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RESUMEN.

Actualmente las enfermedades coronarias se encuentran
dentro de las primeras causas de morbi-mortalidad a ni-
vel mundial. Optandose por esto la realizacidén de innu-
merables estudios de investigacidn 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 gue presentan in-
farto agudo del miocardio consiste en establecer perfu-
sidén del musculo isquemico dentro de las primeras horas
de oclusidén, misma que en algunos pacientes puede pre -
sentarse de forma espontanea. Al persistir la oclusiédn
vascular se induce a la necrosis miocardica. Los vasos
afectados pueden ser recanalizados por agentes farmaco-
1égicos y/o mecanicos; el tiempo en que se realice esto
es inversamente proporciocnal a las posibilidades de res
taurar el balance entre aporte y demanda de oxigeno dis
minuyendo el tamafio del infarto y preservando la funcio
nalidad contractil 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 diagnds-
tico establecido de infarto agudo del miocardio.

El rando de edad oscild de los 37 a los 87 afios de
edad con un promedio de 60 afios. El factor de riesgo
mads frecuente fue el tabaguismo (48 pacientes), seguido
de hipertensidén arterial (39 pacientes), dislipidemias
en 26 pacientes. Diabetes Mellitus (21) y obesidad mor-
bida en 6 casos.

La localizacidén md&s frecuente del infarto agudo del
miocardio fue en la regidn anterior, siguiendo la loca-
lizacidén inferior o diafragmatica. El perfil enzimatico
se elevo en forma significativa.

El tratamiento trombolitico se empled en 26 pacientes
dentro de las primeras 6 horas de evolucién; con crite-~
rios clinicos y electrocardiogréficos de reperfusidn sa
tisfactoria con minimos efectos secundarios.

El fallo de bomba y el blogqueo auriculo-ventricular
de tercer grado fueron las complicaciones presentes en
los pacientes con infarto agudo del miocardio.

La estratificacidén del riesgo coronario mediante prue
ba de esfuerzo se realizd al total de los pacientes
(protocolo de Bruce). El 37% de los pacientes continuo
con isquemia residual. Realizandose estudios de perfu -
sidén miocardica (coronariografia), con resultados posi-
tivos para isquemia en 6 de los pacientes, los cuales
se sometieron a tratamiento quirdrgico.

E1l indice de mortalidad es del 12% (9 pacientes) y la
sobrevida a un afilo 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 perfusion of the muscle isgque~
mico within the first hours of oclusion, same that in ¢«
some patient can be presented in a way spontaneous. Upon
persisting the oclusion vascular is induced to the necro
sis miocardica. The affected glasses can be recanalizados
for agents farmacologicos 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 oxigenate reducing the size of
the infarto and preserving the functionality contractil
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 risk factor more frequent
was the tabaguismo (48 patient), followed by hipertension
arterial (39 patient), dislipidemias in 26 patient, Dia-
betes Mellitus (21) and obesity in 6 cases.

The localization but fregquent of the infarto acute of
the miocardio in the region anterior continuing the region
inferior or diafragmatica. The profile enzimatico is in -
creased in meaningful form the treatment trombolitico is
employment in 26 patient within the first 6 hours of evo-
lucion with criteria clinicos and electrocardiografi of
reperfusion 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 estratificacion 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 quirurgi-
Co.

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




INTRODUCCION.

El infarto agudo del miocardic se refiere a una zona de’
necrosis miocardica localizada o extensa debida principal
mente a una interrupcién del flujo coronario, que puede
ser total y sostenida o parcial e intermitente. En la ma-~
yoria de los casos, la causa es una obstruccidén trémboti-
ca por rotura vy complicacidén de ateromatosis coronaria,
aungque existen otras causas de infarto en arterias corona
rias sin aterosclerosis.

A pesar de gue a partir de los finales de los afios 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 gue anualmente en Estados Unidos cerca de 1500000
personas sufren un infarto, de los cuales aproximadamente
50% mueren sibitamente antes de poder llegar a un servi -
cio de urgencias. La disminucién de la mortalidad se debe
bdsicamente a la comprensidén de los mecanismos fisiopato-
16gicos que intervienen en el desarrollo de un infarto,
el tratamiento actual del mismo incluye el restablecimien
to del flujo coronario lo mads rapidamente posible (reper -
fusidén temprana), asi como a los extensos estudios epide -
mioldégicos que identifican factores de riesgo como el ta -
baquismo, el colesterol elevado y la hipertensidn arterial
asociados con la aterosclerosis coronaria y como consecuen
cia el surgimiento de programas de prevencidn primarias y
secundarias.

La mayoria de los casos de infarto agudo del miocardio
son el resultado de una obstruccidn siibita de una arteria
coronaria epicdrdica, debido a la formacidn de un trombo
intraluminal en el sitio de una placa de aterosclerocsis ro
ta ¥y compllcada por factores gque a@in no se.aclaran plena -
mente. La hipdtesis del trombo intracoronario como respon-
zable de este sindrome isquémico agudo no es nueva; asi,
en 1912 Herrick (2) en su descripecidn clinica de infarto
agudo de miocardio, sugirid esta posibilidad. Sin embargo
tuvieron que pasar muchos aRos hasta que Dewood (3), a fi-
nales de los aBos setenta, demostrd que el trombo estaba
presente en las primeras horas de evolucidn del infarto en
l1a mayoria de losgs pacientes. Si bien el trombeo ocasiona la
interrupcidn total del flujo coronario, en, si es el aconte
cimiento final de complicados mecanismos fisiopatoldgicos
en l1os que participan factores derivados de la placa de
aterosclerosis, del endotelio vascular y del flujo corona-
rio.

El dafio vascular y la formacidn del trombo son los dos
hechos clave en el origén v en la progresxon de la ateros-—
cleroszs (4,5). De hecho, se ha propuesto una clasifica -
cibén de dafio vascular en tres diferentes tLpOS que ayudan
a comprender este fendmeno.

El dafio tipo 1 implica alteracidn fun01ona1 del endotelio
vascular sin cambios patoldégicos sustanciales. El tipo 2
implica un dafio estructural del endotelio con una l&mina
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elistica interna intacta, y el tipo 3 es endotelial, de 1la
intima y de la capa media. En animales de experimentacidn

se ha observado que el dafio al endotelio vascular puede ser
potenciado por colesterol elevado, aminas vasoactivas, infe
cciones y otros factores. Lo que caracteriza a la lesidén del
tipo 1 es la acumulacidn de lipidos y macrdéfagos, y las sus-
tancias derivadas de estos filtimos lleva a la lesidn tipo 2
gue se caracteriza basicamente por el clmulo de plaquetas,
asi como por la migracidbén y proliferacidn de celulas de
misculo liso. Este (ltimo proceso facilita la aparicidn de
dos tipos de lesidn, la lesidn fibrointima y la lipidica.
Una lesibén lipidica esta rodeada por una capa delgada que
puede fracturarse o fisurarse con facilidad, lo cual ocasio-
na una lesidén tipo 3, con la formacidn subsecuente de trombo
intracoronario y el inicio del infarto agudo del miocardio.

La progresidn de placas iniciales de aterosclerosis a pla-
cas de mayor importancia sucede mis frecuentemente en perso-
nas con factores de riesgo coronario conocidos. Asimismo,
hoy en dia se sabe gue la trombosis mural repetida en el si-
tio de una placa con fisura o ulceracidén es importante en la
progresidén de la aterosclerosis; en otras palabras, el feno-
meno de fisura de placa y curacidén de la misma predispone a
la evolucidén de una placa simple a una placa mas compleja.
Estos fendmenos 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 bé
sicamente de la vulnerabilidad de la placa y de la composi -
cibén rica en lipidos mds del grado de estenosis. La respues-
ta trombdética que se genera cuando una placa se rompe es di-~
ndmica e incluye varios factores como plaquetas, fibrina,
vasoconstricecidn, flujo local y la tendencia trombdtica sis-
témica.

Los sintomas y el prondstico depeneden de la duracidn y
gravedad de la isquemia miocardica, asi como el desarrollo
una circulacién colateral competente.

Con la utilizacidn mids frecuenete de la angiografia corona
ria en pacientes con cardiopatia isquémica se consiguio evi-
dencia relevante de la progresidn de las lesiones de ateros-
clerosis. Asi, estudios recientes sugieren gque las estenosis
coronarias graves (mayores de 75%) tienden a progresar a
oclusiones totales en forma tres veces mas frecuente que las
oclusiones menos graves; sin embargo, es raro gue este fend-
meno concluya en infarto del miocardio, quizi porgue las le-
siones mas avanzadas favorecen la aparicidn de circulacién
colateral, que tebricamente protegerian al milsculo cardiaco
de una necrosis completa. Por otro lado, también se ha demos
trado gue cerca de 85% de los casos de infarto se presentan
en lesiones menores de 75% del diametro del vaso, lo cual
apoyva el concepto de dque la rotura de placas pegquefias es im-
portante en la fisiopatoldgia del infarto agudo del miocar -
dio, mientras que las lesiones estendticas més graves y cré-
nicas que progresan a una oclusibén total dan como resultado
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infartos asintomaticos o pequefios debido a la presencia de
una buena circulacidn colateral.(6)

Desde un punto de vista anatomopatoldgico, y con base en
estudios de experimentacidn en animales, se sabe gue des -
pués de 30 a 40 minutos de una oclusidn coronaria el mis -
culo cardiaco comienza a presentar cambios irreversibles
gue llevan a una necrosis celular. Si la oclusidn es per -~
sistente, la necrosis avanza del subendocardio al subepi -
cardio lo cual se conoce como: infarto transmural, gue en
la mayoria de los casos se identifica en el electrocardio-
grama por el desarrollo de ondas Q patoldégicas. Por otra
parte, también se ha demostrado que existen infartos no
transmurales desde el punto de vista patoldgico que desa-
rrollan onda Q en el electrocardiograma. -

-_En las primeras horas de evolucidén del infarto, primero
se afectan las propiedades diastdlicas de . la funcibn ven: -
tricular y a continuacidén las sistdlicas. De este modo,la
funcidn ventricular residual depende en primer lugar de la
magnitud del tejido infartado, y ademds del tejido viable
residual, gue puede ser disfuncional debido a isquemia o
dafio por reperfusidn.

Cuando existe una alteracibén en la contractilidad miocar
dica segmentaria mayvor de 15%, la fraccidén de expulsidn
puede disminuir y con ello afectar los volumenes sistdéli -
cos y diastdlicos finales, aumentando asi la presidn dias-
td1ica final del ventriculo izquierdo y por consecuencia
el estress parietal; ello aumenta el consumo de oxigeno y
predispeone a mayor dafio ventricular.

L.a aparicidn de datos clinicos de insuficiencia cardiaca
sucede cuando la anormalidad contrdctil 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 cardidgenico, complicacién letal si no se ejecu~
ta con celeridad una angiopldstia u operacidn de revascu -
larizacidn coronaria.

En pacientes que sufren infartos extensos y que ng son
reperfundidos se produce remodelacidén ventricular. Se sabe
gue esta remodelacidn comienza en forma temprana y su causa
fundamental es.la expansidn del infarto. La expansidn provo
ca adelgazamiento de la pared del ventriculo gue a su vez
determina mayor mortalidad, asi como otras complicaciones
del tipo de la rotura de la pared ventricular, insuficien -
cia cardiaca congestiva y formacidén de aneurisma. La dila -
tacibn de la cavidad ventricular izguierda produce altera -~
ciones profundas en las curvas de funcién ventricular
izqguierda, con un desplazamiento hacia la derecha y hacia
abajo de la curva de presidén-volumen, lo cual en si se tra-
duce en aumento del estress de la pared.



MATERIAL Y METODOS.

Se realizd una revisiédn retrospectiva en expedientes de
pacientes con diagnéstico establecido de infarto agudo de
miocardio, Ingresados en la unidad de cuidados intensivos
del Hospital Regional Ignacic Zaragoza del 1 de enero de
1997 al 30 de junio de 1998. Valorando criterios de riesgo
para cardiopdtia isquemica, el tratamiento farmacoldgico
en la fase aguda. De la misma manera se evalud el segui .-~
miento de los pacientes por la consulta del servicio de
Cardioldégia. Estratificacidn del riesgo coronario mediante
prueba de esfuerzo, estudios de medicina nuclear y, el
tratamiento posinfarto farmacolégico y quirfirgico

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 diagndstico establecido de infarto
agudo del miocardio.

El range de edad oscild de 1los 37 a los B7 afios de edad
con un promedioc de edad de 60 afios.

tabla 1. Edad més frecuente encontracda de IAM.

Edades nimero %
30 - 39 arfos 2 2.7
40 - 49 16 21.6
50 - 59 26 35.1
60 - 69 22 29.7
70 - 80 3 4.0
mayores de 80 3 4.0
total 74 100%

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

nimero e %
Tabkaguismo 48 64.8
Hipertensidn 39 52.7
Dislipidemias 26 35.1
Diagbetes Mellitus 21 28.3
Obesidad 6 8.1

El tipo de lesidn miocardica més frecuente correspondioc
de la siguiente manera:
38 casos de infarto miocardico subepicardico, 36 de lesibn
subendocardica.
La localizacidén fué la siguiente.
Anterior.
Anterior extenso.
Lateral alto.
Inferior o diafragmatico
Posterior
Extensidn a ventriculo derecho.

tabla 3. Localizacibén del infarto.

Localizacidn Nimero %
Anterior 32 43,2
Inferior o Diafragmatico 29 39.1
Anterior extenso 6 8.1
Lateral alto 5 6.7
Posterior 1 1.3
Extensibén a VD, 3 4.0

Total 74 100%

La liberacidn. enzimatica se en forma significativa, dentro
de las primeras 24 horas de evoluciédn.

Creatinfosfocinasa 1200U1 promedio

Creatinfosfocinasa Fraccidén MB 19101

Transaminasa Glutamico Oxalacetica 233U0I.
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En lo que respecta al tratamiento utilizado. La terapia
trombolitica se aplico a 26 pacientes dentro de las prime-
ras 6 horas de evolucién. En la terapia se utilizd Estrep-
kinasa 1.5 millones de unidades en una hora. ‘

El 84% (22 pacientes), se observaron criterios clinicos
y electrocardiograficos de‘reperfusién en forma satisfacto
ria { alivio del dolor y disminucidén del segmentd ST). Las
complicaciones observadas fueron extrasistoles ventricula-
res por reperfusidén en 4 pacientes (15%), y solamente un
paciente presento trastornos de la coagulacidn. '

El resto 48 pacientes solo recibio tratamiento conven -~
cional a base de nitratos, antiagregantes plagquetarios,
Inhibidores de la Enzima Convertidora de Angiotensina (IE-
CAS). ‘ : ' R '

tabla 4. tratamiento farmacolégico en la fasé_aguda

Tratamiento - némero ; | %
Tratamiento convencional 48 @ L. 64.8%
Terapia Trombolitica 26 ‘ 35.1%
Total ' 74 - 100%

tabla 5. trombolisis

Consideracidn _ niimero %
Satisfactoria . 22 f' 84.6
No satisfactoria 4 ’ 15.3

Total : . ' 26 : 100%

$

tabla 6. complicaciones mds frecuentes. ¢

nmero : f %
. Extrasistoles ventriculares 4 X 15.3
Sangrado activo ' 1 _ 3.8

. Total | 5 19. 2%
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Las complicaciones propias de la cardiopatia isquémica
mas frecuentes observadas fueron del tipo mecanico ¥y
eléctrico en un 14% ( 10 pacientes).

La falla de bomba en 7 pacxentes. y las alteraciones elec-
tricas en 3 pacientes. :

De las alteraciones electricas el bloqueo auriculo-ventri-
cular de tercer grado se presento en los 3 pacientes co-

mentados (el 30% de las complicaciones.) requiriendo de 1la
colocacidén de marcapaso definitivo uno de los pacientes.

tabla 7. complicaciones mas frecuentes.

nfimero %
Fallo de bomba 7 ' 9.4
Bloqueo A_V de tercer grado 3 . 4.0
“Total “ 10 13.5%

La estratificacidn del riesgo coronario por medio de
prueba de esfuerzo incluyo al total de los pacientes de
los cuales 17 de ellos (37%) continuaron con isguemia
residual. siendo sometidos a estudio de Medicina Nuclear
los cuales reportaron a 6 pacientes con estudio positivo
para iquemia miocardica, el resto de los resultados
fueron negativos por lo gue mantuvo tratamlento farmacold-
gico.

Los pacientes con estudio de coronariografia p051t1va pa-
ra isquemia miocardica fueron sometidos a tratamiento
guirtirgico (révascularizacidn coronaria), lo que repre-
genta el B% del total de pacientes con infarto agudo del
miocardio atendidos en este centro hospitalario.

El indice de mortalidad es del 12% (9 pacientes}, y la
sobrevida a un aflo es del §7.8%.

tabla 8. pruebha de esfuerzo.

Resultado o nimero %
Positiva para isqguemia | 17 22.9%
Negativa para isguemia 57 77.0%

Total & 74 100%




tabla 9. Estudios de Medicina Nuclear (coronariografia).

Resultado nimero %
Positiva para isquemia 6 35
Negativa para isquemia 11 64.7
Total 17 100% -

tabla 10. Tratamiento postinfarto

niimero %
Tratamiento Quirdrgico 6 8.1
Tratamiento Farmacolbgico 68 91.8
Total de Pacientes 74 100%
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DISCUSION.

El tabaguismo continua siendo el factor de riesgo mas
frecuentemente encontrado en los pacientes con infarto
agudo del miocardio.

En los cuales se llev6 a cabo terapia de trombdlisis, la
evolucidn del infarto agudo del miocardio fue satisfacto -
ria y con menor indice de complicaciones; disminuyendo - &
ademds en- forma importante la isquemia residual.

El férmaco administrado para la trombdlisis fue Estrep-
kinasa en las dosis convencionales, con minimos efectos
secundarios.

Las complicaciones de la cardiopidtia isquémica en nues-
tro estudio fueron las esperadas, seglin lo reportado en
la literatura.

La terapia de rehabilitacidén cardiaca y estratificacién
del riesgo coronario mediante prueba de esfuerzo estable-
ce gue solo un grupo pequefio de los pacientes estudiados,
continuaron con isquemia residuatl.

El seguimiento y tratamiento postinfarto (farmacoldgico
¥ quirtirgico) han mejorado la sobrevida y disminuido 1la
tasa de mortalidad segfin lo esperado.

CONCLUSIONES.

1. Los pacientes con tabaguismo crdénico presentan mayor
frecuencia de infarto agudo del miocardio.

2. La terapia trembdlitica mejora la evolucidn clinica y
las complicaciones del infarto agudo del miocardio.

3. E1 motivo por el cual la térapia trombdlitica no se
administrd a todos los pacientes fué el retraso en la
atencién médica.

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

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

6. El seguimiento y rehab111tac1on cardlaca es llevada en
forma adecuada.

7. E1 prondstico del infarto agude del miocardio estd re-
lacionado con la extensién del infarto.

8. Los indices de mortalidad y sobrevida a un alo son me-
nores de lo reportado en la literatura mundial.
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DISCUSION.
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