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RESUMEN: 

Se analizaron 326 expedientes de la Unidad de Terapia Intensiva, siendo 

estudiados como pacientes coronarios 75 (23%) y se incluyeron 66 pacientes, 

55 del sexo masculino (60.09 años + - 11.09 años)  y 11 del sexo femenino 

(73.72 +- 9.75 años). Los factores de riesgo presentes: Tabaquismo 72.72%, 

Hipertensión Arterial Sistémica 40.90%, Dislipidemias 28.78%, Diabetes 

25.75%, Sedentarismo 6.06%. Las enfermedades subyacentes: Cardiopatía 

Previa 15.15%, Obesidad 9.09%, Alcoholismo 9.09%, Enfermedades de la 

colágena 4.54%, Neumopatia 3.03%, Insuficiencia renal crónica 1.51%, 

Enfermedad Acido-péptica 1.51%. Cuadro clínico: Dolor precordial con 

irradiación hacia el hombro izquierdo: 100%, Diaforesis 100%, Disnea 51.51%, 

Dolor epigástrico 1.51%. Tiempo de atención hospitalaria: más  de 6 horas 

53.03% de los pacientes, menos de 6 horas 46.96% de los pacientes. 

Localización Topográfica del Infarto Agudo del Miocardio: Anteroseptal 43.93%, 

Inferior 39.39%, Lateral 9.09%, Anterior 7.57%. Complicaciones frecuentes: 

Arritmias (Extrasístoles ventriculares 27.27%, Bradicardia sinusal 18.18%, 

Fibrilación ventricular 12.12%, Bloqueo Auriculoventricular 12.12%) Extensión a 

Ventrículo derecho 3.03% Infarto No Q 1.51%. La clasificación Hemodinámica: 

Killip- Kimbal (KK) 1B 1.51%, Forrester IV 9.09%, el resto en 1. Al 46.96 se le 

realizo Ecocardiografía: El 34.84% presento una Fracción de Expulsión + 30% 

y el 12.12% una Fracción de Expulsión – 30%. En el 45.45% de los pacientes 

se ministro agente trombolítico, fallecieron el 7.57%. 

El tratamiento básico: Anticoagulantes y vasodilatadores coronarios: 96.96%, 

Inotrópicos 25.75%, B-bloqueadores 18.18% 

La mortalidad fue del 15.15%. 

Palabras Clave: Infarto Agudo del Miocardio – Unidad de Terapia Intensiva 
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SUMMARY: 

 

We analized 326 records of the Critical Care Unit and addmited only 66 

patients; 55 male ( 60.07 +- 11.09 years old) and 11 female (73.72 +- 9.75 

years old). 

The risk factors: Smoke 72.72%; Systemic Arterial hypertension 40.90%; 

Dislypidemias 28.78%; Diabetes Mellitus 25.75%; Sedentarism 6.06%. The 

Disease present: Previous Pathology cardiac 15.15%; Etilism 9.09%; Obesity 

9.09%. 

The clinical presentation: Paln Chost Irradiated to should left, diaphoresis, 

dysnea and epigastric paln. 

The time attention Hospitalary: + 6 hours 53.03% and mlnor of hours 46.96%. 

The tophografic ubication: Anteroseptal, Inferior, Lateral and anterior. 

The frecuently complication: Arrytmias: Ventricular complex premature, Sinus 

Bradychardia, Ventricular Fibrilation and A-V Block. Righ Vent ricular extention, 

Non Q infarct. 

The hemodinamics classification: KIIIIp-Kimbal: The mayory it was in KK1 and 

KK1A; Forrester 1. 

The Echocardiogram: The fraction Ejection + 30% = 34.84% and -30%=12.12% 

The trombolytic Agent it was administred: 45.45% and dylng 7.57%. The basic 

treatment: Anticoagulant, Coronary vessels dilating, Inotropics and B-Blockers. 

The mortality: 15.15%. 

Keys Word: Myocardial Infarction – Critical Care Unit. 
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INTRODUCCION: 

 

     La frecuencia del Infarto Agudo del Miocardio puede variar de una unidad 

hospitalaria  a otra, así como de las Unidades de Terapia Intensiva de acuerdo 

al tipo de población que atienden, así mismo la evaluación inicial para el 

manejo de la trombolisis y la terapéutica invasiva. Se evaluara la influencia de 

las Clasificaciones de Killip-Kimbal y Forrester en la morbilidad y mortalidad del 

Infarto Agudo del Miocardio en nuestra población estudiada. 
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MATERIAL Y METODOS: 

 

Se realizó un estudio retrospectivo, incluyendo a los pacientes que ingresaron a 

la Unidad de Terapia Intensiva en el intervalo comprendido de Enero de 1995 al 

30 de Junio de 1996, Se eligierón los pacientes de una cohorte con el 

diagnostico de Infarto Agudo del Miocardio realizado por cuadro clínico (Dolor 

precordial con irradiación a brazo izquierdo, mandíbula, sintomatología 

neurovegetativa tales como diaforesis, palidez, piloereccción, etc.), 

electrocardiográfico ( Desniveles del segmento S-T, cambio en la onda T, y 

presencia de onda Q, en las derivaciones para determinación de la localización 

topográfica), enzimática ( Elevación de la fracción Mb de la CPK mayor de 10 

u/L  ó mayor de 10% de la CPK total, con un tiempo menor de 72 horas de 

evolución y ecocardiográfico. 

Criterios de Exclusión: 

a).- Pacientes con diagnóstico  de Infarto Agudo del Miocardio de + de 72 horas 

de evolución.  

b).- Que no cumplan con 2 de 3 criterios de Infarto Agudo del Miocardio para su 

ingreso a la UTI. 

Criterios de Eliminación: 

a).- Pacientes sin un adecuado seguimiento ó expedientes  incompletos. 

b).- Diagnostico dudoso de Infarto Agudo del Miocardio (Ángor estable, Ángor 

inestable, Angina de Prinzmetal, etc.). 

 

 

 



Espinosa CMA, Manzo PE                    Frecuencia del IAM en Terapia Intensiva     

 

RESULTADOS: 

De un total de 326 expedientes revisados, se estudiaron 75 pacientes, siendo 

eliminados 9 pacientes, incluyéndose al estudio, 66 pacientes, siendo del sexo 

masculino 55 ( 83.3%), con una edad promedio de 60.07 +- 11.09 años; del 

sexo femenino 11 (16.6%), la edad observada fue de 73.72 +- 9.75 años. La 

edad promedio total fue de 62.34 +- 12.01 años. (Fig. 1). 

Los factores de riesgo que se observaron con mayor frecuencia: Tabaquismo 

72.72%, Hipertensión Arterial Sistémica 40.90%, Dislipidemias 

(hipercolesterolemia) 28.78%, Diabetes Mellitus 25.75%, Sedentarismo 6.06 

(Fig. 2). 

Las enfermedades coexistentes: Sin enfermedad previa 48.48%, Cardiopatía 

previa 15.15%, Obesidad 9.09%, Alcoholismo 9.09%, Enfermedades de la 

Colágena (Artritis Reumatoide y vasculitis) 4.54%, Neumopatia 3.03%, 

Insuficiencia Renal Crónica 1.51%, Enfermedad Acido-Péptica 1.51%. (Fig.3) 

Cuadro Clínico: Dolor precordial con irradiación hacia hombro izquierdo 100%, 

Diaforesis 100%, Disnea 51.51%, Dolor epigástrico 1.51%. 

El tiempo de atención hospitalaria fue de: + de 6 horas en el 53.03% y menos 

de 6 horas en el 46.96%. 

La localización topográfica del Infarto Agudo del Miocardio: Anteroseptal 

43.93%, Inferior 39.39%, Lateral 9.09%, y Anterior 7.57%. (Fig. 4). 

Las complicaciones que se presentaron frecuentemente fueron: Extrasístoles 

Ventriculares 27.27%, Bradicardia Sinusal 18.18%, Fibrilación Ventricular 

12.12%, Infarto No Q 1.51%. (Fig. 5). 

La clasificación Hemodinámica de KIIIIp-Kimbal a su ingreso : KK 1 – 69.69%, 

KK 1 A – 10.60%, KK 4 – 9.09%, KK 2 – 6.06%, KK 3 – 3.03%, KK 1 B – 

1.51%. 



Se realizo Ecocardiograma al 46.96% con los siguientes resultados: Fracción 

de Expulsión + 30%: 34.84%, Fracción de Expulsión -30%: 12.12% de 

pacientes. 

Los niveles de la enzima Creatin-Fosfokinasa (CPK) fue de 780.93 +- 851.03 UI 

y la Fracción  Mb: 34.75+- 37.81 UI.   

La terapéutica convencional incluyo: Vasodilatadores coronarios 96.96%, 

Anticoagulantes 96.96%, inotrópicos 25.75%, B-Bloqueadores 18.18%. 

Se les ministro Agente Trombolítico al 45.45% de pacientes, falleciendo el 

7.57%. 

Del total de los pacientes el 81.81% se egreso de la Unidad de Terapia 

Intensiva, el 3.03% se realizo traslado a otra Unidad hospitalaria y se observo 

una mortalidad del 15.15%. (Fig. 6). 
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FIG 2 
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FIG 3 
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Fig.4 
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Fig. 5 
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COMENTARIOS: 

 

La investigación Epidemiológica de la cardiopatía isquémica continua 

identificando factores de riesgo adicionales, es por eso que dicha entidad se 

concibe como un proceso multifactorial, y ningún factor individuales 

estrictamente esencial. (1) Es  necesario un análisis de los múltiples factores 

de riesgo para identificar el efecto en forma conjunta de todos, y el empleo de 

un determinado grupo que nos permita estimar con mayor exactitud los riesgos 

que conllevan. Un análisis multivariado brinda un mayor conocimiento de la 

patogenia de la enfermedad y las medidas preventivas que se pueden aplicar. 

(2-5). 

Con base en los factores de riesgo absoluto, relativo y atribuible que conllevan 

los diversos factores patógenos, se han planeado conceptos de lo “normal” a 

partir de lo común ó promedio, hasta llegar a los valores óptimos propios de la 

indemnidad  a largo plazo, es decir, el hecho de estar libre por mucho tiempo 

de la enfermedad. (1-6) En consecuencia, se han revisado factores como los 

valores aceptables de presión arterial, glucemia, líquidos, aunados a otros 

como el tabaquismo, obesidad, estilo de vida, etc. (1,6 -12). 

Decenios de investigación epidemiológica en el estudio de Framingham y otros 

han contribuido a evaluar los efectos de los factores de riesgo cardiovasculares 

que contribuyen en forma importante para la presentación del Infarto Agudo del 

Miocardio. (1,13-14,16) Se observan grandes diferencias en su trascendencia 

en las secuelas cardiovasculares ateroscleróticas, sin embargo todos los 

factores relevantes no identificados contribuyen poderosamente a la 

presentación de la cardiopatía Isquémica del tipo de Infarto Agudo del 

Miocardio. (17-18,23) Los diversos factores de riesgo incitan a la presentación 

del Infarto Agudo del Miocardio de diversas maneras, y edades pero con 

intensidad diferente. La diabetes y el colesterol de lipoproteínas de alta 

densidad actúan con mayor fuerza en las mujeres. (19-21,54-55,58) El  
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tabaquismo influye particularmente en los varones, siendo un factor no 

acumulativo y pierde su impacto nocivo posterior a que la persona se retira de 

este factor. (22) Los niveles de fibrinógeno, la leucocitosis, la homocistinemia y 

las lipoproteínas (Lp) se han anexado recientemente a la lista de factores 

importantes que pueden desencadenar cardiopatía isquémica. (8,24-30,57).  

Los factores como la lipidemia, intolerancia a la glucosa, niveles de ácido - 

úrico y fibrinógeno conllevan proporciones menores de riesgo en la senectud, 

pero este riesgo menor puede ser superado por un riesgo absoluto. (1, 4,31) La 

obesidad o el aumento ponderal estimulan ó agravan todos los factores 

heterogéneos y la inactividad física empeora algunos de ellos y predispone a 

trastornos coronarios en cualquier edad. (15-18) La hipertensión sistólica 

aislada constituye un factor de riesgo mayor a cualquier edad y en ambos 

sexos. La proporción de colesterol de las lipoproteínas de alta densidad con 

colesterol total constituye en la actualidad el indicador más eficiente y “cómodo” 

de los riesgos, con respecto a los lípidos. (32-34,53). 

El estudio de Framingham y otros de índole observacional han corroborado la 

presencia de varias categorías de factores de riesgo cardiovascular entre ellos 

están los atributos personales aterogenos, hábitos de vida que los perpetúan, 

indicadores de lesiones inestables, signos de deterioro circulatorio e 

indicadores de susceptibilidad a estas influencias. A pesar que en los últimos 

30 años se ha observado una disminución en el número de fallecimientos por 

trastornos cardiovasculares, el infarto agudo del miocardio es una de las 

principales causas de muerte e incapacidad en los E.E.U.U. Actualmente se ha 

calculado que cada año cerca de 1.5 millones de norteamericanos sufren de 

infarto agudo del miocardio y de este grupo fallecen 500,000, y lo preocupante 

de la situación es que muchas veces la presentación del infarto agudo del 

miocardio constituye la primera y última manifestación de la enfermedad 

aterosclerosa coronaria. (35-38, 49) 
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En los últimos años se han logrado notables adelantos en la obtención de 

nuevas posibilidades terapéuticas, disponibles en la actualidad para tratar 

individuos que sufren infarto agudo del miocardio. La ministración de agentes 

trombolítico ha revolucionado la asistencia a estos enfermos. Diversos estudios 

han indicado que la ministración temprana de trombolítico produce limitación 

del tamaño del infarto y propicia una mejoría notable en las cifras de 

supervivencia a corto plazo, sin embargo quienes sobreviven a un infarto agudo 

del miocardio, están expuestos a un mayor peligro de nuevas crisis coronarias 

y muerte de origen cardiaco. Se han creado diversas estrategias terapéuticas 

con el fin de disminuir el riesgo de crisis cardiacas después del infarto. Se han 

estudiado y valorado diversos fármacos, con agentes de eficacia probada que 

incluyen antiplaquetarios, B- bloqueadores, o inhibidores de la enzima 

convertidora de angiotensina. Hasta la actualidad poco interés se había 

prestado al empleo de hipolipomiantes en la prevención secundaria después 

del infarto agudo del miocardio. (36,38-40, 46, 52,57-58) 

En los últimos 10 años ha surgido notable entusiasmo por varios métodos de 

revascularización del miocardio, tales como angioplastína y cirugía derivativa, 

sin poner atención a estrategias profilácticas. No existe duda con respecto a los 

métodos de revascularización, son de gran utilidad en el tratamiento del infarto 

agudo del miocardio. (37,39-42) 

La población médica acepta  la importancia de la modificación de los factores 

mencionados, pero en realidad se ha presentado poco interés a la evaluación e 

inicio de métodos activos para la modificación de esta esfera. (48,50-51, 56) Al 

conceder mayor énfasis en los aspectos profilácticos y al costo creciente de la 

atención médica, por lo que es necesario atender las medidas preventivas e 

intervenciones de utilidad probada en la prevención primaria y secundaria de la 

cardiopatía isquémica del tipo del infarto agudo del miocardio. (43-44,46-47) 
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CONCLUSIONES: 

 

1.- La frecuencia observada del Infarto Agudo del Miocardio en nuestro estudio 

fue mayor que la esperada con respecto a otras Unidades de Terapia Intensiva. 

2.- La causa más frecuente de mortalidad fue debido a Choque Cardiogénico. 

3.- Se ha observado un incremento en la presentación del Infarto Agudo del 

Miocardio en las mujeres. 

4.- El pronóstico depende del diagnóstico y terapéutica en forma temprana.  

5.- La atención Hospitalaria en nuestros pacientes fue tardía + de 6 horas. 
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