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INTROOUCCION 

El manejo en el hospital de los r.nfcrmos con infarto agudo del miocardio 

UAM) ha cambiado radicalmPntc cm los últimos ai\os. Hace menos de tres dé -

cadas, el paciente con IAM era obligado a guardar reposo absoluto en cama _ 

cuando menos durante treinta días. Esta conducta propiciaba complicaciones _ 

graves como tromboflcbitis y embolias pulmonares, que seguramente fueron _ 

causa de la muerte de muchos enfermos y que fué una de las razones por Ja_ 

que se les trataba con antlcoagulantcs coumarfnicos {l-3). En las personas de 

edad avanzada, adcm.is si• obser\'aba dt:t>c.ilcificac1ón ósea por trastornos en 

el metabolismo del calcio, Jo que favorecía fracturas cspont.incas y compresio

nes radiculares por aplastamiento de las vértebras. La mortalidad Jlrgaba a 

ser hasta del 50%. 

El advenimiento de las Unidades Coronarias, la detección_ y tratamiento _ 

temprano de arritmias letales, el uso de marcap..isos y de nuevas drogas ino -

trópicas y vasodilatadoras y finalmente el reconocimiento y correcto tratamien

to de la repercusión hcmodinámica del infarto dC"l vcntrfculo derecho, han con

tribuido a disminuir la mortalidad actual del IAM en las unidades coronarias a_ 

aproximadamcn te el 9%. 

Pudo comprobarse asimismo que el reposo prolongado en cama en Jos pa -

cientes con IAM no era benéfico y se inició la rehabilitación física y psíquica_ 

del enfermo aún en la Unidad Coronaria (13-15). En algunos trabajos (16-19)_ 

se encontró que Jos cnformos tratados con anticoagulantes coumarínic-oo;; no te

nían rncjor <.:Vt;]ución ni menos complicaclonPs atribuil.>lcs al .1ccidcnte coronario 

por lo que dejaron de prrscribirsc en forma rutinaria. 

Recientemente, al iniciarse el uso de tromboliticos intracoronarios, se co!!!. 

probó que Ja coronariografia, rcaliz<tda en las primeras horas de evolución deJ 

JAM no tiene riesgos mayores y que la información que proporciona es de gran 

valor para conocer el resultado del tratamiento con rstos agcntcti, .:isí como las 

Jcsiones coronarias rcsidualrs y la contractilidad del miocardio (20,21). 

Asimismo, existc•n mllltiplcs publicaciones (22-30) en las que se dcmues -

tra que la prueba de esfuerzo de bajo nivel ('11 banda sinfín efectuada alrede

dor del 80 y IOo día de evolución de un IAM no complicado, práctic<1mcntc no_ 



z. 

tiene riesgo y pC'rmitc conon'r ¡,, t•xlstcnci.'l dr zonas isqul>micas y valorar 

la necesidad de coronariugrilffa y Ül' posible •m~ioplastfa coronaria 6 reva! 

cularización quirúrgica. Al~unos auton•s recomiendan l}lll' un enfermo que_ 

ingresa al hospital por IA~.1, no dl'lH:- 51._•r dado de baja sin conocer t:>l esta

do de su árbol coronario y su capacidad para realizar las actividades de .!:!. 
na vida normal (31). 

La presente tesis tit•1w por objt•lo t.•studiar la evolución de 100 enfer

mos consecutivos con infa1·to dt•l mio1.·ardio, supervivientes de la fase a~u

da del accidente coronarlo. 
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l. 

MATERIAL Y METODOS 

Se C'Studiaron, l'n forma pru~pectiva, 100 pacientes, 14 mujeres y 86 

hombres entre so y 79 años de cd;HJ. Todos fueron trasladados de Ja uc_ 
al servicio de Prnsionisttls (IJo. piso) d1•l Instituto Nacional de C<lrdiología 

"Ignacio Chávcz", cfospul•s dt~ h;itwr sido tratados l'll l'sa unidad durante_ 

la fose aguda (alrcdt•dor ck cu.atro clias) d1• un 11\M (figur•t 1). Cinco l'n

fermos fueron somr.ticlos a cornnariografí.1 dur<tnlt.• su L'slancia en Ja UC. 

gcncralmcnh• por Ja pcrsish•nda dt• an¡.:,or. En d st•rvicio de pensionistas, 

a 63 enfermos qut• nn prPH'nta!ian cont1· iiodk.:i.dén ;:...:- lt·3 n•ilhzó pruc•ba de 

esfuerzo (PE) y, de ;1ct1l'rdo al resultado, st• it1dic6 la angiografia corona -

ria. En 23, por impt•dimcnto físico ó por tener contraindicación, se efectuó 

la coronariograffa sin prw•ha d1• t·~fUt'T7.0 pr<'via. En 14, a pesar de tener 

prueba de esfuerzo negativa. se h•s somt•tió a coronariografía. De acuerdo 

a) resultado dc este estudio. st• IC's indicó rcvascularización ó piastra coro

narias 6 bien sólo tratamiento ml'•dico. Finalmente a catorce enfermos, por_ 

tener algún impedimento, no st• l<.•s realizó ninguno dC' los pstudlos progra

mados. 

En todos los pacicntt>s se rt•visó: Ja edad, el sexo, Jos antecedentes_ 

de 11 factores de rirsgo 11 y dr> infarto prcvio, Ja localización del lAM, el re

traso de ingreso y su t>volución c•n Ja UC. En el st•rvicio de PC"nsionistas,_ 

se observó Ja evolución clínica (angor, insuficiencia cardíaca, arritmias) y_ 

elcctrocardiográfica (cambios en las 1.onas de lsqut•mia, lesión y necrosis, _ 

arritmiotci tr:l~to!'r.ü<:. '-" l,1 t.:onducc1ón), la indicación y t•I rC'sultado de la _ 

prueba dC' t•sftwrzo. de (;1 coro11;1rin1~r .. ,fí.1, dd tr.d.Hnit•11to rnf·dicn ó 'luirúr

gico, asi como las caus.is p;11·a no rt•alizar alguno de los t.•studios programa

dos. En aquellos sometidos .1 pruelM dt• (•sftwrzo y ~1 estudio hcmodinámico, 

se comparó el resultado dt~ ambus proc(•dimientos y se sometió a análisis es

tadísticos para conocer la SPnsihilidad, Ja t·specificid;-id y t•I v;iJor prcdicti -

vo Ue J;uio coronario d1• t•stos t•:->tudios. En los t•nft•rrnos que fueron rcvas

cu]arizados. ~e invt•stigó 1·1 númt•ro de d1·rivaciones aorta-coronarias, el tic!!!. 

po de perfusión y su cvnl11ció11 en la unidad dt_• terapia intensiva de ciru -

gía. Por último, en Jos qut• folleciL•ron st..• trató de conocer la causa del dcc!:, 

so. 
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4. 

R E S U L T A D O S 

La mayoría de Jos enfermos fué dPI st•xo masculino (86) entre 50 y 70 

años de edad, el mcnur dt• 3Z .ulos y t~I mayor de 81. El JAM, ci: las muj~ 

res, fué más frccucnt(" entre los 60 y Jos 80 arios c..lc t•dad. Sólo una tuvo 

46 años (figura 2). El 5Ii dl'I ¡.::rupo total t•r.1n profcsianistas, 36% eran l'!!! 
picados y las 14 muj<'rcs st~ dedicaban a las labort•s df'I hogar (figura 3}. 

En la figura 4, se aprrcian los .1nteccdt•ntcr> patológicos, en los que _ 

destacan la angina de pecho, J;1 hipt•rtPnsión artr•ri.11, t•l tabaquismo y la _ 

diabetes mellitus. 

La loc<llizaci6n dt•I infarto y las caracteristic;is de Ja cvoludón clínica_ 

durante su t~stancia l'Jl el Sl•rvicio de fH'nsionistas se anotan en las figuras 

5 y 6. En ellas, se .1prccia prPdorninio dL· los infartos de localizaci6n poste

roinfcrior, algunos con cxtrnsión al ventriculo derecho o a la cara dorsal _ 

del corazón~ sólo en 8 la necrosis fu{~ anterior extensa. Dos de Jos 11 pa -

cientes con angor pcrsish'ntl•. lo manift•staron desde su permanencia en la_ 

UC. En el cu<1dro 1 y en la figura 7, se anotan las características clínicas_ 

más importantes de estos C'nformos, En cinco, el infarto fué postcroinfcrior; 

en otros cinco, antt•roscptal y en uno antt•rior t-xtcnso. A los 11, se les _ 

realizó coronariografia y st• Pncontró lesión de la dt~sccndcntc anterior en _ 

10 de ellos. De los 7 sometidos a rcvascularización miocf1rdica, tuvieron 

buena evolución con dt•saparición de l;1s manifostacioncs clínicas de angor , 

aunque en uno cfp 1•lln"' 0.:1• P"".h'~.dió l 1 inf .. du 1-'' l'\:io, Cuo1tro pacientes no_ 

fueron tratados quirúrgic;anll'niP: Pn trl's, por tt•ncr malos lf'cho.c; di;c;taJcs y 

en uno porque las k·sionrs coronarias t•r;rn poco importantes, De los tres _ 

con malos lechos distales, uno tuvo un nuevo infarto y c•volucionó con insu

ficiencia cardi,Jca, en otro p1•rs1stió el angor y l'I tercero, as( como el que_ 

no tenia k•sioncs importanh·s, t•volucionaron 1•11 forma satisfactoria. Cu;-itro _ 

de les 100 p.1cie11lc~ tuvi1·ron un nuevo infarto dl'i miocardio 1~ntre el cuarto 

y el dL•cimo día de t•volución, dos t'll u11;1 1.ona distinta y, rn los otros dos, 

se extendió la nt•crosis previa. En dos persistieron las manHcstadoncs anR!_ 

nasas y los otros dos f;illt•ci1·ron t>ll cboqut· cardiogt'.>nico. A tres dC' los cu! 

tro sl' les rl~ali7.é1 coronariogr;1fía (Cuadro 11). 
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Seis enfermos tuvieron insuficiencia cardiaca durante su estancia en 

(_•I servicio de pensionistas: en dos que fallecieron con nuevo infarto del 

m1ocardio fué de grado IV y. en los cuatro restantes, fué de grado JI. 

Sólo uno de ellos hJbi<t tenido manifestaciones de insuficiencia car -

díaca en la UC. Estos 4 paciL•nks respondieron correctamente al tratamic!! 

to habitual (digital, diuréticos, dit'ta hiposódica, etc.). Quince enfermos_ 

tuvieron C"Xtrasístolcs frecuentes, ocho no requirieron tratamiento con an

tiarrftmicos. Uno de ellos fallt>d6 súbitamente con un episodio <le fibrila -

ción ventricular, documrntado en el estudio d1! lfoltr:r que se le realizaba 

en ese momento (figura 8). Dos enfermos tuvieron taquicardia ventricular: 

en uno se documentó anrurisma rlt·I vt•ntr-fcu!o i;:q~ic1·d.::. t.: in,:,,.ufidcnda ca_!: 

diaca y el segundo tuvo rcinfarto del miocardio y falleció en choque cardi~ 

génico. Nueve pacic.>ntcs tuvieron bloqueo A-V de 2o. y 3cr. grado (22%) y 

requirieron marcapaso transitorio en la UC. En dos de ellos, fué necesaria 

Ja implantación de marcapaso definitivo por pcrsish•nc:ia del bloqueo. Ambos 

evolucionaron con insuficiencia cardíaca. pero sin manifestaciones de isque

mia en el estudio de Holtcr. Cinco de los 100 pacientes fallecieron: dos por 

choque cardiog:énico por un nuevo infarto de] miocardio, uno durante la ci

rugTa de rcvascularización coronaria por ruptura del ventrículo derecho y _ 

en dos la muerte fué súbita. En cuatro. Ja localización del infarto era ante

roscptal y en uno postcroinferior. Tres de ellos tenían antecedentes de hí -

pcrtcnsión arterial sistémica. A tres se les había realizado coronario grafía 

(Cuadro III). Se realizó prueba de esfuerzo de bajo nivel con el protocolo _ 

de Bruce a 63 enfermos: en 23 (37?,), Ja prueba resultó positiva y en 40 _ 

{b3~.) fué t1cg.1tiva. 

En 58 pacientes, sP indicó .1ngiogr.iffo coronaria: en 21 <le los 23 con_ 

prueba de esfuerzo positiva. en 14 de 40, a pesar de no haber tenido cam

bios isquémicos durante la prueba de csfuf'rzo y en 23 a los que no se les 

realizó estudio crgométrit:o por haberse encontrado alguna contraindicación 

(persistencia de angor, insuficirncia cardiaca ó incapacidad física) ú hif>n 

por haber sido tratados con trombolisis en la unidad coronaria y sometidos_ 

a coronariograffa antes que i1 Joi prueba e.le t•sfuer1.o (Cuadro IV), 

Casi la mitad dr los 58 pacientes a los que ~L· les rcahzó la angiogra -

fía coronaria, tenían h•siorws triv;isculan•s y rn 51 df' t•llos (88%) se encon

tró csteno::;is de la arteria descendente ;rntcrior. 
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En tres pacientes, no se encontraron attcraciom•s de las coronarias y 

en uno se apreció «.•spasmo dt.• la DA. I::n la figura 9, se comparan los re -

sultados de los 35 pacicntc._•s a los qut! se les <!ÍCcluó coronariograffa y pru~ 

ba de esfuerzo. Se encontraron l<'sioncs tri 6 bí vasculares en l'l 80.4% de_ 

los enfermos en los que ••sta prw•ha fui· positiva y t•n 57% de los qur la tu

vieron negativa; rn la mit:1d d1· i·stoR últimos, las lrsiones fucror:i poco sig -

nificativas y no fueron candidatos a rt•v;¡sculari:r.!lcibn quirúrgica. Por otro_ 

lado, en el 43% con prueba <le t·sfueno ncg.1tiva no se encontró lesión en _ 

las coronarias ó fué de un solo vaso ó éstas ful'ron poco significativas. De 

los Zl pacientes con PE posit1v<1 y coronario~rafia. b IJA estuvo afectada_ 

en 20 de ellos (95.23%), la circunfleja L't1 14 (6á,6%} y la dPrccha en 16 

(76.1%). Estos datos fueron sometidos a análisis estadístico para conocer el 

valor de la prut:btt de L'~luerzo t•n 1.-l lll'tcccton de rnlL·rml•dad coronaria con 

lesiones importantes con los n-•sult.:uJos anotados <'11 el cuadro V. A 14 en -

fcrmos no se les realizó nin(.lÚtl estudio por J.1s causas anotadas en el cua -

dro VI. 

Oc los 58 enfermos a los que se les efectuó coronal'iografia, 18 (31%) 

requirieron rcvascuJarizaciún milKárdica y trC's ( 5 .1 t) angioplastía (figura _ 

10). Los 36 restantes no fueron tratados quirúrgicamcntc por las siguientes 

razones: Once tenían IC'sioncs coron::irias poco importantes, en 18 los lechos 

distales eran malos y fueron rechazados por los cirujanos; en tres, las co -

ronarias fueron normales, en otro se apreció sólo espasmo de la DA, dos no 

aceptaron la cirugía y 2 fallecieron, ÜP los 18 tratados quirúrgicamcntc, scJs 

tenían prueba de esfuerzo positiv;1 y a 12 se les realizó coronariografia sin_ 

prueba de esfuerzo prl'via por l.1s r:11.rnH'S ;rnot;idas l'fl !'( cu:ulro VII. Los 

18 enfermos rcvasculariza<..los tenian ·113 lt.•siones en las coronarias. En los 18, 

se dC'mostró lesión t•n la Dt\ y en la th:recha, así como t•n 12 en la circunfl~ 

ja (4 en una rama posterolater~·ii y b Pn la m:1rgin..1.I cid :íngulo obtuso). Pu

dieron rcvascularizarsc 17 <le las h•siones dt> b DA, 10 de la circunOcja y lb 

d1• la dl'rccha (89.5'{. drl total. fi1-=tll"a 11). 

La evolución post-operatoria de 17 <..lt• los 18 cnformos fué satisfactoria. 

Sri~ rlP lo~ 7 nm ;in¡..:or pre\'io .1 !.1 dru¡.;.fa, fw ron dados de b.1j.t ~1::.intumd. -

ticos, Sólo uno con anten•clt:nh•s de an~or ¡H•rsistcnk, con insuficiencia c<1r

diaca y t•xtrasistolC's vcntricul.1res fallL·ció por rt'infarto t.ll'I miocardio y rup

tura del vcntrfculo dcrrcho durante In cirugi;-i, 
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Las razones por )as que 14 de los pacientes con prueba de esfuerzo 

positiva no pudieron ser tratados quirúrgicamcntc se anotan en el cuadro 

VIII. 

Dos de Jos tres pacientes a los que se les efoctu6 angioplastfa coro

naria, tenían infarto antcroscptal y uno postcroinfcrjor con extensión al_ 

ventrículo derecho. Los dos primeros tenían lesión única e importante de 

Ja DA, Ja que pudo ser dilatada. El tercero tenía lesiones tri vasculares _ 

con oclusión total de la derecha, menor del 40% de la DA y 90% de Ja cir

cunflcja, que fué parcialmente dilatada. Los tres evolucionaron en forma _ 

satisfactoria. Once pacientes recibieron tratamiento can fibrinoliticos en Ja 

UC. Las características clTnicas y la evolución de estos rn frrmos se anotan 

en el cuadro IX, en el que puede observarse que dos, con lesiones bivas

cularcs fueron sometidos a rcvascularización quirúrgica. En tres, las Je -

siones coronarias fueron poco significativas y en uno. el estudio hemodi -

námico fué normal. 
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8. 

DISCUSION y C O M E N T A R 1 O S 

Es conocido que el jnfarto agudo del miocardio es más frecuente en el 

hombrr. menor de 60 arios y que? en liJ mujer el accidente coronario suele _ 

prt?sentarsc en edades mayores y con un porcentaje de mortalidad más alto 

(32-40). 

En este trabajo, la curva de ír1•cucnch dd infarto dd miocardio en _ 

ambos sexos coincide con d grado tic hipcrcoJcstcrolemia encontrado por _ 

Posadas (41) en Ja pobl.;.ci6n general. Entre otros antecedentes de importa.!!. 

cia se corrobora lo publicado por Sal<1z;1r, Ahu•!•3d2 y ctros {48,42-46) dCC.!:_ 

ca de Ja importancia como factores de riesgo en nuestro medio de la diabc -

tes mellitus, de la hipcrt<~n~;ión arterial y del tabaquismo. H.ccicntcmentc han 

aparecido comunicadoncs en las que se informa que el tabaquismo no parece 

ser un factor de riesgo de impo1·tancia L'n )<is personas que fallr.cicron 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 observó un número mayor de profe -

sionistas con cardiopatía isquémica que de empleados ó de obreros y que en 

alguna forma se ha ligado al agobio que produce Ja actividad profesional. Sin 

embargo, la población estudiada en el prrscntc trabajo es de nivel económico 

alto, y no es una muestra fidedigna de la población general. En ésta serie , 

el antecedentr. de angor previo al IAM fué frecuente, pero existe discrepan

cia en la literatura en cuanto a su valor pronóstico en la evolución de la o -

dusión coronarla {JD,.;9,50). La lucah:r.actón postcroinfcrior del infarto prcd~ 

minó en los supervivientes del accidC'nh• r:nronario '1gudo. El infarto anterior 

extenso sólo se encontró en el 8% de este grupo, lo que se explica por ser _ 

ésta Ja localización de la necrosis que predomina comparativamente en Jos en

fermos que fallecieron en Ja UC durante la fase aguda del infarto (40 al 50%) 

(51-54). 

La pcrs1s!Pncia de angor durante la evolución de un IAM ha sido consi

derada como de mal pronóstico y habitualmente se asocia a lesiones coronarias 

trivoiscu)ares importantes ó del tronco de la coronaria izquierda (38,53-55). 

En los pacit•ntcs con ;in~or im•stal>Jc, se corroboró Ja existencia de lesiones _ 

coronarias múltiplt·s l'll todos t•llos y muy frecuentemente afección de la arte-



ria DA (90.9%). La revascularización en éstos cnft•rmos ha sido considerada 

de gran valor terapéutico (58,60). En casi la totalidad de los pacientes de_ 

esta serie, el angor desapart'ciÓ de~pués de la cirugía; uno de ellos tuvo_ 

un nuevo infarto del miocardio, p1•ro su t"volución fut'. satisfactoria. La mo! 

talidad en el grupo rcvascularizado fué de 5%, similar ó menor a lo inform~ 

do en otras publicaciones (55,59,ól-ó4). Por el contrario, en los enfermos_ 

que no pudieron someterse a cirugía por tener malos lechos distales persis

tió el angor, tuvieron un nuevo infarto del miocardio ó falll'cicron. El pro -

nóstico de los enfermos con insuficiencia cardiaca y con ri;>infarto del mioca! 

dio durante lo~ 10 primcros días de evolución es de extrema gravedad. En 

esta serie, se encontró una mortalidad del 50'6 de los pacicntcs con un nuevo 

infarto por choque cardiogénico (65-70). La evolución de los enfermos con 

infarto post-revasculariz.ación generalmente es favorable (55) con menos CO!!! 

plicaciones y menor mortalidad. 

Cárdenas, Vidal y Fércz (71-78) han hecho notar que las extraslstoles 

y las taquicardias ventriculares en los primeros días de evolución de un in

farto, principalmente si se asocian a insuficiencia cardfaca, tienen alto valor 

pron6stico de muerte súbita. La aparición de taquicardia ventricular tardía_ 

también parece tener un pronóstico desfavorable. Este trastorno del ritmo 

se observ6 sólo en enfermos con grave daño miocárdico. que evolucionaron_ 

con insuficiencia cardiaca, rcinfarto y muerte. En estudios previos en nue! 

tro medio se ha encontrado que alrededor del 3. 5% de los pacientes con bl!! 

queo A-V de tercer i;trado e infarto agudo del miocardio requieren la impla~ 

taci6n e.le un marcapa!io definitivo. En la prt'scntc serie, el pureen taje íué _ 

más alto (Z2t), seguramente porque en los trabajos antes mencionados se t!! 

ma la cifra total de pacientes que evolucionaron con bloqueo A-V en quienes 

el bloqueo desapareció durante su estancia en la UC. Como también se ha h~ 

cho notar en la literatura, la persistencia del bloqueo A-V es más frecuente_ 

en infartos que afectan ::il SPptum interventricuhr y 1•volocionan con m:mifc>~ 

tacioncs graves de la contractilidad miocárdica (66,68, 72, 79-82). 

Se corrobora la cxccknte correlación y el rh .. •sgo practicamentc nulo de_ 

la prueba de esfuerzo de bajo nivel al Ho ó IOo día de <~vulución del infarto. 

Los datos obtenidos dieron una scnsibilid~td del 75%. especificidad del 100% y 

valor predictivo positivo simililr a 1._·sta últim<1. Esto pt_'rmite asegurar con ª!!!. 

plio márp,cn que un enfermo con prueba de 1._•sfucr.t:u positiva en los primeros 

diez dfas de evolución tlt• un IAM pu('dc kncr ksio1ws grav<·s en dos ó tres 
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vasos coronarlos y que si la prm•ha t!S negativa, muy probablemente )as le

siones coronarias sc.1n poco si¡.;nificativ;1s (20,Zl-30, 75,83). 

La necesidad de practicar angiograf(a coronaria en Jos enfermos con 

prueba de esfuerzo po!:>itiv.t ú con .mgur pl'rsish•nlc t•s evidente al consta -

tar que al 36% de los t•nft>rmos itSÍ t•stucliados st• les pudo ofrece; rcvascufa

rizaci6n quirúrgica (31%) ó angioplastía (5%). Existt•n informrs de• que estos 

procedimientos tic>nl'n hurnos n•sultados cuando se n•ahzan en las primeras_ 

semanas de evolución dt•I IAM ('jlj,84-891 como pudo rorrohorarsP t•n rstC' trf! 

bajo. El 89.S't de los vasos Jc5ionados pudieron ser tratados. L<i DA no fuó_ 

susceptible de rcvascularización ~ólo en un t!nformo. Como ya se mencionó a~ 

tcriormcntc, en los cnfrrmos rcvascul.u-ilados <l1·s.1pan•cit·ron las manifrstaci!?: 

ncs de angor persistente rebelde al tratamiento ml•dico. Un C'nformo tuvo in

farto del miocardio postopcratorio ( 3. 2il y uno falleció durante el acto quirú! 

gico {3.2%). Estas cifras son similares ó m.'1s bajas que las informadas en la l! 

tcratura, en donde la mortalidad oscila entre el 5 y el 9'! y el rcinfarto del _ 

miocardio en el postopcratorio llega a st·r hasta del tlii. La angioplastra tuvo 

éxito en los tres pacientes, aunque al parecer en uno de ellos la dilatación l~ 

grada en Ja circunflcja fué m1._•nor de lo deseado. Con relativa frecuencia se 

observan episodios de IAM sin ksioncs dcmostrabl(•S en la coronariografía, lo 

que se ha atribuido a 1._•spasmo, a puentes musculares 6 bien a trombosis rcc! 

nalizada (90-94). En este estudio, no se encontraron lesiones en las corona -

rias en tres pacientes y en uno se demostró C'spasmo de la DA. 

Los informes de la litt?ratura ('fl ¡:;cneral concm•rdan en qu<' los enfermos 

con IAM tratados con lrombolisis tienl'll mejor evolución y menor mortalidad en 

el hospital (95-lOJ). 

En el 36.6% S(' rncontraron lcsionPs poco significativ:1s en las coronarias 

quizá por rccanalización de la obstrucción por fra~mrntación del trombo. La_ 

mortalidad fué de 5%. similar " la informilda en otras publicaciones. La muer

te súbita en estos enfermos se ha atribuido a trastornos en los barorcccpto -

res. a factores psicoló~lcos ó fisiológicos, a 1rastornos en el ritmo, a persis

tencia ó agravamiento dC' t.1 isqucmi.1 miocárdica. a falla contdctil del miocar

dio, cte. (S8,b8,71,7b,10l-109). Sin t•mb.irgo, poco más de la mitad de los C.!!. 

formas que fallen•n súbitamt•nk dt'spués de un infarto del miocardio, no tic -

nen manifestaciones que p1_•rmitan prt•venir esta complicación fatal. En algunas 

publicaciones, se menciona PI t>frcto lwnéfico de los hloqucadon•s lwta-adrem'~!. 

¡.?.icos en l;t prc_ovcnción dl' l<t muerlt• !iÍ1hit<1 l'n el IAM ( J 111-l ll). 
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e o N e L u s 1 o N E s 

Con los datos previamente referidos se concluye lo siguiente: 

La prueba de esfuerzo de bajo nivel realizada -si no hay contraind! 

cacioncs por angor, insuficiencia cardiaca, trastornos graves en el ritmo 

6 en la conducción- del 80. <:11 lOo. día de Ja evolucfón de un infarto clcl 

miocardio tiene un riesgo prácticamrnte nulo y el resultado tiene aJta es

pecificidad, sensibilidad y valor predictivo. 

Todo enfermo con prueba de t'sfucrzo positiva b 1!1gc!" persistente _ 

debe ser sometido a coronariograHa para valorar la necesidad de rcvasc.!.!_ 

Iarhación coronaria ó de angioplastra. 

La rcvascularizadón coronaria rcaliz.:1da durante Jas primeras dos S! 

manas de un infarto agudo del miocardio tiene bajo riesgo, buenos resul

tados, con mcjorla de la sintomatologfa y baja mortalidad. 

La persistencia de angor. un nuevo infarto del miocardio y la taqui

cardia ventricular tardía tienen mal pronóstico. porque se deben ~cncral

mcnte a daño miocárdico grave. 

La muerte súbita puede presentarse en aproximadamente la mitad de 

Jos enfermos con infarto del miocardio en evolución, sin manifestaciones 

clínicas graves que permitan prevenirla. 

Al parecer. el tratamiento con tromboliticos en las primeras horas de 

evolución del infarto del miocardio favorece mejor evolución y menor mor

talidad. 



R E F E R E N e A s 

e B L O G R A F C A S 



12. 

BIBLIOGRAFIA 

l.- Wright 1: Expcricncc with dicumarol in thc trcatmcnt of coronary thro!!! 

bosis with myocardial inforclion. Am Ht!itrt J 194b; 32:20-31. 

z.- IJ.ftman D: Thc prcvcntlon of thrombocmbolism in Acutc Coronary-Artc

ry Discasc. N Engl J Mcd 1952; 247:205-208. 

3.- Zajarf'as 5: Medicación anticoagulantf~. Arch Inst Cardiol Méx 1948; 18: _ 

278-283. 

4.- Whlte. PD: Coronary lnsufficicncy, Angina P(•ctoris. F.n; Hcart Dist~asc. 

N.Y., Mac Millan, 1937. 

S.- Cirdenas. M. Vldaurrl. A: Estudio de los cfrctos hC"modinámicos di." un 

nuevo agente inotrópico no digitálico: la amrinona. Arch Inst Cardiol Méx 

1979: 49:961-968. 

6,- C.Ohn JN. Guhla N, llrodcr M: Right Ventricular lnfarction. Clínica) and 

Hcmodynamic Fcaturcs, Am J Cardiol 1974; 33:209-214. 

7.- Chdenaa M, DCaz del R!o A, Gonzá.lcz Hcrmosillo J, De León D, Rente -

rita V, Verdejo J: El infarto agudo del miocardio del ventrículo derecho • 

Arch Inst Cardiol Méx 1980; 50:295-312. 

8.- Andcrson HR, Falk. E, Nielsen O; Right Ventricular lnforction: Frcquc!!. 

cy, Size and Topography in Coronary Heart Oiseasc: A Prospcctivc St!!, 

dy Comprising 107 Consccutive Autopsies from a Coronary Carc Unit. J 

Am Col! Cardiol 10: 1223 1987; 10:1223-1232. 

9.- Verdejo J, González Hermosillo J, DTaz del R!o A, Cárdenas M: La infu

sión de liquidas en la arteria pulmonar en el tratamiento del infarto ag.!:!_ 

do dcJ rmocardio extendido at vcntricuio derecho. Va1orm:iún c.lcl métu<lu. 

Arch Jn~t Cardinl Méx l 9R2: 52: 487-494. 

10.- Oliva.res a. Córdoba M, Hurtado L. Gonzáez Hennosillo J, Virg6s A, Cá! 

dcnas M: Infarto del ventrículo derecho en la etapa aguda. Comparación_ 

con el infarto postcroinfcrior. Rt!sÚmcncs del XIV Congreso Nal. de Car

diología. Acapulco. Gro. 1985, No. 167. 

11.- González Hcnnosillo J, Cárdenas M, Sobrino A, llurtado L, DTaz del Río_ 

A, Verdejo J: Los problemas hcmodinámicos el\ el infarto del miocardio. 

Arch Inst Cardiol Méx 1980; 50:319-326. 



u. 

12.- Córdoba M. Olivares A, González llermosillo J, lhwtado L, Virg6s A, 

Cú-denaa M: Disrritmias t!n el infarto agudo del miocardio extendido al_ 

vcntrfculo derecho. Ht!sUmPrWs del XIV Congreso Nal. de Cardiología.~ 

capulco, Gro. 1985. No. 83. 

13.- Dubach P, Fcrná.ndcz de la Vega P, Ortfz E: Papel de la actividad f!si

ca en Ja intervención st•rtmd;1ri;1 dl•I infarto del miocardio cic;atrh.ado. 

Rcsúmcnl!s del XIV Congreso Nal de Cardiología. Acapulco, Gro. 1985, 

No. 296. 

14.- Avcllanda L, Fcrnándcz de la Vega J>, Pércz M., Figucroa M: Repercu

sión hcmodinámica y complicacionC's observa<las en la movilización tcmpr.! 

na y progresiva dcambulación en pacientes con infarto a¡;udo del mioca_r 

Jio. XV Congreso f'.jat. de Card1ologfa. Villahcrmosa Tab. 1987, No. 196. 

15.- Picard M, Dcnnis Ch, Schwartz R et al: Cost-Bcncfit Analysis of Early 

Return to \'w'ork Aftcr Uncomplicah•d Acule Myocardial lnfarction. Am J _ 

Cardiol 1988; 63: l308-Jll4. 

16.- Russek 11, Zohman B: Limitcd Use of Anticoagulants in Acutc Myocardial 

Infarction. Analysis of 1000 Good Risk Cases. JAMA 1957: 163:92Z-9Z6. 

17 .- Hildcn T, In versen H, Raa.schou F, Schwartz,P: Anticoagulants in Acutc 

Myocardial lnfarction. Lancet 1 ?67 o 2: 327-331. 

18.- Russck H: AnticoaguL1nts Shall Not Be Uscd Routinely for Acutc Myoca!. 

dial Infarction. Cardiovasc Ois 1967: 8: 123-135. 

19.- Hurtado L, Adabachc M, Lópe• E, Cárdenas M: Evolución hospitalaria _ 

del infarto agudo del miocardio tratado con y sin anticoagulantes. Arch_ 

Inst Cardiol ~léx 1984; 54: H13-470. 

20.- Gore MJ, Goldbcrg RJ, Alpcrt JS: Th" lnrrco:1<1Prt lfc¡,. nf Oi:\gr.o~tic Pr,!?: 

ccdurcs in Patlcnts with Acule Myoc;:1rdial lnfarction. A Cnmmunity-Widc 

Pcrspcclivc. Arch lnt ~tcd 1987; 147: 1729-1732. 

Zl.- Hlaltky M, Cotugno H, Mark D: ·rrl•atmcnt trcnds in Uncomplicatcd Myo

cardial lnfarction. Over thc Past 18 Ycars Car<liologists and Primary Ca

rc Physicians Alike Havc Drammatically Altcrcd Tht'ir Approach Notably_ 

in the Dircrtinn of lncrcasin¡.:;ly ,\ghrt:sivc Trc.•trncnt. Emergcncy Mcd _ 

1988; 20:89-98. 



14. 

2Z.- Garch L, Luviano M, Astudillo B, Ramos L: Prueba de esfuerzo sub -

máxima en la etapa de convalcsccncia hospitalaria del infarto agudo del 

miocardio. Resúmenes del XIV Congreso Nal. de Cardiología. Acapulco, 

Gro., 1985, No. 299. 

Z3.- Robbin M, Dcosolan A, l>istis G et al.: Physician Pt!rccption of Excr -

ci~c Elcctrocardiography as a Prognostic Test Aftcr Acule Myocardial _ 

lnfarction. Am J Cardiol 1988; 62:675-678. 

24.- Campbell S, llern R, Qulglcy P et al.; Idcntification of paticnts al low 

risk of dying aftcr acule myocardia1 in farction. by simptc clinical and_ 

submaximal cxcrcisc test critcria. Eur Hcart J 1988; 9:938-947. 

25.- Cripps T, Bcnnett D, C...un J et al.: Prospcctivc Evaluation of Clinl -

cal Asscssmcnt, Excrcisc Tcsting and Signal-Avcraged Elcctrocardio -

gram in Prcdicting Outcomc Aftcr Acutc Myocardial lnfarction. Am J 

Cardiol 1988; 62: 995-999. 

2:6.- Arw"an S: Excrcisc Performance of the High Risk Acutc Myocardial In -

farction after Cardiac Rchabilitation. Am J Cardiol 1988; 62:197-201. 

Z7 .- Cuti6rres. JL, Hernindes. JE, Moreno C, llcrvclla L, Pariis E: Valor pr~ 

nóstico de la prueba de esfuerzo en el infarto agudo del miocardio no _ 

complicado. Resúmenes del XV Congreso Nal. de Cardiolog!a. Villahcrm~ 

sa Tab., 1987, No. 189. 

Z8.- Ortfa lilV, ~acho P, Hcrnindcz JI: Infarto agudo del miocardio no co.!!!. 

plicado y prueba de esfuerzo temprana positiva. Resúmenes del XV Co!l 

grcso Nal. de Cardiología. Villahcrmosa Tab. 1987 No. 190. 

Z9.- lliH:ndez A, Hisnoldi A, Ua.rtlncz D, CoUn L, Barrera U, De Michelli A 

r.t a.1 .. : Valor rlP l:t prurha dr pqfurrzn "" b isciurmia miocárdica asinto

mática. Resúmenes del XVl Congreso Nal. de Cardiología. San Luis Po -

tosí, S.L.P., 1989, No, 5. 

30.- Gons.álca P, Pliego J, Lc6n ZR: Detección de lesiones coronarias graves 

con prueba de esfuerzo. Resúmenes <lcl XVI Congreso Nal. de Carr.liol~ 

gía. San Luis Potosi. S.L.P •• 1989. No. 8. 

31.- Spaun J; Changing Concepto of Pdlhoµhybiulu¡..\y. Prognosis a.nJ Thera

py in Acutc Myocardial Infarction. Am J Mcd 1983; 74:877-886. 

32.- Harris T, Cook lo'", Kanncl 8, Goldman L: Proportional hazard analysls_ 

for coronary hcart disc.i.se in individuaJ.s agcd 65 or oldcr. Thc Framin

gham Study. J Am Gcriatric Soc 19dB; 36: 1053-1061. 



15. 

33.- Goldbcrg R, Gorc JM, Gurwitz J, Alpcrt J. Brady P et al.: The im -

pact of a¡:;c on thc incidcncc and prognosis of initial acute myocardial 

infarction: Thc \\lorcestl•r llcart Attack Study. Am flcart J 1989; 117: 

543-549. 

34.- ToOer Gii, Mullcr JL, Stonc Atl, Willlch S, Davics V, Poo1c K, Brau!! 

wald E: Tht• MILIS Study \.roup: F:tctors lt~3ding to shorkr burvival_ 

after acutc myocardial infarction in patit•nt agcs bl to 75 yc.•ó!rs compa

rcd with youngcr patil•nts. Arn J Cardiol 1988; 6Z:8fi0-BB7. 

35,- Navarro G, Carrillo A, ltcrnándcz J, Hcrvclla L, Par.is K: El infarto_ 

agudo del miocardio L'f\ difcrt•ntrs l'dach.•s. Ht•súmt~ncs del XVI Congr,!! 

so Nal. de Cardiología. San Luis Potosí S.L,P. Ml~xico, 1989, No. 61. 

36.- Merino PA,. Alcgrid 1-:, Castillo R, Martíncz D: Influcncc of Agc in _ 

Lcft Ventricular Contractility. Am J CardioJ 19H8: 62: 1103-1108. 

37.- Rotbcrg T. Gorodczky M, Exairc E, Espino Vela J: El infarto del mi~ 

cardio en jóvenes, Arch Inst Cardiol Ml•x 1964¡ 34:49-57. 

38.- Hurtado L, Toledo G, Cárdenas M: Causas actuales de mortalidad en_ 

el infarto agudo del miocardio. Arch Inst Cardiol Méx. 1991: 61:163-_ 

!7Z. 

39.- Dittrich 11, Gilpin E, Cali G, Hcnning 11, Toss J: Acutc myocardial _ 

infarction in 1,1,•omcn. Influencc of ~cnd(.~r on mortality and prognostic._ 

values. Am J Cardiol 1988: bl:l-7. 

40.- Robinson K, Conroy MR, Mulcahy et aL: Risk Factors and In-Hospi

tal Coursc of First Episodc of Myocardial lnfarction or Acutc Corona

ry Insufficicncy in \•fornen. J Am Coll C.1rdiol 19fl8; 11 :932-936. 

41.- Posadas C, Scpúlvcda Jet al.: Valores del Colesterol y Cardiopatía_ 

Isquémka en el infarto d1•l miocardio. R1.•súmt•n1•s del XVI Congreso _ 

Nal. rff' C~t"di0lo~fa. !-:'.:-.n Lub Pütu:.i S.L.i'. ~lé~1co. llJl:N, No. 15. 

42.- Salazv E. lo~ernandez de Ja Reguera G, Figucroa C el al.: Mortalidad 

hospitalaria en el infarto agudo Lh·l miocardio. Arch Inst Cardiol Méx 

1978; 48:1185-119). 

43.- Ahumada M, Lo7.ano D. Lozano O, Rull J, CárdcnaR M: Altcracion1.·s 

metabólicas en sobn·vivienks dt• infarto dl'i miocardio. Arch Inst Ca!. 

Uiol Méx 1960: 4H: l ~-~ti, 

44.- Ramírcz R. Lcrman I, León ZR, Posadas C: Infarto ;:1gudo del miocar

dio. Curso y pronóstico temprano l.'11 <.>I paciente diabético. lksúmt.'ncs 

del XVI Congre!:lo Nal. dl.' Carúiologia • .San Luis Potosí S.L.P. México, 

1987, No.64. 



16. 

45.- Kouvaras G, Cokkinoe D, Spyropoulou M: Incrcascd Mortality of Día 

bctlcs aftcr Acule Myocardial Infarction Altributcd to difíum•ly Im -

paircd Lcft Ventricular Performance as Asscsscd by Echocardiography. 

Jpn Hcart J 19881 Z9:1-9. 

4& ... &va.ge M, Kro]cwskl A. Kenicn G, Lcbcis M et al.: Acutc Myocardlal 

lnfarction in Diabetes Mellitus. Si~niíicancc of Congcstivc llcart Fai -

lurc as a Prognoe;tic Factor. Am J Cardiol 1988; 62:665-669. 

47 .- Robinson K, Conray RM, Mulcahy B: Smoking and Acutc Hl"art Disc~ 

se. A Comparativc Study. Br ltcart J 1988:60:445-452. 

48.- Hurtado L, Ferrero, Cárdenas M: Infarto del miocardio en pacientes_ 

menores de 40 afias. Arch Inst CardioJ Méx 198l; 52:237-243. 

49.- Ogasawara, Aisawara T, Nakamura F. Kato K: Angor prcccding myo

cardlal infarction and residual coronary narrowing aftcr intracoronary 

thrombolysls. Am Hcart J 1989: 117: 804-808. 

SO.- Piera.rd J, Du Bois Ch, Smccts JP, lloland J, Ca.rlicr J, Kulbcrtus E: 

Prognostic Signiflcancc of Angina Pcctoris Befare First Acutc Myocar

dial Infarction. Am J Cardiol 1989; bl :984-987. 

51.- lsomaki 1, Kolt Y, Rasomol O: lnflucnce of Sitc of Myocardial lnfarc -

tion on Mort..ility. Acta Mcd Scand 1965; 185:272-278. 

52.- Silver E, Kat:& C: Enfermedades del Curaz.6n. México, lntcramcricana, 

1978, pág. 837. 

53.- Graham 1, Mulcahy R, IUck.cy N, O'Neill W .. Daly L: Natural history _ 

o( coronary heart discasc: A study of 586 cases surviving an initial_ 

acute attack. Am Hcart J 19831 105:249-257. 

54.- Bigger T. lleller C, Wcnger T. Weld F: Risk Strntification Aítf'r Arn

tc Myocardial InfarcÜon. Am J Cardiol 1978; 42:l02-210. 

55.- Hurtado L, Ramlnz T, Lópcz SF, Barragán R, Toledo G: RevascuJar! 

zadón coronaria. Evolución de 100 enfermos. Resúmenes del XVI Con

greso Nal. de Cardiolo14ia, San Luis Potosr S.L.P. México, 1989, No. -

135. 

56.- Marcus F. Cobb G, Edwards J, Kulfor L, Mobs J el al.: Multiccnlcr 

Post lnfarction Rcscarch Group: Mcchanism of Dcath and Prcvalcncc of 

Myocardial Jschcmic Symptoms in tht> Terminal Evcnt Aftcr Acutc Myo -

cardial Infarction. Am J Cardiol 1988: 61:8-15. 

57.- Tzinovi D, Gavish A, Zin D, Gottlicb Set al.; Prognostic Significancc 

of lschcmic EpisodPs in Paticnts with Prcvious Myocardial Infarclion. Am 

J Cardiol 1988; 62: 6(, 1-664. 



17. 

58.- Schustcr E, l\ulkley ll: Early Post-lnfarction An~ina. N Engl J Mcd 

1981; 305:1101-1105. 

59.- Bcnhorin J, Andrcws ML, Carteen to: et al.; Occurrcncc, Characteris -

tics an d Prognostic Si~nificancc of Early Pos tac u te Myocardial lnfarc -

tion Angina Pcctoris. Am J Cardiol 1988; bl:b7tJ-68S. 

60.- Cohn PF: Clinic<1l, Angingr.:iphic and llcmo<lynamic Factors lnOucncing 

Sclcction of Paticnts for Coron:1ry Arkry l\yp;u>s Surgcry. Prog Car -

diovasc Dis 1975; 18:223-236. 

61.- Salas V, Fcrná.ndcz P, CutJto L: Utilidad de b i<;qtwmia miocárdica re

sidual en una zona infart.-1da prt•via para identificar n pacicntca con a! 

to riesgo de nuevo cv1..•nto coronario. H.1._•súmcncs dld XV Congreso Nal. 

de Cardiología. V11lnhcrmos.l Tub. ~.:.:'.-xL::c, 19~7. Nu.112. 

6Z.- Rodrlguez A, Barragán R. Lópcz SF: Complicacionc-s quirúrgicas t~n el 

infarto agudo del miocardio. lksúmcnt•i:; del XV Congreso Nal. de Car

diología. Villahcrmosa, Tab México, 1987, No. 2b7. 

63.- Hartz R, Hoync W, Lo Ciccro J, Sandcrs J et al.: Risk Asscssmcnt of 

Coronary Artcry Bypass Grafting Within Onc Month of Acule Myocar -

dial lnfarction. Am J Cardiol 1988: b2:964-966. 

64. - Fernándcz F, Cerda J, García F et al.: Revascularizaclón coronarla en 

angina post-infarto. Resúmenes <h•l XV Congreso Nal. de Cardiología._ 

Villahcrmosa, Tab. México, 1987, No. 70. 

65.- Hurtado L, Santomé J, Fcrnándcz C, Cárdenas M: Infarto agudo del_ 

miocardio con choque cardioAénico. Arch Inst Cardiol Méx 1';184; 54:1Z! 

129. 

6'1.- Mcancy E, C.i.rdcnas M: El choqlH• t•n l'l infarto agudo t!Pl miocardio. 

Datos clínicos. Arch In.c;t C::1rcliol r-ih"" Jfl72;42:920-IJ31. 

67 .- Nalan SE, Manisini JA, Uush D: lm.:n.•.uicd Afll.•rlo~1d Aggravat<'~ In fa_!: 

et Expansion Aftcr Acute Myoc:irdial lnforctior1. Circulation 1972.: 45;_ 

11Z5-l138, 

68.- Wolk M, Schcidt S, Killip T: lh•:irt F<lilure Complicatinµ Acutc Myocar

Ui.ll Infarctian. C:irrul.1tinn \q1J: 45:1125-1138. 

b9.- Gadsholl M, FlcmminA P, Hcnrik J, Stagc P et ale: Lah? Ventricular Dl 
latation in Survivors of Acutc Myoc:1rdial lnfarction. 1\10 J Cardiol 1989¡ 

b4:%1-q·10. 

70.- Linsscn G, Stcvcnson W, llavcnth M, llrugada P: Dcath Affrr Myocar -

dial lnfarction. Import:1cP of Rt•currL·nt l11forction. RcsÚml:'ncs del X Co!!. 

grcso 1':uropl~o <lt~ CarUiología, Vit·rM, Austri.'l 19HB, No, 401. 



18. 

71.- Ferea S, Llamas G, Cárdenas M: Valor predictivo para muerte súbita 

de la cxtraslstolia ventricular repetitiva. Arch Inst Gardiol Méx 1986; 

56:231-235. 

1Z.- Cárdcnaa M: La clínica de las arritmias. Zda Ed. México. La Prensa 

Méd Méx. 1987, pág. 204. 

73.- Espinosa A, Espinosa R, lladui E: Muerte súbita intrahospitalaria de~ 

pués del alta de la Unidad Coronaria. Rrf;(Jmrnt•s dc•I XVI Congreso _ 

Nal. de Cardiología. Snn Luis Potosí S.L.P. M~xico, 1989 No. 125. 

74.- Green L, Richardson D, llarkcr A et al.: Classification of Dl'alhs AJ.. 

ter Myocardial Infarction as Arrhythmic or Nonarrhythmic (Thl• Car

diac Arrhythmia Pilot Study). Am J Cardiol 1988; 63; 1-6. 

75,- Trcjo R, Sierra I, Fercz 5, Cárdenas M: Valor predictivo de la ex -

trasistolia ventricular en la prueba de esfuerzo y su relación con la_ 

magnitud del daño coronario. Arch Inst Caridiol Méx 1986; 56:255-258. 

76.- Kostis J, Wilson A. Sandcrs M, Byington: Thc BHAT Ectopic Activity 

in Survivors of Acute Myocardial lnfarction. Am .J Cardiol 1988; 61: _ 

975-978. 

77 .- Gonzillc1: Hermosillo JA. Cárdenas M, Hurtado L, Vidal J: Taquicardia 

ventricular helicoidal "Torsadc des Pointcs". Arch Inst Cardiol Méx 

19771 47:5-18. 

78.- Vidal J, Jfem!ndez G, Cárdenas M: Taquicardia ventricular helicoidal 

"Torsadc des Pointes 11 en el infarto agudo del miocardio. Arch lnst 

Cardiol Méx 1983; 53:237-245. 

7?.- M..llpdrUJci F, Frouíc J, Nadal Gli, Cárdenas M: Bloqueo auriculovcn

tricular de tercer grado en el infarto agudo clrl miocardio tratado con 

marcapaso transitorio. Arch Inst Cardiol Méx 1 ?72; 42: 402-415. 

80.- Froufc J, MaJpartida ¡. .. , Estandía A: Indicaciones del marcapaso tran -

sitorio en el infarto del micoardio. Estudio de 100 casos consecutivos. 

Arch Inst Cardiol Méx 1972; 42:726-740. 

81.- Hurtado L, Ramfrez ML, Agurruza L. Cárdenas M: Uso del marcapaso 

transitorio en ci infarto agudo del miocardio. Arch lnst Cardiol Méx 

1983; 53:303-312. 

82.- Fcrcz S, Guizar S, Cárdenas M: El fenómeno de Wcnckcbach en cJ in

farto agudo dc>I miocardio, Arch Inst Cardiol Méx 1988; 58:20?-214. 

83.- Kury J, Martrncz SC. Moreno M, Clemente A, Fajardo P, Salazar E:_ 

Correlación de la prueba de esfuerzo ele bajo nivt>I y Ja coronariogra -

fía en la fase temprana cld infarto del miocardio. RcHÚmt•nt•s clc._•I XV 



19. 

Con"rcso Nal. de Cardiologia. VillahL•rmosa Tab., l 987, No. ZBO. 

84.- lburi F • Guparinl M, 8arbonaglia L et al.; Prognostk Slgniflcancc_ 

of thc Extcnt of Myocardlal lnjury in Acutc Myocardial Infarction 

Trcatcd hy Strt~ptokinase (Thc GISSI Trial) Am J CarUiol 19HlJ¡ 63: 

1290· 1295. 

85.- S~bbah 11, Rrymcr J, Gheorghiadc M, Stcin P, lthaja F: Lcft Vt•ntrl 

cular Function Aftcr Succcssful Pt.•rcutancous Transluminal Coronary 

Angioplasty for Post Jnfarction Angina. Am J Cardiol 1968: 62:358-362. 

86.- Cohn L: Surgical Trcatment of Acute Myocardial lnfarction. Cardio -

logy 1989; 76: lfo7-172. 

87.- Ramtrcz F, Martfncz R, Maul•?n X, Palacios X: Ciru!!fa Pn ];1s compli

caciones del Infarto agudo del miocardio: comunicación intcrvcntricu-· 

lar, disfunción 6 ruptura dl•l músculo papilar y aneurismas del ven -

trículo izquit'rdo. Resúmenes del XV Congreso Na!. de Cardiología. _ 

Villahcrmosa 1 Tab. México, 1987, No. 312. 

88.- Kalan .J. Robcrts W: Morphologic f'indin~s in Paticnts Undcrgoing C.!:!, 

ronary Artcry Bypass Grafting for Acutc Myocardial lnfarction. Am_ 

J Cardiol 1?88; 62:144-147. 

89.- Kats NM. KubMlick TE. Ahmcd SW: Dctcrminants of Cardiac Failure 

aftcr Coronary Bypass Surgcry within 30 days of Acutc Myocardial 

Infarction. Ann Thor Surgery 1986; 42:659-663. 

90.- Me Kcnn.a W, Ghcw C, Oak.Jcy C: Myocardial infarction with normal_ 

coronary angiogram. Possiblc mcchanism of smoking risk in coronary 

artcry discasc. Br Jcart K 1980; 43: 493-498. 

q¡ .- Ma!!f'rl AJ. L'Abbatc A, fidn.i)Ji G. Cherch1a .S: Coronary vasospasm 

as a possiblc cnusc of Acutt- Mvocardi:tl Iníarc-tion, N F.n~J J Mcd 1978 

299:1271-1277. 

92.- Aschcr EK. Stauffcr J. Gaasch WH: Coronary Artcry Spasm, Cardiac 

Arrcst, Transicnt F.lcctrocardiographic Q wavcs and Stunncd Myocar

dium in Cocaine-Associakd Acuh• Myocardial lnforction. Am J Cardiol 

1988; 61:939-'141. 

93.- Espinoza R. lladui E, Narvacz G. Hurtado R: Infarto del miocardio 

con coronarias normalC's. Arch Inst Cardiol Méx 19Bfn 56:481-484. 



zo. 

94. - Cerda J, Hernindca P, Llama.a G, Wa.rtínca M, Hurtado L, Cárdenas 

lh Infarto del miocardio con coronarias normales. Rcsu!Í1cncs del XIV 

Congreso Nal. de Cardiología. Acapulco, Gro, México. 1985, No.17. 

95.- Sllttomme D, Luna D, Mijares J, Astudillo R: Evolución del enfermo_ 

con cardiopatía isquémica y dallo miocárdico grave posterior a trom -

bolisis exitosa. Resúmenes del XVI Congreso Nal. de Cardiología. San 

Luis Potosí S.L.P. México, 1989, No. 90. 

96.- Zama.rripa D, Carrillo A, Zúñiga M et al.: Tratamiento trombolítico en 

el infarto agudo dd miocardio. Resúmenes del XVI Congreso Nal. de_ 

Cardiología. San Luis Potosr S.L.P. México, 1989, No. 312. 

97.- F..scudcro X, Abundis P, De Ja Llata. M, Escudero J: TromboJisis cor!?_ 

naria con ••cliv.aüor Tisul.Jr dt'l PJ.:ism!:!Ógc:!O rcccrr:bi:"~ado en c1 infarto 

agudo del miocardio. Aspectos angiográficos. Resúmenes del XVI Con

greso Nal. de CardioJol;ía. San Luis Potosí, S.L.P. México, 1989, No. 

85. 

98.- Matad¡unu N, G6mcz. V: Trombolisis en el infarto agudo del miocardio 

con estrcptoquinasa intravenosa, Resúmenes del XVI Congreso Nal. de 

Cardiología. San Luis Potosí, S.L.P. México, 1989, No. 84. 

99.- Ramos MA. García BA. Cordero L, García A: Estrcptocinasa en la fa

se aguda del infarto del miocardio. Valor de los marcadorrs clínicos de 

repcrfusi6n. Resúmenes del XVI Congreso Nat. de Cardiología. San _ 

Luis Potosr, S.L.P. México, 1989, No. 83. 

100.- Martlne& JS, Palomar A, Elizaldc J, Wartlncs J: Trombolisis coronaria_ 

con cstreptoquinasa intravenosa en pacientes con infarto agudo del mi~ 

cardio. Resúmenes del XVI Congreso Nal. de Cardiología. San Luis Po

tosí S.L.P. México, 1989. No. 82. 

101. - Martfnea Rlos 11, Gil M et al.: Trombolisis coronaria en el infarto agu

do del miocardio. Experiencia con un agente trombolrtico intravenoso. -

Arch Inst Cardiol Méx 1984; 54:3-9. 

102.- GaJvAn Infante PB, Mart!ncz Ríos M: Trombolisis en el infarto agudo -

del miocardio. Arch lnst Cardiol Méx 1986; 56:201-203. 

103.- Frutos E, Verdejo J, Cárdenas M. Morales E: Evolución cirntca durante 

la fase hospitalaria dc1 infarto agudo del miocardio tratado con cstrept!:! 

quinasa intravenosa. Resúmenes del XVI Congreso Nal. de Cardiología. 

San Luis Potosí, S.L.P, México, l'l89. No. 183. 



21, 

104.- l>Caa A, Gil M, Delgado A et al.: Función diastólica en la cardiopatía 1! 

quémica. Resúmenes del XV Con~rcso Nal. de Cardiología. Villahcrmosa 

Tab. 1987, No. JZ5. 

lOS.- Br .. ck.elt Ch, Powcll L: Psychosocial and Physiological Prcdictors of Su.2 

den Cardiac Dl"ath Aftcr Hcalin~ of Acutc Myocardial Infarction. Am J _ 

Cardiol 1988; 61:979-983. 

106.- Rea RT, Martina JH, Mark A: Barorcflex Impairmcnt and Suddcn Dcath 

Aftcr Myocardi,'ll ln farctíon. Circulalion 1988: 78: 1072-1074. 

107.- Salaaa.r E, Fcmándcz de la Reguera G, Romero L, De la Rce R, Casan_!! 

va M: Historia natural del paciente con infarto del miocardio. Arch lnst 

Cardiol Méx l9KO; .;o:z3;-z..;4. 

108.- Edwards JE: Thc Coronary Vcsscls in Suddcn Death in Acutc Myocar -

dial lnfarction. Arch lnst Gardiol Méx 1980: 50:383-385. 

109.- Rappaport E: Suddcn Dcath. sorne ncwcr cansidcrations. Arch lnst Car 

dio! Méx 1980; 50:387-390. 

110.- Del L'Italla L. Walsh R: Effccts of lntravenaus Mctopro1ol on Lcft Ven -

tricutar Performance in Q-Wavc Acutc Myocardial lnfarction. Am J Cardiol 

1989: &3:1&&-171. 

111.- Braunwald E. Muller J. Kloncr R, Maroko P: Role of Beta Adrenergic _ 

Blockadc in thc Thcrapy of Paticnts with Myocardial lnfarction. Am J Mcd 

1983: 74:113-123. 

llZ.- Fibgenld J: By What Mcans, Beta Blockcrs Prolong Lifc After Acute 

Myocardial lnfarction. Eur Hcart J 1987: 8:1945-1951, 

In medicina, vcritas ••• 



F u R A s 

y 

e u A D R o s 



FIGURAS y CUADROS 
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Figura 1. Diagrama de flujo que sigue un enfer..a después de su 
alta de la Unidad Coronaria del Instituto Nacional de 
Cardiología •Ignacio Chávez•. 
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Figura 2. Distribución de la edad y el sexo en la pab1M:l6n 
estud-. 
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Figura 3. Ocupación habitual de la población estudiada. 
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Figura S. Regi6n del miocardio infartada a su llegada a la Unidad 
Coronaria. 



EVOLUCION DEL IAM 
Cuadro Cllnico 

Apn 6. c.-,,, clínico da la pablaclón estudiada durante su 
e~ intra'-f>ltalarla. 
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Figura r¡. Características clínicas de la población que persistió 
con angor después del infarto agudo del miocardio~ 
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CORONARIOGRAF!A 
Descendente anterior 
Derecha 
Circunflcja 

REY ASCULARIZACION 
Buena evolución 

(n=11) 

Reinfarto. Buena evolución 
Muerte 

SIN REVASCULARIZACION 
Malos lechos distales 

Rcinfarto. I.C.C. V. 
Persistencia del angor 
Buena evolución 

Lesiones no significativas 
Buena evolución 

10 
7 
4 

Cuadro 1. Secuenci;o diagnósli<:ii y terapéutica de los enre.--s que 
persistieron con angor. (" 1 Algunos tenl•n lesi6n bl 6 
lrivascular. 

7 

l. previo Rcinfarto Angor Cor 

(1) Po5l-rcvasculariaacilm AS PI + DA-D 

(2) Falleció en choque cardio~énico AS LAT DA-D 

(3) Fallcci6 en choque cardiogénico /IS o 
(4) Buena evolución AS AS + DA 

AS;:Antcroscptal. Pl=Postcroinfcrior. I .. at=l~tcral. DA=Dcsccndcnlc anterior. D= 
Derecha. Cor-Coronariografía. 

Cuadro 11. Características clínicas y angiográficas de los enfermos re-in
fartados .. 
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Flgur• l.. Estudio de Holler del enferMO que falleci6 súbitamente par 
flbri1Ki6n ventrlcu~r durante su registro. 

(n=5) 

ANTECEDENTES EVOl.UCION LOCALIZACION CORONARIOGRAFIA 

Amigar AnJ!!or z AS DA 

llll IC z PI Der Z 

HA Rcinf. z 
In!. Pn:v. T.V. l 

11.A. 3 

DM=Diabelea Mellitus, HA-Hipcrtcnsi6n arterial. IC=Insufidencia ca.rd.faca. TV= 
Taquicardia ventricular. AS=Antcroscptal. PI= Postcroinfcrior. DA=Desccndentc 
Anterior, Dcr=Coronaria Derecha. 

Cuadro 111. Car.:terísticas clínicas y angiogri\ficas de los enfer_,, que 
filllecieron. 



PRUEBA DE ESFUERZO 

CORONARJOGRAFIA 

P.E. Positiva y coronariogn:ITa 

P.E. Negativa y coronariografia 

P. E. Negativa y sin coronariografia 

P.E. PoUtiva y sin coronariografia 

eor-ariogra!Tu sin P.E. 

Sin .,.._....;agrafia ni P.E. 

28. 

63 

58 

21 

14 

26 

2 

23 

14 

C.-0 IV. Ex~ de gabinete realizados a la población estudiada. 

O.• ~grlJCll!I C!P!uf"l 1 9!l 

'...Bs10r1o:s .ie P...i'2'n!9s .;3 ¡99 5%1 

-LUló" mP,.er¡Jee CJ~L!!' -':,f,t!.rg 

Figura 9. Características anglogréflcas y quirúrgicas de la población 
son.tlda a revascularización coronaria. 



SENSIBILIDAD 

ESPECIFICIDAD 

FRECUENCIA DE FALSAS NEGATIVAS 

~'RECUENCIA m: FALSAS POSITIVAS 

VALOR PREDICTIVO POSITIVO 

VALOR PREDICTIVO NEGATIVO 

INDICE DE CONFIAllll,llJAD 

Z9. 

75' 

100' 

zs ' 
o\ 

100 \ 

57 \ 

11 ' 

CUADRO V .. Análisis estadístico del valor de la prueba de esfuerzo 
en la detección de enfermedad coronaria con lesiones 
significativas. 

CAUSA 

EDAD 

INSUFICIENCIA CARDIACA 

INSUFICIENCIA R~:NAL 

(n=U) 

INFARTO PREVIO Y MARCAPASO DEFINITIVO 

MUERTE 

No. 

3 

1 

1 

z 

1•= 76) 

CUADRO VI. Características de los enfennos que no se -tleron 
ni a pureba de esfuerzo ni a coronariograffa. 

*' nrnr 
111.Nlllf.~ 
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EVOLUCION DEL IAM 
Coron.k>gratla 

N.58 

'"ª°' 

Flgun 10. Destino de la poblaci6n est......, a la - M le rwlll6 
coronmriograffa. 

(n=ll} 

PRUEBA DE ESFUERZO (<) Y LESIONES 
BI O TRIVASCULAIU:S 

SIN PRUEBA DE F.SFllF.llZO 

Por persistencia 1.h•I angor 

Tratados con tromholítico 

Por edad (mayor de 70 años) 

Por insuficiencia rardfaca 

IZ 

CUADRO VI l. Caracterfsllcas de la poblacl6n a la que fué .-elida a 
revascularizaci6n coronarla. 
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EVOLUCION DEL IAM 
P.E. y Coronarlograll a 
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31. 

Flgun 11. C..ncterrsticas angiográficas de los enfeM110s sometidos 
" prueba de esfuerzo y coroN1riografl'a. 

LESIONES CORONARIAS SIGNIFICATIVAS 

MALOS LECHOS DISTALES 

CIRUGIA RECHAZADA 

DEFUNCIONES 

CUADRO VIII. Características de los enfermos cuya prueba de 
esfuerzo fué positiva y no fueron S0111etidos a 
revascularización coronaria. 

3 

7 

3 



(n=ll) 

TRIV ASCUl.ARES 

(1) NO P.E. P.t:. (BAJA INTENSIDAD) 

(1.) P.E. NEGATIVA 

(1) P.E. POSITIVA RECHAZO CIRUGIA 

BIVASCULARES 3 

(2) REVASCULAlllZACION CORONARIA 

(1) P.E. NEGATIVA 

LESIONES NO SIGNIFICATIVAS 

(2) P.E. NEGATIVA 

(1) P.E. POSITIVA (MALOS LECHOS DISTALES) 

CORONARIAS NORllALt:S 

(l) P.E. NEGATIVA 

CUADRO IX. Evoluc16n intrahospitalarla de los enfer- que 
fueron .._tidos a trombollsls intravenou du
rante su estancia en la Unidad Cor"'Of\llria. 

32. 
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