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INTRODUCCION

El manejo en ¢l hospital de los enfermos con infarto agudo del miocardio
{1AM) ha camblado radicalmente en los Gltimos afes. Hace mcnos de tres dé -
cadas, el paciente con IAM cra obligado a guardar reposo absoluto en cama _
cuando menos durante treinta dias. Esta conducta propiciaba complicaciones _
graves como tromboflehitis y embolias pulmonares, que seguramente fueron
causa de la muerte de muchos cnfermos y que fué una de las razones por la_
que se les trataba con anticoagulantes coumarinicos (1-3). En las personas de
edad avanzada, ademds se observaba descaicificacion dsea por trastornos en _
¢l metabolismo del calcio, lo que favorecfa fracturas espontineas y compresio-
nes radiculares por aplastamiento de las vértebras, La mortalidad ilegaba a
ser hasta del 508%.

El advenimiento dec las Unidades Coronarias, la deteccién y tratamiento _
temprano de arritmias letales, el uso de marcapusos y de nuevas drogas ino -
trépicas y vasodilatadoras y finalmente el reconocimiento y correcto tratamien-
to de la repercusién hemodindmica del infarto del ventriculo derecho, han con-
tribuido a disminuir la mortalidad actual del 1AM en las unidades coronarias a_
aproximadamente el 9%.

Pudo comprobarse asimismo que el reposo prolongado en cama en Jos pa ~
cientes con IAM no era benéfico y se inicié la rehabilitacién fisica y psiquica_
del enfermo aGn en la Unidad Coronaria (13-15). En algunos trabajos (16-19)_
se encontré que los enfermos tratados con anticoagulantes coumarinicns no te-
nfan mejor cvoluciéon ni menos complicaciones atribuibles al accidente coronario
por lo que dejaron de prescribirse en forma rutinaria.

Recientemente, al iniciarse el uso de tromboliticos intracoronarios, se com
probé que la coronariografia, realizada cn las primeras horas de evolucion del
1AM no ticne riesgos mayores y que la informacién que proporciona cs de gran
valor para conocer el resultado del tratamicnto con cstos agentes, asi como las
lesiones coronarias residuales y la contractilidad del miocardio (20,21).

Asimismo, existen maltiples publicaciones (22-30) c¢n las que se demues -
tra que la prueba de esfuerzo de bajo nivel en banda sinfin efectuada alrede-

dor del 80 y 100 dia de evolucién de un IAM no complicado, pricticamente no_
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tiene riesgo y permite conocer la existencia de zonas isquémicas y valorar
1a necesidad de coronariografia y de posible angioplastfa coronaria é revas
cularizacién quirdrgica. Algunos autores recomiendan que un enfermo que_
ingresa al hospital por 1AM, no debe ser dado de baja sin conocer ol esta-
do de su drbol coronario y su capacidad para realizar las actividades de u
na vida normal (31). .

La presente tesis ticne por objeto estudiar la evolucién de 100 cnfer-
mos consecutivos con infarto del miocardio, supervivientes de la fase agu-
da del accidente coronario.






3.

MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron, en forma prospectiva, 100 pacientes, 14 mujeres y 86
hombres entre 50 y 79 anos de cdad. Todos fueren trasladados de la UC_
al servicio de Pensionistas (Yo, piso) del Instituto Nacional de Cardiologia
"lgnacio Chdvez", después de haber sido tratades en esa unidad durante_
la fase aguda {alrededor de cuiatro dias) de un IAM (figura 1). Cinco en-
fermos fucron sometidos a corenariografia durante su estancia en la UC, _
generalmente por la persistencia de angor. En el servicio de pensionistas,
a 63 enfermos que no presentaban contrijndicacién ac les realizé prueba de
esfuerzo (PE) y, de acucrdo al resultado, se indicd la angiografia corona -
ria. En 23, por impedimento fisico & por tener contraindicacién, se cfectud
la coronarjografia sin prueba de esfucrzo previa. En 14, a pesar de tener
pruecba de esfuerzo negativa, se les sometid a coronariografia. De acuerdo
al resultado de este estudio, se les indicé revascularizacién 6 plastia coro-
narias é bien sélo tratamiento médico. Finalmente a catorce enfermos, por _
tener algln impedimento, no sc les realizé ninguno de los estudios progra-
mados.

En todos los pacientes se revisd: la edad, el sexo, los antecedentes _
de "factores de riesgo® y de infarto previo, la localizacién del 1AM, el re-
traso de ingreso y su evolucién en la UC. En el servicio de Pensionistas,_
se observé la cvolucién clinica (angor, insuficiencia cardiaca, arritmias) y_
electrocardiogrifica (cambios en las zonas de lsquemia, lesién y necrosis, _
arritmias tractornos cn la conducaion), la indicacién y el resultado de la
prucba de esfuerzo, de la coronariopratia, del tratamiento médico 6 quirar-
gico, asi como las causas para no realizar alguno de los estudios programa-
dos. En aquellos sometidos a prucba de esfuerzo y a cstudio hemodindmico,
s¢ compard el resultado de ambos procedimientos y se sometié a andlisis es-
tadisticos para conocer la sensibilidad, la especificidad y el valor predicti -
vo de daio coronario de cstos estudios. En los enfermos que fueron revas-
cularizados, sc investigs ¢l namero de derivaciones aorto-coronarias, el tiem
po de perfusién y su cvolucién en la unidad de terapia intensiva de ciru -
gla. Por ultimo, en los (ue fallecicron se traté de conocer la causa del dece

50,






4.

R ES ULTADOS

La mayorfa de los enfermos fué del sexo masculino (86) entre 50 y 70
afios de edad, ¢l menor de 32 anos y el mayor de 81, El 1AM, en las muje
res, fué¢ mds frecucente entre los 60 y los 80 anos de edad. Sélo una tuve
46 anos (figura 2). El 51% del grupo total eran profesionistas, 36% eran em
pleados y las 14 mujeres se dedicaban a las labores del hopar (figura 3).

En la figura 4, sc aprecian los antecedentes patolégicos, en los que _
destacan la angina de pecho, la hipertension arterial, el tabaguismo v Ia
diabetes mellitus,

La localizacién del infarto y las caracteristicas de la evolucién clinica_
durante su estancia en el servicio de pensionistas se anotan en las figuras
5 y 6. En ecllas, se aprecia predominio de los infartos de localizacién poste-
roinferior, algunos con extension al ventriculo derecho o a la cara dorsal _
del corazéns; sélo en 8 la necrosis fué anterior extensa. Dos de los 11 pa -
cientes con angor persistente, lo manifestaron desde su permanencia en la_
UC. En el cuadro 1 y en la figura 7. se anotan las caracteristicas clinicas_
més importantes de estos enfermos. En cinco, cl infarto fué posteroinferior;
cn otros cinco, antecroseptal y en uno anterior extenso. A los 11, se les
realizé coronariografia y s¢ encontré lesion de la descendente anterior en _
10 de ellos. De los 7 sometidos a revascularizacién miocirdica, tuvieron
buena evolucién con desaparicién de las manifestaciones clinicas de angor ,
aunque en uno de ellns <o evtendit ol infurtu previo, Cuatro pacientes no _
futron tratados quirGrgicamente: en tres, por tener malos lechos distales y
en uno porque las lesiones coronarias cran poco importantes. De los tres
con malos lechos distales. uno tuvo un nucvo infarto y cvolucion6 con insu-
ficiencia cardiiaca, vn otro persistié el angor y el tercero, asf como el que _
no tenia lesiones importantes, evolucionaron en forma satisfactoria, Cuatro _
de los 100 pacivntes tuvieron un nuevo infarto del miocardlo entre el cuarto
y el décimo dia de evolucién, dus en una zona distinta y, en los otros dos,
se extendid la necrosis previa, En dos persisticron las manifestaciones angi
nosas y los otros dos fallecieron en choque cardiogénico. A tres de los cua

tro se les realizé coronariografia (Cuadro I1).



Sels enfermos tuvieron insuficiencia cardiuzca durante su estancia en
el servicio de pensionistas: en dos que fallecieron con nuevo infarto del
miocardio fué de grado IV y, en los cuatro restantes, fué de grado II.

Sélo uno de cllos habia tenido manifestaciones de insuficiencia car -
dfaca en la UC. Estos 4 pacientes respondieron correctamente al tratamicn
to habitual (digital, diuréticos, dicta hiposddica, etc.}. Quince enfermos_
tuvieren extrasistoles frecucntes, ocho no requiricron tratamiento con an-~
tiarritmicos. Uno de ellos falleciéd sfibitamente con un episodio de fibrila -
cién ventricular, documentado cn ¢l cstudio de Holter que se le realizaba
en ese momento (figura 8). Dos enfermos tuvicron taquicardia ventricular:
en uno se documentd ancurisma del ventrlculo izquicrds ¢ insuliciencia car
diaca y el segundo tuve reinfarto del miocardio y fallecié en choque cardio
génico, Nueve pacientes tuvieron bloquee A-V de 2o. y 3er. grado (22%) y
requiricron marcapaso transitorio ¢en la UC. En dos de cllos, fué necesaria
la implantacién de marcapaso definitivo por persistencia del blogqueo. Ambos
evolucionaron con insuficiencia cardlaca, pero sin manifestaciones de isque-
mia en ¢] estudio de Holter. Cinco de los 100 pacientes fallecieron: dos por
choque cardiogénico por un nucve infarto del miocardio, uno durante la ci-
rugfa de revascularizacién coronaria por ruptura del ventriculo derecho y _
en dos la muerte fué sabita. En cuatro, la localizacién del infarto era ante-
roseptal y en uno posteroinferior. Tres de ellos tenfan antecedentes de hi -
pertensibn arterial sistémica. A tres se les habia realizado coronariograffa _
(Cuadro III). Se realizé prucha de esfuerzo de bajo nivel con el protocolo _
de Bruce a 63 enfermos: cn 23 (37%), Ia prucba resulté positiva y en 40
(63%) ful ucgativa,

En 58 pacientes, se indicd angiografia coronaria: en 21 de los 23 con_
prueba de esfuerzo positiva, en 14 de 40, a pesar de no haber tenido cam-
bios isquémicos durante la prucba de esfuerzo y en 23 a los que no se les
realizd estudio crgomdétrico por haberse encontrade alguna contraindicacién
(persistencia de angor, insuficiencia cardiaca 6 incapacidad fisica) 6 bien _
por haber sido tratados con trombolisis en la unidad coronaria y sometidos_
a coronariografiz antes que a la prucba de esfuerzo (Cuadro 1V),

Casi la mitad de los 58 pacientes a los que sc les realizé la angiogra -
ffa coronaria, tenfan lesiones trivasculares y en 51 de cllos (88%) se encon-~

tré estenosis de la arteria deseendente anterior,



En tres pacientes, no se encontraron alteraciones de las coronarias y
en uno sc aprecié espasmo de la DA, En la figura 9, sc comparan los re -
sultados de los 35 pacientes a los que se les efectud coronariografia y prue
ba de esfuerzo, Se c¢ncontraron lesiones tri 6 bi vasculares en el 80.4% de_
los enfermos en los que esta prueba fué positiva y en 57% de los que la tu-
vieron negativa; en la mitad de éstos altimos, las lesiones fueron poco sig -
nificativas y no fucron candidatos a revascularizacién quiriirgica. Por otro_
lado, en el 43% con prueba de csfuerzo negativa no se encontré lesién en _
las coronarias & fué de un solo vaso 6 éstas fueron poco significativas. De
los 21 pacientes con PE positiva y coronariografia. la DA estuvo afectada _
en 20 de cllos (95.23%), la circunfleja en 14 (66.6%) y la derecha en 16
{(76.1%). Estos datos fueron somctidos a anilisis estadistico para conocer el
valor de la prucba de cstuerzo en la deteccion de enlermedad coronaria con
lesiones importantes con los resultados anotados e¢n ¢l cuadro V. A 14 en -
fermos no se les realizé ningtn estudio por las causas anotadas en el cua -
dro VI.

De los 58 enfermos a los que se los cefectud coronariegraffa, 18 (31%) _
requirieron revascularizacién miocdrdica y tres (5.1%) angioplastia (figura _
10). Los 36 restantes no fueron tratados quirdrpicamente por las siguientes
razones: Once tenian lesiones coronarias poco importantes, en 18 los lechos
distales eran malos y fucron rechazados por los cirujanos; en tres, las co =
ronarias fueron normales, ¢n otro se aprecié sélo espasmo de la DA, dos no
aceptaron la cirugia y 2 fallecieron. De los 18 tratados quirdrgicamente, seis
tenfan prueba de esfuerzo positiva y a 12 se les realizé coronariografia sin_
prueba de esfuerzo previa por las razones anotadas en el cuadro VII. Los _
18 enfermos revascularizados tenfan 48 lesiones en las coronarias., En los 18,
se demostrd lusion ¢n la DA y en la derecha, asi como en 12 en la circunfle
ja (4 en una rama posterolateral y 6 en In marginal del dngulo obtuso). Pu-
dieron revascularizarse 17 de las lesiones de 1a DA, 10 de la circunfleja y 16
de la derecha (89.5% del total, figura 11).

La evolucién post-operatoria de 17 de los 18 enfermos fué satisfactoria.
Seis de los 7 con angor previe o la cirugia, fucron dados de baja asintumd -
ticos. Sélo uno con antecedentes de angor persistente, con insuficiencia car-
diaca y extrasistoles ventriculares fallecié por reinfarto del miocardio y rup-

tura del ventriculo derecho durante la cirugia,



Las razones por las que 14 de los pacientes con prucba de esfuerze
positiva no pudieron scr tratados quirdrgicamente se anotan en el cuadro
VIII.

Dos de los tres pacientes a los que se les efectus angioplastfa coro-
naria, tenfan infarto anteroseptal y uno posteroinferior can extensidn al_
ventriculo derecho. Los dos primeros tenfan lesién Gnica e importante de
la DA, la que pudo scr dilatada. El tercero tenfa lesiones trivasculares _
con oclusibén total de la derecha, menor del 40% de la DA y 90% de la cir-
cunfleja, que fué parcialmente dilatada. Los tres evolucionaron en forma _
satisfactoria. Once pacientes recibicron tratamiento con fibrinoliticos en la
UC. Las caracteristicas clinicas y la evolucién de estos enfermos se anotan
en el cuadro IX, en el que puede observarse que dos, con lesiones bivas~
culares fucron sometidos a revascularizacién quirdGrgica. En tres, las lc -
siones coronarias fueron poco significativas y en uno, ¢l estudio hemodi ~

ndmico fué normal.






D1 S CUSLt ON Y C OMENTARTL OS

Es conocido que ¢l infarto agudo del miocardio es mis frecuente en el
hombre menor de 60 aflos y que cn la mujer el accidente coronario sucle
presentarse en edades mayores y con un porcentaje de mortalidad mis alto
(32-40).

En este trabajo, la curva de frecuencia del infarto del miocardio en _
ambos sexos coincide con el grado de hipercolesterolemia encontrado por _
Posadas (41) en la poblacién general. Entre otros antecedentes de importan
cia se corrohora lo publicado por Salazar, Ahumad: y cotras {48,43-36) ucer
ca de la importancia como factores de riesgo ¢n nuestro medio de la diabe -
tes mellitus, de Ia hipertension arterial y del tabaquismo., Recientemente han
aparecido comunicaciones en las que se informa que el tabaquismo no parece
ser un factor dec riesgo de importancia en las personas que fallecieron por
infarto del miocardio, ya que este antecedente se ha encontrado con mayor_
frecuencia en supervivientes del ataque coronario agudo (38,47). Asimismo,
como en otras investigaciones (48). se observé un nGmero mayor de profe -
sionistas con cardiopatia isquémica que de empleados 6 de obreros y que en
alguna forma sc ha ligado al agobio que produce la actividad profesional. Sin
embargo, la poblacién estudiada en el presente trabajo es de nivel econdmico
alto, y no ¢s una muestra fidedigna de la poblacién general. En ésta serie ,
el antecedente de angor previo al IAM fué frecuente, pero existe discrepan-
cia en la literatura cn cuanto a su valor pronéstico en la evolucién de la o ~
clusidén corenaria {33,49,30). La locahzacién posteroinferior det infarto predo

miné en los supervivientes del accidente coronarijo agude. El infarto anterior
extenso sélo se encontrd en el 8% de este grupo, lo que se explica por ser _
¢ésta la localizacién de la necrosis que predomina comparativamente en los en-
fermos que fallecicron en la UC durante la fase aguda del infarto (40 al 50%)
(51-54).

La persistencia de angor durante la evolucién de un IAM ha sido consi-
derada como de mal prondstico y habitualmente se asocia a lesiones coronarias
trivasculares importantes 6 del tronco de la coronaria izquierda (38,53-55).
En los pacientes con angor inestable, sc corroboré la existencia de lesiones

coronarias maltiples en todos cllos y muy frecuentemente afececién de la arte-
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ria DA (90.9%). La revascularizacién en éstos enfermos ha sido considerada
de gran valor terapéutico (58,60), En casi Ia totalidad de los pacientes de_
esta seric, el angor desaparecié después de la cirupfa; uno de ellos tuvo _
un nuevo infarto del miocardio, pero su evolucién fué satisfactoria. La mor
talidad en ¢l grupo revascularizado fu¢ de 5%, similar 6 menor a lo informa
do en otras publicaciones (55,59,61-64). Por el contrario, en los enfermos_
que no pudicron someterse a cirugla por tener malos lechos distales persis-
tié el angor, tuvicron un nucvo infarto del miocardio 6 fallecieron. El pro -
néstico de los enfermos con insuficiencia cardiaca y con reinfarto del miocar
dio durante los 10 primeros dias de evolucidén es de extrema gravedad. En _
esta serie, sc¢ encontré una mortalidad del 50% de los pacientes con un nueve
infarto por choque cardiogénico (65-70). La evolucién de los enfermos con _
infarto post-revascularizacién generalmente es favorable (55) con menos com
plicaciones y menor mortalidad.

Cérdenas, Vidal y Férez (71-78) han hecho notar que las extrasistoles
y las taquicardias ventriculares en los primeros dias de evolucién de un in-
farto, principalmente si se asocian a insuficiencia cardfaca, ticnen alto valor
pronéstico de muerte sGbita. La aparicién de taquicardia ventricular tardfa_
también parece tener un pronéstico desfavorable. Este trastorno del ritmo _
sc observé sélo en enfermos con grave dafio miocdrdico, que evolucionaron_
con insuficiencia cardiaca, reinfarto y muerte. En estudios previos en nues
tro medio s¢ ha encontrado que alrededor del 3.5% de los pacientes con blo
queo A-V de tercer prado c infarto agudo del miocardio requieren la implan
tacién de un marcapaso definitivo. En la presente serie, cl porcentaje fué _
mis alto (22%), seguramente porque en los trabajos antes mencionados se to
ma la cifra total de pacientes que cevolucionaron con bloqueo A-V en quienes
el bloqueo desaparecié durante su estancia en la UC. Como también se ha he
cho notar en la literatura, la persistencla del bloqueo A-V es mids frecuente_
en infartos que afectan al septum interventricular y evolucionan con manifes
taciones graves de la contractilidad miocdrdica (66,68,72,79-82).

Se corrobora la excelente correlacion y el riesgo practicamente nulo de_
la prueba de esfucrzo de bajo nivel al Ho 6 100 dfa de evolucidén del infarto.
Los datos obtenidos dicron una sensibilidad del 75%, especificidad del 100% y
valor predictivo positive similir a csta Gltima. Esto permite ascgurar con am
plio mdrgen que un enfermo con prueba de esfuerzo positiva en los primeros

diez dias de cvolucion de un 1AM pucde tener lesiones graves en dos & tres



vasos coronarjos y que si la prueba es negativa, muy probablemente las le-
siones coronarias scan poco significativas (20,22-30,75,83).

La necesidad de practicar angiograffa coronaria cn los enfermos con
prueba de esfuerzo positiva 6 con angor persistente es evidente al consta =
tar que al 36% de los enfermos asi estudiados se les pudo ofrecer revascula-

rizacién quirtrgica (31%) 6 angioplastfa (5%). Existen informes de que cstos

procedimientos tienen bucnos resultados cuando se reahzan en las primeras_
semanas de evolucién del 1AM (55,84-89) como pudo rorrohorarse en este tra
bajo. El 89.5% dc los vasos lesionados pudieron ser tratades. La DA no fué
susceptible de revascularizacién sélo en un enfermo. Como ya se menciond an
teriormente, en los enfermos revascularizados desaparecicron las manifestacio
nes de angor persistente rebelde al tratamiento médico. Un enfermo tuvo in-
farto del miocardio postoperatorio (3.2%) y uno fallecié durante el acto quirdr
gico (3.2%). Estas cifras son similares 6 mis bajas que las informadas enla i
teratura, en donde la mortalidad ascila entre ¢l 5 y ¢l 9% y el reinfarto del _
miocardio en el postoperatorio llega a ser hasta del 16%. La angioplastia tuve
éxito en los tres pacientes, aunqgue al parccer en uno de ellos la dilatacién lo
grada en la circunfleja fué menor de lo deseado. Con relativa frecuencia se _
observan cpisodios de 1AM sin lesiones demostrables en la coronariograffa, lo
que sc¢ ha atribuido a espasmo, a puentes musculares & bien a trombosis reca
nalizada (90-94). En este estudio, no se encontraron lesiones c¢n las corona -
rias en tres pacientes y en uno se demostré espasmo de la DA,

Los informes de la literatura en general concuerdan en que los enfermos
con 1AM tratados con trombolisis titnen mejor evolucion y menor mortalidad en
el hospital (95-103).

En el 36.6% se cncontraron lesiones poco significativas en las coronarias
quizd por recanalizaciéon de la obstruccién por fragmentacién del trombo, La_
mortalidad fué de 5%, similar a la informada en otras publicaciones. La muer-
te shbita en estos enfermos se ha atribuido a trastornos en los barorccepto -
res, a factores psicoldgicos 6 fisiolopicos, a trastornos en el ritmo, a persis-
tencia 6 agravamiento de la isquemia miocdrdica, a falla contrictil del miocar-
dio, etc, (58,68,71,76,101-109). Sin embargo, poco mis de la mitad de los en
fermos que fallecen subitamente despuds de un infarto del miocardio, no tie -
nen manifestaciones que permitan prevenic esta complicacién fatal. En algunas
publicaciones, se menciona el efecto benéfico de los bloqueadores beta-adrenér

gicos en la prevencion de Ja muerte sabita en el IAM (110-112).






1.

C ONCLUSI ONES

Con los datos previamente referidos se concluye lo siguiente:

La prucba de esfuerzo de bajo nivel realizada -si no hay contraindi
caciones por angor, insuficiencia cardiaca, trastornos graves en el ritmo
6 en la conduccién- del 8o. al 10o. dia de la evolucién de un infarto del
miocardio tiene un riesgo précticamente nulo y el resultado tiene alta es-
pecificidad, sensibilidad y valor predictivo.

Todo enfermo con prucba de esfucrzo positiva & angor persistente _
debe ser sometido a coronariograffa para valorar la necesidad de revascu
larizacién coronaria é de angioplastia.

La revascularizacién coronaria realizada durante las primeras dos se
manas de un infarto agudo del miocardio tiene bajo riesgo, buenos resul-
tados, con mejorfa de la sintomatologifa y baja mortalidad.

La persistencia de angor, un nuevo infarto del miocardio y la taqui-
cardia ventricular tardfa tienen mal pronéstico, porque se deben gencral-
mente a dafo miocdrdico grave.

La muerte sabita puede presentarse en aproximadamente la mitad de
los enfermos con infarto del miocardio en evolucién, sin manifestaciones _
clinicas graves que permitan prevenirla.

Al parecer, el tratamiento con tromboliticos en las primeras horas de
evolucién del infarto del miocardio favorece mejor evolucién y menor mor~
talidad.
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Med. Nuclear P (4) -9 CORONARIOGRAFIA

' /\

Malos Buenos
Lechos Lechos

4

REVASCULARIZACION

o]
PLASTIA

Figura 1. Diagrama de flujo que sigue un enfermo después de su
alta de la Unidad Coronaria del Instituto Nacional de
Cardiologia "Ignacio Chivez".
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EVOLUCION DEL IAM
Edad y Sexo

e
! Becotas EZrueres '

NOITH

Figura 2. Distribucién de la edad y el sexo en 1a poblacién
estudiada .

EVOLUCION DEL IAM
oc‘m!?gﬂslﬂ!

Lorgaer i
w

Figura 3. Ocupacién habitual de la poblacién estudiada.
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EVOLUCION DEL. |IAM
Antscedentes.

HA  TabHi-v DM  IntPrev Revasc Plastia

[ [SY

Figura §. Antecedentes de importancia en la poblacibn estudiade.

EVOLUCION DEL 1AM
Localiansién dei infarto

P PLD PL+Dor AE LX:2 Lat

444 54 PP

INCICH

Figura 5. Regién del miocardio infartada a su llegada a la Unidad
Coronaria.



EVOLUCION DEL 1AM
Cuadro Clinico
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Figwrs 6. Cuadro cilnico de ia poblacién estudiada durante su

intr P a.

EVOLUCION DEL IAM

AE. P1 AB. HA DM 1Pr. IC Rel T Biv. Arr Cir. Fail

Figura 7. Caracteristicas clinicas de la poblacién que persistid

con angor después del infarto agudo del miocardio.
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(n=11})

CORONARIOGRAFIA
Descendente anterior
Derecha
Circunfleja

REVASCULARIZACION
Buena evolucién
Reinfarto. Buena evolucién
Muerte

SIN REVASCULARIZACION
Malos lechos distales
Reinfarto. 1.C.C.V.
Persistencia del angor
Bucna evolucién

Lesiones no significativas
Buena evolucién

Cuadro 1. S ia diagndstica y ter

persistieron con angor.
trivascular.

(n=8)

{1) Post-revascularizacién

{(2) Fallecié en choque cardiogénico
(3) Fallecié en choque cardiogénico
(4) Buena cvolucién

1. previo Reinfarto

AS
AS
AS
AS

-

—
L X1

- ot A0

Pl
LAT
o]
AS
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11¢

péutica de los enfermos que
*) Algums tenfan lesion bi &

Angor Cor
+ DA-D
- DA-D
+ DA

AS=Antcroseptal. Pl=Posteroinferior. Lat=Lateral. DA=Descendente anterior. D=

Derecha. Cor=Coronariografia.

Cuadro 1l. Caracteristicas clinicas y angiogréificas de los enfermos re-in-

fartados.
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Figura 8. Estudio de Holter del enfermo que fallecié sGbitamente por
fibrilacién ventricular durante su registro.

(n=5)
ANTECEDENTES EVOLUCION LOCALIZACION CORONARIOGRAFIA
Amgor 2  Angor 2 AS 4 DA 3
Dy 2 IC 2 Pl 1 Der 2
HA 3 Reinf. 2
Inf. Prev. 1 T.v. 2
H.A. 3

DM=Diabetea Mellitus, HA-Hipertensidn arterial. 1C=zInsuficiencia cardfaca. TV=
Taquicardia ventricular. AS=Antcroseptal. Pl= Posteroinferior. DA=Descendente
Anterior, Der=Coronaria Derecha.

Cuadro tH. Caracteristicas clinicas y angiograificas de los enfermos que
fallecieron.
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PRUEBA DE ESFUERZO 63
CORONARIOGRAFIA 58
P.E. Positiva y coronariografia 21
P.E. Negativa y coronariografia 14
P.E. Negativa y sin coronariografia 26
P.E. Positiva y sin coronariografia 2
Coronariografia sin P.E. 23
Sin corenariografia ni P.E. 14
Cuadro |V. Eximenes de gabinete realizados a la poblacién estudiad.

EVOLUCION IAM

Revascularizaciéon

g
Cirzunt als
Lasignas 48 Puantas 43 185 5»)
W@Biasen EZruentes [ria R tag

TNCICH

Figura 9. Caracteristicas angiogréficas y quirGrgicas de la poblacién
ida a r izacibn coronaria.
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SENSIBILIDAD %N
ESPECIFICIDAD 100 %
FRECUENCIA DE FALSAS NEGATIVAS 25 %
FRECUENCIA DE FALSAS POSITIVAS [ 8 )
VALOR PREDICTIVO POSITIVO T o100 %
VALOR PREDICTIVO NEGATIVO 574
INDICE DE CONFIABILIDAD [ )

CUADRO V. Anidtisis estadistico del valor de fa prueba de esfuerzo
en la deteccion de enfermedad coronaria con lesiones
significativas.

(n=14)
CAUSA No.
EDAD 3 (%= 76)
INSUFICIENCIA CARDIACA 7
INSUFICIENCIA RENAL 1
INFARTO PREVIO Y MARCAPASO DEFINITIVO 1
MUERTE 2

CUADRO V1. Caracteristicas de los enfermos que no se sometieron
ni a pureba de esfuerzo ni a coronariografia.

ESTA TESS 2 DIOE
SRR BE LA BIBLATECA
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EVOLUCION DEL IAM

Coronariogratia
Pé‘;‘{% R-vu‘t:n;:l‘m
Tra1.Mé00
ar sas
N.58
NaoH
Figura 10. Destino de la pobiacid dincda 2 la que se le resiizé
coromariografia.
(n=18)

PRUEBA DE ESFUERZO (+) Y LESIONES
BI O TRIVASCULARES

6

SIN PRUEBA DE ESFUERZO 12
Por persistencia del angor 7
Tratados con trombolitico 4
Por edad (mayor dc 70 ahos) 2
Por insuficiencia cardfaca 1

CUADRO VIii. Caracteristicas de la poblacién a 1a que fué sometida a
revascularizacién coronaria.
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EVOLUCION DEL 1AM
P.E. y Coronariografia

Trivasc. Bivasc  Univaac  Hormal  Espasmo  Les 408

WBrctey EZ3PE Pos

Figura 11. Caracteristicas angiogrificas de los enfermos sometidos
a prueba de esfuerzo y coronariografla.

{n=-1%)

LESIONES CORONARIAS SIGNIFICATIVAS
MALOS LECHOS DISTALES

CIRUGIA RECHAZADA

DEFUNCIONES

oW N W

CUADRO Vili. Caracteristicas de los enfermos cuya prueba de
esfuerzo fué positiva y no fueron sometidos a
revascularizacion coronaria.



{n=11}

TRIVASCULARES 4
(1) NO P.E. - P.E. {BAJA INTENSIDAD)
(2) P.E. NEGATIVA
(1) P.E. POSITIVA RECHAZO CIRUGIA

BIVASCULARES 3
(2) REVASCULARIZACION CORONARIA
(1) P.E. NEGATIVA

LESIONES NO SIGNIFICATIVAS
(2) P.E. NEGATIVA
(1) P.E. POSITIVA  (MALOS LECHOS DISTALES)

CORONARIAS NORMALES
(1) P.E. NEGATIVA

CUADRO 1X. Evolucién intrahospi ia de los enfermos que
fueron sometidos a trombolisis intravenoss du-
rante su estancia en 1a Unidad Coronaria,
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