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v |. ANTECEDENTES:

El ataque al corazén es la principal causa de muerte subita. En las siguientes
lineas se explica por qué algunas personas tienen un ataque al corazén y
pueden llegar a tiempo al hospital, mientras que otros tienen un marco de un
ataque masivo al corazon culminando con la muerte subita.

Infarto Agudo al Miocardio

El ataque masivo al corazon es aquél que causa la muerte del paciente antes de
gue haya tiempo para la atencion médica, es decir, el paciente muere antes de
llegar al hospital.

Alrededor del 15% de los infartos se manifiestan con la muerte subita, sin dar
oportunidad alguna al paciente. Afortunadamente, el otro 85% puede llegar a
tiempo al hospital para recibir atencion médica.

Vamos a empezar con lo basico. Cada célula de nuestro cuerpo necesita sangre
para vivir, cuando una arteria por una obstruccion repentina del flujo de sangre,
es ocluida, es cuando se dice que sufren isquemia y necrosis pues es la muerte
de un tejido; lo que llamamos infarto. Puede presentar este mismo accidente en
diferentes érganos como cerebro, rifidn, pulmén o el resto del cuerpo. Ataque al
corazoén, o infarto de miocardio, por lo tanto, significa la muerte de las células del
musculo del corazén debido a la falta de suministro de sangre.

Las arterias que llevan la sangre a los tejidos del corazén son las arterias
coronarias. Nuestro corazén tiene dos arterias principales que suministran
sangre del corazén: la arteria coronaria izquierda que alimenta el lado izquierdo
del corazdn, y la arteria coronaria derecha, que alimenta el lado derecho del
corazon.

Las ramas de las Arterias Coronarias, forman una gran red de vasos sanguineos
alrededor del corazén que irrigan todo el tejido cardiaco.



Cuanto mayor sea el area de infarto, muerte o necrosis es decir el area de tejido
que sufrira de falta de nutricibn sanguinea, mayor seré la gravedad del infarto.
Obsérvese en la siguiente ilustracion, el ejemplo de 3 lugares diferentes para una
obstruccion de las arterias coronarias y sus consecuencias.

FIG. 1.1 DIFERENTES POSIBILIDADES DE INFARTO DE MIOCARDIO.
LA INTENSIDAD DEL COLOR ROJO INDICA LA ZONA INFARTADA.

Se dice que mientras el nacimiento sea mas cercano a la obstruccion arterial
coronaria que se produce, mayor sera el area afectada. No es dificil entender por
gué la obstruccion en la tercera figura es mucho mas grave que en la primera. El
musculo necrético se vuelve inutil e incapaz de contraerse para bombear sangre.
Si de repente perdemos nuestra bomba de sangre, se produce un estado de
shock circulatorio.

El color violeta representa
dano y necrosis del
tejido cardiaco

La acumulacion de placa
en la arteria coronaria
bloquea el flujo de sl
sangre y oxigeno
hacia el corazon

FIG. 1.2 BLOQUEO DE FLUJO SANGUINEO Y OXIGENACION HACIA EL CORAZON LO QUE PROVOCA LESION
Y NECROSIS DEL TEJIDO CARDIACO.



Ademas del shock circulatorio, también llamado shock cardiogénico debido a su
origen en el corazon; la arritmia cardiaca es otra causa importante para una
muerte rapida después de un infarto. El infarto de tejido cardiaco que ya sufre, ya
no puede transmitir impulsos eléctricos, lo que favorece la aparicion de arritmias
cardiacas graves. Arritmias malignas son principalmente responsables de la
muerte cardiaca repentina, y mas de 70% de éstos son debido al musculo
isquémico del corazon.

De hecho, un infarto extenso es un gran riesgo, pero no es la Unica causa de un
paro cardiaco. Varios pequefios infartos o isquemia, aunque no sean areas muy
extensas, pero éstas se encuentren en una zona privilegiada de la generacion y
transmision de los impulsos eléctricos del corazén también puede desencadenar
arritmias malignas que conducen a un paro cardiaco. Por lo tanto, dos factores
son importantes en el pronostico de un ataque al corazon: el tamafo y la
ubicacion de la zona afectada.

¢, Qué caracteriza a una Arritmia Maligna?

Decimos que una arritmia maligna es aquella que no produce los impulsos
eléctricos necesarios para la correcta funcion y latido del corazén. El corazon
trabaja muy sincronizado. Si los impulsos eléctricos no surgen en el momento
adecuado y no se transmiten en la forma debida, el corazén no puede contraerse
y bombear sangre correctamente.

El principal responsable de la muerte de arritmia cardiaca es la Fibrilacion
Ventricular.

Ritmo cardiaco normal Inicio da arritmia
‘ Fibrilacdo ventricular

Wik

FIG. I.3 ELECTROCARDIOGRAMA QUE MUESTRA EL TIEMPO EXACTO DE INICIO DE UNA
FIBRILACION VENTRICULAR.

Durante la fibrilacion ventricular, las sefiales eléctricas se vuelven cadbticas,
siendo incapaz de generar una contraccion del musculo cardiaco sincronica; el
corazén apenas empieza a temblar y las bombas ya no irrigan mas. Un corazén
en fibrilacion ventricular es basicamente un corazon detenido sometido a una
tormenta de impulsos eléctricos inutiles.



Fibrilacion Auricular

Celulas que VK
usurpan el nitmo

normal con .
descargas ==
eléctricas . Disminuye el
incoordinadas ' aporte
auricular
para el
Falla en la ”Enﬂdﬂ'
contraccion ventricular
auricular

FIG. 1.4 LA ALTERACION DE UN RITMO NORMAL, CAUSADO POR DESCARGAS ELECTRICAS NO
COORDINADAS ES LO QUE OCASIONA LA FALLA EN LA CONTRACCION DE LAS AURICULAS.

Después de unos minutos de fibrilacién ventricular, el tejido comienza a disminuir
su efectividad y se empieza a deteriorar el resto del cuerpo, incluyendo el
cerebro. Una persona en la fibrilacion ventricular es técnicamente muerto y
necesita ser resucitado de inmediato, antes de que el cerebro muera por falta de
circulaciébn sanguinea. Si no se corrige rapidamente con un desfibrilador
(descargas eléctricas), el paciente va a la muerte en cuestion de minutos.

Los Sintomas de Infarto Fulminante.

El paciente generalmente comienza un marco clinico de dolor, cansancio,
sudoracién y el pecho, como en cualquier carrera. Si el area cardiaca afectada
es demasiado grande, el paciente puede entrar en shock cardiogénico que se
caracteriza por hipotension y una severa insuficiencia respiratoria por edema
pulmonar. Si el paciente entra en arritmias malignas, pierde la conciencia y deja
de respirar. El panorama es dramatico, porque, como ya he mencionado, una
fibrilacion ventricular es un tipo de un paro cardiaco.



El dolor en el
pecho que se
irradia en la
mandibula o
en el brazo
izquierdo
| (0, menos
frecuentemente,
en el derecho)
podria ser senal
de un ataque
cardiaco

FIG. 1.5 UNO DE LOS SINTOMAS PRINCIPALES DEL INFARTO AL MIOCARDIO. EL INTENSO DOLOR
TORACICO IRRADIADO DE MANERA FRECUENTE A CUELLO, MANDIBULA Y BRAZO IZQUIERDO.

Es importante destacar que la arritmia puede ocurrir en cualquier momento, en
algunos pacientes, se da poco después de la aparicion de los sintomas, en otros
puede aparecer s6lo después de algunas horas del inicio del infarto, a menudo
con pacientes que ya estan en el hospital, se aumentan considerablemente las
posibilidades de sobrevivir.

Cada cuadro de dolor toracico debe ser evaluado por un médico. Es imposible,
sin una evaluacion médica, que predicen infarto evolucionar para mejor o peor,
sé6lo sobre la base de los primeros sintomas.

¢, Se puede predecir un Infarto al Corazén?

No siempre es posible predecir de antemano que esta en riesgo de ataque
cardiaco mortal. Los principales factores de riesgo son los mismos para cualquier
infarto:

- Edad mayor de 50 afios

- Diabetes Mellitus

- Tabaquismo Positivo (Activo o Pasivo)

- Obesidad

- Consumo de cocaina

- Altos niveles de colesterol o Dislipidemias
- Alcoholismo Positivo



Mientras mas factores de riesgo tenga una misma persona es mayor la
probabilidad de enfermedad de las arterias coronarias, aumentando el riesgo de
un infarto en una regibn mas extensa. Los pacientes con multiples factores de
riesgo, sobre todo si son hombres mayores de 50 afios deben ser evaluados por
un cardiélogo o especialista.

Cuando la obstruccion de las arterias coronarias se va dando poco a poco, el
paciente comienza a experimentar los sintomas de una progresiva disminucion
en el suministro de sangre al corazén. Esto se conoce como angina de pecho,
dolor en el pecho que viene del esfuerzo y desaparece en reposo. Los pacientes
con angina suelen buscar atencion médica antes de que haya una obstruccion
completa de las arterias coronarias, llegando a través de cateterismo cardiaco
para identificar y corregir cualquier obstruccion en el tiempo.

Flujo sanguineo

FIG. 1.6 IMAGEN DE UN CORTE DE UNA ARTERIA CORONARIA MOSTRANDO SEGMENTOS
NORMALES Y OBSTRUIDOS; POR CONSIGUIENTE, BLOQUEADOS.

A través del cateterismo cardiaco, llamado angiografia coronaria, puede asignar
todos los vasos del corazon. Si el médico determina, por ejemplo, la obstruccion
de una arteria con 80% o 90%, se sabe de antemano que este paciente esta a
punto de un ataque al corazén. Esta obstruccion se debe ejecutar a través de
una angioplastia. Algunos pacientes tienen tales lesiones severas en las arterias
coronarias que requieren cirugia de bypass, para reemplazar arterias enfermas.



Los pacientes que han sufrido infartos previos, que poseen distintas areas de
necrosis del tejido cardiaco, es un gran factor de riesgo para las arritmias
malignas. Ya hay pruebas capaces de identificarlos. En estos casos, el
cardi6logo puede indicar la colocacion de un desfibrilador implantable, que es un
pequefio dispositivo similar a un marcapasos capaz de reconocer una arritmia
cardiaca, la liberacion de una descarga eléctrica inmediatamente después del
inicio.

Sin embargo, no todos los pacientes tienen algun tipo de sintoma antes del
infarto. Asi que de nuevo, una posible revision por un cardidlogo siempre es
necesaria en personas con factores de riesgo.

FIG. .7 IMAGEN EN LA QUE SE OBSERVAN LAS CARACTERISTICAS DE UN PROCEDIMIENTO DE
CATETERISMO CARDIACO TAMBIEN LLAMADO ANGIOGRAFIA CORONARIA
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¢,Cual es el tratamiento para un Infarto al Miocardio?

Si el paciente sufre una isquemia cardiaca y evoluciona con una arritmia maligna
fuera de un entorno de hospital, las posibilidades de sobrevivir son muy
pequefias. La fibrilacion ventricular debe ser invertida con un desfibrilador en
cuestion de minutos. Después de 10 minutos de fibrilacion, la mayoria de los
pacientes ya no podra ser salvado, incluso si el choque desfibrilador es efectivo.
Ademas, cuanto mas tiempo un paciente permanece en paro cardiaco sin
asistencia médica, mayor sera el riesgo de dafo cerebral irreversible.

Es debido a la urgencia en el tratamiento de arritmias malignas que algunos
lugares publicos ya tienen desfibriladores autométicos. En general, estas
magquinas son de manejo simple y puede ser operado por cualquier persona, solo
tiene que conectar las palas en el térax del paciente como lo indican las mismas,
encender la maquina y alejarse. El resto va a trabajar solo.

Los lugares publicos como aeropuertos, estadios, gimnasios y otros, por lo
general tienen un desfibrilador portétil a la mano.

Si el paciente ha sido previamente evaluado por un cardiélogo y un desfibrilador,
esto probablemente salvara su vida, porque el choque vendra inmediatamente
después de la aparicion de la arritmia.

Es importante destacar que la reversion de la arritmia es solo el primer paso en
el tratamiento del ataque cardiaco severo. Este paciente no deja de tener un
ataque al corazén porque la arritmia haya sido tratada, tiene que ser
hospitalizado e incluso puede llegar a morir en las préximas horas debido a
diversas complicaciones de un infarto al corazon.

Arteria Braquial

Lugar Alternativo

Catéter de Guia
Cubierta de
Introduccién

Cubierta de
Introduccion

w
Cubierta de v /
Introduccion en
la Ingle o en el Brazo

FIG. 1.8 SITIOS DONDE ES IDEAL LA COLOCACION DEL CATETER PARA LA REALIZACION DE UNA
ANGIOGRAFIA CORONARIA.
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v Il. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA:

¢,Cudles son los Factores Predisponentes y Comorbilidades que se encuentran
presentes en los pacientes del Servicio de Cardiologia del Centro Médico Nacional
Siglo XXI; y que ayudan a desarrollar un episodio de Infarto al Miocardio Fulminante,
Extenso o Masivo?

v IIl. JUSTIFICACION:

Los padecimientos Cardiovasculares; son una de las principales causas de muerte en
México y en otros paises; El Infarto Fulminante; es una de las variantes en las que los
pacientes, sus familias y el personal de salud, tenemos muy poco tiempo para aplicar
alguna terapéutica y poder brindar un beneficio para los mismos; por lo anterior es de
suma importancia el estar pendientes de los factores que predisponen a los pacientes
para desarrollar eventos de este tipo para poder prevenirlos y darles un seguimiento
adecuado.

v IV. OBJETIVOS:

Objetivo General:
Identificar las comorbilidades mas frecuentes que se asocian a los pacientes para sufrir
un evento de Infarto Masivo o Extenso.

Objetivos Particulares:

Analizar casos de pacientes e Informacion bibliografica de manera retrospectiva.
Corroborar el hecho de que el tiempo de atencidén oportuna en este tipo de casos es de
maxima importancia para evitar un desenlace fatidico como lo es la muerte subita.

v V. HIPOTESIS:
Los padecimientos crénicos como Diabetes Mellitus, Hipertension Arterial Sistémica y
Dislipidemias por ejemplo; formaran gran parte de las Comorbilidades para los eventos
de Infarto de Miocardio Extenso o Fulminante; ademas, en la gran mayoria de estas
eventualidades terminard siendo de mayor importancia el Tiempo en el que se pueda
dar un tratamiento oportuno al paciente y no desarrollar asi un evento terminal como lo
es la muerte subita del mismo.

v VI. METODOLOGIA:;

= DISENO DEL ESTUDIO:
Estudio de Investigacion, Revision Bibliogréafica
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v VIl. DESARROLLO

= 1. CHOQUE CARDIOGENICO:
e Definicion:
Choque es un sindrome que refleja falla circulatoria aguda y es definido como un no
balance entre la demanda y el aporte de oxigeno a las células.

e Cardiogeénico:

El choque cardiogénico implica una disfuncion de la capacidad contractil del masculo
cardiaco. El infarto_masivo de miocardio es la principal causa de este tipo de
choque vy usualmente ocurre cuando se compromete méas del 40% del muasculo
cardiaco. El choque cardiogénico acarrea una mortalidad muy alta, a pesar de que en
los ultimos afios con los avances en el cuidado y manejo del paciente cardiovascular
(incluyendo la utilizacion de las modernas técnicas de revascularizacion) su incidencia
ha disminuido en los hospitales de alta complejidad.

El choque cardiogénico (CC) es la causa mas comun de muerte en cardiépatas con
infarto agudo de miocardio (IAM) que llegan al hospital, y su incidencia ha permanecido
constante en las ultimas 3 décadas.

Tipicamente, se ha considerado que el CC resulta de un dafio masivo al miocardio del
ventriculo izquierdo (VI). En el registro del estudio SHOCK la causa principal de CC fue
insuficiencia ventricular izquierda en el 78.5%, las complicaciones mecanicas en el 12%
y la disfuncion del ventriculo derecho en el 2.8%. La confirmacién de la etiologia
especifica del CC tiene una gran importancia en la terapéutica adecuada.

e Fisiopatologia:
El elemento mas importante en la fisiopatologia del choque circulatorio es la reduccion
critica de la perfusion tisular que genera hipoxia, y compromete la actividad celular,
produciendo una cascada de eventos que puede llevar a la disfuncién organica multiple
0 a la muerte como evento final.

El choque es una emergencia médica y debe ser encarada como tal, pues la diferencia
entre la vida y la muerte del paciente puede estar determinada por el tiempo que éste
permanece con hipoperfusion tisular.

El defecto mas importante desde el punto de vista fisiopatolégico es la disminucion de
la perfusion tisular manifestada por oliguria, alteraciones mentales, pulsos periféricos
disminuidos y extremidades frias y con signos de mala perfusion, y que finalmente lleva
a disfuncion multiorganica.

La respuesta cardiovascular inicial esta formada por un grupo complejo de mecanismos
gue tratan de mejorar la perfusion de ciertos 6rganos, dirigiendo el flujo sanguineo
desde los musculos esqueléticos, tejido celular subcutaneo y rifilones hacia el cerebro y
corazon.
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En el concepto tradicional de la fisiopatologia del CC, se habia considerado que cuando
menos el 40% de la masa del VI tenia que estar daflada para que se desarrollara CC
por disfuncion del VI, provocando una profunda depresion de la contractibilidad
miocérdica, resultando en una espiral viciosa en la disminucion o caida del gasto
cardiaco, de la presion arterial sistémica, deterioro de la presién de perfusidén coronaria
y por lo tanto menor contractibilidad miocardica, y como respuesta compensadora
puede existir la mayoria de las veces una vasoconstriccion sistémica. (Fig. 1.1).
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FIG.1.1 FISIOPATOLOGIA DEL CHOQUE CARDIOGENICO

e Evolucion Clinica:
Los pacientes en choque habitualmente cursan 3 estadios:

En el estadio 1 pueden estar asintomaticos, los mecanismos compensadores producen
vasoconstriccion periférica y taquicardia lo que permite que la presion arterial se
mantenga normal o sélo ligeramente disminuida.
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En el estadio 2 a pesar de la mayor intensidad de los mecanismos compensadores la
presion arterial disminuye y comienza la hipoperfusion de érganos. La taquicardia se
acentla, aparecen signos de ortostatismo claros y el paciente se presenta inquieto y
agitado.

Durante el estadio 3 se hace manifiesto el fracaso y agotamiento de los mecanismos
compensadores, la presion arterial disminuye aln mas y se aprecian claras evidencias
de hipoperfusién organica terminal.

e Manejo
El choque circulatorio resulta de una serie de eventos fisiopatolégicos concatenados
entre si y disparados por un mecanismo comun: la hipoperfusion periférica. Entonces el
objetivo del tratamiento debe dirigirse a cortar la espiral que lleva a la lesion celular
irreversible y a eliminar el evento desencadenante. El manejo por ende se le puede
dividir en dos partes:

1. Correccion del Proceso Primario
2. Correccion de la Hipoxia Tisular.

e Correccibén de la Causa del Choque
Debido a la dificultad de corregir la causa primaria del choque, cuando hay lesiéon
importante del miocardio que lleva a choque cardiogénico la mortalidad puede
acercarse al 90%.

En la actualidad la disponibilidad de trombolisis y de angioplastia percutanea parece
haber disminuido la mortalidad.

e Correccién de la Hipoxia Tisular
La correccion de la hipoxia tisular es necesaria para sostener la vida mientras el
proceso primario es corregido.

e Reanimacién con Fluidos
La Hipovolemia critica esta presente en casi todos los pacientes con choque circulatorio
de causa médica o quirargica y en mas de la tercera parte de los pacientes con choque
cardiogénico.

De acuerdo con esto; una rapida infusion de fluidos es una de los primeras terapéuticas
gue se debe aplicar a la mayoria de los pacientes con choque circulatorio y signos de
hipoperfusion periférica; los fluidos tienen como objetivos mejorar la presion arterial,
restaurar la perfusién periférica, mejorar la eliminacion de los acidos acumulados por la
hipoperfusion, mejorar el gasto cardiaco y normalizar la frecuencia cardiaca.
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complicaciones mecdnicas
Administrar Terapia Fibrinolitica
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siguientes condiciones: Referir rapidamente a
1. Mas de 90 min para un Centro con Hemodinamia
realizar la ICP y Cirugia Cardiaca
2.Menos de 3 horas
del inicio IAMCEST l
3. No contraindicaciones
para trasladar rapido a —
un Centro con Hemodinamia Caterizacion Cardiaca y
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FIG. 1.2 ESTRATEGIAS DE REVASCULARIZACION CORONARIA EN PACIENTES CON CHOQUE
CARDIOGENICO.
BCIA, Balon de Contrapulsacion Intraadrtico; EAC, Enfermedad Arterial Coronaria; ICP Intervencion
Coronaria Percutdnea; VRI Vaso Relacionado a Infarto.

= 2. MARGEN DE TIEMPO PARA INFARTO MASIVO...

El hecho de comenzar una reanimacién a los 10 minutos en lugar de a los 20 minutos,
podria aumentar la probabilidad de haber tenido otro resultado pero nada ni nadie nos
puede garantizar que el resultado hubiera sido el mismo, u otro diferente, he ahi la
incertidumbre que quedara sin una respuesta concluyente.

Este es el principio de incertidumbre que se debe saber manejar en forma apropiada e
inteligente, para que no se transforme en el causante de una nueva enfermedad; en
este caso en los seres del entorno de la persona fallecida que no encuentren forma de
manejar esta incertidumbre planteada por 10 minutos de retraso en el comienzo de una
reanimacion.

Si la situacion planteada corresponde a un infarto con muerte subita desde el primer
momento que regularmente se manifiesta por Dolor en el pecho y ademas Pérdida de
Conocimiento, cada minuto disminuye porcentualmente un 10% las probabilidades de
éxito, de manera que a los 5 minutos las oportunidades de recuperarse exitosamente
bajarian a un 50% y a los 8 minutos bajarian a un 20%.
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Estamos hablando de porcentaje de éxito de recuperacién en situaciones de paro
cardiaco sin la realizacion de maniobras de reanimacién basica por parte de alguna
persona que se encuentre alrededor.

Cuando se produce un infarto masivo, en general por obstruccion agudo trombotica del
tronco coronario izquierdo o el ostium de la arteria descendente anterior, el cuadro es
de tal gravedad y de tal dramatismo, que aun estando la persona "adentro" del hospital,
y sea llevada en 5 minutos a la sala de Hemodinamia para intentar destapar esa arteria
ocluida, no estaria asegurado un resultado exitoso. Por esta razon; sigue siendo la
medicina, como se habia afirmado hace mas de 120 afos, una Ciencia de
Probabilidades.

Cuando un evento desgarrador como el que se refiere, en el sentido de presentarse una
muerte subita, la magnitud del dolor y del sufrimiento, nos puede llevar a buscar causas
en aspectos que son colaterales a las causas reales por las cuales se fueron
produciendo lenta y progresivamente en general durante meses o afios previos.

FIG. 2.1 EL MARGEN DE TIEMPO PARA BRINDAR UN TRATAMIENTO RAPIDO DE RESCATE MIENTRAS SE
PRESENTAN LOS PRIMEROS SINTOMAS DE UN INFARTO PUEDE HACER LA DIFERENCIA PARA EL
DESENLACE DEL PACIENTE.

Un infarto se produce por una obstruccién aterotrombdética de una arteria coronaria, y el
proceso es ateroesclerético inicialmente, favorecido por no tener en cuenta alguno de
los factores de riesgo cardiovascular por todos conocidos. De manera que el problema
empieza cuando no se corrigen los factores de riesgo y esta realidad es la que vemos
diariamente en miles y miles de personas, que desgraciadamente descuidan aspectos
esenciales para su salud, y no se adhieren a las campafas de promocion de una vida
saludable y comienzan progresivamente a acelerar el tiempo en el cual enfermaran y
aceleraran ese proceso de ateroesclerosis que unas veces puede debutar clinicamente
con una muerte subita (estos son los casos mas desafortunados y dramaticos), pero en
una gran mayoria de las veces, cuando la enfermedad deja de ser silenciosa y
comienza a dar sintomas, tampoco son reconocidos esos avisos, y ahi se van
perdiendo otras oportunidades para poder recomponer la salud, aplicando medicina y
tecnologia de punta que hoy disponemos.
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Para poder manejar en forma mas sana el proceso de asimilacion de un evento fatal
como el Infarto Fulminante, es importante tener en cuenta todos estos factores, no
solamente una demora de 20 minutos, sino pensar que quiza ese cuadro que terminé
con un infarto masivo, estuvo dando avisos los dias previos, y dichos avisos no fueron
tomados en cuenta, porque las personas interpretan que tal dolor debe haber sido por
un mal movimiento, 0 por otra cosa, y asi perdemos tiempo valiosisimo para brindar
tratamiento.

= 3. REVISION GENERAL DE INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO,

» Introduccién
El infarto agudo de miocardio (IAM) es la mayor causa de mortalidad en el mundo.
En una época, el IAM predominaba en los paises desarrollados, pero actualmente
también aumento en los paises en vias de desarrollo.

Las mejoras en la prevencion del IAM y su morbimortalidad se pueden lograr
controlando y previniendo los factores de riesgo que se encuentran en progresivo
aumento principalmente la Diabetes Mellitus y la Obesidad.

» Fisiopatologia
La oclusién parcial o total de una arteria coronaria epicardica debida a una placa
vulnerable,a la ruptura o a la erosion es responsable del 70% de los IAM. Esta
fisiopatologia sustenta la decision de tratamiento fibrinolitico y antitrombotico; mientras
que para la estenosis residual esta indicado el tratamiento invasivo a través de la
angioplastia o la cirugia.

En ausencia de oclusion aterosclerética, otras causas de IAM son el espasmo
coronario, la embolia y la diseccion de una arteria coronaria. Todas ellas representan el
5-10% restante de episodios coronarios agudos.

Los estudios epidemiologicos demostraron la importancia de los malos habitos de vida
en el desarrollo de Aterosclerosis y de IAM. En el estudio INTERHEART sobre 15.000
pacientes, el 90% de los IAM en los hombres era causado por Factores de Riesgo
Modificables (Tabaquismo, Dislipidemia, Hipertension, Obesidad abdominal y Diabetes
Mellitus), mientras que en las mujeres, el porcentaje fue del 94%.

» Nuevas Definiciones
En 2000, la European Society of Cardiology y el American College of Cardiology
Consensus redefinieron el IAM sobre la base de necrosis de los miocitos demostrado
por la elevacion de troponinas en un medio clinico de isquemia. Las troponinas T e |
miden la necrosis en forma mas especifica y sensible que las creatina-quinasas.
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El Criterio Universal de Diagnéstico y Clasificacion del IAM incluye los siguientes
aspectos:

» Criterios para el Diagnéstico de IAM

=Deteccion de la elevacion y/o el descenso de las Troponinas con al menos un valor
por arriba del percentil 99 del limite superior de referencia junto con una o méas de las
siguientes evidencias de IAM:

Sintomas de isquemia:

1) Nuevos cambios del ST-T o Aparicion de Bloqueo de Rama Izquierda.

2) Aparicion de ondas Q patoldgicas.

3) Estudios por imagenes que muestran pérdida de miocardio viable o Alteraciones
de la Motilidad Ventricular.

= Muerte subita, a menudo relacionada con sintomas de isquemia miocardica y
acompanada por nuevo supradesnivel ST, nuevo blogueo de rama izquierda,
evidencia de trombo fresco por angiografia o autopsia, careciendo de valores de
troponina disponibles.

= La presencia de valores de Biomarcadores superiores a 3 por el percentil 99 del
limite superior de referencia después de una Angioplastia Intraluminal Coronaria (AIC).

= La presencia después de una cirugia de revascularizacién coronaria de valores de
Biomarcadores superiores a 5 por el percentil 99 del limite superior de referencia mas
nuevas ondas Q o nuevo bloqueo de rama izquierda o evidencia documentada de
oclusién del puente o de pérdida de miocardio viable.

= Hallazgo en la autopsia de IAM.
» Clasificacion clinica de los diferentes tipos de IAM

- Tipo 1: IAM espontadneo causado por isquemia secundaria a erosion, ruptura, fisura o
diseccion de placa en arteria coronaria.

- Tipo 2: IAM causado por isquemia debida a un aumento de la demanda de oxigeno o
disminucion de la demanda secundaria a espasmo de arteria coronaria, anemia,
arritmias, hipertension o hipotension.

- Tipo 3: Muerte cardiaca subita con sintomas sugestivos de isquemia miocardica
asociada con supradesnivel ST o nuevo bloqueo de rama izquierda, sin disponibilidad
de biomarcadores.

- Tipo 4. A: Infarto de miocardio secundario a AIC. B: trombosis del stent.

- Tipo 5: IAM secundario a cirugia de revascularizacion coronaria.
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> Estratificacion de riesgo
Es importante encuadrar al paciente dentro de un determinado grado de riesgo a
los efectos de implementar el tratamiento adecuado. La mejor puntuacion para
predecir la muerte y el IAM es la Global Registry for Acute Coronary Events
(GRACE) que incorpora la disfuncion renal y se describe en la Tabla 3.1.

Dentro del GRACE se incluye la clase Killip que es una escala de gravedad de | a
IV para el IMA:

- Killip I: no hay signos de insuficiencia cardiaca.

- Killip II: presencia de rales crepitantes en las bases pulmonares, ritmo de galope
e ingurgitacion yugular.

- Killip 1ll: presencia de edema agudo de pulmon.

- Killip IV: Presencia de shock cardiogénico o hipotension (presion arterial sistélica
< 90 mm Hg) y vasoconstriccion periférica.

TABLA 3.1. PUNTUACION GRACE PARA LA ESTRATIFICACION DEL RIESGO
DEL INFARTO AGUDO A MIOCARDIOQO.

Edad Frecuencia Cardiaca
<40 0 <70 0
40-49 18 70-89 7
50-59 36 90-109 13
60-69 55 110-149 23
70-79 73 150-199 36
280 91 > 200 46
Presién Arterial Sistélica

(mmHg) Creatinina (umol/l)
<80 63 0-34 2
80-99 58 35-70 5
100-119 47 71-105 8
120-139 37 106-140 11
140-159 26 141-176 14
160-199 11 177-353 23
> 200 0 > 354 31
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Clase Killip Otros factores de riesgo

Clase | 0 Paro cardiaco al ingreso 43
Clase Il 21 Marcadores cardiacos altos 15
Clase lll 43 Supradesnivel ST 30
Clase IV 64

TABLA 3.2 ESTRATIFICACION DEL RIESGO DE ACUERDO A LA SUMATORIA DE
PUNTOS DE LA ESCALA GRACE.

NUMERO DE PUNTOS...

Riesgo de muerte <96 |96-112 | 113-133 | > 133
% De mortalidad dentro de los 30 dias 3,1% 5,3% 5,9% 11,2%
% De mortalidad dentro de los 12 meses 4,2% | 9,6% 11,9% 27,2%

» Tratamiento
El tratamiento del IAM contiene 3 pilares:

+Restauracion del flujo coronario mediante farmacos o procedimientos invasivos.

¢Eliminaciébn de episodios isquémicos recurrentes a través de tratamientos
antitrombdéticos optimizados.

+Prevenir y mitigar las consecuencias de la necrosis miocardica.

» Reperfusion en el IAM con ST.

Fibrindlisis. La fibrindlisis de emergencia constituye el principal tratamiento para
mejorar la supervivencia después de un IAM con ST. El aspecto mas importante del
tratamiento fibrinolitico es la precocidad de su administracion y los mejores resultados
se obtienen dentro de las 2 horas del diagnéstico de IAM.

Angioplastia Intraluminal Coronaria (AIC). Este procedimiento, cuando se puede

llevar a cabo, es méas eficaz que el tratamiento trombolitico, excepto en pacientes
menores de 65 afios o cuando se demora el momento del tratamiento.
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AIC de rescate. Este procedimiento se desarrollé como resultado del fracaso del
tratamiento fibrinolitico (persistencia del dolor precordial, ausencia de normalizacion del
ST a los 90 minutos después de la fibrindlisis). La AIC de rescate reduce
significativamente la tasa de mortalidad, de insuficiencia cardiaca y de reinfarto a los 6
meses.

AIC de rutina después de la fibrinolisis. La AIC de rutina dentro de las 24 horas del
tratamiento fibrinolitico consolida los beneficios de éste.

> Tratamiento del IAM sin ST:

Tratamiento invasivo. Los estudios sefialan que una AIC precoz da mejores
resultados que el tratamiento médico con antiagregantes plaquetarios.

Farmacoterapia de apoyo durante la fase aguda. Combinacion de tratamiento
antitrombdtico. En general, todos los pacientes deben recibir aspirina y clopidogrel y un
agente antitrombina (heparina no fraccionada, o enoxaparina, pero no una combinacion
de éstos).

» Enfoque Terapéutico para reducir los episodios secundarios:

El cumplimiento terapéutico y el control de los habitos de vida evitando el tabaquismo,
la obesidad y el sedentarismo, demostraron ser importantes en la prevencion de
eventos desfavorables. Después de la etapa de tratamiento inicial, la administracion de
antiagregantes plaquetarios en forma definitiva durante 3 a 12 meses ha reducido la
tasa de nuevos eventos cardiovasculares.

Con estos datos podemos afirmar que el éxito terapéutico se basa sobre la
aplicacion del tratamiento correspondiente con la mayor precocidad vy
posteriormente el médico se debe asegurar que el paciente esté adecuadamente
informado de la importancia del cumplimiento terapéutico y de la modificacion de
los h&bitos de vida.
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FIG. 3.1 SINTESIS DEL TRATAMIENTO DE INFARTO A MIOCARDIO EN SUS DOS VERTIENTES; DENTRO Y
FUERA DE UN HOSPITAL.

= 4. DIFERENCIAS DE _GENERO; PATRONES DE MORTALIDAD
ASOCIADA CON EL INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO.

El 21% de los infartos agudos de miocardio (IAM) en mujeres se produce antes de los
65 afos. El IAM en las mujeres jévenes se asocia con importante comorbilidad y con un
elevado indice de mortalidad.

Una serie de estudios realizados a partir de la década del 90" demostrd que las mujeres
jovenes con IAM tienen un indice de mortalidad mas alto que el de los hombres con
edad similar. El pronéstico es mas desfavorable cuanto menor es la edad y no se
explica Unicamente por la gravedad, por las comorbilidades o por el tratamiento.

Independientemente de la edad, en las mujeres se presenta con mayor frecuencia que

en los hombres la Hipertension; Por el contrario, el antecedente de IAM o de un
procedimiento de revascularizaciébn es mas comun en los varones.
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Se ha confirmado una reduccién importante en el indice de mortalidad intrahospitalaria
después de un IAM, tanto en hombres como en mujeres en la ultima década. Sin
embargo, la mejoria en la evolucibn es mas notoria en las mujeres jovenes en
comparacion con los hombres de la misma edad. Los estudios mas recientes han
revelado que las diferencias en la mortalidad posterior al IAM segun el sexo se limitan a
los sujetos mas jovenes —por debajo de los 60 afios—.

El IAM, sin embargo, es muy infrecuente en las mujeres de menos de 60 afos v,
cuando se produce, se asocia con un indice mas alto de mortalidad y de
complicaciones. En edades subsiguientes, en cambio, la evolucion es similar o mas
favorable en las mujeres, por motivos que todavia no se comprenden con precision.

VULNERABLES
B

Los infartos se
presentan en
las mujeres
entre8 vy

10 ainos
después que en los hombres

FIG. 4.1 IMAGEN QUE NOS MUESTRA LA MAYOR FRECUENCIA DE PADECIMIENTO DE INFARTO EN EL
GENERO MASCULINO A DIFERENCIA QUE EN EL FEMENINO. LOS HOMBRES TIENEN PROBABILIDADES
MAYORES DE UN INFARTO 10 ANOS ANTES QUE LAS MUJERES.

No obstante, es probable que las diferencias tengan que ver con las comorbilidades y
con el tratamiento, ya que los indicadores de gravedad tienden a ser semejantes o mas
favorables en las mujeres jovenes respecto de los hombres de la misma edad.

Podemos afirmar que la mortalidad posterior al IAM mejord sustancialmente mas en las
mujeres que en los hombres. La tendencia es mas notoria aun en las mujeres jovenes.
Los mayores indices de mortalidad en las pacientes jévenes con IAM descritos en afios
anteriores se redujeron considerablemente en las ultimas décadas, sobre todo en
relacion con una mejoria importante en el perfil de riesgo en el momento del
diagnéstico.
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= 5. INFARTO POSTEROLATERAL IZQUIERDO EXTENSO...
COMPARACION ELECTRO-ANATOMICA.

Un registro electrocardiogréafico, con la modalidad de un circulo toracico completo,
permite explorar regiones cardiacas, que no es posible explorar con el
electrocardiograma convencional: p. ej. las paredes posteriores de ambos ventriculos.
Méas audn, puede proporcionar una indicacion directa de los diferentes niveles del
miocardio ventricular afectado por procesos patoldgicos. (Fig. 5.1).

De hecho, el area de un infarto posterolateral puede estar limitada al tercio inferior del
ventriculo izquierdo (infarto inferolateral) o abarcar toda la pared libre ventricular desde
la base hasta la punta del corazon y ser univentricular o biventricular. (Fig. 5.2). A su
vez, las derivaciones unipolares toracicas y las abdominales altas MD, ME y MI
muestran la evolucién de los signos de lesion, caracteristicos de la fase aguda del
sindrome, hacia los de la llamada necrosis.

La necrosis posterolateral basal izquierda, y también la que se extiende por toda la
regiébn posterolateral izquierda desde la base hasta la punta del corazén, producen
aumento de la manifestacion de las fuerzas electromotrices anteriores por las razones
siguientes:

a) Cuando se reduce la magnitud de los vectores originados en regiones laterales
altas de la pared libre ventricular izquierda (a los 55—65 mseg), se establece el
predominio de los vectores de la cara anterosuperior de dicho ventriculo, los que
se manifiestan entre 45y 60 mseg y se dirigen mas adelante.

b) Una posible levorrotacién cardiaca, con desviacion de la zona transicional hacia
la derecha, permite a las derivaciones precordiales derechas y transicionales
registrar los potenciales de la cara anterosuperior del ventriculo izquierdo, que
se originan entre 45y 60 mseg.

c) En las derivaciones precordiales derechas y transicionales, se registran los
potenciales de la masa septal derecha anteroinferior, aumentados, si coexiste
un bloqueo de la rama derecha. Pero, en ausencia de dicho trastorno de la
conduccion, no se encuentra un incremento del voltaje de la onda R ni del TIDI
tanto en presencia de un infarto posterolateral basal izquierdo como de un
infarto posterolateral biventricular.

De todos modos, queda el hecho de gran valor semiolégico que, en los trazos clinicos,
aumenta sensiblemente el voltaje de la onda R, y se prolonga el TIDI, en las
derivaciones transicionales por el infarto posterolateral basal izquierdo. Asimismo,
aumenta el area anterior de la curva vectocardiografica ventricular en el plano
horizontal. Asi que la porcion anterior del VCGy cruza el eje transversal o de las X
después de los 40 mseg.
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Los hechos mencionados se deben a la manifestacion aumentada de las fuerzas

electromotrices de la cara anterosuperior del ventriculo izquierdo.

A su vez, el punto j del VCGy se desvia hacia la izquierda del punto de origen de la
curva vectocardiogréfica ventricular (punto 0), y el asa Ty, de inscripcién uniforme, se

sitla adelante y a la derecha del punto O.

Los hallazgos descritos facilitan el diagndéstico diferencial con la hipertrofia ventricular

izquierda o biventricular. (Fig.5.3ay 5.3b).

Por todo lo antes dicho, resulta evidente la utilidad de completar el diagnéstico de
infarto posterolateral con una exploracion eléctrica realizada de cerca: circulo toracico, y
otra realizada de lejos: vectocardiograma. Puede reconocerse asi la extension real del

area miocardica afectada.

REGISTRO ELECTROCARDIOGRAFICO
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FIG. 5.1. EL REGISTRO ELECTROCARDIOGRAFICO CON CIRCULO TORACICO, PERMITE
DIAGNOSTICAR UN INFARTO MIOCARDICO POSTERO-LATERAL IZQUIERDO EXTENSO EN
FASE AGUDA.

Los signos de miocardio inactivable y de lesion subepicardica o transmural se registran
tanto en las derivaciones bajas; (aVF, V5 y V6), como en las derivaciones tordcicas
posteriores izquierdas altas V8 y V9.

Los signos de lesion subepicardica registrados de VIR a V7R, sugieren que dicha lesion
llega hasta porciones posteriores altas del ventriculo derecho. A su vez, en las
derivaciones V1 a V3, se registra la imagen en espejo de los signos de lesion
subepicardica posterior izquierda.
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ESTUDIO DE MEDICINA NUCLEAR:

FIG. 5.2 EL ESTUDIO DE MEDICINA NUCLEAR MOSTRANDO INFARTO TRANSMURAL DE
LA PARED LATERAL IZQUIERDA, QUE SE EXTIENDE DEL TERCIO BASAL AL APICAL E
INVOLUCRA LAS UNIONES INFEROLATERAL Y ANTEROLATERAL. CON ISQUEMIA LIGERA
EN TEJIDO RESIDUAL DE LA UNION ANTEROBASAL. HAY ADEMAS, SIGNOS DE
ISQUEMIA LIGERA —MODERADA DE LA PARED ANTERIOR, LA QUE SE EXTIENDE DEL
TERCIO APICAL AL TERCIO MEDIO E INVOLUCRA LA UNION ANTEROAPICAL.

ESTUDIO ANATOMOPATOLOGICO:

Anterior

Posterior

FIG. 5.3
FIG. 5.3.a'y 5.3.b. CORTES TRANSVERSALES DEL CORAZON A NIVEL DE LOS VENTRICULOS.
Hay una zona de color blanco amarillento, posterolateral izquierda que se extiende desde
las porciones basales (19. Corte) hasta la punta (Ultimo Corte). En el corte basal que se
encuentra en la parte superior; dicha zona se extiende hasta porciones posteriores del
Ventriculo Derecho.
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= 6. UTILIDAD DEL DESFIBRILADOR AUTOMATICO
IMPLANTABLE EN LA PREVENCION DE LA MUERTE SUBITA...

Un porcentaje considerable de pacientes que han sufrido un infarto de miocardio (IM)
tiene disfuncion ventricular izquierda. De acuerdo con los distintos estudios
prospectivos, muchos de estos pacientes tendran un evento de arritmias ventriculares
que los hace candidatos a recibir una estrategia de prevencién primaria 0 secundaria
con un desfibrilador automéatico implantable (DAI). Estos mismos estudios han mostrado
una reduccion significativa de la mortalidad con la terapia del DAl comparado con la
terapia convencional, lo que demuestra el balance costo-beneficio en favor del uso de
estos dispositivos en periodos de seguimiento largos.

El implante del DAI ha demostrado ser una terapia eficaz en la prevencién de muerte
subita (MS). Existe un consenso general en las indicaciones para el implante de estos
dispositivos en pacientes que han sufrido un evento de arritmia ventricular maligna y
tienen el riesgo de presentar un nuevo episodio de esta naturaleza. Sin embargo, las
indicaciones actuales se extienden no solo a este grupo sino que incluye a aquellos que
sin tener antecedente de un evento de arritmias ventriculares, tienen un alto riesgo de
sufrirlas.

El cardiodesfibrilador ha demostrado mejorar la sobrevida en pacientes con riesgo de
sufrir arritmias ventriculares. Mas del 50% de las muertes en pacientes con antecedente
de IM y disfuncién ventricular son de presentacion subita.

El DAI trata efectivamente los eventos arritmicos y reduce la mortalidad total en
pacientes después del primer episodio de paro cardiaco.

Ha quedado demostrado la disminucion significativa de la mortalidad en los pacientes
con DAI en los principales estudios prospectivos al ser comparados con la terapia con
farmacos. Los beneficios del DAI en la prevencion primaria son al menos tan buenos
como los de la prevencién secundaria de la MS.

' 4

>
“ ADesfibrilador implantado

‘area pectoral
/

Electrodo emplazado
en ventriculo derecho

FIG. 6.1 COLOCACION Y LOCALIZACION DE UN DESFIBRILADOR IMPLANTADO EN UN PACIENTE CON
INFARTO A MIOCARDIO.
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= 7. PSICOPATOLOGIA Y PERSONALIDAD EN_PACIENTES
CARDIOPATAS...

Las enfermedades relacionadas con el corazén no solo conllevan algo fisico, también
originan consecuencias psicoldgicas importantes que dependen del tipo de cardiopatia.
En general los que padecen cardiopatia congénita estan en mejores condiciones
emocionales que los que sufren de las demés cardiopatias. Por su parte, los que han
sufrido IAM muestran mayores niveles depresivos (y es mayor en hombres que en
mujeres), mientras que, los mas preocupados por su salud fueron los pacientes en
espera de trasplante cardiaco. Por esta razdn se resalta la importancia de conocer
estos aspectos psicologicos con el fin de poder llevar a cabo una atencion
psicoterapéutica adecuada para que el paciente logre aceptar y adaptarse mejor a su
padecimiento cardiaco.

Las enfermedades cardiacas no solo son padecimientos fisiolégicos; también afectan
las relaciones sociales, las cuestiones psicoldégicas y la calidad de vida, algo que
apenas gradualmente ha comenzado a tomarse en cuenta.

Esta demostrado que, en general, el origen de la enfermedad consta de varios factores
(bioldgicos, quimicos, psicoldgicos, sociales, fisicos, genéticos, nutricionales).

Por eso el paciente con algun problema cardiaco tiene que recibir tratamientos que
incluyen necesariamente la modificacion del estilo de vida y disminucion de los factores
de riesgo relacionados con el padecimiento, con lo que se tiene una vision
biopsicosocial de estos trastornos.

Por lo tanto, si al panorama del padecimiento cardiaco se afiade toda una serie de
descompensaciones psicologicas, como estrés psicosocial, hostilidad, rabia, cinismo,
depresion, aislamiento social, presion laboral, agotamiento vital, etc., es muy seguro
que habra un aumento de descompensaciones fisioloégicas y, por consiguiente, un
cuadro clinico desfavorable.

Las enfermedades cardiacas tienen problemas fisicos, psicolégicos y sociales
concomitantes, por lo que es de suma importancia que los especialistas que participan
en la atencién conozcan estos factores psicoldgicos de los pacientes cardiopatas con el
fin de lograr un mejor tratamiento conjunto, y, ademas, para que puedan canalizar al
paciente al psicélogo y psiquiatra a fin de que reciba una adecuada atencion
psicoterapéutica. Asi el paciente lograra un cambio en su estilo de vida y podra vivir de
la mejor manera con su enfermedad cardiaca, lo que ocasionara efectos favorables en
todos los ambitos de su vida (social, familiar, laboral, sexual, entre otros) en los que
también se siente afectado.

FIG. 7.1. LA MAGNITUD DE LOS PROBLEMAS EMOCIONALES QUE LOS PACIENTES POSEAN, SERA UN FACTOR A ESTUDIAR PARA
DETERMINAR EL RUMBO DEL MANEJO EN UNA PERSONA CON CARDIOPATIAS.
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» VIII.RESUMEN.

Como se produce y como evitarlo

El infarto agudo de miocardio es la muerte del musculo cardiaco por falta de irfigacion sangumea
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v IX. CONCLUSION.

Un infarto no es necesariamente un evento fulminante. Por lo general, son los mismos
sintomas los que avisan que en ese momento se esta teniendo un infarto, que puede
durar minutos u horas, y mientras antes se reciba atencion médica se podra evitar
graves complicaciones.

No siempre es posible predecir de antemano que esta en riesgo de ataque cardiaco
mortal. Los principales factores de riesgo son los mismos para cualquier infarto:

Edad mayor de 50 afios, Diabetes Mellitus, Tabaquismo Positivo (Activo o Pasivo),
Obesidad, Consumo de cocaina o cualquier otra droga, Altos niveles de colesterol o
Dislipidemias, Alcoholismo Positivo.

Si una persona no es atendida con prontitud o el infarto es muy grande y sobrevive
puede sufrir algunas complicaciones como arritmias severas, insuficiencia cardiaca,
alteraciones eléctricas, blogueos de la conduccion, re-infartos y rupturas de la pared del
miocardio.

A través del cateterismo cardiaco, llamado angiografia coronaria, se pueden visualizar
todos los vasos del corazén.

El infarto masivo de miocardio es la principal causa de choque de tipo cardiogénico y
usualmente ocurre cuando se compromete mas del 40% del musculo cardiaco.

El elemento mas importante en la fisiopatologia del choque circulatorio es la reduccién
critica de la perfusion tisular que genera hipoxia, y compromete la actividad celular,
produciendo una cascada de eventos que puede llevar a la disfuncién organica multiple
0 a la muerte como evento final.

Podemos afirmar que la mortalidad posterior al IAM mejoré sustancialmente mas en las
mujeres que en los hombres.

En general los que padecen cardiopatia congénita estan en mejores condiciones
emocionales que los que sufren de las demas cardiopatias. Por esta razon se resalta la
importancia de conocer estos aspectos psicolégicos con el fin de poder llevar a cabo
una atencion psicoterapéutica adecuada para que el paciente logre aceptar y adaptarse
mejor a su padecimiento cardiaco.

Podemos concluir que el éxito terapéutico se basa sobre la aplicacion del tratamiento
correspondiente con la mayor precocidad y posteriormente el médico se debe asegurar
que el paciente esté adecuadamente informado de la importancia del cumplimiento
terapéutico y de la modificacion de los habitos de vida.

31



v’ X. REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS:

1) Dres. White HD, Chew DP.
Lancet 2008; 372: 570-84
24 SEP 08 | Actualizacion y revision
Todo sobre Infarto agudo de miocardio.
Fisiopatologia, clasificacion, clinica, estratificacion pronostica en una breve
puesta al dia publicada en The Lancet.

2) Vaccarino V, Parsons L, Canto J y colaboradores
Archives of Internal Medicine 169(19):1767-1774, Oct 2009

20 JUL 10 | Actualizacién y revision

Diferencias de género.
Patrones de mortalidad asociada con el infarto agudo de miocardio.

3) Eulo Lupi Herrera, Héctor Gonzalez Pacheco
Arch. Cardiol. Méx. v.77 supl.1 ISSN 1405-9940
ENERO / MARZO 2007 | Versién impresa
Choque cardiogénico por sindrome isquémico coronario agudo sin
complicaciones mecéanicas. Cardiogenic shock after acute coronary
syndrome without mechanical complications.

4) Catalina Lomeli Estrada, Alberto Aranda, JA Lorenzo Negrete, Martin Rosas
Peralta, José Fernando Guadalajara Boo, Gustavo A Medrano, Alfredo de

Micheli
Arch. Cardiol. Méx. v.78 n.3 México jul./sep. 2008 ISSN 1405-9940

JULIO / SEPTIEMBRE 2008

Imagen en cardiologia
Infarto posterolateral izquierdo extenso. Cotejo electro—anatémico.
Left posterolateral extensive myocardial infarct. An electroanatomical

comparison.

32


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18707987?ordinalpos=1&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DefaultReportPanel.Pubmed_RVDocSum
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Archives+of+Internal+Medicine+%22%5BJour%5D+AND+169%5Bvolume%5D+AND+19%5Bissue%5D+AND+1767%5Bpage%5D+AND+2009%5Bpdat%5D&cmd=detailssearch

5) Blanca P Rios—Martinez,! Gloria Huitrén—Cervantes,” y Gabriela A Rangel—
Rodriguez
Arch. Cardiol. Méx. v.79 n.4 México oct./dic. 2009 ISSN 1405-9940
OCTUBRE / DICIEMBRE 2009 | Version Impresa
Investigacion clinica: cardiologia clinica.
Psicopatologia y personalidad de pacientes cardidpatas.
Psychopathology and personality of patients with heart disease.

6) Celso Mendoza Gonzalez
Arch. Cardiol. Méx. v.77 supl.2 México abr./jun. 2007 ISSN 1405-99
ABRIL / JUNIO 2007 | Versién impresa
Utilidad del desfibrilador automatico implantable en la prevencion de
muerte subita. Resultados de la medicina basada en evidencia.
Usefulness of the implantable cardiodefibrillator (ICD) in the prevention of
sudden death. Results of evidence based medicine.

Poo@ (oo oo Do

33



	Portada

	Índice

	Texto


