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RESUMEN

La comprension de la aterosclerosis como parte de un proceso inflamatorio, ha
llevado a una reevaluacion del papel de la infeccion en el desarrollo de esta patologia
y por lo menos cuatro microorganismos se han asociado a la incidencia de
aterosclerosis: ellos son: virus Herpes simplex, Citomegalovirus, Helicobacter pylori
y Chlamydia pneumoniae (Muntaner, J et al 1999., Ross, R 1999, Mehta, M et al
1998., Gupta, S 1999, Yorfila, J 1998). Partiendo de esto, se ha planteado la
realizacion de este estudio cuyo objetivo general estuvo dirigido en determinar la
incidencia de seropositividad por Chlamydia pneumoniae pacientes con infarto agudo
al miocardio Hospitalizados en la Unidad de Cuidados Coronario del Complejo
Hospitalario Universitario “Ruiz y Paez” durante el periodo Julio 2003 - Julio 2004.
Cabe sefialar que la metodologia de la investigacion de este estudio se ubica dentro
del diseno no Experimental, de corte transversal, descriptivo; la poblacion objeto de
esta investigacion estuvo conformada por 30 pacientes que fueron hospitalizados en
la unidad de cuidados coronarios Complejo Hospitalario Universitario Ruiz y Paez.
Para la escogencia de la muestra quedo conformada por 11 pacientes. Como
instrumentos de esta investigacion se utilizd6 un formulario de trabajo. Luego de
obtenido y analizado los datos se determiné que los pacientes con Chlamydia
pneumoniae e infarto agudo al miocardio los niveles seroldgicos, son elevados.
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La mayor proporcion de los pacientes con infeccion por Chlamydia pneumoniae
e infarto agudo al miocardio fue en el sexo masculino. En cuanto a la relacion de los
pacientes con serologia positiva para Chlamydia pneumoniae e infarto agudo al
miocardio de acuerdo a niveles de PCR se pudo observar que la mayoria de los
pacientes en estudio presentaron niveles de PCR positivo.
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INTRODUCCION

Chlamydia pneumoniae (TWAR) es la tercera especie del género Clamidia y
es causante de enfermedades respiratorias incluidas neumonia, bronquitis, sinusitis

y faringitis.

Chlamydia pneumoniae crece pobremente en medios de cultivo y las
inclusiones formadas son menores que aquellas vistas en otras especies del género

Clamidia.

Es sabido que las lesiones ateroscleordticas tienen su origen en la respuesta
instaurada por los componentes de la pared vascular ante cualquier tipo de agresion.
Sin embargo, todavia no ha sido posible dilucidar por completo los mecanismos y
factores desencadenantes de la reaccion inflamatoria y la manera en que los distintos
factores de riesgo identificados, hasta la fecha, como el habito de fumar, la diabetes
mellitus, la hipertension arterial y los trastornos metabdlicos del colesterol

promueven el desarrollo y progresion de las lesiones.

En la identificacion del factor primario de la aterosclerosis, un creciente
acumulo de evidencias apunta hacia el origen infeccioso de la enfermedad en algunos
casos. Tal teoria fue postulada desde principios de siglos con base en el aislamiento
de ciertos microorganismos a partir de muestras de tejido de lesiones ateromatosas, o
de la deteccion (mediante técnicas inmunohistoquimicas) de secuencias de ADN de
dichos gérmenes en pacientes con aterosclerosis, infarto agudo del miocardio o

enfermedad coronaria.

Estudios experimentales y seroepidemioldgicos realizados en la ultima década

indican que microorganismos tan disimiles como citomegalovirus, herpervirus, H.



pylori, y Chlamydia pneumoniae, entre otros podrian ser el factor etioldgico
primario de la aterosclerosis y otras entidades cardiovasculares relacionadas, como
infarto agudo del miocardio y enfermedad coronaria, asi como la estenosis

valvular de origen no reumatico.

Los mecanismos fisiopatoldgicos propuestos no son del todo claros, pero al
parecer estan intimamente relacionados con la capacidad que tienen ciertos
microorganismos para irritar de manera persistente la pared arterial y generar, de esta
manera, una respuesta inflamatoria cronica, que es a la postre el mecanismo principal
de la génesis de la enfermedad. Hay que recordar que como parte de sus funciones,
los macrofagos liberan iones superdxido en la intima de los vasos, los cuales
interactiian con otras moléculas secretadas por las células endoteliales y del musculo

liso, favoreciendo la oxidacion y deposito de lipoproteinas de baja densidad.

De alli la importancia de realizar este estudio, el cual tiene como objetivo
general, determinar la incidencia de infeccion por Chlamydia pneumoniae en
pacientes con infarto agudo al miocardio Hospitalizados en la Unidad de Cuidados
Coronario del Complejo Hospitalario Universitario “Ruiz y Pdez" durante el periodo
Julio 2003 - Julio 2004. El mismo estd estructurado en capitulos, que fueron

formulados de la siguiente manera:

Capitulo I: El Problema: Planteamiento del problema, los objetivos de la

investigacion y la justificacion.

Capitulo II: EI Marco Tedrico: antecedentes de la Investigacion, bases tedricas,
definicion de términos basicos, el sistema de variables y la operacionalizacion de las
variables.

Capitulo III. El1 Marco Metodologico: Diseno de la investigacion, poblacion y

muestra, técnica de recoleccion de datos, técnica de analisis de los Datos.
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Capitulo IV. Procesamiento y analisis de los datos, presentacion de los
resultados, andlisis de los resultados, andlisis y discusion de los datos.

Capitulo V: Conclusiones y Recomendaciones. Bibliografia y Anexos.



CAPITULO 1

EL PROBLEMA

1.1 Planteamiento y Formulacion del Problema.

Las Clamidias son parasitos intracelulares obligados, incapaces de sintetizar
adenosina trifosfato (ATP), por lo que dependen de la produccion de energia de la
célula. Esta bacteria Gram-negativa posee un ciclo de vida bifasico con formas
pequeiias extracelulares llamadas cuerpos elementales (CE), y una forma replicativa
intracelular de mayor tamafio, llamada cuerpo reticular (CR). Los cuerpos
elementales se unen a la célula susceptible y son fagocitados. En el interior del
fagosoma se transforman en cuerpos reticulares que se replican usando la energia de
la célula y produciendo las inclusiones caracteristicas. Finalmente, los cuerpos
reticulares revierten a cuerpos elementales justo antes de la lisis celular (Kuo, C 1995

y Gupta, S 1999).

La respuesta inmune esta limitada a una potente respuesta celular y humoral
temporal (produccion de IgM, IgA, e IgG séricas) y no despierta una respuesta
protectiva duradera. Una exposicion continua a este microorganismo puede despertar
una reaccion de hipersensibilidad que se asocia a dafios en los tejidos, en donde los
elementos de inflamacion son abundantes, pero el microorganismo es rara vez
aislado. Se ha sugerido que el efecto de hipersensibilidad es mediado a través de la
liberacion de proteinas de choque térmico (HSP), las cuales tienen actividad cruzada
con HPS propias del individuo infectado, produciendo el ataque autoinmunologico

sobre las HSP propias (Gupta, S 1999 Y Kol, A et al 1998).



Mucho de lo que se conoce sobre la epidemiologia de Chlamydia pneumoniae
es basado en la recopilacion de los estudios seroldgicos, realizados en paises
desarrollados. Estos estudios han establecido que la Chlamydia pneumoniae causa en
promedio el 10 % de los casos de neumonias adquiridas en la comunidad y el 5 % de
los casos de bronquitis y sinusitis. La infeccion es mas comun en nifios entre los 5y

14 afios y la mayoria de adultos poseen evidencia serologica de infecciones pasadas.

Se producen anticuerpos contra lipopolisacaridos especificos de esta especie de
bacteria con una seroprevalencia que va del 50 % a los veinte afos, aumentando
entre 70% y 80% a los 60 y 70 afios. Existe una proporcion desigual segln el género,
pues la frecuencia de seropositividad es 25% mayor en hombres que en mujeres, esto
relacionado con el hdbito de fumar y la relacion existente entre el habito y la
adquisicion de infecciones respiratorias (KUO, C 1995., Leinonen, M et al 1990.,
Linnanmaki, E et al y Mehta, J 1998)

Una de las caracteristicas mas importante de esta bacteria es su habilidad de
persistir en el cuerpo causando infecciones cronicas, latentes y persistentes. La
infeccion ha sido ligada a varias condiciones inflamatorias cronicas, como el
sindrome Guillain- Barré, la artritis reactiva, asma bronquial, cancer de pulmon y la

aterosclerosis, entre otras (Gupta, S y Camm, J 1997).

La aterosclerosis es la manifestacion clinica de una serie de respuestas
especificas de indole celular y molecular, que pueden describirse, en conjunto, como
propias de una enfermedad inflamatoria, pero el estimulo preciso que sirve de gatillo
para disparar la inflamacion es aln materia de investigacion. Cada lesion
caracteristica de la aterosclerosis representa una etapa diferente dentro de un proceso
inflamatorio crénico, donde la disfuncién endotelial es el evento inicial con el cual el

lecho vascular responde a una agresion (Ross, R. 1999)
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La comprension de la aterosclerosis como parte de un proceso inflamatorio, ha
llevado a una reevaluacion del papel de la infeccion en el desarrollo de esta patologia
y por lo menos cuatro microorganismos se han asociado a la incidencia de
aterosclerosis: ellos son: virus Herpes simplex, Citomegalovirus, Helicobacter pylori
y Chlamydia pneumoniae (Muntaner, J et al 1999., Ross, R 1999, Mehta, M et al
1998., Gupta, S 1999, Y o rfil a, J 1998).

Muchos reportes han mostrado la relacion entre la incidencia de aterosclerosis y
la presencia de microorganismos infecciosos. El citomegalovirus y Chlamydia
pneumoniae, entre otros, han sido identificados en lesiones ateromatosas de arterias
coronarias obtenidas de autopsias y la asociacion entre la enfermedad coronaria y
otros sindromes aterosclerdticos con la infeccion por Chlamydia pneumoniae, ha sido
sugerida por los estudios tanto observacionales como experimentales (Kuo, C et al

1995., Muntaner, J et al 1999., Ross, R 1999).

La asociacion entre Chlamydia pneumoniae Yy aterosclerosis coronaria,
utilizando reaccion en cadena de la polimerasa, de este microorganismo, en los

ateromas o en monocitos de sangre periférica, las respuestas son variables.

Varios grupos de investigadores han reportado, por otro lado la existencia de
una significativa relacion entre la infeccion por Chlamydia pneumoniae (patdgeno
intracelular obligado) y el desarrollo de enfermedad coronaria e infarto agudo del
miocardio. Este microorganismo, afecta de preferencia a las estructuras del tracto
respiratorio y su incidencia entre los ancianos recluidos en instituciones de cuidado

intermedio oscila entre 36 % a 86%.

Las diversas investigaciones han encontrado (mediante técnicas de
inmunohistoquimica, reaccion en cadena de polimerasa o microscopia por

transmision de electrones) altos titulos de anticuerpos y secuencias de ADN de



Chlamydia pneumoniae en plasma, junto con la presencia del microorganismo en las
placas ateromatosas de pacientes con aterosclerosis, infarto agudo del miocardio,
estenosis valvulares, endocarditis o miocarditis. (Gupta, S 1997)

Por todo lo antes expuesto cabe entonces plantearse, la siguiente interrogante:

(Cual es la incidencia sero-positiva para Chlamydia pneumoniae en pacientes
con infarto agudo al miocardio Hospitalizados en la Unidad de Cuidados Coronario
del Complejo Hospitalario Universitario "Ruiz y Paez" durante el periodo Julio 2003

- Julio 2004.

1.2. Justificacion de la Investigacion.

Las lesiones aterosclerdticas tienen su origen en la respuesta instaurada por
los componentes de la pared vascular ante cualquier tipo de agresion. Sin embargo,
todavia no ha sido posible dilucidar por completo los mecanismos y factores
desencadenantes de la reaccion inflamatoria y la manera en que los distintos factores
de riesgo identificados hasta la fecha, como el habito de fumar, la diabetes mellitus, la
hipertension arterial y los trastornos metabodlicos del colesterol promueven el

desarrollo progresivo de las lesiones.

En la identificacion del factor primario de la aterosclerosis, un creciente
acumulo de evidencias apunta hacia el origen infeccioso de la enfermedad en algunos
casos. Estudios experimentales y seroepidemiologicos realizados en la ultima década
indican que microorganismos tan disimiles como Citomegalovirus, Herpervirus, H.
pylori, y Chlamydia pneumoniae entre otros, podrian ser el factor etioldgico primario
de la aterosclerosis y otras entidades cardiovasculares relacionadas, como infarto
agudo del miocardio y enfermedad cardiaca coronaria, asi como la estenosis

valvular de origen no reumatico.



Los mecanismos fisiopatologicos propuestos no son del todo claros, pero al
parecer estan intimamente relacionados con la capacidad que tienen ciertos
microorganismos para irritar de manera persistente la pared arterial y generar, de esta
manera, una respuesta inflamatoria crénica, que es a la postre el mecanismo principal

de la génesis de la enfermedad.

Tener claridad, sobre la posibilidad de una etiologia infecciosa de la
aterosclerosis reviste la mayor importancia, dado que los gérmenes hasta la fecha
involucrados como posibles agentes etioldgicos (Citomegalovirus, Herpervirus, H.
pylori, y Chlamydia pneumoniae) tienen una alta incidencia y prevalencia entre la
poblacion adulta y geriatrica. Por tal razon, las posibilidades en la prevencion y
manejo de este serio problema de salud publica, tendrian un fuerte punto de apoyo a
través del manejo profilactico con antibidticos (en poblaciones a riesgo) y con el

desarrollo de vacunas para uso masivo.

1.3 Objetivos de la Investigacion.

- Objetivo General.

Determinar la incidencia sero-positiva para Chlamydia pneumoniae en pacientes
con infarto agudo al miocardio Hospitalizados en la Unidad de Cuidados Coronario
del Complejo Hospitalario Universitario “Ruiz y Pdez” durante el periodo Julio 2003

- Julio 2004.

- Objetivos Especificos.

- Establecer los niveles de incidencia por Chlamydia pneumoniae en

pacientes con infarto agudo al miocardio, segun el grupo etério.



Distribuir de acuerdo al sexo a los pacientes con infarto agudo al

miocardio y serologia positiva para Chlamydia pneumoniae.

Relacionar la presencia de Chlamydia pneumoniae en pacientes con

infarto agudo al miocardio segtin el indice de Masa Corporal (IMC).

Cuantificar los niveles serologicos para Chlamydia pneumoniae

en pacientes con infarto agudo al miocardio.

Relacionar los niveles de PCR cualitativa en pacientes con infarto agudo

al miocardio asociado a Chlamydia pneumoniae

Relacionar los niveles de Fibrindgeno en pacientes con infarto agudo al

miocardio asociado a Chlamydia pneumoniae.

Realizar test seroldgico para Chlamydia pneumoniae en pacientes con

infarto agudo al miocardio

Establecer la relacion entre la presencia de Chlamydia pneumoniae e

infarto agudo al miocardio.



CAPITULO 1

MARCO TEORICO

2.1. Antecedentes de la Investigacion.

Aunque en 1984 Spodick, al realizar un estudio prospectivo, habia sugerido
una asociacion entre sintomas respiratorios previos y la aparicion de infarto de
miocardio, el interés en el estudio Chlamydia pneumoniae y su relacion con la
enfermedad aterosclerética, tiene sus origenes en el estudio publicado en 1988 por
Sikku y colaboradores, grupo de investigacion finlandés que identificé por
microinmunofluorescencia (MIF) el hecho de que pacientes con infarto agudo de
miocardio y enfermedad arterial coronaria tuvieran una prevalencia aumentada de
titulos de anticuerpos para Chlamydia pneumoniae por microinmunofluorescencia

(MIF) (Mehta, Jet al 1998., Gupta, S y Gamm, J 1997).

Con esta prueba, el 68% de los pacientes con infarto y el 50% de aquellos con
enfermedad coronaria, tuvieron titulos positivos (IgG>1/128 y/o IgM>1/32),
comparados con el grupo control, que tuvo una frecuencia de 17%, con diferencias
estadisticamente significativas (p< 0,05). El mismo grupo demostr6 que en el 57% de
los pacientes con infarto agudo del miocardio se encontraban complejos inmunes
circulantes que contenian lipopolisacarido de Chlamydia pneumoniae, mientras en los

controles se identificaron sélo en el 12% (Gupta, S y Camm, J 1997).

Los reportes sucesivos de grupos en distintas partes del mundo confirman los

hallazgos iniciales, al mismo tiempo que comprueban la presencia ubicua de

10
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anticuerpos contra este agente en la poblacion general. Pero el significado real de
estos titulos no esta claro y puede ser confusa la idea de que las personas con titulos
de anticuerpos tienen un riesgo mayor de padecer eventos cardiovasculares, pues no
hay certeza de que estos indiquen infeccidon activa con Chlamydia pneumoniae o
infeccion pasada, o que solo estén reflejando reaccion antigénica cruzada (Leinonen,
M et al, 1990).

De esta manera, los estudios sero-epidemioldgicos fueron los que despertaron el
interés en el estudio de Chlamydia pneumoniae a eventos ateroscleroticos y dieron los
primeros indicios de su asociacion, pero los resultados no comprueban ni su
causalidad, ni su relacion especifica con el desarrollo de la placa aterosclerotica

(Grayston, J 1998., Gupta S; West, R 1999).

Aunque los numerosos estudios publicados muestran la asociacidon entre
Chlamydia pneumoniae y la aterosclerosis, estos estudios observacionales no pueden
probar causalidad, ni esclarecen el papel que juega su presencia en el ateroma.
Adicionalmente, estos no determinan cual es la incidencia real de la evidencia
morfologica y microbioldgica de este microorganismo en la placa aterosclerotica de
arterias y grandes vasos, se ha obtenido gracias a estudios realizados con técnicas de
inmuno-citoquimica, microscopia electronica y PCR y es prueba de la asociacion de

la Chlamydia pneumoniae y la enfermedad aterosclerotica (Kuo, e et al 1993).

En 1992 Shor publica un estudio en el que mediante microscopia electrdnica,
determina la presencia de una estructura en forma de pera en tejido aterosclerotico,
compatible con Chlamydia pneumoniae a través de inmunocitoquimica y PCR
confirma que estas estructuras corresponden a inclusiones de Chlamydia pneumoniae

(Kuo, et al 1993).

Estos resultados desencadenaron una amplia serie de investigaciones que de

muestran la presencia de este microorganismo por técnicas como la microscopia
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electronica, la inmunocitoquimica y la reaccion en cadena de la polimerasa (PCR),
no sélo en arterias coronarias sino en otros vasos con aterosclerosis como carétidas,
aortas, femorales, iliacas y popliteas; injertos venosos y miocardio utilizado, e incluso
muestran frecuencias consistentemente bajas en tejidos vasculares sanos (Campbell L

et al 1992., JacKson, L. et al 1997, Lobby, P et al 1997).

La asociacion promedio entre Chlamydia pneumoniae y aterosclerosis coronaria
usando inmunocitoquimica y técnicas de tincion directas, parece estar en el 70%. La
inmuno-positividad es mas prevalente en zonas de aterosclerosis severa que en zonas
de aterosclerosis moderada, lo que haria pensar en la localizacion e inmovilizacion de

la bacteria llevando a aterosclerosis severa (Gupta, S y Camm, J 1997).

Un trabajo en que se muestra esta asociacion es el desarrollado por Moazed en
1997. Este se realizoé en un modelo de ratones deficientes en apolipoproteina-E (apo-
E) en los que se produce aterosclerosis espontaneamente y en ratones que desarrollan
la aterosclerosis después con dieta aterogénica. Luego de inoculaciones intranasales
multiples y sencillas con Chlamydia pneumoniae se determinoé la presencia de esta

por las técnicas de PCR e inmunocitoquimica (Moazed, T. et al, 1997).

Los resultados muestran la presencia de la bacteria en multiples o6rganos
incluidas aortas con lesion aterosclerdticas. De este estudio los autores concluyen que
puede existir un tropismo por parte de la bacteria hacia la lesion aterosclerdtica, pero

aun falta evaluacion para que esta afirmacion sea concluyente (Saikku, P et al 1988)

Otro estudio de interés es el realizado por Zeliner en 1999. En este, se les
suministraron a conejos blancos, tres inoculaciones intranasales de Chlamydia
pneumoniae o de solucion salina a intervalos de tres semanas. Los animales fueron

alimentados con una dieta enriquecida con colesterol y ambos grupos (inoculados y
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no inoculados), fueron divididos aleatoriamente en dos grupos, uno que recibid

terapia con azitromicina y el otro grupo sin ninguna terapia.

Al evaluar los conejos, se encontrd que los infectados no tratados presentaban
engrosamiento de la capa arterial intima, significativamente mayor que aquellos no
infectados e incluso que los infectados tratados con los antibidticos, mostrando la
posible actividad de Chlamydia pneumoniae en el desarrollo de la placa y el posible

efecto benéfico del uso de la terapia antimicrobiana (Séller, et al 1999).

Del conjunto de estudios existe con animales, se puede concluir que después de
la inoculacion de los animales con Chlamydia pneumoniae, ocurren cambios
tendientes al desarrollo de procesos ateroscleroticos, sugiriendo que la infeccion de la
pared arterial por este microorganismo puede ser causante inicial del desarrollo de la
lesion aterosclerdtica, sin embargo, se deben realizar nuevos estudios en funcion de
determinar la verdadera asociacion de esta bacteria en la produccion de la placa

(Saikku, P., Laiiitinen, K., Neiminen, M et al 1988).

Otra linea importante de evidencia, ha sido el resultado de estudios de
intervencion con terapia anti-clamidia. Estos se han realizado con Azitromicina y
Roxitromicina, antibidticos del grupo de los macrolidos, siendo la azitromicina el
antibidtico de eleccion por su buena penetracion en monocitos y buena tolerancia
para el paciente. Inicialmente se realizaron dos estudios piloto, el estudio SAINT
GEORGE y ROXIS. Estos dieron pie al desarrollo de estudios prospectivos,
WIZARD, MARBLE, ACADEMIC, STAMINA, CROAATS y ACES realizados con
mayor namero de pacientes (Anderson, J. et al 1999., Gupta, S., Camm, J 1997).

Los estudios piloto, son estudios pequeiios, aleatorios, tratamiento placebo, en
los que se trabajé en pacientes con enfermedad coronaria basicamente isquemia

recurrente e infarto de miocardio). Las posologias utilizadas fueron de 500 y 150 mg
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por cortos periodos de tiempo, 3 y 30 dias. En estos estudios se evalud la presencia de
anticuerpos anti-Chlamydia pneumoniae y la aparicion de eventos coronarios

(Gurfinkel. E Bozovich, G., Daroca, A Beck, E., Mautner, B 1997).

En ambos estudios se encuentran diferencias estadisticamente significativas en
la aparicién de eventos coronarios entre el grupo tratado y el placebo. Se muestra
como la Azitromicina produjo una disminucion estadisticamente significativa en los
titulos de anticuerpos, comparado con el grupo placebo, sugiriendo disminucion de la
infeccion o ayuda para a desaparicion mas rapida de éstos. Los autores entonces
sugieren los titulos de anticuerpo anti-clamidia como predictores de posteriores
eventos cardiovasculares en hombres con infarto de miocardio (Anderson, J.,

Muhlestein, J., Cariquist, J., Allen, A., Trehan, S., Nelson, C. et al 1999)

Todos los estudios prospectivos son aleatorios, ciegos o doble ciegos, con
mayor nimero de pacientes, con diversos esquemas de tratamiento, en donde el mas
importante es de 600 mg por 3 dias y posteriormente 600 mg semanales por 3 meses
El ultimo realizado (ACES) propone 600 mg semanales por 1 afio, lo que muestra
una tendencia a aumentar los tiempos de tratamiento pensando en las caracteristicas
cronicas de la infeccidon, en los estados latentes del microorganismo que pueden
persistir por largos periodos de tiempo y en la facil reinfeccion de los pacientes

(Gupta, S 1999).

En estos estudios se evaluo, la presencia de anticuerpos contra Chlamydia
pneumoniae, la aparicion de eventos coronarios y en algunos la presencia de la
bacteria en los ateromas. Sorpresivamente, estos estudios no fueron contundentes. En
algunos de ellos, se encontr6é una disminucion significativa de evento coronario en los
pacientes tratados con el antibiotico, pero en otros este efecto no se vio. Igualmente
no se encontrd disminucion de los titulos de anticuerpos, en algunos casos, en otros si

se observo (Gupta, S 1999).
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La falta de contundencia de estos resultados es posiblemente causada por
limitaciones metodoldgicas de los estudios y por factores no tenidos en cuenta o
desconocidos. Por ejemplo, se sabe que la Azitromicina posee efectos anti-
inflamatorios. De esta manera, estos estudios no son capaces de discriminar si el buen
pronostico de los pacientes tratados estd dado por el efecto anti-clamidia del
antibidtico o por su efecto anti-inflamatorio, esta es una pregunta que queda sin

esclarecer.

Por su parte Ana Maria Garcia C. (1999) en su estudio Chlamydia pneumoniae
y su relacion con la enfermedad aterosclerotica realizado en el Instituto
Cardiovascular de Investigaciones. Clinica Cardiovascular Santa Maria, Medellin,
concluye que son muchos y diversos los estudios que relacionan la Chlamydia
pneumoniae con la produccion de la placa aterosclerética y los sindromes coronarios
agudos. Aunque la evidencia de la presencia de ésta en las placas es fuerte y los
ensayos en animales asi como los estudios de intervencion, la muestran como posible

agente causal, esta teoria se encuentra aun por confirmar.

Las hipdtesis propuestas de como Chlamydia pneumoniae infecta la placa
aterosclerotica y de coémo puede desencadenar la actividad proinflamatoria, la
pueden colocar como un factor adicional sin el cual el efecto aterogénico, visto como
una reaccion inflamatoria cléasica, puede disminuir. El reto de encontrarse en descifrar
el papel real de la bacteria y posteriormente encontrar, si los hechos lo ameritan, la

forma de eliminar o disminuir sus efectos nocivos.

Un estudio prospectivo llevado a cabo por cientificos vinculados a la
Universidad de Helsinki (Finlandia) con base en el andlisis de la cohorte de
participantes en el conocido Estudio del Corazén de Helsinki, detectd una clara
relacion entre la tasa de seropositividad para Chlamydia pneumoniae y el riesgo de

sufrir un segundo evento isquémico, en los seis meses ulteriores al primer infarto. Tal
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correlacion fue independiente del resto de variables analizadas, entre ellas, diabetes,

tabaquismo, hipertension arterial, edad o sexo. (Gaydos, C. 2000).

Investigadores estadounidenses analizaron muestras de tejidos procedentes de
las arterias coronarias, aorta y carotidas mediante técnicas de amplificacion del ADN
y microscopia electronica, en las que encontraron que entre 35% y 86% de las
muestras asi obtenidas, eran positivas para antigenos de Chlamydia pneumoniae,
comparado con aquellas del grupo control en las que ninguna resultdé positiva.
Ulteriormente, dos grupos independientes de investigadores estadounidenses
corroboraron éstos hallazgos, mediante técnicas de inmunofluorescencia directa en
especimenes de tejido coronario de pacientes con aterosclerosis, encontrando que
79% de los pacientes con enfermedad coronaria fueron positivos para la presencia de
Chlamydia pneumoniae contra solo 4% de los individuos sanos del grupo control.

(Boman, J., Gaydos C. 2000).

La evidencia en favor de la teoria infecciosa es significativa. Los primeros
trabajos publicados a este respecto fueron los del doctor Fabricant y sus
colaboradores en 1974, que describen como la infeccidon por herpesvirus aviario en
modelos animales (pollos) conduce a lesiones a nivel de las arterias, muy similares a

aquellas de las placas ateromatosas en humanos.

Por otra parte, en fecha reciente, el doctor Nieto y su grupo de colaboradores
del Departamento de Epidemiologia de la Universidad Johns Hopkins, en Baltimore,
Estados Unidos, informan que existe una relacion estadisticamente significativa entre
la presencia de antigenos o secuencias de ADN de citomegalovirus, detectados por
pruebas inmunohistoquimicas, y el desarrollo de engrosamiento de la capa intima y
media a nivel de las arterias carotidas. El estudio fue realizado entre 150 pacientes

que participacion en el proyecto ARIC, estudio disefiado e implementado a mediados
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de la década de los 70, con el fin de determinar la evolucion natural de las lesiones

ateroscleroéticas en el hombre.

La relacion antes mencionada fue un hallazgo constante, incluso luego de los
ajustes  estadisticos para descartar la confusion con otros factores de riesgo

cardiovascular como tabaquismo, diabetes o hipertension.

Por otro lado, investigadores de los Institutos Nacionales de Salud (NIH) .de
Estados Unidos encontraron que la presencia de infeccion por citomegalovirus,

predispone a la reestenosis coronaria luego de angioplastia.

2.2. Bases Teoricas.

Chlamydia Pneumoniae.

Chlamydia pneumoniae (C.pn.), es un parasito intracelular obligado patégeno
para los humanos que causa neumonias atipicas, bronquitis, sinusitis, faringitis y
exacerbacion del asma. Ademas, esta ha sido asociada a enfermedades coronarias,
infecciones sistémicas, sindromes neurologicos y renales. Es capaz de utilizar otros
mamiferos e incluso amebas como células huésped a las cuales infecta.
Recientemente, un grupo de investigadores ha encontrado Chlamydia pneumoniae en
cerebros de 17 personas sobre un total de 19 que sufrian de la enfermedad de
Alzheimer pudiendo tener Chlamydia pneumoniae cierta relacion con esa

enfermedad. (Kuo, C y col 1995).

Investigadores de la Universidad de Washington (EE.UU) fueron los primeros
en identificar Chlamydia pneumoniae como un organismo patogénico distinto a

Chlamydia trachomatis y Chlamydia psittaci, también fueron los primeros en
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desarrollar métodos de diagnoéstico para la deteccion de la misma. Presenta algunas
proteinas comunes al género Clamidia (MOMP, proteinas ricas en cisteina de 60 y 12
KDa, etc.) y otras especificas de esta especie (76 KDa, 65 KDa, 54 KDa, etc.). Estas
ultimas proteinas le brindan caracteristicas estructurales que ayudan a mantener su
forma piriforme interviene en procesos de adhesion e inmunogénicos propios de la
especie, entre otros. Igualmente son susceptibles otros huéspedes tales como koalas y
caballos. Ultimamente, ha sido posible la infeccion experimental de la ameba

(Acanthamoeba casteiianii). (Moulder, J 1991).

Se considera que esta especie de clamidia produce infecciones desde muy
temprana edad, presentando mayor incidencia en nifios de 5 a 14 afios. La mayoria de

los adultos presenta evidencia seroldgica de infecciones pasadas.

Su genoma ha sido recientemente secuenciado por completo. Estd formado por
un cromosoma circular que contienen 1.230.025 pares de bases con mas de 1. 069

genes potenciales (Watson, M y col 1995).

- Caracteristicas microbiologicas.

Hasta 1989, se consideraba que todas las inclusiones de clamidia que
correspondian a Chlamydia trachomatis, eran Chlamydia psittaci. Esto era asi,
debido a que tanto las inclusiones de Chlamydia pneumoniae como de Chlamydia
psittaci no se fusionan, por lo que cada inclusién corresponde a una Clamidia;
mientras que las inclusiones de Chlamydia trachomatis se fusionan y dan en general
una sola inclusion por célula. Sin embargo existian otras diferencias, que hicieron

suponer la existencia de otro microorganismo:
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- Las inclusiones de Chlamydia pneumoniae no poseen glucogeno,

mientras que las de Chlamydia trachomatis si lo posee.

- El cuerpo elemental (C.E) de Chlamydia pneumoniae es piriforme,

muestra que el de Chlamydia psittaci es puntiforme.

Por otra parte, posteriormente se descubrid que los cuerpos elementales de
Chlamydia pneumoniae contienen una elevada cantidad de proteinas ricas en
cisterna, podrian ser responsables de mantener su forma caracteristica. Por
microfotografia electronica se sugiere la existencia de un espacio periplasmico que
no se ve en otras especies Clamidias. Este espacio periplasmico es mds denso en el
cuerpo reticular (CR). Otra caracteristica distintiva es la ausencia de plasmidos en C.
pneumoniae que si estan presentes en Chlamydia trachomatis y Chlamydia psittaci.
Sélo se aislé un plasmido en la cepa IOL-207 C pneumoniae. (Korman, T y col

1997).

Epidemiologia.

La infeccidon parece ser mas comun en infantes en edad escolar (5-14 afios).
Alrededor de los 20 afos aproximadamente, el 50% de las personas tienen niveles

detectables de anticuerpos.

Los nifios de entre 5 y 9 afios tienen una alta incidencia de infecciones agudas,
que disminuye en los de 10 a 14 afios. La seroprevalencia en los menores de 15 afios
es igual para ambos sexos, pero en los adultos es considerablemente mayor en

hombres que en mujeres.
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La transmision parece ser persona a persona a través de secreciones
respiratorias. La infeccion también se puede adquirir por medio de portadores
sintomaticos. El periodo de incubacion es de varias semanas, lo cual es mayor al de

otros patdgenos respiratorios. (Essig, A y col 1997).

Inmunologia.

La infeccion con Chlamydia pneumoniae induce la respuesta de IgG, IgA e
IgM; Estos anticuerpos (Ac) se pueden demostrar por inmunofluorescencia o por
ELISA usando inclusiones de células infectadas. Se pueden detectar Ac. contra
lipopolisacaridos (LPS) por fijacion de complemento (FC), inmunoblotting o ELISA.
También se desarrolla inmunidad mediada por células, demostrada por ensayos de

transformacion de linfocitos. (Jantos, C y col 1997).

- Induccion de Persistencia.

La persistencia en la infeccion por Clamidias implica la imposibilidad de
obtener CEs infecciosos. Estos CEs se pueden obtener experimentalmente tratando
cultivos celulares de Chlamydia trachomatis con penicilina, con lo que se obtienen
CRs aberrantes incapaces de replicarse. También puede conseguirse inhibiendo la
multiplicacion por el agregado de IFN-g o por ausencia de triptéfano. Con esto se
logra un aumento en la trascripcion del gen Gro El, y una disminucion en la sintesis

de proteinas de membrana.

Los cultivos se pueden infectar persistentemente con Clamidias cuando faltan
los nutrientes esenciales para su multiplicacion, tales como determinados
aminoacidos (aa) o vitaminas, principalmente las del complejo B. Los aminoacidos se

obtienen por sintesis de novo o a partir del pool que encuentra en la célula huésped.
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La deprivacion de cisteina bloquea la conversion de CR en CE en C. trachomatis
debido a que en los CEs existen Crp que no se pueden sintetizar en los CR s. En esta
especie la omision de otros aa ~ inhibe la conversion de CR a CE. Chlamydia
pneumoniae requiere todos los aa excepto lisina. A pesar de ello, el crecimiento de C.
pneumoniae en la linea celular HelLa aumenta cuando se produce deplecion de los

aminoacidos lisina y metionina. (Mygind, P. y et al. 1998)

Después de un cultivo prolongado de Chlamydia  pneumoniae en
Acantnamoeba castellanii in vitro, se encuentran inclusiones aberrantes que sugieren
condiciones sub-oOptimas de crecimiento para Chlamydia pneumoniae; favoreceria la

persistencia de la infeccion.

La infeccion persistente puede observarse también antes como después de un
tratamiento con antimicrobianos. En el caso de Chlamydia pneumoniae la
persistencia es potencialmente importante porque esta Clamidia estd asociada a
enfermedades cronicas (arteriosclerosis, bronquitis cronica, asma bronquial) y si no
se realizan tratamientos prolongados con antibidticos, puede generarse el fenomeno
de persistencia. En experiencias en las que se trabajo con Chlamydia pneumoniae en
dos concentraciones distintas y a las que se tratdo con Doxiciclina (varias dosis durante
3 dias) y Azitromicina (una unica dosis), se estableci6 que luego de 14 dias post-
tratamiento no existian UFC/ml pero se detect6 ADN de Chlamydia pneumoniae por
PCR (77% cuando se trataba de in6culo de 107 UFC /ml y 25% cuando el inoculo fue
de 106 UFC/ml) (Raulston, J. 1995).

- Manifestaciones clinicas Respiratorias.

Las enfermedades mas frecuentes asociadas a Chlamydia pneumoniae son

neumonia y bronquitis, aunque también existen infecciones asintomdticas o no
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reconocidas. Muchas veces presenta faringitis al principio de la enfermedad. Puede
actuar como un co-patdégeno 0 como un microorganismo oportunista cuando hay un
dafio concurrente o anterior del tracto respiratorio por otro microorganismo

patogénico. (Kuo, C y col 1995).

Se aislo de pulmones de pacientes infectados con HIV y se detecto por PCR en
especimenes de lavado bronco alveolar (BAL) de individuos inmunocomprometidos.
Se ha sugerido que la infeccion con Chlamydia pneumoniae puede ser mas comun
entre personas con enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC) ya que en ellos

se encuentran alta prevalencia (Harlan, L. et al, 1982)

Infecciones sistémicas.

Aunque no son comunes, se inform6 enfermedad febril en pacientes con
neumonia, pericarditis, pleuritis y hepatoesplenomegalia. Se encontré por PCR en

especimenes de biopsia, que se deposita en nddulos linfaticos de higado.

Ateromas.

Hay evidencia de presencia de Chlamydia pneumoniae en placas ateromatosas.
La evidencia morfolégica y microbioldgica se obtuvo por estudios de microscopia
electronica de ateromas de arterias coronarias, tincion inmunocitoquimica y PCR. El
estudio se realizo sobre porciones de arterias coronarias de pacientes que recibieron
un transplante cardiaco. Solo se encontrd6 Chlamydia pneumoniae en alta proporcion
en los pacientes que tenian ateromas (los pacientes estudiados no presentaban historia
clinica de infeccion reciente del tracto respiratorio). No se encontrd Chlamydia
pneumoniae en muestras coronarias sin lesiones. A partir de estas observaciones se

cree que Chlamydia pneumoniae puede contribuir a la patogénesis de la aterosclerosis
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por disminucion o eliminacion de la respuesta local. Los componentes celulares que
son importantes para la patogénesis de la aterosclerosis incluyen células endoteliales,
células de musculo liso y macréfagos. Estudios in vitro sugieren que Chlamydia
pneumoniae es capaz de infectar y reproducirse en células de musculo liso de
humanos, en células endoteliales de arterias coronarias y macréfagos. Se sugiere
también que la infeccion persistente con Chlamydia pneumoniae en arterias
coronarias contribuye al desarrollo de aterosclerosis. Es posible que ciertos factores
de virulencia desconocidos moléculas de adhesion de Chlamydia pneumoniae
favorecen la infeccion de las arterias coronarias puedan estar distribuidos
geograficamente (se detecto en 20 / 38 casos en Seattle, pero solo 1 / 50 en Brooklyn)

(Raulton, J., 1995)

Sindromes neuroldgicos.

Las complicaciones neuroldgicas informadas no son comunes, pero incluyen
meningoencefalitis seguida por infecciones del tracto respiratorio por Chlamydia
pneumoniae, encefalitis, sindrome de Guillain-Barre, meningo-radiculitis lumbosacra,
meningitis aséptica y ataxia cerebelosa. Estos casos subrayan el hecho que la
infeccion por Chlamydia pneumoniae, asi como la de Chlamydia psittaci, pueden
presentarse con marcados rasgos neurologicos y causar neumonia severa. Por este
motivo, se sugiere incluir la deteccion de clamidias en el diagndstico diferencial de

infecciones pulmonares con presentacion neurologica.

Diagnostico:

Aislamiento: Crece regularmente en cultivos y las inclusiones formadas son

mas pequefias que las vistas con otras clamidias. Las células Mc Coy y HeLa 229 no



24
|
1 :‘ ¥,
= ,._:__}'!_"\'

_F.'

son sensitivas (HeLa 229 es mas sensible que las Mc Coy), mientras que las HL y

Hep-2 son mas sensibles.

Las muestras se obtienen por hisopado de orofaringe y se recogen en medio de
transporte (SPG) y se refrigeran a 4°C 1-4 horas debido a que se inactivan
rdpidamente a temperatura ambiente. Si el tiempo es mayor de 4 horas, se deben

refrigerar a — 65 °C. (Gieffers, J. et al, 1998)

Serologia: Se usan MIF y FC. MIF evalua la presencia de antigenos de EB
especificos de Chlamydia pneumoniae. Distingue entre las fracciones IgG e IgM, con
lo que se puede diferenciar entre una infeccién pasada y una reciente. La presencia de
IgG indica una infeccion previa y se usa para detectar la prevalencia en la poblacion.
Los titulos de IgG aumentan significativamente a las 6-8 semanas post infeccion. La
fraccion IgM no aparece hasta tres semanas después de la aparicion de los sintomas.
Con FC se miden anticuerpos del género clamidia. En las reinfecciones muchas veces

no se detectan Ac por FC y no hay respuesta de IgM.

En poblaciones inmunocomprometidas, la hipogammaglobulinemia puede ser
un factor limitante en el diagnostico por deteccion de Ac. La deteccion de Ag. por
ELISA usando Ac género especificos presenta una sensibilidad regular (50% con

respecto al cultivo). (Geiffers, J y col 1998)

PCR: Se pueden amplificar secciones especificas que codifican para funciones
desconocidas; secuencias de genes de rRNA 16S; secuencias para MOMP; o para
una proteina de membrana externa Crp de 60 KDa. Para este tipo de método las
muestras pueden obtenerse por hisopado nasofaringeo, lavado alveolo-bronquial,
esputo o placas ateromatosas. Este parece ser el método mas sensible para la

determinacion de Chlamydia pneumoniae. (Moulder, J. 1998).
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Infarto agudo del Miocardio.

Hablamos de sindrome coronario agudo (SCA) para referirnos a diferentes
situaciones clinicas secundarias a la obstruccion brusca del flujo coronario, de

gravedad y prondstico variables.

El infarto agudo de miocardio (IAM) es la mas grave de esas situaciones y se
produce por oclusion aguda de una o varias coronarias con la consiguiente necrosis
miocardica. Es la manifestacion mds importante de la cardiopatia isquémica que,
junto al resto de enfermedades cardiovasculares, sigue siendo la primera causa de

muerte en la poblacion.

Definicion: Es el término utilizado para describir los cambios necroticos
agudos del miocardio debidos a la privacion de forma repentina del aporte sanguineo
coronario durante un periodo de tiempo suficiente, resultado casi siempre de una
oclusion coronaria aguda (trombosis, hemorragia subintima, o rotura de placa de
ateroma).Muchos pacientes con ataques cardiacos agudos mueren en el transcurso de
las primeras dos horas después de la iniciacion de los sintomas, siendo dificil en estos
casos demostrar los cambios estructurales de la necrosis aguda del miocardio pues las
técnicas anatomopatologicas disponibles, no son capaces de descubrir los cambios
mas tempranos del infarto; siendo en estos casos la muerte consecuencia de arritmia
grave por cambios electrofisiologicos precoces que llevan a la muerte subita. (Bosch,

X., Femandez F., 1994)

La patologia coronaria alcanza actualmente proporciones epidémicas; segin
cifras de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), esta patologia es responsable
de un tercio de las muertes en varones entre 45 y 54 afios de edad y de la muerte de 4
de cada 10 varones en todos los grupos de edades. En Cuba esto se comporta de

forma similar siendo esta la causa de muerte nimero 1 en la poblacion.
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La creacion de Unidades Coronarias ha contribuido a disminuir el indice de
mortalidad hospitalaria pero con poca influencia en la mortalidad global, pues el 60
% de las muertes por IAM son precoces y ocurren fuera del hospital, de ahi el
desarrollo de unidades coronarias moéviles en todo el mundo incluido nuestro pais
para acortar el tiempo entre el inicio de los sintomas y la instauracion de un

tratamiento precoz y especializado de esta patologia. (Henning, H 1990).

Factores de riesgo

La mayoria de los episodios de isquemia cardiaca estan asociados con placas de
ateroma que pueden ocasionar obstruccion aguda de los vasos coronarias. La placa de
ateroma es mas frecuente en ancianos, en quienes tienen enfermedad establecida de
las arterias coronarias y en aquellos con factores de riesgo.

Dado que la cardiopatia isquémica es una enfermedad multifactorial y que los
diferentes factores tienen un peso distinto en el riesgo de enfermar, se aconseja el uso
de tablas o aplicaciones informadticas para personalizar el riesgo y la intervencion
indicada. Las escalas mas aceptadas actualmente son: la derivada del estudio de
Framingham y la desarrollada por las Sociedades Europeas de Cardiologia,

Hipertension y Aterosclerosis. (Smith, J et al 1995).

No Modificable Modificables

Edad Tabaquismo

Sexo masculino Colesterolemia total
Raza Colesterolemia LDL

Antecedentes familiares de cardiopatia Colesterolemia HDL
isquémica. Hipertrigliceridemia

Obesidad
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Sedentarismo

Hipertension arterial

Manifestaciones clinicas

Sintomas: El mas caracteristico es el dolor, intenso, repentino, de naturaleza
opresiva, constrictiva o quemante, localizado tipicamente en la region retroestemal y
con irradiacion a ambos hombros o brazos, cuello mandibula, dientes, barbilla,
antebrazos, dedos y area inter escapular aparece generalmente en reposo, dura mas de
30 minutos. En ocasiones el dolor es epigéstrico, en pared anterior del torax, puede no
ser tan intenso o incluso faltar, se acompafia de nauseas, vomitos, sudoracion profusa,

astenia marcada y sensacién de muerte inminente.

Examen Fisico: se ve a un paciente sufriendo, sudoroso, frio, palido con
bradicardia u otra arritmia, TA elevada o disminuida pudiendo llegar al shock. A la
auscultacion existe disminucion de la intensidad del primer ruido cardiaco (T1),
presencia de cuarto tono en la mayoria de los pacientes (T4) y menos frecuentemente
del tercer ruido o galope (T3) que indica insuficiencia ventricular izquierda y su
persistencia es un signo de mal prondstico, es comun ademas un soplo sistélico suave
en la punta crepitaciones en las bases de los pulmones y pirexia leve entre las 12 y 24

horas. (Steg, P et al 1998)

Ademas del cuadro clinico clasico el 25 % de los IAM tiene presentaciones
atipicas sin dolor como: el establecimiento de insuficiencia cardiaca o empeoramiento
de la ya existente, accidente cerebro vascular como resultado de embolia procedente
de un trombo mural, sincope como resultado de bradiarritmia aguda o hipotension
arterial hasta el shock, embolia arterial sistémica indigestion aguda o cursar

totalmente silentes diagnosticandose fortuitamente como ocurre con pacientes
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diabéticos o tras intervenciones quirurgicas con anestesia general; la muerte stbita es

otra forma de presentacion.

Electrocardiograma.

Diagnostico de infarto. El patron caracteristico evoluciona en cuatro fases: a) en
la fase hiperaguda, coincidente con el comienzo de los sintomas se produce una
elevacion del segmento ST —T en las derivaciones que miran al infarto; b) en la fase
aguda, a los cambios del segmento S T-T se afiade la aparicion de ondas Q o la
disminuciéon de la amplitud de la onda R; c¢) en la fase subaguda el segmento ST
comienza a descender, la onda T se invierte y las ondas Q adquieren su cardcter
necrotico definitivo (duracion > 0,04 seg. y amplitud > 30 % de la onda R
acompanante), y d) en la fase cronica, los cambios del segmento ST-T se han
normalizado y el tnico estigma del infarto es la onda Q de necrosis (o la ausencia de
onda R), que en ocasiones (infarto inferior pequefio) puede desaparecer al cabo de

meses 0 afos.

El tnico criterio de infarto es la aparicion de nuevas ondas Q de necrosis; sin
embargo, su especificidad no es total (80 %), ya que faltan en el 50 % de los infartos
y suelen aparecer a las 8 -12 horas del comienzo de 10S sintomas, pudiéndose
retrasar hasta 24 - 48 horas. Debido a la precocidad que exigen los tratamientos de
reperfusion, en la practica se admite el diagnodstico de infarto si existe dolor
precordial sugestivo de isquemia miocardica de mas de 30 min de duracion,
acampanado de nueva (O presumiblemente nueva) elevacion del segmento ST (> 0,10
mV, medido 0,02 seg. después del punto J) en 2 derivaciones o mas, que no revierte
con la administracion de nitroglicerina. (Roberts, R., Morris, D., Pratt, C., Alexander,

R. 1994)
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El patrén electrocardiografico mas frecuente del infarto sin onda Q consiste en
el descenso persistente del segmento ST y es indistinguible del que se observa en
otras situaciones, como la angina inestable s6lo con confirmacion enzimatica.
Algunas circunstancias, como el bloqueo de rama izquierda y la presencia de ritmo de
marcapasos sin latidos espontaneos, enmascaran los signos electrocardiograficos de
infarto y hacen muy dificil o imposible su diagnodstico y localizacion por este
método. En estos casos as alteraciones evidentes del segmento ST o del complejo
QRS en comparacién con trazados previos ayudan al diagndstico, que debe ser

confirmado por otras técnicas.

Diagnostico Diferencial:

Procesos cardiovasculares:-Angina inestable.
-Embolismo pulmonar agudo

-Aneurisma disecante de la aorta.
-Pericarditis aguda.

Procesos respiratorios:

-Neumotorax espontaneo.

Procesos digestivos:
-Ulcera Péptica perforada.
-Rotura esofagica.
-Pancreatitis aguda.
-Colico biliar.

-Hernia hiatal.

-Esofagitis.
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Cuidados Prehospitalarios.

En la fase més precoz el paciente a menudo experimenta intenso dolor y es muy
susceptible de sufrir una parada cardiaca. Sin embargo, con frecuencia el paciente
tarda mas de una hora en solicitar ayuda. Los Sistemas de Emergencia tienen un papel
clave en el manejo del infarto agudo de Miocardio y la parada cardiaca, el objetivo
principal de los cuidados de emergencia prehospitalarios es aliviar el dolor y prevenir

o tratar la parada cardiaca, procurando un rapido acceso al Hospital.

Se debe proceder de forma rapida a administrar oxigeno, monitorizar, realizar
un electrocardiograma (ECG), administrar Nitroglicerina sublingual (NTG),
administrar lo antes posible 200-500 mg de acido acetilsalicilico. Si hay elevacion del
segmento ST (> 1 mm.) asociada a dolor anginoide de mas de 30 min. de duracién
que no cede con nitroglicerina sublingual. a probabilidad de infarto es mayor del 90
% vy debe procederse al traslado inmediato del paciente a la unidad coronaria,
acelerando simultdneamente la estrategia de reperfusion elegida. Canalizar una via
venosa iniciando el tratamiento con NTG en perfusion si no existe contraindicacion, y
aliviando el dolor y la ansiedad con opiaceos. (Ryan, T. et al 1996)

Mortfina 2-4 mg IV (puede repetirse la mitad C \ 5-10 min. hasta alivio del dolor
sin pasar de 10 mg) o Meperidina 20-40 mg IV inicial y la mitad de esto C\5-10 min.

Si aparece bradicardia o sintomas vagales acentuados debe administrarse
atropina (0,6-1 mg por via intravenosa). La administracion profilactica de

antiarritmicos no esta indicada.

En la actualidad se trata de acortar el tiempo entre el inicio de los sintomas y el
inicio de la fibrindlisis por lo que en el mundo y también en nuestro pais, se han
implementado servicios mdviles de emergencia con el equipamiento necesario para la

realizacion de la fibrindlisis extrahospitalaria con lo que se obtienen beneficios.
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Asistencia en la unidad coronaria, coincidiendo con la llegada del enfermo a la
unidad  coronaria debe  monitorizarse  continuamente una  derivacion
electrocardiografica con clara identificacion positiva de la actividad auricular y
ventricular. Si no se ha efectuado con anterioridad, hay que realizar un ECG completo
(incluyendo las derivaciones V3 R-V4 R) y se deben extraer muestras para la
determinacion de enzimas (CK, CK-MB) y de otros pardmetros generales (estudio de

la coagulacion, hemograma, glucemia, creatinina plasmatica e ionograma).

A lo largo de los primeros 2-3 dias, el ECG debe repetirse diariamente y
siempre que se detecten arritmias o se sospeche isquemia. Las determinaciones de CK
y CK-MB se repiten cada 8 horas durante el primer dia y cada 24 horas en los 3 dias
siguientes. En pacientes ingresados tardiamente deben determinarse la LDH total y
las isoenzimas al ingreso, a las 48 y a las 72 horas. Debe disponerse lo antes posible
de una radiografia de torax, que se realizara sin trasladar al enfermo. Durante la fase
aguda, el tratamiento del infarto no complicado se dirige a limitar de su tamaio,
reducir el dolor e iniciar la profilaxis con medidas que favorezcan la supervivencia y

la capacidad funcional a corto o largo plazo. (Gitt, a ET AL 1998)

Reperfusion miocardica con fibrinoliticos.

Efectividad de la fibrindlisis; el factor tiempo es el determinante principal de la
eficacia de la fibrindlisis; el beneficio es maximo si se aplica en la primera hora tras
comenzar el dolor y sigue siendo significativo durarte as primeras 6 horas. Durante
las 6-12 horas primeras, la fibrinolisis reduce ligeramente la mortalidad, pero a partir

de las 12 horas es ineficaz potencialmente deletérea (riesgo hemorragico).

Indicaciones, contraindicaciones y momento de aplicacion. El tratamiento

fibrinolitico debe considerarse en todos los enfermos con signos clinicos y
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electrocardiograficos de infarto que no tengan contraindicaciones absolutas y en los

que tengan relativas valorando riesgo — beneficio.

Contraindicaciones de la fibrinolisis

- Absolutas

- Hemorragia activa de cualquier localizacion.

- Antecedentes proximos o remotos de accidente cerebro vascular

hemorragico, cirugia intracraneal o enfermedad intracraneal.

- Accidente cerebro vascular no hemorragico dentro de los 6 meses previos.

- Cirugia mayor o traumatismo grave dentro de los Gltimos 3 meses.

- Hipertension arterial grave no controlable con tratamiento maximo.

- Diseccion aortica.

- Embarazos

- Retinopatia diabética proliferativa conocida.

- Accidente cerebro vascular no hemorragico hace mas de 6 meses.

- Maniobras prolongadas de reanimacion cardiopulmonar.

- Cirugia menor, extracciéon dental o inyeccion intramuscular en los 7 dias
previos.

- Insuficiencia hepatica o renal grave.

- Trastorno de coagulacion conocido o tratamiento con anticoagulantes orales.

- Ulcera activa sintomatica.

- Menstruacion.

Eleccion y dosificacion de fibrinoliticos: Los fibrinoliticos mas utilizados son
la estreptocinasa, activador tisular del plasminogeno (rTPA), complejo estreptocinasa

-plasmindgeno activado (APSAC) y urocinasa.
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La estreptocinasa: es una proteina bacteriana (antigénica) que al unirse al
plasmindgeno, cataliza la conversion del plasmindgeno circulante en plasmina; la

dosis total es de 1.500.000 UI en perfusion Intravenosa durante 60 mino

Complicaciones: Suele aparecer hipotension y bradicardia que exigen
tratamiento (Fluidoterapia o atropina) en cerca del 1% de los casos. Las reacciones
alérgicas genuinas son raras (0,09-0,3 %). Las complicaciones hemorragicas,
aparecen hasta en el 20 % de los casos y son graves en menos del 5 % (necesidad de
transfusion, localizacion cerebral o motivo de muerte). El sangrado mas grave es el
cerebral que se observa en el 0,5-1 % de los casos y es letal en el 50 %; es mas
frecuente en ancianos, mujeres e hipertensos. La incidencia de fibrilacion ventricular
postrombolisis es hasta 2 veces superior en comparacion con el placebo. La
fibrinodlisis se asocia a menudo a otras arritmias de reperfusion (extrasistoles
frecuentes o en salvas, ritmo idioventricular) que no suelen tener trascendencia

clinica. (Henning, H 1990)

Tratamiento antitrombdtico coadyuvante a la fibrindlisis.

La base racional para el tratamiento antitrombdtico postrombdlisis estriba en el

riesgo de re-oclusion se utiliza el acido acetilsalicilico; heparina sodica (ver dosis).

Tratamiento farmacoldgico general.

Oxigeno. La administraciéon de oxigeno debe restringirse a las primeras 24
horas y puede efectuarse a bajas dosis mediante mascara facial (24 %) o tubos nasales

(2 L/min).
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Analgésicos. Los analgésicos de uso comun son los opidceos, aunque pueden
producir efectos indeseables sistémicos (nduseas y vomitos, depresion respiratoria y
estrefiimiento) y cardiocirculatorio (hipotension por dilataciéon venoarteriolar y
bradicardia por efecto vagal). Se administra la morfina por via IV lenta en la dosis
antes mencionada. Administracion cautelosa en ancianos y estd contraindicada si
existen antecedentes de hipersensibilidad o de disfuncidon ventilatoria grave. La
Meperidina es menos potente y tiene efecto vagolitico (incremento de la frecuencia
sinusal y aceleracion de la conduccion nodal) suele resultar muy util si hay
hipotension, bradicardia sinusal, defectos de la conducciéon A V o enfermedad

respiratoria grave. Dosis antes mencionada. (Zeliner, C et al 1999)

Sedantes. Controlar la ansiedad a menudo requiere ansioliticos (Diazepam, 5
mg 2-4 veces al dia por via oral, o Lorazepam, 0,5-2 mg 2-4 veces al dia por via oral.
En ancianos, los ansioliticos pueden inducir agitacion o depresion, siendo preferible
la utilizacién de Lorazepam a dosis bajas (0,5 mg 2-3 veces al dia) o Haloperidol (10-

20 gotas, 2-4 veces al dia).

Atropina. Aun en ausencia de complicaciones la atropina puede ser necesaria

en las siguientes circunstancias:

a) Infarto inferior con bradicardia e hipotension transitoria inicial

b) Bradicardia secundara a una serie de farmacos de uso frecuente (morfina,
estreptocinasa, APSAC).

La dosis recomendable es de 0,6 mg por via intravenosa, que pueden repetirse

cada 5 min sin superar una dosis total de 2 mg.

Nitroglicerina. Aumenta el flujo colateral y reduce la carga ventricular por
dilatacion venoarteriolar, con la consiguiente disminucion del consumo miocardico

de oxigeno. Efectiva por via sublingual, transdérmica, e intravenosa, con un bolo
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inicial de 15 j..Ig seguido de infusion a 5-10 j...Ig/mln que pueden aumentarse cada 5-
10 min sin exceder los 200 pg/min (riesgo de colapso circulatorio grave). La dosis
optima es la que reduce la PAS el 10 % en normotensos y un 30 % en hipertensos y
oscila entre 0.2 y 2 pg/Kg/min. Si la PAS es menor de 90 mm Hg, esta
contraindicada; la utilizacion profilactica de nitroglicerina en el infarto no
complicado no ha aportado beneficio clinico alguno, por lo que so6lo estd indicada
para el tratamiento de la hipertension arterial (en infusion intravenosa continua) y del
dolor. La nitroglicerina sublingual debe ser siempre la primera medida analgésica en

el infarto.

Bloqueantes . Reducen la demanda miocardica de oxigeno, aumentan el flujo
coronario epicardico y colateral, disminuyen la tension parietal del corazon y reducen
el riesgo de fibrilacion ventricular. Es aconsejable su administracion precoz en el
infarto. Los pacientes que mas se benefician son los que han recibido tromboliticos,
los hipertensos o cor estado circulatorio hiperdinamico, y los que tienen dolor
persistente. Esta absolutamente contraindicados si existe bradicardia sinusal (< 60
lat/min), PAS inferior a 100 mm Hg, bloqueo AV (incluyendo intervalo PR > 0,22 se;

o enfermedad pulmonar obstructiva cronica.

Deben administrarse con cautela en caso de antecedentes de asma bronquial,
sospecha de insuficiencia cardiaca, tratamientos previos antagonistas del calcio del
tipo diltiazem o verapamilo, enfermedad vascular periférica grave o diabetes
insulinodependiente de dificil control. Las pautas mas extendidas corresponden al
metroprolol y al atenolol. El metroprol se prescribe con una dosis intravenosa inicial
de 5 mg en 2 min repetida min hasta una dosis total de 15 mg; se contintia con una
pauta oral que incluye 50 mg el primer dia (6 horas después de la dosis intravenosa
inicial) y 50-100 mg/dia (dosis Unica) a partir del segundo dia. El atenolol se
administra con una dosis inicial intravenosa de 5 mg en 2 min, repetida 10 min mas

tarde, y se continia con una pauta oral de 50-100 mg/dia (comenzando 1 hora
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después de la administracion intravenosa inicial). Antes de cada dosis es
imprescindible auscultar el corazén y los campos pulmonares, asi como medir la

frecuencia cardiaca, la presion arterial y la longitud del intervalo PR.

Tratamiento antitrombético: Aunque existen otros antiagregantes efectivos,
el més conocido en el infarto, es el acido acetilsalicilico ya se ha mencionado su
beneficio asociado a la trombolisis. La efectividad de su administracion aislada es
también muy alta: al cabo del primer mes reduce en un 25 % la mortalidad, en un 50
% la incidencia de re-infarto y en un 45% la tasa de accidente cerebrovascular no
hemorrdgico. El acido acetilsalicilico es, por lo tanto, de uso obligado en los
pacientes que han sufrido un infarto, excepto contraindicacion formal. Su efectividad
es maxima durante las primeras horas, por lo que debe administrarse muy
precozmente, recurriendo a la via intravenosa en caso de vomitos o nduseas durante la

fase hiperaguda.

El margen de dosificaciéon es muy amplio: es eficaz a partir de 80 mg/dia,
siendo la dosis mas comun de 200-350 mg/dia. La utilidad de la heparina como
tratamiento asociado a los tromboliticos ya se ha considerado. Fuera del contexto de
la trombdlisis, suele realizarse anticoagulacion con heparina si hay un riesgo elevado
de embolizacion sistémica (infarto anterior extenso, infarto con evidencia
ecocardiografica de trombo intracavitario). Cuando no estd indicada la
anticoagulacion razonable prevenir la trombosis venosa durante la fase de
inmovilizacidn, especialmente en casos de alto riesgo (anciano, obeso, con varices o
con antecedentes previos de embolia o insuficiencia cardiaca). Ello se consigue
anadiendo al acetilsalicilico heparina calcica por via subcutanea (5.000 UI cada 8-12
horas) o heparina de bajo peso molecular subcutanea (2.000 - 3.000 UI anti-Xa cada

24 horas).
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Tratamiento del remodelado ventricular. Los inhibidores de la ECA (Captopril,
Enalapril, etc.) consiguen una mejoria sostenida de la hemodindmica ventricular,
atenuan el proceso de dilatacion y aumentan la supervivencia a corto y largo plazo y
reducen la morbilidad cardiaca (re infarto e insuficiencia cardiaca). Son
especialmente utiles cuando existe regurgitacion mitral, fraccion de eyeccion
ventricular izquierda inferior al 40 %, signos clinicos de insuficiencia cardiaca o se
espera un remodelado deletéreo y no se prevén reacciones adversas (infarto anterior
extenso con presion arterial normal o elevada). Esta estrategia es independiente del
uso de fibrinoliticos o Bloqueantes 3. No es conveniente iniciar este tratamiento antes

de las primeras 48 horas.

Tratamiento no farmacologico. Pueden ser evacuados de la unidad coronaria a
los 3-4 dias en ausencia de complicaciones, la estancia en la sala de hospitalizacion

convencional se prolonga 6-15 dias postinfarto.

Actividad fisica. En las primeras 48 horas se requiere reposo en cama durante
la mayor parte del dia, pero a partir de las 12 horas debe realizase profilaxis
antitrombosis venosa (postura antiestasis, movilizaciéon pasiva y ejercicios de la
musculatura gemelar), y a partir del primer dia los pacientes deben sentarse en un

sillén durante periodos cada vez mas largos (15 — 120 min 2-3 veces al dia).

Después de las primeras 48-72 deben programarse deambulaciones

progresivamente mas largas.

Dieta. Durante los primeros 4 dias del infarto la dieta debe ser hipocalorica, en
toma frecuente y poco cuantiosa. La inmovilizacion inicial hace del estrefiimiento una
circunstancia habitual del infarto que puede resultar adversa, porque provoca

ansiedad. Si no es suficiente una dieta rica en residuos, pueden afiadirse laxantes
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formadores de volumen (salvado) u osméticos (sulfocianato de sodio, 200 mg 1-2

veces al dia). Los laxantes que aumentan el peristaltismo deben evitarse.

Complicaciones.

Alteraciones del ritmo cardiaco.

Arritmias ventriculares. Durante las primeras 24-48 horas la incidencia de
extrasistoles ventriculares es practicamente constante. En ocasiones, son frecuentes
(> 5/min) o complejas (multifocales, prematuras, en parejas, en salvas). Debido a la
sencillez y eficacia de la desfibrilacion eléctrica, no esta indicada la prevencion
rutinaria de estos trastornos con lidocaina. La taquicardia ventricular sostenida y bien
tolerada se trata con lidocaina en bolo seguida de infusion intravenosa (ver mas
adelante), pero si cursa con disfuncion hemodinamica o no cede después de 2 dosis de
50-100 mg debe realizarse cardioversion eléctrica. La fibrilacion ventricular primaria
se trata con cardioversion no sincronizada inmediata (200-300 J) seguida es de
lidocaina. En la fibrilacion ventricular refractaria a la cardioversion es util tosilato de

bretilio.

Cuando surge este tipo de arritmias, se deben buscar y corregir otras posibles
causas distintas a la isquémica: farmacos arritmogénicos (Quinidina, Digoxina), o
alteraciones de la oxigenacion-ventilacion (hipoxia, alcalosis) o del equilibrio i6nico
(hipocalemia, hipomagnesemia). El ritmo idioventricular acelerado (ritmo ventricular
a 60-125 lat. /min) es especialmente frecuente en los casos con infarto inferopostenor
que cursan con bradicardia sinusal. También es tipica su aparicién coincidiendo con

el momento de la reperfusion.
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Suele ser un trastorno pasajero y benigno, sin repercusion clinica o
hemodinamica, que no requiere tratamiento. El antiarritmico de eleccion en las
arritmias ventriculares del infarto es la lidocaina, tiene una semivida de 2 horas, que
puede prolongarse hasta 4 horas en el infarto no complicada y més de 20 horas en
ancianos, en casos de disfunciéon hepdtica y en situaciones de bajo gasto. La
dosificacion de la lidocaina es controvertida: la American Heart Association y el
American College of Cardiology recomiendan administrarla de acuerdo con el peso

corporal del paciente y la pauta siguiente:

a) Dosis de carga: bolo inicial de 1 mg/Kg (sin exceder los 100 mg. seguido de
bolos adicionales de 0,5 mg/Kg. cada 8- 10 min hasta alcanzar una dosis total de 4

mg/Kg.,

b) Dosis de mantenimiento: infusion intravenosa continua de2 - 5: mg/kg/min.
Esta pauta reduce a la mitad en pacientes de mas de 70 aflos, con alteraciones

neurologicas previas, disfuncion hepatica o renal y si existe bajo gasto.

Arritmia supraventriculares. Alrededor de una tercera parte de los pacientes
con infarto presentan taquicardia sinusal en algin momento de la fase aguda. Es mas
frecuente en el infarto interior, y cuando se asocia a disfuncion ventricular o a infarto
extenso constituye un factor de prediccion de mal prondstico. Otra arritmia
supraventricualr relativamente frecuente es la fibrilacion auricular. El fluter, la
taquicardia auricular, y la taquicardia de la uniéon AV son mucho menos frecuentes.
En principio, se tratan con Digoxina (1 mg en perfusion intravenosa durante 1 hora,
seguido de 0,25 mg/dia por via oral) o con verapamilo, si no hay disfuncién
ventricular. Si la arritmia persiste o hay mala tolerancia hemodindmica, debe

realizarse cardioversion eléctrica.
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Bradicardia y trastornos de la conduccion. La bradicardia sinusal es la arritmia
mas frecuente de la fase aguda del infarto, especialmente en los posteroinferior. No
tiene significado prondstico por si misma ni requiere tratamiento, salvo que sea
hemodinamicamente mal tolerada, en cuyo caso debe tratarse con atropina y, si es

refractaria, con marcapasos transitorio.

Estd indicado el marcapasos transitorio en presencia de infarto inferior y
bloqueo AV completo con frecuencia menor de 45 lat/min, mala tolerancia
hemodinamica o extrasistoles ventriculares frecuentes, aunque la atropina puede
resultar util cuando el bloqueo surge dentro de las primeras 6 horas. Si existe bloqueo
A 'V completo asociado a infarto de ventriculo derecho, la pérdida de la contraccion
auricular puede tener graves consecuencias hemodinamicas, por lo que se requiere

estimulacion AV secuencial.

El bloqueo AV de segundo grado del infarto es casi siempre (90 %) del tipo
Mobitz I (Wenckebach), se debe a isquemia del ndédulo AV, afecta al 51 % de los
infartos en fase aguda (especialmente inferiores), suele ser intermitente y transitorio,
no influye sobre la supervivencia y no requiere tratamiento. El bloqueo A V de
segundo grado del tipo Mobitz II incide en menos del 1 % de los pacientes con
infarto, es mas frecuente en el infarto anterior y tiene mal prondstico. En el 10-20 %
de los casos de infarto se observan alteraciones de la conduccion intraventricular que

a menudo (50 %) ya existian con anterioridad.

Los bloqueos completos de rama (derecha o izquierda), si son nuevos, se
asocian generalmente a infarto anterior de gran tamafio y suelen complicarse con
arritmias malignas, constituyendo un indicador de mal pronostico. La asociacion de
bloqueo de rama derecha y de bloqueo de alguna de las subdivisiones de la rama
izquierda (anterior o posterior) del haz de His (bloqueo bi-fasicular) se acompaiia de

un riesgo muy elevado de bloqueo AV completo y de muerte por disfuncion
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ventricular grave. En estos casos estd indicado el marcapasos transitorio profilactico y
se ha demostrado que, cuando este trastorno es persistente y se acompaiia de bloqueo
AV completo transitorio, puede reducirse el riesgo ulterior de muerte subita con

implantacion de un marca pasos definitivo.

Complicaciones Mecanicas.

Insuficiencia Cardiaca. Si la pérdida de miocardio provocada por el Infarto
supera el 25 % de la masa ventricular total, se producen manifestaciones de
insuficiencia cardiaca aguda. Cuando existe congestion pulmonar moderada con
perfusion sistémica normal (clase II de Killip) y no se auscultan soplos cardiacos, el
tratamiento puede ser dirigido clinicamente y consiste en la administracion de
oxigeno (madscara facial al 24-28 %) y furosemida (20 mg por via intravenosa
seguidos de 40 mg/dia por via oral), especialmente util si hay hipoxemia. Si la PAS
es mayor de 90 mm Hg y la PO2 es normal, suele resultar mas efectiva la
nitroglicerina en infusién, que se puede administrar posteriormente por via
transdérmica (5-10 mg durante 8-12 horas al dia). En estos casos es util el tratamiento
mantenido con farmacos inhibidores de la ECA. En presencia de grados mayores de
congestion o cuando existen signos de hipo perfusion tisular el tratamiento debe

basarse en los datos derivados de la monitorizacion hemodindmica, lo que incluye:

a) implantacion de un catéter de Swan-Ganz en la arteria pulmonar (presion de

llenado ventricular y gasto cardiaco);

b) canulacion de la arteria radial (presion arterial directa),

C) medicion de la diuresis horaria con sonda vesical.
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De acuerdo con esta informacién, la insuficiencia cardiaca del infarto puede

clasificarse en diferentes estratos terapéuticos.

Hipotension por hipovolemia. Se puede resolver facilmente con reposicion de
volumen. Se sospecha en caso de hipotension y taquicardia sin signos de congestion
pulmonar o sistémica y silueta cardiaca normal. Se confirma cuando, estando el
indice cardiaco disminuido y con bajas presiones de llenado y de auricular derecha, la
perfusion rapida de dosis repetidas de 50 mi de suero salino normaliza estos

parametros.

Congestion pulmonar grave aislada. En esta situacion el indice cardiaco es
normal y la presion de llenado ventricular esta elevada. El tratamiento consiste en
oxigenoterapia (mascara facial a un 25-35 %) y en la asociacion de diuréticos a altas
dosis (furosemida: 20 mg por via oral cada 4 - 8 horas) y vasodilatadores. El
vasodilatador de eleccion es la nitroglicerina: 10-20 pg/min que se deben incrementar
progresivamente (5-10 pg/min cada 10 min) hasta conseguir reducir la presion de
llenado hasta 12-15 mm Hg, siempre que ello no produzca la caida del indice
cardiaco ni el descenso de la P AS por debajo de 90 mm Hg. Si estas medidas
fracasan, puede ser necesario afiadir inotropicos, contrapulsacion intraadrtica o

respiracion controlada.

Congestion pulmonar con hipoperfusion sistémica grave o shock
cardiogénico.

La presion de llenado esta gravemente elevada y existe una disminucién franca
del indice cardiaco. El tratamiento consiste en la administracion combinada de

vasodilatadores, agentes inotropica y diurética.
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Si la PAS es superior a 100 mm Hg, el eje del tratamiento son los
vasodilatadores. Aunque la nitroglicerina puede resultar 1til, el vasodilatador de
eleccion es el nitroprusiato sodico, dilatador venoarteriolar potente que mejora
rapidamente el rendimiento cardiaco porque reduce la poscarga y la precarga

ventriculares.

Como alternativa al tratamiento vasodilatador puede utilizarse dobutamina,
amina simpaticomimética con minimo efecto cronotropico y vasoconstrictor (dosis
inicial de 5- 10 pg/Kg/min incrementables hasta conseguir el efecto hemodinamico
deseado). Cuando fracasa el tratamiento aislado con vasodilatadores o dobutamina es
conveniente recurrir a la administracion combinada de ambos farmacos. Los
glucosidos digitalicos son inefectivos en la insuficiencia cardiaca aguda del infarto.
Cuando las medidas anteriores fracasan, la congestion se acompana de hipotension
grave, o existen criterios de shock cardiogénico, el tratamiento se basa en la
administracion de agentes inotrdpicos potentes y en la asistencia circulatoria

mecanica con balon intraadrtico de contrapulsacion.

A menudo es necesario instaurar ademas respiracion controlada. El agente
inotropico de eleccion en estos casos es la dopamina, sustancia estimulante a que en
dosis bajas (2-10 pg/kg/min) tiene un potente efecto inotrdpico sin incrementar el
consumo de oxigeno, lo que choca con el inconveniente de su efecto taquicardizante
y arritmogénico (dosis inicial de 2 — 5 pg/min Incrementables cada 3 min hasta
alcanzar el efecto deseado o una dosis maxima de 20-50 pg/min). La contrapulsacion
intraaortica se basa en el inflado diastélico con helio de un balon de 20-40 mi situado
en la aorta descendente, lo que mejora el rendimiento cardiaco porque reduce la
poscarga, disminuye el consumo de oxigeno y aumenta el flujo coronario diastolico.

Su aplicacién en la insuficiencia cardiaca aguda se restringe a dos supuestos:
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a) enfermos en que, siendo refractarios a las medidas farmacolédgicas, hay

indicios de recuperabilidad miocardica,

b) casos en que se ha decidido la revascularizacion mecdnica con cirugias o

angioplastia.

La angioplastia coronaria, realizada dentro de las 12- 24 horas siguientes a la
instauracion del shock, ha hecho descender por debajo del 50 % la mortalidad de esta
complicacidén, habiéndose observado resultados similares cuando se efectua

precozmente la cirugia coronaria.

Hipotension secundaria a infarto de ventriculo derecho. Mas del 30 % de los
infartos posteroinferior muestran extension de la necrosis hacia la pared posterior y

septal del ventriculo derecho, que el 5-10 % de los casos cursa.

Con hipotension grave y congestion sistémica. El supradesnivel de segmento ST
en la derivacion V4R es un signo muy especifico de necrosis ventricular derecha. La

ecocardiografia muestra dilatacion e hipofuncién del ventriculo.

Derecho, al tiempo que descarta el taponamiento cardiaco. El perfil
hemodindmico consiste en hipotension, aumento de la presion auricular media
derecha (> 10 mm Hg) y elevacion de la presion diastdlica final de ventriculo derecho
(> 10 mm Hg), junto con disminucion del indice cardiaco 2,5 I/min/m 2 ) Y presiones
normales o disminuidas en la arteria pulmonar y de enclavamiento. El tratamiento
consiste en la administracion de expansores del plasma a altas dosis hasta conseguir
una presion media en la auricula derecha superior a 20 mm Hg con incremento del
indice cardiaco. Los diuréticos y los vasodilatadores estdn contraindicados si no hay

disfuncion ventricular izquierda



45

Asociada. La reperfusion precoz con tromboliticos y la angioplastia han

resultado eficaces para modificar la historia natural de esta complicacion.

Rotura Cardiaca: La rotura del corazén es responsable del 15 % de las
muertes totales por infarto, y el riesgo de que ocurra es menor cuando se realiza

reperfusion precoz.

Rotura de la pared libre ventricular. Provoca el 10 % de la mortalidad total del
infarto. Puede ocurrir entre el primer dia y las 3 semanas, pero es mas frecuente en
los primeros 4 dias. Puede ser irreconocible cuando se presenta con muerte repentina
sin sintomas previos, pero otras veces da lugar a un cuadro inicial de taponamiento
cardiaco con riesgo de rotura posterior (rotura diferida). Ante un colapso circulatorio
brusco y profundo con disociacion electromecéanica debe sospecharse rotura de la
pared libre y realizar inmediatamente pericardiocentesis y un ecocardiograma. Si se
confirma el hemopericardio, puede resolverse satisfactoriamente esta complicacion

mediante la reparacion quirurgica del desgarro dentro de los 60 dias siguientes.

Perforacion septal y rotura de musculo papilar. El prondstico de esta
complicacioén es muy adverso, especialmente si se asocia a infarto posteroinferior, La
rotura genuina de uno de los musculos papilares se aprecia en el 1% del total de
infartos La presentacion clinica de la perforacion septal y de la rotura de musculos
papilares suele ser indistinguible y consiste en un soplo intenso con frémito o sin ¢él,
que puede acompanarse de congestion pulmonar o hipoperfusion. El diagndstico
definitivo se obtiene mediante ecocardiografia con Doppler color. EL catéter de
Swan-Ganz detecta un salto oximétrico entre la auricula derecha y la arteria pulmonar
en los casos de perforacion septal, mientras que en los casos de regurgitacion mitral el
salto no existe y se obtiene una onda V gigante en la curva de presion de

enclavamiento pulmonar. En ambas situaciones estd indicada la cirugia urgente que,
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de ser posible, debe ir precedida de coronariografia para identificar una enfermedad

coronaria subsidiaria de revascularizacion.

Aneurisma Ventricular. Consiste en la transformacion de la pared ventricular
necrosada por una cicatriz delgada y distendida, traduce un grado exagerado de
expansion del infarto y se define como una dilatacion diastdlica cronica del segmento
infartado, que experimenta y abombamiento sistolico paraddjico (discinesia). Esta
complicacidén no suele tener trascendencia clinica inicial, pero se acompafa de una
mortalidad tardia 6 veces superior en comparacion con la de los pacientes sin
aneurisma, aunque la fraccion de eyeccion sea similar. La mayoria de las muertes
ocurren de forma repentina como consecuencia de su frecuente asociacién con
arritmias ventriculares malignas. También pueden ser causa de insuficiencia cardiaca
o embolia sistémica. El diagnostico de aneurisma ventricular puede sospecharse
clinicamente cuando la expansion es palpable, o cuando existe supradesnivelacion
convexa persistente del segmento ST, pero se confirma mediante ecocardiografia o
angiografia. El tratamiento especifico del aneurisma ventricular es su reseccion
quirurgica (aneurismectomia), técnica que unicamente estd indicada en presencia de

arritmias ventriculares o insuficiencia cardiaca refractaria.

Complicaciones Isquémicas.

Angina postinfarto. La recurrencia de la angina durante las 4 primeras semanas
postinfarto tiene una prevalencia del 25 % e identifica a un subgrupo de pacientes con
alta probabilidad de enfermedad coronaria extensa y riesgo elevado de re-infarto y
muerte a corto y largo plazo. El tratamiento médico habitual es el de la angina
inestable e, independientemente de su resultado, esta indicada la coronariografia para
intentar la revascularizacibn mecéanica, mediante cirugia o angioplastia, durante el

ingreso.
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Extension del infarto. A diferencia de la expansion (dilatacion mecénica del
segmento infartado), la extension del infarto consiste en un nuevo proceso isquémico
de propagacion lateral de la necrosis dentro de la misma zona infartada, que se
produce antes de que haya concluido la cicatrizacion del infarto previo, lo que agrava
la disfuncién ventricular y provoca una nueva curva enzimatica. La extension se debe
a re-oclusion coronaria, lo que explica que su incidencia postrombolisis aumente
hasta el 20 %. Su impacto sobre la funcion ventricular suele ser deletéreo: la mayoria
de los pacientes con shock cardiogénico han experimentado previamente extension y,
cuando ésta ocurre, la frecuencia de muerte hospitalaria se duplica. El unico
tratamiento de la extension del infarto es su reconocimiento inmediato y la

reperfusion precoz.

Complicaciones extra cardiacas.

Embolia arterial y trombosis venosa. Las embolias con repercusion clinica
aparecen en el 10 % de los infartos y se consideran responsables del 25 % de las
muertes hospitalarias por esta causa. La trombosis del territorio venoso profundo es
un fendmeno frecuente favorecido por la inmovilizacion, la disminucion del gasto
cardiaco y la presencia comlin de factores de riesgo cardiovascular (ancianidad,
varices, obesidad). Actualmente, la movilizacion precoz y la administracion
sistematica de antitromboticos han neutralizado casi por completo este riesgo. Las
indicaciones y las dosis de profilaxis de la trombosis venosa con heparina ya se han
comentado. Cuando aparece embolia pulmonar esta indicada la anticoagulacion plena
con infusién intravenosa de heparina (TTPA 2-3 veces el control) seguida de

anticoagulacion oral durante 3-6 meses.

Pericarditis. La pericarditis postinfarto aparece entre el primer dia y la sexta

semana y cursa de forma silente. Se puede auscultar roce en el 5-10 % de los



48

pacientes con infarto, generalmente a los 2 o 4 dias, pero la incidencia simultanea de
dolor o cambios pericarditicos en el ECG es menor del 0,5 %. La importancia de esta
complicacién estriba fundamentalmente en la necesidad de descartar un origen
isquémico del dolor (angina postinfarto o extension del infarto). Por otra parte, no
supone la necesidad de interrumpir el tratamiento anticoagulante. La pericarditis
postinfarto suele controlarse con 4cido acetilsalicilico (500-1.000 mg, 3-4 veces al

dia).

Sindrome postinfarto o de Dressler. El sindrome de Dressler es un cuadro de
origen autoinmune muy raro en la actualidad, que aparece a las 2a semana postintarto
y que cursa con dolor por pericarditis, fiebre y pleuritis o neumonitis. Responde
generalmente a la administracion de acido acetilsalicilico (500-1.000 mg 3-4 veces al
dia), y solamente en casos de dolor intenso refractario puede tratase con dosis

minimas de corticoides.

2.3. Definicion de Términos Basicos.

Aterosclerosis: Es una enfermedad difusa; en la que placas confluentes ocupan

la pared de las arterias afectadas.

Chlamydia pneumoniae (TWAR): Es la tercera especie del género Clamidia.
Microorganismo intracelular obligado que requiere cultivo histico pero que se ha
clasificado como bacteria porque contiene ADN y ARN; es causante de

enfermedades respiratorias incluidas neumonia, bronquitis, sinusitis y faringitis (19).

Electrocardiografia: Procedimiento diagnéstico con el que se obtiene un

registro de la actividad eléctrica del corazon.
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Fibrinégeno: Es una glucoproteina de elevado peso molecular, compuesta por
tres pares de cadenas polipeptidicas.

Infarto: Necrosis de un 6rgano causada por una falta de riego sanguineo
debida, generalmente, a un émbolo o a un trombo que obstruye o tapona la luz del

vaso sanguineo que irriga dicho organo.
Infarto de miocardio: Necrosis o destruccion de una pequefia zona del
miocardio, el musculo del corazon, ocasionada, generalmente, por la obstruccion de

una rama de una arteria coronaria; se manifiesta por un dolor intenso en el torax.

Infeccion: Contaminacion patéogena del organismo por agentes externos

bacteriologicos (hongos, bacterias, protozoos, rickettsias o virus) o por sus toxinas.

Miocardio: Conjunto de células musculares, con una disposicion y estructura

peculiar, que constituyen el grosor de la pared del corazon.

Patogenidad: Es la habilidad de un microorganismo de causar una enfermedad.

PCR: Reactante de la fase aguda presente ante un proceso inflamatoria.

Virus: Microorganismo, mucho més pequefio que una bacteria que, al no poseer

una actividad metabolica independiente, s6lo puede reproducirse dentro de una célula

vegetal o animal viva.



2.4 Sistema de Variables

Variable Independiente

Serologia positiva para Chlamydia pneumoniae.

Variable Dependiente.

Infarto agudo al miocardio

2.5. Operacionalizacion de las Variables
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Variable

Dimension

Indicadores

Serologia positiva para

Chlamydia pneumoniae

Presencia demostrada por
serologia del germen
patdgeno clamidia.

Serologia
Cultivo del germen
Aislamiento del germen

Infarto Agudo al

Miocardio

Necrosis del tejido muscular
cardiaco en  pacientes
cardidpatas

Edad
Sexo
Peso
Talla
IMC
PCR

Fibrindgeno




CAPITULO III

MARCO METODOLOGICO.

La metodologia es una de las etapas de la investigacion que implica la
elaboracion y formulacion de un modelo operativo donde se propone un diseiio de
investigacion. Este constituye una estrategia general que permite al investigador dar
los pasos para obtener los datos y la informacion requerida, a objeto de comprobar los

supuestos que orientan el trabajo de investigacion.

3.1 Tipo y Diseiio de Investigacion

El tipo de Investigacion seleccionada para cualquier estudio dependera en gran
medida de los objetivos que se plantea el investigador. En este caso en particular, y
con referencia al objetivo general propuesto en estd investigacion, el cual es
determinar la incidencia sero-positiva para Chlamydia pneumoniae en pacientes con
infarto agudo al miocardio Hospitalizados en la Unidad de Cuidados Coronario del
Complejo Hospitalario Universitario "Ruiz y Paez" durante el periodo Julio 2003 -

Julio 2004.

Se utilizé un disefio de investigacion no experimental postfacto predictivo,
permite predecir un diagnostico a futuros pacientes, se realizara sin manipular
deliberadamente las variables. Es decir, no hacemos variar intencionalmente la
variable independiente. Lo que hacemos es observar el fenémeno tal y como se da en

su contexto natural, para después analizarlo. (Hernandez, R y otros 1991:189).
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La modalidad del disefio seleccionado fue la de transeccional descriptivo, el
cual tiene como objeto indagar la incidencia y los valores en que se manifiesta una o
mas variables. Al respecto Best (1982) sefala: La investigacion descriptiva,
comprende la descripcion, registro, analisis e interpretacion de las condiciones
existentes en el momento, suele implicar algin tipo de comparacién o contraste y
puede intentar describir relaciones, causa efecto, presentes entre variables no

manipuladas, pero reales (p. 31)

Desde este punto de vista, la investigacién descriptiva, es algo mas que el
proceso de recoleccion de datos y tabulacidn, se ocupa del andlisis e interpretacion
que presentan los distintos indicadores que intervienen en la poblacion objeto de
estudio. Por otra parte describe la naturaleza real del fenomeno en estudio. Todo esto
para determinar un enfoque que se hace sobre conclusiones dominantes, o sobre como

una persona, grupo o cosa se conduce o funciona en el presente.

La utilizacion de este tipo de disefo, es debido a que los resultados han de
servir para establecer el perfil de investigacion a seguir. Asimismo, la investigacion
estd orientada a analizar el problema y para conocer las caracteristicas del mismo es
necesario estar en contacto fisico con los sujetos que conforman la poblacion

seleccionada; de alli que la investigacion es considerada de campo.

La investigacion de campo es aquella en que el mismo objeto de estudio sirve
de fuente de informacion para el investigador. Consiste en la observacion directa y en
vivo de las cosas, comportamiento de personas, circunstancias en las que ocurren
ciertos hechos; por ese motivo, la naturaleza de la fuente determina la manera de

obtener los datos.
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3.2. Poblacion y Muestra

-Poblacion:

La poblacién estuvo comprendida por 30 pacientes con diagnostico clinico,
electrocardiografico y enzimatico de infarto al miocardio Hospitalizados en la Unidad
de Cuidados Coronarios del Complejo Hospitalario Universitario “Ruiz y Paez"

durante el periodo Julio 2003 - Julio 2004

- Muestra:

Estuvo conformada por 11 pacientes con sero-positividad para Chlamydia
pneumoniae ¢ infarto agudo al miocardio Hospitalizados en la Unidad de Cuidados
Coronarios del Complejo Hospitalario Universitario “Ruiz y Péez" durante el periodo

Julio 2003 - Julio 2004.

Los cuales cumplieron con los siguientes criterios de inclusion:

- Pacientes con infarto agudo al miocardio

- Con serologia positiva para Chlamydia pneumoniae.

3.3. Técnica y Procedimiento para la Recoleccion de los Datos:

La recopilacion de los datos objeto de estudio se realizd a través un protocolo
disefiado por el investigador. Dicho protocolo permitié obtener los datos necesarios
determinar la incidencia de sero-positividad para Chlamydia pneumoniae en pacientes

con infarto agudo al miocardio Hospitalizados en la Unidad de Cuidados Coronario
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del Complejo Hospitalario Universitario “Ruiz y Paez" durante el periodo Julio 2003

a Julio 2004.

Se procedié a la recoleccion de la informacion, a través de un formulario
disefiado por el investigador, y la aplicacion de la prueba InmunoComb Chlamydia
Bivalent IgG para Chlamydia Trachomatis & Chlamydia pneumoniae; el formato

consta de las siguientes variables:

- Edad.
- Sexo
- Peso
- Talla
- IMC
- PCR

- Fibrinégeno

- Procedimiento: Se tomo en cada paciente que ingreso a la Unidad de
Cuidados Coronarios una muestra de 5 cc de sangre venosa para serologia de
Chlamydia pneumoniae la cual fue procesada a través del Kit ImnunoComb
bivalente para IgG, Fibrinogeno y PCR; ademas fueron pesados, tallados, y se calculo

el IMC.

- Se tom6 como titulo de positividad valores mayores o iguales a 1:16

diluciones.

- La sensibilidad agregada es de 88,8 % vy la especificidad agregada es de 75,8
%.

- La PCR cuantitativa.
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3.4 Instrumento de Recoleccion de la Informacion.

El Instrumento fue elaborado por el investigador el cual permitidé recoger la
informacion adecuada para el desarrollo de la investigacion; permitiendo la

agrupacion y recoleccion de datos, asi como la tabulacion de los mismos. (Anexo).

3.5 Validez y Confiabilidad.

Segtin Busot (1991), " un instrumento es valido si mide lo que pretende medir",
en el caso de la validez del instrumento que se aplicd en la investigacion, este se

sometio a una validez de técnica el criterio de juicio de experto.

Es Importante destacar que el Instrumento fue analizado por el especialista de
metodologia de investigacion y un especialista del area (Medicina Interna y

Cardiologia).

A través del juicio de experto se determino la consistencia, organizacion,

claridad, pertinencia y redaccion del mismo.

En cuanto a la confiabilidad del instrumento de investigacion Busot (1991)
sefala que la "confiabilidad expresa el grado de exactitud, consistencia, precision que

posee un instrumento de medicion".

3.6 Técnica de Analisis de los Datos.

El analisis de los datos requiridé de tres procesos basicos: codificacion,
tabulacion y construccion de cuadros y graficos, de otro modo la masa de datos

acumulada por si sola no permitiria tener ninguna sintesis de valor. (Sabino, 1986).
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Mas aun, los resultados estadisticos requieren de una interpretacion que implique su

significado.

Las medidas descriptivas calculadas utilizadas fueron el porcentaje y el
promedio. La técnica utilizada para la verificacion estadistica de los resultados se
baso en las medidas de tendencia central (Media y Desviacion Standart). Los valores
inferenciales se reducen a proporciones de poblacion calculadas mediante intervalos

de confianza.



CAPITULO IV

PROCESAMIENTO Y ANALISIS DE LOS DATOS.

4.1 Presentacion de los Resultados.

El procesamiento y de los datos obtenidos se realizO mediante el
levantamiento de tablas y graficos contentivos de los resultados obtenidos: Tablas
series Numéricas y de frecuencias que son producto del vaciado de los datos de cada
uno de las variables; luego se procedi6 al calculo de porcentajes, para la elaboracion
de graficos de barras que permitieron visualizar el comportamiento de cada una de las
variables estudiadas contenidas en las preguntas de investigacion; esto permitié en
primer lugar describir estadisticamente los datos y posteriormente analizarlos e
interpretarlos segun la observacion  realizada mediante el desarrollo de la

investigacion.

4.2 Analisis de los Resultados.

El analisis de los datos obtenidos se realizd6 mediante la elaboracion de
cuadros y graficos utilizando las diferentes técnicas de la Estadistica Descriptiva e
Inferencial; ésto con la finalidad de dar respuesta a la fase descriptiva del estudio,
mediante ella se infiere el comportamiento de cada variable y se interpretan dichas

variables de forma que se puedan obtener los resultados analiticos.
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CUADRO No. 1

DISTRIBUCION DE CASOS POR CHLAMYDIA PNEUMONIAE EN
PACIENTES CON INFARTO AGUDO AL MIOCARDIO, SEGUN SU
FRECUENCIA. COMPLEJO UNIVERSITARIO HOSPITAL “RUIZ Y

PAEZ”. CIUDAD BOLIiVAR. ESTADO BOLIiVAR.
JULIO 2003 — JULIO 2004

SEROLOGIA PARA
CLAMIDIA. Frecuencia Porcentajes
Fx %
Positivos 11 36,7
Negativos 19 63,3
TOTAL 30 100
Fuente: Archivo de Historias Médicas.
GRAFICO N° 1

DISTRIBUCION DE CASOS POR CHLAMYDIA PNEUMONIAE EN
PACIENTES CON INFARTO AGUDO AL MIOCARDIO, SEGUN SU
FRECUENCIA. COMPLEJO UNIVERSITARIO HOSPITAL “RUIZ Y

PAEZ”. CIUDAD BOLiVAR. ESTADO BOLiVAR.
JULIO 2003 — JULIO 2004

70+
60 -
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40+
30
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Porcentajes

Positivos Negativos

Serol. Chlamydia pneumoniae
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Fuente: Cuadro N° 1

CUADRO N° 2

DISTRIBUCION DE FRECUENCIA DE ACUERDO AL GRUPO
ETARIO DE LOS PACIENTES CON CHLAMYDIA PNEUMONIAE E
INFARTO AGUDO AL MIOCARDIO. COMPLEJO UNIVERSITARIO
HOSPITAL “RUIZ Y PAEZ” CIUDAD BOLIVAR. ESTADO BOLIiVAR.
JULIO 2003 — JULIO 2004.

EDAD FX %
47-56 1 9,1
57-66 7 63,6
67-76 2 18,2
77-86 1 9,1

TOTAL 11 100

Fuente: Archivo de Historias Médicas. X = 62,3 DE =87
GRAFICO N° 2

DISTRIBUCION DE FRECUENCIA DE ACUERDO AL GRUPO
ETARIO DE LOS PACIENTES CON CHLAMYDIA PNEUMONIAE E
INFARTO AGUDO AL MIOCARDIO. COMPLEJO UNIVERSITARIO
HOSPITAL “RUIZ Y PAEZ” CIUDAD BOLIVAR. ESTADO BOLIVAR.
JULIO 2003 — JULIO 2004.

70-
60-
50-
40-
30-
20-
101

Porcentajes

47 - 56 57 - 66 67 - 76 77 - 86
EDAD
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Fuente: Cuadro N° 2
CUADRO N° 3

DISTRIBUCION DE FRECUENCIA DE ACUERDO AL SEXO DE LOS
PACIENTES CON CHLAMYDIA PNEUMONIAE E INFARTO AGUDO
AL MIOCARDIO. COMPLEJO UNIVERSITARIO HOSPITAL “RUIZ
Y PAEZ” CIUDAD BOLIVAR. ESTADO BOLIVAR.
JULIO 2003 — JULIO 2004.

SEXO Frecuencias Porcentajes
Fx %
Masculino 8 72,7
Femenino 3 27,3
TOTAL 11 100
Fuente: Archivo de Historias Médicas.
GRAFICO N°3

DISTRIBUCION DE LA FRECUENCIA DE ACUERDO AL SEXO DE
LOS PACIENTES CON CHLAMYDIA PNEUMONIAE E INFARTO
AGUDO AL MIOCARDIO. COMPLEJO UNIVERSITARIO HOSPITAL
“RUIZ Y PAEZ”. CIUDAD BOLIVAR. ESTADO BOLIiVAR.
JULIO 2003 — JULIO 2004.

Porcentajes

Femenino

Masculino
SEXO
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Fuente: Cuadro N° 3
CUADRO N° 4

DISTRIBUCION DE FRECUENCIA DE LOS PACIENTES CON
CHLAMYDIA PNEUMONIAE E INFARTO AGUDO AL MIOCARDIO
DE ACUERDO LOS NIVELES DE PCR. COMPLEJO
UNIVERSITARIO HOSPITAL “RUIZ Y PAEZ”. CIUDAD BOLIVAR.
ESTADO BOLiVAR. JULIO 2003 — JULIO 2004.

SEROLOGIA
PCR
Fx %
Positivos 8 72,7
Negativos 3 27,3
TOTAL 11 100

Fuente: Archivo de Historias Médicas.

GRAFICO N° 4

DISTRIBUCION DE FRECUENCIA DE LOS PACIENTES CON
CHLAMYDIA PNEUMONIAE E INFARTO AGUDO AL MIOCARDIO
DE ACUERDO LOS NIVELES DE PCR. COMPLEJO
UNIVERSITARIO HOSPITAL “RUIZ Y PAEZ” CIUDAD BOLIVAR.
ESTADO BOLiVAR. JULIO 2003 — JULIO 2004.

80+

60+

401

Porcentajes

20+

Positivos Negativos

Proteina C Reactiva




DISTRIBUCION DE FRECUENCIA DE LOS PACIENTES CON

Fuente: Cuadro N° 4

CUADRO N°5
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CHLAMYDIA PNEUMONIAE E INFARTO AGUDO AL MIOCARDIO

DE ACUERDO LOS NIVELES DE FIBRINOGENO. COMPLEJO

UNIVERSITARIO HOSPITAL “RUIZ Y PAEZ” CIUDAD BOLIVAR.

ESTADO BOLiVAR. JULIO 2003 — JULIO 2004.

Niveles de SEROLOGIA
Fibrinogeno Fx A
mgs/dl
X<200 1 9,1
200<X<400 8 72,7
X>400 2 18,2
TOTAL 11 100

Fuente: Archivo de Historias Médicas.

GRAFICO N° 5

DISTRIBUCION DE FRECUENCIA DE LOS PACIENTES CON

CHLAMYDIA PNEUMONIAE E INFARTO AGUDO AL MIOCARDIO

DE ACUERDO LOS NIVELES DE FIBRINOGENO. COMPLEJO

UNIVERSITARIO HOSPITAL “RUIZ Y PAEZ” CIUDAD BOLIVAR.

ESTADO BOLiVAR. JULIO 2003 — JULIO 2004.

Porcentajes

80+
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X>400
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Fuente: Cuadro No.5
CUADRO N° 6

DISTRIBUCION DE FRECUENCIA DE LOS PACIENTES CON
CHLAMYDIA PNEUMONIAE E INFARTO AGUDO AL MIOCARDIO
SEGUN EL INDICE DE MASA CORPORAL (IMC). COMPLEJO
UNIVERSITARIO HOSPITAL “RUIZ Y PAEZ” CIUDAD BOLiVAR.
ESTADO BOLIiVAR.

JULIO 2003 — JULIO 2004.

IMC SEROLOGIA
Kg/m?
Fx %
19-24 3 27,3
25-30 7 63,6
31-36 1 91
TOTAL 11 100

X=28 Kg/m*> DE=4
Fuente: Archivo de Historias Médicas.

GRAFICO N°6

DISTRIBUCION DE FRECUENCIA DE LOS PACIENTES CON
CHLAMYDIA PNEUMONIAE E INFARTO AGUDO AL MIOCARDIO
SEGUN EL INDICEDE MASA CORPORAL (IMC). COMPLEJO
UNIVERSITARIO HOSPITAL “RUIZ Y PAEZ” CIUDAD BOLIiVAR.
ESTADO BOLiVAR. JULIO 2003 — JULIO 2004.
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Fuente: Cuadro N° 6
CUADRO N°7

DISTRIBUCION DE FRECUENCIA DE LOS PACIENTES CON
CHLAMYDIA PNEUMONIAE E INFARTO AGUDO AL MIOCARDIO
SEGUN LOS NIVELES SEROLOGICOS. COMPLEJO UNIVERSITARIO
HOSPITAL “RUIZ Y PAEZ” CIUDAD BOLIVAR. ESTADO BOLIVAR.
JULIO 2003 — JULIO 2004.

NIVELES FRECUENCIAS | PORCENTAJES

SEROLOGICOS Fx %
1:16 4 36,6
1:20 2 18,2
1:30 2 18,2

1:40 1 9,1

1:50 1 9,1

1:80 1 9,1
TOTAL 11 100

Fuente: Archivo de Historias Médicas.
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GRAFICO N°7

DISTRIBUCION DE FRECUENCIA DE LOS PACIENTES CON
CHLAMYDIA PNEUMONIAE E INFARTO AGUDO AL MIOCARDIO
SEGUN LOS NIVELES SEROLOGICOS. COMPLEJO UNIVERSITARIO
HOSPITAL “RUIZ Y PAEZ” CIUDAD BOLIVAR. ESTADO BOLIVAR.
JULIO 2003 — JULIO 2004.

Porcentajes

116 120 130 140 150 180
NIVELES SEROLOGICOS

Fuente: Cuadro N° 7




66

4.3 Analisis y Discusion de los Resultados.

Para este estudio se recolectaron un total de poblacion de 30 pacientes con
infarto al miocardio los cuales fueron Hospitalizados en la Unidad de Cuidados
Coronario del Complejo Hospitalario Universitario "Ruiz y Paez" durante el periodo
Julio 2003 - Julio 2004, teniendo una muestra de 11 pacientes con infarto agudo al
miocardio y serologia positiva para Chlamydia pneumoniae en el periodo estudiado.
Se pretendi6 determinar la incidencia de sero-positividad para Chlamydia
pneumoniae en pacientes con infarto agudo al miocardio Hospitalizados en la Unidad
de Cuidados Coronario del Complejo Hospitalario Universitario “Ruiz y Paez”

durante el periodo Julio 2003 - Julio 2004.

En cuanto a la Distribucion de los casos por Chlamydia pneumoniae en
pacientes con infarto agudo al miocardio se pudo observar que en 11 de los casos
(36,7 %) resultd positivos y 19 de los casos (63,3 %) el resultado fue negativos.
Comparado nuestro estudio con los realizados en 1984 por Spodick, al realizar un
estudio prospectivo, habia sugerida una relaciéon con sintomas de infarto de
miocardio, el interés en el estudio Chlamydia pneumoniae y su relacion con la
enfermedad aterosesclerdtica, tiene sus origenes en el estudio publicado en 1988 por
Sikku y colaboradores, grupo de investigacion finlandés que identifico por
microinmunofluorescencia (MIF) el hecho de que pacientes con infarto agudo de
miocardio y enfermedad arterial coronaria tuvieran una prevalencia aumentada de
titulos de anticuerpos para chlamydia pneumoniae. (Mehta, Jet al 1998., Gupta, S y
Gamm, J 1997). Con esta prueba, el 68% de los pacientes con infarto y el 50% de
aquellos con enfermedad coronaria, tuvieron titulas positivos (lgG>1/128),
comparados con el grupo control, que tuvo una frecuencia de 17%, con diferencias
estadisticamente significativas (p< 0,003). El mismo grupo demostré que en el 57%

de los pacientes con infarto agudo del miocardio se encontraban complejos inmunes
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circulantes que contenian lipopolisacarido de Chlamydia pneumoniae, mientras en los

controles se identificaron solo en e112% (Gupta, S y Camm, J 1997).

La distribuciéon de los pacientes con sero-positividad por Chlamydia
pneumoniae ¢ infarto agudo al miocardio de acuerdo al grupo etario la mayor
incidencia de ellos fue en el grupo comprendido entre 57 — 66 afios con 7 casos (63,
6 %), seguido del grupo comprendido entre 67 — 76 afios con 2 casos respectivamente
(18,2 %) y en el grupo comprendido entre 77 — 86 anos con 1 caso (7,14 %). Un
estudio realizado por Essig, A y col (1997) se observo que la infeccion parece ser mas

comun entre los 50 y 60 afios.

En cuanto a la Distribucion de Frecuencia de los pacientes con infeccion por
Chlamydia pneumonia e infarto agudo al miocardio de acuerdo al sexo la mayor
incidencia fue en el sexo masculino con 8 de los casos (72,7 %) seguido del sexo
femenino con 3 de los casos (27,3 %) de los casos. Se establece relacion con el sexo
y la presencia de sero-positividad para Chlamydia pneumoniae ¢ infarto agudo al
miocardio en la literatura consultada. Segun Essig, A y col (1997). La seroprevalencia
es igual para ambos sexos, pero en los adultos es considerablemente mayor en

hombres que en mujeres.

En relacion a la distribucion de frecuencia de los pacientes con sero-
positividad para Chlamydia pneumoniae e infarto agudo al miocardio de acuerdo
los niveles de PCR se pudo observar que la mayoria de los pacientes en estudio
presentaron niveles de PCR positivo en 8 de los casos (72,7 %); sin embargo es
importante destacar que 3 casos (27,3 % ) presentaron niveles de PCR negativo pero
con serologia para Chlamydia pneumoniae positivas . Para establecer la relacion entre
estas dos variable se aplico como tratamiento estadistico en Chi cuadrado teniendo
que x 2= 2,02 con grados de libertad de 1 por lo cual se establece la relacion entre

ambas variables. En 1992 Shor publica un estudio en el que mediante microscopia
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electronica, determina la presencia de una estructura en forma de pera en tejido
aterosclerotico, compatible con Chlamydia pneumoniae a través de
inmunocitoquimica y PCR confirma que estas estructuras corresponden a inclusiones
de Chlamydia pneumoniae (Kuo, e et al 1993). Estos resultados desencadenaron una
amplia serie de investigaciones que demuestren la presencia de este microorganismo
por técnicas como la microscopia electrénica, la inmunocitoquimica y la reaccion en
cadena de la polimerasa (PCR), no solo en arterias coronarias sino esotros vasos con
aterosclerosis como carotidas, aortas, femorales, iliacas y popliteas; injertos venosos
y miocardio utilizado, e incluso muestran frecuencias consistentemente bajas en
tejidos vasculares sanos (CampbelL L et al 1992., JacKson, L. et al 1997, Lobby, P
et al 1997).

En cuanto a la distribucion de frecuencia de los pacientes con sero-positividad
para Chlamydia pneumoniae e infarto agudo al miocardio de acuerdo los niveles de
fibrindgeno se pudo observar que la mayor incidencia estuvo en los niveles
comprendido entre 200 <X=400 mg/dl con 8 de los casos (72,7%) en los niveles
menor a 200 mg/dl se observaron 1 caso (9,1%) y mayor de 400 mg/dl solo se
observaron 2 casos (18,2%); el promedio de los niveles de fibrinégeno es de X= 300
mg/dl con una desviacion estandar de 77,3 en cada pacientes; sin embargo es
importante destacar que todos estos pacientes presentaron una serologia para
Chlamydia pneumoniae positiva. Para establecer la relacion entre estas dos variables
se aplicd como tratamiento estadistico el Chi cuadrado obteniendo como resultado
que x2= 6,128 con un grado de libertad de 1; por lo podemos establecer que existe
relacion entre los niveles de fibrinogeno y la presencia de Chlamydia pneumonia.
Dentro de la teoria consultada no se encontraron estudios que establecieran relacion

alguna entre estas variables.
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En relacion a la distribucion de frecuencia de los pacientes con Chlamydia
pneumoniae e infarto agudo al miocardio segln el indice de masa corporal (IMC),
la mayoria de los pacientes estuvo en el IMC comprendido entre 25 — 30 kg/mt* con
7 casos (63,6%) los cuales tuvieron una serologia positiva para Chlamydia
pneumoniae; el promedio de IMC fue de X= 28 Kg/m? con una desviacion de 4
Kg/mt* en el total de la poblacion estudiada. Esta establecido dentro de la teoria y se
ha reportado en muchos estudios la relacion que existe entre la obesidad del paciente
y la presencia de IAM; por lo cual se tomd en cuenta la variable IMC para este
estudio, con el fin de poder establecer en un estudio posterior la relacion entre la sero-

positividad para Chlamydia pneumoniae y paciente con IMC elevada.

En cuanto a la distribucién de frecuencia de los pacientes con Chlamydia
pneumoniae ¢ infarto agudo al miocardio segun los niveles seroldgicos, se pudo
observar que la mayor proporcion estuvo en el nivel comprendido entre 1:16 con 4
casos (36,6%), seguido del nivel 1:20 y 1:30 con 2 casos cada uno representando el
(36,4%), en los niveles entre 1:40 y 1:50 y 1:80 diluciones, se observaron 3 casos
(27,3%) respectivamente. Investigadores estadounidenses analizaron muestras de
tejidos procedentes de las arterias coronarias, aorta y cardtidas mediante técnicas de
amplificacion del ADN y microscopia electronica, en las que encontraron que entre
35% y 86% de las muestras asi obtenidas, eran positivas para antigenos de C.
pneumoniae, comparado con aquellas del grupo control en las que ninguna resulto
positiva. Ulteriormente, dos grupos independientes de investigadores estadounidenses
corroboraron éstos hallazgos, mediante técnicas de inmunofluorescencia directa en
especimenes de tejido coronario de pacientes con aterosclerosis, encontrando que
79% de los pacientes con enfermedad coronaria fueron positivos para la presencia de
C. pneumoniae contra solo 4% de los individuos sanos del grupo control. (Boman, J.,

Gaydos C. 2000)
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Analisis Inferencial

Intervalos de Confianza

A partir de la muestra estudiada, se infieren resultados acerca de toda la
poblacion similar, mediante Intervalos de Confianza para Proporcion de Poblacion

(tasas) en Curva Normal (con P <0,05).

Se utiliza la relacion:

IC=Px+Z(&/2)VPxq /n YN-—n/(N-1)

Donde:

IC = Intervalo de Confianza (Tasa)

Px = Proporcion de muestra con suceso.

q = Negacion estudiada

n = Muestra estudiada

N = Tamafio de la Poblacion

Z (6/2)=1,96 (Valor de Curva Normal)

(Gilbert, N: (1.982) Métodos Estadisticos. Edit.Interamericana.Caracas.pp135-
1789)

Tasa de pacientes con infarto agudo al miocardio y serologia para Chlamydia

pneumoniae positiva (Cuadro No. 1)

IC=0,37+£0,24
IC=1[0,13-0,61]=13 % hasta 61 %
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Es decir: en la poblacion (similar a la muestra) se espera una tasa de 13 % como
minimo, hasta un 61 % como maximo de pacientes que presentarian infarto agudo al

miocardio y serologia positiva para Chlamydia pneumoniae (p< 0,05).

La tasa de pacientes con infarto agudo al miocardio y serologia para Chlamydia

pneumoniae positiva, segin la edad. (Cuadro No.2).

IC= 0,64 £0,22
IC=[0,42 — 0,86]= 42% hasta 86%

Es decir: En la poblacion (similar a la muestra) se espera una tasa entre el 42%
como minimo y 86% como méaximo de pacientes que presentarian IAM vy serologia

positiva para Chlamydia pneumoniae (p<0,05)

Tasa de pacientes con Chlamydia pneumoniae e IAM segun el sexo (cuadro 3).

IC=0,73+0,21
IC =[0,52 - 0,94] = 52 % hasta 94 %.

Es decir: La tasa de poblaciéon masculina que se espera en la poblacion con
Chlamydia pneumoniae e infarto agudo al miocardio varia entre 52 % como minimo
y 94% como maximo. En la poblacion femenina se espera 6% como minimo y un 48

% como maximo (p < 0,05).

Tasa de pacientes con serologia positiva para Chlamydia pneumoniae ¢ 1AM

que presentan niveles de PCR positivos. (Cuadro No. 4)

IC=0,73+0,21
IC =[0,52 —0,94] = 52 % hasta 94 %.
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Es decir: En la poblacion (similar ala muestra) con IAM y serologia para
Chlamydia pneumoniae positiva con PCR positivos, se espera un minimo de 52%

hasta un méaximo de 94% (p < 0,05).

Tasa de pacientes con serologia positiva para C. pneumoniae ¢ 1AM, segin

niveles de Fibrindgeno superior a 400 mg/dl. (Cuadro No. 5).

IC=0,18+0,17
IC=10,01 — 0,35] = 1% hasta 35%

Es decir: En la poblacion (similar a la muestra) con IAM vy serologia para C.
pneumoniae positiva con niveles de Fibrinogeno por encima de 400 mg/dl, se espera

un minimo del 1% y un maximo del 35%, (p<0,05).

La tasa de pacientes con serologia positiva para C. pneumoniae ¢ 1AM, segun el
IMC (cuadro 6).

IC=0,63+0,22
IC =[0,41 —0,85] = 41% hasta 85 %.

Es decir: En la poblacion (similar a la muestra) se espera una tasa de 41 % como
minimo, hasta un 85% como maximo de pacientes que presentaron IMC del 28 Kg.

/mt? s.c. y serologia positiva para Chlamydia pneumoniae (p< 0,05).

La Incidencia Acumulada de pacientes con infarto agudo al miocardio y

serologia positiva para Chlamydea pneumoniae fue de 37 % en el afio estudiado.

La proporcion de Incidencia en la poblacion estudiada, es de 37% por afo.



CAPITULO V

CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

5.1. Conclusiones.

Luego de analizar y evaluar los datos obtenidos, podemos concluir que de la

muestra estudiada donde se determiné la incidencia de infeccion por Chlamydia

pneumoniae pacientes con infarto agudo al miocardio Hospitalizados en la Unidad de

Cuidados Coronario del Complejo Hospitalario Universitario “Ruiz y Pdez” durante

el periodo Julio 2003 - Julio 2004.

1.

La proporcion de la incidencia de los pacientes con sero-positividad para
Chlamydia pneumoniae e Infarto Agudo al Miocardio es alta para el afio en

estudio.

De acuerdo a la distribucion de los pacientes con Infarto Agudo al Miocardio
y serologia positiva para Chlamydia pneumoniae, €l promedio del grupo etario

es de 64 anos de edad; siendo el sexo masculino el mas predominante.

En relacion a los pacientes con Infarto Agudo al Miocardio y serologia
positiva para Chlamydia pneumoniae; se encontrd que la mayoria presentaron

PCR cuantitativa positiva.
Para los pacientes, con Infarto Agudo al Miocardio y serologia positiva para

Chlamydia pneumoniae; se encontr6 una alta proporcion de fibrindgeno

elevado.
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5. De acuerdo a los pacientes con Infarto Agudo al Miocardio y serologia
positiva para Chlamydea pneumoniae; el IMC se observd una alta proporcion

con sobrepeso.

6. La distribucion los pacientes con Infarto Agudo al Miocardio y serologia
positiva para Chlamydea pneumoniae, la mayor proporcion se encuentra entre

1/16 a 1/30 diluciones; con alta frecuencia acumulada.

7. La Incidencia expresada como Proporcion Acumulada o Incidencia

Acumulada es del 37% para el afio en estudio.

5.2 Recomendaciones.

Después de analizados los resultados se establecen las siguientes
recomendaciones para el tratamiento de pacientes que incurran a los centros

hospitalarios con Infarto agudo al miocardio.

- El manejo de pacientes con enfermedad arterial coronaria, se enfoca en la
modificacion del estilo de vida (disminucidén del peso, ejercicios y dejar de
fumar) y la optimizacion del tratamiento (Aspirina, [-Bloqueadores,

Inhibidores de la ECA y estatina).

- Los marcadores inflamatorios, tales como, Proteina C Reactiva y Fibrindgeno

plasmatico, se deben solicitar en todo paciente con Infarto al Miocardio.

- Se debe de educar a los pacientes con infarto al miocardio, en el cambio del

estilo de vida con el objetivo de prevenir las enfermedades coronarias.
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Hace falta mayor investigacion para obtener mejor evidencia con el objeto
determinar la relacion directa entre la infeccion por Chlamydia pneumoniae

como factor de riesgo en las enfermedad arterial coronaria.
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