fué la regién anterior.

2.- La cuantificacién de los marcadores de inflamacion, concluye:

Solo se observd leucocitosis (mayor de 10 000) en pacientes con infarto de
localizacién anterior e inferior mas ventriculo derecho, trombolizados sin criterios de
reperfusion o o trombolisados.

-La velolocidad de sedimentacion globular fué anormalmente alta (mas de 30mm/H), solo
en los pacientes con inferto de localizacién anterior sin criterios de reperfusion.

-La PCR fué mayor a Img/L en los 3 grupos de localizacién: anterior, inferior e inferior +
ventriculo derecho. Sin embargo en el grupo anterior e inferior + ventriculo derecho sin
criterios de reperfusion, la media fué mayor a 30mg/L.

3.- La trombolisis con criterios de reperfusion se presenté mas frecuente en los pacientes de
localizacién inferior e inferior més ventriculo derecho; pero es importante sefialar que el
motivo estuvo en relacién a que los pacientes con infarto anterior en su mayoria a su
ingreso a urgencias se encontraron fuera de ventana para trombolisis.

4.- Las complicaciones intrahospitalarias se presentaron en el 85.7%; 2 se presentaron
durante el intervencionismo, 2 por fendmeno de no reflujo, una por arritmias de tipo
taquicardia ventricular que al revertirse electricamente quedd con bloqueo AV completo
que requiri6 la colocacion de marcapaso defitivo; un caso presenté hemorragia mediastinal
cuando fué llevado a cirugia de revascularizacion cardiaca y uno se complicé con infeccion
de vias respiratorias bajas por estafilococo aureus. Sin haber correlaciéon con la magnitud
de la elevacion de marcadores de inflamacion.

5.- Solo ocurrié una defuncion, de la paciente que se complic6 con infeccién de vias aéreas
bajas que evoluciono a choque séptico.
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ANEXO

Tabla 1. Frecuencias de edad y sexo

VALORES ESTADISTICOS

IM | EDAD SEXO

Media 1.00 | 57.86 1.29

Error estandar .00 | 1.90 7.75E-02

Mediana 1.00 | 55.00 1.00

Moda 1 51 1

Desviacion estandar | .00 | 11.26 46

Varianza .00 | 126.83 21

Rango 0 47 1

Minimo 1 35 1

Maiximo 1 82 2

Suma 35 | 2025 45

Total 35 35 35

IM= Infarto agudo del miocardio con elevacién del ST
Frecuencia % % Suma % Acumulado
Masculino 25 71.4 714 71.4
Femenino 10 28.6 28.6 100.0
35 100.0 100.0




Tabla 2. Frecuencia de Leucocitos

. . Leucocitos

Valores Leucocitos Leucocitos i
i . % i Infarto Inferior

Estadisticos Infarto anterior | Infarto inferior +VD
Media 10906.25 8044.44 11950.00
Error estandar 832.14 1393.55 1248.31
Mediana 10950.00 8200.00 11500.00
Moda 6300(a) 3200 6500(a)
Deryiuifiu 3328.56 4180.64 3947.50
estandar

Varianza 11079291.67 17477777.78 15582777.78
Rango 10100 13300 13000
Minimo 6300 3200 6500
Midximo 16400 16500 19500
Total 16 9 10




Tabla 3. Frecuencia de Velocidad de sedimentacion globular

Valores VSG Infarto VSG Infarto VSG Infarto

Estadisticos Anterior Inferior Inferior + VD
Media 29.88 18.78 22.10
Error Estandar 3.99 3.90 3.85
Mediana 30.50 19.00 23.00
Moda 12(a) 7 40
e 15.97 1170 1217
Varianza 254.92 136.94 148.10
Rango 52 30 38
Minimo 5 4 2
Maximo 57 34 40
Total 16 9 10




Tabla 4 Frecuencia de Proteina C reactiva

Valores PCR Infarto PCR Infarto PCR Inferior +
Estadisticos anterior Inferior VD
Media 35.8713 11.3689 31.6810
Error estindar 10.7603 2.5739 11.48
Mediana 15.7000 8.4300 13.2000
Moda 15.70 4.48 1.39(a)
E 43.0412 77217 36.2904
Varianza 1852.5465 59.6247 1316.9944
Rango 137.15 21.02 91.91
Minimo 3.85 4.48 1.39
Maiximo 141.00 25.50 93.30
Total 16 9 10




Grafica 1. Comparacion de leucocitos en infarto anterior, inferior e inferior + VD

1800

16000
14000
120004

100004

Bl cuc

i LEUC

200 Il LEuc2

LEUC= LEUCOCITOS EN INFARTO ANTERIOR
LEUC1= LEUCOCITOS EN INFARTO INFERIOR
LEUC2= LEUCOCIOTS EN INFARTO INFERIOR + VENTRICULO DERECHO



Grafica 2. Relacion velocidad de sedimentacion globular en infarto anterior, inferior
e inferior + VD
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Grafica 3. Relacion proteina c reactiva en infarto anterior, inferior e inferior + VD
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Tabla 5. Trombolisis en infarto anterior, inferior e inferior + VD

TROMBOLISIS INFARTO ANTERIOR

Tipo No. Pacientes | % | % Suma | % Acumulado
Con criterios reperfusion 3 8.6 18.8 18.8
Sin criterios reperfusiéon 7 20.0| 438 62.5
Sin reperfusién 6 17.1 375 100.0
Total 16 4571 100.0

TROMBOLISIS INFARTO INFERIOR

Tipos No. Pacientes | % | % Suma | % Acumulado
Trombolisis con reperfusion 6 17.1 66.7 66.7
Trombolisis Sin reperfusion 2 5.7 22.2 88.9
Sin trombolisis 1 2.9 11.1 100.0
Total 9 25.71 100.0

TROMBOLISIS INFARTO INFERIOR + VENTICULO DERECHO

Tipos No. Pacientes | % | % Suma | % Acumulado
Trombolisis Con Reperfusién 51143 50.0 50.0
Trombolisis Sin Reperfusién 2| 5.7 20.0 70.0
Sin trombolisis 3] 8.6 30.0 100.0
Total 10} 28.6 100.0




Grafica 4. Relacion leucocitos y nimero de arterias
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Grafica 5. Relacion velocidad de sedimentacion globular y nimero de arterias lesionadas
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Grafica 6. Relacion proteina c reactiva y niimero de arterias lesionadas.
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Tabla 6. Complicaciones intrahospitalarias

COMPLICACIONES

Tipo Pacl?:l; - % % Suma % Acumulado

0 30 85.7 85.7 85.7

2 1 2.9 2.9 ] 88.6

3 2 5.7 5.7 94.3

4 1 2.9 2.9 97.1

5 1 2.9 2.9 100.0
Total 35 100.0 100.0

0 = SIN COMPLICACIONES
1= CHOQUE CARDIOGENICO
2 = ARRITMIAS

3 =NO REFLUJO

4 = INFECCIONES

5 = HEMORRAGIA



Grafica 7. Complicaciones intrahospitalarias
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Tabla 7. Mortalidad

MORTALIDAD
Tipo | No. Pacientes | % | % Suma | % Acumulado
0 34 97.1 97.1 97.1
1 1 2.9 2.9 100.0
Total 35 100.0| 100.0
0 = PACIENTES VIVOS
1 =PACIENTES FALLECIDOS
Grafica 8. Mortalidad
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