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RESUMEN

Estudio retrospectivo transversal y descriptivo, para determinar la relacion del
electrocardiograma de pacientes del Hospital General de Querétaro (HGQ) con los
resultados del intervencionismo coronario percutaneo (ICP) y las complicaciones
presentadas, se exploraron caracteristicas de los pacientes estudiados, tiempos de
atencion y metas de reperfusion.Se registraron pacientes con sindrome isquémico
coronario agudo (SICA) con elevacion del segmento ST a quienes fue realizado ICP del
01 de enero del 2010 al 31 de diciembre del 2011. Se revisaron expedientes clinicos
capturandose las variables en hoja de calculo y se proces6 en programa estadistico
STATA v9. Se realizaron medidas de tendencia central, y estudio de correlacion simple.
Se encontré que hay limitaciones en el HGQ para la atenciéon de pacientescon infarto
agudo al miocardio (IAM) al no contarse con ICP por falta de infraestructura. El sexo
masculino fue el mas afectado con un 80% y la edad media fue de 55,65 afios. El 756%
de los pacientes con infarto agudo al miocardio con elevacion del segmento ST
presentaron sobrepeso o algin grado de obesidad.El 75% de los pacientes acudieron al
area de urgencias después de 2 horas de haber iniciado la sintomatologia de infarto
cardiaco y entre mas tiempo transcurridentre el inicio de los sintomas y el ingreso a
urgencias, aparecieron mas complicaciones asociadas al IAM y fueron mas severas. La
meta para obtencion del ECG en menos de 10 minutossolo fue lograda en el 55%.La
meta puerta-aguja para pacientes fibrinolizados fue lograda solo en el 45%, 3 pacientes
con criterios claros de fibrinolisis no les fue realizado el procedimiento sin especificarse
la causa. A mayor tiempo transcurrido desde el inicio de los sintomas hasta la
realizaciéon del ICP, mayor nimero de complicaciones y severidad. De la relacion entre
ECG vy arteria culpable se encontraron criterios electrocardiograficos parcialmente
coincidentes para las oclusiones coronarias descritas, sin embargo sin relevancia
estadistica debido al escaso numero de la muestra. (Palabras clave: Sindrome
isquémico coronario agudo, intervencionismo coronario percutaneo, infarto al
miocardiocon elevacion del segmento ST, terapia fibrinolitica, complicaciones del infarto
al miocardio, electrocardiograma)



SUMMARY

Retrospective, cross-sectional and descriptive study to determine the relation of
electrocardiograms in patients at the Queretaro General Hospital (HGQ, from its
initials in Spanish) with results of percutaneous coronary intervention (PCI) and
ensuing complications. Characteristics of the patients studied, care time and
reperfusion goals were explored. Patients were registered who had acute coronary
syndrome (ACS) with ST segment elevation who received ICP from January 1,
2010 to December 31, 2011. Clinical files were reviewed, capturing the variables
on an estimate sheet; this was processed using the STATA v9 statistics program.
Central tendency measurements and a simple correlation study were carried out. It
was found that the HGQ has limitations regarding its attention to patients with
acute myocardial infarction (AMI) because it does not have PCI due to a lack of
infrastructure. Males were the most affected, 80%, and the mean age was 55.65.
75% of patients with acute myocardial infarction with ST segment elevation were
overweight or showed some degree of obesity. 75% of the patents arrived at the
emergency area 2 hours after symptoms of cardiac infarction had begun, and the
more time between the onset of symptoms and being admitted to the emergency
area, the more complications associated with AMI appeared and the more serious
they were. The goal of obtaining an EKG in less than 10 minutes was only
achieved in 55% of cases. The door to needle goal for patients given fibrinolysis
was achieved in only 45% of cases. In 3 patients with clear criteria for fibrinolysis,
this procedure was not carried out without specifying the cause. The greater the
time between the onset of symptoms and carrying out ICP, the greater the number
of complications and the severity. Regarding the relation between the EKG and the
responsible artery, electrocardiogram criteria were found that partially coincided
with the coronary occlusions described; nevertheless, there was no statistical
relevance due to the small sample size.

(Key words: Acute coronary syndrome, percutaneous coronary intervention, ST
elevation myocardial infarction, fibrinolytic therapy, myocardial infarction
complications, electrocardiogram)
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1. INTRODUCCION

El SICA es una de los padecimientos de mayor relevancia epidemiologica. De
acuerdo a la Organizacibn Mundial de la Salud (OMS) las enfermedades
cardiovasculares, como el infarto al miocardio y accidente cerebrovascular, cobran 17.5
millones de vidas al afio en el mundo (INEGI, 2009). ElI SICA afecta al 1% de la
poblacién. Un tercio de la poblacion mundial muere como consecuencia de enfermedad
cardiovascular. Informacién proporcionada por la OMS en el afio 2000, reporta que
aproximadamente fallecen 7.3 millones de personas en el mundo por cardiopatia
isquémica (Huerta-Robles, 2007). Segun el Sistema Nacional de Informacion en Salud
(SINAIS) la cardiopatia isquémica es en nuestro pais, la segunda causa de muerte en la
poblacion general, y por arriba de los 60 afios de edad es la primera causa de
defuncion, en el 2008 caus6é 59801 defunciones que constituyé el 11.1% de la
mortalidad general en ese afio. En el estado de Querétaro en el 2008 las enfermedades
del corazon ocuparon el primer lugar de mortalidad general, abarcando la enfermedad
isquémica del corazon el 68.67% de las defunciones en el estado; por si sola es la
segunda causa de mortalidad general solo por debajo de la diabetes mellitus (SINAIS,
2013).

Con respecto a la morbilidad, el infarto agudo al miocardio (IAM) aparece como
la primera causa de las enfermedades cardiovasculares en el sexo masculino y es la
tercera causa de morbilidad en el sexo femenino por debajo de la hipertension arterial y
otros padecimientos cerebrovasculares que excluyen al evento cerebrovascular
isquémico y hemorragico (SINAIS, 2009).

La importancia del sindrome isquémico coronario agudo (SICA) se ha
incrementado a la par de haberse definido su relacion estrecha a factores de riesgo, la
OMS estima que los factores comportamentales, como el tabaquismo, el sedentarismo,
la mala alimentacién y el uso nocivo del alcohol son responsables de alrededor del 80%
de las coronariopatias y enfermedades cerebrovasculares (OMS, 2012). Estos factores
comportamentales provocan cuatro alteraciones fisiolégicas clave: Elevacion de la

tensiéon arterial, aumento de peso y obesidad, hiperglucemia e hiperlipidemia, lo cual



supone un incremento en el riesgo por muerte cardiovascular (Garcia-Castillo, 2005;
Jiménez 2009; Gonzalez, 2010).

Se realiz6 la presente investigacion con el fin de obtener datos de la relacion
del electrocardiograma de ingreso de los pacientes, con los resultados del
intervencionismo coronario percutdneo, para encontrar elementos predictivos del
electrocardiograma, ademas el estudio tiene un propdsito exploratorio al no haberse
realizado una investigacion de este tipo en nuestro hospital anteriormente. La aplicacion
de los conocimientos obtenidos puede mejorar la compresion de las variantes
electrocardiogréaficas de los pacientes tratados en el Hospital General de Querétaro, y
establecer elementos predictivos para anticiparse a complicaciones relacionadas al
SICA. Esto es de suma importancia puesto que el médico de urgencias y emergencias
debe detectar y tratar de forma oportuna, al paciente con SICA, incluyéndose la
derivacion del paciente para una estrategia de intervencionismo de contar con los
criterios, por lo que “juega una parte critica en salvar miocardio en pacientes con
potencial infarto del miocardio extenso” (Birnbaum y Drew, 2003). Agregado a esto
Birnbaum refiere que hay una tendencia creciente de que los pacientes se mantengan
por largos periodos de tiempo en el departamento de emergencias, debido a la escases
de camas hospitalarias de cuidados agudos. Asi, el departamento de emergencia se
esta convirtiendo en una unidad de cuidados criticos en muchos hospitales, requiriendo
médicos de emergencias que sean astutos en la valoracion de electrocardiogramas
seriados, en el manejo de pacientes con SICA” (Birnbaum y Drew, 2013). Por lo anterior
es importante que el médico de emergencias tenga fundamentos sdlidos en
electrocardiografia para definir la terapéutica, derivar de forma oportuna a los pacientes
y durante su manejo tenga elementos para anticipar las complicaciones.

Por ultimo, se considerdé importante la realizacion de este estudio para
identificar algunas condiciones particulares de los pacientes ingresados al Hospital
General de Querétaro, incluyendo variables como la edad, sexo, indice de masa
corporal, asi como tiempos de ingreso, tiempo hasta la realizacion de fibrindlisis y
tiempo desde el ingreso hasta la realizacion del intervencionismo coronario percutaneo,

para la realizacion de correlaciones con las complicaciones presentadas.



2. REVISION DE LA LITERATURA

2. 1.Angina pectoris y su explicacion fisiopatologica.

La primera descripcion de la angina pectoris fue realizada en 1768 por William
Heberden: “Los que se ven afectados por ella estan cansados mientras estan
caminando (sobre todo si es cuesta arriba y pronto después de comer) con una
dolorosa y muy desagradable sensacion en el pecho, que parece como si fuera a
extinguir la vida, si se incrementara o continuara, pero en el momento que se detienen,
todo el malestar se desvanece” (Stapleton, 1997). Casi un siglo después, Sir Richard
Quain, anatomista y cirujano, en su documento “Enfermedades grasas del corazén”
registra sus observaciones del deposito de material graso en los vasos sanguineos y
que asocio a la sensacion de opresion del pecho, dificultad respiratoria, coma, sincope y
muerte subita. C.S. Keefer and W.H. Resnik publican en 1928 “Angina pectoris: Un
sindrome causado por anoxemia del miocardio”, donde identifican a la disminucion del
aporte de oxigeno como causa del dolor precordial, pudiendo presentarse por
enfermedad arterial coronaria, vasoespasmo coronario y disminucion de la saturacion
de oxigeno en la sangre; pudo con esto establecerse finalmente que el infarto agudo al
miocardio estaba asociado a la obstruccion de las arterias coronarias y a la angina de
pecho (Stapleton, 1997). A partir de 1904, Félix Marchand y posteriormente A.l
Ignatowski aportan conocimientos relacionados a la importancia de los lipidos, en la
formacién de las placas de ateroma y en 1913 Nikolai Anichkov demostr6 que el
colesterol solo, causaba los cambios ateroescleréticos. (Mehta y Khan, 2002).Ya en la
actualidad ademas de los cambios ateroescleréticos previamente mencionados, se
descubrié que hay una serie de eventos inflamatorios asociados tanto a la formacion de
la placa de ateroma, como a la respuesta tras la lesion de la placa, pudiendo derivar en
solo un cuadro de angina que no incluye obstruccién de las arterias coronarias o, Si
progresa el dafio, en un infarto agudo al miocardio (Davis y Thomas, 1985; Libby et al.,
2002).



2. 2.Electrocardiograma.

A la par de los descubrimientos anatomicos, patolégicos y moleculares del
infarto, se desarroll el electrocardiograma a partir de estos eventos: 1) El experimento
de Aloysio Luigi Galvani al causar el movimiento de las piernas de una rana mediante
un estimulo eléctrico y, 2) El experimento de Hans Oersted al notar el movimiento de
una aguja por los cambios de corriente eléctrica, o que dio lugar al galvanémetro
(Rivera et al., 2008). Las aportaciones del matematico Carlo Matteucci, con el concepto
de potencial de accion, y posteriormente de Julius Bernstein con la teoria de la
bioelectricidad de la célula, explicaron el fenébmeno eléctrico a nivel muscular. En 1887
el médico vy fisidlogo Augustus D. Waller registré el primer “cardiograma” humano vy
posteriormente Willem Einthoven mejora los métodos de registro y tras un analisis
minucioso de las ondas producidas por la actividad cardiaca fue capaz de nombrarlas y
descubrir patrones asociados a alteraciones tales como el bigeminismo, bloqueo
cardiaco completo, P “mitrale”, hipertrofia ventricular izquierda y derecha, fibrilacion y
flutter auricular entre otros. Finalmente la importancia del electrocardiograma en la
cardiopatia isquémica se materializé en el afio de 1910 al asociarse la inversion de la

onda T con la angina y la arterioesclerosis (Mehta y Khan, 2002; Rivera et al., 2008).

2. 3.Coronariografia e intervencionismo coronario percutaneo.

La primera angioplastia coronaria transluminal fue realizada en septiembre de
1977 por Andreas Gruentzig, en Zurich (Grech, 2003), generalmente consiste en la
introduccién de un catéter a través de la arteria femoral, braquial o radial, dirigiéndose
hacia la aorta hasta el nacimiento de las arterias coronarias, donde es posible, mediante
fluoroscopia y la inyeccion de medio de contraste intracoronario, la visualizacion de las
arterias, sus segmentos y en su caso las lesiones; tras la determinacion del dafio, es
posible la intervencion mediante la dilatacion de la arteria por angioplastia y la
colocacién de un stent para favorecer la apertura (Grech, 2003).Gradualmente y desde
el inicio del intervencionismo coronario percutaneo se han logrado avances tanto en el
equipo utilizado para los procedimientos asi como en la nomenclatura para la ubicacion

de las lesiones coronarias, basado en la anatomia coronaria y sus variantes, tales como



la clasificacion de la American Heart Association (AHA) de los tres segmentos
coronarios modificado del estudio ARTS, El score de Leaman, La clasificacion de las
lesiones del American College of Cardiology (ACC)/AHA, El sistema de clasificacion de
oclusion total y los sistemas de clasificacion de Duke y de ICPS para lesiones de la
bifurcacion; las cuales han sido englobadas actualmente en el score de SYNTAX
(Synergy between PCI with Taxus and Cardiac Surgery), permitiendo determinar: 1) La
arteria dominante (Coronaria derecha contra arteria circunfleja, dependiendo de donde
se origina la descendente posterior), 2) EI nimero total de lesiones y su ubicacion en
los trayectos arteriales, 3) Segmentos arteriales afectados por cada lesion y 4) Grado
de oclusion, manteniéndose de esta manera un método homogéneo para la descripcion

de los hallazgos por coronariografia (Sianos et al., 2005).

2. 4.Criterios electrocardiograficos en el sindrome isquémico coronario vy

estudios relacionados.

La isquemia miocardica representa una disminucion de la perfusion de una
determinada area del miocardio, como consecuencia de una obstruccion coronaria que
como se ha visto tiene su explicacién principalmente en la ateroesclerosis; dependiendo
del grado y persistencia de este evento pueden presentarse fisiopatolégicamente 3
variantes con su correspondiente patrén electrocardiografico: Isquemia, lesion y
Nnecrosis.

Isquemia miocérdica: Caracterizado fisiopatolégicamente por una disminucién de la
perfusion del tejido miocardico, de menor grado que la necesaria para desarrollar un
patrén de lesion y que electrofisiologicamente presenta un retraso en la repolarizacion
de la zona afectada, con formacion de un vector de isquemia, si el area isquémica es la
subendocardica, ocurre un retraso de la repolarizacion con una mayor cantidad de
cargas negativas, por lo que se forma un vector que se aleja del area isquémica con
direccién epicardica por lo que el electrocardidgrafo traduce una onda T mas positiva o
acuminada; en caso de isquemia subepicardica el retraso de la repolarizaciéon en esta
zona condiciona mayor numero de cargas negativas con lo que se forma un vector de
isquemia que se aleja de los electrodos exploradores del ECG presentandose

aplanamiento o inversion de la onda T (Bayés de Luna, 2007).



Lesion miocardica: Caracterizado por un mayor déficit de aporte sanguineo que el que
genera el patron de isquemia, presenta una despolarizacion diastolica, por un potencial
de accion transmembrana (PAT) de mala calidad que el electrocardiégrafo compensa
mediante amplificadores AC automaticos dando como resultado alteraciones de
segmento ST, la diferencia de cargas negativas entre el area lesionada y la sana, forma
una diferencia de cargas y por lo tanto un vector cuya punta es positiva y apunta hacia
la lesion, de ser subepicardica, el vector apunta hacia el electrodo explorador
condicionando elevacion de segmento ST, si la lesidbn es subendocardica el vector se
aleja del electrodo explorador condicionando una transcripcion negativa del segmente
ST (Bayés de Luna, 2007).

Necrosis miocéardica: Implica la muerte del tejido cardiaco, se caracteriza por la
aparicion de una onda Q “patolégica” que: 1) mide mas del 25% de la onda R del
complejo QRS, 2) dura mas de 0.04 segundos y 3) Presenta muescas o
empastamientos en la rama ascendente o descendente de la onda Q. Puede estar o no
presente independientemente del area afectada ya sea subendocardio o transmural, al
estar presente es evidencia de eventos isquémicos previos sin embargo hay
condiciones que pueden hacer que desaparezca, incluyendo un nuevo infarto,
(Cancelacioén de la onda Q), se ha descubierto ademas que los infartos sin onda Q, en
comparacion con los infartos con onda Q, muestran con frecuencia afectacion de mas
arterias coronarias, una mayor area isquémica previa, mas infartos previos y una mayor
circulacion colateral, pero menos oclusiones totales de la arteria causante en el
momento del infarto (Castellano et al., 2007).

Tras haberse definido la cardiopatia isquémica como un padecimiento asociado
a la enfermedad ateromatosa, con un cuadro clinico caracteristico y que condicionaba
cambios electrocardiograficos medibles, se concibié al electrocardiébgrafo como una
herramienta de utilidad para su diagnostico, En la actualidad se han reportado multiples
estudios cuyo fin ha sido establecer patrones electrocardiograficos del infarto,
determinar la cara cardiaca afectada e incluso predecir la arteria lesionada.

Cara anterior: Blanke y colaboradores (1984) estudiaron a 1052 pacientes con infarto
agudo al miocardio que fueron sometidos a intervencionismo coronario percutaneo y
angiografia coronaria realizada a las 6.3 +/- 6 horas de iniciado el evento, ademas les

fue realizado electrocardiograma de 12 derivaciones a una hora del intervencionismo



coronario, las anormalidades electrocardiograficas fueron correlacionadas con la arteria
ocluida, determinada por ICP, los investigadores encontraron que la anormalidad
electrocardiografica mas comun fue la elevacion del segmento ST cuando la arteria
descendente anterior (DA) estaba relacionada al infarto. Fue observado un patrén
clasico de infarto anteroseptal (Desnivel positivo del segmento ST de V1 a V4) en 93%
de todos los pacientes con compromiso de la arteria DA (Birnbaum y Drew, 2003).
Aldrich y colaboradores (1987) reportaron hallazgos similares, mostrando ademas que
la frecuencia de elevacion del segmento ST en pacientes con infarto al miocardio
debido a oclusion de la arteria DA fue en orden descendente: V2, V3, V4, V5, aVL, V1,
and V6. Posteriormente fue posible, no solo determinar la cara afectada y la arteria
involucrada, sino también establecer en el caso de la arteria DA, si la obstruccién era en
una regién proximal o distal, lo cual tiene implicaciones en el pronéstico; Tamura y
colaboradores (1995), reportaron los estudios realizados a 106 pacientes con IAM con
compromiso de la arteria DA, separados en dos grupos, dependiendo de si la oclusion
fue en la arterial DA proximal contra la DA distal, y se compararon los
electrocardiogramas, encontrdndose que los pacientes con oclusion de DA proximal
presentaron desniveles negativos del segmento ST de mayor frecuencia y magnitud en
las derivaciones de la cara inferior (DII, DIl y aVF) que los paciente con oclusion de la
arteria DA distal, ademas se documentd una mayor elevacioén del segmento ST en aVL
para los pacientes con oclusiéon de la arteria DA proximal. Agregado a lo anterior,
Engelen y colaboradores (1999), publicaron los resultados de un estudio realizado a
100 pacientes con compromiso de la arteria DA demostrado mediante coronariografia,
realizaron un analisis comparativo de los hallazgos electrocardiograficos y se obtuvieron
dos grupos de acuerdo a los hallazgos de imagen, aquellos con oclusion en la arteria
DA proximal y los que presentaron la oclusion en la arteria DA distal, tomando como
referencia la 1ra perforante septal o la 1ra rama diagonal. Obtuvieron que la elevacion
del segmento ST en aVR, bloqueo de rama derecha completo, la depresion del
segmento ST en V5 y la elevacion del segmento ST > de 2.5 mm en V1 predijeron
fuertemente oclusién de la arteria DA proximal; las ondas Q anormales de V4 a V6, el
desnivel negativo del segmento ST en aVL y la ausencia de desnivel negativo del
segmento ST en las derivaciones de la cara inferior predijeron oclusion de la arteria DA

distal.



Cara inferior: La cara inferior es la cara cardiaca aplicada al diafragma, el patron
electrocardiografico de lesién por cardiopatia isquémica estd dado por elevacién del
segmento ST en las derivaciones DI, DIll y aVF (Zimetbaum y Josephson, 2003). Esta
cara es irrigada principalmente por la arteria coronaria derecha (80 a 90%), sin embargo
también puede ser irrigada por la arteria circunfleja rama de la coronaria izquierda
mediante la emergencia de la arteria descendente posterior, por lo que se requieren de
otros criterios electrocardiograficos para determinar el sitio de lesion: Zimetbaum y
colaboradores (1998), ante la necesidad de definir la arteria culpable por las
complicaciones asociadas a compromiso de la coronaria proximal realizaron un estudio
con 69 pacientes los cuales cursaron con infarto de cara inferior, resulté que de los
pacientes cateterizados un 75% presentaron compromiso de la arteria coronaria
derecha, y hubo una asociacion positiva entre la lesion de arteria CD y el criterio
electrocardiografico de desnivel positivo del ST en DIIl > DIl, ademas si se presentaba
elevacion del segmento ST en V1 mayor que en V2 concomitante a la afectacion de
cara inferior, se incrementaba la posibilidad de extension al ventriculo derecho, si por el
contrario el segmento ST en V1 presentaba un desnivel negativo, la lesion era mas
probable en la arteria circunfleja (Assali et al., 1999). Agregado al criterio de desnivel
positivo en V1 mayor que en V2 en el contexto de infarto de cara inferior, para el
diagnoéstico de extension a ventriculo derecho, se descubrieron otras zonas de
exploracién electrocardiografica, con la aplicacion de electrodos en el plano horizontal
del lado derecho del térax, en espejo, con respecto a la colocacion habitual de las
derivaciones precordiales, con lo cual resultan otras cuatro derivaciones: V3R, V4R,
V5R y V6R; Lépez Sendon y colaboradores (1985), publican un estudio de 43 pacientes
sometidos a autopsia para detectar la lesion coronaria culpable y se efectué un analisis
comparativo con los hallazgos electrocardiograficos durante su estancia
intrahospitalaria, especificamente V3R, V4R, V1, V2 y V3, encontrandose que la
elevacion del segmento ST en V4R, V1 o ambos, traduce oclusion de coronaria derecha
proximal, con extensién del infarto al ventriculo derecho, con una sensibilidad del 79% y
especificidad del 100%, lo anterior se ratifica en un estudio realizado un afio después

por los mismos autores (Coma-Canella et al., 1986).



Bloqueos de rama: De los estudios anteriormente comentados, es evidente que
el desnivel positivo del segmento ST es el dato electrocardiografico cardinal para el
diagnostico del sindrome isquémico coronario agudo, sin embargo pueden presentarse
condiciones que dificulten el diagnéstico, dentro de estos se encuentra el bloqueo de
rama del haz de hiz (derecho o izquierdo), los cuales presentan alteraciones de la
repolarizacidbn que descartan la posibilidad del analisis del segmento ST para
determinar lesion miocéardica. Esta condicion especial defini6 que en pacientes con
cuadro clinico de SICA y que presentaran un bloqueo de rama izquierda nuevo o
presumiblemente nuevo, se manejara como un infarto agudo al miocardio con elevacion
del segmento ST, siendo entonces estos pacientes candidatos a terapia de reperfusion
coronaria (O"Connor et al., 2010; Steg et al., 2012; O"Gara et al., 2013). Por otra parte
también se han desarrollado otros criterios para ayudar a detectar lesion miocardica
mediante electrocardiograma, en pacientes con un bloqueo de rama izquierda; Elena
Sgarbossa y colaboradores (1996) publicaron un estudio que involucro a los pacientes
enrolados en el estudio GUSTO-1 que presentaron un blogqueo de rama izquierda,
logrando establecer tres criterios electrocardiograficos con valor independiente para la
determinaciéon de riesgo de SICA, los cuales fueron: 1) Elevacion del segmento ST
mayor o igual a 1 mm que era concordante con el complejo QRS, 2) Depresion del
segmento ST de 1 mm o mas en V1, V2 o V3y 3) Elevaciéon del segmento ST de 5 mm
0 mas que era discordante con el complejo QRS, los cuales han permitido una
valoracion complementaria para el abordaje de pacientes con cuadro clinico sugestivo

de SICA que cursan con un bloqueo de rama izquierda.

Ademas de las alteraciones asociadas a cardiopatia isquémica, el segmento ST
puede alterarse ante otras condiciones patoldgicas, e incluso como variantes normales,
cabe destacar la repolarizacion precoz, anomalias toracicas, pericarditis,
miopericarditis, = tromboembolia  pulmonar, diseccion  aortica, alteraciones
hidroelectroliticas o alteraciones de la conduccion cardiaca, entre otros (Bayés de Luna,
2007).



Cabe sefalar también que el estudio electrocardiografico aunque ofrece datos
importantes de la cara infartada asi como la arteria culpable, no puede ofrecer datos de
toda la economia cardiaca, por la posicidbn anatomica, dificultando la exploracion
electrocardiografica, Birnbaum y Drew (2003) refieren: “El electrocardiograma de 12
derivaciones no representa equitativamente todas las regiones del miocardio, las
paredes inferior y anterior del ventriculo izquierdo son bien representadas, pero las
regiones lateral, posterior, septal y apical son relativamente silentes al

electrocardiograma”.
No se encontraron estudios previos realizados en el Estado de Querétaro que

involucren el andlisis electrocardiografico y su relaciéon con los hallazgos en la

coronariografia.

2. 5. Infarto agudo al miocardio y sus complicaciones.

Se han documentado diversas complicaciones asociadas al 1AM,
especificamente, trastornos de la conduccion y alteraciones mecanicas estructurales,
Zipes y colaboradores (2006) en el contexto de las guias de manejo de pacientes con
arritmias ventriculares y prevencion de la muerte cardiaca subita reportan estudios de
pacientes con infarto al miocardio transmural en los cuales se documentaron
taquiarritmias ventriculares y fibrilacion ventricular (FV), en el primer caso no
representaron un riesgo continuo posteriormente, sin embargo en la FV presentada de
forma intrahospitalaria implicaron un factor de mal prondstico a largo plazo. Gueret y
colaboradores (2008) reportaron tras haber estudiado a 908 pacientes con IAM a
quienes les fue realizado ecocardiograma al ingreso y al egreso, complicaciones
mecanicas asociadas como regurgitacion mitral (28%), remodelamiento ventricular
izquierdo (43%), disfuncién del musculo papilar (57%), derrame pleural (6.6%), trombo
ventricular izquierdo (2.4%), expansion temprana del infarto (4%), ruptura septal (0.6%)
y ruptura de la pared libre (0.8%). A su aparicion estuvieron asociados la fraccion de
eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI) <50% y una clase Killip y Kimball >II.
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3. METODOLOGIA

3. 1. Disefo

Retrospectivo, transversal, descriptivo y cuantitativo.

3.2. Fuentes de informacion

e Expedientes clinicos de pacientes que ingresaron al Hospital General de
Querétaro del 1° de enero del 2010 al 31 de diciembre del 2011, con datos
clinicos de sindrome isquémico coronario agudo a su ingreso y que presentaron
electrocardiograma con elevacién del segmento ST, que cumplieron los criterios
de inclusion. Se complement6 la busqueda en los listados de intervencionismo

coronario percutaneo del hospital privado donde fueron realizados

e Textos relacionados al SICA, el electrocardiograma y el intervencionismo
coronario percutaneo, consultados mediante busqueda sisteméatica realizada por
internet, abarcando datos estadisticos, libros de texto, guias de préactica clinica y

articulos de investigacion.

3.3. Andlisis estadistico

Se realiz6 la base de datos en un formato electronico para realizar la codificacion
de las variables. Se hizo analisis descriptivo para obtener medidas de tendencia central
porcentajes y frecuencias de acuerdo a las variables con apoyo del paquete estadistico
Stata v9. Esto permitié el analisis estadistico univariado y bivariado. Los resultados se

presentan en cuadros y graficas.
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3.4. Aspectos éticos de la investigacion

De acuerdo con la Ley General de Salud en materia de investigacion en seres
humanos esta investigacion es sin riesgo, por su naturaleza descriptiva y correlacional,
basada en la busqueda de expedientes clinicos. No hubo necesidad de consentimiento
informado, excepto la aprobacion por el Comité de investigacion del HGQ y del Consejo

de Investigacién y Posgrado de la Facultad de Medicina de la UAQ.
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4. RESULTADOS

Se obtuvieron de las listas de procedimientos de la sala de hemodinamia del
Hospital privado donde fue realizado el ICP, los nombres de 48 pacientes procedentes
del Hospital General de Querétaro durante los afios 2010 y 2011. Se cotejé con la base
de datos de archivo del hospital general de Querétaro y se realizé una revision de los
expedientes clinicos y hojas de estancia corta para determinar los candidatos para el
estudio, 20 pacientes cumplieron con los criterios de inclusion, 18 pacientes quedaron
excluidos por no haber presentado un cuadro agudo como causa del intervencionismo
coronario percutaneo, 2 pacientes les fue realizado el ICP por otra enfermedad como
protocolo de estudio y 8 no tuvieron ningun registro de ingreso al servicio de urgencias
0 area hospitalaria. Cabe sefialar que el ICP no se realiza en el Hospital General de
Querétaro, por lo cual a los pacientes les es realizado el procedimiento en otro hospital,
cubriendo todos los gastos del mismo. De los 20 registros incluidos en el estudio, 16
(80%) son del sexo masculino y el resto del sexo femenino. La razon mujeres/ hombres
es de 1:4.

La media de la edad fue de 55.65+11.85 afios, el valor minimo fue de 29 afios y el
maximo de 78 afos. En la distribucién por edades, el 10% (n=2), se encontrd entre los
20 y 40 afos, el 50% (n=10) se encontrd entre los 41 y 59 afios y el 40% (n=8), se
encontré arriba de los 60 afios (FIGURA 4.1). En la distribucion por edad de acuerdo al

sexo se sefala en el CUADRO 4.1.

CUADRO 4.1 Distribucion de los pacientes de acuerdo a sexo y edad

(Eggg) Hombres Mujeres Total

20-40 2 (10%) 0 (0%) 2 (10%)

41-59 9 (45%) 1 (5%) 10 (50%)
60 y més 5 (25%) 3 (15%) 8 (40%)
TOTAL 16 (80%) 4 (20%) 20 (100%)

Fuente: Expedientes Hospital General de Querétaro
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FIGURA 4.1 Distribucion de los pacientes por grupo de edad
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Fuente: Expedientes Hospital General de Querétaro

La distribucion de los pacientes segun el indice de masa corporal (IMC) fue de
25% (n=5) que se encontraron normales, el 55% (n=11) se encontraron en sobrepeso,
el 15% (n=3) se encontré con obesidad grado | y uno (5%) present6 obesidad grado I
(FIGURA 4.2). La media del IMC fue de 27.03 con una desviacion estandar de 3.63, el
valor minimo fue de 19.9 y el valor méximo fue de 36.5, La raz6n de los pacientes con

IMC normal con respecto a los que tienen sobrepeso u obesidad es de 1:3.

FIGURA 4.2 Distribucion de los pacientes de acuerdo a su IMC.

indice de Masa Corporal N=20
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Fuente: Expedientes Hospital General de Querétaro
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Se categoriz6 el tiempo desde el inicio del dolor precordial hasta el ingreso al
servicio de urgencias, la distribucion fue: Tiempo menor a 30 minutos: 5% (n=1), de 30
minutos a dos horas: 20% (n=4), de mas de 2 horas a 6 horas: 35% (n=7), de mas de 6
horas a 12 hrs: 15% (n=3)y en un tiempo mayor a 24 horas: 25% (n=5), (FIGURA 4.3).

FIGURA 4.3 Distribucion de los pacientes de acuerdo al tiempo de ingreso desde el
inicio del dolor precordial.

M < 30 minutos
EDe30mina2hrs
Bm>2hrsabhrs
m>6al2hrs

B >12 hrsa 24 hrs
M >24 hrs

0%

Fuente: Expedientes Hospital General de Querétaro
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La distribucion de los pacientes de acuerdo al tiempo transcurrido desde el
ingreso al servicio de urgencias hasta la toma del electrocardiograma, fue: 10 minutos o
menor: 50% (n=10), mas de 10 minutos a 30 minutos: 20% (n=4), mas de 30 minutos
30% (n=6). (FIGURA 4.4).

FIGURA 4.4 Distribucion de pacientes de acuerdo al tiempo transcurrido desde su
ingreso a urgencias hasta la toma del electrocardiograma.

B 10 min o menos

>10 min a 30 min

M > 30 min

Fuente: Expedientes Hospital General de Querétaro
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Los pacientes sujetos del estudio, cursaron con clinica de dolor precordial y
alteraciones del segmento ST sugestivas de infarto agudo al miocardio, del total de 20
pacientes solo el 55% fue sometido a terapia de reperfusion con fibrindlisis (n=11) y de
ellos el 55% (n=6) le fue realizada después de los 30 minutos con respecto a la hora de
ingreso. La meta puerta aguja fue lograda en 45% (n=5). El éxito de la reperfusion para
los pacientes sometidos a administracion de fibrinolitico fue de 82% (n=9), contra 2
pacientes (18%) en quienes no pudo lograrse la reperfusién farmacologica. De los
pacientes que no fueron sometidos a terapia de reperfusion farmacolégica, el 11% (n=1)
no fue realizado ya que se efectud ICP en un tiempo menor de 2 horas, el 56% (n=5) no
le fue realizada la fibrindlisis por ingresar en un tiempo mayor a 24 hrs con respecto al
inicio de sus sintomas y el 33% (n=3) no fue referida ninguna causa especifica para la
no administracion del fibrinolitico (FIGURA 4.5).

FIGURA 4.5 Distribucion de pacientes de acuerdo a los motivos para la no
administracion de tratamiento fibrinolitico.

mICP<2hr
M Ingreso > 24 hr

B Sin causa esp.

Fuente: Expedientes Hospital General de Querétaro
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Los pacientes fibrinolizados presentaron hipotension que no requirid soporte en
un 36.36% (n=4), bradicardia que remiti6 espontaneamente en un 18.18% (n=2),
blogueo AV completo que remitié espontaneamente en un 9.09% (n=1), insuficiencia
cardiaca congestiva en 9.09% (n=1), (que correspondi6 a una fase moderada de
disfuncion ventricular izquierda) y fibrilacion ventricular en un 9.09% (n=1). Los
pacientes no fibrinolizados presentaron hipotensién que remitié espontaneamente en un
11.11% (n=1), hipotensiobn con requerimiento de aminas en un 55.55% (n=5),
bradicardia en 22.22% (n=2), bloqueo AV que requiri6 marcapasos en 22.22% (n=2),
insuficiencia cardiaca congestiva en 44.44% (n=4), (De los cuales un caso correspondio
a disfuncion sistdlica izquierda leve y 3 casos a disfuncion severa), edema agudo
pulmonar en 22.22% (n=2), Taquicardia sinusal con requerimiento de antiarritmico en
11.1% (n=1), extrasistoles ventriculares en 22.22% (n=2) y aneurisma ventricular en
11.11% (n=1). (FIGURA 4.6).

Figura 4.6 Frecuencia de complicaciones presentadas asociado a la administracion o no
de fibrinolitico.

M No Fibrinolisis

B Fibrinolisis

Numero de complicaciones

Complicaciones presentadas

Fuente: Expedientes Hospital General de Querétaro
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Los paciente sometidos a fibrindlisis, 4 no presentaron complicaciones (36.3%),
5 presentaron una complicacién (45.4%), y 2 presentaron 2 complicaciones (18.18%).
De los pacientes no sometidos a fibrindlisis, 1 no presenté ninguna complicacion
(11.11%), 2 presentaron una complicacion (22.22%), 3 presentaron 2 complicaciones
(33.3%), 2 presentaron 2 complicaciones (22.22%) y 1 presentd cuatro complicaciones
(11.11%). (CUADRO 4.2).

CUADRO 4.2. Numero de complicaciones presentadas de acuerdo a la administracion o
no de tratamiento fibrinolitico.

Numero de complicaciones
0 1 2 3 4
Fibrinolizados 4 0 0
No Fibrinolizados 1

Fuente: Expedientes Hospital General de Querétaro

La distribucion de los pacientes por tiempo transcurrido desde el ingreso al
servicio de urgencias hasta la realizacion del intervencionismo coronario percutaneo
(ICP) fue de: 120 minutos o0 menos 5% (n=1), >120 minutos a 3 hrs 5% (n=1), >3 horas

a 24 hrs 30% (n=6), y >24 hrs 60% (n=12). (FIGURA 4.7).

FIGURA 4.7 Tiempo de realizacién del ICP desde el ingreso a urgencias.
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Fuente: Expedientes Hospital General de Querétaro
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Con respecto al numero de complicaciones presentadas, el 25% (n=5) presento
0 complicaciones asociadas al infarto agudo al miocardio (IAM), el 35% (n=7) presentd
1 complicacion, el 25% (n=5) presentaron 2 complicaciones, el 10% (n=2) presentaron 3

complicaciones, el 5% (n=1) present6 4 complicaciones (FIGURA 4.8).

FIGURA 4.8. Porcentaje de pacientes de acuerdo al nimero de complicaciones por IAM
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Fuente: Expedientes Hospital General de Querétaro

En el caso de los pacientes que ingresaron con un tiempo de inicio del dolor
precordial menor de 30 minutos el 5% (n=1) presentd 1 complicacion; en el tiempo de
30 minutos a 2 horas, el 10% no presentdé complicaciones (n=2), uno presenté una
complicacion (5%) y uno mas (5%) presentd dos complicaciones; en el tiempo mayor de
dos horas a 6 horas el 10% (n=2) no presentaron complicaciones, el 15% presenté una
complicacion (n=3) y el 10% presentaron 2 complicaciones (n=2); en el tiempo de mas
de 6 horas a 12 horas el 5% presentd una complicacion (n=1), 1 presenté dos
complicaciones (5%) y uno mas 3 complicaciones (5%). En el tiempo mayor de 24
horas, el 5% presento 4 complicaciones (n=1), el 5% presentdé 3 complicaciones (n=1),
uno mas presentd dos complicaciones (5%), y uno presentd una complicacion.
(CUADRO 4.3).
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CUADRO 4.3. Numero de complicaciones asociado al tiempo de ingreso

Nimero de complicaciones
Tiempo de dolor 0 1 2 3 4
<30 min 0 0 0
30mina2h 0 0
>2ha6éh 0 0
>6h a 12h 0
>24h

Fuente: Expedientes Hospital General de Querétaro

Los pacientes que ingresaron con un tiempo menor de 30 minutos con respecto
al inicio del dolor solo se present6 un caso de hipotensién (3.4%, n=1) en el grupo con
tiempo de ingreso de 30 minutos a 2 horas, se presentaron dos casos de hipotension
(6.8%) y uno de bradicardia que remiti6 espontaneamente (3.4%), El grupo de
pacientes que ingresaron después de 2 horas a 6 horas, se presenté un caso de
hipotension (3.4%), 2 casos de bradicardia (6.8%), un caso de bloqueo AV que no
requirio soporte (3.4%), un caso de bloqueo AV avanzado que requiri6 marcapasos
(3.4%), un caso de insuficiencia cardiaca congestiva (3.4%) y un caso de fibrilacion
ventricular que fue manejado con desfibrilacion (3.4%). En el grupo de pacientes que
ingresaron después de 6 horas hasta 12 horas, se presentd un caso de hipotension
(3.4%), dos de hipotensién que requiri6 el aporte de aminas (6.8%), un caso de
bradicardia (3.4%), un caso de bloqueo AV que requirié soporte con aminas (6.8%) y un
caso de insuficiencia cardiaca (3.4%). En el grupo de pacientes que ingresaron con un
tiempo mayor de 24 hrs después de iniciado el dolor precordial, se presentaron tres
casos de hipotensién con requerimiento de aminas (10.3%), tres casos de insuficiencia
cardiaca congestiva (10.3%), dos casos de edema agudo pulmonar (6.8%), un caso de
taquicardia sinusal que requirio antiarritmico (3.4%), dos casos de extrasistoles

ventriculares (6.8%), y un caso de aneurisma ventricular (3.4%). (FIGURA 4.9).
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FIGURA 4.9. Tipos de complicaciones y frecuencia de aparicion asociado al tiempo de
ingreso a urgencias.

3,5

B Hipotensidén

3
M Hipot aminas
25 M Bradicardia
5 Bloqueo AV
W Bloqueo AV S
1,5 micC
B EAP
1 4
B Taquicardia A
0,5 - FV
B Ext Vent
0 -

<30min  30mina2h >2ha6h  >6hal2h >24h W Aneurisma V
Tiempo de ingreso a urgencias desde el inicio del dolor precordial

Numero de complicaciones

Fuente: Expedientes Hospital General de Querétaro

En el grupo de pacientes al cual se le realizd el intervencionismo coronario
percutaneo (ICP) en un tiempo menor a 120 minutos se present6é un paciente con una
complicacion (5%); en el grupo de >120 minutos hasta 3 hrs, hubo un caso con una
complicacion (5%); en el grupo en quienes se realizd el ICP con >3 horas hasta 24 hrs,
se presentaron 3 casos con 2 complicaciones (15%) y 2 casos con 3 complicaciones
(10%); en el grupo en el cual se realizo el ICP con >24 horas, se presentaron 5 casos
con una complicacion (25%), 2 casos con dos complicaciones (10%) y un caso con 4
complicaciones (5%). El 25% (n=5) de los pacientes no presentd ninguna complicacioén,
el 65% de las complicaciones (n=13) se concentrd en pacientes con realizacién del ICP

después de 3 horas de haber ingresado al servicio de urgencias. (CUADRO 4.4).
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CUADRO 4.4. Numero de complicaciones asociado al tiempo de realizacion del ICP.

Complicaciones

URGICP
120 min o0 menos
>120 min a3hrs
>3 hrs a?24hrs
> 24 hrs

Fuente: Expedientes Hospital General de Querétaro

Con respecto al tiempo de realizacion del ICP y las complicaciones
presentadas, en el grupo de pacientes en el cual se realizé el ICP en un tiempo de 120
minutos o menor, solo aparecio hipotension en un paciente (3.4%, n=1), en el grupo con
ICP realizado en >120 minutos hasta 3 horas, se presenté un caso con fibrilacion
ventricular (3.4%, n=1). En el grupo con ICP realizado en un tiempo >3 horas hasta 24
hrs se presentaron: hipotensiébn con requerimiento de aminas (13.79%, n=4),
bradicardia (6.8%, n=2), bloqueo AV con requerimiento de marcapasos (6.8%, n=2),
insuficiencia cardiaca congestiva (6.8%, n=2), edema agudo pulmonar (3.4%, n=1),
taquicardia sinusal con requerimiento de antiarritmico (3.4%, n=1) y extrasistoles
ventriculares (3.4%, n=1). En el grupo con realizacion del ICP >24 horas, presentaron:
hipotensién en 4 pacientes (13.79%), hipotension con requerimiento de aminas (3.4%),
bradicardia (6.8%, n=2), bloqueo AV completo que remiti6 espontaneamente (3.4%,
n=1), insuficiencia cardiaca congestiva (10.34%, n=3), edema agudo pulmonar (3.4%,
n=1), extrasistoles ventriculares (3.4%, n=1) y aneurisma ventricular (3.4%, n=1).
(FIGURA 4.10).
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FIGURA 4.10. Tipos de complicaciones y su frecuencia asociado al tiempo de
realizacion del intervencionismo coronario percutaneo.
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tronco de la arteria coronaria izquierda, el 65% presenté compromiso de la arteria
descendente anterior (DEA) (n=13), el 20% presentd lesion de arteria coronaria derecha
(n=4) y el 10% presenté compromiso agudo de la arteria circunfleja (n=2), un paciente
no presentd ninguna lesion en la coronariografia (5%). Con respecto a los segmentos
arteriales, el mas afectado fue el de la arteria DEA proximal con el 47.36% (n=9), le
siguen la DEA media con 21.05% (n=4) y la arteria coronaria derecha media (15.78%,
n=3), La arteria circunfleja proximal, media y la coronaria derecha proximal solo
estuvieron lesionadas en un caso que corresponde al 5.26% para cada una. No hubo
ningun paciente con compromiso del tronco de la coronaria izquierda, la arteria
descendente anterior distal, la circunfleja distal y la coronaria derecha distal (FIGURA
4.11).




FIGURA 4.11. Porcentaje de segmentos arteriales afectados del total de pacientes.
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Fuente: Expedientes Hospital General de Querétaro

Se realizé una correlacion entre cada segmento arterial afectado y las variables
del electrocardiograma asi como las complicaciones. Con respecto a la arteria coronaria
DEA proximal existioé correlacion positiva con: el bloqueo completo de la rama izquierda
del Has de Hiz (BCRIHH) de 36.85%,desnivel positivo del segmento ST mayor de un
mm en una derivacién de la cara inferior (30.15%), desnivel positivo significativo de las
derivaciones V1 (28.72%), V2 (32.82%), V3 (41.41%), V4 (45.30%), V5 (21.21%) y V6
(8.21%). Se presentd ademas correlacion positiva con el supradesnivel del segmento
ST que no cumplia criterios para ser considerado significativo en V2 (25.36%), V3
(18.30%), V4 (25.36%) y V5 (25.36%). Correlacion con presencia de onda Q patologica
en V2 (36.85%), V3 (36.85%), V4 (36.85%), V5 (25.36%) y V6 (25.36%). Ademas se
presento correlacion aunque menor con el bloqueo completo de la rama derecha del
has de hiz (BCRDHH) (3.35%), desnivel positivo del segmento ST en derivacion avVR
(3.35%), desnivel negativo del segmento ST de 1 mm o menor en dos de tres
derivaciones de la cara inferior (3.35%), desnivel negativo del segmento ST mayor de 1
mm en dos de tres derivaciones de la cara inferior (3.35%) y desnivel positivo del
segmento ST en V1 mayor que en V2 (3.35%) (FIGURAS 4.12 y 4.13).
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FIGURA 4.12. Correlacion positiva de arteria DEA proximal con electrocardiograma 1.
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FIGURA 4.13. Correlacién positiva de arteria DEA proximal con electrocardiograma 2.
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Se busc6 una relacion con respecto a la aparicion de onda Q asi como
desniveles positivos del segmento ST que no cumplen criterios para ser considerados
significativos, de acuerdo al tiempo desde el inicio de la sintomatologia hasta la toma
del electrocardiograma, todas estas anomalias electrocardiograficas se presentaron

Gnicamente en pacientes con un tiempo de ingreso mayor de 24 horas (Figura 4.14).

FIGURA 4.14. Hallazgos de onda Q patoldgica y desnivel positivo del segmento ST no
significativos de acuerdo al tiempo de evolucion.
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Fuente: Expedientes Hospital General de Querétaro

La lesion de la DEA proximal tuvo una correlacion positiva con el edema agudo
pulmonar (EAP) (36.85%), las extrasistoles ventriculares (36.85%), la fibrilacion
ventricular (FV) (25.36%), al aneurisma ventricular izquierdo (25.36%), la hipotension
con requerimiento de aminas (17.41%), la insuficiencia cardiaca congestiva con FEVI
menor de 35 (18.30%) y al bloqueo AV completo que requiri6 marcapasos (3.35%).
(Figura 4.15).
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FIGURA 4.15. Distribucion del dafio de la arteria DEA proximal y complicaciones.
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La coronaria descendente anterior (DEA) media se correlacioné con el bloqueo
incompleto de la rama izquierda del haz de Hiz BIRIHH (45.88%), desnivel positivo del
segmento ST en aVR (25%), desnivel negativo del segmento ST en la derivacién avVR
(49.01%), el desnivel negativo del segmento ST mayor de 1 mm de una derivacién de la
cara inferior (45.88%), desnivel positivo del segmento ST mayor de 1 mm de dos 0 mas
derivaciones de la cara inferior (25%), desnivel positivo de V1 mayor que el de V2
(25%), el desnivel positivo significativo del segmento ST de V1(35.72%), V2 (40.82%),
V3 (20.10%), V4 (10.48%),desnivel negativo del segmento ST en la derivaciéon V6
(45.88%) y el desnivel positivo del segmento ST no significativo en V3 (14%).En cuanto
a las complicaciones la lesién de la DEA media se correlacioné a la taquicardia sinusal
con el 45.88% vy la insuficiencia cardiaca congestiva con una FEVI de 45 a 50%
(45.88%) (FIGURA 4.16).
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FIGURA 4.16. Correlacion positiva de arteria DEA media con electrocardiograma y
complicaciones.
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La arteria circunfleja proximal se correlacioné con el bloqueo completo de la
rama derecha del has de hiz (BCRDHH) (68.82%), desnivel negativo del segmento ST
en AVR (54.61%), desnivel negativo del segmento ST en dos de tres derivaciones de la
cara inferior menor o igual a 1 mm (68.82%), desnivel positivo del segmento ST en DI,
aVL o ambos (39.74%). Existe una correlacion menor con desnivel positivo del
segmento ST significativo en V2 (18.73%), V3 (20.75%), V4 (16.83%) V5 (20.75%) y V6
(28.19%). La unica complicacion con la cual se encontré correlacion fue la insuficiencia
cardiaca congestiva (39.74%), correspondiendo el Unico caso a una FEVI entre 35 y
45% (FIGURA 4.17).
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FIGURA 4.17. Correlacion positiva de la arteria circunfleja proximal con el
electrocardiograma y complicaciones.

120,00% Azul: Cambios electrocardiogréficos Rojo: Complicaciones
©
£ 100,00%
3 100,00%
s
.o,
@
= 80,00%
3 68,82% 68,82%
‘S
S 60,00% 54,61%
2
2 39,74% 39,74%
o 40,00%
5 28,10%
3 20,75% 20,75%
T | 2000% 1873% 7 T 16,83% LT
S
(@)
0,00%
> o % S S S ) S S < Q
QS;Z\ N & «30 ’»30 %30 b3() <°<3O ‘030 N, ®
/
& \?\QN RN NS N S NN &7

Fuente: Expedientes Hospital General de Querétaro

La arteria circunfleja media se correlacion6 con el desnivel negativo del
segmento ST en V1 (68.82%), V2 (39.74), V3 (54.61%) y V4 (54.61%), su correlacion
fue menor con el desnivel positivo significativo del segmento ST en V5 (20.75%) y V6
(28.10%) y el desnivel positivo significativo del segmento ST en 2 de 3 derivaciones de
la cara inferior (31.26%). La Unica complicacion correlacionada fue la hipotensién que
no requirié aminas (39.74%). (FIGURA 4.18).
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FIGURA 4.18. Distribucion de complicaciones en la arteria circunfleja media y el
electrocardiograma.
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La arteria coronaria derecha proximal se relacioné con el desnivel positivo del
segmento ST en dos de tres derivaciones de la cara inferior (31.26%), Desnivel positivo
del segmento ST en DIIl, mayor que el desnivel del segmento ST en DIl (39.74%) vy
desnivel negativo del segmento ST en derivaciones DI y/o aVL (31.26%). Las
complicaciones con las cuales se relacioné fueron: Bradicardia con un 45.88% vy

blogueo AV completo con requerimiento de marcapasos (68.82 %) (FIGURA 4.19).
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FIGURA 4.19. Frecuencia de complicaciones de la arteria coronaria derecha proximal
con el electrocardiograma.
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La arteria coronaria derecha media se correlacioné con los hallazgos
electrocardiograficos: Desnivel positivo del segmento ST significativo en dos de tres
derivaciones de la cara inferior (57.25%), Desnivel positivo del segmento ST en DIII
mayor que en DIl (72.76%), desnivel positivo del segmento ST en V4R (54.61%),
desnivel negativo del segmento ST en DI y/o aVL (57.25%), desnivel negativo del
segmento ST en V2 (72.76%), V3 (60.78%), V4 (60.78%) y V5 (76.35%), ademas
desnivel positivo del segmento ST en las derivaciones posteriores (FIGURA 4.20). Las
complicaciones con las cuales se correlaciond la oclusién de la arteria coronaria
derecha media fueron: bradicardia que no requirié6 soporte (49.01%), bloqueo AV que
remitio espontaneamente (54.61%), Insuficiencia cardiaca congestiva (8.08%), ICC con
una disfuncién sistolica severa (21.57%), extrasistoles ventriculares (25%), hipotension
(8.08%) e hipotension con requerimiento de aminas (8.08%) (FIGURA 4.21).
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FIGURA 4.20. Relaciéon de la arteria coronaria derecha media con el

electrocardiograma.
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Relacion de la arteria coronaria derecha media con complicaciones
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5. DISCUSION

Del estudio que abarca un periodo de dos afios es notable que solo 20
pacientes hayan resultado seleccionados para el estudio, sin embargo esto puede ser
explicado debido a que el intervencionismo coronario percutaneo solo se realiz6 a
pacientes que pudieron pagarlo en un hospital privado, ya que nuestra institucion no
cuenta con equipo o infraestructura para realizar estos procedimientos. Fueron
evidentes deficiencias en cuanto al registro de pacientes con sindrome isquémico
coronario agudo , el control de los diagndsticos se realiza de forma general en el area
de estadistica, mediante el registro del diagndstico de egreso con la clasificacion
internacional de enfermedades version 10 (CIE-10), sin embargo tras haberse solicitado
en estadistica el registro de pacientes con cardiopatias isquémicas (120 a 125) del
periodo de estudio, solo se obtuvieron 2 nombres del total de pacientes, es decir solo 2
pacientes con cardiopatia isquémica del total de 20 confirmados con cateterismo. Se
desconoce la causa de este subregistro, dentro de las posibilidades caben la falta de
registro por parte de médico que otorga el egreso, o incluso una base de datos
inadecuada en estadistica, lo cual seria motivo de otro estudio. Para poder dimensionar
el déficit de ICP en pacientes con indicacion en el contexto de IAM con elevacion del
segmento ST solo se cuenta con un registro interno del servicio de urgencias que
reporté 29 pacientes con IAM y elevacion del segmento ST en un periodo de un afio, del
7 de septiembre del 2010 al 06 de septiembre del 2011, que idealmente debieron ser

sometidos a ICP; en ese periodo solo se cateterizaron 11 pacientes (37.9%).

Los datos mostrados en el presente estudio son coincidentes con los registros
epidemioldgicos respecto al género mas afectado por infarto al miocardio con elevacion
del segmento ST, En el presente estudio se registrdo un 80% correspondiente al género
masculino. El registro nacional de sindromes coronarios agudos Il (RENASICA II),
(Garcia Castillo 2005) realizado en nuestro pais de Diciembre del 2002 a Noviembre
del 2003 reporta al género masculino como el mas afectado con un 77% para este tipo
de sindrome isquémico coronario agudo. Con respecto a la edad, fue encontrada una

media para la edad de 55.65 afios (d.e. 11.85), y se concentrd el 50% de los pacientes
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afectados entre los 41 y 59 afos, 10% mas que los mayores de 60 afios (40%), lo cual
puede traducirse en que pacientes mas jévenes estan presentando el padecimiento, sin
embargo el resultado bien puede deberse al tamafio de la muestra y a que solo se
estdn contemplando en el estudio aquellos pacientes que lograron costear su
intervencionismo coronario percutaneo, dejando fuera a aquellos no intervenidos. A
pesar de esto la edad promedio es coincidente con la primera etapa del RENASICA,
donde fue reportada una edad de 53.2 + 14 afios (Huerta-Robles, 2007).

En cuanto al indice de masa corporal, el 75% de los pacientes con infarto al
miocardio con elevacion del segmento ST presentd alteracion encontrandose en
sobrepeso o algln grado de obesidad (indice de masa corporal de 25 o mayor), sin
embargo segun lo publicado por Jiménez et al. (2009) tras realizar un estudio de
incidencia de infarto agudo al miocardio en nuestro pais con una muestra de 1696
pacientes, a pesar de haber encontrado alteraciones en el indice de masa corporal, no

encontraron una asociacion significativa de este con el infarto agudo al miocardio.

Tras la categorizacion del tiempo de ingreso desde el inicio de la
sintomatologia del infarto cardiaco, llamo la atencién que el 75% acudieron méas de dos
horas después de iniciado el cuadro, solamente uno acudio dentro de los primeros 30
minutos y 4 dentro del periodo mayor de 30 minutos y menor de dos horas, tras la
tabulacion de estos datos con el niumero de complicaciones presentadas tras el infarto
fue evidente que entre mas tiempo trascurrid desde el inicio de los sintomas hasta el
ingreso al servicio de urgencias, aparecieron mas complicaciones asociadas al infarto
cardiaco concentrandose el 80% de los pacientes complicados en tiempos de ingreso
mayores de 2 horas. Ademas con el aumento del tiempo de ingreso las complicaciones
fueron cada vez mas graves requiriendo incluso en algunos casos el soporte con

aminas, marcapasos o desfibrilacion.
Con respecto a la toma del electrocardiograma desde la llegada al servicio de

urgencias, solo se logré tomar en menos de 10 minutos en 55% de los pacientes, 45%

le fue realizado después de 10 minutos, por fuera de lo recomendado en el apartado de
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sindrome isquémico coronario agudo de las guias de reanimacion cardiopulmonar de la

American Heart Association (O"Connor, 2010).

La terapia con fibrinolitico como alternativa de reperfusion fue realizada solo en
55% de los pacientes estudiados (n=11), en 3 casos no fue especificada ninguna causa
para la no realizacion de la fibrindlisis, lo cual tiene importancia ya que los pacientes
que no fueron fibrinolizados presentaron mas complicaciones y de mayor gravedad,
ademas fue evidente que los pacientes no fibrinolizados presentaron un mayor numero
de complicaciones, comparados con los pacientes que fueron sometidos a terapia con
fibrinolitico. Pizetti et al reportaron en 1996 que la terapia trombolitica disminuy6 la
posibilidad de trombo, salvando el miocardio en riesgo. También se ha documentado el
beneficio de la trombolisis para prevenir la formacion de trombo mural (Vaitkus, 1993).
Tenenbaum et al. (1995), en un estudio de 95 pacientes encontraron una asociacion
fuerte de las anormalidades del movimiento del segmento posterobasal y la
regurgitacién mitral, alteracion cuya incidencia disminuyé en el grupo sometido a

administracion de tratamiento fibrinolitico.

Agregado a los beneficios de la terapia trombolitica, han sido evidentes los
avances en la terapia de reperfusibn temprana por intervencionismo coronario
percutaneo, sin embargo en nuestro estudio la gran mayoria de los pacientes le fue
realizado el ICP hasta después de 2 hrs de haber iniciado el cuadro de dolor precordial,
encontrdndose en estos pacientes un mayor numero de complicaciones y con el paso
del tiempo una mayor gravedad en las mismas. En el grupo de pacientes a los que se le
realizé el ICP antes de 3 hrs presentaron un menor niumero de complicaciones aunque
con un caso de FV que requirié realizacion de desfibrilacion, sin embargo en los grupos
de pacientes a los que se le realiz6 el ICP después de tres horas presentaron,
complicaciones con requerimiento de medidas de soporte que incluyeron aminas o0 uso
de marcapasos y en el grupo en el cual el ICP se realizé después de 24 hrs horas fue
mayor la incidencia de falla cardiaca e incluso un caso de aneurisma ventricular. Gueret
et al. (2008) demuestran mediante ecocardiograma la mejoria en el prondstico de
paciente sometidos a terapia de reperfusion, tras haber presentado una menor

incidencia de complicaciones mecénicas y por lo tanto de disfuncion sistdlica.
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En la variable de ingreso a urgencias desde el inicio de los sintomas, se evidencié un
incremento en el nimero y gravedad de las complicaciones de acuerdo al tiempo
transcurrido, principalmente después de dos horas de iniciado el cuadro clinico (60%),
En este caso también fue evidente el incremento en la gravedad de las complicaciones
con un tiempo mayor de ingreso al servicio de urgencias, a partir de mas de dos horas,

fueron requeridas méas medidas de soporte.

Los pacientes con lesion culpable en arteria coronaria descendente anterior en
su segmento proximal fueron en total 9, Los hallazgos de la correlacién fueron
parcialmente coincidentes con los criterios clasicos para la prediccion de lesion proximal
de la arteria descendente anterior, aunque se evidencio una correlacion positiva en la
elevacion del segmento ST en todas las derivaciones precordiales, no hubo correlacion
con la elevacion del segmento ST mayor de 2.5 mm en V1, el bloqueo completo de la
rama derecha, la depresion del segmento ST mayor de 1 mm en DIl, DIl y aVF
(Zimetbaum, 2003), ni elevacion del segmento ST en DI y aVL (Birnbaum, 2003), que se
han sido considerado criterios para el diagnostico electrocardiografico. La alteracion
electrocardiografica con la mayor correlacion ademas de las alteraciones en las
derivaciones precordiales fue el bloqueo completo de la rama izquierda del has de Hiz.
Probablemente los resultados de nuestro estudio sean diferentes a lo registrado en la

bibliografia debido a la pequefia cantidad de pacientes estudiados.

Ademas fue evidente una correlacién positiva con presencia de onda Q
patologica en las derivaciones precordiales asi como una elevacion del segmento ST
gue no cumplia con los criterios de elevacion significativo en la cara anterior, tras
realizar una tabulacion de estos hallazgos con respecto al tiempo de evolucion se
encontré que estos se presentaron en pacientes cuyo ingreso fue hasta después de 24
hrs de haber iniciado el cuadro clinico caracteristico de sindrome isquémico coronario
agudo, lo cual se traduce en que estos pacientes tras el paso del tiempo presentaron
descenso del segmento ST y una huella de muerte celular miocéardica a través de la
aparicion de onda Q con criterios patoldgicos, algo coincidente por lo documentado en
la literatura (Castellano, 2004).Con respecto a las complicaciones presentadas se

documentaron relaciones positivas con la fibrilacién ventricular (FV) la cual esta
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vinculada a los infartos de la cara anterior, Hreybe y Saba (2009) tras realizar un
estudio que involucré a 21807 pacientes encontraron una frecuencia marginalmente
mayor de FV en pacientes con infarto de la cara anterior con respecto a compromiso de
la cara inferior (9.0% vs 8.1%, HR=0.65, p=0.023). Ademas se encontr6 edema agudo
pulmonar lo cual era esperado ante el riesgo de falla cardiaca izquierda. Con respecto
al blogueo completo de la rama izquierda del haz de Hiz, en este estudio presenté una
correlacion positiva del 36.85% con la afectacion de la arterial DEA proximal, lo anterior
de importancia debido a que esta alteracibn se considera un equivalente
electrocardiografico de la elevacion del segmento ST segun las normas de manejo del
IAM en el contexto de las guias de reanimacién cardiopulmonar (O Connor, 2010)
ameritando el manejo con terapia de reperfusion urgente, sin embargo hay evidencia
reciente que le atribuye una sensibilidad pobre para asociarlo a un infarto agudo al
miocardio. Mehta et al. (2012) tras estudiar a 802 pacientes con dolor precordial,
encontraron 69 pacientes con un bloqueo completo de la rama izquierda del haz de hiz,
de los cuales solo 19 (28%) presentaron evidencia de necrosis miocardica demostrada
por incremento de troponina |, ademas 37 del total de pacientes fue sometido a estudio
de coronariografia, de los cuales solo 8 (22%), presentaron una lesion significativa.
Otras complicaciones que presentaron correlacion con la obstruccién de la coronaria
DEA proximal fueron la aparicion de aneurisma ventricular izquierdo documentado por
ecocardiograma y la aparicion de falla cardiaca con una disfuncién sistélica severa
(FEVI <35%).

La arteria DEA media fue la culpable del infarto en 4 ocasiones, mostré6 una
correlacion positiva con la elevacién del segmento ST en las derivaciones V1 a V4,
aunque en menor grado que lo manifestado en el compromiso de la DEA proximal,
incluso, las alteraciones electrocardiograficas con mayor correlacion fueron el bloqueo
incompleto de la rama izquierda del has de Hiz, el desnivel negativo de la derivacion
aVR y la presencia de desnivel negativo del segmento ST mayor de 1 mm en una de las
derivaciones de la cara inferior. Aunque no se espera que los resultados presentados
sean significativos ya que solo involucran a 4 pacientes, también se encuentra el
problema de que no se han documentado en otros estudios alteraciones

electrocardiograficas asociadas exclusivamente a este segmento que segun la
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definicion por el sistema Syntax (Sianos, 2005) es inmediatamente distal al origen del
primer ramo septal y se extiende hasta el punto donde la DEA forma un angulo. En los
estudios clasicos que involucran la correlacion de los cambios electrocardiogréaficos con
los segmentos arteriales, solo se ha contemplado DEA proximal que se consider6
anatdmicamente desde el origen del tronco de la coronaria izquierda hasta antes del
origen de la primera diagonal (Bayés de Luna, 2007) y después de esta, como DEA
distal, sin embargo en la nomenclatura de Syntax la emergencia de la primera diagonal
puede encontrarse en los segmentos 6 0 7, correspondientes a DEA proximal o media,
con lo cual este limite anatomico previamente utilizado se pierde. No se presentaron
casos de oclusion de la arteria DEA distal, por lo cual no fue posible comparar los
cambios electrocardiogréficos que favorecen su prediccion.

La arteria circunfleja proximal resulto la culpable del infarto cardiaco solo en una
ocasion, sin embargo este paciente no presenté todos los datos clasicos para la
prediccibn de compromiso de la arteria circunfleja (Zimetbaum, 2003), aunque se
evidencio la elevacion del segmento ST en las derivaciones de la cara lateral alta (DI y
aVvL) asi como elevacion del segmento ST significativos en V5 y V6, no hubo desnivel
negativo del segmento ST en las derivaciones V1, V2 y V3, es mas, presentaron
desnivel positivo del segmento ST como si se tratase de un infarto de cara anterior y
probable compromiso de la arteria descendente anterior (DEA), en el ICP solo se
detectd enfermedad ateromatosa cronica sin encontrarse compromiso agudo en la DEA.
De las complicaciones se presento6 falla cardiaca, dentro de lo esperado. Con respecto
a la arteria circunfleja media, solo se presentd un caso y tuvo a diferencia del segmento
previamente descrito, hallazgos mas coincidentes con los criterios clasicos de
prediccién de compromiso de la arteria circunfleja, con desnivel positivo del segmento
ST en V5 y V6, asi como desnivel negativo del segmento ST de V1 a V4, no se
evidenciaron cambios en DI y/o aVL. De la complicacion esperada se presento
hipotensién. En los dos casos de compromiso de la arteria circunfleja no se completaron

los criterios electrocardiograficos clasicos para la prediccidon de lesion.

Con respecto a la arteria coronaria derecha en su segmento proximal, solo se

presentd un caso, el cual tuvo hallazgos caracteristicos al presentar desnivel positivo
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del segmento ST en la derivacion en DIl mayor que en DIl, con lo cual se predice el
compromiso de la coronaria derecha, ademas se evidenci6 desnivel positivo
significativo del segmento ST en las derivaciones de la cara inferior y de forma
complementaria desnivel negativo del segmento ST en las derivaciones DI y/o aVL
(Zimetbaum, 1998 y 2003). Las complicaciones presentadas ademas son las
caracteristicas del infarto dependiente de la coronaria derecha, con bradicardia por
bloqgueo AV que requirid6 soporte con aminas y marcapasos. Con respecto a la arteria
coronaria derecha media, solo 3 paciente presentaron el compromiso de este
segmento, y los hallazgos electrocardiograficos fueron coincidentes con los criterios
electrocardiograficos clasicos, con desnivel positivo del segmento ST en DIIl mayor que
en DII, asi como desnivel negativo del segmento ST en DI y/o aVL (Zimetbaum, 2003),
de forma complementaria se encuentran el desnivel positivo del segmento ST en dos de
tres derivaciones de la cara inferior y ademas desnivel negativo del segmento ST de V2
a V5 (Birnbaum, 2003), es de llamar la atencion que se present6 asociacion por arriba
del 50% con V4R positivo que estd asociado en el diagnostico de extension del infarto
al ventriculo derecho, sin embargo, no fue documentado en estos pacientes dicha

alteracion en sus expedientes clinicos.

Las complicaciones mas asociadas a estos segmentos arteriales alterados como
en el caso de la arteria coronaria derecha proximal es la bradicardia y el bloqueo AV
gue en este caso remitid de forma espontanea y no requiri6 de medidas de soporte,
ademas se documentaron asociaciones de menor grado a la hipotensién que remitid

espontaneamente y aquella que requiri6é el aporte de aminas.
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6. CONCLUSIONES

a) No hay una base de datos confiable de los casos de pacientes con sindrome
isquémico coronario agudo en el Hospital General de Querétaro, en parte por sub-

registro.

b) Hay limitaciones en el Hospital general de Querétaro para la atencion de pacientes
con infarto agudo al miocardio al no contarse con sala de hemodinamia, la terapia de

reperfusiéon farmacoldgica es la opcién disponible para este tipo de pacientes.

c) De los pacientes con SICA del HGQ, sometidos a intervencionismo coronario

percutaneo, el sexo masculino fue el 80% y la edad media fue de 55,65 afios.

d) El 75% de los pacientes con infarto agudo al miocardio con elevacion del segmento

ST presentaron sobrepeso o algun grado de obesidad.

e) El 75% de los pacientes del estudio acudieron al area de urgencias después de 2 hrs
de haber iniciado la sintomatologia de infarto cardiaco.

f) Al transcurrir mas tiempo entre el inicio de los sintomas y el ingreso a urgencias,
aparecieron mas complicaciones asociadas al infarto cardiaco y entre mayor tiempo

transcurrido las complicaciones fueron mas severas.

g) La meta para obtencion del electrocardiograma en menos de 10 minutos en
pacientes con sindrome isquémico coronario solo fue lograda en el 55% de los

pacientes estudiados.

h) La terapia de reperfusion farmacolégica fue realizada en la mayoria de los pacientes,
dentro del periodo de ventana terapéutica, sin embargo del total de 20 pacientes, 3 con
criterios claros para la realizacion de fibrindlisis no les fue realizado el procedimiento

sin especificarse la causa.
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i) A mayor tiempo de realizado el intervencionismo coronario percutaneo, aparecieron

mayor numero de complicaciones y mayor severidad de las mismas.

j) La arteria descendente anterior proximal fue la mas afectada entre los pacientes

estudiados con un 47.36%

k) Criterios electrocardiograficos parcialmente coincidentes para oclusion de arteria
descendente anterior en su segmento proximal, explicado por pacientes con ingreso
tardio a urgencias, incluso por electrocardiograma con marca eléctrica de necrosis
(onda Q) y descenso parcial o completo del ST. Cabe agregar una muestra pequeia

gue impide el analisis estadistico.

[) Oclusién de segmento medio de la coronaria descendente anterior con criterios
electrocardiogréaficos parciales, con espacio para la discusién por nomenclatura Syntax

utilizada y ademas una muestra no significativa para este grupo.

m) Un paciente con lesion de circunfleja proximal sin cumplir todos los datos de
prediccion.

n) Un paciente con lesibn de coronaria derecha proximal cumplié criterios

electrocardiogréaficos clasicos y complicacion esperada.

o) Pacientes con compromiso de arteria coronaria derecha segmento medio, se
presentd correlacidbn con criterios electrocardiograficos clasicos y complicaciones
esperadas. Correlacion con V4R positiva mayor del 50% que indica extension del infarto
al ventriculo derecho, con patron clinico coincidente que no fue especificado en

expedientes clinicos de estos pacientes.
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MANUAL DE CODIFICACION

NOTA: PARA TODOS LOS CAMPOS QUE APLIQUE USAR:
77 — NO APLICA 88 —NO DISPONIBLE

VARIABLE DESCRIPCION RESPUESTA Y/O
RANGOS
FOLIO Es el numero de registro en el instrumento de recopilacién de | Digitos
pacientes.
SEXO Se refiere al sexo del paciente. 1. Masculino
0. Femenino
EDAD Se refiere a los afios de vida del paciente registrado. Digitos
PESO Se registra el peso del paciente en Kg. Digitos
TALLA Se refiere a la altura del paciente, se escribe en metros. Digitos
IMC Se refiere al indice de masa corporal calculado del paciente. Digitos
DOLURG Se refiere al tiempo transcurrido desde el inicio del dolor hasta su 1. <30 minutos
ingreso al servicio de urgencias 2. De30mina2hrs
3. >2hrsabhrs
4. >6al2hrs
5. >12hrsa24hrs
6. >24 hrs
URGECG Se refiere al tiempo transcurrido desde su llegada al servicio de 1. 10 min o menos
urgencias hasta la toma del electrocardiograma 2. >10 min a 30 min
3. >30min
FIBRI Se refiere a si le fue realizada fibrindlisis tras el ingreso a urgencias 1. Si
0. No
NOFIBRI Se refiere a si el paciente no le fue realizada la fibrinolisis 1. Norealizada
0. Realizada
URGFIB Se refiere a si el tiempo desde el ingreso hasta la administracion del 1. Si
fibrinolitico fue menor de 30 minutos (Meta puerta-aguja) 0. No
URGFIBN Se refiere a si no se cumplidé la meta puerta-aguja (tiempo menor de 1. Nocumplida
30 minutos) 0. Cumplida
REPER Se refiere a si se logré la reperfusion farmacoldgica. 1. Si
0. No
URGICP Se refiere al tiempo transcurrido desde la llegada al servicio de 1. 120 min o menos
urgencias hasta la realizacion del intervencionismo coronario 2. >120min a3 hrs
percutaneo 3. >3 hrsa24hrs
4. >24hrs
NUM_COMP | Se refiere al nimero de complicaciones derivadas del infarto cardiaco. | Digitos
HIPOT Se refiere a si el paciente presenté hipotension que no dependié de 1. Si
aminas para su tratamiento. 0. No
HIPOT_AMI Se refiere a si el paciente presentd hipotension que dependid de 1. Si
aminas para su tratamiento. 0. No
BRADI Se refiere a si el paciente presentd bradicardia que no dependié de 1. Si
aminas. 0. No
BLOQAV Se refiere a si presentd bloqueo auriculoventricular (AV) completo 1. Si
que remitié espontaneamente sin requerir medidas de soporte. 0. No
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VARIABLE DESCRIPCION RESPUESTA
Y/O RANGOS
BLOQAV_S Se refiere a si presentd bloqueo AV completo que requirid soporte 1. Si
farmacoldgico y/o marcapasos. 0. No
ICC Se refiere a si el paciente presentd insuficiencia cardiaca congestiva que 1. Si
requirié aporte de digital. 0. No
ICC_LEV Se refiere a paciente que presentaron insuficiencia cardiaca congestiva con 1. Si
una FEVI de 45% a 50% (Disfuncion ventricular izquierda leve). 0. No
ICC_MOD Se refiere a paciente que presentaron insuficiencia cardiaca congestiva con 1. Si
una FEVI de 35% a 45% (Disfuncion ventricular izquierda moderada). 0. No
ICC_SEV Se refiere a paciente que presentaron insuficiencia cardiaca congestiva con 1. Si
una FEVI menor de 35% (Disfuncidn ventricular izquierda severa). 0. No
EAP Se refiere a si el paciente presenté edema agudo pulmonar. 1. Si
0. No
TAQ_SIN Se refiere a si el paciente presentd taquicardia sinusal persistente que 1. Si
requirié aporte de antiarritmico 0. No
FV Se refiere a si el paciente presentd fibrilacion ventricular que requirié 1. Si
desfibrilacion 0. No
EXT_VENT Se refiere a si el paciente presentd extrasistoles ventriculares 1. Si
0. No
ANE_VI Se refiere a si el paciente presentd aneurisma ventricular secundario al 1. Si
infarto agudo al miocardio 0. No
BCRIHH Se refiere a si el electrocardiograma presenté bloqueo completo de la rama 1. Si
izquierda del haz de hiz 0. No
BCRDHH Se refiere a si el electrocardiograma presentd bloqueo completo de la rama 1. Si
derecha del haz de hiz 0. No
BIRDHH Se refiere a si el electrocardiograma presentd bloqueo incompleto de la rama 1. Si
derecha del haz de hiz 0. No
AVR_POS Se refiere a si el electrocardiograma presentoé desnivel positivo del segmento 1. Si
ST en derivacion aVR de por lo menos de 0.5 mm 0. No
AVR_NEG Se refiere a si el electrocardiograma presentd desnivel negativo del 1. Si
segmento ST en derivacién aVR de por lo menos de 0.5 mm 0. No
INF_POS Se refiere a si el electrocardiograma presento desnivel positivo del segmento 1. Si
ST en dos o tres derivaciones (DII, DIll y aVF) de por lo menos 1 mm 0. No
INF_POS_1D Se refiere a si el electrocardiograma presentd desnivel positivo del segmento 1. Si
ST en una derivacion de cara inferior (DII, DIl y aVF), de por lo menos 1 mm 0. No
INF_NEG1 Se refiere a si el electrocardiograma presentd desnivel negativo del 1. Si
segmento ST en dos o tres derivaciones (DI, DIl y aVF) mayores de 1 mm 0. No
INF_NEG1_1D | Se refiere a si el electrocardiograma presentdé desnivel negativo del 1. Si
segmento ST en una derivacidn (DI, DIl y aVF) mayor de 1 mm 0. No
INF_NEG2 Se refiere a si el electrocardiograma presentd desnivel negativo del 1. Si
segmento ST en dos o tres derivaciones (DII, DIll y aVF) menores o iguales a 1 0. No
mm
V4R_POS Se refiere a si el electrocardiograma presento desnivel positivo del segmento 1. Si
ST en V4R mayora 1 mm 0. No
ViMV2 Se refiere a elevacién en V1 mayor que en V2 en el contexto de infarto de 1. Si
cara inferior 0. No
D3MD2 Se refiere a si en electrocardiograma DIll es mayor que DIl en el contexto de 1. Si
infarto de cara inferior 0. No
LAT_POS Se refiere a si en el electrocardiograma presenta desnivel positivo del 1. Si
segmento ST igual o mayor a 1 mm en DI, aVL o ambas 0. No
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VARIABLE DESCRIPCION RESPUESTA
Y/O RANGOS
LAT_NEG Se refiere a si en el electrocardiograma presenta desnivel negativo del 1. Si
segmento ST igual o mayor a 1 mm en DI, aVL o ambas 0. No
V1_POS Se refiere a si en el electrocardiograma presenta desnivel positivo del 1. Si
segmento ST igual o mayor a 1 mm en la derivacion V1 0. No
V2_POS Se refiere a si en el electrocardiograma presenta desnivel positivo del 0. Si
segmento ST igual o mayor a 2 mm en hombres, mayor o igual a 1.5 mm en 0. No
mujeres, en la derivacion V2
V3_POS Se refiere a si en el electrocardiograma presenta desnivel positivo del 1. Si
segmento ST igual o mayor a 2 mm en hombres, mayor o igual a 1.5 mm en 0. No
mujeres, en la derivacién V3
V4_POS Se refiere a si en el electrocardiograma presenta desnivel positivo del 1. Si
segmento ST igual o mayor a 1 mm en la derivacion V4 0. No
V5_POS Se refiere a si en el electrocardiograma presenta desnivel positivo del 1. Si
segmento ST igual o mayor a 1 mm en la derivacion V5 0. No
V6_POS Se refiere a si en el electrocardiograma presenta desnivel positivo del 1. Si
segmento ST igual o mayor a 1 mm en la derivacion V6 0. No
V1_NEG Se refiere a si en el electrocardiograma presenta desnivel negativo del 1. Si
segmento ST igual o mayor a 1 mm en la derivacidon V1 0. No
V2_NEG Se refiere a si en el electrocardiograma presenta desnivel negativo del 1. Si
segmento ST igual o mayor a 1 mm en la derivacion V2 0. No
V3_NEG Se refiere a si en el electrocardiograma presenta desnivel negativo del 1. Si
segmento ST igual o mayor a 1 mm en la derivacion V3 0. No
V4_NEG Se refiere a si en el electrocardiograma presenta desnivel negativo del 1. Si
segmento ST igual o mayor a 1 mm en la derivacion V4 0. No
V5_NEG Se refiere a si en el electrocardiograma presenta desnivel negativo del 1. Si
segmento ST igual o mayor a 1 mm en la derivacion V5 0. No
V6_NEG Se refiere a si en el electrocardiograma presenta desnivel negativo del 1. Si
segmento ST igual o mayor a 1 mm en la derivacion V6 0. No
V2_P0OS2 Se refiere a si en el electrocardiograma presenta desnivel positivo del 1. Si
segmento ST en V2 que no cumple criterio de IAM 0. No
V3_P0OS2 Se refiere a si en el electrocardiograma presenta desnivel positivo del 1. Si
segmento ST en V3 que no cumple criterio de IAM 0. No
V4_P0OS2 Se refiere a si en el electrocardiograma presenta desnivel positivo del 1. Si
segmento ST en V4 que no cumple criterio de IAM 0. No
V5_P0OS2 Se refiere a si en el electrocardiograma presenta desnivel positivo del 1. Si
segmento ST en V5 que no cumple criterio de IAM 0. No
V2_Q Se refiere a si en el electrocardiograma presenta onda Q patoldgica en V2 1. Si
0. No
V3_Q Se refiere a si en el electrocardiograma presenta onda Q patoldgica en V3 1. Si
0. No
V4 _Q Se refiere a si en el electrocardiograma presenta onda Q patoldgica en V4 1. Si
0. No
V5_Q Se refiere a si en el electrocardiograma presenta onda Q patoldgica en V5 1. Si
0. No
V6_Q Se refiere a si en el electrocardiograma presenta onda Q patoldgica en V6 1. Si
0. No
POST_POS Se refiere a si en el electrocardiograma presenta desnivel positivo del 1. Si
segmento ST igual o mayora 1 mmen V7,V8 0 V9 0. No
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VARIABLE DESCRIPCION RESPUESTA Y/O
RANGOS
TCI_EA Se refiere a que si en el intervencionismo coronario percutaneo (ICP) 1. Si
presentd enfermedad ateromatosa en el tronco de la coronaria 0. No
izquierda (TCl)
TCI_IM Se refiere a que si en el ICP presentd la lesion culpable del infarto en el 1. Si
tronco de la coronaria izquierda (TCl) 0. No
DEA_EA Se refiere a que si en el ICP presentd enfermedad ateromatosa en la 0. Si
arteria descendente anterior (DEA) 0. No
DEA_PRO Se refiere a que si en el ICP presentd la lesion culpable del infarto en la 1. Si
arteria descendente anterior (DEA) proximal 0. No
DEA_MED Se refiere a que si en el ICP presentd la lesidn culpable del infarto en la 1. Si
arteria descendente anterior (DEA) media 0. No
DEA_DIS Se refiere a que si en el ICP presentd la lesidn culpable del infarto en la 1. Si
arteria descendente anterior (DEA) distal 0. No
D_CD Se refiere a si en el ICP presenté dominancia de la arteria coronaria 1. Si
derecha 0. No
D_CX Se refiere a si en el ICP presentd dominancia de la arteria circunfleja 1. Si
0. No
Co_D Se refiere a si en el ICP presenté codominancia de la arteria coronaria 1. Si
derechay la circunfleja 0. No
CX_EA Se refiere a que si en el ICP presentd enfermedad ateromatosa en la 1. Si
arteria circunfleja (CX) 0. No
CX_PRO Se refiere a que si en el ICP presentd la lesidn culpable del infarto en la 1. Si
arteria circunfleja (CX) proximal 0. No
CX_MED Se refiere a que si en el ICP presentd la lesidn culpable del infarto en la 1. Si
arteria circunfleja (CX) media 0. No
CX_DIS Se refiere a que si en el ICP presento la lesidn culpable del infarto en la 1. Si
arteria circunfleja (CX) distal 0. No
CD_EA Se refiere a que si en el ICP presenté enfermedad ateromatosa en la 1. Si
arteria coronaria derecha (CD) 0. No
CD_PRO Se refiere a que si en el ICP presentd la lesidn culpable del infarto en la 1. Si
arteria coronaria derecha (CD) proximal 0. No
CD_MED Se refiere a que si en el ICP presentd la lesidn culpable del infarto en la 1. Si
arteria coronaria derecha (CD) media 0. No
CD_DIS Se refiere a que si en el ICP presentd la lesidn culpable del infarto en la 1. Si
arteria coronaria derecha (CD) distal 0. No
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Registro de pacientes cateterizados en medio privado procedentes del Hospital General

de Querétaro — 2010

NOMBRE DIAGNOSTICO FECHA
MEUNIER EDUARDO DAVID SICA IAM 02,22/01/2010
MELO BRITO ERNESTO Cardiopatia isquémica 28/01/2010
FIGUEROA BLANDO RICARDO IAM CEST 12/02/2010
MONTES DE OCA EFREN IAM 26/02/2010
ARELLANO ORTIZ JESUS IAM CEST 26/02/2010
HURTADO ZUNIGA JOSE LUIS MIOCARDITIS 17/03/2010
VAZQUEZ CARMONA JOSE ALFONSO 1AM 20/04/2010
DUARTE MAGANA MANUEL IAM ANTEROSEPTAL/EAP 21/05/2010
RESENDIZ ROMERO EMILIO SICA 05/06/2010
FEREGRINO FEREGRINO PRISCILIANO Angina estable 12/06/2010
SANCHEZ TOVAR JOSE Angina inestable 21/06/2010
MONTES PACHECO JOSE SANTOS Angina estable 02/08/2010
ANGELES ARIAS RICARDO SICA CEST 02/09/2010
SUAREZ CORIAS ALEJANDRO SICA 09/09/2010
SUAREZ MORALES ANTONIA SICA SEST/Angina inestable 27/09/2010
PEREZ ESPINOZA DE LOS MONTEROS ELBA SICA CEST 01/10/2010
MORENO DAVALOS PEDRO SICA IAM CEST ANTERIOR 05/10/2010
VILLA MORENO JAIME ALEJANDRO PUENTE MUSCULAR 07/10/2010
DE LEON SANCHEZ MARGARITA IAM CEST 12/10/2010
VARGAS VEGA SERGIO SICA CEST, ONDAS Q, 27/10/2010
GUEVARA ACOSTA MARGARITA IAM CEST (Angina post IAM) 28/10/2010
RUIZ NAVARRETE CARLOS Angina inestable 28/10/2010
TREJO MEXICANO FRANCISCO IAM CEST 24/11/2010
RUVALCABA MAYEN LUIS RAMON IAM CEST 26/11/2010
GONZALEZ  RAMIREZ  MARIA ~ DE  LOS SICA SEST/Angina inestable 15/12/2010

DOLORES
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Registro de pacientes cateterizados en medio privado procedentes del Hospital General

de Querétaro — 2011

NOMBRE DIAGNOSTICO FECHA
VILLAMIL VADILLO FERNANDO IAM CEST 17/01/2011
TORRES PINEDA NEWBERT JESUS IAM CEST/FV 18/01/2011
SANCHEZ AGUILAR ANASTACIO JAVIER SICA SEST/Angina inestable 19/01/2011
TOME HERNANDEZ ROSENDO SICA SEST 29/01/2011
PUGA VARGAS VICTOR SICA CEST 11/03/2011
MOLINA JUAREZ GREGORIO SICA SEST 28/03/2011
OLVERA PENALOZA JOSEFINA SICA CEST 26/04/2011
LEON GUTIERREZ MARIA GUADALUPE IAM CEST Anteroseptal 07/05/2011
ARTEAGA SANCHEZ CAMERINO SICA SEST/Angina inestable 10/05/2011
FEREGRINO OBREGON CARLOS SICA CEST/IAM anteroapical 17/05/2011
CABELLO DURAN MANUEL Angina inestable 18/05/2011
MENDEZ SANCHEZ MARIA GUADALUPE IAM CEST/Enfermedad trivascular 27/05/2011
MATA MARTINEZ MARIA LUISA Angina inestable 21/06/2011
MORENO ASCENCIO SERGIO Taquicardia ventricular 28/06/2011
SANCHEZ MARTINEZ RITA Cardiopatia isquémica/Angina estable 11/07/2011
DIAZ MARTINEZ MARIA DE LA LUZ Angina inestable 28/07/2011
VEGA MUNOZ JOSE ARMANDO ? 30/08/2011
AVINA YANEZ GUSTAVO Cardiopatia isquémica 12/09/2011
RODRIGUEZ ORTIZ PEDRO SICA CEST 27/09/2011
GONGORA Y SANCHEZ ROLANDO Cardiopatia isquémica 27/09/2011
ROMERO VALENCIA JUANA Angina postinfarto 07/10/2011
UGALDE MONTES GUADALUPE Cardiopatia isquémica 10/11/2011
IBARRA CASTELANO CLAUDIA Coartacion de aorta 17/12/2011
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Registro de pacientes seleccionados, sexo, edad, peso y talla segun los expedientes del
Hospital General de Querétaro

NOMBRE SEXO EDAD PESO TALLA
MELO BRITO ERNESTO M 48 86 1.74
FIGUEROA BLANDO RICARDO M 49 64 1.6
MONTES DE OCA EFREN M 60 60 1.6
ARELLANO ORTIZ JESUS M 60 85 1.65
g HURTADO ZUNIGA JOSE LUIS M 29 85 1.73
1 DUARTE MAGANA MANUEL M 48 72 1.65
0 SANCHEZ TOVAR JOSE M 70 65 1.62
SUAREZ CORIAS ALEJANDRO M 63 49 1.57
SUAREZ MORALES ANTONIA F 70 68 1.56
MORENO DAVALOS PEDRO M 63 113 1.76
VILLA MORENO JAIME ALEJANDRO M 32 120 1.98
GUEVARA ACOSTA MARGARITA F 78 58 15
RUVALCABA MAYEN LUIS RAMON M 58 85 1.82
TORRES PINEDA NEWBERT JESUS M 48 68 1.75
MOLINA JUAREZ GREGORIO M 54 75 1.65
2 OLVERA PENALOZA JOSEFINA F 65 77 1.62
0 FEREGRINO OBREGON CARLOS M 55 85 1.82
i CABELLO DURAN MANUEL M 58 80 1.74

MENDEZ SANCHEZ MARIA

GUADALUPE F 53 57 1.52
GONGORA 'Y SANCHEZ ROLANDO M 52 75 1.56
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Registro de pacientes seleccionados, tiempo de inicio del dolor precordial, de ingreso y
toma de electrocardiograma segun los expedientes del Hospital General de Querétaro

NOMBRE INICIO DOLOR INGRESO URG. TOMA DE ECG
FECHA HORA FECHA HORA FECHA HORA
MELO BRITO ERNESTO 25/01/2010| 01:26 |25/01/2010| 01:46 |25/01/2010| 02:05
FIGUEROA BLANDO RICARDO 10/02/2010 | 14:00 |10/02/2010| 14:54 |10/02/2010| 15:30
MONTES DE OCA EFREN 25/02/2010| 09:30 |25/02/2010| 21:22 |25/02/2010| 22:10
ARELLANO ORTIZ JESUS 20/02/2010| 03:00 |20/02/2010| 05:20 |20/02/2010| 05:20
S HURTADO ZUNIGA JOSE LUIS 16/03/2010 | 02:00 |16/03/2010| 05:37 |16/03/2010| 05:37
1 DUARTE MAGANA MANUEL 13/05/2010 | 09:30 |19/05/2010| 19:39 |19/05/2010| 20:30
0 SANCHEZ TOVAR JOSE 19/06/2010 | 10:00 |21/06/2010| 13:26 |21/06/2010| 13:26
SUAREZ CORIAS ALEJANDRO 31/08/2010 X 03/09/2010| 08:51 |03/09/2010| 10:20
SUAREZ MORALES ANTONIA 24/08/2010 X 27/09/2010 | 00:48 |27/09/2010| 01:00
MORENO DAVALOS PEDRO 05/10/2010| 01:00 |05/10/2010| 11:40 |05/10/2010| 11:40
VILLA MORENO JAIME ALEJANDRO | 05/10/2010 | 22:20 |05/10/2010| 23:20 |05/10/2010| 23:20
GUEVARA ACOSTA MARGARITA 19/10/2010| 07:00 |19/10/2010| 09:13 |19/10/2010| 09:30
RUVALCABA MAYEN LUIS RAMON 26/11/2010| 06:00 |26/11/2010| 07:10 |26/11/2010| 07:55
TORRES PINEDA NEWBERT JESUS |18/01/2011| 08:30 |18/01/2011| 10:41 |18/01/2011| 10:41
MOLINA JUAREZ GREGORIO 22/03/2011| 00:00 |23/03/2011| 14:12 |23/03/2011| 16:00
2 OLVERA PENALOZA JOSEFINA 26/04/2011| 06:30 |26/04/2011| 08:50 |26/04/2011| 08:50
0 FEREGRINO OBREGON CARLOS 15/05/2011| 01:00 |15/05/2011| 01:52 |15/05/2011| 02:00
1 CABELLO DURAN MANUEL 17/05/2011| 09:30 |17/05/2011| 15:00 |17/05/2011| 15:00

MENDEZ SANCHEZ MARIA

GUADALUPE 22/05/2011| 04:00 |22/05/2011| 14:00 |22/05/2011| 14:00
GONGORA Y SANCHEZ ROLANDO 24/09/2011| 09:30 |24/09/2011| 12:33 |24/09/2011| 13:00
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Registro de pacientes seleccionados, tiempo de administracion de la fibrinolisis y de la
realizacion de intervencionismo coronario percutaneo segun registros del Hospital
General de Querétaro

FIBRINOLISIS ICP
NOMBRE FECHA | HORA REPERE'_L)JNDIDO FECHA |HORA
MELO BRITO ERNESTO 25/01/2010 | 02:05 Sl 28/01/2010 | 14:30
FIGUEROA BLANDO RICARDO 10/02/2010 | 15:30 SI 12/02/2010 | 14:15
MONTES DE OCA EFREN X X X 26/02/2010 | 07:10
2 ARELLANO ORTIZ JESUS 20/02/2010 | 06:00 Sl 26/02/2010 | 13:00
0 HURTADO ZUNIGA JOSE LUIS 16/03/2010 | 05:37 NO 17/03/2010 | 12:00
1 DUARTE MAGANA MANUEL X X X 21/05/2010 | 13:20
0 SANCHEZ TOVAR JOSE X X X 21/06/2010 | 22:16
SUAREZ CORIAS ALEJANDRO X X X 09/09/2010 X
SUAREZ MORALES ANTONIA X X X 27/09/2010 X
MORENO DAVALOS PEDRO X X X 05/10/2010 | 13:30
VILLA MORENO JAIME ALEJANDRO | 05/10/2010 | 23:20 SI 07/10/2010 X
GUEVARA ACOSTA MARGARITA 19/10/2010 | 11:10 SI 28/10/2010 X
RUVALCABA MAYEN LUIS RAMON | 26/11/2010 | 08:00 Sl 26/11/2010| 11:00
TORRES PINEDA NEWBERT JESUS | 18/01/2011 | 10:50 NO 18/01/2011 | 12:00
MOLINA JUAREZ GREGORIO X X X 28/03/2011 X
2 OLVERA PENALOZA JOSEFINA 26/04/2011 | 09:00 Sl 27/04/2011 | 11:00
0 FEREGRINO OBREGON CARLOS 15/05/2011 | 03:00 Sl 17/05/2011 X
i CABELLO DURAN MANUEL X X X 18/05/2011 | 12:00
MENDEZ SANCHEZ MARIA
GUADALUPE X X X 23/05/2011 | 11:00
GONGORA Y SANCHEZ ROLANDO | 24/09/2011 | 13:30 Sl 27/09/2011 X

(+) Reperfusion por fibrinolisis demostrada por coronariografia.
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presencia de onda Q de las derivaciones precordiales V1 a V6.

Registro de pacientes seleccionados, desnivel positivo o0 negativo del segmento ST o

NOMBRE V1 V2 V3 V4 V5 V6
MELO BRITO ERNESTO G2mm | ()25mm | ()3mm | ()1lmm | (+)Imm | (+) 2 mm
FIGUEROA BLANDO RICARDO N (-) 4.5 mm N N N N
MONTES DE OCA EFREN H1Imm|#H25mm | (#)3mm | ()1 mm | (+) 1 mm N
ARELLANO ORTIZ JESUS N (-) 1 mm (G)2mm | ()1mm | (-) 1 mm N
HURTADO ZUNIGA JOSE LUIS ()1Imm | ()1 mm N (+) 2 mm (+r31r2n.5 (+) 2 mm
< +)1mm | (+) 1 mm
DUARTE MAGANA MANUEL N N ( N N
2 © @ ©)
0 (+)2.5
1 SANCHEZ TOVAR JOSE N (*)2mm | (+)4mm e (+) 1 mm N
0
+) 3 mm (+)2.5 (+) 4 mm
SUAREZ CORIAS ALEJANDRO N ( N N
@ |mm@ | @ © @
SUAREZ MORALES ANTONIA H2mm| (H2mm | (#3mm | ()1 mm | (+) 1 mm N
MORENO DAVALOS PEDRO N @3mm | #amm | A5 hyzmm | 25
mm mm
VILLA MORENO JAIME ALEJANDRO | (*)1mm | (+)2mm | (+)1mm N (:)05mm| ()1 mm
GUEVARA ACOSTA MARGARITA Himm| &2mm | (H2mm | (+) 1 mm N N
RUVALCABA MAYEN LUIS RAMON | ()1 mm | (+)6 mm (2"?1'5 (+) 3 mm (+r31r1n'5 (+) 2 mm
TORRES PINEDA NEWBERT JESUS N H2mm | (H)3mm | (+)3mm | (+)3mm | (+) 2 mm
MOLINA JUAREZ GREGORIO #1mm|#15mm | (+)1mm (2”?1'5 (2"?]'5 (+) 1 mm
2 OLVERA PENALOZA JOSEFINA HImm|*#H1I5mm | *FH2mm | (H)5mm | (+)2mm | (+) 1 mm
(1) FEREGRINO OBREGON CARLOS (+t)2mm | (+) 5.5 mm (+r31r5n.5 (t)4mm | (+)2mm N
1 CABELLO DURAN MANUEL N N N N N N
MENDEZ SANCHEZ MARIA : ()25 : ) :
GUADALUPE N (-) 2 mm mm @)3mm | ()2mm | (-) 0.5 mm
GONGORA Y SANCHEZ ROLANDO N H4mm | (H)3mm | ()1 mm | (+)5mm | (+) 3 mm
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Registro de pacientes seleccionados, desnivel positivo o negativo del segmento ST o

presencia de onda Q de las derivaciones del plano frontal DI, DI, DIll, aVR, aVL y aVF.

NOMBRE DIl DIl avF DI avL avR
MELO BRITO ERNESTO @ 4mm| (*)3mm | (+)4mm N N N
FIGUEROA BLANDO RICARDO (?121'5 @4amm | B5mm | 4mm | ()2mm
MONTES DE OCA EFREN () 1 mm N () 1 mm N N
ARELLANO ORTIZ JESUS (?121'5 @1imm | #1mm | O2mm | 1.5mm N
) HURTADO ZURNIGA JOSE LUIS @2mm| H1imm | & 1mm | ) 1mm N N
(1) DUARTE MAGARIA MANUEL N N N N N N
0 (+) 0.5
SANCHEZ TOVAR JOSE #)1mm|#) 15mm | ()1 mm N N )
SUAREZ CORIAS ALEJANDRO N N N ()05 | (+)05 N
mm mm
SUAREZ MORALES ANTONIA 05 | yo5mm| 05 N N N
mm mm
MORENO DAVALOS PEDRO (+) L mm N N N N N
VILLA MORENO JAIME ALEJANDRO | (-) 1 mm N N () 1 mm N () 0.5 mm
GUEVARA ACOSTA MARGARITA () 0.5 N (0.5 N N
mm mm
RUVALCABA MAYEN LUIS RAMON | (+) 1 mm N N @2mm | () L1mm | () 1mm
TORRES PINEDA NEWBERT JESUS N N N (+) 1 mm (?121'5 N
(+)0.5
MOLINA JUAREZ GREGORIO N (+) 1 mm N (Y1 mm | ()1mm )
S OLVERA PENALOZA JOSEFINA N N N N N N
1| FEREGRINO OBREGON CARLOS N (+) 1 mm N 1mm | (1mm N
! CABELLO DURAN MANUEL (+n)12]'5 (#)1mm | (+)1mm N () L mm N
MENDEZ SANCHEZ MARIA (+) 15
GUADALUPE +H1mm| (+)2mm mm ()1Imm |(-)1.5mm N
GONGORA Y SANCHEZ ROLANDO (-)4mm | (-)3mm Olmm | #H2mm | (H)1Imm | ()1 mm
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Registro de pacientes seleccionados, desnivel positivo o negativo del segmento ST o
presencia de onda Q de las derivaciones derechas y posteriores izquierdas: V7, V8, V9,
V3R, V4R, V5R y V6R.

NOMBRE v | vs V9 V3R VAR V5R V6R
MELO BRITO ERNESTO X X X X X X X
FIGUEROA BLANDO RICARDO N N N N M1 (15 X

mm mm
MONTES DE OCA EFREN X X X X X X X
™ 1®os
ARELLANO ORTIZ JESUS 05 | ™0 N N N N N
mm
S HURTADO ZURNIGA JOSE LUIS X X X N N N N
1 DUARTE MAGARA MANUEL X X X X X X X
0
SANCHEZ TOVAR JOSE N N N X X X X
SUAREZ CORIAS ALEJANDRO X X X X X X X
SUAREZ MORALES ANTONIA X X X X X X X
MORENO DAVALOS PEDRO X X X X X X X
VILLA MORENO JAIME ALEJANDRO X X X X X X X
GUEVARA ACOSTA MARGARITA X X X X X X X
RUVALCABA MAYEN LUIS RAMON X X X X X X X
TORRES PINEDA NEWBERT JESUS X X X X X X X
MOLINA JUAREZ GREGORIO X X X X X X X
S OLVERA PENALOZA JOSEFINA X X X X X X X
1| FEREGRINO OBREGON CARLOS X X X X X X X
1 CABELLO DURAN MANUEL X X X X X X X
MENDEZ SANCHEZ MARIA

GUADALUPE X X X X X X X

GONGORA Y SANCHEZ ROLANDO X X X |O1mm|E©1mm ('r)mlf ()1 mm
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Registro de pacientes seleccionados, Arteria culpable demostrada por coronariografia,

hallazgos del reporte de intervencionismo coronario percutaneo.

NOMBRE TCI DEA CX CD
MELO BRITO ERNESTO X X Medio con | )
ulceracion
FIGUEROA BLANDO RICARDO X X X (D) Medio
MONTES DE OCA EFREN X Proximal/100% X (D) X
ARELLANO ORTIZ JESUS X X X (D) Medio
HURTADO ZUNIGA JOSE LUIS X X X (D) X
) DUARTE MAGANA MANUEL X Proximal-medio X (D) X
o .
1 SANCHEZ TOVAR JOSE X Medio X (D) X
0
SUAREZ CORIAS ALEJANDRO X Proximal X (D) X
SUAREZ MORALES ANTONIA X Proximal N (D) X
MORENO DAVALOS PEDRO X Proximal/100% X (D) X
VILLA MORENO JAIME Puente muscular (D) X
ALEJANDRO medio distal
GUEVARA ACOSTA MARGARITA Medio/80% (D) X
RUVALCABA MAYEN LUIS RAMON X Medio/80% X (D) X
TORRES PINEDA NEWBERT . o
JESUS X Proximal/100% X (D) X
MOLINA JUAREZ GREGORIO X Proximal-medio/95% (D) X
OLVERA PENALOZA JOSEFINA X Proximal-medio/95% (D) X
3 FEREGRINO OBREGON CARLOS X Proximal/75% X (D) X
L (D)
1 CABELLO DURAN MANUEL X X N Proximal-
medio
MENDEZ SANCHEZ MARIA .
GUADALUPE X X X Medio
GONGORA Y SANCHEZ ROLANDO X X (D.) X
Proximal
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Registro de pacientes seleccionados, Complicaciones secundarias a infarto agudo al
miocardio, encontradas en expediente clinico

Digoxina

NOMBRE COMP 1 COMP 2 COMP 3 COMP 4
Hipotension 4 hrs
MELO BRITO ERNESTO (82/49 mmHg) X X X
Hipotensioén 3 hrs Bradicardia 2 hrs
FIGUEROA BLANDO RICARDO (85/60 mmHg) (48 Ipm) X X
Blog. AV completo Hipotension 11 hrs . .
MONTES DE OCA EFREN (Dopamina (80/60 mmHg) Brad('zg'f";)z hrs X
y marcapasos) Dopamina P
Blog. AV completo . .
ARELLANO ORTIZ JESUS (Remiti6 Bradicardia 1 hr X X
espontaneamente) (40 Ipm)
HURTADO ZUNIGA JOSE LUIS X X X X
2
o ICC (FEVI 34%) Extrasistoles
(])_ DUARTE MAGANA MANUEL Recibio digoxina ventriculares X X
0 ICC (FEVI 46%) Tagquicardia sinusal Hipotension 6 hrs
SANCHEZ TOVAR JOSE AV (83/55 mmHg) X
Recibi6 digoxina 12 hrs (160 Ipm) Dopamina
Hipotension 24 hrs
. Edema agudo ICC (FEVI 20%)
SUAREZ CORIAS ALEJANDRO Aneurisma VI pulmonar Recibié digoxina (84[;/58 mmHg)
opamina
SUAREZ MORALES ANTONIA Edema agudo H?é%??;'c]mﬁ h)rs Extrasistoles X
pulmonar Dobutaminag ventriculares
Hipotension 15 hrs
MORENO DAVALOS PEDRO (70/50 mmHg) X X X
VILLA MORENO JAIME
ALEJANDRO % X X X
Hipotensién 20 hrs
GUEVARA ACOSTA MARGARITA (58/35 mmHg) X X X
RUVALCABA MAYEN LUIS RAMON X X X X
FV y crisis de
TORRES PINEDA NEWBERT Stoke-Adams X X X
JESUS 3 veces:
Desfibrilacion
MOLINA JUAREZ GREGORIO X X X X
OLVERA PENALOZA JOSEFINA X X X X
2 Hipotensioén 14 hrs
5 FEREGRINO OBREGON CARLOS (84/41 mmHg) X X X
1 Blogueo AV
Completo - Bradicardia 4 hrs
1 CABELLO DURAN MANUEL Marcapasos temporal (40 Ipm) X X
Y remitié
Hipotensién 90 hrs
MENDEZ SANCHEZ MARIA ICC (FEVI 25-30%) (59/36 mmHg) X X
GUADALUPE Digoxina Dopaminay
norepinefrina
GONGORA Y SANCHEZ ROLANDO | 'CC (FEVI 35%) X X X
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