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RESUMEN.

Actualmente las enfermedades coronarias se encuentran
dentro de las primeras causas de morbi-mortalidad a ni-
vel mundial. Optándose por esto la realización de innu-
merables estudios de investigación para disminuir la
incidencia, apareciendo de esta forma amplias posibili-
dades de manejo. Una de las medidas del tratamiento que
se ha desarrollado para los pacientes que presentan in-
farto agudo del miocardio consiste en establecer perfu-
sión del músculo isquémico dentro de las primeras horas
de oclusión, misma que en algunos pacientes puede pre -
sentarse de forma espontanea. Al persistir la oclusión
vascular se induce a la necrosis miocardica. Los vasos
afectados pueden ser recanalizados por agentes farmaco-
lógicos y/o mecánicos; el tiempo en que se realice esto
es inversamente proporcional a las posibilidades de res
taurar el balance entre aporte y demanda de oxigeno dis
minuyendo el tamaño del infarto y preservando la funcio
nalidad contráctil miocardica.

En el presente estudio se revisaron 74 expedientes de
pacientes ingresados a la unidad de cuidados intensivos
del 1 de enero de 1997 al 30 de junio 1998.Con diagnós-
tico establecido de infarto agudo del miocardio.

El rando de edad osciló de los 37 a los 87 años de
edad con un promedio de 60 años. El factor de riesgo
más frecuente fue el tabaquismo (48 pacientes), seguido
de hipertensión arterial (39 pacientes), dislipidemias
en 26 pacientes. Diabetes Mellitus (21) y obesidad mór-
bida en 6 casos.

La localización más frecuente del infarto agudo del
miocardio fue en la región anterior, siguiendo la loca-
lización inferior o diafragmatica. El perfil enzimatico
se elevo en forma significativa.

El tratamiento trombolitico se empleó en 26 pacientes
dentro de las primeras 6 horas de evolución; con crite-
rios clinicos y electrocardiográficos de reperfusión sa
tisfactoria con minimos efectos secundarios.

El fallo de bomba y el bloqueo auriculo-ventricular
de tercer grado fueron las complicaciones presentes en
los pacientes con infarto agudo del miocardio.
La estratificación del riesgo coronario mediante prue

ba de esfuerzo se realizó al total de los pacientes
(protocolo de Bruce). El 37% de los pacientes continuo
con isquemia residual.. Realizándose estudios de perfu -
sión miocardica (coronariografia), con resultados posi-
tivos para isquemia en 6 de los pacientes, los cuales
se sometieron a tratamiento quirúrgico.

El Índice de mortalidad es del 12% (9 pacientes) y la
sobrevida a un año es del 87.8%.



SUMMARY.

Currently the coronary diseases are found within the
first causes of morbi-mortality at world level. It being
opted for this the realization of countless studies of
investigation to reduce the incidence, appearing in this
way wide possibilities of managing. One of the measures
of the treatment that it has been developed for the
patients that present infarto acute of the miocardio
consists of establishing perfusión of the muscle isqué-
mico within the first hours of oclusión, same that in <
some patient can be presented in a way spontaneous. Upon
persisting the oclusión vascular is induced to the necro
sis miocardica. The affected glasses can be recanalizados
for agents farmacológicos and or mechanical, the time in
which is accomplished this is inversely proportional to
the possibilities of restoring the balance between con -
tribution and demand of oxigénate reducing the size of
the infarto and preserving the functionality contráctil
miocardica.

They were checked 74 patient files entered the intensi-
ve care unit of the 1 of January of 1997 to the 30 of
June of 1998 with diagnostico established of infarto acute
of the miocardio.

The age rangevarious of 37 to 87 years with an age ave-
rage of 60 years. The coronary risíc factor more frequent
was the tabaquismo (48 patient), followed by hipertensión
arterial (39 patient), dislipidemias in 26 patient, Dia-
betes Mellitus (21) and obesity in 6 cases.

The localization but frequent of the infarto acute of
the miocardio in the región anterior continuing the región
inferior or diafragmatica. The profile enzimatico is in -
creased in raeaningful form the treatment trombolitico is
employment in 26 patient within the first 6 hours of evo-
lución with criteria clínicos and electrocardiografi of
reperfusíon satisfactory with minimos sound effects.
The pump failure and the blockad auriculo-ventricular

of third degree were the present complications in the
patients with infarto acute of the miocardio.

The estratificación of the coronary risk through effort
test is to the total of the patients (protocol of Bruce).
37% of the continuous patients with isquemia residual by
something which is realization Nuclear Medicine studies
with positive results for isquemia miocardica in 6 of the
patients, those which is to submit to treatment quirúrgi-
co.

The mortality index is of the 12% (9 patient) and the
sobrevida to a year is of the 87.8%.



INTRODUCCIÓN.

El infarto agudo del miocardio se refiere a una zona de
necrosis miocardica localizada o extensa debida principal
mente a una interrupción del flujo coronario, que puede
ser total y sostenida o parcial e intermitente. En la ma-
yoria de los casos, la causa es una obstrucción trombóti-
ca por rotura y complicación de ateromatosis coronaria,
aunque existen otras causas de infarto en arterias corona
rias sin aterosclerosis.
A pesar de que a partir de los finales de los años se -

senta la mortalidad global por enfermedad coronaria ha
disminuido, la incidencia de infarto agudo del miocardio
se mantiene muy alta y en diferentes publicaciones se men
ciona que anualmente en Estados Unidos cerca de 1500000
personas sufren un infarto, de los cuales aproximadamente
50% mueren súbitamente antes de poder llegar a un servi -
ció de urgencias. La disminución de la mortalidad se debe
básicamente a la comprensión de los mecanismos fisiopato-
lógicos que intervienen en el desarrollo de un infarto,
el tratamiento actual del mismo incluye el ,restablecimien
to del flujo coronario lo más' rápidamente posible (reper -
fusión temprana), asi como a los extensos estudios epide -
miológicos que identifican factores de riesgo como el ta -
baquismo, el colesterol elevado y la hipertensión arterial
asociados con la aterosclerosis coronaria y como consecuen
cia el surgimiento dé programas da prevención-primarias y
secundarias.

La mayoria de los casos de infarto agudo del miocardio
son el resultado de una obstrucción súbita de una arteria
coronaria epicárdica, debido a la formación de un trombo
intraluminal en el sitio de una placa de aterosclerosis ro
ta y complicada por factores que aún no se>aclaran plena -
mente. La hipótesis del trombo intracoronario como respon-
sable de este síndrome isquémico agudo no es nueva; asi,
en 1912 Herrick (2) en su descripción clínica de infarto
agudo de miocardio, sugirió esta posibilidad. Sin embargo
tuvieron que pasar muchos años hasta que Dewood (3), a fi-
nales de los años setenta, demostró que el trombo estaba
presente en las primeras horas de evolución del infarto en
la mayoria de los pacientes. Si bien el trombo ocasiona la
interrupción total del flujo coronario, en,si es el aconte
cimiento final de complicados mecanismos físiopatológicos
en los que participan factores derivados de la placa de
aterosclerosis, del endotelio vascular y del flujo corona-
rio. t.

El daño vascular y la formación del trombo son los dos
hechos clave en el origen y en la progresión de la ateros-
clerosis (4,5). De hecho, se ha propuesto lina clasifica
ción de daño vascular en tres diferentes tipos que ayudan
a comprender este fenómeno.

El daño tipo 1 implica alteración funcional del endotelio
vascular sin cambios patológicos sustanciales. El tipo 2
implica un daño estructural del endotelio con una lámina
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elástica interna intacta, y el tipo 3 es endotelial, de la
intima y de la capa media. En animales de experimentación
se ha observado que el daño al endotelio vascular puede ser
potenciado por colesterol elevado, aminas vasoactivas, infe
cciones y otros factores. Lo que caracteriza a la lesión del
tipo 1 es la acumulación de lipidos y macrófagos, y las sus-
tancias derivadas de estos últimos lleva a la lesión tipo 2
que se caracteriza básicamente por el cúmulo de plaquetas,
asi como por la migración y proliferación de células de
músculo liso. Este último proceso facilita la aparición de
dos tipos de lesión, la lesión fibrointima y la lipidica.
Una lesión lipidica esta rodeada por una capa delgada que
puede fracturarse o fisurarse con facilidad, lo cual ocasio-
na una lesión tipo 3, con la formación subsecuente de trombo
intracoronario y el inicio del infarto agudo del miocardio.

La progresión de placas iniciales de aterosclerosis a pla-
cas de mayor importancia sucede más frecuentemente en perso-
nas con factores de riesgo coronario conocidos. Asimismo,
hoy en dia se sabe que la trombosis mural repetida en el si-
tio de una placa con fisura o ulceración es importante en la
progresión de la aterosclerosis; en otras palabras, el fenó-
meno de fisura de placa y curación de la misma predispone a
la evolución de una placa simple a una placa más compleja.
Estos fenómenos pueden .pasar inadvertidos para el paciente
por un periodo largo de tiempo.

Se puede decir que la rotura de la placa de aterosclerosis
con la trombosis subsecuente, es la causa principal del infa
rto agudo del miocardio. El riesgo de esta rotura depende bá
sicamente de la vulnerabilidad de la placa y de la composi -
ción rica en lipidos más del grado de estenosis. La respues-
ta trombótica que se genera cuando una placa se rompe es di-
námica e incluye varios factores como plaquetas, fibrina,
vasoconstricción, flujo local y la tendencia trombótica sis-
témica.

Los sintomas y el pronóstico depeneden de la duración y
gravedad de la isquemia miocardica, asi como el desarrollo
una circulación colateral competente.

Con la utilización más frecuenete de la angiografia corona
ria en pacientes con cardiopatia isquémica se consiguió evi-
dencia relevante de la progresión de las lesiones de ateros-
clerosis. Asi, estudios recientes sugieren que las estenosis
coronarias graves (mayores de 75%) tienden a progresar a
oclusiones totales en forma tres veces más frecuente que las
oclusiones menos graves; sin embargo, es raro que este fenó-
meno concluya en infarto del miocardio, quizá porque las le-
siones más avanzadas favorecen la aparición de circulación
colateral, que teóricamente protegerían al músculo cardiaco
de una necrosis completa. Por otro lado, también se ha demos
trado que cerca de 85% de los casos de infarto se presentan
en lesiones menores de 75% del diámetro del vaso, lo cual
apoya el concepto de que la rotura de placas pequeñas es im-
portante en la fisiopatológia del infarto agudo del miocar -
dio, mientras que las lesiones estenóticas más graves y cró-
nicas que progresan a una oclusión total dan como resultado



infartos asintomaticos o pequeños debido a la presencia de
una buena circulación colateral.(6)

Desde un punto de vista anatomopatológico, y con base en
estudios de experimentación en animales, se sabe que des -
pues de 30 a 40 minutos de una oclusión coronaria el mus -
cul,o cardiaco comienza a presentar cambios irreversibles
que llevan a una necrosis celular. Si la oclusión es per -
sistente, la necrosis avanza del subendocardio al subepi -
cardio lo cual se conoce como: infarto transmural, que en
la mayoría de los casos se identifica en el electrocardio-
grama por el desarrollo de ondas Q patológicas. Por otra
partef también se ha demostrado que existen infartos no
transmurales desde el punto de vista patológico que desa-
rrollan onda Q en el electrocardiograma.
:._En las primeras horas de evolución del infarto, primero
se afectan las propiedades diastólicas de. la función ven;-
tricular y a continuación las sistólicas. De este modela
función ventricular residual depende en primer lugar de la
magnitud del tejido infartado, y además del tejido viable
residual, que puede ser disfuncional debido a isquemia o
daño por reperfusión.

Cuando existe una alteración en la contractilidad miocar
dica segmentaria mayor de 15%, la fracción de expulsión
puede disminuir y con ello afectar los volúmenes sistóli -
eos y diastólicos finales, aumentando asi la presión días-
tólica final del ventrículo izquierdo y por consecuencia
el estress parietal; ello aumenta el consumo de oxigeno y
predispone a mayor daño ventricular.

La aparición de datos clínicos de insuficiencia cardiaca
sucede cuando la anormalidad contráctil segmentaria sobrepa
sa el 25%; es bien sabido que cuando la anormalidad es ma -
yor de 40% de la masa ventricular ziquierda aparecen datos
de choque cardiógenico, complicación letal si no se ejecu-
ta con celeridad una angioplástia u operación de revascu -
larización coronaria.

En pacientes que sufren infartos extensos y que no son
reperfundidos se produce remodelación ventricular. Se sabe
que esta remodelación comienza en forma temprana y su causa
fundamental es, la expansión del infarto. La expansión provo
ca adelgazamiento de la pared del ventrículo que a su vez
determina mayor mortalidad, asi como otras complicaciones
del tipo de la rotura de la pared ventricular, insuficien -
cía cardiaca congestiva y formación de aneurisma. La dila -
tación de la cavidad ventricular izquierda produce altera -
ciones profundas en las curvas de función ventricular
izquierda, con un desplazamiento hacia la derecha y hacia
abajo de la curva de presión-volumen/ lo cual en si se tra-
duce en aumento del estress de la pared.



MATERIAL Y MÉTODOS.

Se realizó una revisión retrospectiva en expedientes de
pacientes con diagnóstico establecido de infarto agudo de
miocardio, Ingresados en la unidad de cuidados intensivos
del Hospital Regional Ignacio Zaragoza del 1 de enero de
1997 al 30 de junio de 1998. Valorando criterios de riesgo
para cardiopátia isquémica/ el tratamiento farmacológico
en la fase aguda. De la misma manera se evaluó el segui . -
miento de los pacientes- por la consulta del servicio de
Cardiológia. Estratificación del riesgo coronario mediante
prueba de esfuerzo, estudios de" medicina nuclear y, el
tratamiento posinfarto farmacológico y quirúrgico

RESULTADOS.

Se revisaron 74 expedientes de pacientes ingresados a la
unidad de cuidados intensivos del 1 de enero de 1997 al 30
de junio de 1998 con diagnóstico establecido de infarto
agudo del miocardio.

El rango de edad osciló de los 37 a los 87 años de edad
con un promedio de edad de 60 años.

tabla 1. Edad más frecuente encontraba de IAM.

Edades numero

30 - 39 años
40 - 49
50 - 59
60 - 69
70 - 80
mayores de 80

2
16
26
22
3
3

2.7
21.6
35.1
29.7
4.0
4.0

total 74 100%

Dentro de los factores de riesgo coronario. El más
frecuente fue el tabaquismo en 48 pacientes, seguido de
hipertensión arterial 39 pacientes. Trastornos endocri-
nos como dislipidemias en 26 pacientes Diabetes Mellitus
en 21 pacientes; la obesidad se encontró en 6 pacientes
del grupo estudiado.
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tabla 2. factores de riesgo coronario mayores más frecuentes

numero

Tabaquismo
Hipertensión
Dislipidemias
Diabetes Mellitus
Obesidad

48
39
26
21
6

64.8
52.7
35.1
28.3
8.1

El tipo de lesión miocardica más frecuente correspondió
de la siguiente manera:
38 casos de infarto miocardico subepicardico, 36 de lesión
subendocardica.

La localización fue la siguiente.
Anterior.
Anterior extenso.
Lateral alto.
Inferior o diafragmatico
Posterior
Extensión a ventriculo derecho.

tabla 3. Localización del infarto.

Localización Número

Anterior 32
Inferior o Diafragmatico 29
Anterior extenso 6
Lateral alto 5
Posterior 1
Extensión a VD, 3

43.2
39.1
8.1
6.7
1.3
4.0

Total 74

La liberación-enzimatica se en forma significativa, dentro
de las primeras 24 horas de evolución.

Creatinfosfocinasa 1200UI promedio
Creatinfosfocinasa Fracción MB 191UI
Transaminasa Glutamico Oxalacetica 233UI.



En lo que respecta al tratamiento utilizado. La terapia
trombolitica se aplico a 26 pacientes dentro de las prime-
ras 6 horas de evolución. En la terapia se utilizó Estrep™
kinasa 1.5 millones de unidades en una hora.

El 84% (22 pacientes), se observaron criterios clinicos
y electrocardiograficos de reperfusión en forma satisfacto
ria ( alivio del dolor y disminución del segmentó ST). Las
complicaciones observadas fueron extrasistoles ventricula-
res por reperfusión en 4 pacientes (15%), y solamente un
paciente presento trastornos de la coagulación.

El resto 48 pacientes solo recibió tratamiento conven
cional a base de nitratos, antiagregantes plaquetarios,
Inhibidores de la Enzima Convertidora de Angiotensina (IE-
CAS).

tabla 4. tratamiento farmacológico en la fase aguda

Tratamiento

Tratamiento convencional

Terapia Trombolitica

Total

número

48

26

74

i . %
64.8%

35.1%

100%

tabla 5. trombolisis

Consideración

Satisfactoria

No satisfactoria

Total

número

22

4

26

%

84.6

15.3

100%

tabla 6. complicaciones más frecuentes.

numero

Extrasistoles ventriculares 4

Sangrado activo 1

15.3

3.8

Total 19.2%



DE LA BIBLIOTECA

Las complicaciones propias de la cardiopatia isquémica
más frecuentes observadas fueron del tipo mecánico y
eléctrico en un 14% ( 10 pacientes).
La falla de bomba en 7 pacientes, y las alteraciones eléc-
tricas en 3 pacientes.
De las alteraciones eléctricas el bloqueo auriculo-ventri-
cular de tercer grado se presento en los 3 pacientes co-
mentados (el 30% de las complicaciones.) requiriendo de la
colocación de marcapaso definitivo uno de los pacientes.

tabla 7. complicaciones más frecuentes

numero

Fallo de bomba 7

Bloqueo A_V de tercer grado 3

9.4

4.0

Total 10 13.5%

La estratificación del riesgo coronario por medio de
prueba de esfuerzo incluyo al total de los pacientes de
los cuales 17 dé ellos (37%) continuaron con isquemia
residual, siendo sometidos a estudio de Medicina Nuclear
los cuales reportaron a 6 pacientes con estudio positivo
para isquemia miocardica,. el resto de los resultados
fueron negativos por lo que mantuvo tratamiento farmacoló-
gico.
Los pacientes con estudio de coronariografia positiva pa-

ra isquemia miocardica fueron sometidos a tratamiento
quirúrgico (revascularización coronaria)/ lo que repre-
senta el 8% del total de pacientes con infarto agudo del
miocardio atendidos en este centro hospitalario.
El Índice de mortalidad es del 12% (9 pacientes), y la
sobrevida a un año es del 87.8%.

tabla 8. prueba de esfuerzo.

Resultado numero

Positiva para isquemia

Negativa para isquemia

17

57

22.9%

77.0%

Total 74 100%



tabla 9. Estudios de Medicina Nuclear (coronariografia)

Resultado numero

Positiva para isquemia

Negativa para isquemia

6

11

35

64.7

Total 17

tabla 10. Tratamiento postinfarto

numero

Tratamiento Quirúrgico 6

Tratamiento Farmacológico 68

8.1

91.8

Total de Pacientes 74 100%
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DISCUSIÓN.

El tabaquismo continua siendo el factor de riesgo más
frecuentemente encontrado en los pacientes con infarto
agudo del miocardio.
En los cuales se llevó a cabo terapia de tromfoólisis, la

evolución del infarto agudo del miocardio fue satisfacto •
ria y con menor índice de complicaciones; disminuyendo ~ i
además en-forma importante la isquemia residual.
El fármaco administrado para la trombólisis fue Estrep-

kinasa en las dosis convencionales, con mínimos efectos
secundarios.
Las complicaciones de la cardiopátia isquémica en núes-*
tro estudio fueron las esperadas, según lo reportado en
la literatura.
La terapia de rehabilitación cardiaca y estratificación
del riesgo coronario mediante prueba de esfuerzo estable-
ce que solo un grupo pequeño de los pacientes estudiados,
continuaron con isquemia residual.
El seguimiento y tratamiento postinfarto (farmacológico

y quirúrgico) han mejorado la sobrevida y disminuido la
tasa de mortalidad según lo esperado.

CONCLUSIONES.

1. Los pacientes con tabaquismo crónico presentan mayor
frecuencia de infarto agudo del miocardio.

2. La terapia t&mbólitica mejora la evolución clínica y
las complicaciones del infarto agudo del miocardio.

3. El motivo por el cual la terapia trombólitica no se
administró a todos los pacientes fue el retraso en la
atención médica.

4. Las complicaciones en el infarto agudo del miocardio
son mayores cuando se retrasa la atención médica.

5. Las complicaciones encontradas no difieren respecto
a la literatura.

6. El seguimiento y rehabilitación cardiaca es llevada en
forma adecuada.

7. El pronóstico del infarto agudo del miocardio está re-
lacionado con la extensión del infarto.

8. Los índices de mortalidad y sobrevida a un año son me-
nores de lo reportado en la literatura mundial.

11



DISCUSIÓN.

El tabaquismo continua siendo el factor de riesgo más
frecuentemente encontrado en los pacientes con infarto
agudo del miocardio.
En los cuales se llevó a cabo terapia de tromfoólisis, la

evolución del infarto agudo del miocardio fue satisfacto •
ria y con menor índice de complicaciones; disminuyendo ~ i
además en-forma importante la isquemia residual.
El fármaco administrado para la trombólisis fue Estrep-

kinasa en las dosis convencionales, con mínimos efectos
secundarios.
Las complicaciones de la cardiopátia isquémica en núes-*
tro estudio fueron las esperadas, según lo reportado en
la literatura.
La terapia de rehabilitación cardiaca y estratificación
del riesgo coronario mediante prueba de esfuerzo estable-
ce que solo un grupo pequeño de los pacientes estudiados,
continuaron con isquemia residual.
El seguimiento y tratamiento postinfarto (farmacológico

y quirúrgico) han mejorado la sobrevida y disminuido la
tasa de mortalidad según lo esperado.

CONCLUSIONES.

1. Los pacientes con tabaquismo crónico presentan mayor
frecuencia de infarto agudo del miocardio.

2. La terapia t&mbólitica mejora la evolución clínica y
las complicaciones del infarto agudo del miocardio.

3. El motivo por el cual la terapia trombólitica no se
administró a todos los pacientes fue el retraso en la
atención médica.

4. Las complicaciones en el infarto agudo del miocardio
son mayores cuando se retrasa la atención médica.

5. Las complicaciones encontradas no difieren respecto
a la literatura.

6. El seguimiento y rehabilitación cardiaca es llevada en
forma adecuada.

7. El pronóstico del infarto agudo del miocardio está re-
lacionado con la extensión del infarto.

8. Los índices de mortalidad y sobrevida a un año son me-
nores de lo reportado en la literatura mundial.

11



BIBLIOGRAFÍA.

1. McCall D. Incidence, natural history and patholigy of
acute myocardial infarction. En Stein J (ed). Contem
porary management in internal medicine. Acute myocar-
dial infarction. Churchill Livingstone Publication
1991:3.

2. Herrick JB. Certain clinical feature of sudden obstruc
tion of the coronary arteries. JAMA 1912;59:2015

3. DeWood M, Spores J, Notske R y col. Prevalence of to-
tal coronary occlusion during the early hours of trans
mural myocardial infarction. N Engl J Med 1980;303:897

4. Fuster V, Badimon L, Badimon JJ y cois. The pathogenesis
of coronary artery disease and the acute coronary syn -
dromes (first of two parts). N Engl J Med 1992;326:242

5. Fuster V, Badimon L, Badimon jj y cois. The pathogene-
sis of coronary artery disease and the acute coronary
syndromes (second of two parts) N Engl J Med 1992;326:
310.

6. Ambrose JA, Tannenbaum MA, Alexopoulos D y col. Angio™
graphic progression of coronary artery disease and the
development of myocardial infarction. J Am Coll Cardiol
1988; 12:56.

7. Killip T 111, Kimball JT, Treatment of myocardial in -
farction in a coronary care unit. Am J Cardiol 1967;
20:457.

8. Sodi Pallares D, Medrano G, Bisteni A. Electrocardio -
grafia, análisis deductivo. Instituto Nacional de Car-
diología, México 1958.

9. Feienbaum Ur+ Role of echocardiography en acute myocar-
dial infarction. Am J Cardiol 1990;66:17H.

lO.Chávez Rivera I. Infarto del Miocardio. En cardiopatia
coronaria e isquemia miocárdica. México: Interamericana
McGraw-Hill 1989:159-359.

12


