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RESUMEN

Objetivo: Conocer el total de pacientes con mfarto agudo del miocardio
con onda Q (IAM  Q), atendidos en la unidad de cuidados intensivos
(U C.) en el penodo de enero 2000 a julic 2001, la edad de mayor
incidencia, predominio por genero, localizacidn y complicaciones mas
frecuentes, asi como la mortahdad y posibles mecanismos para mejorar
la atencién de dichos pacientes

Disefio: cbservacional, longitudinal, retrospectivo vy descriptivo

Lugar de realizacidon: U C | del Hospital Regional "General Ignacio
Zaragoza', perteneciente al Instituto de Segundad y Servicios Sociales
Para los Trabajadores del Estado, en la ciudad de México

Se revisaron los expedientes de todos los pacientes con |1AM Q, gue
ingresaron en el periodo ya comeantado Se encontrd que del total de los
ingresos (602 casos), el 1AM Q representd el 21% (126 casos), el
paciente mas joven tenia 28 afios y el mayor 82 afos, con una media
de 57 afios (desviacion estandar de 11.28), vy la mayor incidencia fue
en el grupo de 65 a 74 afios El género mas afectado fue el masculino
con 72% (81 casos) l.a zona afectada mas frecuentemente fue la pared
posteromferior con 44 4% (56 casos), v de ellos 21 4% (12 casos) se
extendieron at ventricuio derecho, del total de los infartos 58% (73
casos) fueron compiicados v 42% (53 casos) no  complicados Las
comphicaciones se dividieron en  eléctnicas (lagquicardia ventricular
sostermda, fibrilacion ventncuiar y bioqueos aurculoventriculares),
hemodmamicas (edema agude pulmonar y chogue cardiogenico),
anatdémicas {ruptura septal, disfuncién del musculo papilar y ruptura de
la pared hbre de ventriculo 1zguwerdo), y otras (angina posinfarto,
pencarditis y remnfario) l.as compiicaciones eléctricas consbituyeron el

57% (B85 eventos), las hemodinamicas el 32 4% (37 evehios), las
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anatémicas el 2 6% (3 eventos) y finalmente ofras 7.8% (9 eventos) La

mortalidad general fue de 32% (40 casos) lL.a mortalidad en cuanto a ia
localizacion del infarto fue de 28% en el posteromferior, 42% en el
anterior extenso y 22% en el anteroseptal

Conclusiones: El porcentaje de ingresos poriAMenila UC | esaltoy
predomina el |IAM comphcado, la locahzacion mas frecuente fue ia
posteromferior, la mortalidad es mayor que la reportada en la bteratura
mundial, probablemente debido a que ia mayoria de los casos fueron
comphcados v a que se carece de recursos tecnoldgicos como son
baldén de confrapulsacidn  intraadortica, fuentes de marcapaso
femporaies, saia de hemodmamia y disposiivos de asistenca
ventricular

Palabras clave: Infarto agudo del miocardio, complicaciones vy

mortalidad
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SUMMARY

Objective: to Know the iotal of patent with acute myocardial infarction
(IAM) with Q wave, assisted In the intensive care unit ({ C.U) in the
period of January 2000 to July 2001, the age of more incidence,
prevaience for age, localization and more frequent comphcations, as
well as the mortality and possible mechanisms 1o improve the atiention
of this patients

Design: observational, iongitudinal, retrospective and descriptive
Realization place: Intensive care Unit of the Regional Hospital "General
Ignacio Zaragoza", Instiuto de Seguridad y Servicios Sociales de los
Trabajadores del Estado at México city

The files of all the patients were revised with IAM Q that already entered
in the penod commented It was found that of the total of the admitted
patients (802 cases), the IAM Q represented 21% (126 cases), the
youngeast patient had 28 vears and the oldest 92 years, with a 57 year-
old stocking (standard dewviation of 11.28), the biggest incidence was n
the group from 85 to 74 years The affected gender was the mascukne
one with 72% (21 cases) The area more frequently affected was the
wall posteroinferior with 44 4% (56 cases) and of them 21 4% (12 cases)
they extended to the right ventricle, of the total of the infarcts 58% (73
cases) they were comphcated and 42% (53 cases) not comphcated The
complications were  dvided in electnc  (sustammed ventncular
tachycardia, ventncular fibrilaton and atrnioventnicular  blockades),
hemodynamic (pulimonary edema and cardiogemc shock), anatornical
(rupture septal, dysfunchion of the muscle papillary and rupture of the
wall free of left ventricle) and other (post-myocardial nfarction angina
pectons, pencardis and reinfarction) The electric complications

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

general moralty was of 32% (40 cases) The moriahty as for the
localization of the infarction was of 28% in the posteroinferior, 42% In
the anterior and 22% i the anteroseptal

Conciusions: The percentage of admitied patients for |IAM in the | C U
ite high and prevails the compiicate wnfarchon, the most frequent
localization prevails it was the posteromferior, the mortality it 15 bigger
than the one reported in the world literature, probably because most of
the cases were complicated and to that vou lacks of technological
resources as they are iniraaortic balioon counterpuisation | sources of
temporary pacemaker, it salts of hemodynamic and ventrnicular assist
devices

Words key: Acute myocardial infarction, comphications and mortainy
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INTRODUCCION

El infarto agudo del miocarcho (IAM) es la necrosis miocardica
irreversible, que resulta de ia interrupcion del flujo sanguineo en ia zona
wrigada por la artena coronana afectada La obstrucoidn puede estar
condicionada  por diversos procesos patologicos, siendo el mas
frecuente la presencia de lesiones aterosclerdticas {80-85%) en las
arterias coronanas " El 1AM es actualmente la primera causa de
muerte en México®, afecta a las personas en los afios mas productivos
de su vida, con graves consecuencias psicosociales y econdmicas, asi
como una elevada morbimortahdad™® La mortaidad antes de la era de
las unidades de cuidados coronarios fue de hasta 40% y actualmente es
de aproximadamente 20%.,” se encuentra relacionads directamente
con el drea de necrosis Cuando se afecta 15% de la contractiidad se
dismmuye la fracoidn de expulsion, cuando se afecta 25% se produce
msuficiencia cardraca y cuando se afecta el 40% se produce choque
cardiogénico con una mortalidad aproximada de 80 a 80% ® La
isquemia y el infarto del miocardio depnmen la funcion dei ventriculo
izguierdo, el miocardic pierde inmediatamente su capacidad de
acortarse y desempefiar trabajo contractii, en sucesidn pueden surgir
cuatro patrones anormales de contraccion disincronia (disociacion
cronoidgica de la contraccidn de segmentos adyacentes), hipocinesia
(disminucidon del gradeo de acortarmiento), acmesia {Interrupcion del
acortarmiento} y discmesia (expansién paradoéjica y abombarmuento
sistoiico) *® Debido a estos patrones anormales de contracoién se
presenta depresion de la funoén mpelente del ventriculo izgwerdo, esto
es, disminuyen el voiumen y trabajo sistélicos, el gasto cardiaco y la
fracoidn de expulsidn, a la ver se incrementan la presidn y volumen

telediastoiicos Tambien se aiteran las propedades diastolicas con un
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desplazamiento a la mzquierda y una mayor pendiente de la relacion

presién voiumen telediastdhicos del ventricule 1zguerdo, de tal manera
gue la presion ielediastélica es mayor a cualguier volumen El detenoro
de la relajacidn ventricular se manifiesta por una menor rapidez de la
dechnacitn de la presidon ventricular (dp/di negativo) ™  Por todo lo
antenormente expuesto, la isquemia miocardica condiciona insuficiencia
diastéhca v sistolica, la combinaciton de las dos insuficiencias culmina
en incremento de las presiones de llenado ventrnicuiar, lo que origina
congestién pulmonar

A causa del infarto del miocardio, el famafio, la forma y el espesor de
ias paredes del ventiricuio izquierdo experimentan cambios que abarcan
tanto la zona mfartada como la indemne, lo que se conoce en forma
global como remodelacién ventricuiar ® Este proceso influye a su vez
en la funcion y el prondstico Ef remodelamento depende de una
combinacitn de adeigazamiento de la pared infartada e hiperirofia de la
pared mdemna Después del tamafio del infarto, los dos factores de los
que mas depende e proceso de dilatacion ventricular izquerda son las
stuaciones de carga de dicha cavidad y la permeabilidad de la artena
que distnbuye la sangre en la zona de infarto ® """ La mayor presion
ventricular contribuye al incremento de [a tensidn panetal y a un mayor
nesgo de expansidn del infarto, y la circulacidn por la arteria que lleva la
sangre a la zona afectada apresura la formacion de cicatnces en el
miocardic € incrementa la turgencia histica en la zona infartada, con o
cual aminora el nesgo de que el infarto se extienda y el ventriculo se
diate La expansion  ventricular conlleva mayor meoidencia  de
complicaciones tales como insuficlencia  cardiaca y aneurisma

ventricular & implica una mortalidad mas aita (%9
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En este estudio, ias complicaciones se clasificaron en eléctricas,

hemodinamicas, anatdmicas y otras Las eléctricas benen una
inaidencia tanto mayor cuanio menos ttempo ha transcurndo desde el
Inicio de los sintomas, y muchas arntmias graves aparecen antes de ia
hospitalizacién La activacion de los receptores en el miocardio auncular
y ventricular por tehdo isquémico necrotico puede intensificar la
actividad simpautca eferente, mcrementar las concentraciones de
catecolarminas circulantes y hacer gue se hberen tales substancias en
forma local en las terminaciones nerviosas intracardiacas Este Ultimo
fenétmeno también puede surgir por dafio directo de las neuronas
adrenérgicas 'Y Ademas el miocardic  1sguémico puede mostrar
hiperreactividad a los efectos amritmdgenos de la noradrenalna, cuya
concentraciéon puede vanar notablemente en diferentes zonas del
miocardio squérmico  La estimulacién simpatica del corazén puede
mntensificar el automatisme de ias fibras isquémicas de Purkinge Aun
mas, las catecolaminas factitan la propagacidn de respuestas de
cornente lentas mediadas por calcio, vy la estimulacidn del rmiocardio
Isquemico por parte de las catecolaminas puede exacerbar las amtmias
gue dependen de dichas cormentes " Por Glumo, se ha demostrado
que el nfarto transmural interrumpe el componente aferenie y eferente
del sisterma nervioso simpaticoe gue inerva el miocardio en un punto
distal (pero adn viable) a la zona de imfarto Las alteraciones en los
electréiites (hipokalemia, hipomagnesemia), la acidosis, v los mayores
niveles de acocidos grasos hbres v radicales libres provenentes de
oxigeno también contribuyen al surgimiento de arntmias

L.as armtrmias ventnculares pueden ser latidos ventrnculares prematuros,
aceleracion del rnimo veniricular, taguicardia ventrnicular y fibrilacion

ventricular Su fratamentc se basa en atacar la causz desencadenante,
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ministracion de farrmacos (idocaina, procainamida y amiodarona) v, en

caso necesano, cardioversidon o deshibrilacidn Estas arntrmias requieren
tratamiento mtensivo cuando 1) detencran el estado hemodmarmico, 23
disminuyen la viabiidad del miocardio al aumentar las necesidades de
oxigeno por dicha capa, o 3} son arritrmias ventriculares malignas

Otras alteraciones elécincas gue se pueden presentar son la
bradicardia smusal, los blogueos aurcuioventrniculares e
intraveninculares, y su tratamiento puede ser farmacologico o a través
de estimulacion eléctrica con marcapasos franscutaneo o transvenoso
El marcapasoc temporal transvenoso se encuentra indicade en los
pacientes con BAV de tercer grado, de segundo gradeo Mobitz 1,
bioguec bifascicular (bloqueo de rama derecha mas blogueo de ias
divisiones anteror o posterior de la rama 1zguerda), bloguec alternante
de las ramas derecha e 1zquierda, v en caso de bradicardia smusal gque
no responde a farmacos y conlleva deterioro hemodinamico "7 Las
taguiarrtrmas  supraventniculares  (taguicarcha sminusal, taguicardia
supraventricular paroxistica, fiuter v fibrniacidn auncular), afectan a
menos detl 10% de los pacentes con IAM, pero obliga a tratamiento
intensivo e iInmediato por la frecuencia ventncular rapida

Las complicaciones hemodinamicas se dividieron en edema agudo
pulmonar y chogue cardiogenico La disfuncion diastolica del ventriculo
1zguierdo ocasiona hipertensidn venosa y congestion pulmonares, en
tanto que la disfuncidn sistoheca es la causa principal de la disminucion
del gasto cardiaco y la fraceidn de expulsion La mortabdad se relaciona
con la magmitud del déficit hemodmarco V%

El edema agudo puimonar condiciona cambios en el intercambio de
gases pulmonares, ventilacidén y distribucion del flujo La hipoxemia es

una consecuencia frecuente, vy su intensidad en términos generales es
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proporcional a la msuficiencia de! ventriculo izguerdo Se observa una

relacion inversa entre la presion diastohca de la artena pulmonar v la
tensién de oxigeno artenal en indwviduos con infarto agudo, ello sugiere
gue la mayor presion hidrostatica de los capilares pulmonares ocasiona
edema intersticial, el cual ongma compresidn arteriolar v bronguiolar
que a la larga conllevan a la perfusidn de alvéolos mal ventilados, con la
hipoxemia resultante 7'°2% La hipoxermia disminuye la funcién del tepdo
iIsguéemico en el borde del infarto, v asf contribuye a imcar o perpetuar
un circulo vicieso La mejoria de la oxigenacion artenal, v con elic del
aporte de oxigeno al miocardio, permite restaurar el rendimientio o
funcion ventncoular La clasificacidon de los pacientes con IAM por
subgrupos hemodinamicos tiene importancia para su lerapéutica La
monitonzacién hemodindmica invasiva resulta esencial para orientar el
tratamiento de indmviduos en insuficiencia grave del ventriculo 1zquierdo
(Presidn en cufia de los capilares pulmonares »18mmHg e indice
carchaco <2 5Lts/min/m) E! tratamiento se encuentra encammado a
disminuir fa precarga, poscarga y mejorar el rendirmientio cardiaco con
inotropicos

El Chogue cardiogénico es la expresidon clinica mas grave de
msuficencia del ventriculo izguwerde En el 85% de los casos la causa
es el dafio miocardico extenso, el resto es debide a defectos mecanices
como la rotura del tabigue mterventncular, disfuncidon del masculo
papilar o nfarto predormnante del ventriculs derecho ®9# gy
incidencia es del orden del 7%, con mortahdad de alrededor de 70%
Clinicamente se caracteriza por mcremento de la presidn de lienado

ventrncuiar, bajo gasto cardiaco, hipotension artenal sistémica y signos

de defioencia de nego de drganos vitales
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La obstruccidbn coronana ocasiona isquermma del miocardioc que

disminuye la contractihdad de esta capa muscular v el rendimiento o
funcion ventncular, todo ello disminuye a su vez la presion antenal y, en
consecuencia, la de nego coronario, lo cual agrava la 1sguemia y la
extensién de la necrosis hasta que el ventriculo zquerdo no tiene
miocardio contractil suficiente para conservar la circulacidn y la vida El
tratamiento con dopamina o dobutaruna suele mejorar el estado
hemodinamico en estos enfermos pero, por desgracia minguno de los
dos farmacos mejora en forma relevante la supervivencia hespitaiaria
La contrapulsacidon con baldon intraadriico resuita Ghl en pacientes con
chogque cardiogénico que no mejora con otras medidas, mcrementa el
gasto cardiaco en un 10-20%, disminuye la poscarga e incrementa la
presidn artenal diastbica También se ha imformado de reversion def
chogue cardiogénico medante reperfusion coronana, por o comdn
mediante tromboéhsis, ACTP de urgencia, por crugia para aphcacidn de
Injerto de derivacidn coronaria o con la combinacidn de estas medidas
@24 Fnaimente, en la actualidad existen dispositivos de asistencia
ventricular de tipo pulsatl que se dividen en neumaticos y eléctnicos, los
cuales son un mecamsmo de soporte ventnicular reniras se recupera
la zona isquémica alrededor de la zona severamente afectada #%#9

i.as complicaciones anatdmicas son las mas impresionantes, consisten
en desgarre o ruptura del tepdo afectado Sus caracteristicas climcas
varian considerablemente v dependen del siio de ruptura, gue puede
abarcar los musculos papilares, el tabique interventnicular o la pared
iibre de unc u otro ventricuio

La ruptura de ia pared libre del veniriculo mfartado se observa en 10%
de los pacientes gue fallecen en el hosprtal por idaM %' Como factores

locales gue cublminan en la ruptura se han propuesto delgadez de la
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pared apical, necrosis intensa del extremo terminal de la red de

distribucién de  sangre, fluo colateral nadecuado, efecto de
cizallamiento de la contracoidn muscular contra una zona necrdtica
inerte y rigida, v el envejecimento del miocardio, con desgarro de las
microestructuras que o componen La ruptura de la pared iibre del
ventriculo izquerdo por 1o comiin ocasiona hemopencardio y muerte por
taponamiento cardiaco, su evolucion varia desde catastréfica, en la cual
un desgarro agudo causa de mmediato ia muerte, hasta un cuadro
subagudo cuyas pnhncipales manifestaciones clinicas son nausea,
hipotensién y molestias de tipo pencardico La supervivencia depende
de la identfficacion de esta comphcacidn, la estabilhizacién
hemodinamica del pacente (por lo comdn con agentes Inotropicos,
bombeo con baldn intraadrtico © ambos procedimientos) y, de mayor
importancia, de la reparaciéon quirdrgica inmediata

La ruptura de! tabique interventricular se ha informado hasta en 11% de
suyetos estudiados en necropsia, sin embargo, la expertencia clinica
sugiere una mncidencia de aproximadamente 2% en individuos con 1AM
@8 [ a dimensidon def orificio puede vanar de uno a vanos centimetros,
puede ser un onficio directo o ben ser mas irregular y flexuoso El
tamafo del defecto es el elemento que nge la magnitud del cortocircuito
de izguwerda a derecha y del deterioro hemodmamico, factores gue a su
ver inciden en ta posibibdad de supervivencia

Desde el punto de vista clinico la rupiura del tabique mterventrnicular se
caracteriza por la apancion de un nuevo soplo holosistdiico, aspero e
intenso gue se capta mejar en la porcidn inferior del borde esternal
izguerdo y gue sueie acompafiarse de frémitec E! defecto también se
entifica por a2 ecocardiografia bidimensional con sisterna doppler en

color ¢ con la colocacidn de un catéter de Swan Ganz y toma de
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muestiras para anahsis oximétrico a fin de dentificar el cortocircuito de

izguierda a derecha

El tratamiento de esta complicacion esta encaminado a la estabiizacién
hemodinamica como en el caso de la rupiura de la pared ibre v, a la
colocacion de un dispositive en sombrilla a través de un catéter o a la
reparacion guirargica del defecto @

La ruptura parcial o total de un muisculo papilar es una comphcacion
rara paro a2 menudo mortal del |[AM El infarto en la pared infenior puede
ocasionar ruptura del muscule papilar posterointerno, que es mas
frecuente que la del muscule papilar anterolateral, consecuencia de
infarto anterolateral ©%  La ruptura del musculo papilar del ventriculio
derecho es muy rara, perc puede ocasionar reflujo tricuspidec maswo e
imsuficiencia de la cavidad mencichada La seccidn compieta del
muscuio papiar del ventricuio izguerdo es incompatible con la vida
Como ocurre en los individuos gue presentan ruptura del tabique
interventricular, ios gue tienen ruptura del musculc papilar presentan un
nueve soplo holosistélico e msuficiencia cardiaca de gravedad
creciente En ambos cuadros el soplo puede disminur o meluso
desaparecer conforme dismmuye la presidn artenal sistémica Ei
método diagnodstico mas fiable para diferenciar ruptura del tabique
interventncular de la ruptura del musculo papilar es la ecocardiografia
doppler color Ademas, el catetensmo de las cavidades derechas con
un catéfer de Swan Ganz, permite diferenciar las dos complicaciones
Como se menciond previamente, 10s pacentes con ruptura del tabigue
interventricular muestran un ascense en la saturacion de oxigeno de ia
muestra obtenida del ventriculo derecho y de la arternia puimonar en
comparacion con la muestra de sangre de la auricula derecha Los

pacienties con regurgracion rmitral aguda, noe muestran dicho ascenso
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repentino, pueden presentar ondas C-V altas en los trazos de las

presiones de los capilares y artena pulmonar

El tratamiento se basa en estabilizar hemodinamicamente al paciente y
en la reparacién gquirtirgica del defecto del musculo papilar afectado o,
en su defecto, la cojocacidon de una protesis valvular mitral

Finalmente en lo que corresponde a ofrtas complicaciones se incluyeron
angina posmfarto: reinfarto y pericarditis

L.a angma posinfarto tiene una incidencia aproximada de 20-30%, al
parecer no disminuye con los trombolificos, pero se ha sefialado una
menor frecuencta en personas a qguienes se efectita ACTP pnmana
contra el |AM El tratamiento se encuentra encammado a mantener un
equibbrio entre el consumo y aporie de oxigeno por el miocardio, o
cual se puede lograr a través de reposo, medicamentos como
nitroghcenna y betablogueadores (idealmente intravencsgos), acido acetil
sahcilico, heparina v calcioantagonistas

Ei reinfarto bene una mcidencia aproximada de 5-20%, puede consbituw
un diagnastico dificil, en particular en términe de las prnmeras 24 hrs de
acaecio el probiema imicial Después de transcurndas jas primeras 24
hre, en que por lo comin vuelven a sus niveles normales los
marcadores sénces como CK-MB, puede diagnosticarse reinfario por
uha nueva elevacion de la cifra de CK-MB que rebasa el limite supenor
de lo normal y que aumenta por o menos 50% de la cifra previa o por la
aparncion de nuevas ondas Q en el electrocardiograma  El reinfarto tiene
un prongshco muy adverso, porque conlieva una tasa dos a cuatro
veces mayor de complicaciones intrahospitalanas y mortahdad

Los midmduos con una nueva elevacion del segmento ST deben
someterse a trombdlisis repetida o enviarse a coronariografia urgente vy

ACTPF La colocacion de un globo intraadrtico para bombeo puade
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resultar Ut para estabilizar al enfermo mientras se hacen preparativos

para otros métodos

La perncarditis puede ocasionar dolor toracico incluso desde el primer
dia, o bien, despueés de sers semanhas de ocumdo el mfaric dei
miocardic El dolor de la pencarditis puede confundirse con la angina
posinfarto o con remfarto Por defimicidn, el infarto transmural del
miccardio se exhende a la superficie epicardica y ocasiona nflamacidon
pericardica local Después del infarto transmural, surge pencardiis
fibnnosa aguda, pero la mayoria de los enfermos no presentan sintoma
alguno de este proceso patoldgico Los frotes pericardicos transitorios
son relativamentie frecuentes en personas con mnfarte transmural, en
términe de las primeras 24 hrs de acaecido, pero el dolor o los cambios
electrocardiograficos aparecen con mucha menor frecuencia Los
anticoagulantes ncrementan claramente el nesgo de pencardiis
hemorragica, pero no estan contramndicados en forma absoluta en los
pacientes gue reguieren comenzar o conhtnuar con  tratamiento
anticoaguiante El tratamiento de las molestias pencardicas incluye
aspinna, pero por o comdn en dosis mucho mayores que las
empleadas sistemahicamente después del infarto, es decor, se necesitan
por lo regular dosis de 650mg por via oral ¢/ 4-6 hrs Es mejor no usar
antinflamatonos no estercideos o esteroideos, porgue pueden interfenr

con la formacion de la cicatnz en el miocardio
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MATERIAL Y METODOS

Se incluyeron a 126 pacentes con diagnostico de infarto agudo det
miocardio con onda Q, que ingresaron a la U C | en el pernodo de enero
del 2000 a julio de 2001, 81 hombres y 35 mujeres, con edades entre 28
y 92 afos (67111 3) Se agruparon segln edad, iocalizacidn del infarto
y presencia o no de compiicaciones Las complicaciones Sse
subdmvidieron en  electrnicas (taguicardia ventricular sostenida, fibrilacion
ventrnicular v blogueos auriculoventriculares de primer, segundo y tercer
grado), hemodinamicas (edema agudo pulmonar vy choque
cardhogénico), anatétmicas (rupfura del tabique interventricular,
disfuncion del muscule papiar y ruptura ventncular), el diagnostico de
ruptura del tabigue Interventricular se determmd por cornida oximeétrica y
se corrobors en la necropsia En cuanto a la disfuncién del muscilo
papilar, el diagnostico fue clinico v ho se registro ningin caso de ruptura
de la pared del wventricuio 1zguerdo, se incluyeron en oiras
comphlicaciones la angma posinfarto, pericarditis v el reinfarto, en todas
eltas el diagnéstico fue clinico En algunos casos de pencardils se
presentaron también alteraciones electrocardiograficas y en el caso de
reinfarto se consideraron ademas como criterios de diagndstico el
electrocardiograma v las enzimas cardiacas Finalmente se determind Ia
rmortaiidad general, por el sitic de localizacién del infarto v, come caso

especial, la mortalidad asociada a chogue cardiogénico
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RESULTADOS

Los resultados hallados indican que del total de los ingresos a la urudad
de cuidados mtensives, el infario agude de! mioccardio con onda @
representd el 21% con 126 casos Los datos se muestran en la figura

No 1

INGRESOS POR INFARTO DEL MIOCARDIO

OTROS

VINFARTO Q
24%

TOTAL 602 CAS0OS

FIGURA No. 1.

Los resultados por genero establecen que e sexo masculino fue el mas
afectado con 72% det! {otal de los ngresos Los datos se muestran en la

figura 2

TESIS CON
FALLA DE CRIGEN
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DISTRIBUCION POR SEXO

HOMBRES
T2%

MUJERES
28%

FIGURA No. 2.

En la figurs 3, se muestra la distnbucién por grupos de edad, el 1AM
predomino en el grupo de 65 a 74 afios, con un fofal de 41 casos

(32 5%)

DISTRIBUCION POR GRUPO DE EDAD

25a34 35344 A5ab4 S55a64 65a74 T5aB4 B5a94

e

FIGURA No. 3. [RS8 CON -’7
i PALLA DR QRIE“

BA i 40
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En cuanto al siio de localizacién del infarto agudo del muocardio, la

pared posteroinfenor fue la mas frecuentemente afectada con 56 casos

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

LOCALIZACION DEL INFARTO

ANTEROSEPTAL APICQLATERAL

g el -
T

INFERIO ANTERIOR
EXTENSO

FIGURA No. 4.

&l porcentale de los ingresos por nfaro agudo del miocardio
complicado fue de 58%, con un total de 73 casos complicados, ios

datos se muestran en la siguente figura

TESIS CON
PALLA DE GRIGEN
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INFARTO COMPLICADO

COMPLICADOS
58%

NO COMPLICADO
42%
TOTAL DE CASOS 126

FIGURA No. 5.

En total se presentaron 127 evenios cataiogados como complicaciones,
las complicaciones mas frecuentes fueron las eléctncas con 65 eventos
(51%), las hemodinamicas con 50 eventos (39 3%), las anatdbmicas 3
eventos (2 36%) vy el grupo de otras representd 7% Los datos se

muesfiran en la figura 6

i PALLA DE GRIGE

ThSIS UON ;
*
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COMPLICACIONES EN EL INFARTO

ol v ™ i = * i
ELECTRICAS HEMODINAMICAS ANATOMICAS OTRAS.

FIGURA No. 6.

Las complicaciones eléctricas se clasificarcn en fibnlacion ventricutar
(FV) con 17 casos, taguicardiz ventnicuiar (TV) 15 casos, blogueo
auriculoventricular (BAV) de primer grado 3 casos, de segundo grado 10
casos y de tercer grado 20 casos Los datos se muestiran en la siguiente

figura.

COMPLICACIONES ELECTRICAS

BT T s 2 Pt

BAV 3er BAV 2o BAV ter
GRADO GRADO GRADO

FIGURA No. 7. m ‘Tg

®
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En la figura No B se muestran las complicaciones hemodinamicas gue

estan representadas por el edema agudo pulmonar 1198 casos y el

chogue cardicgénico 31 casos

COMPLICACIONES HEMODINAMICAS

304

254

204

15+

10

EES TR

EDEMA AGUDO PULMONAR CHOQUE CARDIOGENICO

FIGURA No. 8.

En cuanto a las complicaciones clasificadas como otras se encuentran
la angina posinfarto 5 casos, el reinfarto con 3 casos y s6lo se detectd

un caso de pencarditis, figura 9

B |
PALL: D CRIGES {
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OTRAS COMPLICACIONES

&4
4.5

4

2.5 :

154 £

0 5- H

" ANGINA POSINFARTO REINFARTO PERICARDITIS

FIGURA No. 9.

En la siguwente figura se muestra la mortaiidad general que fue de 32%

(40 casos)

MORTALIDAD DEL IAM

MEJORIA
8%

DEFUNCION
32%

TOTAL DE CASQS 126

FIGURA No. 10. e
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La mortalidad en el infarto agudo del miocardio posteroinfenor fue del

28% con 16 casos, se presento extensidn al ventriculo derecho en 12

casos

MORTALIDAD IAM INFERIOR

DEFUNCION
TOTAL DE CASOS 56 29%

FIGURA No. 11.

La monalidad en el infarto agudoe del miocardio antenor extenso fue la

masg elevada con 42% {16 casos)
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MORTALIDAD IAM ANTERIOR EXTENSO

MEJORIA
58%

DEFUNCION
TOTAL DE CASQOS 38 42%

FIGURA No. 12. TESIS CON ¢
_ FALLA DE ORIGEN

En ta siguente figura se muestra la mortaiidad por infarto agudo del

miocardio anteroseptal que fue de 22% con 5 casos

MORTALIDAD (AM ANTEROSEPTAL

MEJORIA
78%

DEFUNCION
22%

TOTAL DE CASOS 23
FIGURA No. 13. ] R
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Finaimente la siguiente figura muestra la mortahdad en el caso de

chogue cardiogénico que es sumamente eievada, sdlo sobrevivio UN
paciente de 31 que presentaron chogue cardiogénico, mortahdad de

7%

MORTALIDAD DEL CHOQUE CARDIOGENICO

- DEFUNGION
T 97%

MEJORIA
3%

TOTAL DE CASOS 31

FIGURA No. 14.
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COMENTARIOS:

En el presente estudio se deterrmind gue el infario agudo del miocardio
constituye un porcentaje alto de Los pacientes gue ingresan a la U C (.,
io cual nos obhga a contar con recursos humanos y matenales,
adecuados y suficientes para la buena atencidn de Los pacientes En io
que respecta a la incidencia por grupo de edad y género se encontrd
que es semejante a la reportada en la lferatura mundial

El infartc posteroinfenor representd el 44% del total de Los casos, v ia
extensién al ventriculo derecho se observd en 21%, lo cual también es
comparabie a lo reportado en ia lteratura mundial

La mortahdad por locatzacion del [AM fue mas alta en el infaric anterior
extensp, io cual se explica por la mayor canhdad de tejido miccardico
necrosado lLa mortahdad general fue alta (32%), esto probablemente
sea debido a que del total de los pacientes gue thgresaron, el 58% de
los casos fueron complhicados

La mortalidad en el chogue cardicgénico fue muy alta comparada con la
reportada en la hiteratura mundial 97% V8 50-70% Esto consideramos
es debido a que en esta unidad carecemos de Los métodos de
tratamiento actuales para el choque cardiogénico como son baion de
contrapulsacion intraadrtico y revasculanzacidn percutanea o quirdrgica
de urgencia

Finalmente es necesarnoc comentar que el tratamsento contemporaneo
del infarto agudo del miocardio continua evolucionando rapidamente,
pero el objetivo primordial sigue siendo conseguir y mantener, 1o anies
pesibie, un fiyo coronano TIMI I La reperfusidn la podemos lograr a
través de mecdios mecanicos como son la ACTP vy la revasculanzacion
guirdrgica, © por medic de farmacos tromboliicos como son |a

estreptoquinasa, achivador tsular del plasmindgenc (1PA), compiejo
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activador estreptoquinasa-plasminégeno acilado (APSAC), reteplase

(rPA), tenecteplase (TNK-PA), estafiloguinasa, etc. Mientras que, a fin
de evitar la reociusion, podemos utilizar antiagregantes plaquetarios
como el dcido acetil salicihco, ticlopidina, clopidrogel, inhibidores de la
glucoproteina lib/llla y antitrombodticos como son la hepanna no
fraccionada o Iz heparina de bajo pesoc molecular

Considero que seran necesarios estudios retrospectivos y prospectivos,
ampliando tanto el penodo como el ndmero de pacientes a incluir, a fin
de determinar con mayor seguridad lLos datos ya comentados

previamente
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