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INTRODUCCION.

Cuando se considera la increible complejidad del organismo y el gran

- numero de posibles causas de enfermedad y muerte, resulta dificil aceptar que

en Gltima instancia la vida de tantos seres humanos depende de dos pequerias
arterias pero el hecho es innegable. Las enfermedades de las arterias
coronarias han llegado a constituir la amenaza de muerte en los paises

industrializados del mundo entero.

Los criterios de admision a una unidad de cuidados intensivos coronarios
son muy diferentes de los existentes en otras formas de cuidados intensivos.
Por lo general, el ingreso a una unidad de cuidados intensivos esta determinado
principalmente por el nivel de los cuidados requeridos por el paciente, mas que
por un cuadro clinico especifico. En esta tesis de inve’stigacién nos referimos a
pacientes que llegan a la unidad coronaria que estan sufriendo una infarto del

miocardio para el tratamiento oportuno y la estabilidad hemodinamica que

requiere del paciente.

Este trabajo se basa principalmente en el infarto agudo del miocardio en
evolucion ya que es la variedad anatomoclinica mas acentuada de la
insuficiencia coronaria, en donde es caracteristica la hipoperfusion local o
parcelar con lesion miofibrilar absoluta y por lo tanto irreversible (necrosis),
significa asi la muerte. En 90% de los casos depende de coronariopatia tipo

ateroscleroso.
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En esta tesis de investigacion se retomaron puntos como:

La anatomia y fisiologia del corazéon y de la circulacion coronaria, debido
a que se debe saber el funcionamiento para comprender como afecta la

patologia.

La aterosclerosis es una de las complicaciones causantes del infarto
agudo de miocardio ya que es un proceso que origina lesion, isquemia o
necrosis del tejido miocardico en zonas a las que no llega un aporte adecuado

de sangre por disminucién del flujo sanguineo coronario.

Entre los sintomas clasicos del infarto del miocardio se incluyen dolor
toracico subesternal, disnea, nauseas, diaforesis, palpitaciones y sensacion de
muerte inminente. Tipicamente, el dolor de pecho dura de 15 a 30 minutos
como minimo y puede irradiar hacia brazos, mandibula o espalda. Las
anormalidades de la presion arterial y frecuencia cardiaca y la frecuencia

respiratoria son variables y dependen del tipo y de la extension del infarto.}

El tratamiento para el infarto agudo de mioca'rdio consiste en aplicar
cuidados de urgencia lo mas pronto posible. El tratamiento de incluir oxigeno,
nitroglicerina, morfina (si no hay hipotensién), el rapido transporte a una unidad
de cuidados intensivos coronarios y la preparacion del tratamiento trombolitico.
La evaluacion debe centrarse en la estabilidad hemodinamica y en la disyuntiva
entre elegir tratamiento trombolitico o angioplastia de urgencia. Para asegurar

una pronta recuperacion del paciente. v
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Para realizar una adecuada planeacion de las intervenciones de
enfermeria se desarrollaron orientadas en el proceso de atenciéon de
enfermeria, teniendo como marco de referencia el concepto y etapas del
mismo; basado en la teoria de Virginia Henderson con sus catorce
necesidades, para derivar las intervenciones de enfermeria Optimas. Para asi
dar un cuidado integral y especifico, evitando con ello complicaciones y reducir

la estancia en la unidad de cuidados intensivos coronarios.
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1. PRESENTACION DEL PROBLEMA.

1.1. ANTECEDENTES.

En los ultimos afios, junto con los esfuerzos para el crecimiento de la
economia, se vienen desarrollando acciones para el bienestar social y el
combate a la pobreza, sobre todo al reconocer que una poblacion con mejores

condiciones de vida puede constituirse en el pilar del avance y el desarrollo

nacional.

En esta transformacion, la salud es fundamental por las repercusiones de
caracter econdmico que tiene el bienestar humano y social en sus implicaciones

para la capacidad productiva y adquisitiva del individuo.

Por ello, la gestion gubernamentall 1995-2000 enfatiza en su Plan
Nacional de Desarrollo la importancia de que el Sistema Nacional de Salud
ofrezca un servicio integral, coordinado y caracterizado por su calidad,
eficiencia y equidad; el instrumento para ello es el Programa de Reforma del
Sector de Salud el cuan ha venido dando respues‘ta a estas perspectivas

nacionales. (Rev. IMSS, 2000)
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Es por ello que para vélorar esta atencion para la salud , se requiere de
recursos humanos ideales y capacitados, tanto en conocimientos cientificos
como ﬁumanos para la atenciéon integral y con calidad de la poblacién en
general, para asi llegar a una proteccion a la salud, asi como diagnostico y

tratamiento de la persona enferma.

Que es el papel primordial que tenemos nosotras enfermeras para lograr

esta atencién a la salud y mejorar en nuestro desarrollo profesional y humano.

1.2. IDENTIFICACION DE LA NECESIDAD.

A partir de observar la salud se puede analizar los procesos econémicos,
politicos, culturales demograficos que caracteriza distintos momentos de la
sociedad. Las condiciones de salud y los modelos de atencién de enfermeria

revelan aspectos profundos de la estructura social en la que estan inmersos.

Las radicales transformaciones sociales y econémicas de las ultimas
decadas han influido para que la salud en México y América latina este
cambiando de manera importante. Comprender la transicion de la salud permite
contextualizar los distintos modelos de atencion y el disefio de las aportaciones

que los profesionales de enfermeria puedan brindar. (Rev. IMSS, 2000)
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Eé ello, que en este trabajo se implementa una propuesta con un modelo
de atencion implementado con el proceso de atencion de enferrheria para
aplicar estas transformaciones que se estan llevando cada dia, referente a la
atencion a un paciente con un Infarto Agudo al Miocardio en evolucién, para la
una atencién con calidad y no de forma esquematizada, siempre tomando en
cuenta el conocimiento cientifico y fundamental de cada profesional de

enfermeria.

Esto nos conllevara a una atencion oportuna y el evitar de esta manera
complicaciones que puedan poner en peligro la vida del paciente, asi como la

satisfaccion profesional de la enfermera.




1.3. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

La importancia de una oportuna atencién en un pacieﬁte que llega a una unidad
de urgencias con un infarto agudo del miocardio es esencial ya que de esa
manera se lograra salvar su vida y asi evitar alguna otra complicacion que
ponga en peligro su vida, es donde la enfermera tiene un papel importante para
la aplicacion de las intervenciones oportunas segun la identificacion de las
necesidades y/o problemas detectados para evitar estas complicaciones y

poder salvar su vida. Por lo que se plantea la siguiente pregunta:

¢La planeacion adecuada de las intervenciones de enfermeria con el enfoque
del modelo de Virginia Henderson, evitara complicaciones y mejora el estado

hemodinainico del paciente con infarto agudo del miocardio en evolucion?.
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1.4. JUSTIFICACION.

Pese a los grandes avances que han tenido lugar en las tres ultimas
décadas tanto en el diagnoéstico como el tratamiento de la énfermedad
coronaria, el infarto de miocardio sigue siendo un problema grave de salud
publica. Los pacientes que fallecen en el hospital de un infarto de miocardio no
representan la totalidad de pacientes muertos por enfermedad coronaria y asi,
estudios epidemiolégicos han demostrado que entre el 66 y 75 % de los
pacientes fallecen fuera del hospital, y de ellos, mas de las tres cuartas partes

lo hacen en el primer dia después del infarto. -

Su importancia radica en que a nivel mundial es una gran causa de
muerte y que aunque variable de un pais a otro, parece ser cada vez mas
frecuente. Amplios estudios epidemiolégicos de organi'zaciones internacionales
han sefialado una incidencia de infarto miocardico entre 1.7 y 7.5 (por mil
habitantes), con un promedio anual de 3.4 por mil varones y 0.9 por mil
mujeres, entre los 40 y 59 afios de edad. A su mortalidad en época productiva
de la vida, debe agregarse su alta mortalidad de los pacientes con infarto agudo
al miocardio, fallecen en el primer mes, alrededor de 30 % y alrededor de 10 %
mas en el primer aio, o sea que la supervivencia cercana es de 70 % y al afio
de 60 %. Del grupo que fallecen, el 50 % lo hace en las primeras 2 horas por lo

general antes de llegar al hospital, cifra que asciende a 80 % en las primeras 24
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- horas de aparicion del dolor, expresiéon mas frecuente. El 20 % restante lo hara

en las siguientes semanas si no ingresa a un buen hospital.

Los padecimientos cardiovasculares degenerativos de los cuales el mas
comun es la aterosclerosis, constituyen un problema de salud publica de gran
importancia ya que son causa frecuente de mortalidad precoz y de minusvalidez
en época productiva de la vida, tienen prevalencia elevada y su 'incidencia,
como es de observacion universal va en aumento. En México las cardiopatias
con en orden de frecuencia la primera causa de muerte de la poblaciéon general;
las mas comunes son: hipertension arterial sistémica, la coronaria y el infarto

agudo al miocardio.

La enfermeria desempefia un papel que es valioso para el cuidado
integral y especifico a pacientes que estan sufriendo un infarto al miocardio con

el fin de evitar complicaciones y/o evitar la muerte del paciente.

Es necesario que el profesional de enfermeria valoré fa importancia de
las necesidades y/o problemas, para establecer las intervenciones oportunas a
través del proceso de atencion de enfermeria, para con ello evitar alguna

complicacion posible que afecle el estado de salud del paciente.
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1.5. OBJETIVOS.

GENERAL:

Valorar las necesidades y/o problemas en el paciente que sufren un infarto
agudo al miocardio en evolucion basado en las 14 necesidades de Virginia
Henderson que llegan a! Servicio de la Unidad Coronaria del Instituto Nacional

de Cardiologia “Dr. Ignacio Chavez".

ESPECIFICO:

Establecer intervenciones de enfermeria para paciente que presenta infarto

agudo del miocardio en evolucion.
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2.  FUNDAMENTACION TEORICA.
2.1. TEORIAS RELEVANTES.

MODELO CONCEPTUAL DE VIRGINIA HENDERSON.

El modelo conceptual de Virginia Henderson da una vision clara dé los
cuidados de enfermeria. La aplicacion del proceso de cuidados a partir de este
modelo resultaria esencial para la enfermeria que quiere individualizar los
cuidados, sea cual se la situacion que viva el paciente. Sin embargo para llagar
a planificar los cuidados a partir del concepto de cuidados de enfermeria de
Virginia Henderson, hay que profundizar en los conceptos claves de este
modelo. La definicion del rol fundamental de la enfermera elaborado por la
misma Virginia Henderson, permite precisar los principales conceptos del
modelo, dado que esta definicion refleja de forma clara, precisar y completa, el

pensamiento de esta enfermera:

“Definicion del rol de la enfermera™:

El rol fundamental de la enfermera consiste en ayudar al individuo
enfermo o sano a conservar o a recuperar la salud (o asistirlo en los uGltimos
momentos) para que pueda cumplir las tareas que realizaria el solo si tuviera, la
voluntad o poseyera los conocimientos deseados y cumplir con sus funciones,

de forma que le ayudemos a reconquistar, su independencia lo mas

rapidamente posible”.
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Es por ello que ella define al paciente o cliente como un ser humano que

:

forma un todo completo, presentando catorce necesidades fundamentales de

orden biopsicosocial.

Las catorce necesidades son:

-

© © N o o h 0w N
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13.

14.

Respirar.

Beber y comer.

Eliminar.

Moverse y lnantenér una buena postura.

Dormir y descansar.

Vestir y desvestirse.

Mantener la temperatura corporal dentro de los limites normales.
Higiene y proteccion de la piel.

Factores de riesgo. Evitar peligros y/o complicaciones.

. Comunicacion.

. Actuar segun sus creencias y valores.

. Ocupacion.

Recreacion.

Aprender.

Para la realizacion del proceso de atencion de enfermeria para este

trabajo de investigacion se basara en la elaboracion de las 14 necesidades del

modelo
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2.2. CONSTRUCCION TEORICA QUE ORIENTA EL TRABAJO.

PROCESO DE ENFERMERIA.

La ciencia de la enfermeria se fundamenta en una base tedrica amplia. El
proceso de enfermeria es el método por el que se aplica esta base tedrica al
ejercicio de la enfermeria. Es un planteamiento para resolver problemas,
basado en una reflexion que exige capacidades cognoscitivas, técnicas e
interpersonales, cuyo fin es cubrir las necesidades del paciente y su familia. El

proceso de enfermeria consta de cinco etapas correlativas y evaluacion de

resultados.

HISTORIA.

1. Hall (1955).
Aporto que por primera vez fuera un proceso en cinco etapas.

2. Johnson (1959), Orland (1961) y Wiedenbach (1963)
Consideraron cada uno por separado un proceso con 3 etapas, que
contenian los elementos primitivos del proceso final con cinco.

3. En el afio de 1967, Yura y Waish
Fueron los autores del primer texto que describe el proceso en 4 etapas:
valoracion, planificacion, realizacion y evaluacion de resullados.

4, A mediados de los afios setenta Bloch (1974), Roy (1975), Mundinger y

Jauron (1975) y Aspinall (1976) afnaden la fase diagnéstica'dando lugar

al proceso con cinco etapas.
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Desde este momento se ha dado validez al proceso de enfermeria, como

estructura del ejercicio de la enfermeria. La American Nurses' Association utiliza

el proceso de enfermeria como directriz en el desarrollo de los cdédigos del

ejercicio de la enfermeria.

Este proceso ha sido incorporado al marco conceptual de la mayoria de

los planes de estudio de la enfermeria.

DEFINICION.

El proceso de enfermeria puede ser definido de acuerdo con tres

indicadores principales: objetivos, organizacion y caracteristicas:

[¢- Ad

OBJETIVOS: El objetivo principal del proceso de enfermeria es
constituir una estructura que pueda cubrir, individualizando, las
necesidades del paciente, la familia y la comunidad.

“El proceso de enfermeria es un conjunto de pautas organizadas de
actuacion, dirigidas a cumplir el objetivo de la enfermeria: mantener
el bienestar del paciente a un nivel 6ptimo; si este estado se alterara,
promover entonces todos los cuidados necesarios que la situacion
exija para establecer su bienestar. Si no se puede llegar al bienestar,
el proceso de enfermeria debe seguir en su apoyo a la calidad de
vida del paciente, aumentando al maximo sus recursos, para
conseguirlo durante el mayor tiempo posible.”

El proceso de enfermeria implica la existencia de una relacién con

interacciones entre el paciente y la enfermera, en donde el objetivo
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es el paciente. Participando conjuntamente ambos en el proceso. Ello
ayuda al paciente a enfrentarse con los cambios en su salud, tanto
actuales como potenciales cuya consecuencia es un atencion
sanitaria individualizada.

ORGANIZACION: El proceso de enfermeria esta organizado en cinco

fases distintas, valoracion, diagnostico, planificacion, realizacion y
evaluacion (seran detallados mas adelante).

CARACTERISTICAS: E! proceso de enfermeria presenta seis

caracteristicas. Tiene una . finalidad, es sistematico, dinamico,
interactivo, flexible y posee una base tedrica. Puede describirse
como una finalidad, puesto que se dirige a un objetivo. La enfermera
utiliza sus fases para conseguir unos cuidados de calidad orientados
hacia el paciente.

El proceso es sistematico, ya que implica partir de un planteamiento
organizado para alcanzar el objetivo.

Este método sistematizado mejora la calidad de la enfermeria y evita
los problemas que conllevan la intuicion o la enfermeria tradicional.
Es dinamico, ya que responde a un cambio continuo. Es orientado
segun las respuestas del paciente, que cambian a lo largo de la
relacion enfermera-paciente. Flexible se puede adaptar al ejercicio
de la enfermeria en cualquier lugar o area especializada que trate
con individuos, grupos o comunidades y sus fases pueden utilizarse
sucesiva o conjuntamente. También posee una base teodrica. El

proceso ha sido concebido a partir de numerosos conocimientos, que
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‘

incluyen ciencias y humanidades y se ‘puede aplicar a cualquier

modelo tedrico de enfermeria.

ETAPAS DEL PROCESO DE ENFERMERIA.

VALORACION:

Es la primera fase del proceso de atencion de enfermeria. Aqui mis
actividades se centran en la recogida de informacion sobre el paciente, el
sistema paciente-familia o la comunidad, con el fin de averiguar las
necesidades, problemas, preocupaciones y respuestas humanas del
paciente. Los datos se recogeran mediante una sistematica que utiliza
entrevistas, protocolos de enfermeria, examenes fisico, datos de
laboratorio y otras formas. La fase de valoracion proporciona una base
solida desde donde se desarrollan los cuidados individualizados de
calidad. También facilita poder captar factores especificos, que son
distintos en cada paciente y que contribuyen a la existencia de los
problemas de salud. Esto me estimula a plantear mis objetivos de
enfermeria.

La identificacion de los datos requeridos es a través de medios directos e
indirectos. Los medios directos son por la observacion, la cual implica la
utilizacion de los sentidos para la obtencién de informacion sobre el
paciente, de cualquier otra fuente significativa y del entorno, asi como de

la interaccion entre estas variables.
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Otro medio directo es por el interrogatorio, este método tiene cuatro
finalidades la primera permite a la enfermera la obtencion de informacion
especifica y necesaria para el diagndstico y la planificacion. segundo,
facilita la relacion personal enfermera-paciente, al ser motivo del dialogo.
Tercero, permite al paciente informarse y participar en la identificacion de
sus problemas y en el planteamiento de los objetivos. Cuarto y ultimo me
ayudara a determinar qué otras areas requieren un analisis especifico a lo
largo de la valoracion.

La exploracidn fisica es el tercer método para la recoleccion de datos en la
fase de valoracion. El objetivo de la exploracion médica es el diagnostico
de la enfermedad. El examen de la enfermera se centra en: determinar en
profundidad la respuesta del paciente al proceso de la enfermedad, sobre
todo en lo que es privativo de las actuaciones de enfermeria, establecer
una base de datos para poder establecer comparaciones y valorar la
eficacia de las actuaciones de enfermeria y médicas, y confirmar los datos
subjetivos obtenidos durante la entrevista o en otras interacciones
enfermera-paciente. Todo esto va ha conformar la historia clinica.

La fase de valoracion indirecta se va a desarrollar por medio de la
interrogacion hacia los familiares, el personal del instituto, la fevisic'm del
expediente clinico, estudios de laboratorio y la revi'sic'm bibliografica.

DIAGNOSTICO DE ENFERMERIA.

En esta fase, los datos recogidos en la valoracion son analizados e
interpretados minuciosamente. Las conclusiones se consiguen teniendo

en cuenta las necesidades, problemas, preocupaciones y respuestas
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humanas del paciente de forma céfalo-caudal. Con estos diagnosticos de
enfermerias concretos se obtiene el objetivo para el resto de las fases. A
partir de los diagnoésticos de enfermeria se traza un plan de cuidados que
se desarrolla y finalmente se evalua. Los diagnosticos de enfermeria
ofrecen un método de informacion util sobre los problemas del paciente.

En este trabajo de tesis los diagnosticos de enfermeria seran realizados
tomando como referencia los diagndsticos de la NANDA, segln la
deteccion de las necesidades y/o problemas, para asi desarrollar un ptan

de cuidados.

 PLANIFICACION.

La planificacidon requiere el desarrollo de una serie de estrategias dirigidas
a prevenir, reducir o corregir los problemas detectados en el diagnostico
de enfermeria. Esta fase se inicia después de la redaccion del diagndstico
de enfermeria y finaliza con la documentacion del plan de cuidados.
Durante la fase de planificacion se elaboran los planes de cuidados y se
plantean los objetivos o resultados esperados. Estos ultimos nos indican
los logros que alcanzara el paciente gracias a la intervencion de la
enfermera. L.as actuaciones describen la forma en que la enfermera puede
ayudar al paciente a alcanzar los objetivos o resultados esperados.

La planificacion es una parte del proceso de enfermeria y consta de cuatro
pasos:

1. Establecer un orden de prioridades o jerarquizacion para los

problemas diagnosticados.
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2. Plantear con el paciente los objetivos, para corregir, minimizar o
prevenir problemas

3. Redactar los protocolos de enfermeria que conduciran a alcanzar los
objetivos propuestos.

4, Hacer una relacion ordenada de los diagndsticos de enfermeria,
objetivos y actuaciones de enfermeria dentro del plan de cuidados.
Esta es la forma en la cual se implementa en el presente trabajo,
identificando las necesidades y jerarquizandolas, segun las 14
necesidades de Virginia Henderson, se plantean los objetivos y resultados

esperados.

REALIZACION.,

La realizacion o ejecucion comprende la iniciacion y ejecucion de las

" actuaciones necesarias para alcanzar los objetivos definidos en el estadio

de planificacion. Esto supone informar del plan de cuidados a todos los
gue participen en él. Las actuaciones pueden ser llevadas a cabo por los
miembros del equipo de profesionales de la salud, enfermo o familiares. El
plan de cuidados se utiliza como directriz. La enfermera prosigue su
recogida de datos en relacion al estado del paciente y a su interaccién con
el entorno.

La realizacion incluye también el registro de los cuidados prestados al
paciente en los impresos y libros pertinentes. Esta documentacion verifica
que se esta llevando a cabo el plan y puede utilizarse como instrumento

para evaluar la efectividad del mismo.
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EVALUACION.

La ultima fase del proceso de enfermeria es la evaluacion. Es un proceso
continuo para determinar en qué medida se ha alcanzado los objetivos. La
enfermera valora los programas del paciente, toma medidas correctoras, si
hacen faltas y revisa el plan de cuidados de enfermeria,

Hasta ahora, al estudiar el proceso de enfermeria, se ha dividido éste en
cinco fases distintas. En la practica habitual es imposible separar estas

fases, ya que estan interrelacionadas y son interdependientes.
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ANATOMIA Y FISIOLOGIA DEL CORAZON Y DE LA
CIRCULACION CORONARIA.

Sabemos que el corazén es un érgano muscular hueco localizado en el
centro del torax, en donde ocupa el espacio que queda entre los pulmones y se
apoya en el diafragma. Esta formado por cuatro cavidades (auricula derecha e
izquierda, ventriculo derecho e izquierdo), dos arterias (pulmonar y. aortica) y
cuatro valvas, (tricuspidea, mitral, semilunares que son la pulmonar y aortica.
Pesa unos 300 g, aunque el peso y el tamario de la viscera puede variar con
edad, sexo, peso corporal, frecuencia y condiciones de ejercicio fisico y
cardiopatias. Su funcion es impulsar sangre a los tejidos y aportarles o;(igeno y
otros nutrientes al tiempo que se extrae el didxido de carbono y otros productos
de desecho del metabolismo. En realidad son dos bombas que compone este
organo, localizadas en sus mitades o hemicardios derecho e izquierdo,
respectivamente. La sangre que bombea el hemicardio derecho se distribuye en
los puimones por la arteria pulmonar y la que impulsa el hemicardio izquierdo lo
hace en todo e! cuerpo por conducto de la aorta. Las bombas expulsan sangre

simultaneamente, casi con el mismo ritmo de salida.

La accion cardiaca de bombeo depende de la contraccion y relajacion
ritmica de su pared muscular. Durante la contraccion del miocardio (sistole), las
camaras intracardiacas se achican conforme sale la sangre de ellas, en tanto
que la relajacion (diastole) se llenan de sangre como preparacion para la

expulsion inmediala de ésta. El corazon de un adulto normal late unas 60 a 80




veces por minuto, en cada latido expulsa unos 70 ml por hemicardio y el gasto

total es de unos 5 L por minuto.

Anatomia del corazon.
El mediastino es el espacio al centro de la cavidad toracica entre los
pulmones. En su mayor parte lo ocupa el corazén, que esta recubjerto de un

saco fino fibroso o pericardio.

Este no es indispensable para la funcion normal de la viscera, pero
protege su superficie. El espacio potencial que hay entre la superficie del
corazon y el pericardio esta lleno de un volumen pequeiiisimo de liquido, que

lubrica las supeificies y reducela friccion en cada contraccién del miocardio.

Camaras cardiacas. Los hemicardios derecho e izquierdo consisten
cada uno de dos camaras, la auricula y el ventriculo. La pared comun que
separa las camaras derechas de las izquierdas es el tabique. Los ventriculos
bombean la sangre a las arterias, en tanto que las auriculas tienen como
funcién recibir la que llega de las venas a servir de "deposito” temporal hasta su
vaciamiento ulterior en los ventriculos.

El grosor de las paredes auriculares y ventricular depende della carga de
trabajo requerido por cada camara; las paredes auriculares son mas delgadas
que las ventriculares debido al trabajo de menor presion de las auriculas que
transportan la sangre y la conducen a los ventriculos ya que el ventriculo

izquierdo tiene la mayor carga de trabajo de las dos camaras inferiores, es unos
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2.5 veces mas grueso que el ventriculo derecho. El ventriculo izquierdo expulsa
sangre contra la presion sistematica alta, y el ventriculo derecho la expulsa

contra la presion baja de la vasculatura pulmonar.

Dada la posicidon del corazén en la cavidad toracica, el ventriculo derecho
esta sentido anterior (exactamente por debajo del esternén), y el izquierdo esta
situado por detras este ultimo origina el latido apical o punto de maximo
impulso, que por lo general, se palpa en | alinea medio clavicular de la pared

toracica en el 5° espacio intercostal.

Valvulas cardiacas. Las valvulas cardiacas permiten el flujo
unidireccional de sangre en loda la viscera. Estan compuestas por ojuelas
delgadas de tejido fibroso, que se abren y cierran en forma pasiva como
reaccion a cambios lensionales y al flujo de la sangre. Son dos los tipos de

valvulas: auriculoventriculares y semilunares.

Valvulas auriculoventriculares: Reciben este nombre las que separan
las auriculas de los ventriculos. La tricuspide que consiste en tres ojuelas,
separan la auricula del ventriculo derecho. La mitral o bictspide (Dos
capsulas)esta entre la auricula y ventriculo izquierdo

Normalmente cuando los ventriculos se contraen la presion tiende a
empujar las ojuelas de las valvulas auriculovenriculares hacia arriba de la
cavidad auricular. Si se ejerciera suficiente presion en las valvulas, la sangre

podria ser expulsada hacia atras de los ventriculos a las auriculas. Los
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musculospapllales y las cuerdas tendinosas mantiene el flujo de sangre en una
‘sola vqire.cc‘k:iént po‘r las valvulas auriculo ventriculares. Los musculos papilares
| sonv_hace's localizados en ambos lados de las pared ventriculares. Las cuerdas
“tendinosas son bandas fibrosas que se extienden desde los musculos papilares
hasta los bordes de las ojuelas valvulares, y sujetan los bordes libres de las
valvulas a la pared ventricular. La contraccion de los musculos papilares hace
que las cuerdas tendinosas se pongan tensas con lo cual se mantiene cerradas
las ojuelas valvulares durante la sistole y se previene el flujo retrogrado de la
sangre. Los musculos papilares y las cuerdas tendinosas solo se fijan a las

valvas mitral y tricuspidea, y no se observan en las valvulas semilunares.

Valvulas semilunares. Estan situadas entre cada ventriculo y la arteria
correspondiente. La que divide el ventriculo derecho del nacimiento de la arteria
pulmonar es la valvula pulmonar, y la que media entre el ventriculo izquierdo y
la aortica es la valvula aortica. Ambas estan compuestas de tres cuspides, que
funcionan de manera adecuada sin musculos papilares no cuerdas tendinosas.

No hay valvulas en las grandes venas y las auriculas.

Miocardio. Es el tejido muscular especializados que forma la pared el
corazon en la observacion microscopica, dicho musculo se parece al extraido,
que se controla voluntariamente. Sin embargo, en el sentido funcional el

musculo cardiaco asemeja un musculo liso debido a que es involuntario.




22

Sus fibras estan interconectadas (sincitio), de manera que se contraigan
y relajen en forma coordinada. La sucesion de ambos fendmenos en cada fibra
hace posible el ritmo con que funciona el miocardio en forma global y actua
como bomba impulsora. La cara interna de este musculo que esta en contacto
con la sangre, es el endocardio y la que esta en la cara externa del corazén es

el epicardio.

Arterias coronarias. La pared del corazon al igual que cualquier otro
tejido tie'ne sus propios vasos sanguineos. No seria posible que los nutrientes
difundieran a través de las capas de células que construyen el tejido cardiaco.
El flujo de sangre a través de numerosos vasos que irrigan el miocardio se
denomina circulacion coronaria (cardiaca). El término coronaria se refiere al
hecho de que los vasos sanguineos del corazén recuerdan a upa corona. Son
vasos que suministran sangre al musculo cardiaco, los cuales tienen grandes
requerimientos metabodlicos de oxigeno y nutrimentos. El corazén, con grandes
necesida‘des metabdlicas, gasta aproximadamente 70 a 80% del oxigeno que
llega por las arterias mencionadas a diferencia de otros, érganos que utilizan en
promedio so6lo 25% del oxigeno que reciben. Las arterias coronarias nacen de la
aorta cerca del origen de esta en e! ventriculo izquierdo en el seno de valsalva.

Los vasos que irrigan el miocardio incluyen a la arteria coronaria
izquierda, la cual se origina como una rama de la aorta ascendente. Esta arteria
corre por abajo de la auricula izquierda y se divide en ramas inteﬁ/éntricular

anterior y circunileja. La rama interventricular anterior o descendiente anterior

sigue por el surco interventricular anterior y brinda sangre oxigenada a las
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paredes de ambos ventriculos. La rama circunfleja distribuye sangre oxigenada

a las paredes del ventriculo izquierdo y la auricula izquierda.

La arteria coronaria derecha también se origina como una rama de la
aorta ascendente. En su curso, ofrece unas ramas pequefas a l!a auricula
derecha. Corre por debajo de la auricula derecha y se divide en ramas
interventricular posterior sigue el surco interventricular posterion: e irriga las
paredes de los dos ventriculos con sangre oxigenada. La rama marginal
trasporta sangre oxigenada al miocardio del ventriculo derecho. EI.ventricqu
izquierdo recibe la mayor parte del aporte sanguineo debido al gran trabajo que
tiene que desempeiiar.

En la medida que la sangre para a través del sistema coronario del
corazon, ileva oxigeno y nutrientes y recoge bioxido de carbono y desechos.
Una parte de la sangre no oxigenada que lleva el bioxido de carbono y los
desechos se recogen en una gran vena que sé llama seno coronario, el cual se
vacia en la auricula derecha. Un seno vascular es una vena con una pared
delgada que no tiene musculatura lisa para alterar su diametro. Las principales
trinutarias del seno coronario con la vena cardiaca mayor, la cual drena la parte

anterior del corazon y la vena cardiaca media, la cual drena la cara posterior del

corazon.

El miocardio contiene numerosas anastomosis que conectan las ramas
de una arteria coronaria, o bien que se encuentran entre diferentes ramas de

las diversas arterias coronarias. Cuando un vaso sanguineo coronario esta




24

. obstruido al 80 %, la sangre fluye a través de los vasos colaterales. Aunque la
mayor parte de los colaterales en el corazén son pequefios, el musculo cardiaco
puede permanecer vivo mientras reciba 10 a 15 % de su aporte normal. (Willis,

1988 y Anthony, 1983)

FACTORES DE RIESGO.

1. Se le considera una enfermedad de origen pluricausal, multifactorial

2. Se plantea es si la aterosclerosis no es enfermedad sino simple
consecuencia fisiologica de la edad avanzada, y por tanto, inevitable,
inexorable o irreversible, la correlacion edad del sujeto y presencia y grado

de lesiones, deberia ser estrecha, de tipo lineal, y esto no es siempre asi:

a) En ancianos longevos no siempre se encuentra aterosclerosis
importante. |
b) Hay paises en donde la incidencia de aterosclerosis es muy baja en
los ancianos
c) Hay jovenes con importantes lesiones de este padecimiento.
3. Se acepta que es una patologia o enfermedad con multiples factores
causales, aunque éstos sean de distinta calidad.
4, Un factor subyacente de tipo hereditario genético, que produce ese
asotropismo patologicos: 1) Un factor desencadenante basico, que bien

pudiera ser el colesterol de las lipoproteinas béta o LDL; 2) Multiples
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factores contribuyentes o predisponentes exogenos o endogenos, por
razén de la cantidad de hormonas circulantes (hormonas sexuales,
diabetes, mixedema);factores mecanicos de presion travascular
(hipertension arterial) y turbulencias especiales de ciertos tramos
vasculares; humores y enzimas circulantes (mitdgenos), dieta
acostumbrada, grado de actividad fisica desarrollada, grado‘de estrés
fisiologico, uso de tabaco, factores ambientales secundarios, raza, etc. A
este respecto conviene recordar que la prueba con que se cuenta hasta el
momento, sefiala que la aterosclerosis es una enfermedad multifactorial o
un "mosaico causal”.

Tres grandes lineas de estudio han hecho avanzar en los ultimos decenios

el conocimiento de esta enfermedad, presente en la humanidad por siglos.

- Eslas son:

Estudios epidemiologjcos, que se han buscado conocer la prevalencia o
incidencia de la aterosclerosis mediante investigacion del ser.vivo o del
necropsiado, en confrontacidon con muchos parametros: edad, sexo, raza,
siluacion geografica, nutricion y forma de vida. Gracias a ello, se conocen
datos de gran interés, agrupados bajo el titulo de “factores de riesgo” del
individuo con aterosclerosis.

No ha podido demostrarse hasta el momento un factor causal uriico.
Estudios de produccion experimental de la aterosclerosis en animales

sometidos a modificaciones nutricionales, ambientales, estresantes o,

mas simplemente, en su forma de vida.

TESIS CON
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Estudios fisiopatologicos organicos, centrados en ultima instancia a nivel

de la pared arterial y de su endotelio.

De todo ello, ha surgido el concepto de factor de riesgo aterégeno.

'.Asi un “factor de riesgo” para una enfermedad dada suele definirse como

una condicién o caracteristica encontrada con mas frecuencia en quienes
presentan la enfermedad que en los que no la hacen. Esto no implica
necesariamenie causalidad, y puede ser, correlacion estadistica. Hay asi
factores conocidos de tipb metabdlico, como por ejemplo: hipertension
arterial, hiperlipidemia, hiperglucemia, o de forma de vida (obesidad, dieta
rica en sodio, en grasas o carbohidratos, estrés), o bien dependientes de
herencia, sexo, raza.

Lesiones de arlerosclerosis coronaria son mas frecuentes y extensas:

a) En hombre de mayor edad.

b) En hombres mas que en mujeres en edad menstrual.

c) En individuos de paises mas desarrollados en lo socioeconémico

d) En las familias de mejor situacidon econémica en paises en vias de
desarrollo, lo que correlaciona con su modo de vida, dieta, ingreso
per capita y desarrollo econémico.

Otras “factores de riesgo” se han puesto de manifiesto, segun el ya clasico

estudio de Framingham, Mass., Estados Unidos. Los mas caracteristicos

son:

1.  Factores no modificables:

a) Herencia. Antecedentes familiares de aterogénesis.




b)
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Desde hace muchos afios se ha aceptado la existencia de un batrén
familiar en la cardiopatia coronaria, pero no se ha determinado aﬁ_]n el
grado de riesgo (debido a que en muchos casos las his.f.qrias
familiares no son dignas de confianza). a

Sin embargo nuestra experiencia sugiere que la he;reAncia se
encuentra entre los factores de riesgo mas importantes, en partjéular
cuando ocurre cardiopatia coronaria en el cuarto o quinto decenio de
la vida. Con frecuencia se encuentra que el padre, el abuelo fy los
hermanos mayores de un paciente, sufrieron cardiopatia corona’ria a
la misma edad. Se ha postulado (aunque no comprobado) qué la
estructura fisica de las arterias coronarias y el grado v de
alerosclerosis estan determinados genéticamente.

Edad y sexo.

La cardiopatia coronaria es mas frecuente en los hombres que en las
mujeres. Durante la edad reproductora, las mujeres parecen .estar
protegidas de dicha enfermedad gracias a las hormonas femeh_inas.
al menos que sean portadoras de muchos otros faclores de riesgo.
No obstante, después de la menopausia la frecuencia d::e la
cardiopatia coronaria en la mujer aumenta rapidamente, hasta
equipararse con le del hombre. Llega a presentarse esta enfermedad
sintomatica en hombres tan jovenes como de 30 afios de edad. .

La frecuencia de la cardiopatia coronaria aumenta con la edad. en

ambos sexos. Por ejemplo, el hombre en el sexto decenio de la vida

tiene cuatro veces mas riesgo de un ataque cardiaca que en cuarto.

TESIS CON
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E! hecho de que los individuos jovenes puedan padecer cardiopatia
“coronaria clara, no obstante que la aterosclerosis coronaria no es

simplemente un proceso patoldgico aunando al envejecimiento.

2. Factores modificables o potencialmente controlables:
a. Mayores:

1. Hiperlipoproteinemia (tipo Hipercolesterolemia; discutible la
hipertrigliceridemia independiente, aislada).
En la actualidad es universalmente aceptado que |la
hipercolesterolemia es uno de los factores mas importantes en
la génesis de la aterosclerosis. La progresion de la obstruccion
coronaria estudiada mediante arteriografia coronaria tiene una
correlaciéon directa con la prevalencia de hipercolesterolemia.
Como la mayor proporcion de colesterol es trasportada en el
plasma por las lipoproteinas de baja intensidad (LDL), la
elevacion de elias también se encuentran en una relacion
directa con la aterosclerosis. La posibilidad de morir por
complicaciones de cardiopatia isquémica se eleva en relacion
directa con la concentracion se colesterol plasmatico y
finalmente la edad en que se manifiesta clinfcamente la
cardiopatia isquémica se encuentra en relacion inversa a su
concentracion plasmatica. ‘

Se ha demostrado que cuando la concentracion plasmatica de

colesterol es de 200 mg/dl, hay una obstruccion coronaria por lo
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menos de 60 % a los 70 afios de edad, si la concentracion
plasmatica de colesterol se encuentra entre 250 a 300 mg/dl, la
enfermedad coronaria aparecera entre 50 y 60 afos y si las
cifras de colesterol alcanzaln 400 mg/dl, el mismo proceso
aparecera a los 40 afios. Se puede llegar a la conclusiéon de que
la hipercolesterolemia favorece a la formacion de placa de

ateroma. '

2. Hipertension arterial (sistéma’tica).

En la hipertension arterial la proliferacion de células del musculo
liso de la capa media, que culmina en el fenomeno de
hiperplasia e hipertrofia de la capa media vascular. Al parecer
del deposito de materiales grasos en la pared arterial se
incrementa grandemente cuando coexiste hipercolesterolemia y
dietas altas en sodio. El sodio a nivel intestinal facilita la
absorcion de colesterol.

El depdsito de lipidos en el endotelio se acelera en presencia de
hipertension arterial y que el tratamiento afectivo de la
hipertension arterial grave; por el contrario retrasa el depdsito
de dichas sustancias en la pared arterial. Cuando se 'conjunta la
proliferacion de células del musculo liso con la incorporacion de
lipidos en el endotelio, se puede iniciar el proceso de

.

aterosclerosis.
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Se piensa que la hipertension arterial que se produce por el
aumento de la ingesta de sal o por trastornos en su excrecion
renal expande el espacio extracelular y también aumenta la
sensibilidad vascular a las catecolaminas, por lo tanto, produce
vasoconstriccion, asimismo, se ha encontrado que los sujetos
hipertensos producen endotelina (una sustancia
vasoconstrictora derivada de las prostaglandinas) que también
aumenta el tono vascular ‘arteriolar, todo ello condiciona
hipertension arterial. La hipertensic’m aumenta la proliferacion de
células del musculo liso, las cuales en presencia de

hipercolesterolemia.

3. Tabaquismo.

Aun cuando no se conoce con certeza la forma de como la
inhalacion del humo del cigarrillo puede influir en la formacion
de placas ateromatosas. Los pacientes fumadores tienen mayor
frecuencia de angina de pecho, infarto del miocardio, muerte
subita, aterosclerosis obliterante de miembros inferiores,
accidentes oclusivos cerebrales y reinfarto del miocardio. El
tabaquismo es considerado hoy en dia, como uno de los
mayores factores de riesgo aterogénico.

Los mecanismos mediante los que el tabaquismo promueve la

alerogénesis son diversos.
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Uno es que el monodxido de carbono presente en el humo de
cigarrilo inhibe la sintesis endotelial de los factores
vasodilatadores (6xido nitrico y prostaciclina) y estimula la
produccion de los vasos vasoconstrictores (endotelina vy
tromboxano A2. En sujetos fumadores se ha encdntrado una
relacion directa entre el namero de cigarrillos fumados y la
concentracion directa de la lipoproteina (a) y el fibrinbgeno
plasmatico. El consumo de tabaco incrementa en 3.5 % las
cifras de colesterol total, én un 16 % la cohcentracién

plasmatica de LDL y reduce las HDL.

4, Diabetes (intolerancia a carbohidratos)..
La presencia de diabetes mellitus es un factor generador de
aterosclerosis y de sus complicaciones vasculares.
Esta enfermedad condiciona, tanto enfermedad aterosclerosa
de las arterias de mediano y gran calibre como daiio a las
pequerias arterias.
También es importante mencionar que la diabetes mellitus se
asocia frecuentemente con hipertension arterial, con
hipertrigliceridemia y disminucién de la concentraciéon de HDL
que son también factores aterdégenicos.

b. Menores. ' TESIS CON
1. Obesidad: | FALLA DE ORIGEN
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Aun cuando la obesidad por se no se a encontrado en la
poblacién general como un factor aterogénico independiente, en
las mujeres obesas si tiene una estrecha relacion con
cardiopatia coronaria y este hecho ha sido correlacionado con el
conocimiento de que las pacientes obesas tienen una
concentracion mayor de colesterol plasmatico, una menor
concentracion de HDL y mayores cifras de presion artérial.

Sin embargo, recientemente se ha encontrédo que la obesidad
de predominio abdominal frecuentemente se acompaiia de
hiperinsulinemia y constituye un fenotipo que muy
frecuentemente se acompafa de aterosclerosis coroﬁaria y, por

lo tanto, de cardiopatia isquémica.

Sedentarismo y falta de ejercicio:

En décadas pasadas, se ha observado, que la vida sedentaria
predispone la obesidad y a la cardiopatia coronaria, asimismo,
se sabe que el ejercicio fisico de tipo dinamico permite
mantener el peso en valores normales, disminuye la frecuencia
cardiaca y la presion arterial en sujetos entrenados y lo que es
mas importante, eleva la concentracion de la HDL plasméticas;
de esta manera, la vida sedentaria favorece Ila
hipertrigliceridemia, la obesidad y la disminucion de la
concentracion de las HDL y de esa forma podria contribuir en la

progresion de la aterosclerosis.
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Estrés tipo de personalidad y tensiones psicosociales:

El efecto que los factores del medio ambiente pueden ejercer
sébre el ser humano y las consecuencias organicas que este
r-Jroceso tiene, ha sido estudiado desde principios de siglo, sin
embargo, dado que la respuesta psicolégica de cada sujeto es
impredecible y diferente en cada uno, es que ha sido
practicamente imposible estudiarla en una forma que sea
reproducible y cuyos resultados pueden permitir una
interpretacion confiable, el estrés ambiental al que sé encuentra
sometido el habitante de las grandes ciudades industrializadas
se ha constituido en un factor de riesgo aterogénico que
también puede ser importante; asi, la aterosclerosis coronaria,
el infarto del miocardio, la muerte subita y los accidentes
vasculares cerebrales aparecen con mayor . frecuencia
precisamente en habitantes de la ciudades altamente
industrializadas.

La forma como el estrés puede contribuir en producir
aterosclerosis no se conoce, aun cuando se aduce que el efecto
nocivo de la tension emocional se debe al uso inadecuado del
mecanismo de alarma del que estamos dotados para responder
a las situaciones de peligro. Este mecanismo, que hemos
heredado a través de la evolucidn de otros seres del reino
animal, esta mediado por el sistema adrenérgico. En efecto, los

hombres primitivos respondian a las situaciones de peligro
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inmediato disparando su sistema adrenérgico, el cual no solo
aumenta la frecuencia cardiaca y la contractilidad cardiaca con
el consiguiente del gasto cardiaco, sino también promueve la
producciéon de acidos grasos libres, los cuales se encuentran
disponibles en el medio interno como metabolitos énergéticos
rapidamente utilizables por el misculo esquelético.

Por otro lado, si a la accién del estrés sobre el individuo se
suman los efectos de la civilizacion (vida sedentaria, dieta rica
en grasas animales, tabaquismo y obesidad), la interaccion de
ellos favorece la acumulacion paulatina de materiales grasos
en la intima arterial y la formacion progresiva de la placa de

aleroma.

Uso de anticonceptivos orales (“pildora anticonceptiva”):

E! uso de estas sustancias eleva la presion arterial, aumenta la
predisposicion a la trombosis, reduce la concentracion
plasmatica de HDL, por lo que tienen un efecto aterogénico.

(Chavez, 1993 Tomo Il)
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INFARTO AGUDO AL MIOCARDIO.

En buena medicina moderna, el infarto requiere vigilancia inmediata
continua, para poder aplicar, en caso necesario, la terapéutica “enérgica" que
se requiera, y esto por un medica enterado y en el lugar adecuado. Tales
garantias soélo puede ofrecerlas un buen hospital moderno; y dentro de €|,
concretamente, una sala especializada con personal capacitado, conocedor y
activo, agrupado en la unidad de cuidados intensivos coronarios. Empezaremos

conociendo todo lo relacionado con el infarto agudo al miocardio.

DEFINICION DEL INFARTO AGUDO AL MIOCARDIO.

El infarlo del miocardio es la maxima expresion de la insuficiencia
coronaria y se traduce patologicamente por la existencia de necrosis de una
zona del musculo cardiaco, consecutivo a isquemia del mismo (insuficiencia

coronaria parcial absoluta de Chavez).

Esto significa la progresion de la isquemia 'y la necrosis del tejido
miocardico. Se produce como resultado de una disminucién brusca de la
perfusion coronaria o de un aumento de la demanda miocardica de oxigeno sin

que ekista perfusion coronaria adecuada. (Guadalajara, 1991)
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ETIOLOGIA Y PATOGENIA.

La causa comun en 90 % de los casos de infarto es la aterosclerosis
avanzada de las arterias coronarias epicardicas. Esta enfermedad arteriotropa
de etiologia desconocida, que daria arterias y de grande a mediano calibre,
metabdlicas, multifactorial, probablemente iniciada desde el nacimiento, aunque
subclinica por afios, produce su expresion clinica a través de la hipopérfusi()n e

isquemia hasta que afecta mas de 75 % de la luz vascular.

Una lesién coronaria por aterosclerosis que, en su crecimiento sufre una
ruptura de placa con la consecuencia exposicion de colageno y que activa la
agregacion de plaquetas y la formacion de trombina, produciéndose un trombo

que ocluye la luz arterial.

Si esta oclusion es mantenida mas alla de los 20 a 30 minutos, se va a
producir un desequilibrio entre oferta y demanda de oxigenco del miocardio, lo
que lleva a una isquemia grave y a la necrosis. Mas raramente, el infarto es
consecuencia de un espasmo coronario prolongado en ausencia de cardiopatia

coronaria subyacente.

A lo largo de los afios de formacion de la placa, que precede a aquel en
que se complica. En el primero, en referencia basicamente a la teoria infiltrativa
(Vichow): 1) una agregacion sostenida (lipoproteinas de baja densidad,

hipertension hidrostatica, friccion, hipoxia endotelial, hiperglucemia, agregacion
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. de ‘sustancias vasoactivas, catecolaminas, prostaglandinas, serotoninas,

adhesion plaquetaria), 2) ello lesionara el endotelio vascular y 3) se
desencadenaria una reaccion proliferativofibrosa de la capa media. Esto es,
habria un desajuste entre la capacidad de captacion de lipoproteinas de la
media en relacion a su capacidad de eliminacidon con intento organico de
encapsulacién. Los agentes que favorecen la infiltracion anémala serian asi
hidrostaticos, quimicos, metabdlicos, plaquetarios y otros aun oscuros y mal

conocidos.

Puede aparecer luego el periodo de complicaciéon de la placa, donde
destaca el elemento trombosis que en la porcion arterial es inicialmente mas
bien “blanco” o plaquetario, a diferencia de la porcién venosa donde o es “rojo”,
con fibrina. Ante una actividad lesion endotelial hay movilizacion de plaquetas,
que tienden primero a adherirse a ella y mas adelante a fomentar su
agregacion. En este momento se liberan muchas sustancias en el angor
Prinzmetal, que entre otras consecuencias participan en el factor espasmo
arterial ante el desajuste tromboxano-prostaciclina. En varios sitios se ha
sefalado como las plaquetas (y otros constituyentes de la sangre), asi como la
pared vascular, ambos en interrelacién, intervienen en la patogenia de
aterosclerosis, tromboembolia, angina de pecho estable, ineétable, tipo

Prinzmetal, asi como en el desencadenamiento del infarto miocardico.

A continuacién del trombo blanco suele seguir el trombo rojo, por

activacion de los mecanismos fobrinogenéticos de la coagulacion de la sangre.
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Ello a su vez echa como éfecto compensador homeostatico el proceso
fibrinolitico: cinasa que activa el plasminoégeno, formando un activador de la

plasmina que degrada al fibrindgeno y luego a la fibrina.

La evolucion hacia un infarto del miocardio representa un aspecto
clinicopatoldgico que se inicia con aparicion de un cuadro de angina inestable
que culmina con trombosis coronaria. La isquemia del miocardio afectado es
aguda, intensa y la cual da lugar a necrosis. La muerte celular aparece en
islotes de células miocardicas (“en parches”) a nivel del subendocardio en el
curso de la primera hora; en el curso de las tres primeras horas se invaden los

dos tercios de la pared y a partir de la cuarta hora, hasta los tres dias, la

necrosis abarca todo el espesor de la pared.

ANATOMIA PATOLOGICA.

El diagnostico morfolégico temprano de infarto miocardico aun es
problema en las primeras horas. En estudios ultraestructurales se reconocen
alteraciones celulares a partir de los 20 min de iniciada la isquemia, sin que aun
se establezca con certeza el tiempo requerido para producir dafio irreversible
(necrosis coagulativa). Experimentaimente, a los 40 minutos, la mitad de las
fibras del foco isquemico presenta necrosis. El examen histoldgico pudiera
sugerirlo entre 6 a 12 horas; el histoquimico entre seis y ocho horas; el

macroscopico entre 18 y 48 horas. Estos hechos excluyen la posibilidad de
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reconocer la mayor parte de los casos de infarto con muerte subita que ocurren

durante primeras seis horas de iniciado éste.

l.as alteraciones degenerativas de la zona de infarto se parecen,

curiosamente, a las de un proceso inflamatorio y evolucionan en tres fases.

Estas etapas abarcan aproximadamente dos meses.

a) Necrosis: A las seis a 12 horas, este infarto isquemico muestra una zona

b)

caracteristicamente palida, edematosa y tumefacta. Comprende
mortificacion celular de tipo necrético por proteolisis de fibras (necrosis
coagulativa). Estas se encuentran hinchadas, elongadas (sin estriaciones),
tumefaclas, desorganizadas y en destruccion de sus diferentes
constituyentes: citoplasma, mitocondria, nucleo, miofibrillas y miofilamentos.
La intensa eosinofilia del sarcoplasma de las fibras dafiadas contrasta con la

de las no danadas. Hay extravacion hematica.

Resorcion: En estas primeras horas, tan renuentes a ofrece el diagnostico

anatémico, la presencia de ondulaciones y estiramientos de las fibras

miocardicas. Sin embargo, estas bandas de contraccion, aunque presentes

en areas isquemicas, no constituyen por si solas criterio confiables para el
reconocimiento precoz del infarto, pues también puede aparecer en zonas
no isquemicas o en cardiomiopatias. Puede depender lo mismo de isquemia
que de agregacion catecolaminica y de hecho miocitolisis coagulativa

indicaria hipercontraccion fibrilar por acciéon aminérgica. La contraccion
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asincrénica: constrastara con la disposicion longitudinal y paralela de las

* fibras normales. De las 18 a 48 horas empieza a observarse una porcion

~central dafada que es amarillo grisacea y opaca rodeada de un borde

' hemorraglco Esto es propio del tejido muerto, pero implica ya un proceso de

organizacién de la zona dafada.

- Desde las 24 horas de necrosis provoca una reaccion inflamatoria: aparece

dilartacién capilar con exudaciéon leucocitica polimorfonuclear infiltrante,
peréistente por dos a tres semanas que tiene por objeto fagocitar los restos
celulares y continuar la proteolisis iniciada por la hidrolasa de las lisosomas
del miocardio. Ello coopera a demarcar la zona con mayor nitidez. Esta
invasion, predominante neultrofilica se reconoce por la aparicion del veteado
amarillb, siendo la proteolisis y la miomalacia maximas al cuarto dia. Al

comienzo de la segunda semana la zona es invadida por capilares y tejido

iconjuntivo laxo (que es tejido de granulacién). Este periodo va, en general,

de la segunda a la cuarta semana, y en este lapso el tejido de granulacion

ha cubierto el territorio danado.

Al cabo de la cuarta semana la mayor parte ha sido removido por

macrofagos vy linfocitos, yendo de la periferia al centro.

Colagenizacion: A partir de la cuarta semana viene la etapa de escara o

colagenizacion. La producciéon del tejido colageno convierte al tejido de
granulacion en cicatriz blanda y fibrosa en el término de ocho semanas.

Microscépicamente aparece fibroblastos y haces de colagena neoformada y
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preexistente, La pared se adelgaza y la zona se vera ahora grisacea opaca,
de aspecto gelatinoso. E este respecto, es de sefalarse que precozmente
pudo haberse adelgazado por discinesia o contraccion paradodjica y sin
colagenizacion, hecho que restringe su distensibilidad, dando acortamiento
sin distension. A los dos a tres meses la cicatriz adquiere un caracter fibroso

avascular, duro y nacarado.

La tendencia clinica en el caso no complica es, después de cuatro dias
de atencién en la unidad coronaria (necrosis fresca en proceso de resorcion),
pasar a otra de una a dos semanas en cuidados intermedios en la sala de
hospital (consolacion de la resorcion), para luego dario de baja a fin de que

contintie su convalecencia en casa.

-En este proceso intervienen el factor extension del infarto y de hecho un
infarto muy pequerio puede cicatrizar en dos semanas en vez de las ocho. Loa
habra también que requieren los tres meses. De hecho, el tamado del infarto
puede ser minimo, de 1 a 2 cm de diametro o bien extension:casi masiva,

abarcando el 40 a 50 % de la masa contractil ventricular. i

ASPECTOS PATOLOGICOS DEL INFARTO DEL MIOCARDIO.

1. Los infarto subendocardicos, abarcan el 25 al 35 % del espesor de la pared
ventricular (tercio interno), mientras que los infartos transmurales abarcan

entre el 75 y el 90 % del espesor de la pared ventricular.
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2. El ihl’a"rto‘Subendocérdico se debe a una oclusion subtotal trombética de la
-arteria coronaria, culpable en el 75 % de los casos, o bien, a oclusion
trombodtica total con gran circulacion colatral, mientras que el infarto

transmural obedece a una trombosis coronaria total.

3. El 87 % de los pacientes con infarto del miocardio agudo' presentan
trombosis coronaria completamente oclusiva dentro de las primeras cuatro
horas de iniciado el cuadro clinico; esta proporcion decrece al 65 % entre las
12 y 24 horas, lo cual sugiere que la trombosis coronaria sufre
recanalizacion y reperfusion espontanea o bien, que una trombosis
coronaria parcial se acompaid de espasmo coronario, que fue
consecuencia de la fisura de laplaca, agregacion plaquetaria y secrecion de
tromboxano A2. Es posible que ambos mecanismos interaccionen en la fase

aguda del infarto del miocardio.

4. Cuando el infaryo Gnicamente abarca el 8 % de! miocardio, funcionalmente
solo se demuestra disminucion de la distensibilidad ventricular; si el infarto
abarca el 20 %, se reduce la fraccidn de expulsion; con un infarto cuya
extension sea del 15 % del miocardio, habra aumento del volumen y presion
diastolica ventricular; la insuficiencia cardiaca clinica aparece cuando la
masa miocardica infartada constituye el 25 % y finalmente, el choque
cardiogénico es el resultado de la necrosis del 40 % o mas de la masa

miocardica.
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Generalmente, la arteria que contiene el trombo se ve estrecha en por lo

‘mehdéihrijO_% de su luz en el 90 % de los enfermos con infarto agudo del

“miocardio.

En los pacientes con infarto agudo del miocardio de evolucion fatal se
observa un estrechamiento de la luz, mayor del 75 % por placas

ateromatosas, por lo menos en una de las arterias coronarias.

La obstruccion proximal de la arteria coronaria descendente anterior causa
infarto del septum ventricular, pared anterolateral, musculo papilar anterior y
region inferoapical del ventriculo izquierdo. Cuando la arteria circunfleja es
la obstruida, puede causar infarto de la pared lateral y posterior del
ventriculo izquierdo, finalmente, la obstruccion de la arteria coronaria
derecha produce infarto de |la pared posterior, las porciones posteriores del
suptum interventricular, el musculo papilar posterior y porciones del
ventriculo derecho; sin embargo, la extension y localizacion exacta del
infarto del miocardio depende el patron coronario dominante de la
circulacion colateral existente; asi, cuandd la coronaria dacha es dominante,
la necrosis abarcara la pared posterior y Ia lateral del ventriculo izquierdo,
mientras que si el patron dominante es izquierdo, la necrosis de las mismas

paredes seran el resuitado de la oclusion de la arteria circunfleja.

Circulacion _colateral: Normalmente existe una extensa red de vasos

colaterales entro los principales sistemas de irrigacion coronaria. En

.
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pacientes con cardiopatia isquemia crénica por aterosclerosis coronaria,
esla red se desarrolla en forma progresiva, por lo que puede demostrarse en
pacientes con obstruccion coronaria de mas del 75 % de la luz o de uno o

mas vasos epicardicos.

9. Exlension del infarto: Se refiere a la cantidad de miofibrillas que han sido

afectadas por la necrosis (infarto pequeiio o grande), pero también se
denomina asi al proceso mediante el cual un infarto de otras ~zonas
previamente no infartadas (se "extiende”), por reoclusion coronaria; aparece
durante los primeros 10 dias, se encuentra en el 15 a 20 % de los pacientes

con evolucion fatal.

10.Expansion del infarto: El término “expansion” se refiere al adelgaiamiento de
fa pared ventricular en el sitio de un infarto transmural, a expensas del

- adelgazamiento, estiramiento y desplazamiento de la miofibrillas,
condicionado por la necrosis extensa en el espesor de la pared y por el
aumento del estrés parietal debido al aumento del radio de la cavidad
ventricular y al mismo adelgazamiento parietal. Se le encuentra en el 70 %
delos pacientes con evolucion fatal y en el 35 a 40 % de los pacientes con

infartlo de localizacion anterior. (
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INFARTO DEL MIOCARDIO SUBENDOCARDICO Y
TRANSMURAL.

El infarto del miocardio tiene dos etapas fundamentales en su evolucion:
la fase aguda primera semana) y la fase tardia (sema;\as o meses después del
evento agudo). El infarto transmural generalmente es el resultado de trombosis
oclusiva completa de una arteria coronaria con necrosis miocardica extensa y
fendomeno de remodelacion. Puede producir la muerte del paciente por
arritmias, insuficiencia cardiaca o rupturas en la fase temprana, mientras que en
la fase tardia la muerte puede sobrevenir subitamente o por insuficiencia
cardiaca progresiva. Por otro lado, el infarto subendocardico casi siempre es el
resultado de una trombosis coronaria que es recanalizada durante las primeras
horas de evolucidn de un infarto del miocardio, sea espontaneamente
(fibrinolisis propia o al ceder el espasmo coronario) o mediante’ reperfusion
producida por angioplastia primaria o trombolisis farmacolégica. En &stos casos,
el infarto no es transmural, la cantidad de tejido afectado por la necrosis es
poco, y es por ello que generalmente ia funcién ventricular no se ve alterada en
forma importante, por lo que la evolucion del paciente en la fase temprana es
buena y la mortalidad es baja (“infarto incompleto”); sin embargo, la buena
evolucién temprana no es seguida de una buena evolucion a largo plazo, ya
que casi siempre isquemia residual, la que si no se reconoce en forma
oportuna, condiciona nuevos eventos coronarios en la evolucion posterior

(semanas o meses después), por lo que en la fase tardia del infarto

subendocardico es mala y se ve complicada por algan sindrome isquemico
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agudo. En el infarto subendocardico la trombosis coronaria no es oclusiva en el

15 a20 ide: | o,é’-'casos; cuando ésta es oclusiva, el infaro puede no ser

tra]1élnural'p_dr la presencia de circulacion colateral.

La_"'p'r'eservacic'm de la zona epicardica es la razéon por la que estos

no se complican con expansion, ruptura o pericarditis. Por lo tanto, el

mfarto del miocardio transmural tiene mayor mortalidad en la fase temprana y
_ mayqyr,posubllldad de insuficiencia cardiaca de evolucion crénica y muerte subita
en la fase tardia, mientras que el infarto subendocardico tiene una baja

" morbimortalidad en la fase tardia.

EFECTO DEL INFARTO AL MIOCARDIO SOBRE LA FUNCION
DIASTOLICA.

La isquemia miocardica aguda causa aumento de la presion diastdlica
intraventricular, independientemente de la cudl sea el volumen diastdlico
(relajacion e incomplela y/o disminucion de la distensibilidad ventricular), hecho
qué puede condicionar hipertension venocapilar y edema pulmonar, aun cuando

la funcicn sistdlica del ventriculo izquierdo sea normal.

EFECTO DEL INFARTO MIOCARDICA SOBRE LA FUNCION
SISTOLICA.

La pérdida de mofibrillas por necrosis se traducira en disminucion de su
funcién sistolica. El corazon sera afectado en su funcion sistdlica en forma
directamente proporcional a la cantidad de miocardio perdido por el infarto, o

sea, estara en relacion con la extension del infarto. En otras palabras, los



infartos - que. son ‘pequefios en extensién (menores del 15 % de la masa

\miocé'rdjca),‘ manlendran una funcion hemodinamica normal, mientras que
aquellos otros mas extensos (20 a 25 % de la masa miocardica infartada o

mas), se manifestara por insuficiencia cardiaca clinica.

CAMBIOS ADAPTATIVOS DEL CORAZOI\! DESPUES DE UN
INFARTO DEL MIOCARDIO (REMODELACION VENTRICULAR).

Durante la evolucién de un infarto del miocardio, el corazén sufre una
serie de cambios adaptativos que son consecuencia de la extension del area
infartada, de su localizacion anatémica y de Ibs efectos que sobre el estrés de
la pared ventricular del miocardio necrosado, y del miocardio no isquémico tiene
el infarlo miocardico. Cuando aparece un infarto del miocardio transmural,
aparece ruplura intramural de la miofibrillas, lo cual da-lugar al adelgazamiento
y dilatacion del area infartada. A este proceso se le ha denominado’ expansion
del infarto.

Dependiendo de su expansion del infarto condiciona una serie de
cambios adaptativos a las nuevas condiciones hemodinamicas; asi, si el infarto
es extenso (con expansion), reduce su funcién sistdlica y aumenta su volumen
diastolico (insuficiencia cardiaca); se estimula el mecanismo adrénérgico, que
por un lado mantiene la presion arterial y el gasto cardiaco, pero por otro,
aumenta la precarga (aumenta el retorno venoso), y la’ poscarga
(vasocontriccion), todo ello resulta de un aumento, tanto de la presion como el

radio diastdlico de la cavidad, lo cual en combinacion aumenta el estrés
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dlasto!lco de la: 'ared ventncular asi como también el estrés sistolico de las

éreas |nfartadas ya que su engrosamlento sistolico es precario o nulo.

Debldo a que el area infartada se encuentra adelgazada, realmente tiene
que soportar la tension que se ejerce sobre ella durante cada ciclo; asi, si la
tensnon es excesiva y el area infartada se encuentra muy adelgazada, puede
produéirse la ruptura de la misma. Sin embargo, generalmente el area infari:ada
forma una cicatriz fibrosa. Por otro lado, en las areas no infartadas el aumento
del estrés parietal diastodlico, estimula la produccién de hipertrofia, mecanismo

que intenta normalizar la tension parietal diastolica y la desarrollada durante la

sistole. .

El factor que provoca la mayor elevacion del estrés parietal es la
expansion del infarto ya que entre mayor sea el area con expansion es 'que
mayormente elevan la presion y radio diastdlico; los infartos de localizacion
anlerior son mas que los inferiores, y asimismo la pared anterior normalménte
tienen un grado de engrosamiento sistolico mayor que la pared inferior, por lo
que la depresion conlractil de la primera aumentara mayormente el estrés

parietal.

Las consecuencias hemodinamicas se este proceso que ‘ha sido
denominado de “remodelacion”, se puede observar en las primeras dos
semanas de evolucion de un infarto miocardico y ellas culminan en la

normalizacion de la funcion hemodinamica del corazén; asi, no es raro que la
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insuficiencia ‘cardiaca leve sea seguida de la normalizacion de la funcion
ventricular en los dias subyacentes; sin embargo, también es muy frecuente
observar como la dilatacion del corazdén y la insuficiencia cardiaca tienen un

caracter progresivo meses después de haberse presentado el infarto.

Este efecto negativo probablemente sea consecuencia de la expansion
de extensas areas infartadas, ya que la hipertrofia, compensadora del
miocardio no infartado, llegue a ser inadecuada para mantener la funcion

hemodinamica del corazoén.

EFECTOS SOBRE LA CIRCULACION SISTEMICA.

a) Reaccion vagal: La instalacién aguda de un infarto del miocardio puede

producir una secrecion exagerada de acetilcolina por estimulacion
parasimpatica. Esta reaccion no es muy frecuente, pero se presenta,
principalmente, complicando al infarto de cara diafragmatica y es resultado
del reflejo de Bezold-Jarish, queha sido demostrado en animales de

experimentacion.

b) Reaccion adrenérgica: Con mayor frecuencia la instalacion de un infarto del

miocardio va seguida de una reaccion de alarma, manifestada por secrecion
de catecolaminas. Aparece con mayor frecuencia en infarto de localizacion

anterior.
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TOPOGRAFIA DEL INFARTO Y SU IMPORTANCIA CLINICA.

1.

Infartos anteroseptales.

Son consecutivos a oclusion de la coronaria "descendente anterior”, una de
las dos gruesas ramas en las que se subdivide la coronaria izquierda, casi a
su salida del bulbo adrtico. Esta arteria es muy constante y desciende

siempre por el surco interventricular anterior, llega a la cara diafragmatica

”ap'éxiana. asciende luego por la cara posterior a 2 a 5 cm, siguiendo el surco
gintér:\lentricular posterior, y va a unirse a la coronaria “descendente
- posterior”.

- La descendente anterior irriga: gran parte de la pared libre anterior del
Nenth’culo izqujerdo (el resto lo irriga la “circunfleja izquierda"); la mayor

parte del septum. interventricular (el resto, en su porcion posterior, es

irrigado por la- "descendente posterior™); parte del musculo papilar anterior
del ventriculo izquierdo (el resto lo irriga la “circunfleja izquierda"); el
ventriculo derecho, en forma escasa y su uUnico musculo papilar, pero
practicamente no establece correlacion clinica. No irriga nunca el.seno, pues
éste recibe su rama de la circunfleja derecha (565%) o de la circunfleja

izquierda (45%). Tampoco irriga el nodo ni el haz de his. |

De acuerdo con lo anterior, su oclusion puede determinar; infarto anterior de
la pared libre del ventriculo izquierdo; necrosis parcial del septum
interventricular (la total requeriria daio también de la descendente posterior,

rama de la circunfieja derecha; isquemia o necrosis del musculo papilar
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a’hite'r"iqr.,; 'Vdelv":v\;évantfr}culo‘. iiquferdo. | Practicamente, nunca produce infarto
,‘ventri',c’ulablr derecho ni ocasiona infarto auricular o sinusali.

Su registro electrocardiografico se hace por las derivaciones unipolares V1,
 \/2, Vi#t, que miran hacia esta porcidn anteroseptal del ventriculo izquierdo.

Se registran alli las alteraciones del QRS, el segmento ST y la onda T como

una "visidon" epicardica.

El infarto anteroseptal conlleva, habitualmente, las siguientes

caracteristicas:

a) Indica oclusion de la “"descendente anterior”.

b) La zona dariada del ventriculo es relativamente pequeiia, central.

c)k En términos generales, no es muy arritmégena, ya que la arteria dicha
no irriga el seno, ni tampoco el nodo o el haz de his. Por eso no suele
dar arritmias auriculares ni bloqueo A/V; cuando eso ocurre , es porque
ha habido asociacién de dafio de las circunflejas, izquierda o derecha; es
cierto que por su invasion septal puede comprometer la circulacion del
haz his y dar bloqueos de rama del mismo, que son de poco significado
hemodinamico; también es cierto que puede dar arritmias,
particularmente ventriculares; esto ultimo explicable si se recuerda que
en la génesis de aquéllas cuanto no soélo la localizacidon del infarto, sino
factores como gasto cardiaco presente, el tamafio del infarto, la
terapéutica administrada, el equilibrio electrolitico y el acido basico

previo al infarto, etc.
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d) ‘Los.infartos asociados auriculares o del ventriculo derecho por oclusion

on excepcionales.

“de esta arteria;

e) La: comunicacion ventricular por ruptura septal requiere a menudo la
©oclusion de’la “descendente anterior”,
f) -Puede ocasionar disfunciones o rupturas del musculo papilar anterior,

“cuyo riego depende no solo de ese vaso, pero si en buena medida de él.

Infarlos lalerales.

Son consecutivos a oclusién de la arteria coronaria “circunfleja izquierda”, la
segunda gruesa que parte de la coronaria izquierda. En el 90 % de los
casos esla arleria sigue trayecto de irrigacion, que a nivel de la cara
pos’lerior del cptjazc’>|1 llamaremos de circulacion “corta”, y en el 10 %

reslante es ,de'c_il‘culacién “larga”, extensa o predominantes. Con respecto al

:C¢|11L111n1énl_e la circunfleja derecha, que termina en la “"descendente
poslerior”, la que desciende por el surco interventricular posterior hasta la
“porcién dialrgmatica, para topar con la porcién final dela descendente

anlerior.

De acuerdo a ello, su oclusién puede determinar:
a) Un in"f_'z_lrrlo ventricular izquierdo anterolateral, levemente posterior, o sea

.que ih_éluye solo la mitas de la porcion poslerior dui ventriculo izquierdo.
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b) Compromiso del musculo papilar posterior, del anterior o ambos.
c) Isquemia o infarto atrial, ya que en el 45 %de las veces el seno se irriga

por ramas de la circunfleja izquierda.

Su registro electrocardiografico se hace por la derivaciones que “miran” al
corazon desde su superficie externa y que son: AVL (hombro izquierdo), DI
(porcion lateral izquierda media), DIl, V4, V5, V6 (porcion lateral izquierda

baja cerca del apex). ’

El infarto lateral tiene, las siguientes caracteristicas clinicas: Indica oclusién
de la ciréunﬂeja izquierda, la zona de dafo es importante, extensa, abarca
parle muy extensa del ventriculo izquierdo en sus porciones anterior, lateral
y media posterior, lo que compromete enormemente la contractilidad, se
acompaiia de isquemia o infarto auricular en un numero importante de
casos, es arritmogena de tipo auricular y ventricular por obvias razones;

lesiona frecuentemente los dos musculos papilares del ventriculo izquierdo.

Esto hace que los infartos laterales sean de alta gravedad y que ésta pueda
ser peor aun si la circunfleja izquierda es “predominante”, por variante

anatémica mas larga de lo anteriormente descrito.

La contractilidad cardiaca sufre un daio especialmente grave, y las arritmias

pueden ser de todos tipos. Notese de paso que esta variedad de circunfleja
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} iz‘qu’iefrda_’cbrtq (90%) resulta sinénimo de circunfleja derecha “larga” (90%) y

q'ue’lé:,crifchhfleja izquierda “larga” (10%) lo es de circunfleja derecha "corta”.

Infartos posterior.

Son consecutivos a la obstrucciéon de.la coronaria derecha en el 90 % de los
casos, ya que solo en el 10 % puede determinar una circunfleja izquierda
larga. Nos referiremos al caso comun. La circunfleja derecha nace del
ostium coronario derecho, en el seno de Valsalva derecho, y se dirige por el

surco A/V hacia la derecha, lo bordea hasta pasar a la cara posterior del

corazdn, y al llegar a la cruz del mismo, da la gruesa rama “descendente

»

posﬂléridt",f que baja por el surco interventricular posterior, casi hasta

a canzar la porcién diafragmatica.

Su éél&#iélw puede determinar:

é) Un infarto ventricular izquierdo en la porcion correspondiente a su cara
posterior, que es mitad diafragmalica y mitas francamente posterior; su
tamarfio no es tan grande como el que produce la oclusion de la
circunfleja izquierda.

b) Un infarto, o cuando menos isquemia de la porcion posterior del septum,

“incluyendo el nodo y el haz de his.

c) :Infarto o isquemia de una porcién del musculo papilar posterior izquierdo.

d)":_‘Un.kinfarto atrial o del seno, cuando la obstrucciéon es proximal, es decir,

‘mUy cercana a la iniciacion de la coronaria derecha. Se decia que el

‘ventriculo derecho no sufre de infarto al menos que tenga hipertrofia.
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En .pyobrgiiéjn: radioldgica posteroanterior del térax (PA), debe recordarse que
- elventriculo derecho, por ser diafragmatico. La porcidén que se necrosa sera

la diafragmatica, la posterior del ventriculo izquierdo o ambas.

Su registro electrocardiografico se hace por las derivaciones que “miran”
epicardicamente al diafragma, y que son: AVF (pierna izquierda), DIll (como
si mirara desde la pierna derecha, DIl (como si mirara desde debajo de una

precordial VG, esquematicamente).

El infarto posterior tiene, pues, como caracteristicas clinicas las siguientes:
indica oclusiéon de la coronaria derecha, la cual puede ser a nivel de su
poﬁ:ié’n inicial, en la media o mas distal; la zona de dafo del ventriculo
izquierdo no necesariamente es muy grave, pero es particularmente
peligrosa su tendencia al bloqueo A/V completo por isquemia, rara vez por
necrosis, del nodo o incluso por simples reflejos vagales colinérgicos; el
dafio del haz de his puede ser serio, y se considera presente en el 565 % de
los casos, mientras que el del nodo en diversos grados de gravedad, lo esta
en el 90 %; es un infarto que puede dar muerte subita o complicacion
precoz, pero, también, extraiiamente evoluciona sin problemas; puede dar
infarto auricular o bradicardias sinusales reflejas; puede ser factor
determinante para perforar un septum interventricular previamente dariado;
puede dafiar el musculo papilar posterior; puede afectar al ventriculo

derecho.
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Infartos auriculares.

Pueden producirse por oclusion:

a) De la arteria nutricia grande.

b) De pequenas arterias, particularmente en presencia de hipertrofia

auricular derecha.
Suelen ser consecutivos a oclusion de la arteria del seno o atrial mayor, que
en el 55 % de los casos nace cerca de la salida de la coronaria derecha y en
el 45 % vienen de la coronaria izquierda. O sea, que, en el infarto auricular,
aproximadamente de cada dos enfermos uno lo es por obstruccion de la
circunfleja derecho y otro por oclusion de la circunfleja izquierda. Es
excepcional en que estos infartos se deben a oclusion aislada de la

descendente anterior o bien de pequefias ramas finas.

El registro por el electrocardiograma de un dafio por necrosis, lesion o

“isquemia auricular, queda casi siempre oculto, dado el bajo voltaje que

normalmente tiene la onda P (despolarizacion auricular) y dado que la
repolarizacion auricular pasa confundida con la despolarizacion ventricular
(QRS). Por lo tanto, el signo indirecto es la aparicion de arritmias
auriculares, sin que esto quiera decir que toda arritmia supraventricular en
un infarto agudo de miocardio deba diagnosticarse como necrosis auricular
pues como se vera la simple isquemia, los trastornos funcionales intra o
extracardiacos, o los reflejos neurchumorales pueden producirlas. En el
infarlo auricular, su gravedad no depende de su tamario, si no de su

colocacion.
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Infartos del ventriculo derecho. Lo
o

El infarto del ventriculo derecho fue considerado como excepcional, hecho

que pareceria explicable por la buena irrigacion de esa zona y su menor
trabajo contractil (sistema de baja presion, resistencia y capacitancia). Se
sabe que no lo es tanto, y que hay un sindrome y un patréon hem6d_inémico
que es capaz de sefialar su dafio. L ,.
En 236 pacientes con infarto miocardico transmural, de los que 13§,|9 tenian
en localizacion posteroinferior del ventriculo derecho, observag‘on en la
necrosis complicacion necrotica derecha en el 14 % de los casos. 'De esa
manera se demostro que la localizacion posterior del infarto la deierminante
de dicha complicacion derecha. El hecho de que sea transmural. Es.quiza el
determinante de la importancia hemodinamica de sus consecuencjaé. Asi la
dilatacion del ventriculo derecho en los casos de infarto del.ventriculo
derecho seria comun, pero no obligada. Cuando el infarto es anf§rior, es
especialmente raro el compromiso necroético del ventriculo derepho; y la
razén puede estar en la magnitud de la irrigacion. La parte posterior de!
R4
ventriculo derecho es normalmente hipoperfundida en relacion, con la
anterior. La mas anterior, incluyendo la paraseptal, tiene un doble aporte
sanguineo a través de ramas ventriculares derechas de la de_ééendente
anterior y de la rama del cono de la coronaria derecha. En cambio: la zona

posterior depende del 90 % de su superficie de solo la coronaria derecha o

de una circunfleja larga dominante.
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Ia"“neCrosis llega al septum. En un infarto posteroseptal, la

' p05|b|||dad de dafio del ventriculo derecho es pues, muy grande.

Aparte de su localizacion y transmuralidad, importa su tamaiio. Este pude
ser desde pequeno que es lo mas comun hasta moderado y grénde. El
pequeno abarca menos del 50 % de la pared posterior del véntriculo
derecho. El muy grande abarca la pader del ventriculo derecho méé del 50
% de la pared anterolateral. El pequefio tendria asi a no producir di|atacic’>n
ael ventriculo derecho, insuficiencia cardiaca derecha, ni déficit de llenado

ventricular izquierdo. El grade haria todo lo contrario.

En lo fisiopatologico esta seria la explicacion de infartos del miocardb con el
patron hemodinamico sugestivo de él, asi como otros carentes del mismo.
Dicho patrén es la posibilidad de brusca insuficiencia cardiaca derecha
aislada con llenado insuficiente del ventriculo izquierdo y choque.

El sindrome de hipoperfucion del ventriculo derecho, caracterizado por un
llenado insuficiente del ventriculo izquierdo consecutivo precisan%_ente al
déficit inotrépico del ventriculo derecho. Para compensarlo este se dilatay la
administracion de volumen es indispensable para mantener la presion

maxima de llenado del ventriculo derecho.
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En lo diagnéstico, el electrocardiograma de infarto miocardico posterior con
signos de dilatacion del ventriculo derecho orienta al diagnostico, asi como
el del infarto posterior coexiste con el antero septal. El ecocar.d.iograma
puede mostrar dilatacion del ventriculo derecho, inmovilidad del septum en

los casos extensos y desinergias en la motilidad de las paredes.

Esta complicacion puede ser identificable si en el cuadro de un infarto agudo
de localizacién posterior, con o sin signos de afeccion septal, aparece
dilatacion del ventriculo derecho. Podra ir con un cuadro clinico variable,
segun la magnitud del dafio, pero bien puede llegar a la insuficencia

cardiaca derecha aislada o "pura" que encubra a la izquierda con

. disminucion de los signos de congestidon pasiva pulmonar como en cualquier

caso en que se torna tricuspideo y aun con choque.

MANIFESTACIONES CLINICAS.

1.

Historia previa de dolor anginoso se encuentra en el ‘40 a 50 % de los

pacientes con infarto del miocardio.

El dolor es el sintoma mas caracteristico y aparece en la mayoria de los

enfermos con infarto del miocardio. ' .

El dolor precordial es opresivo, aparece durante el reposo o el esfuerzo,

irradia hacia ambos hombros, brazo izquierdo, maxilar inferior, de gran
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intensidad y puede llegar a ser intolerable, con duracién mayor de 30
minutos, no cede con el reposo si con vasodilatadores coronarios,
acomparios por manifestaciones de reaccion adrenérgica (diaforesis fria y

palidez) o vagal (nauseas, vomito).

El 15 % de los enfermos que presentan infarto del miocardio, no presentan
dolor. El infarto “indoloro” es mas frecuente en los pacientes diabéticos,

ancianos y mujeres.

El infarto del miocardio puede pasar inadvertido, sin el cuadro clinico

caracteristico, debido a lo siguiente:

a) Anestesia.

b) Accidentes vascular cerebral.

c) Coma diabético. '
d) Enfermos psicoticos.

En ellos, el cuadro clinico puede iniciarse con:

a) Colapso vascular, nauseas y vomito.

b) Edema agudo pulmonar.

¢) Sincope por hipotension postural.

d) Muerte subita.

El infarto puede ser diagnosticado por un electrocardiograma de rutina.
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""_l,.‘ji)farlo del miocardio se presenta de una forma muy

peculiar:

a) Solo'la. minoria presenta el cuadro clinico caracteristico.

vb)ﬁb'En la’m e manifiesta en forma atipica, son sintomas tales como:

©suficiencia ventricular izquierda, Confusion (por bajo gasto

~'Palpitaciones  (arritmias), nausea, vomito incoercible,

“debilidad, secundaria a bajo gasto cardiaco, condicionado por mala
% fUljk;lon ventricular, consecutiva al infarto al miocardio, sincope,
~ gangrena periférica por embolia proveniente de un trombo mural de la

zona infartacla, embolia pulmonar y muerte subita.

DIAGNOSTICO.

Para el diagnodstico del IAM es suficiente contar con la semiologia del

N '
dolor, el ECG de 12 derivaciones y los marcadores bioquimicos enzimaticos,
aunque en determinados casos son necesarios y de gran ayuda los datos que

aportan la ecocardiografia.

EXPLORACION FiSICA.

a) Inspeccion general. '

1. El paciente puede estar asintomatico.
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La. mayoria  de las veces se encuentra con intenso dolor precordial,
angustia y signos de reaccion adrenérgica (taquicardia, diaforesis fria,

palido y en ocasiones con elevacion de la presion arterial.

Puede encontrarse ademas, con intensa disnea y estertores audibles a

distancia, consecutivos a edema pulmonar.

El enfermo puede estar con signos de bajo gasto cardiaco: hipertension
arterial y oliguria; si a estos signos se acomparnan de bradicardia,
sialorrea, broncoconstriccion y vomito, ée podra establecer el diagnostico
de reaccién vagal. Si por el contrario, la hipertension arterial se
acompafia de taquicardia y otros signos de reaccion adrenérgica, el
paciente estara con un serio deterioro de la funcion hemodinamica del

corazdn.

Finalmente, se podra encontrar en un franco estado de choque.

b) Palpacion del area precordial.

En los pacientes con infarto del miocardio agudo, es muy importante la

palpacion del apex, ya que el area infartada es realmente una zona de

discinesia ventricular, la cual se podra palpar con un levantamiento

{elesistélico o como un doble levantamiento apical. '
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. En pacientes mas graves puede haber un triple o cuadruple levantamiento

'"cji”dp por la palpacion de los ritmos de galope auricular o

ventricular. Por ultimo, la palpacién puede poner de relieve la presencia de

frénjnldsis)télico', cuando el cuadro se ha complicado con ruptura del septum

ventricular o del musculo papilar.

Auscultacion del area precordial.

1. Es frecuente el apagamiento de los ruidos cardiacos, especialmente el
primer ruido por insuficiencia cardiaca (elevacion de la presion diastolica)
o por bloqueo AV de primer grado.

2'; ‘El IV ruido aparece practicamente en todos los enfermos con infarto del
miocardio en evolucion, ello es debido a la disminuciéon de Ila
distensibilidad, consecutiva a la isquemia; por esto, no debe ser
Cons_iderado necesariamente como expresion de insuficiencia cardiaca.
En ocasiones el apagamiento de los ruidos cardiacos evita que se
ausculte dicho ruido, pero el registro fonocardiografico puede demostrar

su presencia.

3. El lll ruido, cuando se ausculta en un paciente durante el curso de un
infarto del miocardio, traduce insuficiencia ventricular izquierda (galope

ventricular).
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4. La auscultacion de ritmo de galope de 3 o 4 tiempos (doble galope), es
-una manifestacion de insuficiencia cardiaca y el mismo significado tiene

la presencia de galope de suma.

5. En raras ocasiones puede llagar a auscultarse desdoblamiento
paraddjico de I ruido; cuando se reconoce, las posibilidades son dos:
bloqueo completo de la rama izquierda del haz de his y en su ausencia

manifiesta grave insuficiencia izquierda.

6. La presencia de frote pericardico, establece el diagnodstico de pericarditis

post-infario.

7. La presencia de un intenso soplo regurgitante en region paraesternal
izquierda, acompafiado de frémito, sugiere ruptura del septum
intérvéntriéular, mientras que la auscultacién de un soplo de insuficiencia
mitral pura de nueva aparicion, sugiere disfuncion o ruptura del muasculo
papilar o de las cuerda tendinosas.

ELECTROCARDIOGRAMA.

1. Generalmente confirma o descarta la presencia de infarto en evolucion.

2. Se puede determinar la localizacion topografica del infarto.
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Cuando hay antecedentes de 2 o 3infartos previos, el diagnostico

eléclrbcardiogréﬁco de un nuevo infarto es dificil.

"El bloqueo de rama izquierda dificulta el diagndstico electrocardiografico de
infar'to agudo.

Correlaciones anatomicas con estudios electrocardiograficos seriados
revelan que el diagnodstico de infarto del miocardio sélo se obtiene con
exactitud en el 80 % de los casos.

Debe tenerse en cuenta cuales otros padecimientos pueden similar infarlo
del miocardio en el electrocardiograma:

a) Sindrome de Wolf-Parkinson-White.

b) Enfisema pulmonar avanzado.

c) Importante crecimiento ventricular izquierdo.

d) Miocardiopatias.

e) Pericarditis aguda.

El infarto transmural se manifiesta por la aparicion del supradesnivel del

segmento ST y posterior aparicion de ondas Q patoldgicas en el curso del
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cuadro clinico. del infarto del miocardio y el infarto subendocardico se

manifiesta‘por infradesnivel del segmento ST (lesién subendocardica).

EXAMENES DE LABORATORIO.

1.

Leucocitosis (12000-150007mm3) a partir del segundo o tercer dia,
practicamente en todos los casos del infarto del miocardio, secundario a la

necrosis tisular.

Hiperglucemia y glucosuria, incluso en pacientes no diabéticos, ya que se ha

reconocido intolerancia a la glucosa en otros casos.

Utilidad de las enzimas séricas:

a) Creatinfosfokinasa (CPK) (de0 a 4 U): Se eleva como consecuencia de
, Ia‘ necrosis miocardica a las tres horas de iniciado el cuadro, alcanza sus
| maximas concentraciones dentro de las 24 horas y se normaliza tres
" dias después. Es por ello que su determinacion es de gran ayuda para el

cdiagndstico de infarto del miocardio, sin embargo, esta enzima puede
elevarse en otros padecimientos (miopatias, crisis convuisivas,
inyecciones intramusculares, etc.), por lo que su falta de especificidad
hace que cuando sea necesario dilucidar una duda diagnostica de infarto
del miocardio, se determina la fraccion MB de esta enzima, cuya
elevacion traduce especificamente necrosis miocardica. Otra utilidad

adicional de gran trascendencia es la posibilidad de cuantificar el tamaiio
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del - ,‘in‘férto. conforme la elevacion de la enzima, lo cual esta
estrechamente relacionada con el prondstico del enfermo; discrelas
elevaciones de la CPK hablan de pequefa cantidad de tejido necrosado,
mientras que cuando se encuentra importante elevacion de dicha
enzima, se presume que el infarto es extenso.

b) Transaminasa glutamica oxalacética. (TGO) (8 a 40U). Inicia su
elevacion a las seis horas de la necrosis miocardica, alcanza su
concentracion maxima a las 24 horas y permanece elevada por 72
horas.

c) Deshidrogenasa lactica (DHL) (100 a 400 U). La elevacion de esta
enzima no es especifica de necrosis miocardica. Porque se ehcuentra en
diversos lejidos ademas del corazon; sin embargo, es de utilidad para el
diagnostico del padecimiento; se comienza a elevar a los 3 dias de la

necrosis y permanece elevada hasta 10 dias después.

OTROS ESTUDIOS DE LABORATORIO Y GABINETE.

a) Radiografia de torax:

La radiografia portatil de t6rax es de gran utilidad en el paciente con infarto
del miocardio agudo, porque ayuda a reconocer la presencia de hipertensiéh
venoéa capilar o incluso edema pulmonar en estudios subcli>nicos; asi
mismo, en ocasiones puede valorarse el tamario del corazén cuando los

estudios son técnicamente satisfactorios. Por Gltimo, informa acerca de la
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locailiz;iéi,c‘)n‘de los catéteres venosos o la punta del catéter del marcapaso,

cuando éste se ha instalado.
Gasometria arterial:

La deternminacion de gases arleriales tienen indicacion cuando el paciente
tiene alteraciones hemodinamicas 'importantes, como insuficiencia cardiaca
o choque cardiogénico. Asimismo, su determinacion es de utilidad cuando
en forma concomitante al infarto del | miocardio, el paciente presenta

insuficiencia respiratoria o trastornos del equilibrio acidobasico.

Ecocardiograma bidimensional.

La posibilidad de visualizar el corazon en diversas proyecciones y en forma
secloriél, permile un estudio mas fino de la exlensiér.1 de la zona de
necrosis, de la repercusiéon que ha tenido sobre la funcidon ventricular y

finalmente, la comprobacion de algunas de las complicaciones a que da

lugar el accidente coronario:

1. El conocimiento de la anatomia parietal por sectores, permite visualizar y
cuantificar la extension del area isquémica aun cuando sea visto que el
ecocardiograma 2-D magnifica la extension del infarto, principalmente
porque zonas con miocardio viable pero con alteraciones segmentarias
de la contraccion (miocardio “aturdido o “hibernante”), son catalogados

inicialmente como zonas necroéticas, lo cual da la impresion de un infarto
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de mayorextensnon de lo real. El ecocardiograma se constituye en un
,prbéédihiéhfo de gran valia en pacientes que llegan a la sala de
u"rgéh‘kcias"con dolor precordial atipico, sin cambios caracteristicos en el
eiectrdcardiograma y sin elevacion enzimatica para dilucidar si el
paciente padece un sindrome isquemico agudo (infarto del miocardio o
angina inestable), y diferenciarlo de otros padecimientos capaces de
causar el cuadro (diseccion adrtica, embolia pulmonar, esofagitis
péptica)ym, en donde l!a contraccion segmentaria de las paredes

ventriculares son normales.

.La calidad de contraccion de la porcion anterior del septum
'inlef}:/éh’li'icular y de la pared posterior del ventriculo izquierdo se pueden
estvu_"d‘ié“r mediante el corle en eje largo de ventriculo izquierdo, las
reéiones posteriores del septum interventricula; y la pared lateral de
ambbs ventriculos en las regiones basal, media y apical, se puede
estudiar mediante la aproximacion apical de 4 camaras, la aproximacion
apical de dos camaras permite la visualizacion de las paredes anterior e
inferior del ventriculo izquierdo en sus regiones basal, media y apical. El
eje corto paraesteral ofrece la posibilidad de estudiar la contraccién del
septum interventricular (porcion anterior y posterior) del ventriculo
izquierdo en sus regiones basal y media. Con ello se puede localizar el
area que la isquemia ha afectado durante el accidente coronario. La
isquemia aguda puede reconocerse por la disminucion del

engrosamiento contractii segmento de alguna pared ventricular
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Ahipgs‘éi‘nié;snié)r,_ 'Ia ausencia de coniraccién segmentaria (ascinesia), o el
‘_aé&pﬁaiﬁie_ﬁto sistélico  regional (discinesiay); asimismo, el
xa‘dfél‘gazqm?gnto diastdlico segmentario significara la existencia
expan on régional de un infarto transmural, complicacion que ocurre
"fitrésia*cuétrrfo. dias después de la instalacion del infarto y que ademas

- _ilniplic'a',gr"av'e‘dad, pues la mortalidad es mayor en pacientes en los que

: apar,éc'e;_éxpansién de un infarto en relacion con aquellos otros que no la

- presentan..

- La posibilidad.de hacer mediciones de la fraccion de expulsion mediante

ncruenta durante la evolucion de un infarto utilizando el

impson y en forma seriada es de gran utilidad para conocer

ila:repercusion del accidente isquemico sobre la funcion global del
',-\_(:‘,oraz‘qn 'y por lo tanto el pronostico que tendra el enfermo después del

“infarto del miocardio.

Mediante la ecocardiografia bidimensional en conjunto con la técnica de
contraste y de Dopbler (pulsado y color), es posible.conocer todas las
complicaciones a las que puede dar lugar un infarto del miocardio, lo
cual hace al procedimiento de gran valia dentro de la unidad coronaria.
De esta manera es posible reconocer Ia ’presencia de derrame
pericardico y su cuantia, la presencia de ruptura del musculo papilar o

cuerdas tendinosas como causa de insuficiencia mitral aguda, la

perforacion del septum interventricular en conjunto con la técnica de
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contraé_te o Doppler, asimismo, es también es posible demostrar la
presencia de trombosis intracavitaria y finalmente la ecocardiografia es
capaz de reconocer a la cabecera del enferrmo complicaciones tan

graves como el pseudoaneurisima o el aneurisma ventricular verdadero.

d) Cateterismo cardiaco.

El catéter de Swan-Ganz esta especialmente disefiado para obtener

constantes hemodinamica en pacientes que se encuentran en estado critico

por una afeccion zardiaca. Consiste en un catéter que tiene cuadruple luz;

1. La conexidon mediante la cual se infla el globo.

2. La luz que conecta el orificio distal al globo y mediante la cual se puede
cuantificar la presién capilar pulmonar (PCP).

3. La conexion con el orificio proximal al globo con la que se puede
-cuantificar la presion del ventriculo derecho y que a través del mismo se
ibnyecta‘ el agua fria para el calculo del gasto cardiaco. .

4. El brificio que conecta con la apertura a nivel de termistor y mediante la
cual puede administrarse soluciones o medicamentos a nivel de la arteria
pulmonar o bien, cuantificar la presion a este nivel, y un globo inflable
cerca del extremo distal. El catéter se introduce a través de la vena
mediante basilica o de la vena basilica propiamente, por la vena yugular
interna o por la subclavia se avanza por el corazén derecho hasta

alcanzar la arteria pulmonar.
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Mediante su lumen principal se puede registrar la presion en el pequefio
circuito; el registro continuo de la presiéon mientras se avanza el catéter con
el globo inflado, permite saber cuando el extremo distal se ha “enclavado” al
anotar una caida en el nivel de presion (presion capilar pulmonar
“enclavada") con relacién a la obtenida a nivel del tronco o sus ramas
principales. El globo se desinfla y para obtener nuevamente la cifra de PCP

sélo tendra que inflarse el globo las veces que sea necesarias.

Por otro lado, el catéter tiene un termistor cerca del extremo distal que lo
sitila en el tronco de la arteria pulmonar; este artefacto sirve para cuantificar
cambios de temperatura. A 20 6 30 cm del extremo distal del catéter se
encuentra otro orificio que se abre a la auricula derecha o vena cava
superior y que se conecta a través de la segunda {uz del catéter al termistor.
La inyeccion de 5 a 10 ml de solucion glucosada fia (de 0 a 56°C) a traves de
la segunda luz, permitira al termistor registrar los cambios de temperatura y

sera posible por lo tanto, calcular el gasto cardiaco mediante la técnica de

‘termodilucion auxiliado de una pequefia computadora.

El cateterismo cardiaco mediante catéter de Swan-Ganz, esta indicado
cuando el infarto del miocardio se ha complicado con falla hemodinamica
(insuficiencia cardiaca o choque), o con alguna ruptura (insuficiencia mitral,
comunicacion interventricular o de la pared libre). Con este catéter es
posible cuantificar la presion capilar pulmonar (PCP) en relacion con la

presion diastodlica final del ventriculo izquierdo, asi como también el gasto
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cardiaco por termodilucion y de esta forma es posible construir curvas de

funcion ventricular.

TRATAMIENTO.

Medidas generales.

Estas medidas son llevadas a cabo en los servicios de urgencia
hospitalarios sin necesidad de que el paciente este ingresado en una_unidad de
cuidados coronarios. Aunque a efectos practicos se le ha dado una
enumeracion a cada una de estas medidas, parte de ellas no deben retrasarse
la administracion de un trombolitico; de hecho, el dolor del infarto muchas veces
desaparece con la administracion de un trombolitico sin necesidad de recurrir a

ciertas medidas que a continuacién se exponen:
1. Ingreso en el servicio de urgencia hospitalario. Toma de datos de filiacion.
2. Historia clinica: Se hara una historia clinica encaminada a conocer las

caracteristicas del dolor, asi como una exploracidon fisica que permita

conocer si hay datos de insuficiencia cardiaca (estertores y/o tercer ruido).

3. Monitorizacion no invasiva. Cuantificacion del pulso, presion arterial, presion

venosa central cada 30 minutos o cada hora.
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Moﬁitofizacién invasiva. Introduccion de un catéter de Swan-Ganz para
cuaﬁﬁficacién de gasto cardiaco, presion capilar pulmonar en relaciéon a la
presion del ventriculo izquierdo y calculo de las resistencias periféricas, solo
en casos de alteraciones hemodinamicas (hipotension arterial no

acoﬁmaﬁada de bradicardia, edema pulmonar o franco estado de choque).

Nitralos sublinguales: En dosis de 0.4 mg y previo a la toma de presion
arterial, los nitratos sublinguales deben ser administrados de forma
inmediata una vez que el paciente ingresa y se tiene la sospecha de que
tiene dolor de caracteristicas anginosas. No deben administrarse en caso de
que la presion arterial sistélica sea inferior a 90 mmHg. En caso de continuar
el dolor, se puede proporcionar una segunda dosis a los 5 minutos y, si no

cede ensayar la nitroglicerina intravenosa y analgésicos potentes,

Eleclrocardiograma de 12 derivaciones y monitorizacion electrocardiografica
continua: El analisis del ECG no debe durar mas de 10 minutos al objeto de
seleccionar de forma rapida aquellos pacientes que son candidatos a
fibrinolisis. En caso de infarto inferior y, sobre todo si, éste se acomparna de
lesion subendocardica en cara lateral (D1 y aVL) es obligado el registro de
derivaciones precordiales derechas V3R y V4R, al objeto de identificar una
posible  extension al  ventriculo  derecho. La monitorizacion
electrocardiografica debe ser continua: la incidencia de fibrilacion ventricular

y arritmias ventriculares graves es elevada durante la primera hora del

.infarto.
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Ty '|hi¢ialmente se administra una dosis de 500 mg por via oral o

a ‘para continuar con una dosis oral de 80 a 160 mg.

,Oxigéndierapia: Se administra oxigeno por puntas nasales o en mascarilla al

35 % a_" razén de 41 littos minuto. Los pacientes con IAM presentan
alteraciones en la ventilacion/perfusion, la cual se encuentra exacerbada por
la disfuncion ventricular que se origina durante la fase aguda del infarto. La

saturacion de oxigeno se vigilara con oximetria de pulso.

Canalizacion de una via venosa. Se debe canalizar una via, de inmediato
cuando el paciente llega al hospital; de preferencia se debe instalar un
catéter venoso central a nivel de la vena subclavia o cava superior, la cual

servira para: .
a. Administrar liquidos y medicamentos segln sea necesario.
b. Obtener muestras de sangre para el laboratorio.

Supresion del dolor: La supresion del dolor debe hacerse de forma
inmediata una vez que el paciente ingresa y se sospecha que el dolor es de
caracleristicas anginosas. La medida inicial es la nitroglicerina sublingual y
si no se inicia nitroglicerina intravenosa. Se prepara una solucién de 50 mg
de nitroglicerina en 250 ml de solucién glucosada al 5 % y se inicia la

perfusion con 5 —15 mg/min (aproximadamente de 3-4 ml/h), pudiéndose

incrementar de 5 a 10 mg min cada 5 a 10 minutos hasta conseguir el
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-control del dolor anginoso o disminuir la presion arterial media en Qn 10 %
V‘en_p_acirelhtes normotensos o en un 30 % en pacientes hipertensos, sin que
lé 'presic'm sistolica descienda por debajo de los 90 mmHg. S! el dolor no
; kk,ce'd/sé con nitratos, se comienza a administrar analgésicos potentes, siendo el

de‘primera eleccion la morfina. Se administra la morfina en dosis de § mg

“‘intravenosos de forma lenta y repetible cada 5 a 10 minutos hasta que
remita el dolor hay efectos secundarios o se llegue a una dosis maxima de

"20 a 25 mg/4-6 horas.

Se deben tener en cuenta los efectos indeseados de la morfina como
nauseas, vomito, bradicardia, hipotencién y depresién respiratoria, en cuyo
caso hay que tener a mano la naloxoma como antidoto. En caso de
depresion respiratoria se administra naloxona en dosis ae 0.4 mg
intravenosos cada 3 minutos y hasta un maximo de 3 dosis. La hipotencion
inducida por la morfina se resuelve colocando al paciente en posicion de

Trendelenburg y con liquidos.

10.En este momento se debe intentar el procedimiento de :reperfusion
miocardica por cualquiera de los 2 caminos posibles de acuerdo con las

posibilidades existentes.

a. Si el hospital tiene la posibilidad para realizar métodos intervensionistas,
en ese momento el paciente debe ser llavado para la realizacion de
angioplastia primaria, ya que se obtiene entre el 93 y 98% de reperfusion

de la arteria ocluida; la mortalidad de estos pacientes es del 1.9%, se
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rescata miocardio en riesgo de necrosis, se acorta la estancia del
paciente en el hospital, no hay riesgo de sangrado con el procedimiento
y se iogra imp'ortante reduccion de mortalidad (63%) en comparacion con
la ob_te_bida con cualquier otro método de reperfusiéon coronaria.

Sl el hospital no tiene la capacidad para que se a realizada una
éhg'iop'lastia primaria, se debera efectuar trombolisis farmacologica

cdyos esquemas que han probado mayor efectividad para la reperfusion.

T-c:dos los agentes tromboliticos actuan activando de forma directa e
ir;directa el plasminégeno, precursor inactivo de la encima fibrindlitica
pll'asmina, encima que cataliza la degradacion de la fibrina o el
fibrinbgeno, produciendo asi la disolucion del coagulo. Los farmacos
trombolilicos pueden ser clasificados en fibrinoespecificos y no
fibrinoespeciﬁcos. Los agentes no fibrinoespecificos, como la
estreptokinasa, urosinasa y la anistreplesa, convierten el plasmindégeno
circulante y el unido al coagulo en plasmina, dando lugar no solo a la lisis
de la fibrina dentro del coagulo, sino a demas a una importante
fibrinolisis sistematica, con disminuciéon del fibrinbgeno circulante y
elevacion de los productos circulantes de la degradacion de la fibrina.
Por el contrario, los agentes fibrinoespecificos como el activador tisular
del plasmindgeno (rt-PA), producen lisis de la fibrina en la superficie del

coagulo sin afectar, por lo tanto, el fibrinogeno circulante.
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Eslrepjéf({'nags Se deben administrar 750,000 U.l. por via intravenosa
o c-abda’uéd?mih: tic:)s'(1,500.000 U.l. en cada hora), con este esquema si el
_'traiamie_n_to se administra dentro de las primeras dos horas, la mortalidad

N es d ”5>%;k':kentre las dos y cuatro horas de 6.5% entre las cuatro y seis

3 ppras de'Q;B% y después de las primeras 6 horas 9%. La rnortalidad a

'valérgqqahs;: aparecen en el 5.8% de los pacientes. La mortalidad en

,é’s: “n‘i'enores de 75 aios es de 5.5% y de 20.6% cuando son
mayones si el infarto tiene localizacion anterior, la mortalidad es de
10;5%'._\/‘ si tiene otra localizacion es de 5.3%. Como se puede ver, el
'~' lrévlai_l'ntic-v:nlo que intenta la reperfusion se ha mecanica (angioplastia) o
,férmébolégica (rombolisis) tiene mejor resuitado entre mas

- tempranamente se aplique en la evolucion del infarto.

Sea’demostrado que la reperfusion de la arteria coronaria “culpable”

‘d‘entrd; de las primeras 24 horas, sea espontanea o inducida, ofrece

?’élgun beneficio al paciente, ya que en algunos casos evita que
T-Ie'i‘_f-.,infar;,io se haga transmural, evita o atenua el fenomeno de
-;i,re,l'hoc}_ellrécién ventricular y puede preservar el anillo epicardico, con lo
'vcuébl se breviene la expansion del infarto; sin embargo, con tan solo este
‘tralamienlo no es suficiente, ya que cuando ha sido recanalizada la

“arleria se debe evitar hasta donde sea posible la reoclusion trombotica, y
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“para ello-en conjunto con el tratamiento de reperfusion, se deberan

11 M‘efd(_cag:/onvan(il_ro,n?bélica.

a) Aspitina. Los estudios multicéntricos han demostrado que cuando al

1|‘até'|11iel1lo trombolitico se le asocia aspirina (160 a 320 mg cada 24
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Iiorqs)‘:VSe“‘r'édUCg:iéj;morta!idad del infarto del miocardio en 42%. Por esta

' *raz,é"n’ielftratamle_ntdtrombolitico debe siempre ser asociado con aspirina.

b) »Ii'—'/’eparina _‘L'é".administrécién de heparina intravenosa (1000 U.l. cada
houamedlante bomba de infusién) que ha sido utilizada en el tratamiento
Lt f‘d‘e.l"i‘hfa_r.todel miocardio durante la Gltima década, no ha demostrado en
"fdrgﬁé”(i:ohtundente ningun beneficio sobre la permeabilidad de la arteria
‘ -,ﬁo ézébre la mortalidad del infarto del miocardio agudo. Se recomienda su
, 'u'_so;ciomo tratamiento adjunto a la trombolisis o angioplastia, ambos
. asociados a aspirina cuando:
» El infarto del miocardio tiene localizacion anterior.
» Se demuestra la presencia de trombo en la arteria coronaria
corresponsable del evento isquemico.
» Se demuestra trombo en la cavidad ventricular izquierda.
» Se demuestra la presencia de embolia pulmonar durante la evolucion

del infarto.

Por el contrario, no es conveniente su uso en la evoluciéon de un infarto

del miocardio cuando :

» El paciente es hipertenso o anciano. v

» Cuando se utiliza el activador tisular del plasminogeno.



8l

Se va:;‘démbstrado Ique en estos grupo de pacientes aparece con mas
%r‘ecu’encia la hemorragia cerebral. En todos los estudios multicéntricos
se ha demostrado que el éxcesé de anticoagulaciéon se asocia a eventos
hemorrégicos. razén por la que lo ideal es mantener el tiempo parcial de

tromboplastina al doble del basal y nunca exceder la cifra de 100

segundos.

SIGNOS CLINICOS DE REPERFUSION.

1. Desaparece el dolor del infarto del miocardio, la reaccién adrenérgica o
vagal y el paciente rapdamente advierte un estado de bienestar.
2. El eleclrocardiograma enseiia un dramatico descenso de la zona de lesion

subepicardica generalmente mayor del 50% en el curso de 20 minutos.

3. La rgperfusic‘m es capaz de producir arritmias en aproximadamente el 50%
de ios casos, aparecen extrasistoles ventriculares, taquicardia ventricular
lenta o fibrilacion ventricular. Se ha demostrado que la frecuencia de

' i
aparicion de éstos es mayor entre mas precozmente se realiza una
perfusién, lo cual indica que estas arritmias sefialan viabilidad del mioéardio.
En un miocardio totalmente necrosado no se presentan arritmias de

" reperfusion. Se puede concluir que las respuestas del miocardio isquemico a

la reperfusion depende de la deprivacion total de oxigeno del tejido y sera

mas exilosa, entre mas precozmente se realice.
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4. En aproximadamente el 15% se observa una extraordinaria elevacion de
creatinfosfokinasa (CPK), en la primera hora posterior a la reperfusion, pero
generalmente este efecto se observa a las 12 horas de reperfusion

alcanzando cifras en ocasiones hasta 5000 U.I.

5. Desde luego la linica forma de demostrar objetivamente la reperfusion es la

arteriografia coronaria.
COMPLICACIONES DE LA TROMBOLISIS.

La complicacion potencial es el sangrado que puede ser desde sin
ninguna importancia (hematomas cutaneos), hasta muy graves (hemorragia
cerebral, sangrado de tubo digestivo, hematuria, etc. Las coniplicaciones
hemorragicas se han encontrado en proporcién similar con ambos tromboliticos,
sin embargo, en lo referente a la hemorragia cerebral se ha demostrado una
frecuencia casi del doble con la administracion de activador tisular del
plasminégeno en relacion a la estreptokinasa. Los factores de riesgo para que
se presente esta complicacién son: bajo peso corporal (<70kg), antecedentes

de hipertension arterial, edad mayor de 65 afios de edad y sexo femenino.

La reoclusion coronaria con la instalacion de un nuevo cuadro del infarto
del miocardio, puede llegar a suceder en los pacientes que tienen una grave

obstruccion residual ateromatosa. La asociacion de aspirina, a bajas dosis,
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. CONTRAINDICACIONES PARA TRATAMIENTO TROMBOLITICO.

~ . El uso de medicamentos tromboliticos en el curso de un infarto

rﬁiolcérd‘iCQ"agudq esta contraindicado en pacientes con trastornos de la

hénjdembs/tradb que los inhibidores de la ECA tienen gran utilidad en el

‘tratamiento de infarto en dos circunstancias especiales:

- 1. 'La insuficiencia cardiaca.

2. Infarto de! miocardio localizacion inferior.

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN




84

'Enf‘tgl»}e‘vsAcasosfse; ha visto 7una“ reduccion significativa de la mortalidad,

de “la- expansion del infarto, la dilatacion ventricular y de las

complicaciones cardiacas cuando estos farmacos se administran
‘después de las 24 horas de evolucién. La dosis utiles estos farmacos

ybs‘oh: capiopril 12.5 mg cada 8 horas o enalapril 5 mg cada 12 horas o

lisinopril 5 mg cada 24 horas o ramipril a dosis de 2.5 mg cada 24 horas.

Pér otro lado, se ha visto que estos medicamentos estan contraindicados
en pacientes con hipotension arterial o choque cardiogénico ya que ellos
definitivamente aumentan la mortalidad '

Se ha recomendado que la administracion de inhibidores de la ECA se
lleva a cavo después de las primeras 24 horas de la inestabilidad

hemodinamica que caracleriza este periodo en la evolucion de un infarto.

Sin embargo, parece recomendable administrarlos en este periodo

(dentro de las primeras 6 horas de evolucion) cuando el infarto es
extenso y/o de localizacion anterior, hay alto riesgo de muerte para el
paciente, hay historia de infarto del miocardio previo, evidencia de
insuficiencia cardiaca (especialmente el captopril que es de corta accion)

siempre y cuando no existe hipotensién o estado de choque.

Nitroglicerina.

Este farmaco se administra por via intravenosa en el paciente con infarto

del miocardio, tiene como efectos benéficos ei hecho de que disminuye
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ja precarg yéﬁkpbs‘{:éfgaf y por lo tanto el MVO2 evita tarnbién el

espasmo_‘coronario, mejora el riesgo arterial miocardico, facilita la

funcion- del corazén y reduce la congestion pulmonar en casos de

hipertension venocapilar por disfuncion diastolica o por insuficiencia

cardiaca. Como efectos adversos tiene la posibilidad de producir cefalea

o hipotension arterial; en ambos casos se debe hacer un ajuste en la

-
o

- dosis para mantener al paciente sin estos efectos indeseables. Se debe

tener precaucion con su uso en pacientes con infarto inferior, mas
todavia si hay extension al ventriculo derecho, ya que si la falla
ventricular derecha es importante estara contraindicado el uso del

vasodilatador.
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La administracion de medicamentos betabloqueadores de los receptores
betadrenérgicos son de gran utilidad cuando en la fase aguda del infarto
del miocardio hay reaccién adrenergica y el paciente no se encuentra en

insuficiencia cardiaca.

En efecto, el miedo, la angustia y el dolor que padece el paciente
durante la fase aguda del infarto, produce secrecion de catecolaminas
con el incremento de la frecuencia cardiaca, contractilidad y poscarga,
todo lo cual promueve el aumento del MVO2 y por lo tanto, la extension

del infarto en el miocardio isquémico en riesgo de sufrir necrosis. Estos



E d or del infarto del miocardio.

2 »;;manobciebl infarto.

3. ‘.;:. Laaparlcmn de arritmias.

4. Lamuerte sibita,

5. La mortalidad general del infarto del miocardio.

6 » La presion diastolica ventricular cuando hay disfuncion diastdlica.
"Se.p:uede administrar metoprolo! por via intravenosa a dosis de 5 mg si
éiespués de 15 minutos la frecuencia cardiaca no ha descendido de
100X’ se administra otra dosis igual, la cual puede repetirse por tercera
vez si no se ha obtenido el efecto deseado; ocho horas después se
édlnhﬁstleh 50 mg por via oral del farmaco y la dosié de mantenimiento

es dve 50 mg cada 12 horas.

Ofra opcion es administrar propranolol a dosis de 10 mg cada ocho
horas por via oral y se valora la respuesta en la frecuencia cardiaca y la
presion arterial. Se puede incrementar la dosis a 20 a 40 mg cada ocho
horas, dependiendo de la respuesta del paciente del paciente. Se debe
recordar que estos farmacos estan contraindicados si el paciente
presenta insuficencia cardiaca, broncobtruccion, bradicardia sinusal,
bloqueo AV o hipotension arterial. Su uso debe descontinuarse si estas

complicaciones aparecen durante su administracion.
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15, - Medidas generales.

1. . Conviene administrar dieta blanda, fraccionada e hiposaddica si

existe congestidbn pulmonar; asimismo se deben prescribir

laxantes suaves con el objeto de evitar la constipacion o el

impacto fecal propiciado por el reposo.

2. Cuando haya sido yugulado el dolor y si hay contraindicacion es
conveniente sedar al enfermo (para mantenerio sin angustia y/o
miedo, porque tales sensaciones incrementan la secreciones de

catecolaminas) con alprozolan a 0.25 mg cada 8 horas.
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2.3. HIPOTESIS.

Si se cubren las neccsxdades y/o problemas detectados en el paciente con

n evolucaon mejorara su estado hemodlnamxco y

infarlo agudo de,l 1”" Sca

n-el Servicio de la Unidad Coronaria del Instituto

Nacional .-Ignacio Chavez".
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3. ESTRATEGIA METODOLOGICA.

3.1.

3.2,

3.3.

TIPO DE INVESTIGACION.
El tipo de investigacion es observacional y documental posibilita la
deleccidon necesidades y/o problemas, del paciente en estudio.
UNIVERSO.
Pacientes del sexo femenino o masculino que ingresen por infarto agudo
al miocardio en evolucion al Servicio de la Unidad Coronaria del Instituto
Nacional de Cardiologia “Dr. Ignacio Chavez"
» LIMITES.
La investigacion se realizara en el Servicio de la Unidad Coronaria del
Inslitulo Nacional de Cardiologia del “Dr. Ignacio Chavez". Durante
todo el afio del Servicio Social que abarcara del afio 2001-2002.
CRITERIOS DE INCLUSION.
Se incluiran a los pacientes que cumplan con las siguientes
caraclerislicas:
@ Sexo: masculino y femenino.
@ Mayores de 40 afos.
@ Pacientes con Infarto del Miocardio en evolucion.
CRITERIOS DE EXCLUSION.
Se excluiran a los pacientes con las siguientes caracteristicas:.

@ Menores de 40 anos.
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@* ,,Péciérﬁ‘tes o familiares que no deseen participar en el estudio de
ilj_\@%lféédéﬂ.
» ‘,REEQRSOS MATERIALES.

» Se QtiiiZarén utensilios como hoja§ blancas, computadora,, dalos
:vtbiblkiograficos, y de Internet, disquete, lapiz, goma, boligrafos e
| i|1jpfésora.

» RECURSOS HUMANOS.
Personalde enfermeria y médicos del servicio. '

:'diga:enfermeria Maria Lesly Islas Vargas.

’ra‘de‘lik:Servicio Social Lic. Enf. Maria de Jesus Pérez Hernandez.

‘st

7_ls‘k¢:i*:z'a y jefe de servicio Enf. Card. Maria de Lourdes Torres y Lic.

“Enf. Rosario Alarcén.
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3.4. VARIABLES.

VARIABLE
1. Sexo
2. Edad
3. Obesidad

4. Ocupacion

5. Estrés

6. Actividad
fisica

7. Severidad
de la

enfermedad

DEFINICION

La cardiopatia coronaria es mas
frecuente en los hombres que en las
mujeres. Las mujeres en la etapa
productiva, se encuentran protegidas
por las hormonas pero pueden
igualarse al hombre después de la
menopausa.

La cardiopatia coronaria se
presenta con frecuencia en
varones de 35 arios en adelante,
mientras las mujeres se presenta
de los 40 arios.

Esta predispone a padecer cardiopatia
coronaria mortal. Las personas son

un sobre peso estan predispuestas

a padecer hipertension arterial,
diabetes y colesterol elevado.

La labor ocupacional puede ser

un factor desencadenante de stres,
ya que este otro factor importante
para presentar una cardiopatia
isquemica.

El hombre civilizado ha desarrollado
ansiedad cronica en un intento por
adaptarse a tendencias econoniicas
y socioculturales cambiantes y dicha
tension de algin modo da lugar a
aterosclerosis.

La falta de actividad fisica como

factor de riesgo en la cardiopatia
coronaria, se presenta en trabajadores
como sedentarismo y el ejercicio es
excelente canalizador del estrés.

El grado de lesién de las arterias lo
que podra dar un prondstico
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MEDICION.
a) Masculino.

b) Femenino.

a) 356-40 aros

b) 40-45 arios

c) 45 o mas
anos

a) Leve
b) Moderada
c) Gravidica

a) Obrera

b) Empleado
federal.

c) Empresario

d) Otros.

a) Triste

b) Alegre

c) Enojado
d) indiferente
e) Otros.

a) Ninguna actividad

b) Actividad limitada

¢) Realiza alguna
actividad.

a) Leve
b) Moderada
c) Severa.



8. Alimentacion

9. Herencia

10. Hiper-
colestero-
~ lemia -

" _Las cardiopatias coronarias estan

relacionadas con los distintos
patrones dietéticos y el alto consumo
de grasas.

Mayor predisposicion si existe
un patron familiar de alguna
cardiopatia coronaria por o que
es un factor de riesgo muy
importante

La hipercolesterolemia es uno de
los factores mas importantes en la
génesis de la aterosclerosis. Ya
que el aumento del colesterol en
plasma y especialmente las LDL
que son aterogenas.

92

a) Productos de
origen animal

b) Verduras

c) Fibras

d) Grasas

e) Azucares.

a) Si
b) No

a) Si
b) No

TESIS CON

FALLA DE ORIGEN
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3.5. PROCEDIMIENTO PARA LA RECOPILACION DE DATOS.
El procesamiento de esta tesis se lievo a cabo por la busqueda de unas
variables tomadas por los factores de riesgo que se presentan con mayor

frecuencia en un paciente con infarto agudo del miocardio. Para el analisis de

estas va e realiza un instrumento basado en las etapas del Proceso de
Ate' meria, con las necesidades de mayor prioridad para el
'cUids’idd el 2nte durante la fase aguda del infarto en evolucién. En la

pnrnera etapa de valoracton ya que debido a la urgencia se realizé por medio

de Una xploramon fisica, realizando un cuadro donde un lado se la forma de
explqramon cefalo-caudal y del otro lado anotando los hallazgos generales
pl;ilnordia!es detectados. En la segunda etapa de Diagndstico de Enfermeria se
retomaﬁ los hallazgos detectados y se proporciona una etiquetas diagnostica de
enferme.ria, tomados de la NANDA, relacionandolo con las 14 necesidades de
Virgihia " Henderson, jerarquizando segun prioridad de la necesidad vy
diagnostico. En el siguiente apartado de mi instrumento se implementa las
etapés de planeacion, ejecucion y evaluacion, donde se plantea un plan de
cuidados, donde se anota la necesidad, segun las 14 necesidades 'del modelo
emplead, seguido del diagnéstico de enfermeria, formulando nuestro objetivo a
alcanzar y se formulo un cuadro donde se programan las intervenciones de
enfermeria ha ejecutar, donde un apartado se colocan las acciones de
enfermeria, otro apartado la fundamentacién y el siguiente apartado la

evaluacion esperado despues de la aplicacidon de las intervenciones de

enfermeria, donde se puede verificar si se logro cumplir nuestros objetivos.

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN
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4. INTERPRETACION DE RESULTADOS.

Al iniqiarse el cuadro agudo y al ser atendido en la unidad de cuidados
intensivos, es motivo de inquietud para familiares y personal médico el poder
evaluar élpi’qnéslico de cada caso. Valorando desde la magnitud del infarto y el
eétado hemodlnamlco del paciente. En este caso se valoro a los pacientes que

llegaron a Ia unidad de cuidados intensivos con infarto agudo al miocardio con

eslablhdad 'emodmamlca ya que es importante iniciar un tratamiento inicial y

oponun para evitar alguna complicacion. Es ahi donde la enfermera, debe

tenerv‘ Ios conocumentos acordes para llevar a cabo las intervenciones de '
.enf"
"»YEIj';beét sm’«':lviq_ se valoré 2 casos de infarto agudo del miocardio, donde se
observo qu» la é'nfermera valoraba y detectaba las necesidades del paciente y
las (.uales eran |mplementadas las acciones de enfermeria, tomando en cuenta
sus pnorldades. para asi iniciar un tratamiento adecuado.

Dando como resultado el éxito de mejoria completa del paciente, evitando
cualquier complicacion que pudiera deteriorar la salud de! paciente.

Con respecto a lo observado durante la atencion del paciente en ese momento,
donde desarrolle un proceso de atencidn de enfermeria, donde se implemento

el Modelo de Virginia Henserson y sus 14 necesidades relacionandolo con los

diagnoslicos especificos de enfermeria de la NANDA.

TESIS CON :
FALLA DE ORIGEN
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uenta que.cada’accion.de Vén‘fél‘r'me‘ri‘a fue satisfactoria, y se logro

'fllz:’ht;lén miocardica, y comodidad y

_ bienestar del paciente

_Dahdbiicqmo resultado l_a.:co'rta estancia del paciente dentro del area de
hos;‘ji_t_aiiiz'éfc‘lqn,e Unidad de Cuidados Intensivos y se evitaré al 100% la

inestabilidad hemodinamica del paciente.

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN




97

5. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES.

5.1. CONCLUSIONES.

Después de seguir cada paso para lograr esta tesis, es inevitable sentir la
satiéfacﬁcién de que el objetivo general realizado se cumplid, puesto que se
identificaron las necesidades y problemas asi como la implementacion de los

‘mismos en- pacienles con infarto agudo al miocardio en evolucion sin

idad: coronaria con un infarto en evolucion, estan implementando

nal:de Cardiologia un programa para comenzar el manejo de

;quecon ello se llevara a cabo una mejor atencion de

La hipotesis planteada en el trabajo de investigacion, para poder afirmarla o
probar esta hipoétesis se requiere de un mayor tiempo, asi como un mejor

. instrumento de valoracién para la deteccion de necesidades y/o problemas.
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puede-decir.que para mi esta experiencia es valiosa para mi vida
personal, ya gque con esto culmino mi servicio social y me permitio

“deséuvbn’r; que‘una atencion con calidad y humanistica hacia un paciente nos

. .:v'.p"c:—,:rmnte' brl'l'j‘da\rle la mejor calidad de vida.
5.2, PROPUESTA.

Es importante que el personal de enfermeria conozca que es el proceso de
“enfermeria , y los tipos de Modelos que existen para poder implementar unas
acciones de enlermeria a pacientes con Infarto agudo al miocardio de esta

“manera se brindara atencion de enfermeria de alta calidad.

Por lo que la propuesta que planteo en este trabajo de investigacion es un
Proceso Atencion de Enfermeria desarrollado para pacientes que ingresan a
una Unidad de Cuidados Intensivos con un infarto agudo al miocardio en

evolucion.
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PROCESO ATENCION DE ENFERMERIA.

VALORACION.

VALORACION CEFALO-CAUDAL

HALLAZGOS

1. .-ESTADO.DE CONCIENCIA

2. CABEZA Y CUELLO.

3. TORAX.

4. ABDOMEN.

5. MIEMBROS SUPERIORES E
-~ INFERIORES.

5:;,i'v_(3:E,NVI+QQRINARIO.
. .74’5»__["‘:'::|E'1;:Y,’I‘EGUMEI\JTOS.

SIGNOS VIT/\LES

.‘9 :

ESTUDIOS DE LABORATORIO Y
GABINE I'E : ;

a) Cambios de conciencia en lugar,
- tiempo, espacio y persona.
b) Lenguaje normal.
c) Alteracion mental por bajo gasto
cardiaco.
d) Letargico, Estupor, somnoliento.
e) Sincope, mareo.

a) Facies de intranquilidad y angustia.

b) Diaforesis profusa.

c) Puede presentarse ingurgitacion

yugular.

a) Dolor precordial,opresivo,punzante
irradiandose hacia brazo izquierdo
y el cuello, la mandibula, area
epigastrica y la espalda.

b) Disnea, tos, auscullandose campos
pulmonares con esterlores crepitantes

c) Presencia de arritmias cardiacas o en
su caso incremento o decremento de la
frecuencia cardiaca.

d) Los ruidos cardiacos se auscultan un
tercer ruido llamado como galope
ventricular.

a) Presencia de nausea, vomito.

c) Peristaltismo presente.

d) Palpandose amboden plano snn megalia.

a) Pulsos perifericos con adecuada
intensidad y frecuencia.

b) Edema en miembros inferiores con
godet (+).

a) Bajo volumen urinario.

a) Palidez generalizada.

b) Deshidratacion de mucosas.

a) T/A120/70 mm Hg, FR 35rpm, FC 115 Ipm,
tem 36°C.

a) Laboratorios con parametros normales, placa

placa de rayos x con ligeros datos de
Congestion.

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN
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JERARQUIZAC/ON DE NECES/DADES ;;Y/O PROBLEMAS CON MAYOR
PRIORIDAD SEGUN 14 NECESIDADES DE VIRGINIA HENDERSON.

| E"_l'l_QUETI—\' DIAGNOSTICA NECESIDAD V. HENDERSON

1. Dolor 1. Factores de riesgo, evitar
Disminucién del gasto cardiaco peligros y/o complicaciones.

2. lhcapacidad para mantener 2. Respiracion
la respiracion. '

3. Ansuedad 3. Comunicacion,

4, Exceso de volumen de 4. Eliminacion.

i ":.hquudos e

5. Rlesgo de deterioro de la + 5. Higiene y proteccion de la piel
integridad cutanea.

6. Nausea. ' 6. Eliminacion.

7. Alteracion en la actividad fisica. 7. Descanso y suefio

FALLA DE QRIGEN




PLAMN D& CUIDADOS
MECE3IDAD: 1. FACTORDE RIESGO, EVITAR PELIGROS Y/O COMPLICACIONES.
DIAGNGSTICO DE EMFERMERIA: Dolor relacionado con el desequilibrio del aporte y demanda de oxigeno miocérdibo manifestado

por facies de angustia, dolor tipo opresivo, que se lrradla a bl'aZO lzquaerdo mandlbula epugastno
con duracién de mayor de 3C minutos - i L B

OBJETIVO DE ENFERMERIA: Disminuir el dolor precordial, para asi dar alivio y tkan&uilidea‘ai‘bgciénté{ %

INTERVENCIONES DE ENFERMERIA.

INTERVENCIONES FUNDAMENTACION ' ‘ EVALUACION
1. Valorar el dolor inicial, la 1. Estos datos facilitan la identificzcion de *  Que informe el inicio del alivio
localizacién, fa duracién, la cusa y el efecto de la molestia retro- del dolor toracico.
la irradiacion y el comienzo estenal y son una base para comparar los *  Que este comodo y sin dolor;
de nuevos sintomas. sintomes depués del tratemiento.
- Parece estar reposando.
- Las frecuencias respiratoria
a) Descripcion de las moles- a) Soninnumerables los cuedros ecompafiados y cardiaca, asi como la
tias por parte del enfermo de molestias retro esternzles. Hay signos presion arterial vuelvan a la
clinicos caracteristicos de! dolor normalidad.
isquemico. *  Que el gasto cardiaco se
b) Efecto de las molestias b) EIIAM disminuye la conireciilidad del mantenga en niveles normales.
retroesternales en la musculo cardiaco y la disiensibilidad - ’
hemodinamica cardiovas- ventricular, y puede producir distritmias.
cular. Disminuye €l gasto cardiaco, con lo que

caen Ig presion arterial y el riesgo ) TESIS CON

sanguineo a los 6rganos. La frecuencia

cardiaca puede aumentar como mecanismo FALLA DE ORIGEN

compensador para conservar el gasto

cardiaco.

2. Tomar un ECG de 12 deriva- 2. Elelectrocardiograma durante la fase *  Sedetecta la localizacion y
ciones durante el dolor, para dolorosa puede ser util pare dizgnésticar extension dl infarto.
precisar la extension del la extension de la isquemiz. |2 lesion del
infarto. miocardio, el infarto y la angina.

10}



INTERV:NCIONES DE ENFERMER]A.

' kfllNTERV NCIO\IES

FUNDAMENTACION

’ E‘JALUACIO\I

"'-,Cantldad prescnta

Canzlizzcién de una vie de

acceso.

a) Csliore de una vena.

b) Permeabilidad de [a misma.

¢) Valorar signos de
infiltracion.

d) Asepsia de la region

Administrar la medicacion

segun indicaciones.

a) Nitroglicerina:

*Vigilar hipotension,
cefalea intensa.

b) Aspirina:

*Vigilar datos de sangrado
principalmente de tubo
digestivo

c) Heparina.

*Vigilancia sangrados

*Vigilancia de trombo-
citopeniay TTP.

d) Antitrombolitico
*Vigilancia de sangrado
*Vigilar TTP.

*Criterios de reperfusién (enzimas
elevadas, presencia de arritmias)

e) Aplicarlo 5 correctos,
para cada administracion.

f) Vigilancia de los signos
vitales.

a)

b)

La oxigenoterapia durante Iz izsz dolorosa

puede aumenier el aporie ¢2 cacho gasal
miocardio si la seiuracion rszl es menor
que la normel.

El acceso opcriuno de unz vene de buen
calibre permite menor ca o= e iniil-

tracion y ! oporiuno paso de medicamentos
para el tratamiento répido.

La piel es una via de en trada para
microorganismo patégenos. Se debe hacer
una asepsia diaria para evitar infecciones

La farmacoterapia es la principal defensa
para conservar el tejido miccardico, lo
efectos adversos pueden ser peligrosos y
Es importante valorar el estado del
enfermo.

La nitroglicerina es un vasoditatzdor
periférico por lo que uno de sus efectos
indeseables es la hipotension, asi como
cefalea.

La aspirina, la heparina y los
antitromboliticos pruducen sangrados por
sus diversos efectos que tienen, porlo .
Que se deben de tener en estrecha vigi-
lancia cada pzciente.

y ayuda a mejorcr el dolor :

-Se colocaunaviade -
acceso rapido y oportuno.
El &rea de vencclisisse -
Encuentra sin eiteraciones.

Se ha mejorado la perfusion
miocardica y disminuido e! dolor
No se ha mostrado ningiin
efecto adverso.

' Mejora Ia Salurcmon de OXIgeno i

10,




INTERVENCION.

EUNQ_AMENTAQ(GN

'EVALUACION

5. Mentenerenreposoencema. .

6. Toma de sigr.os vitales

! Esto ayuda para el ahorro cl cnnsumo de

ox1geno mlOCETdICO

Para detecter signos de bzjo gzsto

* ' Se mantiene estable y sin dolor.

Se ha pnrmanec:ldo con paramefros

cada 2 horas cerdiaco, signos de hipoiensién o de T estables
choque, asi como efectos edversos de los
medicamentos. .

FALLA DE OBIGEN

TESIS CON




MECESIDAD: 1. FACTOR DE RIESGO, EVITAR PELIGROS Y/O COMPLICACIONES.

IAGNOSTICO DE ENFERMERIA: Disminucion del gasto cardiaco relacionado con los factores nlectncos asn como la pOSIb|° nego

OBJETIVO DE ENI

sanguineo inadecuado manifestado por taquicardia o posibles amtmlas hlpOIenSlon

FERMERIA:

Aumentar el gasto cardiaco ayudando a mejorar una mejor nego sangumeo

complicaciones

INTERVENCIONES DE ENFERMERIA.

; etc

'>as_i__’_e\'/itér o

INTERVENCIONES FUNDAMENTACION EVALUACION
Valore y controlar: 1. Estos datos son ttiles para conocer el *  No se observan datos de bajo
a) Hipotension. Estado del gasto cardiaco subnormal, asi gasto cardiaco.
b) Frecuencia cardiaca y detectar signos y sintomas de bzjo gasto :
respiratoria. Cardiaco.
c) Fatiga.
d) Disminucién del gasto
cardiaco.

Monitorizacién continua: 2. La monitorizacion nos ayudzré a detectar *  Se monitoriza y evalua su estado
a) Toma de ECG. Alguna arritmia maligna como fibrilacién sin datos de arritmias.

ventricular la causa de muerie en el IAM

que se presenta 4-12 horas a patir del

del comienzo de ataque.

a) ElECG confirma e identifica la

localizacion del IAM.
Toma de signos vitales cada 3. Esto ayudara a detectar el comienzo de la *  Eltratamiento es eficaz y
2 a 4 horas segln estado disfuncion miocardica debida a algunas se evitd complicaciones.
clinico. complicaciones.
Promover en el paciente la 4. Lacomodidad fisica mejora la sensacion *  El paciente mejora con el reposo
comodidad y descanso y de bienestar general y disminuye la asi como disminuye su angustia.
mantener en reposo en cama angustia. Para conservar la energia y
con la cabecera elevada 30° reducir el frabajo cardiaco mediante la

disminucién de la demanda de oxigeno.

10y




MECESIDAD: 2. RESPIRACION.

DIAGNOSTICO DE ENFERMERIA: Incapacidad para mantener la reeparac:on reIacnoncdo con: la dlsmmumon del automatismo

respiratorio manifestado por &l dolor precordial y dlsnea
OBJETIVO DE EMFERMERIA:  Mejorar el intercambio gaseoso. asi como mejorar el trabajo re_spifétbrio. o

INTERVENCIONES DE ENFERMERIA.

INTERVENCIONES FUNDAMENTACION EVALUACION
1. Administrar oxigenoterapia. 1. La administracion de oxigeno proporcionara unamejor | *  Mejora la disnea.
a) Aire humidificado por ventilacion, para asi aumentar la oxigenacion arterial
Mascarilla (puritan). Para detectar hipoxemia o hipercapnea. El aire
b) Puntas nasales. humidificado ayudara a fludificar las secreciones.
2. Valorar los cambios respiratorios. 2. Se detectara signos y sintomas del deterioro en la *  No se detecta ningtin deterioro de la
ventilacion y perfusion. Respiracion.
3. Auscultar campos pulmonares 3. Laexploracion de los campos pulmonares servira *  El paciente disminuye su conges-
cada 4 horas para detectar el incremento de Ia congestion y tién pulmonar y mantener un
’ determinar la adecuacion del esfuerzo respiratorio. Trabajo respiratorio adecuado.
4. Toma de gases arteriales seriados 4. Durante la toma de gases zrteriales se identificara *  Parametros gasometricos dentro
por turno oportunamente datos de hipoxia, hipercapnea y para de parametros normales.
determinar necesidad de dzr apoyo a ventilacion
asistida.
5. Control de radiografia de torax. 5. Las radiografias de toréx es un estudio de gabinete *  Mejora el grado de congestion
. .por el cual podemos detecter €l grado de congestion . observandose una imagen més limpia.
o la resolucion de la misma.
6. Mantener en posicion semifowler. 6. La posicién semifowler es con la cabecera a 30° ele- *  Mejora el trabgjo respiratorio,
vada, la cual proporciona comodidad y favorece el disminuyendo la disnea.
trabajo respiratorio sobre tcdo en las bases pulmonares.

TESIS CON
FALLA DR ORICRN
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\ :‘ INTERVENCIONES DE ENFERMERIA.

INTERVEMCIONES

FUNDAMENTACION

; E\JAL’UA’CIGN- g

7. Proporcionar fisioterapia pulmonar
a) Inducir al paciente para que
tosa y efectue respiraciones
profundas.

" La palmopercusion es un método para favorecer que

se desprendan las secreciones de las bases

pulmonares y asi eliminar lzs secreciones induciendo

con la tos para facilitar la respiracion.

“ Se Iogra ehmlnar las secreclones acurnu- |
ladas y: sé mejora la venh!acnon

TESIS CON

FALLA DE ORIGEN
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MECESIDAD: 3. COMUNICACION

DIAGMOSTICO DE ENFEP‘JIERIA AnSIedad re!acxonaao ame Ia muerte mmlnent‘= mamfestado con facies de mtranthdad y

OBJETIVO DE':EN ER? J]ERIA

lNTERVl_NCIONES DE ENFERMER! :

angustla

Dlsmmuxrl ansiedzd para asi proporcionar comodidad y tranquilidad.

INTERVEMCIONES

' FUNDAMENTACION

Valore los signos y expresiones
verbzles de ansiedad

Proporcionar explicaciones breves
de todos los procedimientos y
tratamientos

Se valora la necesidad de orientacion
espiritual y se envia al enfermo con la
persona idonea

Iniciar medidas encaminadas a

reducir los niveles de ansiedad:

a) Invitar al descanso

b) Administrar un sedante segun se
indique

c) Proporcione un ambiente tranquilo

Se permite que el paciente y su

familia expresen su angustia y temores

mostrando:

a) Interes y preocupacién genuina

b) Facilitar la comunicacion (escu-
reflexionando y orientar sobre los
temas en duda de su enfermedad

Los niveles de ansiedad que progreszan hasta
convertirse en panico, estimulan la respuesta simpética
mediante Ia liberacion de catecolaminas, las cuales
contribuyen al aumento de la demanda de oxigeno.

Proporcionar informacién antes de los tratamientos y
procedimientos aumentan el sentido de control y reduce
la inseguridad

Si el paciente encuentra apoyo en la religion, la
orientacion en este terreno puede ser de utilidad para
reducir la angustia y el miedo.

Esto es con la finalidad de reducir los estimulos
externos.

La administracion de un sedante actlian a nivel del
sistema nervioso central, lo que logran proporcionar
tranquilidad y descanso.

La presencia de parentes que brindan apoyo, suele
disminuir la angustia y la intranquilidad del paciente y la
familia. La utilizacion de este sistema de apoyo, sobre la
explicacion del padecimiento a familiares y el paciente
puede aumentar el nivel de comodidad y reducir la
tension provoczda por el embiente desconocido.

tan fasies de intranquiidad.

Se reduce la inrenquilidad y la inseguridad

Se canaliza con el personal indicado y se
reduce la angustia.

Se disminuye la
angustia.

enciedady Ia

Tanto familia cono paciente disminuye su
tension y aumenta la comodidad.

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN
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INTERVENCIONES DE ENFERMERIA.

INTERVENCIONES it FUNDAMENTACION

'"EVALUAcié'N |

Permanezca con el paciente durante 1. Lacomprensién y la simpatia son teraneu
los pericdos de mayor angustia y aumentar la czpacidad del paciente para en
ansiedad ofreciendo confianza con la situecion. Siempre mole:nco tono

calmada pero con interes.

Ensefar técnicas para reducir el estrés:| 2. La disminucion de! estrés & veces aminora €l ¢ n's'umb
a) Respiraciones profundas oxigeno del miocardio y mejora la sensacion de.-.
b) escuchar masica ritmica suave bienestar general. Ademés se logra distraer el pacuente
c) Visualizacion de los acontecimientos inmediatos.

su pnde"lmlento

El paci
dad y b'enc-stcr

te exprcsa su tranquull-

EI pamente lleoa a entender y comprender ’

l

FRLLA DE ORIGEN

103




MECESIDAD: 4. ELIMINACION.

. miembros inferiores. :
OBJETIVO DE ENFERMERIA:  Mejorar la funcion renal y EVltal' compllcacmnes por.el acumulo de hqundo

INTERVENCIONES DE ENFERMERIA.

INTERVENCIONES FUNDAMENTACION
1. Valorar lo siguiente: 1. Valorando estos datos se podra detectar los signos de El| peso corporal se ha mantenido asi

a) Aumento o disminucién de la la retension de liquidos, el aumento de la congeshon omo el gasto urinario. '
distension yugular. Pulmonar.

b) Comunicar la disminucion del a) Las fluctuzaciones de peso diario 2 menudo se deben
gasto urinario a la perdida de retencién de liquidos.

c) Control de liquidos egresos e
ingresos.

d) Peso del paciente por dia
(comunicar cualquier aumento del

1-2 kg dia)
2. Administrar diurético segun indicacion | 2. Los diuréticos se administran para controlar los *  Aumento del volumen urinario y disminuye
médica pulmonares y periféricos asi como los signos de ya congestion pulmonar.
a) Aplicar 5 correctos, congestion. Es el tratamiento de eleccion para limitar
b) Vigilancia de hipotension, vigilancia la retencién de agua. Tembién los diuréticos pueden
de laboratorios para detectar funcionar como vaso dilatadores por lo que disminuya m CON
hipopotasemia. La presion arterial alta.
¢) Vigilancia del volumen urinario F ALLA DE ORIGEN

3. Restringir el consumo de sodio en fa 3. Para controlar la reabsorcion de sodio y la retensién de | *  Se logra controlar la retension de sodio

dieta y el aporte de liquidos liquidos y evitar congestion. y agua por la dieta.

4. Controlar los electrolitos principal- 4. Los bajos niveles de sodio en suero deben ser * -Se lograr controlar la retension de sodio y
mente sodio y potasio. evaluados para determinar si existe hiponatremia es agua por la dieta.
a) Monitorizacion cardiaca. causada debido a la excesiva retension de agua Debido

a que el potasio se pierde con los diuréticos puede
presentar hipopotasemia y dar como resultado una
actividad ectopica ventricular.
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MzCESIDAD: 5.

HIGIENE Y PROTECCION DE LA PIEL.

D!nC‘\lOS TiCO DE ENFERMERIA: Riesgo de deterioro de la integridad cuténea relacionado con Ios factores de alteracion del estado
de los liquidos manifesiado por diaforesis, deshidratacion y palxdez de tegumentos

¥ ODJL.

IVO DE ENFERMERIA:

Mantener la piel integra y evitar lesiones.

INTERVENCIONES DE ENFERMERIA.

INTERVENCIONES

FUNDAMENTACION

EVALUACION -

. Valorar la integridad de la piel

diariamente:

a) Color

b) Textura

c) Temperatura

Iniciar medidas generales para mante-

ner integra la piel

a) Siestaen reposo en cama, dar
cambios de posicion cada2a 4 hr

b) Mantener las sabanas limpias y
sin arrugas.

Mantener limpia y seca la piel
a) Bario de esponja.
Hidratacion de la piel

El estado crénico como la diaforesis y deshidratacion
interfieren en Iz integridad histica normal, por lo que da
como resultado una perdida de! tejido subcutaneo y

de la masa muscular.

Todas estas acciones van encaminadas para aliviar las
areas de presién y mejorar la circulacion, y evitan
anquilosis en las articulaciones.

La humedad contribuye a la aparicion de las lesiones
cutaneas y la infeccion, asi como dan una comodidad
y tranquilidad de la piel.

>

*  Se ha mantenido ihtegra la piel.

*  Se evitaron laceraciones y Glceras por
dectbito.

Mantener un buen estado cutaneo. - .

TESIS CON

FALEA DF ORICRN
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NECESIDAD: 6. ELIMINACION.

DIAGMOSTICO DE ENFERMERIA: Nausea relacionado por la reaccion vagal debido al dolor manifestado por diaforesis y reflejo
nauseoso, llegando al vomito.

ORJETIVO DE ENFERMERIA:  Eliminar la nduseay evitér;:btdijCOQSpiracién.

INTERVENCIONES DE ENFERMERIA.

TESIS CON

FALLA DE ORIGEN

INTERVENCIONES

FUNDAMENTACION

EVALUACION

1. Limitar temporalmente la ingesta de
alimentos

2. Pedira al paciente que respire
profundamente varias veces

3. Mantener en posicién semifowler:
*Mantener un recipiente cerca

4. Coloque lienzos himedos en frente y
nuca

5. Ministrar algan antiemetico indicado.

6. Tratamiento al dolor.

7. Proporcionar cuidado bucal.

8. Administrar sorbos de agua y posterior-
mente iniciar una dieta ligera y poco
" incipida.

1. Elafadir alimentos a un estomago con nauseas y
vomito puede provocar un ecceso de la nduseay
vomito.

2. Las respiraciones profundas producen mejor
oxigenacion y disminuye la sensacion de nausea.

3 La posicion semifowler ayudara a que al momento
del vomito evita ingreso de restos alimenticios a los
pulmones.

4. Elvomito puede acompafizrse de un incremento en
la transpiracion y una senszcion molesta en la piel.

5. Los antihemeticos mitigan la nausea y el vomito.

(ver intervenciones de enfermeria del Dolor).

7. Elé&cido gastrico es perjudicial para el esmalte de los
dientes. La emesis suele dejar al paciente un gusto
desagradable.

8. Antes de iniciar dietz al paciente verificar la tolerancia a

los alimentos. Las comidas condimentadas o grasosas
Suelen aumentar la senszcion molesta.

*

Se logro limitar la nausea y el vomito.

Se disminuye la sensacion de nausea.

Se evita broncoaspiracion.

Se brinda comodidad al paciente.

Se mitiga el malestar.

Se brinda una cuidados a los dientes,
y comodidad al paciente.

Se brinda una dieta que da comodidad
al paciente.

Il




K ‘l"C

_ CBJ

ES:DAD

STIVO D gE\ircP"'l RiA:

ANT ER\/t\lClONES DE E\lFERM‘:RlA

'DESCANSAT

INTI E'-(VE\‘CIONES

FUNDAMENTACION

| EvaLuacion

Vigiler signcs d= intolerancia ala

Actividad como:

a) Hipertension, taquicardia, disnes,
antes y después de la actividad

Procurar trasladar al paciente a un
reposet con los pies elevados.

Se deben identificar las causas de la
fatiga y restringirlo (nimero de visitas)
Tratar de espaciar los tratamientos y
procedimientos a realizar

Incrementar €l nivel de actividad

Lz hipotensién cricsigtica pusds ser el resultado ds un
pericdo prolongaco de reposo en cama. Cuando hey
compromiso miocérdico no es capaz de aumentar el
volumen latido, por lo que hay un proceso de
compensacion y hay presencia de taquicardia, la falta
demanda y aporte de oxigeno produce disnea, &l
momento de la actividad.

El reposo en cama puede ser mas fatigoso para el
paciente, por lo que ayudara a su comodidad al
paciente.

Esto ayudara a conservar la energia.

Esto permitird que los periodos descanso sean
interrumpidos a lo largo del dia y la noche para
asegurar periodos completo de descanso.

Esta medida proporcionara datos para valorar la
tolerancia a la actividad y la progresion de la misma,
asi se evaluara tambien la mejora de la funcién
miocérdica.

-

a la actividad. -

Se mantiene el paciente en reposo

Se limita Ia fatiga, y se proporciona
descanso.

Se brinda descznso al paciente.

*  Se logra disminuir la intolerancia a la
actividad

No hay pre encia de 51gnos de mtoleranma

FALLA DE ORIGEN

TESIS CON
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