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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 afios + - 11.09 afios) y 11 del sexo femenino
(73.72 +- 9.75 afnos). Los factores de riesgo presentes: Tabaquismo 72.72%,
Hipertension Arterial Sistémica 40.90%, Dislipidemias 28.78%, Diabetes
25.75%, Sedentarismo 6.06%. Las enfermedades subyacentes: Cardiopatia
Previa 15.15%, Obesidad 9.09%, Alcoholismo 9.09%, Enfermedades de la
colagena 4.54%, Neumopatia 3.03%, Insuficiencia renal crénica 1.51%,
Enfermedad Acido-péptica 1.51%. Cuadro clinico: Dolor precordial con
irradiacion hacia el hombro izquierdo: 100%, Diaforesis 100%, Disnea 51.51%,
Dolor epigastrico 1.51%. Tiempo de atencion hospitalaria: mas de 6 horas
53.03% de los pacientes, menos de 6 horas 46.96% de los pacientes.
Localizacion Topogréfica del Infarto Agudo del Miocardio: Anteroseptal 43.93%,
Inferior 39.39%, Lateral 9.09%, Anterior 7.57%. Complicaciones frecuentes:
Arritmias (Extrasistoles ventriculares 27.27%, Bradicardia sinusal 18.18%,
Fibrilacion ventricular 12.12%, Bloqueo Auriculoventricular 12.12%) Extension a
Ventriculo derecho 3.03% Infarto No Q 1.51%. La clasificacibn Hemodinamica:
Killip- Kimbal (KK) 1B 1.51%, Forrester IV 9.09%, el resto en 1. Al 46.96 se le
realizo Ecocardiografia: El 34.84% presento una Fraccion de Expulsion + 30%
y el 12.12% una Fracciéon de Expulsién — 30%. En el 45.45% de los pacientes

se ministro agente trombolitico, fallecieron el 7.57%.

El tratamiento basico: Anticoagulantes y vasodilatadores coronarios: 96.96%,
Inotropicos 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 minor 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: KlllIp-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, asi como de las Unidades de Terapia Intensiva de acuerdo
al tipo de poblacion que atienden, asi mismo la evaluacién 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 poblacion estudiada.
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MATERIAL Y METODOS:

Se realiz6 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 eligieron los pacientes de una cohorte con el
diagnostico de Infarto Agudo del Miocardio realizado por cuadro clinico (Dolor
precordial con irradiacion a brazo izquierdo, mandibula, sintomatologia
neurovegetativa tales como diaforesis, palidez, piloerecccion, etc.),
electrocardiogréafico ( Desniveles del segmento S-T, cambio en la onda T, y
presencia de onda Q, en las derivaciones para determinacion de la localizacion
topografica), enzimatica ( Elevaciéon de la fraccion Mb de la CPK mayor de 10
u/L 6 mayor de 10% de la CPK total, con un tiempo menor de 72 horas de

evolucién y ecocardiografico.
Criterios de Exclusion:

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

de evolucion.

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

ingreso a la UTI.
Criterios de Eliminacién:
a).- Pacientes sin un adecuado seguimiento 6 expedientes incompletos.

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

inestable, Angina de Prinzmetal, etc.).
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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 afos; del
sexo femenino 11 (16.6%), la edad observada fue de 73.72 +- 9.75 afos. La
edad promedio total fue de 62.34 +- 12.01 afios. (Fig. 1).

Los factores de riesgo que se observaron con mayor frecuencia: Tabaquismo
72.72%, Hipertension 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%, Cardiopatia
previa 15.15%, Obesidad 9.09%, Alcoholismo 9.09%, Enfermedades de la
Colagena (Artritis Reumatoide y vasculitis) 4.54%, Neumopatia 3.03%,

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

Cuadro Clinico: Dolor precordial con irradiacion hacia hombro izquierdo 100%,
Diaforesis 100%, Disnea 51.51%, Dolor epigastrico 1.51%.

El tiempo de atencién hospitalaria fue de: + de 6 horas en el 53.03% y menos
de 6 horas en el 46.96%.

La localizacion topografica 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: Extrasistoles
Ventriculares 27.27%, Bradicardia Sinusal 18.18%, Fibrilacion Ventricular
12.12%, Infarto No Q 1.51%. (Fig. 5).

La clasificacion Hemodindmica de KlllIp-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: Fraccion
de Expulsion + 30%: 34.84%, Fraccion de Expulsion -30%: 12.12% de
pacientes.

Los niveles de la enzima Creatin-Fosfokinasa (CPK) fue de 780.93 +- 851.03 Ul
y la Fraccion Mb: 34.75+- 37.81 UL.

La terapéutica convencional incluyo: Vasodilatadores coronarios 96.96%,
Anticoagulantes 96.96%, inotrépicos 25.75%, B-Bloqueadores 18.18%.

Se les ministro Agente Trombolitico 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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COMENTARIOS:

La investigacion Epidemioldgica de la cardiopatia isquémica continua
identificando factores de riesgo adicionales, es por eso que dicha entidad se
concibe como un proceso multifactorial, y ningun factor individuales
estrictamente esencial. (1) Es necesario un andlisis de los multiples 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 analisis 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 patégenos, se han planeado conceptos de lo “normal” a
partir de lo comun 6 promedio, hasta llegar a los valores 6ptimos 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 presion arterial, glucemia, liquidos, aunados a otros

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

Decenios de investigacion epidemioldgica en el estudio de Framingham y otros
han contribuido a evaluar los efectos de los factores de riesgo cardiovasculares
gue contribuyen en forma importante para la presentacion del Infarto Agudo del
Miocardio. (1,13-14,16) Se observan grandes diferencias en su trascendencia
en las secuelas cardiovasculares ateroscleréticas, sin embargo todos los
factores relevantes no identificados contribuyen poderosamente a la
presentacion de la cardiopatia Isquémica del tipo de Infarto Agudo del
Miocardio. (17-18,23) Los diversos factores de riesgo incitan a la presentacion
del Infarto Agudo del Miocardio de diversas maneras, y edades pero con
intensidad diferente. La diabetes y el colesterol de lipoproteinas de alta
densidad actian 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 fibrindgeno, la leucocitosis, la homocistinemia y
las lipoproteinas (Lp) se han anexado recientemente a la lista de factores
importantes que pueden desencadenar cardiopatia isquémica. (8,24-30,57).
Los factores como la lipidemia, intolerancia a la glucosa, niveles de é&cido -
arico y fibrinbgeno 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 6 agravan todos los factores
heterogéneos y la inactividad fisica empeora algunos de ellos y predispone a
trastornos coronarios en cualquier edad. (15-18) La hipertension sistolica
aislada constituye un factor de riesgo mayor a cualquier edad y en ambos
sexos. La proporcion de colesterol de las lipoproteinas de alta densidad con
colesterol total constituye en la actualidad el indicador mas eficiente y “comodo”

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

El estudio de Framingham y otros de indole observacional han corroborado la
presencia de varias categorias de factores de riesgo cardiovascular entre ellos
estan los atributos personales aterogenos, habitos de vida que los perpetian,
indicadores de lesiones inestables, signos de deterioro circulatorio e
indicadores de susceptibilidad a estas influencias. A pesar que en los ultimos
30 afios se ha observado una disminucién en el nimero 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 afio 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 situacién es gque muchas veces la presentacién del infarto agudo del
miocardio constituye la primera y Ultima manifestacion de la enfermedad

aterosclerosa coronaria. (35-38, 49)



Espinosa CMA, Manzo PE. Frecuencia del IAM en Terapia Intensiva

En los dltimos afios se han logrado notables adelantos en la obtencion de
nuevas posibilidades terapéuticas, disponibles en la actualidad para tratar
individuos que sufren infarto agudo del miocardio. La ministracion de agentes
trombolitico ha revolucionado la asistencia a estos enfermos. Diversos estudios
han indicado que la ministracion temprana de trombolitico produce limitacion
del tamafio del infarto y propicia una mejoria notable en las cifras de
supervivencia a corto plazo, sin embargo quienes sobreviven a un infarto agudo
del miocardio, estan 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 farmacos, con agentes de eficacia probada que
incluyen antiplaquetarios, B- blogueadores, o inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina. Hasta la actualidad poco interés se habia
prestado al empleo de hipolipomiantes en la prevencion secundaria después
del infarto agudo del miocardio. (36,38-40, 46, 52,57-58)

En los ultimos 10 afios ha surgido notable entusiasmo por varios métodos de
revascularizacion del miocardio, tales como angioplastina y cirugia derivativa,
sin poner atencidn a estrategias profilacticas. No existe duda con respecto a los
métodos de revascularizacion, son de gran utilidad en el tratamiento del infarto
agudo del miocardio. (37,39-42)

La poblacién médica acepta la importancia de la modificacion de los factores
mencionados, pero en realidad se ha presentado poco interés a la evaluacion e
inicio de métodos activos para la modificacion de esta esfera. (48,50-51, 56) Al
conceder mayor énfasis en los aspectos profilacticos y al costo creciente de la
atencion meédica, por lo que es necesario atender las medidas preventivas e
intervenciones de utilidad probada en la prevencién primaria y secundaria de la

cardiopatia 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 mas frecuente de mortalidad fue debido a Choque Cardiogénico.

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

Miocardio en las mujeres.
4.- El pronéstico depende del diagnéstico y terapéutica en forma temprana.

5.- La atencion Hospitalaria en nuestros pacientes fue tardia + de 6 horas.
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