R
SR
‘

Universidad Nacionai Auténoma  de México
Faculiad de Medicing
Division de Estudios de Posgrado

Hospital Mocel

‘Correfacion Clinica
Elecirocardiografica
y Enzimdtica con hallazgos
Ecocardiogrdficos en
Infarto Agudc del Miocardio”

Trabagjo para obfener ia
Especialidad en Medicina del
Enfermo en Estado Critico
Presenta a:

Dra. Clara inés Patino Ferndndez

Asesor de Tesis:
Dr. Ignacio Morales Camporredondo

1 &
i

A

.
-; 4
k3



e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



ay

Profesor Tidiar - -+
Dr. ignacio Morales Camporredondo

i e

s e T

i i ﬁf"- =T e
boen g B E
A PECRETAR ‘
4 : "'SC% 'iz jiﬁv%@ ;
o PEARY ANFTy Bh ?’@@@2 Felig)



A Dics......., a mis Padres, por su
paciencia, confianza vy apoyo, Gracias

A mis Maestros Drs. Ignacic Morales
Camporredondo, Raul Chio Magana,
Alejondro  Pizafia Ddvila, por  sus
enseNanzos y experiencias.

Ofra vez al Dr. Ignacio Morales
Camporredondo por fodo.

AYolanda y Andrés David

Al Dr. David Huerta Hemdndez,

A México. ..



INDICE GENERAL

PaginG
Indice General !
indice de Gréficas y Figuras il
Marco Referencial General 1
Marco Referenciai Especifico 3
Cuadro Ciinico 3
Examenes de Loboratorio 4
Datos Elechocardiograficos 6
Estudios con s6topos Readioactivos 9
Rescnancia Magnética 9
Ecocardiografia 10
Coroncriografia 12
Objetivo 13
Justificacion 14
Hip&tesis 14
Disefo del Experimento 15
Tipo de Estudio 15
Marterial y Miétodo 18



ingice de Graficas v Figuras

(

réfica 1.-Tipicos perfiles Plasmdticos de las aciividades de Ig
lsoenzima MB de la Fosfocinasa de creating (CK-MB),
Aminotransferasa de Aspariato (AST) v Deshicrogenasa
Léctica (DHL) despuds dei comienzo del Infarto Agudo
del Miocardio.

Grdfica 2.-Evolucién de la ondg T, del Segrmento ST v de la Onda
Q. después de un Infarfo Agudo de! Miccardio {IAM.

Grdfica 3.- Porcentaje de pacientes con 1AM de Acuerdo al Sexo.,

Grdfica 4.- Frecuencic de pacientes con 1AM de acuerdo g su
Edad,

Gréfica 50.- Factores de Riesgo para Enfermedad Coronario.

Grdfica 5b.- Factores de  Riesgo para Enfermedad Coronaria de
acuerdo al nimero de Factores de Riesgo.

Grdfica 6.- Porcentaje de pacientes Trombolizados.
Grafica 7.- Alteraciones demostadas por Ecocardiografia,

Grafica 8.- Porcentale de pacienies de acuerdo g Clasificacion
Clinica Kiftip-Kimball.

Gréfica 9.- Promedio de dfias de estancia.
Tabla 1.- Localizacién del IAM segin el ECG.

Tabla 2.- Clasificacion Clinica v situacion hemodindmica en el 1AM

i



Marco Referencial Genergl

En México, la principal causa de moraiidad general en adulios en el
perodo de 1987-1989 fueron las enfermedades del corazdn con
80,980 defuncicnes, de las cuales 27.257 se debieron a Isguemia
Miocérdica.

De acuerdo ol sexo la cardiopatia isquémica fue la primera causa
de defuncion en mujeres y ia segundda en hombres, precedida en
ellos por los accidentes automovilisticos.

En 1996 (Ultimo afio disponible), lo princioal cause de moralidad
fueron las enfermedades del corazén con 65,603 muertes; de ésias,
40,285 fueron causadas por enfermedad isquémica cardiaca.

Se notd una disminucion en las mueres por accidente
automovilistico y la enfermedad cardicca pasd a ocupar el primer
lugar como causa de mortalidad general, tanto en hombres como
en rmujeres.

De acuerdo a los diferentes grupos efarios, en 1966, la principal
causc de muerte de 3544 oafos fueron los  accidentes
automovilisticos y fas enfermedades del corazén ocuparon el quinto
lugar como causa de muerte.

De los 45 @ los 65 anos la primera cause de muerte fueron los
umores malignos (fraqueq, bronguics, cuelio uterino, marma,
prostata) y la enfermedad del corazdn pasd a segundo ugar.
Después de los 65 afios la primera causa de mortalidad en hombres
y mujeres son las enfermedades del corazon (1),

1.5 Millones de pacientes sufren un IAM en Estados Unidos cada aio
y cerca de la cuarta parfe de las muertes se deben a dicho
padecimiento (2). Mds del 60% de las muertes ligadas af infarto del
miocardio ocunen en la prAmera hora del suceso v se afibuyen a
aritmias, casi siempre a fibrtacién venfricular,



En Estados Unidos, el costo econdmico anud! de la enfermedad
coronaria supera los 100,000 millones de ddlares, casi ia mifad de
esta cifra se relaciona con el 1AM, su prevencion v fratamiento. E
costo promedio a cinco afios después del infario se calcula en mds
de 50,000 dolares por paciente, este costo poarece qumentar no
obstante Ia estancia hospitalaria mas coria (3).

La disminucidon de la mordlidad de ia enfermedad coonaria se
debe ¢ dos factores: Disminucion de la frecuencia de 1AM del 25% ¢
mas y una disminucion en la mondlidad una vez ocurido el infarto.
Cerca del 40% en la disminucidén de o mortalidad se debe o
infervenciones médicas, como reanimacién  prehospitalarna,
diagndstico femprano, unidades de cuidados coronarios Y nuevos
fratamientos. La nofable reduccion en la frecuencia de muerte stibita
cardiaca permife conclulr que tanto el fratarniento preventivo como
€l precoz son eficaces (4).

£l monitoreo cuidadoso del iimo cardiaco v el ratamiento répido de
las amitmias primarias reduce notablemente la frecuencia de ia
mortafidad hospifalaria por IAM; o mayor parte de las muertes se
afibuyen ¢ insuficiencia veniricular izquierda y shock cardiogénico
que ocuren en las primeras horas después de ocunido €l infario (4],

Después de sufir un 1AM, los pacientes suelen enconirarse Gvidos de
informacion y confionza, confundidos por ia falta de informacion
previa, con sentimiento de negacion y simplemente asustados. La
rehabilffacién cardiaca debe planearse con mucho cuidado v o
menudo lo Unidad de Cuidados infermedios offece &l lugar idedl y
los mejores oporfunidades para empezar ia rehabilifacién precoz {5).

Después de ia recuperacion de un 1AM (es decir, entre el dia 10 v ias
6 semanas después del infarfo), el prondstico a largo plazo se
defermina mediante monitoreo electrocardiogrdfico ambulatorio vy
una prueba de esfuerzo (6}, La aparicion de anomalias del segrmento
ST, anginc de pecho fipica, ¢ una fimitacidn de o prueba de
esfuerzo, a causa de disneq a niveles bajos de ejercicio (frecuencia
cardicca menor a 120 lat/min.), o duracién del ejercicio menor o 6
minutos, siguiendo el protocolo de Bruce, y una depresién impoeriante



dei segmento ST (mayor a 2mm), con una disminucion de la presion
arferial ligada al ejercicio, en cualquier nivel det ejercicio, son fodos
signos de mal prondstico {7).

Ei gjercicio fisico, moderado vy progresivo, €s una parte imporianfe de
la rehabllifacion del enfermo  coronario; su  infensidad debe
prescribiise de forma individual, de acuerdo con la exisiencia de
sinfornas v los resuttados de la prueba de esfuerzo. La gran mayoria
de los enfermos pueden reanudar la actividod sexual unas 4
semanas después del infato y dlirededor del 60-75% de los
pacientes pueden volver a su achividad iaboral af cabo de 3 messs.
lo comprension vy lo oyudo del meédice consiifuyen factores
importantes en ka rehabillitacion social y taboral del paciente, que o
menudo fiende a la depresion una vez que abandona el hospital (8).

MARCO REFERENCIAL ESPECIFICO

El diagndstico de infarto agudo de miocardio se basa principaimente
en fres criterios que son: clinico, elechocardiogrdfico y enzimdtico;
dos de esios crterios hacen e diogndstico de la entidad. En
ocasiones sdlo fenemos un criterio, es entonces cuando se recure a
okas ayudos diagndsticas, ias cuales no sélo permiten establecer el
diagndstico, sino que identifican extensidén del dafio miocdrdico,
compiicaciones mecdnicas, estado funcional de los venticulos,
anaiomic y dafo coronarios v, en base a estos hallazgos, poder
determinar el prondstico de los pacientes, Enfre las técnicas de
diagnéstico con aue se cuenta en ia actuglidad se encuentran:
Ecocardiogrofia, estudios con radicisdtopos (cardiclogia nuclear),
catetetismo cardiaco, resonancia magnéfica.

CUADRQC CLINICO

El dolor es el sinffoma dominanie en lo mayoria de los casos, en un
gran nimero de pacientes es agudo, intenso e infolerable.

El dolor es prolongado v suele persistir durante mads de 10 minutos,
hasta varias horas, La caracteristica del dolor del infarfo se describe
cOmMme una sensacion de opresidn, estrongulomientc  © pesantez



del segmenio ST (mayor a 2mm), con una disminucidn de ia presion
arterial igada al ejercicio, en cualguier nivel del gjercicio, son todos
signos de mail prondstico (7).

Ei ejercicio fisico, moderado vy progresivo, es una parfe importante de
la rehablifacién del enfermo  corongrio; su  intensidad  debe
prescribirse de forma individual, de acuerdo con la existencia de
sinfornas v fos resulfados de la prueba de esfuerzo. La gran mayoria
de los enfermos pueden reanudar la actividad sexual unas 4
semanas después del infado v Gliededor del 60-75% de 1os
pacientes pueden volver a su actividad laboral al cabo de 3 meses.
o comprension vy la oyuda det medico consfifuyen factores
importantes en la rehabilifacion social v laboral del paciente, gue a
menudo tiende ¢ la depresién una vez que abandona el hospital (8).

MARCO REFERENCIAL ESPECIFICO

El diagndstico de infarfo agudo de miocardio se basa principalmente
en tres criterios que son: clinico, elechocardiogrdfico y enzmdtico;
dos de esfos crterios hacen &) diagndstico de o entidad. En
ocasiones sdlo tenemos un criterio, es enfonces cuando se recure G
ofras ayudas diagndsticas, ias cuales no sdlo permiten establecer el
diagndstico, sino que identifican exiension del dafic miccdrdico,
complicaciones mecdanicas, estade funcional de ios ventriculos,
anatomia y dafo coronarnios vy, en base a estos haliazgos, poder
determinar el prondstico de los pacientes. Entre las técnicos de
diagnéstico con gue se cuenia en g actuglidad se encuentran:
Ecocardiografia, estudios con radicisdtopos {cardiclogia nuciear),
cateterismo cardioco, resonancia magnetica.

CUADRQ CLINICO

El dolor es el sinfoma dominante en la mayoria de los casos, en un
gran nimero de pacientes es agudo, infenso e infolerabie.

El dolor es prolongado v suele persistir duranie mds de 10 minuios,
hasta varas horas. Lo caracteristica del dolor del infario se describe
como una sensacion de opresidn, estanguiamienio © pesantez



precordial, pero, a veces es fambién de fipo penetrante, cortante ©
guemanie; suele locdlizarse por debajo del estermdn e iradicrse a
ambos lados de ia pared tfordcica, cast siempre hacia e lado
izouierdo v puede ltegar hasta ios dedos. En olrcs cascs, el dolor del
infarfo empieza en el epigasfio v simula un frastormno alodominai.
Algunos pacientes refieren que e dolor se radic a hombros,
extremidades superiores, cuello, mandibula y regién interescapular
(8). En mds del 50% de los pacientes con infarfo fransmural v
precordialgia intensa, existen nduseas y vomito, supuestamente
debldo o la activacion del refiejo vagal ¢ o la estimulacion de tos
receptores de venfriculo izquierdo como parte del reflejo de Bezoid-
Jaiish (9],

Cuando el dolor del infarto se locdaliza en el epigoshic v se
acomparia de nduseas y vomito puede confundirse con colecistitis
aguda, gastitis & Ulcera péptica. Ofros sinfomas son: sensacion de
debilidad, mareo, sudoracion, palpifaciones, sensacion de rmuerie
inminente. En infarfos de carg inferior en ocasiones s& ha reporado
hipe persistente, dato atribuido a iritacion det diafragma por el infartc
{10). El 20-60% de los casos de infarto agudo de miocardio no se
reconocen clinicamenie vy se descubren sdlo a o exploracion
sucesiva por electrocardiografia o durante la necropsia.

EXAMENES DE LABORATORIO

En presencia de una lesién ineversible de las fibras miocdrdicas en el
forrente circuiaiotio se liberan varias enzimgas que pueden medise
mediante reacciones quimicas especificas(11).

Deshidrogenasa Lactica (DHL)

Lo actividad de esta enzima excede os limites normaies enfie 24 y
48 horas, después de inicicdo el infarte, alconza su puntc maximo
entre los 3 y los 6 dias vy se normaliza entfre 8 y 14 dias después, 1o
cifrc fotal de DHL es sensible pero inespecifica; se observan
resultados falsos positivos en hemdlisls, anemic megaiobldstica,
leucemias, hepafopatias, congestién hepdtica, nefropatias, varias
neopiasias, embolic pulmongr, miocarditis, enfermedades del
musculo esguelético y shock(12) {13).



Aminotransferasa de Aspartato {AST)

Durante mochos anes se vigld ia actividad de la fransferasa sérica
del 4cldo ghitdmico oxalacélico (8GOT, actuamente liomada
Aminotransferasa de Aspartafo (AST), para et diagndstico de IAM. Su
Cifra se eleva por encima de lo normal entre 7 v 12 horas despuds de
iniciado el dolor, alcanza su punto méximo enfre 18 v 36 horas
despues y se nommaliza de 3 a 4 dias mds tarde. Se presentan falsos
posifivos en enfermedades hepdificas v del muiscule esquelético,
después de inyecciones inframusculares o embolia pulmonar Y
shock(14)].

Cinasa de Creating [(CK)

La acfividad plasmdtica de la cinasa de creating ([CK) aumenia entre
ias 4 y 8 horas después del comienzo del infarto de miocardio v
alcanza a normalizarse entre 3 v 4 dias después del comienzo del
dolor precordial; la elevacién mdéxirma varia de modo importante, vo
que puede alcanzarse ¢ las 8 horas del comienzo det dolor o hasta
unas 58 horas después del infarto(15}. Los valores méximos durante i
reperfusion pueden ocurir anfes en pacienfes gue han recibido
ferapia trrombolitica(16). El aumento de la CK plosmdiica es ia
prueba de laboratorio mds sensible para el diagndstico de 1AM(13)
(17). Mediante electroforesis se han identificado fres isoenzimas de
CK (MM, MB y BB). Ef cerebro y el 1iidn contienen fundamentaimente
BB, los musculos esqueléticos MM y el corazdén confiene las
isoenzimas MM y MB. H infestino deigado, lengua, préstata, Gtero v
diafragma contienen pequefias canfidades de MB de CK@8). La
medicion de la enzima de MB de CK en suero sigue siendo la mds Gt
y la mds usada para e diagndstico de necrosis miocdrdica. El
perfeccionamiento del método de radioinmunoandlisis, al medir ia
actividad plasmdfica de la CK-MB, ha sido de gran uliidad para
inCrementar o precision, sensibilidad y especificidad de esta
pruebaofi 8},
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Gréfica 1.- Tipicos perfiles plasmidfices de los activdades de la soenzma MB de la
fosfocinasa de  credfine  [CK-MB), ominofrarsferasa  de  Aspariato  (AST} v
deshidrogenasa IGetica (LDH] después det comienzo del infarfo agude de miccardio
{Tomado de Hease, D.J Myacardial enzyime leakage. J Molee Maed 20183,1977)

DATOS ELECTROCARDIOGRAFICOS

Junfo  a o clinica v a las deferminaciones enzimdticas, e ECG
consfituye un elemento fundamenial para el diagndstico de 1AM,
ademds permite anaiizar su evolucion, localizar la zona de necrosis v
evaiuar de forma aproximada su extension.

Si el ECG se toma al comienzo del 1AM, & cambio precoz
caracteristico es la alferacién de la onda T, la cugl puede ser
prolongada, de magnitud aumentada v presenfar positividad ©
negatividad; después de esos cambios la elevacion del segmento
ST, en las dervaciones gue registra la zona lesionada, con ung
depresion reciproca en as derivaciones opuestas o lejanas; la onda T
positiva presenta una negatividad terminal cuando todavia el
segmenfo ST sigue elevadol8). Lo necrosis se  manifiesta
elecicamente por ondas @ de amplitud superior al 25% del
complejo QRS o de duracion mayor a 0.04”,
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Grafica 2 - Evolucidon de la onda T, det segmento ST y de Ia enda Q.
despues de un Infarto del miccardio. (Tomado de Lepescikin, E.: Modem
Elechocardiography, Baitimore, Willlems v Wikins Co. 1951)

El diagnéstico electrocardiografico del IAM puede ser dificll en
presencia de algunos frastomos de la conduccion como sl bloguec
de rama izguierda del Has de His. Cuando la necrosis no es
fransmural, fa onda Q suele faltar y el diagndstico debe redlizarse por
los cambios de ia repolarizacidn (Depresion del ST) v en ocasiones,
por una disminucion del voltgje de la onda R. En estos casos, las
determinaciones enzimdticas, la historia clinica vy evenfualmente
algunos estudios de gabinete, pemmiten establecer el diagnostico
definitive. No existe una corelacion estricta entre los hallazgos
electrocardiograficos y anatormopatolégicos, de forma que algunos
infartos sin onda @ aparecen en la autopsia como frasmurales; por
ese motivo los férminos infario subendocdardico y no tasmural en la
actualidad tienden a substifuirse por el de infarfo sin onda Q.

~3
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Tabia 1. - Localizaclon det Infrto de miccoidio segln el ECG
Tormado de Faneras-Rossman Med. int. ed, 13

Los cambios electiocardiogréficos del infarto de ventriculo derecho vy
del infarfo auricular son més inespecificos y a menudo el diagndstico
se basa exciusivamente en ciiferios ciinicos. E vendricular derecho
suele dar elevacion del segmento ST en las derivaciones VAR y V3R; la
presencia de un pafrdn Q5 en V3R o V4R fambién es dato sugestivo
de necrosis miocdrdica del venfiiculo derecho pero, tienen vaior
predictivo menor que lg elevacion del segmento ST en esios
derivaciones(20).

L

Sin Insuficiencia i C>2.2U/minfrry I 3
1C<18 mmHg

Terce! Iudc, estertoes I T2, 2 frrinfr? ] 10-12
IC=<18 mmHg

Edema agudio de pumén ifi IC= 2. 2Umindm?
IC<18 mmibg

Hipovolernic IC>2.2Lfminfrm? i 1530
Ko< 18 mimHg

Shock Y IC=2.2U/minfr? v 50-90
IC<18 mmHg

Tabika 2.- Clasificacidn Clinica v Stuccion Hemodindmica en el 1AM
Tomads de Forergs-Rossmon Med. it ed. 13

B infarfo auricular produce elevacidon © depresion del PQ,
ciferaciones en & confomno de la onda P vy rtmos auriculares
andmaios. La localizacion del infarto tiene importancica prondstica; se
acepla que, en general, los infartos antferiores tienen peor prondstico
ya que se compglican mas @ menudo con shock cardicgénico,



aneurismas venfriculares vy frastomos graves de la conduccién
infraventricutarn(7).

ESTUDIOS CON 1SOTOPOS RADICACTIVOS

El tefido necrético del miocardio capta Pirofesfato de Tecnesio {99 1¢)
radioactvo, o que pemmite defeciar & infato vy estimar,
aproximadamente su extension. La sensibilidod de esta tecnica para
deteciar necrosis es del 85% pero se reduce al 45% en los infarios sin
onda &. H Tdlio 201, por el contrario, se distribuye en Ias zonas dei
miocardio con perfusion normai, de tal formo que las Greas de
necrosis gparecen como “zongs frias” en la Gamagrafic. En lo
practica no se utiliza para e diagnéstico de IAM(21), ya que es
costosa, requicre de personal especidglizado y de frasiado del
enfermo.

El 99 Tc se fimita al caso en que el diagnédstico electrocardiogréfico
no es contundenfe (Blogueo de Roma izquierda, necrosis
antigua){22).

Los Gnicos méfodos de imagen disponibles en ko actudlidad,
capaces de idenfificar directamente ¢f miccargio con necrosis
aguda son: La cenfeliografic con pirofosfaio e 99ic vy I
centellografia con anticuerpos especiiicos {antimiocina monoclonat
marcado). Aunque estos métodos pemiten identfificar o necrosis
aguda, su aplicabilidad clinica estd imitada por su mala resclucion
espacial que Impide una valoracidén minuciosa del tfomano del
infarto, ademds de ser costosos y de poca disponibilidad.

Existe una sustancia radiofarmacéutica nuevo, isonitilo de 99 Tc
hexakis 2 metoxi 2, isobutilo (99 Sesta MiBI), muy Util en la obtencion
de imé&genes de perfusion miocdidica v permmite la medicién de
dreas del miocardic de riesgo v dreas del miocardio salvado
después del fratamiento con tfromboliticos(23),

RESONANCIA MAGNETICA




Lo visudlizacion del corazdén medicante técnicas de imagen por
resonancia magnetica se ha empleoado en estudios experimentaies v
clinicos de 1AM, Aparfe de determinar sific v famafio de la zong de
infarfo, se ha dicho gue permiten obtener un diogndstice precoz de
AM vy ofrecen unc  evaluccidn de la griavedad de o isguemia
miocdrdica. Es una técnica segura e incruenic v parece ser iy
prometedoral24).

ks probable que con ia Resonancia Magnética sea posibie, no sdlo
deteciar, iocalizar y determinar &l tomafic gel infarfo, sino también
vaiorar la perfusion del miocardio infartado v no infartado, ast como
el miocardio perfundido; identificar las zonas de tejido en peligro
pero sin infarto; identificar ef edema, fibrosis, adelgazamiento de la
pared, e hiperfrofia del miccardio, valorar tamafio de las cavidades v
su motilidad segmentaria, Identificar ia fransicion femporal entre
isquemia e infarto y finaimente valorar anatomia y flujo coronarios(25)
(26): sin embargo, la informacion disponible alin no permite adoptar
una postura definitiva con relacion a esta técnica.

ECOCARDIOGRAFIA

Conforme  se han  producido avances fecnoldgicos, &l
Ecocardiograma se ha converfido en un estudio muy imporiante
para los pacientes con patologia cardiaca. Bl equipo es poridiil, por
lo que es ideal para estudiar a los pacientes con IAM en ig Unidad de
Terapia intensiva. En el paciente con dolor precordial compatibie
con IAM pero sin electrocardiograma diagnéstico, es importante
enconirar alteraciones coniractiles regionates en el Ecocardiograma.

Ecocardiografia del modo M: Esta  es una #écnica sensible para
examinar el movimiento reglonal de la pared ventricular izquierda,
permite obtener imdagenes de peguerios segmentos del tabique
inferventriicuiar v de la pared posterior v anterior del ventriculo
izauierdo(27). En la mayoria de los pacientes con un Infarto frasmural,
se reconocen anomalias de la pared dei ventricuio izquierdo, que
casi siempre corresponden dl sifio elechocardiogrdfico del infarto
(28).



La ececardicgrafia de modo M también es Util ol mostar pecuerios
derames pericardicos en pacientes con peticarditis post-infario (29},

Ecocardiografio  bidimensional: Con esta técnica se obfienen
imagenes fanto longifudinales como fransversales del venhricuio
izquierdc v de la pared veniricular izquierda Incluyendo porciones
importantes como punta, pared anterior, pared inferior v posterior
(30).

La ecocardiogratia bidimensional es muy Uil para e diagndstico de
casi fodas las complicaciones mecdnicas del IAM como, aneurismas
vy pseudoaneurisas de! ventriculo izquierdo, rotura del tabigue
interveniricular,  insuficiencla  mitral, otura  miocdrdica, derame
pericidico y formacién de un frombo en el ventriculo izguierdo (30)
{31).

Ecocardiografia con Doppler: Esta fécnica permite estudiar e fujo
sanguineo en las cavidodes cardiacas v el aue pasa a fravés de las
vaivulas. Junto con la Ecocardiografia bidimensiongi, este método
permnite diagnosticar ¥ valorar la gravedad de la insuficiencia mitral o
tricuspidea después de un IAM. También es posible identificar i sitio
de roturg aguda del tablgue interventricular, asi como cuaniificar el
cortocircuito a fravés del defecto resuttante (32).

La ecocardiografic es un método ideal parg efectuar estudios
seriodos en pacientes con infoto del miocardio. Cuando el
ecocardicgrama se efeciia durante tas primeras stapas del infario,
ayuda a establecer el diagndstico y proporciona informacion sobre
el pronodstico (33). Este estudio es Util para valoror el estado del
miocardio que no se ha infantado en ese momento; en ocasiones
puede descubrirse un infarto previo no diagnosticado, v avuda
identificar pacientes que fienen moyor riesgo  de  sufrir
complicaciones. Posiblemente uno de los usos mds valicsos del
ecocardiograma en los pacientes con infarto agudo, es la valoracion
de la efectividod que tiene el ftrafomiento de reperfusion (34).
Mediante ecocardiografia bidimensional, se puede valorar en forma
directq, ia perfusion miocdrdica, y es Uil al antficipor obstruccidn en
las coronarics especificas, debido o que existe una relacién
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predecible entre clerfos segmentos del miocardio v algunas
coronarias (35).

CORONARIOGRAFIA

En la fase aguda del infarfo del miocardio, Ia coronariografia sdlo
estG indicada en los pacientes con angina postinfarto rebeide al
fratamiento  farmacologico v aguellos con  complicociones
mecanicas graves en los que se considera el fratamiento auirrgico
0 la angioplastia. Cuando se rediiza en las primeras horas del
cuadio, se cbseva o oclusion de lo creria gue imgo o zong
necrosada en aproximadamente e 85% de ios pacienies; este
porcentje disminuye de manera progresiva en los dias siguientes
como consecuencia de la lisis asponi@nea del tomibo. El 25% de los
infarios tienen leslones arferosclercsas circunscriios @ una arleria
coronara, el 33% a dos y olto porcentaje similar muestra lesicnes
obsiructivas en los fres vasos principales. Las lesiones del ronco
comin de la coronaria izquierda son raras {1-3%), af igual gue una
coronariografia estrictamente normal {3%) (36).



OBJETVO

1. - Establecer la comrelacidn clinica, electrocardiogidfica, v
enzimdfica con los hallazgos por ecocardiografia en et 1AM,

2. - Determinar cuales son Ias alteraciones primarias olservadas por

ecocardiografia y su relacidn con el sitio y magnitud del infarto v su
corelacion con los hallazgos slechocardiogrdficos.
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JUSTIFICACION

El diagndstico preciso det 1AM durante Ias primeras horas después de
iniciades los sinfomas permite esiabiecer un fratamiento adecuado v
oportuno con unga disminucion sustancial en la morbimertalidad v por
ofio lodo, permite deteciar complicaciones con fraduccion clinica
diversa como son codgulos infracavitarios, disfuncion de mdscuics
papilares, vulvopatias, disminucion de la fraccidn de expulsién
veniticular y altercciones de la contractiiidad.

HIPOTESIS

Los haliczgos ecocardiogrdficos después del 1AM se corelacionan
con €l sitio anatdémico v famano del infarto; permite establecer de
forma femprana e prondstico de estos pacientes y orienta la
terapeéutica.

12



JUSTIFICACION

Ei diagnostico preciso del IAM duranie las primeras horas después de
iniciados los sintomas permite sstablecer un fratamiento adecuado v
oportuno con una disminucion sustancial en la morbimortaiidad v por
oiro lado, permite deteciar complicaciones con traduccion clinica
diversa como son codgulos infracavitarios, disfuncidn de muscuics
papllares, vulvopdtias, disminucion de la fraccién de  expulsion
ventricular v afferaciones de la contractilidad,

HIPOTESIS

Los hallozgos ecocardiogrdficos después del 1AM se conelacionan
con €l sitio anatdmico y tamafio del infarto; permite establecer de
forma lemprana el pronostico de estos pacientes y orienta la
terapéutica.



DISENC DEL EXPERIMENTO

TiPO DE ESTUDIO: Clinico, refrospectivo, lineal, fipo encuesia,

MATERIAL Y METODO

Bl estudio se redlizd en el Unidad de Terapia Intensiva del Hospital
Mocel, durante el perfodo comprendido de enero ¢ diciembre de
1597,

Se revisaron 10s expedientes con diagndstico de ingreso de isguemia
miocdrdica.

CRITERIOS DE INCLUSICN: Se incluyeron para el esfudio los
expedientes con diagndstico de egreso de 1AM, demostrado por
ciiterios clinicos (dolor precordial, con o sin iradiacién a cuello v
miembros torGeicos, acompefiado de sinfomas neurovegetativos
como ndusea, vomito, diaforesis, mareo).  clteraciones
slectrocardiogrdficas con combios en el segmento ST, o elevacion
enzmdfica (TGO, DHL, CK, CK-MB)] y en gulenes se reaqlizd
ecocardiograma hasta 10 dias posterior al evento.

CRITERIOS DE EXCLUSION: Pacientes que murieron antes de cumpilr 4
horas de estancia en Ia Unidad v pacienfes a quienes no se ics
realizé ecocardiograma.

CRITERIOS DE NO-INCLUSION: No se incluyeron i0s pacientes con
diagndstico de egreso de angor inestabie.

Todos los paclentes fueron evaluados por ef sistena Apache
(Evaluacion Fisioldgica Aguda v de Sclud Crénica) o ingreso, 24
horas y of egreso de la Unidad, asi como fambién con SEIT (Sisterna
de Evaluacion de los Intervenciones Terapéuticas) fodos los pacientes
fueron estudiados de acuerdo a la clasificacién clinica para 1AM
KILLIP-KIMBALL,
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DISENO DEL EXPERIMENTC

TIPC DE ESTUDIO: Ciinico, refrospectivo, linedl, fipc encuesta.

MATERIAL Y METODO

E estudio se realizé en el Unidad de Terapia Intensiva del Hospital
Mocel, durante el periodo comprendido de enerc ¢ diciembre de
1997.

Se revisaron los expedientes con dlagndstico de ingreso de isguemia
miocardica.

CRITERIOS DE INCLUSION: Se incluyeron para ef estudio los
expedientes con diagndstico de egreso de IAM, demosirado por
criterios clinicos (dolor precordial, con o sin iradiacion a cuelio y
miembros tordcicos, ocompafiade de sinformas neurovegetativos
como ndusea, vémito, dioforesis, mareo), alteraciones
electrocardiograficas con cambios en el segmento ST, o elevacion
enzimdfica (TGO, DHL, CK, CK-MB] y en quenes se redizd
ecocardiograma hasta 10 dias posterior at evento.

CRITERIOS DE EXCLUSION: Pacientes gue murieron antes de cumplir 4
horas de estancia en la Unidad vy pocientes a quienes no se les
realizé ecocardiograma.

CRITERIOS DE NO-INCLUSION: No se incluyeron los pacientes con
diagnadstico de egreso de angor inestable.

Todos los pacientes fueron evoluodos por el sistema Apache i
(Evaluacion Fisloldgica Aguda v de Salud Crénica) al ingreso, 24
horas y al egreso de ia Unidad, asi como también con SEIT (Sistema
de Evaluacién de las Intervenciones Terapéuticas) todos os pacientes
fueron estudiados de acuerdo g la clasificacion clinica para 1AM
KILLIP-KIVIBALL,



DISENO DEL EXPERIMENTO

TIPC DE ESTUDIC: Clinico, retrospectivo, lineai, tipc encuesta.

MATERIAL Y METODO

El estudio se reclizd en el Unidad de Terapia Intensiva del Hospitai
Mocel, durante el periodo comprendide de enero ¢ diciembre de
1997,

Se revisaron los expedientes con diagnoéstico de ingreso de isquemia
rmiocdrdica.

CRITERIOS DE INCLUSION: Se incluyeron para el estudio los
expedientes con diagndstico de egreso de 1AM, demostrado por
criterios clinicos (dolor precordial, con o sin iradiacién a cuslic v
miembros fordcicos, acompanade de sinfornas neurovegetativos
como ndusea, vomito, diaforesis, marec), alferaciones
slecirocardiogrdficas con cambios en el segmento ST, ¢ elevacion
enzZimdfica (TGO, DHL, CK, CK-MB] y en quienes se reqlizd
ecocardiograma hasta 10 dias posterior ol evento.

CRITERIOS DE EXCLUSION: Paclentes que murieron antes de cumplir 4
horas de estancia en la Unidad v pacientes a quienes no se les
reclizé ecocardiograma.

CRITERIOS DE NO-INCLUSION: No se incluveron los pacientes con
diagnéstico de egreso de angor inestable.

Todos los pacientes fueron evaluados por el sisterna Apache |l
[Evaluacion Fisiologica Aguda vy de Salud Crénica) al ingreso, 24
horas v of egreso de la Unidad, asi como fambién con SEIT [Sistema
de Evaluacion de las infervenciones Terapéuticas) todos los pacientes
fueron estudiados de acuerdo a la clasificacion clinica para 1AM
KILLIP-KIMBALL.



RESULTADOS

En 1997 ingresaron G la UT! del Hospitdl Mocel 498 pacientes, de 168
cudles 78 (16.6%), lo hicieron con diagndsfico de Isquemia
mioccardica vy de estos 39 (50%) presentaron infario agudo de
miccardic.

De los 39 pacientes con diagndstico de 1AM se excluyeron 3 {7.69%)
gue faliecieron por chogue cardiogénico, ios 3 ingresaron
procedentes de la Unidad de Hemodinamia v &l evento ocuric
durante la realizacion de coronariografia.

Lo media de edad fue de 63 + 14 anos: se estudiaren 32 homibres
(82.05%} v 7 mujeres (17.94%).

Frecuencia de Pacientes con IAM de
acuerdo a su Edad
(UT! Hospital Mocel 1887 }

1EHGmbresJ-

B Mujeres

de de de de de de de de de de de
35 41 48 81 56 &1 66 71 76 81 88
a a 2 a a a a a a a a
40 45 50 55 &0 65 70 75 80 85 8¢

Grafica 4

La estancia en la unidad fue de 4.9 + 3.5 dias.
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Gréfica 9

Los factores de riesgo para IAM enconfrados fueron: fabaguismeo,
hipercolesterolemia, sedenfarismo. hiperension arterial  Sistémica,
diabetes mellitus.

Factores de Riesgo
para
Enfermedad Coronaria

38 Pacientes Musstra Total
s 21 Pacentes Tabaguismo
oot 16 Patienies con Hipertensién Artenal Sist

|| 2 Paoentes sin faciares de nesgo

Gréfica 5a
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El factor de riesgo que mds estuvo presente fue el tabaquismo en 21
pacienfes (58.33%) seguido de hipertensidn arterial sistémica en 16
(44.44%) 2 pacientes (£.55%) no presentaron factores de riesgo para
enfermedad corenarna, 7{19.44%) presentaron un factor de rdesgo, 14
(34.88%) presentaron dos factores de riego, 12{33.33%) presentaron
dos factores de riesgo, 1(2.77%) presentaron mas de tres faciores de
riesgo

Numero de Factores de Relsgo

2 Pacientes sin factores de riesgo /

|| 7 con un factor de riesgo {

- 14condos factores deriesgo |

G 12contresfactores deriesgo 1\ 7rneum
)

| 1 con + de tres factores de nesgo

Grafica 5p

33 pacientes (91.66%) presentaron cuadro clinico positivo de 1AM,
3(8.33%) cursaron con cuadro clinico atipico  (convulsiones, marecs,
epigastralgia, escalofrios).

Todos los pacientes presenfaron cambios elecirocardiogréficos
compatibles con LAM.

Los pacientes ingresaron al hospital a las + .88 horas de iniciado el
cuadro ciinico.

Se reqlizé terapia frombolitica a 12 (33.33%); 9 (75%) con activador
fisular del plasmindgeno y 3(25%) con estreptoquinasa. En el resto de
los enfermos no se ulilizaron fromboliticos porque acudieron al
hospital después de mas de 9hrs. De iniciado &l cuaadro clinico.



Porcentaje de Pacientes
Trombolizados

Gidfca &

11 pacientes (91.66%)presentaron datos de reperfusion, (elevacion
enzimdatica en 9 pacientes, extrasisioles ventriculares en 3, apariciéon
de ondas & en 2, normalizacion del ST en 1).

No hubo datos de reperfusion en 1 paciente (8.33%) el cugi fue
frombolizado con Activador Tisular de plasmindgeno, a las 4 horas de
iniciados los sinfornas.

35 Pacientes (97.22%) presentaron elevacion enzimdtica; sdlo 1
(2.77%) no ia presentd.

Se revascularizaron 6 pacientes {16.66%); 5(83.33%) fueron homibres
y 1{16.66%) mujet.



Nimero de Pacientes con 1AM de
acuerdoe al sexo
{ UT! Hospital Mocel 1897 )

l Hombres Mujeres

Grifica 3

No se redlizé ecocardiograma a 7 pacientes (19.44%); 1 (2.77%)
solicité alta voluntaria, 5 {13.88%] o quienes se les reqlizd
coronariografic antes de redlizarlles cirugia de revascularizacion
coronariq; a 1(2.77%) se le reqlizo prueba de esfuerzo famacoldgico
con ecodebutaming en forma ambulaforia

Se redlizd ecocardiograma a 29 pacientes {80.55%). Todos
presentaron alferaciones contrécties.

En 5 {17.24%) se evidencic esclerosis adrica; 2(6.89%) mosiraron
dilatacion del dpex; 2(6.89%) demame pericdardico: 1(3.44%)
hipertension  pulmonar; ninguno mostrd  presencic de tombos
infracavitarios.

Hubo correlaciéon entre el ECG vy los hallazgos por ecocardiografia en

25 pacientes (86.20%); 4(13.79%) se observé mayor extension del
dafio gue el visto con el ECG.
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Alteraciones demostradas
por Eco-cardiografia

i) 17.24%  Esclerosis Adrtica

. 1685%  Digtacion del Apex
68%%  Dereme Pericérdico

& 248%  Hipertensign Pulmoner

g 100%  Ahersciones Canrdctles

Gréfica 7

26 pacientes (72.22%) se clasificaron a su ingreso, clinicomente Killip-
Kimbailt |, 7 (19.44%} Kilio Kimball i; 2 {5.56%) Kilip Kimball i, 4
£11.11%]) Killip Kimball iv.

Porceniaje Clasificacion Killip Kimbali

11.11%

Killip Kimball |
8 Killip Kimball 11

LIKilfip Kimball 1l
£1Killip Kimball IV

Grdfica.8
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ta medic de SEIT of ingreso fue 21.7+ 6.4 a las 24 horas 20.6+5.65 v
alegreso 19.5+10.2.

La rmedia de APACHE | af ingreso fue de 8.25+ 5.16; a las 24 horas
7.75+4.85 vy ci egreso 7.33+5.03.

La mortalidad fotal a un mes fue de 3 pacientes (9.09%).
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DISCUSION

L a enfermedad coronaria constituye la principal causa de muerie en
sujetos con edad mayor de 60 afics, siende mayer en hombres gue
€N mujeres con unda relacion variabie Ia cual se iguaia despuds de
los 60 afios {37)

En nuestro estudio, fo edad media fue de 63 afRos con una relacion
nombre-muger 4.8:1, relacion ésta mayor a la descrifa en la literatura
2:1).

Los principales factores de riesgo para enfermedad coronaria lo
consfituyen las  dislipidemics, tabaqguismo, hipertension  arterial,
sedentarismio, obesidad y diabetes, Goldman v Cook {38) (39,
seficiaron en 1984 que estos factores han disminuido debido g
cambios en &l estilo de vida, de manera especifica con descenso
del colesterol sérico y e tabaguismo.

En este estudio el factor de riesgo que mas estuvo presente fue el
tabaquismo, seguido de la hipertension arterial sistémica v sdio 5.5%
de los pacientes no presentaron factores de fiesgo para enfermedad
coronaria.

En el 20-80% de ios pacientes con JAM; hay amtecedentes de
sinfomas predrémicos que orientan al diagndstico (40) (41), Ios cuales
también se observaron en ia mayoria de nuestros pacientes (91%).

En el dicgndstico de laboratorio del 1AM se utiliza la determinacidn de
varias enzimas como la DHL que se libera en 98% de Ias veces (42},
ta CKen un 90-98% (43} y TGO en 96% {44).

El 97% de los pacientes estudiados presentd elevacion enzimdatica i
el 100% combios electrocardiogéficos.

La reperfusion coronaria afecta el cdiculo del tamafo del IAM:
mediante la determinacién de CK-MB, ol igual gue & cdlculo
obtenido por la CK fotal (43).



B ECG estdndar de 12 derivaciones sigue siende un métodc Gtil,
fonto para el diagndstico, como para ia localizacion del 1AM, ya gue,
en la mayoria de los pacientes con este padecimiento se observan
cambios, i0s cuales se documentan mediante observacion seriada:
sin embargo, existen factores que limifan el diagndstico v localizacién
del inforfo mediante ECG: Exiension de la lesicn miocdrdica,
duracion del infarto, localizacion, frastomaes del ritmo, la conducaidn
cadiaca, infarfos  previos, pericardiis  aguda,  alleraciones
electroliicas y efectos de algunos fémacos en el corazon (45),

El 91% de ios pacientes fromboiizados mostraron datos de
reperfusion. En la liferotura se describe 75-85% para actvador tisutar
def plasminogeno v 50-60% para o estreptoquingsa (46) (47), datos
que concuerdan con nuestro estudio en donde el 75% de los
pacientes se fromboliza con activador fisulcr del plasmindgeno.

Nuestros resultados demostraron que sf existe comelacidn entre los
hatiazgos vistos en el ECG, en cuanto a extension de ia iesién v los
hallazgos Ecocardiogénicos. Hubo una subsestimacion del dato por
ECG con relacion a lo Ecocardiografic yo que éste precisa ia
exiension o fopografia de afteraciones contréctiles segmentarias con
mayor exactitud que el ECG. El reconocimiento ds la lesidn o
necrosis por ECG varia por diversas razones que incluyen: posicion
sléctica del corazdn con relacion a los electrodos de superficie,
enfermedades asociadas, obstrucciones sin ociusion  en ohos
teritorios de las coronarias.

En pacientes asintomdticos con enfeimedad coronaria se compard
el ecocardiograma de esfuerzo con la angiografia por ragiontclicos
en 52 pacienfes; solo  39(75%) mostraron  iImdgenes
ecocardiogrdficas  para  interprefacion  adecuada  (48). Lo
especificidad v sensibilidad de Ia ecocardiografic en ia identificocion
de pacientes con enfermedad coronaria fue 92% v 76%
respectivamente vy para la angiografia con radioniclidos fue 100% vy
71%.

Limacher y Cols {49), encontraron 88% de especificidad v 92% de
sensibilidad  para la ecocardiografia comparado con 82% de



especificidad v 71% de sensibiidod para e esfudic con
radionuclidces.

wann y Cols {50}, compararon o ecocardiografia con centeilografic
con Talic en 28 pacientes con hisforia de 1AM, 20 pacientes fuvieron
imagenes adecuadas.

Estas dos técnicos no invasives tuvieron esencialmente idéntica
especificidad v sensibiidad,

Alguros datos sugieren que diversas anormalidades de ia motiiidad
en o pored del ventriculo izguierdo pueden ser delectadas
ecocardiogrdficamente en 89-100% en pacientes con  infarto
frasmural {51} (52).

Marshall y cols (53) detectaron que 86% de los pacientes con infartos
no documentados denfro de las pimeras 48 horas, tuvieron
aiteraciones de ia pared del venticuio,

Es importante recordar que la isguemia miocdrdica v el infarto no son
las Unicas causas de alferaciones de o mofilidad de la pared. La
moftiiidad septal anormal puede ser visia en pocientes con
sobrecarga de volumen de venfriculo derecha, bloquec de rama
izquierda v sindrome Wolf Parkinson White, como también en cirugia
cardiaca.

La motilidad de la pared anterior puede ser onommal en insuficiencia
adriica, infartos miitiples, miocarditis focal, enire olras (54)(55).

Las ventajas de la ecocardiografia son muy numercsas; esta prueba
es indolorg, inocua v menos cosfosa gue ofras tecnicas, se puede
reglizar a la cabecera del paciente, es reproducible y comparaiole,

Existen dificuliades técnicas que requieren que tanto la perscna que
efectla la prueba; como quien la inferpreta, tengan experiencia en
este ramo. E principal problema yace en la ransmision deficiente del
ulirasonido a fravés de las estructuras Oseas o de los pulmones (el aire
es mal conductor], por o gue, auien redliza ia prueba debe eviiar
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esias estructuras. En los pacientes cuye estudio se dificuttc, se recurre
ai ecocardiograma fransesoidgico.

£n nuestro esfudio los valores de SEIT y APACHE se condicionaron con
i0s descritos en ofros estudios para enfermedad coronaria (86 (57)
(58} (59).

La sobrevida a corto v largo piazo después de un IAM depende de
muchos factores, siendo el mds importante ef estado funcional del
veniriculc izquierdo. Importante también es la gravedad y el fomaho
de las lesiones obstructivas en la circulacion coronaric gue perfunden
un miocardio residuct viable (60)(61).

Anfes de 1980 Ia tasa de morialidad en Estados Unidos durante la
hospitalizacion v el afo siguiente al infarie era 10%: sin embargo,
axiste una varacion en el prondstico de acuerdo o diferentes
factores clinicos, en varios estudios recientes se afima que existe una
meralidad mucho menor en acuerdo a los mas recientes métodos
de ratamienic {(62).

En este estudio io morfalidad a corfo plazo {1 mesj fue de 9.09%.
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CONCLUSIONES

1. - Existe corelacién ciinica, enzimdtica v slectiocardiogrdfica con
los hallazgos nor ecocardiografia en IAM,

2. - B ecocardiograma es un estudio Ufl en ko valoracion de
pacientes con tAM en los cuales el cuadro clinico v los hallazgos
por elecirocardiografic no ofrecen el dicgnostico preciso.

3, - El ecocardiograma fiene gran sensivilidad para o deteccion de
alferaciones conhactiles segmentarics post-lAM vy de  sus
principales complicaciones como son: derame pericardico,
frombos intracavitarios, disfuncion sistolica, e insuficiencia mitral,

4. - Se requiere de estudios con maycr casuistica y que documentan

los cambics en la contractilidad antes y después de la terapia
fombolftica.

27



BIBLIOGRAFIA_

1. - INEGY, Institfuto Nacional de Geografia, Estadistica e Informdiica
de México.

2. - American Heart Associgtion: 1990 Heart Fact: Dallos American
Heart Association National Centre, p. 1.

3. - Weinstein, M.C and Sioson , W.B.. Cost-Effectiveness of
inferruptions o prevent or treat coronary heart  disease.
Annu.Rev.Public Healt, 6:41:1985,

4.- Pel, S. and Fayerweater, W.E.: Trends in the incidence of
myocardial infarction and associated mortality and morpility in a large
employed population. 1957-1983 N.Engt.J.Med. 317.1005,1985.

5.- De Feyter, P. J. Von Eenige, M.J., Dighton, D.H. and Roos J.P.:
Exercice festing early affer myocardiai infarction. Chest 83:853,1983.

6.- Senaratne, M.P.J, Hsi, L, Rossal, R.E. and Kappagoda, C.1.; Exercise
testing affer myocardiol infarction: Relative volues of the low level
predischarge and the post-discharge exercise, Trial. J. Am. Coll
Cardiol. 12:1416,1988.

7.- Rezman, med. Int. Vol.| Edicién 13

8.- Braun, Wald, Tratado de Cardiologia, 4° Edicion, Vol i

9.- Shaigth, P., Cardiac vomiting. Br. Heart J. 45:5,1981

10.- Uretsky, BF.Forguhar, DS, Borezin A. and Hood, W.B.:

Symphtomatic myocradial infarction without chest pain, Br. Med. J.
281:636,1987.

11.- Appels, A., Hoppener, P. and Mulder, P., A cuesiionnaire 1o assess
premonitory sympthoms of myocardial infarction. Int. J. Cardiol. 17:
15,1987,

28



12.- Sobel, B.E. and Shell, W.E., Serum enzime defermingtions in the
diagnosis and assessment of myocardial infarction. Circulation 45;
471, 1972,

13.- Teg, T.H., and Goldman, {; Serum enzyme assays in the diagnosis
of gccede myecardial infarction. Ann intern, Med. 105:221-1986.

14.- Fisher, M.L. Koleman, M.H., Collins, D. et al: Roufline saerum
enzyme test in the diognosis of acute mvoccrdial infaiction. Arch.
infern. Med. 143:1541,1983,

15.- Hedliiz, J: Time capse from estimated onset of acute myocargicl
infarction to peak serum enzyme aciivity, Ciin, Cardiol, 7:433,1984,

16.- Bianke, H., Von Hondenberg, D. Cohen, M. et ol Pattems of
cregtiokingse release during acute myocoidial infarction after non
surgiced reperfution: comparison with infarction size. J. Am. Coli.
Cardicolog 3:675,1984.

17.- Sheil, W.E., Jekshus, J.K. and Sobel, B.E. Quiantitative assessment
of the exdent of myocardial infarction in the consesious dog by means
of analysis of serial changes in serum cratine phosphokinase activity.
J. Clin, Invest.50:2614, 1971,

18.- Gole, .M., Goldberg, R.J., and Alpert, J.S. The increased use of
diagnostic procedures in patients with acucufe myocardial infarcfion,
A Communify-wide perspective. Arch. Infemn. Med. 147:1729,1987,

19.- Andre, Fovet, X. Pillct, M. Leizotovicz, A. et al:"Non-Q-Wave”, dlias
‘nonfransmuiral’ Myocardial infarction, A specific entity. Am. Heart J.
117:892,1989.

20.- Robalino, B.D., Whitiow, P.L., Undemwood, D.A and Salcedo, EF.:
tlechrocardigraphic manifestations of sgth venficular inforction. Am.
Heart. J. 118:138,1989.

21.- Gibson, R.S., Tayior, G.J., Waison, D.D. et al: Predicting the extent
and localion of coronary artery disease during the earty posinfarciion

29 : 2 a5 2

AW T % O



period by guaniitafive Thalium 201 saniorophy. Am. J. Cardiol,
47:1010, 1981.

22,- Crsfian, T.F., Clemenis, 1.P., Gibbons, R.J.. Non invasive
potenifification of myocardium QT risk in pafients with acute
myocardial infarction and nondiagnostic  electrocardiograms  with
technetium 99m sestamibi, Circulation 83:1615, 1991,

23.- Sanpro. G.M., Bisi., G. Sciagro, R. et al: Single phoiton emition
computed fomography with fechnetium 99m hexalis 2-metagisobutyi
isonifrile in acufe myocordial infarciion before and after thrombolylic
freaiment assessment of saivaged myocardium and predition of
anfifunctional recovery. J. Am, Coll, Cardicl, 15:301,1990,

24.- Johnston, D.L., Mulvagh, S.L., Cashic, RW. et al: Nuclear
Magnetic resonance imaging of acuie myocardial infarction within 24
hours of chest pain onset. Am. J. Cardiol. 64:172,1989,

25.-Winsberg, G., Finnie, K.J., ef al: Nuclear Magnetic resonance and
racionuclide angiographic assessment of acute myocardial infarciion
in a randomized frial of infravenous streptokinase. Am. J. Cardiol.
62:1011,71988.

26.- Johns, J.A., Leovift, M.B., Newell, J.B., et al: Quantitation of acute
myocardial infarction size by nuclear magnetic resonance imaging. J.
Am. Coll. Cardiol. 15:143,1990.

27~ Undval, K., Erhardt, 1, and Jidgren, A Seral M Mode
echocardiographic mapping in myocardial infarction: A quantitative
evacuation of left ventricular wall mohioin anormnatities. Clin, Cardiol.
6:220,1983.

28.- Corya, B.C., Rasmussen, Sknoebel, 5.8. and Feigensolum, H:
Echocardiographic in acute myocardial infarction. Am. J. Cardiol.
36:1, 1975,

30



29.- Feigueboum, H. Cowya, B.C., Dilion, JC., et ol Roll of
echocardiographic in patients with coronary arfery disease. Am. J.
Cardiol, 37:775,1976.

30.- Kloner, RA., and Parsi, AF.. Acute Myocardial diagnostic ond
prongstic  application of two  dimensional  echocardiography.
Circulation. 75:521,1987.

31.- Spirito, P. Bencti, P, Chiarelia, F. Et ai: Prognastic sigmificance and
natural history of ieft ventriculous thrombi in patients with acufe onterior
myccardial infarction: a Two-dimensional echocardiographics study.
Circuiation. 72:774, 1985,

32.- Smyvic. J. H., Sutherland, G.Z., Genskens, R. Ft ai: Doppler color
flow mapping in the diagnostic of ventricular sepial rupture ond acute
mifral reguiarization afier myocardial infarction. JAm, Coll. Cardiol,
15:1449,1990.

33.- Horowdtz, R.S., Morganroth, J., Parrot, C. Bt ol Inmediate diagnosis
of acufe myocordial  ionfaretion by two  dimensiona
echocargiography, Circulation. 65:323,1982,

34.- Force, T, Kemper, S, Leavitt, M. and Parist, AF.; Acute reduction in
funclional infare expanticn with anticoronary reperfution: assessrment
with quaniifative two dimensional echocardiography. J. Am. Coll,
Cardiol, 11:197,1988.

35.- Stamm, R.B., Gibson, R.S., Bishop, H.L. et ai: Echocardiographic
detection of infarction: conelation with the extent of angiographic
coronary disease. Circulation, 67:233,1983.

36.- De Fevter, P.J. van Eenige, M.J., Dighton, D.H. ef al: Prognostic
vaiue of exercise testing coronary angiogrophy and  left
venfriculography 6-8 week aoffer myocardial infarction. Circulation
66:527,1982.

3i



37.- Stemn, MP the recent deciine in Ischemic heart disease mertalify.
Ann, Intemn. Med, 91:630,1979,

38.- Goidman, L and Cols, F.F. The decline in schemic heart disease
mortality rates: An analysis of the comparative effects of medical
inferventions and changes in listyle. Amn. Infemn. Med. 101:825,1984,

39.- Eafon, DL, Fess, G.M and Kohn, W.l: Paricl amino acid
sequence Apolipoprofein  (aj show that i is homologous o
plasminogen. Proc. Nott. Acad. Sei, USA 84:3224,1987.

4G,- Alonso, AM, Simon, A.B. and Feinlelb, M.: Prodromoiia of
myocardial infarction and sudden death. Circulation 52:1056,1975.

41.- Muller, D.W.M., Topaol, E.J. Caiiff, R.M. et ai: Reiation ship between
antecedent anging pectons and shor term  prognosis  affer
frombolylic  therapy for acute myocardial  infarction.  Am.
Heart.J:119:224,1990.

42.- Vasudivan, G, Mercer, DW. and Varal, MA. Lactc
dehydrogenase isoenzime defermination in the diagnosis of acute
myocardicl infaction. Circulation 57:1055, 1978.

43.- Robefts, R and Sobel, BE.: Isoenzimes of creatine
phosphoguinase and diagnosis of myocardial infarchicin. Ann. Infernal
med. 79741, 1973,

44, Hsher, M.L., Koleman, M.H, Collins, D, Ef al: Rouline serum
enzyme test in the dicgnosos of acutfe myocardial infarction. Arch,
Infern. Med. 143:1541, 1983.

45.- Cooperating Investigators from  the  Milis  study  group:
Electrocardiographics, enzimatic and seinigraphic criteria of acute
myocardicl infarction as determined from study of 726 patients {milis
study). Am. J. Cardiol. 55: 1463,1985.

46.- Verstraete, M., Bory, M., Collen, D. et al. Radomised frial of
infravenous recombinant fissue-type plasminogen aclivator versus

32



infravenous  streptokinase in acute myocardial infarction.  Lancet
[:842, 1985.

47.- Chesebro, J.H., Knafferud, G, Roberis, R, et al: Thrombolysis in
myeccardial infarction {timi) ficl, phase I a comparison between
infravenous  fissue  plasminogen  aclivator  and  infravenous
sheptokinase. Circulation 76:142, 1987,

48.- Visser, C.A,, Von der Welken, R.L, Kan, G., et al: Comparison of
iwo-dimensional echocardiography with radionuclide angiography
during dynamic excercise for the detection of coronary artery disecse.
Am. Hear, J. 106.528-534, 1983,

49.- Limacher, M.C., Quinones, MA., Poline, L.R. et ai: Deteciion of
cofonary arffery  disease  with  excercise  two-dimensional
echocardiography. Circulation 167: 1211-1218, 1983,

50.- Wann, LS., Fans, JV., Childiess, RH., et gl excercise cross-
sectional echocardiography in ischemic heart  diseose.
Circulation,60:1300-1308, 1979,

&81.- Heger, JJ.. et ol: cross-sectional echocardicgraphy in acute
myocardiat infaction: detection and tocalization of regionai left
veniticuior asynergy. Circulation 60: 531, 1979.

52.- Heger, J.J. et al: cross-sectional echocardiographic anclysis of
the exient of left venticulor asynergy In acute myocaordial Infarction,
Circulation 61:1113, 1980,

53.- Marshall, S.A., Picard; MH., Ray, P.A., Weyman, AE.: ventricular
morphology and function in acute non @-wave myocardial infarction.
Circulation 82 {supp!.3} #I-73, 1990,

54.- Weyman, A.G. : cross-section echocardiography. Philadelphia,
Lea & Febiger, 1982,

33



58.- Medina, R., et al: The value of echocardiographic regional wall
motion aonormaiites in detecting coronary arfery disease in patients
with or without G dilated left ventricle. Am. Heart. 4. 109:799, 1685.

56.- Knows, WA, Zimmerman, J.E., Wagner, B.P. et al: APACHE acuie
physiclogy and chronic healt evaluation: A physiologically based
classification system, Crit, Care Med, 1981, 9:591.

57.- Cullen, D.J., Keene, R., Waternaux, C. et al: Objetive, quaniitative
measurement of severity of itthes in g ciifically ift pafients. Crit. Care.
Med. 1984; 12:155.

58.- Cullen, D.J., Feniara, L.C., Gilbert, J. Et al: indicators of infensive
care in critically it patients, Crit, Care. Med, 1977 5: 173

59.- Cullen, B.J., Civelta, JM., Brggs, BA.. et al! Theropeutic
intervention scoring system: A method for quaniitative comparison of
patient. Crit, Care, Med.1974:2:57

60.- Madsen, E.F., Hougoard, P., and Gilpin, E.: Dynamic evaluation of
prognesis  from  iime-dependent variables in acute myocardial
infarction. Am. J, Cardicl, 51:1579, 1983.

61.- Taylor, G.J., Humphiies, J.C., Mellits, E.D. el al: Predictors of
clinical course, coronary anathomy and left ventricualr function after
recovery from acute myocardial infarction. Circulation 62: 940, 1980.

62.- Natfional Center for Healt Stafistics. Ulilization of short stay
hospitals, United States, 1987. Vital Health Stat. 31:197, 1987.

34



