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RESUMEN:

TITULO: Correlacion tiempo puerta aguja y pronostico de pacientes trombolizados por
Infarto Agudo al Miocardio con Elevacion del Segmento ST en el Servicio de Urgencias del

Hospital General Tijuana.

OBJETIVO: Relacionar el tiempo puerta aguja en la trombolisis en pacientes con
Infarto Agudo al Miocardio con elevacion del segmento ST con el éxito en la

reperfusion miocérdica en el servicio de Urgencias del Hospital General Tijuana.

METODOS: De Diciembre 2017 a Junio 2018, se llevara a cabo un estudio cohorte
de los pacientes con Infarto Agudo al Miocardio con Elevacion del Segmento ST
trombolizados, vistos en la sala de Urgencias del Hospital General Tijuana,
relacionando tiempo puerta — aguja de la aplicacién de trombolisis con el prondstico
y la aparicion de complicaciones, identificando los factores que la retrasaron y su
impacto. Se revis6 censo diario de los pacientes atendidos en urgencias con
diagnéstico de Infarto Agudo al Miocardio con Elevacion del Segmento ST
trombolizados, corroborando diagndstico con electrocardiograma y biomarcadores
compatibles con el diagnostico que hayan sido trombolizados, identificar en el
expediente, la hora de ingreso de cada paciente, hora de toma de
electrocardiograma inicial y asi como la hora de administracion del trombolitico para
poder obtener el tiempo puerta — aguja. Describir las caracteristicas de la poblacién
estudiada e identificar factores relacionados con el retraso de inicio de la aplicaciéon

de trombolitico, asi como impacto en el prondstico de cada paciente.

ANALISIS ESTADISTICO DE LA INFORMACION: Se realizara estadistica
descriptiva con determinacién de frecuencia para las variables categoricas y
promedio y deviacion estdndar para las variables numéricas. La captura y analisis

de datos se realizara en el programa SPSS.



INTRODUCCION

Las enfermedades cardiovasculares han incrementado progresivamente su
presencia en el mundo, de tal modo que han llegado a ser la primera causa de
mortalidad entre los paises de altos ingresos y los de medianos y bajos ingresos,
segun se desprende de los ultimos datos de la Organizacion Mundial de la Salud
(OMS). Meéxico sufre también los cambios epidemiolégicos actuales; las
enfermedades cardiovasculares son, en su conjunto, la primera causa de muerte en
nuestro pais. De ellas, la cardiopatia isquémica ocupa un lugar preponderante, y su
prevalencia se extiende a todas las regiones y estratos sociales de la poblacion.
(Savonitto, Morici, & De Servi, 2014)

Las enfermedades cardiovasculares ocasionan mas del 30% de las muertes
reportadas en el mundo; en el 2013 se registraron 17.5 millones de muertes segun
la Organizacion Mundial de Salud (OMS), de las cuales 7.4 millones fueron por
cardiopatia isquémica, y se pronostica que para el 2030 se incrementara en un 36%.
En México, el INEGI2 reporté 116 002 defunciones por esta causa en 2013, de las
cuales el 68% fueron por enfermedades isquémicas del corazén, de etiologia
aterotrombdtica. (Borrayo-Sanchez et al., 2017)(Instituto Mexicano de Seguridad
Social, 2013)

La OCDE, en el 2013, considero en sus indicadores de calidad en salud la letalidad
en mayores de 45 afios por infarto agudo de miocardio. El promedio reportado es
de 7.9; México es el pais con la mayor letalidad reportada 27.2, seguido de Hungria
con 13.9. En el ultimo reporte del 2015 la tendencia en la mayoria de los paises es
a la reduccion, sin embargo, en nuestro pais, existié un discreto incremento a 28.
(Borrayo-Sanchez et al., 2017)(Savonitto et al., 2014)

Los Registros Mexicanos de Sindromes Coronarios Agudos (SICA), nos ponen de
manifiesto la necesidad de mejorar las estrategias oportunas en el diagnéstico y el
tratamiento. El primer estudio realizado en el IMSS, llamado “Registro Nacional de
Sindromes Coronarios Agudos” (RENASCAIMSS), en el que participaron 10
hospitales de tercer nivel de atencion e incluyo a 2398 pacientes con diagndstico de



SICA, la mayoria (63%) con infarto agudo de miocardio con elevacion del ST (IAM
CEST), y cuyo promedio de edad fue de 62 afos. El 65% de los pacientes se
estratificaron en un riego alto de acuerdo con la escala GRACE,8 con alta frecuencia
de factores de riesgo, tales como: diabetes mellitus, hipertensiéon y tabaquismo. El
50% de los pacientes con IAM CEST no recibié una alternativa de reperfusion, que
es la piedra angular del tratamiento, mientras que el 42% recibio terapia fibrinolitica
(TF), y 8% recibi6 intervencion coronaria percutanea (ICP) en una sala de
Hemodinamia, estas dos ultimas con casi 5 y 10 horas después de iniciados los
sintomas, muy lejos de la hora dorada. En algunos paises de primer mundo se ha
logrado reducir la mortalidad del 20 al 5% debido a la mejora en los tratamientos, el
acceso rapido a los servicios mas efectivos y el apego a las guias de practica clinica
han mostrado beneficios. (Borrayo-Sanchez etal., 2017)(Savonitto et al.,
2014)(Instituto Mexicano de Seguridad Social, 2013)

En este sentido se han desarrollado iniciativas mundiales en paises desarrollados y
emergentes enfocadas a la construccion de sistemas de atencién integral en el
infarto agudo de miocardio; incluso las guias de préctica clinica ya consideran la
indicacion de contar con un protocolo de atencidn para estos pacientes,14 pero aun
requieren enfocarse a los sistemas de salud gubernamentales, mas que a la
atencion de hospitales privados. Aun cuando la tendencia actual es la ICP primaria
y reducir hasta en un 5% la TF, existe casi un 30% de pacientes que por multiples
causas no reciben alguna estrategia de reperfusion. (Borrayo-Sanchez et al.,
2017)(Coll-Mufioz, Valladares-Carvajal, & Gonzalez-Rodriguez, 2016)

El manejo del SCA continla experimentando cambios importantes sobre la base de
la evidencia derivada de estudios clinicos bien conducidos y de las guias o
lineamientos desarrollados por las sociedades de cardiologia. Aunque se han
llevado a cabo excelentes estudios, algunos resultados estan abiertos a
interpretacion, pueden no ser aplicables en todos los A&mbitos clinicos y las opciones
de tratamiento podrian verse limitadas por la falta de recursos. Todas estas

evidencias sugieren la necesidad de identificar indicadores de la buena practica



clinica que reflejen “nuestra practica real’. (Coll Mufioz, Valladares Carvajal, &
Gonzales Rodriguez, 2011)(Veronesi et al., 2017)

El aumento de la poblacion en México es gracias al control de las enfermedades
transmisibles, soluciones a padecimientos ligados a la reproduccion, una
disminucién en la velocidad de reproduccion y un aumento en el envejecimiento,
esto es un reflejo de lo que se muestra en la piramide poblacional, un aumento en
los grupos de edades entre los 25 afios y 55 afios, siendo éstos los grupos de edad

con factores de riesgo para padecimientos cardiovasculares, entre ellos los SICA.

El género predominante en los Sindromes Coronarios Agudos sin elevaciéon del
Segmento ST (SCASEST) y los Sindromes Coronarios Agudos con elevacion del
segmento ST (SCACEST) es el sexo masculino, en edades promedio de los 55 a
65 afos. Los factores de riesgo que siguen predominando son los modificables y no
modificables que es importante conocerlos para poder participar en la prevencion
de este terrible mal que aqueja a la mayoria de la poblacion mexicana. (Coll-Mufioz
et al., 2016) (Instituto Mexicano de Seguridad Social, 2013).

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) establece que la principal causa de
muerte en el mundo es la enfermedad aterotrombdtica, que se manifiesta sobre todo
por el sindrome coronario agudo con elevacion del segmento ST y cuyo impacto es
mayor al de las enfermedades infecciosas y al cancer (Instituto Mexicano de
Seguridad Social, 2013)



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢ Existe una correlacion Tiempo puerta aguja con el prondstico en pacientes con
Infarto Agudo al Miocardio con elevacion del segmento ST trombolizados en el

servicio de Urgencias del Hospital General Tijuana?



MARCO TEORICO

ISQUEMIA MIOCARDICA

El Infarto al miocardio se define en patologia como la muerte de células miocardicas
debido a isquemia prolongada. Tras la aparicion de la isquemia miocardica, la
muerte celular histolégica no es inmediata, sino que tarda algun tiempo en
producirse, apenas 20 min o0 menos en algunos modelos animales. Pasan varias
horas antes de que se pueda identificar necrosis miocardica mediante examen
macroscopico 0 microscopico post mortem. La necrosis completa de las células
miocérdicas en riesgo requiere 2-4 h o mas, dependiendo de si hay circulacién
colateral a la zona isquémica u oclusion arterial coronaria persistente o intermitente,
la sensibilidad de los miocitos a la isquemia, el acondicionamiento previo y la
demanda individual de oxigeno y nutrientes. (Thygesen et al., 2012)(Steg et al.,
2013)(Roffi et al., 2016)(Instituto Mexicano de Seguridad Social, 2013)

Segun la definicion universal del infarto de miocardio, se divide en cinco tipos. Aqui
practicamente nos referimos al Tipo |, que es el secundario a aterotrombosis, ya sea
por ruptura de la placa y trombosis de la arteria coronaria, o bien al secundario a
erosion y microembolismo al lecho capilar coronario. El sindrome coronario agudo
(SICA) se clasifica en sin elevacion del segmento ST (SICASEST) o con elevacion
del segmento ST (SICACEST), cuando no hay expresion de marcadores de necrosis
miocérdica, se llama angina inestable. El mas frecuente es el SICACEST, seguido
del SICASEST vy, después, de la Angina inestable. De éstos, el que requiere
atencion inmediata es el SICACEST, con la intencidén de restablecer la perfusion

sanguinea del tejido infartado. (Thygesen et al., 2012)(Steg et al., 2013)

FISIOPATOLOGIA

Los sindromes coronarios agudos (SCA) son una manifestacion de la aterosclerosis.
Normalmente se precipitan por la aparicion de una trombosis aguda, inducida por la
rotura o0 la erosidn de una placa aterosclerética, con o sin vasoconstriccion

concomitante, que produce una reduccion subita y critica del flujo sanguineo. La



rotura de la placa expone sustancias aterégenas que pueden producir un trombo
extenso en la arteria relacionada con el infarto. Una red colateral adecuada que
impida la necrosis, puede dar lugar a episodios asintomaticos de oclusion coronaria.
Los trombos completamente oclusivos producen, de forma caracteristica, una lesion
transparietal de la pared ventricular en el lecho miocardico irrigado por la arteria
coronaria afectada y suelen elevar el segmento ST en el ECG. En el complejo
proceso de rotura de una placa, se ha demostrado que la inflamacién es un
elemento fisiopatoldgico clave. En casos esporadicos, los SCA pueden tener una
etiologia no aterosclerética, como en la arteritis, el traumatismo, la diseccion, la
tromboembolia, las anomalias congénitas, la adiccibn a la cocaina y las
complicaciones del cateterismo cardiaco. (Coll-Mufioz et al., 2016)(Roffi et al.,
2016)(Puymirat et al., 2017)

SINTOMAS

La aparicion de la isquemia miocardica es el paso inicial en el desarrollo del IM y
resulta de un desequilibrio entre el suministro y la demanda de oxigeno. En el &mbito
clinico, la isquemia miocardica generalmente puede identificarse a partir del historial
del paciente y el ECG. Los posibles sintomas isquémicos incluyen varias
combinaciones de molestias toracicas, de las extremidades superiores,
mandibulares o epigastricas (al hacer esfuerzos o en reposo) o0 un equivalente
isquémico como, por ejemplo, disnea o fatiga. La molestia asociada al 1AM
generalmente dura > 20 min. A menudo, la molestia es difusa, no localizada ni
posicional ni afectada por el movimiento de la regién, y puede estar acompafada
de diaforesis, nduseas o sincope. No obstante, estos sintomas no son especificos
de la isquemia miocérdica. En consecuencia, se puede diagnosticar errbneamente
y atribuirlos a trastornos gastrointestinales, neurolégicos, pulmonares o reumaticos.
El IM puede ocurrir con sintomas atipicos (p. €j., palpitaciones o parada cardiaca) o
incluso sin sintomas (mujeres, ancianos, diabéticos 0 pacientes postoperatorios o
criticos). (Thygesen et al., 2012)(Angerud et al., 2017)(Wing et al., 2017)



BIOMARCADORES

La lesion miocardica se detecta cuando las concentraciones sanguineas de los
biomarcadores sensibles y especificos, como troponinas cardiacas (cTn) o la
fraccion MB de la creatincinasa (CK-MB), aumentan. Las cTn |y T son componentes
del aparato contractil de las células miocardicas y se expresan casi exclusivamente
en el corazon. Aunque las elevaciones de estos biomarcadores en la sangre reflejan
una lesién que resulta en necrosis de las células miocardicas, no indican el
mecanismo subyacente. En ese contexto, es importante distinguir las causas
agudas de la elevacion de la cTn —que requiere un aumento o una reduccion de
los valores de cTn— de los aumentos crénicos, que tienden a no cambiar de modo
agudo. (Millard & Tranter, 2014)(Thygesen et al., 2012)(Loria, Leo, Biasillo, Dato, &
Biasucci, 2008)

El biomarcador preferido, en general y para cada categoria especifica del IM, es la
cTn (I o T), que tiene una elevada especificidad del tejido miocardico y una elevada
sensibilidad clinica. La deteccion de un aumento o una reduccion de las
determinaciones es esencial para diagnosticar infarto agudo de miocardio. Se debe
extraer muestras de sangre en la primera evaluacion para medir la cTn y repetirlas
a las 3-6 h. Se necesitan muestras posteriores si ocurren mas episodios isquémicos
o cuando el timing de los sintomas iniciales no esta claro. Para establecer el
diagndstico de IM, se necesita un aumento o una reduccion de los valores con al
menos un valor por encima del umbral de decision, combinado con una alta
probabilidad pretest. Se necesita la demostracién de un patrén que sube o baja para
distinguir las elevaciones agudas de las crénicas en las concentraciones cTn
asociadas a la cardiopatia estructural. Los valores pueden mantenerse elevados
durante 2 semanas o mas tras la aparicién de la necrosis miocitica. (Millard &
Tranter, 2014)(Thygesen et al., 2012)(Loria et al., 2008)



BIOMARCADORES ESPECIFICOS

CPK-MB: es habitualmente la mas utilizada si no se cuenta con otros marcadores,
aungue no es especifica, dada la existencia de isoformas en el plasma, por lo que
no se recomienda para el diagndstico de rutina. Se eleva a las 4-8 horas tras el IAM
y se normaliza en dos o tres dias, su elevacion sostenida debe hacer pensar en un

origen no cardiaco.

Troponinas T e I: la troponina en sangre es un indicador muy sensible y muy
especifico de necrosis celular miocéardica. La determinacidon recomendable es la
cuantitativa, aunque pueden usarse métodos cualitativos que son menos sensibles
y especificos. Aparecen en sangre apenas unas pocas horas del inicio (3h),
alcanzando concentraciones maximas a las 12-48 horas, y permanecen elevadas
7-10 dias. Debe solicitarse el resultado en el momento del ingreso en urgencias; si
es negativo y existe un indice de sospecha alto, se repetird alas 6 y alas 12 horas.
Para establecer el diagndstico se valorara la determinacioén de troponina a las 12
horas desde el inicio de los sintomas. (Coll-Mufioz et al., 2016)(W., D.-K., C.-H., &
S.-C., 2017)

ELECTROCARDIOGRAMA

El ECG es una parte integral del estudio clinico de diagndstico de los pacientes con
sospecha de IM y se debe realizarlo e interpretarlo inmediatamente (es decir, lograr
este objetivo en 10 min) tras la presentacion clinica. Los cambios dinamicos en las
formas de onda del ECG durante los episodios agudos de isquemia miocardica a
menudo requieren realizar multiples ECG, especialmente si el de la presentacion
inicial no es diagndstico. Las grabaciones en serie en pacientes sintomaticos con
ECG inicial no diagndstico deben realizarse a intervalos de 15-30 min o, si es
posible, una grabacion continua con ECG computarizado de 12 derivaciones. Los
cambios agudos o en curso de las formas de onda ST-T y ondas Q, si estan
presentes, pueden permitir al facultativo cronometrar el episodio, identificar la arteria
relacionada con el infarto, estimar la cantidad de miocardio en riesgo y el prondstico



y determinar la estrategia terapéutica. Por lo tanto, siempre hay que comparar el
ECG de la primera asistencia médica con ECG anteriores si estan disponibles. El
ECG por si solo suele ser insuficiente para diagnosticar el infarto o la isquemia
miocéardica aguda, puesto que la desviacion del ST puede observarse en otros
trastornos, como la pericarditis aguda, la hipertrofia ventricular izquierda (HVI), el
BRIHH, el sindrome de Brugada, la cardiomiopatia por estrés y patrones precoces
de repolarizacion. Una nueva elevacion prolongada del segmento ST (p. €j., > 20
min), especialmente cuando se asocia con depresion reciproca del segmento ST,
generalmente refleja una oclusién coronaria aguda y resulta en lesion miocardica
con necrosis. Al igual que en la cardiomiopatia, las ondas Q también pueden ocurrir
debido a una fibrosis miocardica en ausencia de EAC. Las anomalias en el ECG
de la isquemia o el infarto miocardicos pueden inscribirse en el segmento PR, el
complejo QRS, el segmento ST o la onda T. Las primeras manifestaciones de la
isquemia miocardica suelen ser cambios en la onda T y el segmento ST. Una mayor
amplitud hiper aguda de la onda T, con prominentes ondas T simétricas en al menos
dos derivaciones contiguas, es una sefial precoz que puede prenunciar la elevacion
del segmento ST. Se puede observar ondas Q transitorias durante un episodio de
isquemia aguda o, raramente, durante el IAM re perfundido con éxito. (Thygesen
et al., 2012)(Gomez Navarro, Castillo Ortiz, & Morenate Navio, 2017)

El punto J se utiliza para determinar la magnitud del cambio del segmento ST. La
nueva, o supuestamente nueva, elevacién del punto J = 0,1 mV se requiere en todas
las derivaciones menos en la V2 y V3. En los varones saludables de menos de 40
afnos, la elevacion del punto J puede ser de hasta 0,25 mV en las derivaciones V2
0 V3, pero se reduce con la edad. Las diferencias de sexo requieren puntos de corte
distintos para las mujeres, puesto que la elevacion del punto J en las derivaciones
V2 y V3 en mujeres sanas es menor que la de los varones. El término «derivaciones
contiguas» hace referencia a grupos de derivaciones como las anteriores (V1 -V6),
las inferiores (I, Ill, aVF) o las laterales/apicales (I, aVL). Las derivaciones
suplementarias como V3R y V4R reflejan la pared libre del ventriculo derecho y V7
-V9, la pared inferobasal. Los criterios de la tabla 3 requieren que el cambio del ST

esté presente en dos o mas derivaciones contiguas. Grados menores de
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desplazamiento del ST o una inversion de la onda T no excluyen la isquemia
miocéardica aguda o IM en curso, puesto que una unica grabacion estatica puede
gue no capture los cambios mas dinamicos del ECG que se detectarian so6lo con
grabaciones en serie. La elevacion del ST o las ondas Q diagndsticas en grupos de
derivaciones contiguas son mas especificas que la depresion del ST para localizar
el lugar de la isquemia o la necrosis miocéardicas. En pacientes cuya primera
manifestacion es dolor toracico isquémico con ECG inicial no diagnéstico, siempre
se debe considerar las derivaciones suplementarias, asi como las grabaciones de
ECG en serie. En pacientes con infarto inferior y sospecha de infarto de ventriculo
derecho, se debe grabar las derivaciones precordiales derechas V3R y V4R, puesto
gue la elevacion del ST = 0,05 mV (= 0,1 mV para varones menores de 30 afios)
ofrece criterios que respaldan el diagnostico. Durante un episodio de molestias
toracicas agudas, la seudonormalizacién de las ondas T previamente invertidas
puede indicar isquemia miocardica aguda. La embolia pulmonar, los procesos
intracraneales, las anomalias electroliticas, la hipotermia o la miocarditis y la
perimiocarditis también puede resultar en anomalias en ST-T y se debe tenerlos en
cuenta en los diagndsticos diferenciales. El diagnostico del IM es més dificil en
presencia de BRIHH. (Thygesen et al., 2012)(Gémez Navarro et al., 2017)

TERAPIA DE REPERFUSION

Restauracion del flujo coronario y reperfusion del tejido miocardico En pacientes con
una presentacion clinica de IAMCEST dentro de las primeras 12 h desde el inicio
de los sintomas, y con elevacién persistente del segmento ST o bloqueo de rama
nuevo, o presuntamente nuevo, se debe realizar una reperfusion mecéanica precoz
o farmacolégica lo antes posible. (Solhpour & Yusuf, 2014)(Steg etal.,
2013)(Carville, Henderson, & Gray, 2015)

Hay acuerdo general en que se debe considerar la terapia de reperfusion cuando
haya evidencia clinica o0 ECG de isquemia en curso, incluso si, segun el paciente,
los sintomas se han iniciado > 12 h antes, ya que, a menudo, el inicio exacto de los

sintomas no esta claro, porque el dolor y los cambios del ECG son oscilantes. No
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obstante, no hay consenso sobre si la angioplastia es también beneficiosa en
pacientes que llevan > 12 h de evolucion desde el inicio de los sintomas en ausencia
de evidencia clinica o0 ECG de isquemia en curso. Un estudio aleatorizado pequefio
(n = 347), realizado en este tipo de pacientes asintomaticos que llegan tarde, ha
demostrado que se produce rescate miocardico y mejoria de la supervivencia a los
4 afos después de la angioplastia primaria, comparado con el tratamiento
conservador solo, en pacientes con sintomas persistentes de 12-48 h de duraciéon
desde su inicio. (Steg et al., 2013)(Solhpour & Yusuf, 2014)(Carville et al., 2015)

SELECCION DE UNA ESTRATEGIA DE REPERFUSION

La angioplastia primaria —definida como una ICP urgente en el contexto de un
IAMCEST, sin tratamiento fibrinolitico previo— es la estrategia de reperfusion
preferida en pacientes con IAMCEST, siempre que se pueda realizar de forma
rapida (es decir, dentro de los plazos de tiempo exigidos por las guias), por un
equipo experimentado e independientemente de si el paciente se presenta a un
hospital con capacidad para realizar angioplastias. Si el PCM se produce a través
de un servicio de urgencias o0 en un centro sin capacidad para realizar angioplastias,
se debe implementar de forma inmediata el traslado a través del servicio de
urgencias hacia un laboratorio de hemodinamica para realizar la angioplastia. Esto
significa que solo los hospitales con un programa de cardiologia intervencionista
establecido (disponible las 24 h) deben usar angioplastia primaria como tratamiento
de rutina. La angioplastia primaria es efectiva para asegurar y mantener la
permeabilidad coronaria evitandose algunos de los riesgos hemorragicos de la
fibrindlisis. (Steg et al., 2013)(Solhpour & Yusuf, 2014)(Carol Ruiz, Masip Utset, &
Ariza-Solé, 2017)

En los contextos clinicos en los que la angioplastia primaria no pueda realizarse
dentro de los primeros 120 min desde el PCM por un equipo experimentado se debe
considerar la fibrindlisis, especialmente cuando pueda administrarse de forma
prehospitalaria (p. €j., en la ambulancia) y dentro de los primeros 120 min desde el

inicio de los sintomas. La fibrindlisis deberia ir seguida de una angioplastia de
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rescate o angiografia de rutina. A partir de los estudios clinicos aleatorizados, se ha
calculado que el retraso relacionado con la angioplastia que puede mitigar el
beneficio de la intervencion mecanica varia entre 60 y 110 min. En otro andlisis de
estos estudios clinicos se calculd que el beneficio de la angioplastia primaria sobre
el tratamiento fibrinolitico se mantenia hasta un retraso relacionado con la
angioplastia de 120 min. (Steg et al., 2013)(Solhpour & Yusuf, 2014)(Carol Ruiz
et al., 2017)

FIBRINOLISIS E INTERVENCIONES SUBSIGUIENTES

BENEFICIO DE LA FIBRINOLISIS

La fibrindlisis es una estrategia importante de reperfusion, especialmente en las
situaciones en las que la angioplastia primaria no pueda realizarse en pacientes con
IAMCEST dentro de los plazos de tiempo recomendados. Esta bien establecido el
beneficio del tratamiento fibrinolitico en pacientes con IAMCEST: en comparacion
con el placebo, se previenen aproximadamente 30 muertes prematuras por cada
1.000 pacientes tratados en las primeras 6 h desde el inicio de los sintomas.
Globalmente, el mayor beneficio absoluto se observa entre los pacientes de mayor
riesgo, incluso cuando el beneficio proporcional pueda ser similar. ElI beneficio
también se observa en los pacientes ancianos: en un subgrupo de 3.300 pacientes
de mas de 75 afos que se presentaron dentro de las primeras 12 h del inicio de los
sintomas y que tenian elevacion del segmento ST o bloqueo de rama, las tasas de
mortalidad se redujeron significativamente con el tratamiento fibrinolitico. (Carol
Ruiz et al., 2017)(Steg et al., 2013)

Momento del tratamiento Un analisis de estudios en los que se aleatorizd a 6.000
pacientes a recibir trombolisis prehospitalaria o trombolisis en el hospital, ha
demostrado una reduccién significativa (17%) de la mortalidad precoz con el

tratamiento prehospitalario. (Steg et al., 2013)
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RIESGOS DE LA FIBRINOLISIS

El tratamiento fibrinolitico esta asociado a un aumento pequefio, pero significativo,
de accidentes cerebrovasculares, con la caracteristica de que todo el aumento del
riesgo se produce en el primer dia del tratamiento. Estos accidentes
cerebrovasculares tempranos se atribuyen fundamentalmente a hemorragia
cerebral; los accidentes cerebrovasculares mas tardios son, con més frecuencia,
tromboticos o embdlicos. La edad avanzada, el bajo peso corporal, el sexo
femenino, la enfermedad cerebral previa y la hipertension sistélica y diastélica
durante el ingreso son predictores significativos de hemorragia intracraneal149. En
los dltimos estudios clinicos, la hemorragia intracraneal ocurrié en un 0.9-1.0% del
total de la poblacion estudiada. Las hemorragias mayores no cerebrales
(complicaciones hemorragicas que requieren transfusion sanguinea o que ponen en
riesgo la vida) ocurren en un 4-13% de los pacientes tratados. La administracion de
estreptocinasa puede asociarse a hipotension, pero las reacciones alérgicas graves
son raras. Se debe evitar la Re administracién de estreptocinasa debido a que los
anticuerpos pueden afectar su actividad y al riesgo de reacciones alérgicas. (Steg
et al., 2013)(Carol Ruiz et al., 2017)(Maxwell, 1999)

CONTRAINDICACIONES:

Absolutas:

- Hemorragia intracraneal previa, de cualquier tipo.

- Accidente cerebrovascular isquémico en los ultimos 3 meses.

- Sospecha de diseccién adrtica.

- Hemorragia activa o diatesis hemorragica (excepto la menstruacion)
- Lesion cerebral vascular estructural conocida.

- Neoplasia intracraneal maligna conocida.

- Traumatismo craneal cerrado, en los ultimos tres meses.
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Relativas:

- Historia de accidente cerebrovascular isquémico de mas de tres meses
precedentes, o0 enfermedad intracerebral no contemplada en
contraindicaciones absolutas.

- Hipertension refractaria (presion sistolica > 180 mmHg y/o presion diastélica
> 110 mmHg).

- Resucitacion traumatica o prolongada.

- Hemorragia interna reciente (en 2-4 semanas).

- Exposicion previa (entre 5 dias y 6 meses) a SKR o reaccion alérgica previa.

- Embarazo.

- Ulcera péptica activa.

- Punciones vasculares no compresibles.

- Tratamiento anticoagulante oral a dosis terapéuticas (Coll-Mufioz et al.,
2016)

MEDICAMENTOS FIBRINOLITICOS
ESTREPTOCINASA

Esta proteina bacteriana producida por el estreptococo es el prototipo de los
llamados no fibrino especificos o fibrinoliticos indirectos, se une al plasminégeno y
convierte el plasminégeno en plasmina. Activa tanto la plasmina circulante como la
ligada al plasminégeno, lo que induce un estado de plasminemia sistémica con
deplecion secundaria del fibrinbgeno, plasminégeno y factores V y VIII. Esta “lisis
sistémica” crea un estado sostenido de hipocoagulabilidad que puede reducir el
riesgo de retrombosis. Los pacientes que reciben estreptocinasa pueden desarrollar
anticuerpos antiestreptocinasa y alcanzar niveles maximos 10 dias después de la
infusion.

Se recomienda iniciar con una infusion de 30 min; en caso de hipotension, se
sugiere incrementar el tiempo de infusion a 60 min; de persistir la hipotension,

conviene usar soluciones endovenosas (si el estado clinico lo permite) y, en caso
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necesario, aminas vasoactivas. Si este abordaje no tiene éxito, debe suspenderse,
aun con el riesgo de inducir re trombosis. En el estudio GISSI 1,7 el beneficio de la
estreptocinasa en la supervivencia respecto al placebo se mantuvo por mas de 10
afnos, particularmente en pacientes tratados dentro de las primeras 3 horas del inicio
de los sintomas, aunque la tasa de mortalidad continla siendo alta en ciertos
subgrupos de pacientes, incluido el de ancianos, en presencia de hipotension o

insuficiencia cardiaca a la admision.

ALTEPLASA

Es una molécula dominante de cadena unica del rt-PA, clonada y producida por
tecnologia recombinante del DNA. Deriva de una proteasa serina natural
fisioldgicamente idéntica al activador del plasminégeno endégeno humano y, en su
estado natural, se produce en el endotelio vascular. Es el prototipo de los llamados
fibrinoespecificos o fibrinoliticos directos. Los inhibidores del activador del
plasminégeno inhiben su efecto en humanos y no es antigénica por lo que
reacciones alérgicas y anafilaxia son poco frecuentes. Su administracion rara vez
se suspende por hipotension secundaria. En pacientes con tension arterial en limites
inferiores por causa no cardiogénica (vasodilatadores, hipovolemia, etc.) es posible
iniciar la infusién.6 Por su mayor especificidad sobre la fibrina, induce reperfusion
coronaria mas temprana con deplecién moderada del fibrinbgeno, pero la incidencia
de hemorragia intracraneal es mayor. Otra ventaja sobre la estreptocinasa es su

fibrinoespecificidad con mayor lisis de la fibrina ligada al trombo.

TENECTEPLASA

Es similar a la forma nativa del rt-PA y difiere por tres sustituciones en la cadena del
aminodacido. Tiene mayor vida media (de 11 a 20 min), especificidad a la fibrina y
mayor resistencia a la inhibicion inducida por el inhibidor del activador del
plasminégeno 1. Los niveles de plasminogeno y fibrindbgeno sistémico caen en

mayor proporcion e induce un mayor consumo de alfa-2 antiplasmina y del inhibidor
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de plasmina. Aunque en la actualidad no contamos con el trombolitico “ideal”,
tenecteplasa es lo mas cercano: rapida reperfusion, mayor porcentaje de flujo TIMI
3, administracién en bolo, fibrinoespecifico, no antigénico, sin efecto en la tension
arterial, resistente al inhibidor del activador tisular del plasmindgeno. (Carol Ruiz
et al., 2017)(Carville et al., 2015)

REPERFUSION

La reperfusidn es una estrategia de tratamiento en la primera fase del infarto agudo
de miocardio. Su objetivo de normalizar rapidamente y mantener la perfusion tisular
en la macro y la microcirculacion para limitar la extension y conservar la funcion

ventricular. La trombdlisis sigue siendo el tratamiento mas utilizado.

Ha demostrado beneficios en la sobre vida, asi como una reduccion del dafio
ventricular izquierda, pero esta lejos de ser perfecto. Se han vinculado multiples
mecanismos asociados a trombodlisis fallida de los cuales podriamos dividirlos en 3
grupos. (Borrayo-Sanchez et al., 2017)

CAUSAS POR CUALES, NO REPERFUNDE EL MIOCARDIO, POST
TROMBOLISIS

a) RESISTENCIA A LA TROMBOLISIS

Diferencias genéticas de la coagulacién (fibrinégeno, lipoproteinas) Factores

mecanicos (presion arterial, Tensién de la pared miocardica, estenosis residual,

hemorragia de la capa intima de los vasos). (Borrayo-Sanchez et al., 2017)

b)_RESISTENCIA A LA PERFUSION TISULAR

Es bien reconocido que el flujo de tisular puede verse afectado aun con el flujo

epicardico normal, y puede encontrarse aun en ausencia de una obstruccion
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coronaria significativa. Hay diversas razones que se cree son responsables. La mas
probable se refiere a la embolizacion de agregados plaquetarios, cristales de
colesterol, y otros desechos ateromatosos los producidos después de la ruptura de
placa. La inflamacién endotelial y la vasoconstriccion de los vasos distales pueden

desempeniar también un papel importante. (Borrayo-Sanchez et al., 2017)

c) FALLAS TECNICAS

A la administracién de tromboliticos, asi como falta de asociacion a medicamentos

gue potencializan la reperfusion. (Borrayo-Sanchez et al., 2017)

MARCADORES GENERALES ASOCIADOS A FALLO EN LA REPERFUSION

Es dificil establecer con precision la incidencia global de la trombdlisis fallida ya que
esta depende de mdltiples factores, como el agente trombolitico usado, la dosis, las
caracteristicas clinicas del paciente (edad > 75 afos, historia de infarto previo,
arritmias previas, bloqueos, alteraciones basales de la repolarizacion, insuficiencia
renal, diabetes, RCP reciente), el tiempo entre el inicio de los sintomas y el
comienzo del tratamiento. (Carol Ruiz et al., 2017)

A) VENTANA TERAPEUTICA

Se ha demostrado que cuando la fibrindlisis se administra dentro de la primera hora

del inicio del ACME el éxito de lograr la permeabilidad en la arteria responsable del
infarto es del 90%, disminuyendo progresivamente cada hora. Se refiere en la
literatura que la ventana terapéutica para los mejores resultados es menor a 6 horas,
en los pacientes con mas de 6 horas la magnitud de miocardio salvado por la terapia
de reperfusion farmacoldgica decrece significativamente. En pacientes con mas de
10 horas de ventana los resultados son nulos y el manejo es no recibir terapia
trombolitica y seguir con tratamiento médico anti isquémico Optimo. (Carol Ruiz
et al., 2017)
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B) EDAD

Se debe considerar en primer lugar que menos del 10% de la poblacion incluida en
los estudios controlados es mayor de 75 afios, esto obedece a varias razones;
tradicionalmente se piensa que existe un beneficio limitado de la fibrindlisis en la
edad avanzada, ademas existe una inclinacion natural de incluir a pacientes de bajo
riesgo en los estudios aleatorios, ya que la mortalidad es 10 veces mayor en

pacientes de edad avanzada que en los jévenes. (Carol Ruiz et al., 2017)

C) INFARTO PREVIO

La mayoria de los estudios multicéntricos internacionales han excluido a este grupo,
por lo que la evidencia es limitada. No obstante, un nuevo infarto del miocardio con
elevacion de segmento ST puede ser expresion de viabilidad miocardica residual,
representa una nueva area de miocardio en riesgo y mayor detrimento de una
fraccion de expulsion posiblemente ya deteriorada. En el estudio GISSI al comparar
pacientes con infarto previo con o sin trombdlisis farmacolégica (TF) no se logro
reperfusion total. Esto sugiere que, en este grupo de alto riesgo para choque
cardiogénico y ruptura cardiaca, la TF puede disminuir mortalidad. Esta terapéutica
debe contemplarse en este grupo cuando no exista accesibilidad a una estrategia

de reperfusién mecénica. (Carol Ruiz et al., 2017)

D) DIABETES

A pesar de que la diabetes es una variable independiente de mortalidad, en este
grupo la TF se encuentra subutilizada por la percepciéon de mayor incidencia de
complicaciones hemorragicas y porque la sistematizacién del dolor es dificil. En el
estudio GIS S1-2 no existié diferencia alguna entre diabéticos y no diabéticos. En
relacion con su efectividad, aunque la reduccidon proporcional y absoluta de la

mortalidad fue discretamente menor no existio diferencia significativa. En
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conclusién, los pacientes diabéticos con IMEST son tan buenos candidatos para TF
como los no diabéticos. No hay evidencia que demuestre que el riesgo de
hemorragia sea mayor en este grupo, sin embargo, a pesar de una efectiva

reperfusion farmacoldgica este grupo tiene mal pronéstico. (Carol Ruiz et al., 2017)

E) REANIMACION CARDIOPULMONAR RECIENTE

No es contraindicacion a menos que se prolongue (> 10 minutos) o exista trauma
toracico importante. En pacientes con reanimacion cardiopulmonar < 10 minutos, el
grado de complicaciones hemorragicas no fue diferente a aquéllos en los que no se
realiz6 este procedimiento. Se ha visto que en pacientes con >10min de
reanimacion cardiopulmonar (RCP) la trombdlisis es fallida en un 10% de los casos,

probablemente por hipoperfusion generalizada. (Carol Ruiz et al., 2017)

D) IMPERICIA

Es la falta total o parcial, de conocimientos técnicos, experiencia o habilidad en el
ejercicio de la medicina. Es decir, es la carencia de conocimientos minimos o
bésicos necesarios para el correcto desempefio de la profesion médica. Falta de
pericia o de experiencia. Ineptitud, incapacidad, torpeza, incompetencia.

Inexperiencia. (Carol Ruiz et al., 2017)

RETRASOS

La prevencion de los retrasos es critica en el IAMCEST por 2 razones: la primera,
porque el momento mas critico de un infarto de miocardio es su fase mas inicial,
durante la cual los pacientes suelen experimentar dolor intenso y pueden sufrir paro
cardiaco. Se debe conseguir un desfibrilador para el paciente con sospecha de IAM
lo antes posible para poder realizar una desfibrilacion inmediata si es necesario.
Ademas, la disponibilidad precoz de un tratamiento, especialmente de la terapia de

reperfusion, es critica para aumentar los beneficios obtenidos. Por lo tanto,
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minimizar cualquier retraso se asocia a mejores resultados clinicos. Ademas, los
retrasos en el tratamiento representan el indice de calidad asistencial mas facil de
cuantificar en el IAMCEST; se deberian registrar en todos los hospitales que
atienden a pacientes con IAMCEST y se deben monitorizar regularmente para
asegurar el cumplimiento y el mantenimiento a lo largo del tiempo de indicadores
simples de calidad asistencial. Aunque este aspecto sigue siendo controvertido, la
informacion publica de los retrasos puede ser una forma Util de estimular la mejoria
en la atencion de los pacientes con IAMCEST. Cuando no se alcancen los objetivos
sera necesario aplicar intervenciones para mejorar la actuacion. (Coll-Mufioz et al.,
2016).

Retraso del paciente: se refiere al retraso entre el inicio de los sintomas y el PCM.
Para minimizar el retraso del paciente, el publico debe saber como reconocer los
sintomas comunes de un IAM y coémo llamar al servicio de urgencias, aunque la
efectividad de las campafias publicas todavia no se ha establecido claramente38.
Los pacientes con historia de cardiopatia isquémica y sus familias deben recibir
informacion acerca de como reconocer los sintomas debidos a IAM y los pasos
practicos que deben seguir, en caso de que se produzca sospecha de sindrome

coronario agudo. (Coll-Mufioz et al., 2016)

Retraso entre el primer contacto médico y el diagndéstico: un buen indice de la
calidad asistencial es el tiempo transcurrido para registrar el primer ECG. En los
hospitales y servicios médicos de urgencias que participan en la atencién de los

pacientes con IAMCEST, el objetivo debe ser reducir este retraso a 10 min o menos.

Retraso entre el primer contacto médico y la terapia de reperfusion: esto se
conoce como el «retraso del sistema». Es mas susceptible de modificarse a partir
de medidas de tipo organizativo que el retraso del paciente. Es un indicador de la
calidad asistencial y un predictor del resultado clinico. Si la terapia de reperfusiéon
es angioplastia primaria, el objetivo debe ser un retraso (desde el PCM hasta la
introduccion de la guia en la arteria responsable) de < 90 min (y, en casos de alto

riesgo con infarto anterior extenso que se presentan precozmente dentro de las
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primeras 2 h debe ser < 60 min). Si la terapia de reperfusion es fibrinolisis, el objetivo

debe ser reducir este retraso (desde el PCM hasta la inyeccion) a < 30 min.

En hospitales con capacidad para realizar ICP, el objetivo debe ser alcanzar un
retraso «puerta-baléon» de < 60 min entre la llegada del paciente al hospital y la
angioplastia primaria (definida como la introduccion de la guia dentro de la arteria
responsable). Este retraso refleja la organizacion y capacidad de actuacion del

hospital con capacidad para realizar angioplastias. (Coll-Mufioz et al., 2016)

DANO POR REPERFUSION

Férez refiere en su trabajo que Buckberg y Rosenkrnz fueron los primeros en llamar
dafio por reperfusion a aquellos mecanismos que disminuyen el éxito e inclusive,
alcanza efectos deletéreos después de recanalizar una arteria coronaria ocluida.
Sefalan los beneficios, pero resaltaron efectos adversos a corto plazo y

consecutivos a la reperfusion.

La isquemia y la reperfusion del miocardio se acompafian de una cascada de
eventos como el desacoplamiento de la fosforilacion oxidativa, el desequilibrio de la
homeostasis ionica, principalmente del calcio y la generaciéon de radicales libres
derivados del oxigeno. Al restaurar el flujo sanguineo en corazones isquémicos se
producen radicales libres. Con la mayor permeabilidad de la membrana, se

incrementa la entrada de calcio intracelular.

Como miocardio invernante tiene un flujo sanguineo deteriorado. El miocardio
“aturdido” es causado por el retardo en la produccién de ATP después de la
reperfusion, puede originarse también por una disminucién del Ca2+ citosélico.
Estos eventos dan lugar a dafo vascular y no reflujo, edema y necrosis celular,
arritmias por reperfusion, entre ellas las extrasistoles aisladas o en salvas,
bradicardia sinusal con bloqueos sinoauriculares acompafiados de hipotension y
mareo intenso, ritmo idioventricular acelerado (es la arritmia de reperfusion mas
frecuente), ocasionalmente se han producido arritmias ventriculares graves como

fibrilacion ventricular y taquicardia ventricular sostenidas.
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Oclusiones menores a 120 segundos dan discinesia segmentaria del miocardico,

con restablecimiento de la funcion ventricular sistélica en los siguientes 5 min. (6)

COMPLICACIONES

Desde el inicio de la época de la terapia de reperfusion farmacoldgica con
tromboliticos se han reportado complicaciones secundarias a los mismos entre los
mas frecuentes estan: hipotension arterial (21.43%), las arritmias (16.67%),
escalofrios (16.67%), vomitos (14.29%), embolizacién de cristales de colesterol o
tromboembolismo. Ocasionalmente se han reportado reacciones anafilactoides

(incluyendo rash, urticaria, broncoespasmo, edema laringeo).

La hemorragia es predominantemente superficial, en el sitio de la inyeccion. Se
observan comunmente equimosis, pero usualmente éstas no requieren de ninguna
accion especifica. Ocasionalmente (< 10%) se han observado sangrados
gastrointestinales o genitourinarios, asi como epistaxis. Muy raramente han sido

observados hemo pericardio, sangrado retroperitoneal.

Hemorragia cerebral (< 1%) la cual sigue siendo el principal inconveniente de los
tromboliticos con respecto a la angioplastia primaria. Dicho riesgo depende en parte
de la dosis de heparina utilizada. La utilizacion de dosis menores de heparina reduce
el riesgo de hemorragia cerebral sin comprometer la eficacia angiogréafica del

trombolitico.

COMPLICACIONES MECANICAS

Aunque poco frecuentes asociadas a trombolisis tardia, ventana terapéutica mayor
a 12hrs, mas frecuente en mujeres, en mayores de 75 afios, asi como asociado al
uso de antiinflamatorios no esteroideos, hay que sospechar la presencia de una
complicacion mecéanica ante la aparicion brusca o rapidamente progresiva de

edema agudo de pulmoén o bajo gasto severo. Insuficiencia mitral aguda por rotura
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del aparato valvular el mecanismo es la rotura de un musculo papilar, siendo mas

frecuente la del masculo papilar posteromedial.

COMUNICACION INTERVENTRICULAR

se presenta entre el tercer y el sexto dia en un 1-3% de los infartos y en un 66% de
los casos se asocia a inferior anterior, suele objetivarse un frémito precordial y en el
90% de los enfermos se ausculta un soplo de reciente aparicion. Rotura de pared
libre: es la causa de muerte mas frecuente del IAM (10%), después de las arritmias
y del shock cardiogénico. Mas del 50% de los casos tienen lugar en los primeros
dias del IAM.

El curso clinico es habitualmente catastrofico, evolucionando el enfermo rapida y
bruscamente hacia el taponamiento cardiaco, el shock y la disociacion
electromecanica; no obstante, se ha descrito el término de rotura subaguda para
aquella situacion en la que, después de un cuadro clinico que generalmente cursa
con dolor, nueva elevacion del segmento ST y deterioro hemodinamico (pre

taponamiento), se consigue estabilizar clinicamente al paciente

CONCEPTOS

SINDROME CORONARIO AGUDO

La definicion de sindrome coronario agudo engloba el espectro de condiciones
compatibles con isquemia miocérdica aguda y/o infarto, debido a la reduccion

abrupta del flujo sanguineo coronario. (Borrayo-Sanchez et al., 2017)
INFARTO AGUDO AL MIOCARDIO

Es la necrosis de las células del miocardio como consecuencia de una isquemia
prolongada producida por la reduccion subita de la irrigacion sanguinea coronaria,

gue compromete una o mas zonas del miocardio. (Borrayo-Sanchez et al., 2017)
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CLASIFICACION CLINICA DE INFARTO AL MIOCARDIO

Tipo 1: espontaneo relacionado a isquemia debida a un evento coronario primario

(erosion de la placa y/o ruptura, fisura o diseccion).

Tipo 2. secundario a isquemia debida al aumento de la demanda de O2 o
disminucién de su aporte por: espasmo coronario, embolia coronaria, anemia,

arritmias, hipertension e hipotension.

Tipo 3: Muerte subita inesperada, incluida parada cardiaca, frecuentemente con
sintomas sugestivos de isquemia miocardica, acompafiado presumiblemente de
nueva elevacién del ST, o bloqueo de rama izquierda (BRI) nuevo, o evidencia de
trombo fresco en una arteria coronaria por angiografia y/o autopsia, pero que la
muerte haya ocurrido antes de la toma de muestras de sangre, 0 que las muestras

hayan sido tomadas antes para que existan biomarcadores en sangre.
Tipo 4a: asociado con intervencionismo coronario percutaneo.

Tipo 4b: asociado con trombosis de endoprotesis vascular (stent), demostrado por
angiografia o autopsia.

Tipo 5: asociado a cirugia de derivacion aortocoronaria. (Gomez Navarro et al.,
2017)

FACTORES DE RIESGO CADIOVASCULARES

Es una caracteristica biolégica o un habito o estilo de vida que aumenta la
probabilidad de padecer o de morir a causa de una enfermedad cardiovascular en
aquellos individuos que lo presentan. Precisamente, al tratarse de una probabilidad,
la ausencia de los factores de riesgo no excluye la posibilidad de desarrollar una
enfermedad cardiovascular en el futuro, y la presencia de ellos tampoco implica

necesariamente su aparicion. (Angerud et al., 2017)
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FACTORES DE RIESGO NO MODIFICABLES

Edad, sexo, factores genéticos/historia familiar. (Angerud et al., 2017)

FACTORES DE RIESGO MODIFICABLES

precisamente los de mayor interés, ya que en ellos cabe actuar de forma preventiva:
hipertension arterial (HTA), tabaquismo, hipercolesterolemia, diabetes mellitus (DM)
y sobrepeso/obesidad (particularmente la obesidad abdominal o visceral),

frecuentemente unidos a la inactividad fisica. (Angerud et al., 2017)

DISLIPIDEMIA

La prueba de deteccién para la dislipidemia en sujetos asintomaticos y sin otros
factores de riesgo cardiovasculares es la determinacion del colesterol total.
Determinar el HDL permite una mejor aproximacion a factores de riesgo
cardiovasculares global. La determinacion del colesterol total y del HDL es
incuestionable en pacientes que presentan otros factores de riesgo
cardiovasculares. Se considera que un paciente presenta hipercolesterolemia limite
si el colesterol total esta entre 200-249 mg/dI, e hipercolesterolemia definida si es =
250 mg/dl. (Coll-Mufioz et al., 2016).

TROMBOLISIS

Destruccion 0 reabsorcion espontanea de un trombo
Técnica médica que consiste en la disolucion de los coagulos del interior de los
vasos. El método consiste en la introduccién en el torrente circulatorio de una
sustancia capaz de desencadenar la lisis de la fibrina. El método esta especialmente
indicado en caso de enfermedad cerebrovascular y de infarto agudo de miocardio.
(Coll-Mufioz et al., 2016)
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CRITERIO DE TROMBOLISIS

Esta indicada la terapia de reperfusion en todos los pacientes con historia de
angina/malestar de menos de 12 h y con elevacion persistente del segmento ST o

nuevo (sospecha) bloqueo completo de rama izquierda. (Coll-Mufioz et al., 2016)

Se considerara la terapia de r perfusion (ICP primaria) en caso de evidencia clinica
y/o electrocardiografica de isquemia, incluso cuando, segun el paciente, los
sintomas hayan comenzado més de 12 h antes. (Coll Mufioz et al., 2011)
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JUSTIFICACION

En México cada 7.5 minutos fallece un individuo por cardiopatia isquémica por lo que
la prevencién del riesgo cardiovascular se ha vuelto tema prioritario para evitar la

mortalidad y la discapacidad derivada de esta patologia.

Tan importante es la prevencion, como el diagndstico y tratamiento oportunos y
eficaces para mejorar el prondstico de los pacientes que la padecen. En lo que
respecta a aquellos que sufren de un infarto agudo al miocardio con elevacion del
segmento ST, el diagnéstico y la terapia de reperfusién puntuales disminuyen el

riesgo de disfuncién ventricular y la sobrevida a 30 dias.

La trombolisis es una opcién econdémica, util y viable, que se realiza en unidades
hospitalarias de nuestro pais, que no cuentan con unidades coronarias en donde
se pueda realizar la ICP de urgencia, por lo tanto, se utiliza para atender a estos

pacientes que lo necesitan.

Existe informacion respecto a la epidemiologia del infarto agudo al miocardio, y su
tratamiento en otros paises, sin embargo, en Mexico contamos con muy poca
informacion sobre la incidencia, la evolucion y el pronostico esta patologia. El
conocer estos datos, puede ayudar a mejorar los resultados del tratamiento vy el

pronostico de estos pacientes, en el Hospital General Tijuana.

Conocer esta informacion retro alimentaria a esta unidad hospitalaria en cuanto a
posibles mejoras en el abordaje y la atencidn de los pacientes, para mejorar el
prondstico individual de cada paciente, y en los casos pertinentes re incorporarse
a las actividades econdémicamente productivas, de manera secundaria se
impactaria en disminuir los costos y tratamiento de enfermedades vy

complicaciones derivadas de un infarto agudo al miocardio.
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HIPOTESIS

HIPOTESIS ALTERNA

Menor tiempo puerta aguja en la trombolisis de los pacientes ingresados por Infarto
Agudo al Miocardio con Elevacion del Segmento ST esta relacionado con mayor
éxito en la reperfusion en pacientes hospitalizados en el servicio de Urgencias del
Hospital General Tijuana.

HIPOTESIS NULA

Menor tiempo puerta aguja en la trombolisis de los pacientes ingresados por Infarto
Agudo al Miocardio con Elevacion del Segmento ST no esta relacionado con mayor
éxito en la reperfiusion en pacientes hospitalizados en el servicio de Urgencias del

Hospital General Tijuana.
OBJETIVO GENERAL

Relacionar el tiempo puerta aguja de la trombolisis en pacientes con Infarto Agudo al
Miocardio con elevacion del segmento ST con el éxito en la reperfusion miocardica en el

servicio de Urgencias del Hospital General Tijuana
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MATERIAL Y METODOS
DISENO DEL ESTUDIO

Se trata de un estudio de cohorte para determinar el tiempo puerta aguja Yy su
relacion con el prondéstico en la trombolisis de los pacientes con Infarto Agudo al
Miocardio con elevacion del Segmento ST en el Servicio de Urgencias del Hospital
General Tijuana, asi como factores de riesgo asociados al Infarto Agudo al

miocardio.

a) Recoleccion de la informacion: De acuerdo con los censos de urgencias del

Hospital General Tijuana y expediente clinico.

b) Se recolectaron los expedientes clinicos de pacientes con diagndstico de infarto
agudo al miocardio con elevacion del segmento ST que fueron trombolizados
en el servicio de urgencias. De los expedientes se registré la informacion de
cada paciente relativa a la edad, sexo, riesgo cardiovascular, hora de ingreso,
diagnéstico, hora de electrocardiograma inicial, hora de administracion de
trombolitico, que tipo de trombolitico se uso, cumplimiento de criterios de
reperfusion, dias de estancia intrahospitalaria durante su estancia en
urgencias, también se registrd de acuerdo a la informacion de cada expediente,
las posibles casusas de retraso en el tiempo puerta aguja y si tuvo el paciente
alguna complicacion derivada de Infarto al Miocardio con elevacion del

segmento ST.
UNIVERSO DEL TRABAJO Y MUESTRA:

a) Pacientes trombolizados por Infarto Agudo al Miocardio con elevacion del
segmento ST en el servicio de Urgencias del Hospital General Tijuana del mes
de Diciembre 2017 a Junio 2018.

CRITERIOS DE INCLUSION:

a) Pacientes de cualquier sexo de entre 18 a 99 afios, que ingresaron por el

servicio de Urgencias con diagnéstico de Infarto Agudo al Miocardio con
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elevacion del segmento ST y que fueron trombolizados en el servicio de

urgencias en el Hospital General Tijuana.

b) Pacientes que en el expediente clinico cuenten con: nota de ingreso a
urgencias, notas de evolucibn y egreso, hojas de enfermeria,
electrocardiograma de 12 derivaciones al ingreso, 60 y 90 minutos post
trombolisis, con laboratorios de ingreso (enzimas cardiacas), seguimiento y alta
del servicio o alta a piso.

c) Formato de recolecciéon de datos anexada, completamente llena y de manera
adecuada, con datos necesarios.

CRITERIOS DE EXCLUSION:

a) Defuncion del paciente al ingreso en urgencias menor a 1 hr posterior a la
trombolisis.

b) Pacientes con expediente clinico incompleto.

c) No disponibilidad del expediente en el archivo clinico.

d) Expedientes de pacientes con insuficiencia renal cronica, insuficiencia hepatica

cronica, consumo de digitalicos, desequilibrio del potasio o con bloqueo de
rama que impidan valorar los cambios en el segmento ST para el diagnostico

del infarto agudo de miocardio.
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VARIABLES

PESO

El peso de un cuerpo es la fuerza con que lo atrae la Tierra y depende de la masa

del mismo, Variable cuantitativa continua, variable operacional: Kg.

TALLA

La estatura humana varia de acuerdo con la genética y la nutricion. EI genoma
humano particular que un individuo transmite la primera variable y una combinacion
de salud y factores del medio, tales como dieta, ejercicio y las condiciones de vida
presentes antes de la edad adulta, cuando el crecimiento se detiene, constituyen el
determinante ambiental. Variable cuantitativa discreta, Variable operacional:

metros.

INDICE DE MASA CORPORAL

Es una medida de asociacion entre el peso y la talla de un individuo, es un criterio
para conocer el estado nutricional de las personas adultas. Variable cuantitativa

continua, Variable operacional: puntos.

REPERFUSION

Llegada de sangre de nuevo a una zona isquémica, gracias a la disolucion de un
trombo, que permite restaurar el flujo sanguineo normal que habia quedado
alterado. Puede ser espontanea, debido a la disolucion fisioldgica de los trombos, o

terapéutica, mediante un farmaco que deshaga los trombos.

En este estudio se evaluara la presencia de reperfusiéon tomando en cuenta 4
factores: 1. Disminucion del segmento ST >50%. Variable operacional: evaluando
el electrocardiograma de ingreso respecto al obtenido a los 90min post trombdlisis.
Variable cualitativa nominal: Si, No. 2. Desaparicion del dolor: Se evaluara por
medio del registro asentado en el expediente que derivo del interrogatorio del
paciente: variable cualitativa nominal: si y no. 3. Lavado enzimatico: es el pico
maximo temprano producido por la terapia de reperfusién farmacologica. Evaluando

mediante determinacion de CK, CKMB por laboratorio. En este caso se evaluara
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como Variable Cualitativa nominal: Si, No. 4. Arritmias de reperfusion: son arritmias
gue aparecen después de la recirculacion sanguinea de una arteria coronaria
previamente obstruida. Variable operacional: andlisis de electrocardiogramas,

Variable: Cualitativa nominal: Si, No.

EDAD

Tiempo que una persona, animal o planta ha vivido desde que nacié. Cada uno de
los periodos en que se considera dividida la vida humana. Edad del paciente medida
en afos. Variable cuantitativa continta. Variable operacional: se medira de acuerdo

a la fecha de nacimiento indicada por el paciente.
GENERO

Es la construccién diferencial de los seres humanos en tipos femeninos y
masculinos. Variable cualitativa nominal. Variable operacional: se determinara de

acuerdo a las caracteristicas fenotipicas. Categoria: masculino - femenino

PRESION ARTERIAL

Elevacion de la presidn sanguinea arterial sistélica a 140mmHg y diastdlica a 90
mmHg en pacientes que no estén tomando medicacion para esta patologia. Variable

cuantitativa contindia. Variable operacional: toma con Baumandmetro de mercurio.

DIABETES MELLITUS

Glucosa plasmatica en ayunas 126 mg/dl. Glucosa post sobrecarga a las 2-h de 200
mg/dl (11.1 mmol/l) durante la prueba de tolerancia oral a la glucosa. Variable

cualitativa nominal: Si o No.

TABAQUISMO

Intoxicacion crénica producida por el abuso del tabaco. Variable cualitativa nominal.
Variable operacional: Se evaluara por medio del registro asentado en el expediente

gue derivo del interrogatorio del paciente. Categoria: Si — No.
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DISLIPIDEMIA

Trastorno del metabolismo de las lipoproteinas, caracterizado por la elevaciéon del
colesterol, por arriba de 200mg/dl y disminucion de las lipoproteinas de alta
densidad, debajo de 35mg/dl, ya sea en forma combinada o aislada. Variable
cualitativa: Si o No.

ANGINA PREVIA

(Angina de pecho.) tipo especifico de molestia toracica causada por el flujo de
sangre inadecuado a través de los vasos sanguineos (vasos coronarios) del
musculo cardiaco (miocardio). Variable cualitativa nominal. Variable operacional: Si

estd asentado previamente en expediente clinico. Categoria: Si- No

TIEMPO PUERTA-AGUJA

El momento que se emplea en evaluar un paciente, realizar un ECG, tomar la
decision de instituir el tratamiento trombolitico o no, mezclar y disponer del farmaco
y administrar éste. Lo estipulado en las recomendaciones es que el tiempo puerta-
aguja sea de 30 minutos. Variable operacional: registro en expediente clinico

(minutos). Variable: Cuantitativa continua.

TIEMPO PUERTA-EKG

El momento que se emplea en evaluar un paciente, y realizar un ECG, Lo estipulado
en las recomendaciones es que el tiempo puerta- EKG es de 10 minutos. Variable
operacional: registro en expediente clinico (minutos). Variable: Cuantitativa

continua.
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TIEMPO ISQUEMIA

El momento que se emplea en evaluar un paciente, desde inicio de los sintomas
isquémicos, hasta la llegada al hospital. Variable operacional: registro en expediente

clinico (minutos). Variable: Cuantitativa continua.

TIEMPO ISQUEMIA - AGUJA

El momento que se emplea en evaluar un paciente, desde inicio de los sintomas
isquémicos, hasta el inicio de la trombdlisis. Variable operacional: registro en

expediente clinico (minutos). Variable: Cuantitativa continua.
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ANALISIS ESTADISTICO

Se llenara un formulario (anexo 1) a todo paciente con diagndstico de infarto agudo
al miocardio con elevacion de ST que cumpla con los criterios de inclusién y
exclusion previamente establecidos. Se tomard un EKG de 12 derivaciones pre
trombdlisis, otro a los 90 minutos posterior a la terapia trombolitica, por parte del
médico interno. Y se anotara de acuerdo a hoja de registro e interrogatorio al

paciente tiempo desde inicio de sintomas y horarios de toma de EKG.

Se realizara una valoracién de la disminucion o ausencia del dolor por medio de la
escala visual analoga. Asi como determinacién enzimatica pre trombdlisis y post

trombdlisis. También se realizaran laboratoriales con enzimas cardiacas control.

Se empleara estadistica descriptiva con media y desviacién estandar para las
variables cuantitativas continuas y porcentaje para las cualitativas. También se
empleara desviacion estandar.

Para evaluar la asociacion entre las variables consideradas de riesgo y la falla de
trombdlisis se realizara regresion logistica binaria, Una p<0.05.
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ASPECTOS ETICOS

Se solicité autorizacion a las autoridades del Hospital General de Tijuana, para la
captura de datos, al tratarse de un estudio meramente descriptivo y de cohorte, no
se requirio de la realizacion de consentimiento informado, si bien se siguieron las
normas de buenas practicas clinicas respecto de la privacidad de los datos, tanto
de nombre o datos personales, los cuales datos utilizados en trabajo de
investigacion, solo son utilizados con fines de investigacion cientifica, sin afectar los

derechos de los pacientes. No hay conflicto ético para la realizacion de este estudio.
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RESULTADOS

En el periodo de Diciembre 2017 a Junio 2018, se tuvieron 94 pacientes con
diagnéstico de Infarto Agudo al miocardio en el Hospital General Tijuana, de los
cuales 22 pacientes fueron no trombolizados y sin elevacion del segmento ST.

Se recolectaron los datos con ayuda de un cuestionario donde se referian los
antecedentes, las caracteristicas clinicas de los pacientes y los horarios de registro
tanto de asistentes medicas como de notas médicas y estudios de gabinete. Se
tomaron en cuenta los criterios de reperfusion indirectos para determinar el éxito de
la trombdlisis ya que desde 1983 Michell et al ha descrito una sensibilidad del 70%

y una especificidad del 80-90%.

En ese periodo de tiempo, de acuerdo con criterios de inclusion, se trombolizaron y
se incluyeron al estudio 60 pacientes, siendo un total de 6 mujeres (10%) y 54
hombres (90%). La media de edad de presentacion fue de 61 afios. Con un rango
de edad de los 35 a 82 afios. Para demostrar lo anterior se utilizé el analisis con
ayuda de estadistica inferencial encontrando que no existe una asociacion
estadistica entre el género y la presencia de trombodlisis fallida por lo cual el género
no juega un papel preponderante. Siendo P>0.5.

De los pacientes estudiados, siendo un maximo de tiempo de Tiempo Puerta —
Aguja de 225 minutos, y siendo un minimo de 25 minutos, siendo una Media de 59
minutos, de los cuales 5 pacientes, fueron trombolizados dentro los primeros 30
minutos, y 55 fueron trombolizados en un rango de tiempo de 40 a 3.7 horas. Causas
de retraso de trombdlisis reportados, fueron toma tardia de electrocardiograma vy

crisis hipertensiva. No se encontré relevancia estadistica, siendo P>0.5, DE 32.6.

Tiempo Puerta — EKG se encontrd un tiempo maximo de 130 minutos el tomar el
electrocardiograma inicial, y un minimo de 8 minutos, siendo una media de 17
minutos, de los cuales 13 pacientes se tomé el electrocardiograma inicial antes de

los 10 minutos y 50 pacientes se tomo en un rango de 11 a 130 minutos.
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Tomandose en cuenta en esta medicién, desde hoja de registro, en sala de triage,
hasta el momento que se tomé el electrocardiograma en la sala de urgencias. No
se encontro relevancia estadistica, siendo P>0.5, DE 16.1.

Tiempo de Isquemia, se encontré un tiempo maximo de 420 minutos desde inicio
de los sintomas, y un tiempo minimo de 80 minutos, de los cuales la media fue 226
minutos; un total de 26 pacientes. Con relevancia estadistica, siendo P< 0.5, el cual
se encuentra relacion entre tiempo de isquemia y criterios de reperfusion
miocardica. Se encontré relacién entre tiempo de isquemia y criterios de reperfusion,
a mas tiempo de isquemia, no se encontraron criterios de reperfusion miocardica
posterior a la trombdlisis, y a menos tiempo de isquemia, se encontraron criterios

de reperfusién miocérdica posterior a trombdlisis, siendo P< 0.5, DE 91.9.

Tiempo de inicio de Sintomas — Aguja, o inicio de la trombdlisis con un tiempo
minimo de 130 minutos y un tiempo maximo de 525 minutos. Siendo una media de
286 minutos. Encontrdndose relevancia estadistica, con P < 0.5, DE 101.6,
relacionando a mayor tiempo inicio de los sintomas y retraso en trombdlisis, no se
presentan criterios de reperfusion, siendo tiempo menor asociado con criterios de

reperfusion.

Localizaciéon del infarto, se encuentra 47 pacientes, con Infarto en cara Anterior
(78.3%), 2 pacientes con Infarto en cara Inferior (3.3%), 11 pacientes con Infarto en

cada inferior con extension a Ventriculo Derecho (18.3%).

Factores de riesgo relevantes en pacientes estudiados, relacionados con el Infarto
y su relacién con Criterios presentes de reperfusion; Tabaquismo, positivo en 20
pacientes con criterios de reperfusion y 20 pacientes sin criterios de reperfusion,
siendo P >0.5, en el cual no se encuentra relevancia alguna, Tabaquismo negado
en 7 pacientes con criterios de reperfusion y 13 pacientes sin criterios de
reperfusion, siendo P> 0.5, en el cual no se encuentra relevancia estadistica alguna.
Hipertension arterial, presente en 17 pacientes con criterios de reperfusion y 18
pacientes sin criterios de reperfusion, siendo P >0.5, en el cual no se encuentra

relevancia alguna, Hipertension Arterial negada en 10 pacientes con criterios de
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reperfusion y 15 pacientes sin criterios de reperfusion, siendo P >0.5, en el cual no

se encuentra relevancia estadistica.

Obesidad; presente en 22 pacientes con criterios de reperfusion y 27 pacientes sin
criterios de reperfusion, siendo P < 0.5, en el cual no se encuentra relevancia
alguna, Obesidad negado en 5 pacientes con criterios de reperfusion y 6 pacientes
sin criterios de reperfusion, siendo P< 0.5, en el cual no se encuentra relevancia

estadistica.

Toxicomanias; presente en 27 pacientes con criterios de reperfusion y 33 pacientes
sin criterios de reperfusion, siendo de mayor prevalencia Marihuana y cristal, y en

combinacion las dos, pero no teniendo relevancia alguna, siendo P> 0.5.

Paciente con criterios de reperfusion, posterior a trombdlisis, se encuentran 27

pacientes, y 33 pacientes sin criterios de reperfusion.

Tromboliticos, se encontraron que 23 pacientes se trombolizaron con Alteplasa, y
37 pacientes con Tenecteplasa, dicha situacion se dio, por recursos del hospital,
puesto que no siempre se encontraba con ambos medicamentos, por lo cual se

administraron de acuerdo a disponibilidad del medicamento.

Se encontro que 9 pacientes se trombolizaron con Alteplasa y contaron con criterios
de reperfusion, asi como 18 pacientes trombolizados con Tenecteplasa que también
se encontraron con datos de reperfusion, 14 pacientes trombolizados con Alteplasa
sin criterios de reperfusion y 19 pacientes trombolizados con Tenecteplasa, sin

criterios de reperfusion.

Cara del Corazon infartada; 24 pacientes con infarto en cara anterior del corazon,
se encontraron datos de reperfusidon miocéardica, 23 pacientes sin datos de
reperfusion miocardica, 2 pacientes con Infarto en cara inferior, con datos de
reperfusion miocardica, y 1 paciente con Infarto en cara inferior con extension a
Ventriculo Derecho, con datos de reperfusion y 10 pacientes sin datos de

reperfusion miocardica.
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DISCUSION

En nuestro estudio hemos constatado que los pacientes que acuden al servicio de
urgencias por un infarto agudo al miocardio reciben terapia trombolitica aun con
ciertas limitaciones. Si bien es cierto se ha mejorado la interpretacion y manejo de
estos pacientes aun quedan ciertos aspectos que no se estan aplicando en la sala

de urgencias del Hospital General Tijuana.

Dentro de los objetivos planteados en este protocolo se encontraban el identificar el
tiempo puerta — aguja, puerta — ekg, y de isquemia, el cual se encuentran asociados
a criterios de reperfusién o no, asi como factores de riesgo de pacientes, como son
edad, la hipertension sistémica, diabetes, dislipidemia y la asociacion de 3 o mas
factores de riesgo en este estudio encontramos que los factores de riesgo
cardiovasculares, no juegan un factor importante para la reperfusion miocéardica. Sin
embargo también se observé que aun nuestra poblacidén tarda mucho tiempo desde
gue inicia el evento hasta que acude al servicio de urgencias, esto probablemente
por falta de informacion y educacion a la poblacion, pero llama mas aun la atencion
que una vez ya en urgencias el proceso de seleccion de pacientes o “triage” , es
retardado, al igual que ingresar a la sala de urgencias propiamente dicho, el cual
retrasa como tal la atencidn de este tipo de pacientes, y su trombdlisis;

el mejorar este tipo de tiempos y de diagnadstico inicial.

Se observo que estamos muy lejos de las metas de tiempo marcadas por la AHA
demorando de 15 min o mas para obtener el primer electrocardiograma en promedio
y por consiguiente tenemos que todos los pacientes presentaron un tiempo “puerta-
aguja” superior a los 60 min. Datos encontrados en el trabajo en relacién de tiempo
puerta aguja y tiempo de inicio de sintomas isquémicos y al iniciar trombolitico, se
encontré asociacion estadistica, siendo relevante mencionar, que si se inician
nuevos programas, para mejorar tiempos en toma de EKG y de manejo en conjunto
de este tipo de pacientes, podriamos tener mayor tasa de reperfusién en pacientes
gue acuden en tiempo de trombdlisis, aunque el tiempo de isquemia hasta el
momento de llegada de paciente al hospital, no pueda ser modificable.



41

Con respecto a los tromboliticos, se utilizaron aleatoriamente, de acuerdo a la
disponibilidad del medicamento en el servicio de urgencias del hospital, también
siendo analizado, relacién entre trombolitico y reperfusién miocéardica, en el cual no

se encontrd asociacion entre los dos.
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CONCLUSIONES

A pesar de que hoy en dia se han mejorado las estrategias de reperfusion
farmacoldgica el fallo de estas se debe no solo al medicamento utilizado sino a
multiples factores alrededor de esta terapia, debemos tomar que este tipo de
farmacos tiene su mejor accién dentro de las 3 primeras horas de ventana

trombolitica.

Teniendo en cuenta los tiempos de inicio de sintomas y de inicio de trombadlisis, se
encontrd que hubo relacion estadistica entre estas dos variables, el cual el tiempo
de inicio de sintomas y llegada al hospital no puede ser modificable, pero si el tiempo
de llegada al hospital y de diagnostico y tratamiento, mejorando el nivel de atencién
e identificacion de sintomas, con un tiempo corto de toma de electrocardiograma, y

por lo tanto de diagnostico de infarto con elevacién del segmento ST.

Aunque existieron diversos factores de retraso en el inicio de trombdlisis
farmacoldgica, se encontré que uno de ellos importante y significativo fue que los
pacientes presentaron e ingresaron crisis hipertensiva, siendo una contraindicacion
relativa y asi iniciandose tratamiento para tal patologia, propiciando un retraso en el

inicio de la trombdlisis, hasta que se encontrara en metas de presion arterial.

Por lo cual las causas relacionadas al retraso de la trombolisis deben ser mejor
estudiadas para averiguar si pueden ser modificadas e incluso prevenidas y con ello

evitar su presencia al momento del ingreso a urgencias.

En paises en vias de desarrollo como el nuestro, la trombdlisis representa una
alternativa de terapia de reperfusion factible, facil de realizar y barata a comparacion
con el tratamiento estandar de oro que es la Intervencion coronaria percutanea, para
la que se necesita personal con entrenamiento especializado e infraestructura
especializada, que también no se cuenta con ello en el hospital , puesto que no se

cuenta con sala de hemodinamia, y el lugar mas cercano para enviar para
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trombalisis y con cierto criterios de envio es la ciudad de Mexicali , Baja California,
por lo cual, no todos los pacientes pueden ser enviados. Por lo tanto, se requiere
una sala de hemodinamia, para nuestro nosocomio, puesto que si se encuentra una
poblacion grande de infarto agudo al miocardio, que podria ser sometido a ICP de
rescate o ICP primaria. Otra de las opciones, es por método privado, pero los

pacientes no cuentan con recursos econémicos para realizarlo por externo.

El modelo méas econdémico y factible de tratar las enfermedades crénicas no

transmisibles es la prevencion.
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ANEXOS

SEXO
Frecuencia Porcentaje
MUJER 6 10.0
HOMBRE 54 90.0
Total 60 100.0
Figura 1. Distribucién de Genero.
TABAQUISMO
Frecuencia Porcentaje
Sl 40 66.7
NO 20 33.3
Total 60 100.0
Figura 2. Porcentaje de Tabaquismo.
EDO. CIVIL
Frecuencia Porcentaje
Valido SOLTERO 6 10.0
CASADO 19 31.7
DIVORCIADO 15 25.0
VIUDO 10 16.7
UNION LIBRE 10 16.7
Total 60 100.0

Figura 3. Estado Civil.
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ESCOLARIDAD

Frecuencia Porcentaje
PRIMARIA 14 23.3
SECUNDARIA 27 45.0
PREPARATORIA
18 30.0
UNIVERSIDAD 1 1.7
Total 60 100.0
Figura 3. Escolaridad.
TIPO DE OCUPACION
Frecuencia Porcentaje
COMERCIANTE
33 55.0
CHOFER 15.0
MECANICO 6.7
OTROS 14 23.3
Total 60 100.0

Figura 4. Ocupacion.
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PROCEDENCIA

Frecuencia Porcentaje
CASA 58 96.7
TRABAJO
2 3.3
Total 60 100.0
Figura 5. Procedencia.
OBESIDAD
Frecuencia Porcentaje
Sl 49 81.7
NO 11 18.3
Total 60 100.0
Figura 6. Obesidad.
DISLIPIDEMIA
Frecuencia Porcentaje
Valido Sl 12 20.0
NO 48 80.0
Total 60 100.0

Figura 7. Dislipidemia.
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TOXICOMANIAS

Frecuencia Porcentaje
CRISTAL 8 13.3
MARIHUANA 16 26.7
HEROINA 5 8.3
NINGUNA 15 25.0
MARIHUANA'Y
CRISTAL 16 26.7
Total 60 100.0
Figura 8. Toxicomanias.
CRITERIOS DE REPERFUSION * OBESIDAD
OBESIDAD
REPERFUNDIO EL MIOCARIDO Sl NO Total
S 22 5 27
NO 27 6 33
Total 49 11 60
Figura 9. Relacion entre Reperfusién Miocéardica y Obesidad.
CRITERIOS DE REPERFUSION * TOXICOMANIAS
USO DE DORGAS
MARIHUANA Y
CRISTAL | MARIHUANA | HEROINA | NINGUNA |  CRISTAL Total

REPERFUNDIO EL Sl
MIOCARIDO

NO
Total

6

2

8

4

12

16

3

2

5

9

6

15

11

16

27

33

60

Figura 10. Relacion entre Reperfusion Miocardica y Toxicomanias.




CRITERIOS DE REPERFUSION * ANGINA PREVIA

ANGINA PREVIA

REPERFUNDIO EL MIOCARIDO S| NO Total

S 20 7 27
NO 19 14 33
Total 39 21 60
Figura 11. Relacion entre Reperfusion Miocardica y Angina Previa.
CRITERIOS DE REPERFUSION * |IAM PREVIO

IAM PREVIO

REPERFUNDIO EL MIOCARIDO Sl NO TOTAL

Sl 3 24 27
NO 1 32 33
TOTAL 56 60
Figura 12. Relacion entre Reperfusion Miocardica y IAM previo.
CRITERIOS DE REPERFUSION * HAS

HAS

REPERFUNDIO EL MIOCARIDO S| NO TOTAL
S 17 10 27
NO 18 15 33
TOTAL 35 25 60

Figura 13. Relacion entre Reperfusion Miocardica e Hipertension arterial.




49

CRITERIOS DE REPERFUSION * DM2

DM2
S| NO TOTAL
REPERFUNDIO EL SI 9 18 27
MIOCARIDO
NO 16 17 33
TOTAL 25 35 60
Figura 14. Relacién entre Reperfusién Miocardica y DM2.
CRITERIOS DE REPERFUSION * TABAQUISMO
TABAQUISMO
Sl NO TOTAL
REPERFUNDIO EL Sl 20 7 27
MIOCARIDO NO 20 13 33
TOTAL 40 20 60
Figura 15. Relacion entre Reperfusion Miocardica y Tabaquismo.
CRITERIOS DE REPERFUSION * GENERO
SEXO
FEMENINO [ MASCULINO Total
CRITERIOS DE Sl 4 23 27
REPERFUSION NO 5 31 33
Total 6 54 60

Figura 16. Relacion entre Reperfusion Miocardica y Genero.
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CRITERIOS DE REPERFUSION * DISLIPIDEMIA

DISLIPIDEMIA
Sl NO TOTAL
REPERFUNDIO EL Sl 6 21 27
MIOCARIDO NO 6 27 33
TOTAL 12 48 60

Figura 17. Relacion entre Reperfusién Miocardica y Dislipidemia.

CRITERIOS DE REPERFUSION * EDO. CIVIL

EDO. CIVIL
UNION
SOLTERO | CASADO [ DIVORCIADO | VIUDO LIBRE Total

CRITERIOS DE sl 2 8 8 5 4 27
REPERFUSION NO 4 11 7 5 6 33
Total 6 19 15 10 10 60

Figura 17. Relacion entre Reperfusion Miocardica y Estado Civil.

CRITERIOS DE REPERFUSION * ESCOLARIDAD

ESCOLARIDAD
PREPARATORI
PRIMARIA | SECUNDARIA A UNIVERSIDAD |  Total

CRITERIOS DE sl 8 9 9 1 27

REPERFUSION NO 6 18 9 0 33

Total 14 27 18 60

Figura 18. Relacion entre Reperfusion Miocardica y Escolaridad.
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CRITERIOS DE REPERFUSION * INFARTO DE LA CARA

INFARTO DE LA CARA
infarto cara
inferior y
infarto cara | infarto cara ventriculo
anterior inferior derecho Total

CRITERIOS DE Sl 24 2 1 27
REPERFUSION NO 23 0 10 33
Total 47 2 11 60

Figura 18. Relacion entre Reperfusion Miocardica y Cara infartada del corazon.

CRITERIOS DE REPERFUSION * USO DE TROMBOLITICOS

USO DE TROMBOLITICOS
TENECTEPLA
ALTEPLASA SA Total
CRITERIOS DE S| 9 18 27
REPERFUSION NO 14 19 33
TOTAL 23 37 60

Figura 19. Relacion entre Reperfusién Miocardica y Tromboliticos.

REPERFUNDIO EL MIOCARIDO * TIEMPO PUERTA AGUJA

Tabla cruzada

stadisticos Recuento

TIEMPO PUERTA AGLJA

75 [ 30 [ 32 |33 |35 |38 [40 |45 | 48 |50 [ 55 [ 60 |65 |66 |70 [ 72 |75 [80 [100 | 110 | 120 | 150 | 225 | Total
REPERFUNDIO EL si 1] 2| 1] 1| 3] 1| 2| 4] 0| 1| 1] 3] alo|o]| 1|1]2] 2 1 0 0 0| 27
MIOCARIDO ol 2| o 2o of 2| 2 2| 2|3l 1| a2 1| 4| 01|20 0 1 1 1] 33
Total 3| 2| a1 3| 3| el e| 2| e 2| 7| 2| 4| 1| 2]|4]| 2 1 1 1 1| s

Figura 20. Relacion entre Reperfusion Miocardica y Tiempo puerta — aguja.
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REPERFUNDIO EL MIOCARIDO * TIEMPO PUERTA EKG

TIEMPO PUERTA EKG
8 10 11 12 [ 13 14 15 [ 17 |18 20 23 25 |28 | 30 45 130 | Total
REPERFUMDIO EL si 1 7 1 3 1 2 i 1 1 3 1 0 0 0 0 0 27
MIOQCARIDO n
o 1 4 5 1 0 g 0 0 G 0 1 1 2 1 1 33
Total 2 11 3 g 2 | 14 1 1 g 1 1 1 2 1 1 G0

Figura 21. Relacion entre Reperfusion Miocardica y Tiempo puerta — EKG.

REPERFUNDIO EL MIOCARIDO * TIEMPO ISQUEMIA

Figura 22. Relacion entre Reperfusion Miocardica y Tiempo de Isquemia.
CRITERIOS DE REPERFUSION
REPERFUNDIO EL MIOCARIDO
PORCENTAJE | PORCENTAJE

FRECUENCIA | PORCENTAJE VALIDO ACUMULADO
SI 27 45.0 45.0 45.0
NO 33 55.0 55.0 100.0
TOTAL

60 100.0 100.0

Figura 23. Relacion entre Reperfusion Miocardica y Criterios de Reperfusion.
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TIEMPO TIEMPO

PUERTA PUERTA TIEMPO | TIEMPO I1SQ

AGUJA EKG ISQUEMIA AGUA
N Valido 60 60 60 60

Perdidos 0 0 0 0
Media 59.37 17.42 226.82 286.52
Mediana 50.00 15.00 205.00 262.50
Moda 60 15 240 390
Desviacién estandar 32.639 16.103 91.915 101.692
Varianza 1065.287 259.298 8448.356 10341.169
Asimetria 2.747 6.069 .499 .546
Error estandar de 309 309 309 309
asimetria
Curtosis 11.011 41.875 -.655 -.475
Error estandar de 608 608 608 608
curtosis
Rango 200 122 340 395
Minimo 25 8 80 130
Maximo 225 130 420 525
Percentile 25 38.50 11.00 152.50 206.75
S 50 50.00 15.00 205.00 262.50
75 70.00 20.00 315.00 363.75

Figura 24. Relacién entre Reperfusion Miocardica y Media de tiempos de

reperfusion.
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REGRESION LOGISTICA BINARIA

Puntuacion gl Sig.

Paso 0 Variables TIEMPO ISQUEMIA 4.018 1 .045

EDAD 1.318 1 .251

SEXO 1.264 1 .261

TABAQUISMO 1.212 1 271

DM2 1.403 1 .236

IAM PREVIO 1.558 1 .212

OBESIDAD .001 1 .973

ANGINA PREVIA 1.777 1 .183

EVC 1.377 1 .241

USO DE DORGAS 8.535 4 .074

CRISTAL 3.357 1 .067

MARIHUANA 3.526 1 .060

HEROINA 496 1 481

CRISTAL Y 1.818 1 .178
MARIHUANA

Estadisticos globales 21.409 13 .065

Figura 25. Regresion Logistica Binaria entre factores de riesgo cardiovasculares y

Reperfusion.

REGRESION LOGISTICA BINARIA

Puntuacion gl Sig.
Paso 0 Variables TIEMPO ISQUEMIA 4.018 1 .045
angioplastia anterior 1.243 1 .265
Estertores finos 174 1 .677
EDEMA MP .060 1 .807
EXTRASISTOLES .561 1 .454
Estadisticos globales 5.939 5 .312

Figura 26. Regresion Logistica Binaria entre Signos y sintomas y Reperfusion.
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INDICE DE TABLAS O GRAFICOS
HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

No. De Paciente INICIALES # expediente

Sexo:( 1=F,2=M) Edad afios Edo. Civil (1=S,2=C,3=D,4=V,5=UL)

peso kg Escolaridad Ocupacion Estatura (cm)

Cintura(cm) Peso(kg) IMC Procedencia DEIH

* TIPO DE FACTOR DE RIESGO CARDIOVASCULAR:

Fumador(1=S1/2=NOQ) Dm2(1=S1/2=NO0) IAM(1=SI1/2=NO)
Dislipidemias(1=SI/2=NQ) Obesidad(1=SI/2=NO)

AnginaPrevia(1=SI/2=NO) EVC(1=SI/2=NO) Marcapasos(1=SI/2=NO)
Valvulopatia(1=SI/2=NO ICP(1=S1/2=NO)

*COMO INGRESA PACIENTE:
Motivo de ingreso: Se tomo EKG(1=SI/2=NO) Disnea(1=SI/2=NO)
Clasificacion Killip (1=1,2=I1,3=Ill,4=IV)

*EXPLORACION FISICA

FC FR TA SISTOLICA TA DIASTOLICA
Ingurgitacion yugular(1=S1/2=NO) Soplo mitral(1=S1/2=NO)
Estertores(1=SI/2=NO) Edema en miembros pélvicos(1=SI/2=NO)

*ELECTROCARDIOGRAMA

Elevacion ST (> Imm) (1=S1/2=NO) 1=ANT/2=INF/3=LAT/4=VD

BRIHH(1=SI/2=NO) Blogueo av(1=SI/2=NO) Extrasistoles vent(1=SI/2=NO)
FA (1=SI/2=NO)

BRDH(1=S1/2=NO)
*TROMBOLISIS Y TIEMPOS

Tromboliticos (1=ALTEPLASA, 2=TENECTEPLASA)

Tiempo Puerta-aguja (mins) Tiempo puerta-EKG(mins)

Tiempo de isquemia (mins) Tiempo de transferen)

*CRITERIOS DE REPERFUSION

Disminucién del dolor (1=SI/2=N0O) Arritmias de reperfusion(1=SI/2=NO)

Lavado enzimatico(1=SI/2=NO) Inversion de la ONDAT en las 1ras 24
horas(1=S1/2=NO)
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Reduccidn del ST + del 50% en 90min (1=S1/2=N0O)

DESTINO(1=UCI/2=PISO/3=URG/4=ICP/5=ALTA)
0) Tratamiento: (1=SI/2=NO)

COMPLICACIONES(1=SI/2=N

TRATAMIENTOS

DOSIS

HORARIO

Metformina

Glibenclamida

linsulina

Captopril

Losartan

Nifedipino

Metoprolol

OTROS

LABORATORIO:

CPK

CPK MB

TROPONINA

GLUCOSA

CR

UREA

BUN

SODIO

K

CL

TRIGLICERIDOS

COLESTEROL




