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INTRODUCCION.

ANTECEDENTES

EPIDEMIOLOGIA DEL SICA.

La transicion epidemiologica y demografica en México de acuerdo al Plan Nacional de
Desarrollo en el periodo de afio 2006 al 20011 calcula a la poblacion mexicana en promedio de
120,000,000 de personas, en tanto que para el afio 2050 la poblacion aumentara a 150,000,000 de
personas en la Republica Mexicana. El programa Nacional de Salud en el periodo 2006 al 2011,
menciona que en el afio 2006 la cantidad de mexicanos superaron los 120,000,000 de personas y
que para el afio 2030 la poblacién se elevara a 200,000,000 de mexicanos. EI aumento de la
poblacion en México es gracias al control de las enfermedades transmisibles, soluciones a
padecimientos ligados a la reproduccién, una disminucion en la velocidad de reproduccién 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. (1)

Los sindromes isquémicos coronarios agudos (SICA), son problema de salud publica a nivel
mundial, debido al gran impacto de morbimortalidad que representa, afecta al 1% de la poblacién
en el mundo, un tercio de la poblacion mundial muere como consecuencia de enfermedad
cardiovascular. En los Estados Unidos aproximadamente en un afio, en un millon de personas al
85% se les diagnostica Infarto Agudo al Miocardio con elevacion del segmento ST

(IAMCESST). En Espaiia en un afo tienen detectados aproximadamente 98,0000 casos con



eventos silentes, de los cuales 23,000 son detectados como IAMCESST y 47,000 sin elevacion

del segmento ST (SESST). (1)

En nuestro pais es una de las primeras causas de muerte, desde la década de los 90, y para el afio
2011 se reportaron un total de 98,941 muertes causadas por enfermedades del corazon,
representando el sindrome coronario agudo el 26.2%. La Sociedad Mexicana de Cardiologia
establecié el Registro Nacional de Sindromes Isquémicos Coronarios Agudos (RENASICA),
donde se demostrd la correlacion de diferentes factores de riesgo y la edad en la aparicion de

enfermedad coronaria. (2)

En México la Sociedad Mexicana de Cardiologia establecié el Registro Nacional de Sindromes
Isquémicos Coronarios Agudos (RENASICA), donde se demostrd la correlacion de diferentes
factores de riesgo y la edad en la aparicion de enfermedad coronaria. De la base de datos de la
Unidad Coronaria del Instituto Nacional de Cardiologia “Ignacio Chavez” de la Ciudad de
México, a un afio de seguimiento se demostraron resultados simultaneos a los obtenidos por el
RENASICA en su primera etapa se agruparon mas de 4,253 pacientes y en la segunda a mas de
8,355 pacientes con diagnostico de SICA, por lo que aproximadamente se tienen registrados a

12,915 pacientes (2).

En la primera etapa del RENASICA | se analizaron a 4,253 pacientes (93%) de los 4,560
capturados; el (65.2%) corresponden a SICA sin elevacion del segmento ST vy el resto (34.8%)
con elevacion del segmento ST. Predomind el sexo masculino con el 78% y la edad promedio de

53.2 + 14.0 afios. En la segunda etapa del RENASICA, se observé la edad promedio de 60 afios,



predomind el sexo masculino con el 75%. La mortalidad global fue de 7.2% de los 4,211

pacientes con SICA y la elevacion del ST fue de 4.4% en 3,339 pacientes (2).

El registro pretende establecer en México las caracteristicas clinicas, identificar abordajes
terapeuticos y conocer la evolucion hospitalaria en pacientes con sindromes coronarios agudos.
RENASICA 11 es un registro prospectivo que incluye 8,098 pacientes con diagndstico final de
sindrome coronario agudo. La mortalidad hospitalaria global del 7%, en AI/IMNEST fue del 4%
y en IMEST del 10%. EI mas grande registro de sindromes coronarios agudos en Latinoamérica
provee informacion importante sobre el espectro clinico, evolucion hospitalaria, calidad de
atencion e identifica areas de oportunidad para mejorar la atencion médica. EI RENASICA 11
extiende nuestro conocimiento sobre como la reperfusion y el tratamiento antitrombotico

modifican la evolucion y cuéles procesos necesitamos mejorar en la practica real en México (3).

El Registro RENASICA evalu6 a 5000 pacientes con Sindrome Coronario Agudo en la Unidad
de Cuidados Intensivos Cardiovasculares del Hospital de Cardiologia del Centro Médico
Nacional Siglo XXI, México DF se realizo de enero del 2003 a enero del 2009 donde se observo
que del total de pacientes, 3307 (66.1%) tuvieron Infarto Agudo de Miocardio con elevacion del
ST (1AM CEST ), 1613 ( 32.3%) SICA sin elevacion del ST ( IAM SEST) y 80 ( 1.6%) tuvieron
dolor atipico, la edad promedio fue de 62.9 +- 12 afios, 69.6% hombres y 30.4% mujeres. Las
complicaciones durante la fase temprana fueron mas frecuentes en los pacientes con IAM CEST:
re infarto 3.59% contra 6.98% p < 0.0001, RR 2.01 ( IC 95% 1.5 — 2.7), falla ventricular

izquierda 8% contra 10.61% p < 0.0001, RR 2.01 ( IC 955 1.1-1.68), choque 5.76% contra 8.4%



p=0.001, RR 1.5 (IC 95% 1.1 —1.9) y muerte 8.5% contra 11.33% p= 0.004, RR 1.03 ( IC

95% 1.01 — 1.05). (4)

PATOGENIA DEL INFARTO DEL MIOCARDIO CON ELEVACION DEL

SEGMENTO ST.

La mayoria de los casos de IAMCEST tienen su origen en la oclusion de una arteria coronaria
importante. Las oclusiones coronarias y la reduccién del flujo coronario suelen producirse por
una alteracion fisica de una placa aterosclerdtica, con la consiguiente formacion de un trombo
oclusivo. La vasoconstriccion y la microembolizacion coronaria concomitante también pueden
ser su causa en cierta medida. La formacion de trombos por la erosion superficial de la superficie
endotelial es menos frecuente. El riesgo de rotura de la placa depende de su composicion y su

vulnerabilidad (tipo de placa) y del grado de estenosis (tamario de la placa). (5)

Alrededor de tres cuartas partes de los trombos relacionados con el infarto se desarrollan en
placas que causan una estenosis leve o moderada. Algunos segmentos del arbol coronario de
apariencia normal segun criterios angiograficos pueden albergar una carga aterosclerdtica
importante. En particular, las placas con un remodelado exterior importante o «agrandamiento
compensatorio» pueden presentar capas finas y fibrosas y grandes depdsitos de lipidos sin
invasion de la luz del vaso4. Sin embargo, la estenosis grave puede producir alteraciones de la
placa que causen infarto tanto como la estenosis leve5. Frecuentemente hay un lapso (hasta 2
semanas) entre la rotura de la placa y sus consecuencias clinicasé. Los procesos inflamatorios

tienen un papel importante en la inestabilidad de la placa y, por lo tanto, en la patogenia de los



sindromes coronarios agudos. La cantidad circulante de los marcadores inflamatorios, como la
proteina C reactiva (PCR) y la interleucina (L), se correlacionan con el curso y los resultados

clinicos del sindrome coronario agudo. (6-9)

La variacion circadiana del IAMCEST, con una mayor incidencia en las primeras horas de la
marfiana, puede explicarse por la combinacion de la estimulacion betaadrenérgica (aumento del
tono vascular y de la presion sanguinea), la hipercoagulabilidad sanguinea y la hiperreactividad
plaquetaria. Las actividades asociadas con un aumento de la estimulacion simpatica y de la
vasoconstriccion, como el estrés fisico o emocional, también pueden originar alteracion de la

placa y trombosis coronaria. (9)

La necrosis miocardica causada por la oclusion completa de una arteria coronaria comienza a
desarrollarsea los 15-30 min de isquemia grave (ausencia de flujo anterogrado o colateral) y
progresa desde el subendocardio hacia el subepicardio de forma dependiente del tiempo. La
reperfusion, incluida la recuperacion de circulacién colateral, puede salvar miocardio en riesgo
de sufrir necrosis y el flujo anterégrado, subcritico pero persistente, puede ampliar el periodo
durante el cual se puede salvar miocardio. La respuesta trombotica a la rotura de la placa es
dindmica: la trombosis y la lisis de codgulos, asociadas normalmente con el vasospasmo, ocurren
de forma simultdnea y pueden causar obstruccion intermitente del flujo y embolizacion
distal.(10) Tanto la ausencia de wuna cicatrizacion completa de una placa antigua
(reendotelizacion incompleta) como la formacion de trombos tienen un papel importante en la
aparicion de trombosis coronaria oclusiva repentina. En aproximadamente un 25-30% de los

pacientes sometidos a una intervencion coronaria percutanea (ICP), la angiografia basal muestra



permeable la arteria origen del infarto.(11) En estos pacientes es de suponer que se ha producido
una lisis espontdnea enddgena antes de la angiografia. En la evolucion de un trombo coronario
persistente actlan tanto las plaquetas como la fibrina. Mientras que la adhesion y la agregacion
plaquetaria inician la formacion del trombo mural, la fibrina es importante para la estabilizacion

del fragil trombo plaquetario en su fase inicial. (9)

ESTANDARIZACION DEL MANEJO DEL SICA CON ELEVACION DEL ST.

Las Guias de Préactica Clinica y los Documentos de Consenso de Expertos tienen como
objetivo presentar toda la evidencia relevante sobre un tema particular para ayudar a los médicos
a seleccionar la mejor estrategia posible de tratamiento para un paciente en particular que sufre
una determinada enfermedad, teniendo en cuenta no solo el resultado final, sino también
sopesando los riesgos y los beneficios de un procedimiento diagndstico o terapéutico concretos.
En los ultimos afios, la Sociedad Europea de Cardiologia (ESC) y otras organizaciones y
sociedades relacionadas han elaborado un gran nimero de Guias de Préactica Clinica y

Documentos de Consenso de Expertos. (12)

Restauracion del flujo coronario y reperfusion del tejido miocérdico.

La reperfusion farmacoldgica o mecanica (ICP) temprana debe practicarse durante las primeras

12 h de la aparicion clinica de IAMCEST y con elevacion persistente del segmento ST 0 con un

nuevo o sospecha de un nuevo bloqueo completo de rama izquierda.



Hay consenso general en que se debe considerar la terapia de reperfusién (ICP primaria) cuando
se dispone de evidencia clinica y/o electrocardiografica de isquemia en curso, incluso cuando,
segun el paciente, los sintomas hayan comenzado mas de 12 h antes, ya que el momento exacto
de la aparicion de los sintomas suele ser impreciso. Sin embargo, no hay consenso en cuanto al
beneficio de la ICP en pacientes que se presentan méas de 12 h después de la aparicion de los
sintomas si no hay evidencia clinica y/o electrocardiografica de isquemia. En un estudio
aleatorizado en pacientes con IAMCEST sin sintomas persistentes que se presentaron entre 12 y
48 h tras la aparicion de los sintomas (n = 347), la ICP se asoci6 a una recuperacion significativa
de miocardio, lo cual respalda en cierta medida la estrategia invasiva en estos pacientes; sin
embargo, los resultados clinicos no fueron mejores. En el estudio OAT, que incluyé a 2.166
pacientes estables con infarto por oclusion de un vaso entre 3 y 28 dias naturales tras la aparicion
de los sintomas, la ICP no mejoré los resultados clinicos, incluido un subgrupo de 331 pacientes
reclutados entre 24 y 72h tras la presentacion del infarto. Debido a la escasez de los datos

disponibles, no se pueden establecer recomendaciones en firme. (13)

El beneficio del tratamiento fibrinolitico estd bien establecido: se previenen, aproximadamente,
30 muertes precoces cada 1.000 pacientes tratados, con la prevencion de 20 muertes cada 1.000
pacientes tratados entre las 7 y las 12 h posteriores a la aparicion de los sintomas. En general, el
beneficio absoluto méas elevado se observa en los pacientes con mayor riesgo, aunque
proporcionalmente el beneficio puede ser similar. En un subgrupo de 3.300 pacientes mayores de
75 afios que se presentaron en las primeras 12 h tras la aparicion de los sintomas de IAMCEST o
bloqueo completo de rama, el tratamiento fibrinolitico redujo significativamente las tasas de

mortalidad.(14)



Tiempo transcurrido hasta la administracion de tratamiento. El andlisis de ensayos clinicos en los
que mas de 6.000 pacientes fueron asignados de forma aleatoria a fibrinolisis prehospitalaria o
intrahospitalaria muestra una reduccion significativa (17%) de la mortalidad precoz con el
tratamiento prehospitalario.(15) En un metaanalisis de 22 ensayos clinicos se observd una
reduccion mucho mas importante de la mortalidad en los pacientes tratados durante las primeras
12 h que en los que recibieron tratamiento mas tarde.(16) Estos datos respaldan la instauracion
prehospitalaria de tratamiento fibrinolitico siempre que dicho tratamiento de reperfusion esté
indicado. Analisis méas recientes de varios estudios clinicos y datos derivados de registros
confirman la utilidad clinica de la fibrinolisis prehospitalaria. (17-19) En la mayoria de los
estudios mencionados se obtuvieron resultados similares a los de estudios sobre ICP primaria
siempre que la angiografia y la ICP tempranas se realizaran en pacientes que necesitaban dicha
intervencién. Sin embargo, no se ha investigado de forma prospectiva y con un tamafio de
muestra adecuado si la fibrinolisis prehospitalaria se asocia a un resultado clinico igual o mejor

que la ICP primaria en los pacientes que llegan pronto al hospital.(20)

Riesgos de la fibrindlisis. El tratamiento fibrinolitico se asocia a un pequefio pero significativo
exceso en la incidencia de EVC, riesgo que se concentra en el primer dia de tratamiento. Los
EVC tempranos pueden atribuirse en gran medida a hemorragia cerebral; los EVC mas tardios
generalmente son tromboticos o embélicos. La edad avanzada, el bajo peso corporal, el sexo
femenino, la enfermedad cerebrovascular previa y la hipertension sistélica y diastdlica en el
ingreso son predictores significativos de hemorragia intracraneal. En los ultimos estudios

realizados, el sangrado intracraneal ocurrié en un 0,9-1% del total de la poblacion estudiada. Los



sangrados no cerebrales importantes (complicaciones de sangrado que requieren transfusion
sanguinea o que ponen en peligro la vida) pueden ocurrir en un 4-13% de los pacientes tratados.
Los origenes del sangrado se relacionan frecuentemente con el procedimiento. Los predictores
independientes de sangrado no cerebral son la edad avanzada, el bajo peso corporal y el sexo

femenino también en pacientes que no han sido sometidos a una ICP.(21-24)

La administracion de estreptocinasa puede asociarse a hipotension, pero son raras las reacciones
alérgicas. No esta indicada la administracion sistematica de hidrocortisona. En caso de
hipotension, se interrumpira temporalmente la infusion y se mantendra al paciente en decubito
supino con los pies levantados. En algunos casos puede ser necesaria la administracion de
atropina o la expansion de volumen intravascular. Nunca se volvera a administrar estreptocinasa
debido a la presencia de anticuerpos que pueden impedir su actividad y el riesgo de reacciones

alérgicas. (25)

Aspirina, AINE e inhibidores de la COX-2. Se administrara aspirina lo antes posible a todos los
pacientescon IAMCEST wuna vez que el diagndstico se considere probable. Las
contraindicaciones a la aspirina son pocas; no debe administrarse a pacientes con
hipersensibilidad conocida, sangrado gastrointestinal activo, alteraciones de la coagulacion
conocidas o enfermedad hepéatica grave. Ocasionalmente, la aspirina puede causar
broncoespasmo en pacientes asmaticos. Se iniciara la administracion de aspirina con una dosis de
150-325 mg masticable. Otra alternativa, especialmente si la via oral no es posible, es la
administracion de aspirina i.v. en una dosis de 250-500 mg, aunque no hay datos especificos

sobre las ventajas de esta opcion. Después se prescribe una dosis menor (75-160 mg) via oral,



diariamente y por tiempo indefinido. Se ha demostrado que los AINE (aparte de la aspirina) y los
inhibidores de la ciclooxigenasa 2 (COX-2) aumentan el riesgo de muerte, reinfarto, rotura
cardiaca y otras complicaciones en pacientes con IAMCEST: la interrupcién de estos

medicamentos esté indicada en el momento del IAMCEST. (26)

Clopidogrel. Aunque el clopidogrel estd menos estudiado en pacientes con IAMCEST tratados
con ICP primaria, hay amplia evidencia sobre su utilidad como tratamiento antiplaquetario
adjunto, ademas de la aspirina, en pacientes sometidos a una ICP50-52. Con base en estos datos,
se administrara clopidogrel lo antes posible a todos los pacientes con IAMCEST sometidos a una
ICP. La administracién se inicia con una dosis de carga de al menos 300 mg, aunque una dosis
de carga de 600 mg aporta una inhibicion de la agregacion plaquetaria mas rapida y potente. El

tratamiento se continta con una dosis diaria de 75 mg.(26)

Antagonistas de la GP Ilb/llla. Los inhibidores plaquetarios de la GP llb/llla bloquean la fase
final de la agregacion plagquetaria. La mayoria de los estudios sobre el papel de los antagonistas
de la GPIlIb/Illa en el IAMCEST se han centrado en el abciximab en lugar de los otros dos
miembros de esta familia de farmacos, el tirofiban y la eptifibatida. Varios estudios aleatorizados
han evaluado el papel de la administracion de abciximab i.v. periprocedimiento ademas de
aspirina y heparina en este contexto. En una revision sistematica de estos estudios, se observo
que el abciximab reduce la mortalidad a los 30 dias en un 32% sin aumentar el riesgo de
accidentes hemorragicos y sangrados importantesb5. EIl abciximab no tuvo un impacto
significativo en la permeabilidad de los vasos relacionados con el infarto y la administracion de

este farmaco previa a una ICP programada no ofrece ventajas respecto a la administracion en el



laboratorio de cateterismos44. El abciximab se administra en bolo i.v. de 0,25 mg/kg e infusion
de 0,125 mg/ kg/min (méximo 10 mg/min durante 12 h). Sin embargo, todavia esta por
determinar si el abciximab proporciona un beneficio adicional a los pacientes con IAMCEST que
reciben tratamiento éptimo con clopidogrel antes de la ICP. En el estudio On-Time 2(n = 984), la
administracion prehospitalaria de un bolo de dosis alta de tirofibAn combinado con aspirina,
clopidogrel (600 mg) y heparina mejoro la resolucion del segmento ST, pero no se asocio a una
mayor permeabilidad del vaso infartado ni a un beneficio clinico claro y significativo respecto al

placebo.(27)

Heparina. La heparina es el tratamiento anticoagulante estandar durante los procedimientos de
ICP. La falta de estudios aleatorizados que comparen el uso de heparina con placebo durante los
procedimientos de ICP en pacientes con IAMCEST se debe al convencimiento de que el
tratamiento anticoagulante es un requisito indispensable en dichos procedimientos. La heparina
se administra en bolo i.v. comenzando, generalmente, con una dosis de carga de 100 U/kg (o 60
U/kg en caso de administracion de antagonistas de la GPIlIb/llla). Se recomienda la
monitorizacién del tiempo de coagulacion activada (TCA) durante el procedimiento: se
administrara heparina en dosis suficientes para mantener un TCA de 250-350 s (200-250 s si se
administran inhibidores de la GPIlIb/Illa). La heparina de bajo peso molecular (HBPM) se ha
estudiado en un pequefio nimero de pacientes con IAMCEST sometidos a ICP primaria. Por lo
tanto, no hay suficiente evidencia para respaldar su uso en lugar de la heparina convencional en

este contexto.(28)



Bivalirudina. Se ha estudiado el uso de la bivalirudina, un inhibidor directo de la trombina, como
tratamiento antitrombético adjunto en pacientes sometidos a ICP. En el estudio HORIZONS-
AMI (Harmonizing Outcomes With Revascularization and Stents in Acute Myocardial
Infarction), 3.602 pacientes sometidos a ICP fueron asignados de forma aleatoria y sin
enmascaramiento a tratamiento con bivalirudina y un inhibidor de la GPIlIb/llla, como

tratamiento provisional, o heparina (0 enoxaparina) y un inhibidor de la GPIIb/ I1la. (29)

La bivalirudina redujo significativamente el objetivo compuesto de incidencia de eventos
adestudios versos mayores a los 30 dias o complicaciones importantes de sangrado debido a una
reduccion del 40% de éstas (p < 0,001). La mortalidad por todas las causas a los 30 dias fue un
1% menor (p < 0,0047), pero la incidencia de trombosis aguda del stent fue méas frecuente (p <
0,001). La bivalirudina se administra en bolo i.v. inicial de 0,75 mg/kg seguido de una infusién
de 1,75 mg/ kg/h no ajustada al TCA, y normalmente se interrumpe al final del

procedimiento.(30)

Fondaparinux. El fondaparinux, un inhibidor del factor Xa, se ha comparado con heparina o
placebo en 12.092 pacientes con IAMCEST que recibieron tratamiento con agentes fibrinoliticos
o0 ICP o sin tratamiento de reperfusién57. En el subgrupo de ICP, el fondaparinux se asocio a una
incidencia mayor no significativa (el 1% maés elevada) de muerte o infarto recurrente a los 30
dias. Estos hallazgos, unidos a la incidencia de trombosis del catéter, no respaldan el uso de

fondaparinux como Unico anticoagulante en pacientes que van a ser sometidos a una ICP. (31)



Tratamiento fibrinolitico.

El beneficio del tratamiento fibrinolitico esta bien establecido se previenen, aproximadamente,
30 muertes precoces cada 1.000 pacientes tratados, con la prevencion de 20 muertes cada 1.000
pacientes tratados entre las 7 y las 12 h posteriores a la aparicion de los sintomas. En general, el
beneficio absoluto mas elevado se observa en los pacientes con mayor riesgo, aunque
proporcionalmente el beneficio puede ser similar. En un subgrupo de 3.300 pacientes mayores de
75 afos que se presentaron en las primeras 12 h tras la aparicion de los sintomas de IAMCEST o
bloqueo completo de rama, el tratamiento fibrinolitico redujo significativamente las tasas de
mortalidad. (32)

El analisis de ensayos clinicos en los que mas de 6.000 pacientes fueron asignados de forma
aleatoria a fibrinolisis prehospitalaria o intrahospitalaria muestra una reduccién significativa
(17%) de la mortalidad precoz con el tratamiento prehospitalario.(33) En un metaanalisis de 22
ensayos clinicos se observd una reduccion mucho mas importante de la mortalidad en los
pacientes tratados durante las primeras 12 h que en los que recibieron tratamiento mas tarde.
Estos datos respaldan la instauracion prehospitalaria de tratamiento fibrinolitico siempre que
dicho tratamiento de reperfusion esté indicado. Andlisis mas recientes de varios estudios clinicos
y datos derivados de registros confirman la utilidad clinica de la fibrinolisis prehospitalaria( 36-
39). En la mayoria de los estudios mencionados se obtuvieron resultados similares a los de
estudios sobre ICP primaria siempre que la angiografia y la ICP tempranas se realizaran en
pacientes que necesitaban dicha intervencién. Sin embargo, no se ha investigado de forma
prospectiva y con un tamafio de muestra adecuado si la fibrinélisis prehospitalaria se asocia a un

resultado clinico igual o mejor que la ICP primaria en los pacientes que llegan pronto al hospital.



Riesgos de la fibrinolisis

El tratamiento fibrinolitico se asocia a un pequefio pero significativo exceso en la incidencia de
Evento vascular cerebral (EVC), riesgo que se concentra en el primer dia de tratamiento. Los
EVC tempranos pueden atribuirse en gran medida a hemorragia cerebral; los EVC mas tardios
generalmente son tromboticos o embolicos.

La edad avanzada, el bajo peso corporal, el sexo femenino, la enfermedad cerebrovascular previa
y la hipertension sistdlica y diastolica en el ingreso son predictores significativos de hemorragia
intracraneana. En los ultimos estudios realizados, el sangrado intracraneal ocurrié en un 0,9-1%
del total de la poblacién estudiada. Los sangrados no cerebrales importantes pueden ocurrir en
un 4-13% de los pacientes tratados.(40)

Los predictores independientes de sangrado no cerebral son la edad avanzada, el bajo peso
corporal y el sexo femenino también en pacientes que no han sido sometidos a una ICP.
Comparacion de farmacos fibrinoliticos

En el estudio GUSTO, la infusion acelerada del agente activador tisular del plasmin6geno (t-PA)
especifico de la fibrina alteplasa y heparina i.v. concomitante ajustada al tiempo de
tromboplastina parcial activado (TTPA) resulté en 10 muertes menos cada 1.000 pacientes
tratados, comparada con la estreptocinasa, a costa de 3 EVC adicionales.

El bolo Unico de TNK-tPA ajustado al peso (tenecteplasa) es equivalente al t-PA acelerado en
cuanto a la mortalidad a los 30 dias, pero se asocia a menor tasa de sangrados no cerebrales y
menor necesidad de transfusiones sanguineas. El tratamiento fibrinolitico en forma de bolo es

mas facil de administrar en el contexto prehospitalario.(40)



Fallo de bomba y shock

Caracteristicas clinicas

La insuficiencia cardiaca suele producirse por dafio miocardico, pero también puede ser
consecuencia de arritmias o de complicaciones mecanicas como la regurgitacion mitral o la
comunicacion interventricular.

La insuficiencia cardiaca durante la fase aguda del IAMCEST se asocia a mal pronostico a corto
y largo plazo. Las caracteristicas clinicas son falta de aire, taquicardia sinusal, tercer ruido y
estertores pulmonares, los cuales pueden ser basales pero también pueden extenderse a la
totalidad de ambos campos pulmonares. El grado de insuficiencia cardiaca puede categorizarse,
segun la clasificacion de Killip, como: clase 1, sin estertores ni tercer ruido; clase 2, congestion
pulmonar con estertores en mas del 50% de los campos pulmonares o tercer ruido; clase 3,
edema pulmonar con estertores en mas del 50% de los campos pulmonares, y clase 4, shock. Los
estados hemodinamica pueden presentarse tras el IAMCEST.

Entre las medidas generales que se debe adoptar, se incluye la monitorizacion del paciente para
prevenir el riesgo de arritmias y la basqueda de alteraciones de los electrolitos y otras entidades
concomitantes, como disfuncion valvular o enfermedad pulmonar. La congestién pulmonar
puede ser evaluada mediante un equipo portatil de rayos X. La ecocardiografia es una
herramienta diagndstica fundamental y debe ser realizada para valorar el alcance del dafio
miocardico y otras posibles complicaciones, como la regurgitacién mitral y la comunicacion

interventricular.

Insuficiencia cardiaca leve (clase Killip 1)



Se iniciara con prontitud la administracion de oxigeno mediante mascarilla o por via intranasal,
con las precauciones necesarias en caso de enfermedad pulmonar. Estd indicada la
monitorizacién de la saturacion de oxigeno en sangre.

La insuficiencia cardiaca leve suele responder rdpidamente al tratamiento con nitratos y
diuréticos como la furosemida (20-40 mg) administrada lentamente por via intravenosa, repetida
a intervalos de 1-4 h si fuera necesario. Los pacientes con insuficiencia renal o en tratamiento
con diuréticos po tiempo indefinido pueden requerir dosis mas altas. Siempre que el paciente no
sea hipotenso, esta indicada la administracion i.v. de nitratos. La dosis de nitratos se aumentara
gradualmente a la vez que se monitoriza la presion arterial para evitar la hipotension.

Se iniciara la administracion de un inhibidor de la enzima de conversién de la angiotensina
(IECA) —o un bloqueador de los receptores de la angiotensina (BRA) si el paciente no tolera los
IECA— durante las primeras 24 h en ausencia de hipotension, hipovolemia o insuficiencia renal

significativa.

Insuficiencia cardiaca grave y shock (clases Killip 111y 1V)

En este contexto clinico esta indicada la administracion de oxigeno y la oximetria de pulso para
monitorizar la saturacion de oxigeno. La gasometria arterial debe examinarse regularmente, y
puede ser necesaria la aplicacion de presion positiva continua en la via aérea o la intubacion
endotraqueal con apoyo ventilatorio. Se considerara lo antes posible el uso de ventilacion no

invasiva en todos los pacientes con edema pulmonar cardiogénico agudo.



La intubacion y la ventilacion mecénica s6lo estan indicadas en pacientes que no alcancen una
oxigenacion adecuada mediante mascarilla o ventilaciobn no invasiva y pacientes con
insuficiencia respiratoria determinada por el grado de hipercapnialls.

Excepto en el caso de pacientes hipotensos, se administrara nitroglicerina i.v. con una dosis
inicial de

0,25 mg/kg/min en aumento cada 5 min hasta que se observe un descenso de la presion sistolica
> 30 mmHg o hasta que ésta descienda a menos de 90 mmHg. En caso de hipotension, el uso de
un agenteinotropico puede ser de utilidad. Si la presion arteriales muy baja, el farmaco de
eleccion es la dopamina en dosis de 5-15 pg/kg/min. Si se observan signos de hipoperfusion
renal, se considerard la administracionde dopamina en dosis < 3 pg/kg/min. La evidencia
derivada de ensayos clinicos es escasa.

Se considerara la realizacion de cateterismo arterialpulmonar en pacientes que no respondan a
tratamiento.

Los pacientes con insuficiencia cardiaca agudapueden presentar aturdimiento miocardico
(miocardio reperfundido pero con la funcion contractil retrasada) o miocardio reperfundido
viable. La identificacion de miocardio viable seguida de la revascularizacion permite mejorar la

funcion del VI.

Shock cardiogénico
El shock cardiogénico es un estado clinico de hipoperfusion caracterizado por una presion
sistolica

< 90 mmHg y una presién de llenado (presién d enclavamiento) > 20 mmHg o un indice cardiaco



< 1,8 I/min/m2 causado por una pérdida importante de tejido miocardico viable. También se
considera shock cuando se requiere la administracion i.v. de agentes inotropicos y/o la
utilizacion de un bal6n de contrapulsacion intraadrtico (BCIA) para mantener una presion
sistolica > 90 mmHg y un indice cardiaco> 1,8 I/min/m2.

Se considerara el diagndéstico de shock cardiogénico una vez se haya descartado otras causas de
hipotension, como hipovolemia, reacciones vasovagales, alteraciones de los electrolitos, efectos
secundarios farmacologicos, taponamiento cardiaco o arritmias. Normalmente se asocia a un
dafio importante del VI, pero también puede ocurrir en el infarto de ventriculo derecho (véase
mas arriba). Debe evaluarse urgentemente la funcion del VI y las complicaciones mecanicas
mediante ecocardiografia con Doppler bidimensional.

Se considerard la realizacion de cateterismo con balén de flotacion para la evaluacion del estado
hemodinamico. Se debe intentar alcanzar una presién de llenado (enclavamiento pulmonar) de al
menos

15 mmHg, con un indice cardiaco > 2 I/min/m2. En algunos casos de shock cardiogénico, la
administracion de agentes inotrdpicos puede estabilizar al paciente en riesgo de colapso
hemodinadmico progresivo o0 servir como tratamiento de mantenimiento hasta que se decida una

terapia més definitiva.

Puede administrarse dopamina (< 3 pg/kg/min) para mejorar la funcién renal. Para mejorar o
estabilizar el estado hemodindmico, puede administrarse dopamina o dobutamina (5-20
ug/kg/min).

Se recomienda la administracion de tratamiento de apoyo con BCIA como puente a

intervenciones mecanicas.



La cirugia o la ICP de urgencia pueden salvar la vida del paciente y, por lo tanto, se tendran en
cuenta lo antes posible43,116. En caso de que estas opciones no estén disponibles o sélo se
puedan proporcionar con mucha demora, debe iniciarse tratamiento fibrinolitico.

Se han utilizado dispositivos de asistencia del VI en pacientes que no responden a tratamiento
convencional, incluido el BCIA, y como puente al trasplante, aunque la experiencia en estos

€asos €s poca.

3. Complicaciones mecanicas: rotura cardiaca y regurgitacion mitral

a. Rotura cardiaca

Rotura aguda de la pared libre

Se caracteriza por el colapso cardiovascular con disociacion electromecanica, es decir, con
actividad eléctrica continua con pérdida de gasto cardiaco y pulso. Normalmente tiene un
desenlace mortal en pocos minutos y no responde a resucitacion cardiopulmonar estandar. En
muy raras ocasiones hay tiempo para intervenir al paciente.

Rotura subaguda de la pared libre

En el 25% de los casos, aproximadamente, lapresentacion de la rotura es subaguda (debido a
trombos o adhesiones que la sellan), lo que posibilita la intervencion. EIl cuadro clinico puede
simular el del reinfarto por la recurrencia del dolor y nuevas elevaciones del segmento ST,
aungue mas frecuentemente se presenta como un deterioro hemodinamico subito con hipotensién
transitoria o persistente. Son tipicos los signos de taponamiento cardiaco que pueden confirmarse
mediante ecocardiografia. Aunque con esta técnica no siempre se puede localizar el lugar de la
rotura, puede demostrar derrame pericardico con o sin signos de taponamiento. La presencia de

derrame pericardico por si sola no es suficiente para diagnosticar una rotura de la pared libre, y



que es relativamente comin tras el infarto agudo de miocardio. El hallazgo ecocardiogréfico
tipico es una masa densa en el saco pericardico formada por trombos (hemopericardio). En ese
caso debe considerarse inmediatamente la indicacion de cirugia.

Rotura septal interventricular

El diagnostico de rotura septal interventricular, que se sospecha inicialmente por un deterioro
clinico grave y subito, se confirma por la auscultacion de un soplo sistdlico, por ecocardiografia
y/o por la deteccion de un salto oximétrico en el ventriculo derecho. La ecocardiografia revela la
localizacion y el tamafio de la comunicacion interventricular; el cortocircuito izquierda-derecha
puede detectarse mediante Doppler color y cuantificarse mediante Doppler pulsado. El
tratamiento farmacoldgico con vasodilatadores, como la nitroglicerina i.v., puede producir cierta
mejoria siempre que no haya shock cardiogénico, pero el BCIA es el método mas efectivo de
proporcionar apoyo circulatorio mientras se prepara la cirugia. La cirugia de urgencia es la Unica
posibilidad de supervivencia en caso de una comunicacién interventricular postinfarto con shock
cardiogénico. La cirugia temprana estad indicada incluso cuando no se detecta inestabilidad
hemodinamica; ademas, la comunicacién interventricular puede aumentarl122. No obstante, no
hay consenso sobre cual es el momento Optimo para realizar la cirugia debido que el tejido
necrético es muy friable y ello dificulta la reparacion quirdrgica temprana. Se han realizado con
éxito oclusiones percutaneas de la comunicacion interventricular, pero es necesaria mas

experiencia para que pueda recomendarse esta opcion de tratamiento.

b. Regurgitacién mitral
La regurgitacion mitral es frecuente y suele presentarse a los 2-7 dias. En este contexto se han

descrito tres mecanismos de regurgitacion mitral aguda: a) la dilatacion anular de la valvula



mitral debido a dilatacion y disfuncion del VI; b) la disfuncion del mdsculo papilar,
generalmente causada por un infarto inferior, y c) rotura del cuerpo o los extremos del musculo
papilar. En la mayoria de los pacientes, la regurgitacion mitral aguda esta causada por disfuncion
del musculo papilar, méas que por rotura. La causa mas frecuente de rotura parcial o total del
musculo papilar es un pequefio infarto del musculo papilar posteromedial localizado en el
territorio de distribucion de la coronaria derecha o de la circunfleja. La rotura del madsculo
papilar se presenta tipicamente con deterioro hemodindmico subito. Debido a la abrupta y
acusada elevacion de la presion de la auricula izquierda, el soplo suele ser de baja intensidad. La
radiografia toracica muestra congestion pulmonar (puede ser unilateral). La ecocardiografia con
Doppler color es la técnica mas adecuada para valorar la presencia y la severidad de la
regurgitacion mitral.

Inicialmente puede observarse un ventriculo izquierdo hiperdindmico. La auricula izquierda
suele ser de tamafio normal o ligeramente agrandado. Enalgunos pacientes puede requerirse
ecocardiografia transesofagica para establecer claramente el diagndstico. Puede utilizarse el
cateterismo arterial pulmonar como guia para el manejo del paciente; el trazado de la presion de
enclavamiento pulmonar puede mostrar ondas V prominentes.

La mayoria de los pacientes con regurgitacion mitral deben ser operados lo antes posible, ya que
pueden sufrir un deterioro subito. EI shock cardiogénico y el edema pulmonar con regurgitacion
mitral grave requieren cirugia de urgencia. La mayoria de estos pacientes requieren tratamiento
de apoyo con un BCIA durante la preparacion de la angiografia coronaria y de la cirugia.

La sustitucién de la valvula es el procedimiento de eleccion para la rotura del musculo papilar,

aunque en algunos casos puede intentarse la reparacion valvular.



La primera manifestacion de la isquemia puede ser una arritmia potencialmente mortal, como
taquicardia ventricular (TV), fibrilacion ventricular (FV) y bloqueo auriculoventricular (AV)
completo, que debe ser corregida inmediatamente. Dichas arritmias pueden ser la causa de un
gran namero de casos de muerte sUbita en pacientes con sindrome isquémico agudo. La FV o la
TV mantenida estan presentes en el 20% de los pacientes con IAMCEST.

Los mecanismos de la arritmia durante la isquemia aguda son diferentes de los descritos en la
cardiopatia isquémica cronica y estable. Generalmente, las arritmias son una manifestacion de
otra entidad subyacente grave, como la isquemia continuada o la insuficiencia cardiaca, o
factores enddgenos, como concentraciones de potasio anormales, alteraciones autonémicas,
hipoxia y alteraciones en el equilibrio acidobéasico, que requieren medidas correctivas. La
necesidad de tratamiento para la arritmia y su urgencia dependen fundamentalmente de las
consecuencias hemodindmicas de la alteracion del ritmo cardiaco.

a. Arritmias ventriculares

La incidencia de FV durante las primeras 48 h de la presentacion del IAMCEST puede reducirse
con el uso extendido de tratamientos de reperfusion y bloqueadores betal26. La FV tras el
IAMCEST se asocia a un aumento de la mortalidad intrahospitalaria, pero no con un aumento de
la mortalidad a largo plazo. Los factores de riesgo de muerte subita mas importantes estan mas
relacionados con la severidad de la cardiopatia que con la frecuencia o el tipo de arritmia
ventricula.

En el contexto del IAMCEST, el uso profilactico de bloqueadores beta reduce la incidencia de la
FV. Igualmente, se recomienda la correccion de la hipomagnesemia y la hipopotasemia debido a
la posible contribucién de las alteraciones de los electrolitos a la FV. La profilaxis con lidocaina

puede reducir la incidencia de FV, pero su uso se ha asociado a un aumento de la mortalidad,



probablemente debido a bradicardia y asistolia, por lo que este tratamiento fue abandonado. En
general, el tratamiento esté indicado cuando se pretende prevenir la morbilidad potencial o para
reducir el riesgo de muerte stbita. No hay razon para tratar arritmias ventriculares asintomaticas
en ausencia de dichos beneficios potenciales.

Ectopia ventricular

Durante la fase inicial son comunes los latidos ventriculares ectopicos. Independientemente de su
complejidad (complejo QRS multiforme, rafagas cortas de latidos ventriculares o fenomeno R
sobre T), su valor como predictores de FV es cuestionable. No requieren tratamiento especifico.
Taquicardia y fibrilacion ventricular

En el contexto del IAMCEST, la presencia de TV no mantenida (< 30 s) o de ritmo
idioventricular acelerado (generalmente, una consecuencia inocua de la reperfusion con una
frecuencia ventricular < 120 lat/ min) no es un predictor fiable de FV. Por lo tanto, estas
arritmias no requieren tratamiento antiarritmico profilactico. La TV mantenida y/o el deterioro
hemodinamico (incidencia aproximada de un 3%) requiere tratamiento de supresion, que se
resume en la tabla 16 y se trata en las guias de practica clinica sobre arritmias ventriculares130.
La taquicardia y la fibrilacion ventriculares sin pulso deben ser tratadas de acuerdo con las guias
de préctica clinica sobre resucitacion. (22)

Puede continuarse el tratamiento profilactico con infusién de amiodarona y un bloqueador beta
después de la resucitacion.

b. Arritmias supraventriculares

La FA, que complica un 10-20% de los casos de IAMCEST, tiene mayor prevalencia entre los
pacientes de edad avanzada y en quienes presentan dafio grave del VI e insuficiencia cardiaca.

Las tasas de ACV son maés elevadas en los pacientes con IAMCEST y FA que en los pacientes



sin FA. La FA se asocia a un incremento del riesgo de mortalidad intrahospitalarial31. Las
recomendaciones especificas para el manejo de pacientes con FA en el contexto del IAMCEST
se basan fundamentalmente en documentos de consenso.

En muchos casos la arritmia se tolera bien y no precisa tratamiento. En otras ocasiones, la
frecuencia cardiaca rapida contribuye al desarrollo de insuficiencia cardiaca y es necesaria la
instauracion inmediata de tratamiento . No deben administrarse farmacos antiarritmicos de clase
IC.

Esta indicada la administracion de un anticoagulante si este tratamiento no ha sido ya instaurado.
Otros tipos de taquicardia supraventricular son raros y, normalmente, autolimitados. Pueden
responder a la presion sobre el seno carotideo. El tratamiento con un bloqueador beta puede ser
efectivo.

Se considerara la administracion i.v. de adenosina si el estado hemodinamico es estable; deben
monitorizarse los cambios electrocardiograficos durante la administracion del tratamiento.

c. Bradicardia sinusal y bloqueo cardiaco

Bradicardia sinusal

La bradicardia sinusal es comin (9-25%) durante la primera hora, especialmente en caso de
infarto

inferiorl33. En algunos casos, los opiaceos son la causa. Si se relaciona con deterioro
hemodinamico, debe ser tratada .

Blogueo AV

Los datos derivados de cuatro grandes estudios aleatorizados indican que el bloqueo AV ocurre
en casi el 7% de los casos de IAMCEST134 y el bloqueo completo de rama, en el 5,3%135. Los

pacientes con bloqueo AV periinfarto tienen una mortalidad intrahospitalaria y a largo plazo més



alta que los pacientes con la conduccion AV conservadal34. Este incremento de la mortalidad
guarda mayor relacion con la extension del dafio miocardico necesaria para el desarrollo de un
bloqueo cardiaco que conel propio bloqueo.

Aungue no se ha demostrado un aumento de la supervivencia a largo plazo con la implantacion
de marcapasos, éste podria estar indicado en la bradiarritmia sintomética asociada a
IAMCEST136.

El blogueo AV de primer grado no requiere tratamiento.

El bloqueo AV asociado con el infarto en la pared inferior suele ser transitorio, con ritmo de
escape con QRS estrecho > 40 lat/min y con una mortalidad baja, mientras que el bloqueo AV
relacionado con el infarto en la pared anterior suele estar localizado por debajo del nédulo AV y
se asocia a un ritmo de escape inestable con QRS ancho producido por necrosis miocardica
extensa.

La presentacion de un nuevo bloqueo completo de rama izquierda indica, generalmente, la
presencia de un infarto anterior extenso con muchas probabilidades de desarrollo de bloqueo AV
completo y fallo de bomba. Puede estar justificada la implantacion preventiva de un electrodo
temporal.

En caso de administrarse fibrinolisis o tratamiento antitrombina, debe evitarse la ruta subclavia.
Las recomendaciones para la implantacién permanente de marcapasos como tratamiento de las
alteraciones persistentes de la conduccion (> 14 dias) secundarias al IAMCEST aparecen

descritas en las Guias de Préctica Clinica de la ESC sobre marcapasos.

JUSTIFICACION.



La realizacion de este protocolo de investigacion es para conocer la evolucion de los pacientes
que ingresan con diagnostico de Infarto Agudo al Miocardio en un hospital de segundo nivel ya
es conocida la linea de tratamiento por guias internacional, sin embargo en nuestra poblacion e
institucion no es posible la realizacion de manejo intervencionista por lo que se realiza la
presente tesis para valorar la evolucion de estos pacientes y obtener analisis estadisticos de la

region.

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.
¢Cudl es la evolucién de pacientes con diagnostico de Infarto Agudo al Miocardio hospitalizados

en el Hospital General de Tijuana?

OBJETIVOS:

Objetivo general:

- La presente tesis analiza la evolucion de los pacientes ingresados con Diagnostico de
Infarto Agudo al Miocardio y que reciben tratamiento en el Hospital General de Tijuana.

En el periodo comprendido de Enero 2011 a Enero 2012.

Objetivos especificos:

- Conocer el prondstico a corto plazo de los pacientes admitidos en el Hospital General de
Tijuana.
- Evaluar si los cambios en la letalidad pueden ser explicados por cambios en la

comorbilidad de los pacientes o en la severidad de sus IAM.



- Analizar el papel de las mejoras terapéuticas recientes en el prondstico tras un 1AM.
(Trombo liticos) y necesidad de contar con intervencionismo.

- Asimismo evaluar el papel de la edad, comorbilidad o severidad de los IAM

HIPOTESIS:

Los pacientes que son ingresados al servicio de urgencia y en los cuales se confirma el
diagnostico de infarto agudo al miocardio y se encuetra en condiciones de trombolisis tienes

mejor pronostico.

MATERIAL Y METODOS.

1) Tipo de Estudio

El presente estudio prospectivo, observacional y descriptivo.

2) Universo o poblacion de estudio

El universo de estudio fueron todos los pacientes con diagnostico de Infarto Agudo del
Miocardio que cumplan criterios los criterios especificados, atendidos en el Hospital General de

Tijuana.

CRITERIOS DE INCLUSION, EXCLUSION Y ELIMINACION.

CRITERIOS DE INCLUSION:



1. Cualquier genero

2. Mayores de 18 afios.

3. Que cuenten con consentimiento informado firmado.

4. Diagnéstico de SICA CEST (En base a criterios internacionales ya establecidos mediante

cuadro clinico, electrocardiograma, y datos bioquimicos).

5. Pacientes con al menos 2 de los siguientes criterios:

a.- Dolor toracico mayor de 20 minutos acompafiado o no de disnea, diaforesis, nauseas.

b.- Electrocardiograficamente: Ascenso del segmento ST en al menos de dos
derivaciones contiguas de 0.1 Mv en derivaciones del plano frontal y 0.2 mV en
derivaciones precordiales V1-V3 y de 0.1 mV en el resto de las derivaciones o nuevo
bloqueo de rama izquierda, o desnivel del ST persistente en al menos 2 derivaciones

contiguas.

c.- Incremento de Biomarcadores de necrosis miocardica ( Creatinfosfoquinasa fraccion
MB o Troponina ) con al menos un valor por encima del percentil 99° del limite de

referencia o por encima del limite de referencia.

CRITERIOS EXCLUSION:

1. Enfermedades valvulares cardiacas.

2. Tromboembolia pulmonar.

3. Sindromes adrticos agudos.



4. Enfermedades congénitas cardioldgicas.

5. Enfermedades neoplasicas o procesos infecciosos activos.

6. Pacientes que a su ingreso a Urgencias no se cuente con el Diagnostico de infarto Agudo

al Miocardio.

CRITERIOS DE ELIMINACION

1. Expediente incompleto.
2. Paciente con dolor toracico y defunciéon la momento de ingreso o en los primeros

minutos del ingreso.

DEFINICION DE VARIABLES

VARIABLES DEPENDIENTES

e Muerte por causa cardiaca
o Es el cese de la vida definida mediante parametros clinicos y eléctricos
secundaria a causas cardiacas como isquemia, arritmias o choque
cardiogénico.
e Muerte por causas generales
o Esel cese de la vida definida clinica y eléctricamente por cualquier causa.
e Revascularizacion
o Definida como la intervencion quirargica para la colocacion de hemoductos

ya sea de arteria mamaria o bien de vena safena en el mismo internamiento y



o

en la fase de convalecencia del infarto, asi como la realizacion de
intervencionismo con o sin colocacién de STENT coronarios.

Se medird como la presencia o ausencia de la misma

Reinfarto

O

Criterios clinicos y paraclinicos de infarto, en la misma localizacion de un
infarto previo, ya sea durante la fase de convalecencia del previo o bien
después de ella.

Definido como la presencia de dolor precordial opresivo, tipico de duracién
mayor a 20 minutos asociado a cambios electrocardiograficos de lesion
subepicardica de cualquier localizacion en la menos dos derivaciones
contiguas (o0 bien lesion subendocardica para el infarto sin elevacion del
segmos ento ST), asociado a:

Aumento de los niveles séricos de enzimas cardiacas (troponina | mayor de
0.10ng y valores de CK total arriba de 2 veces su valor normal)

La presencia de curva bimodal enziméatica (aumento nuevamente de enzimas

cardiacas) durante la fase de convalecencia del infarto

Angina Recurrente

o

o

Presencia de dolor precordial tipico o equivalentes anginosos (Disnea,
epigastralgia, fatiga subita) aln después de la etapa aguda, con cambios
eléctricos o sin ellos.

Se medira de acuerdo a la presencia o a la ausencia de la misma

Tipos de variable: Cualitativa

Escala de medicién: Nominal, dicotémica (Presente o ausente)



o Clase funcional:
o Para la disnea se ocupara la clasificacion funcional de la New York Heart
Association (NYHA) valora la actividad fisica definiendo cuatro clases en base
a la valoracion subjetiva durante la anamnesis sobre la presencia y severidad de
la disnea.
= Clase funcional I: Actividad habitual sin sintomas. No hay limitacion de
la actividad fisica.
= Clase funcional IlI: El paciente tolera la actividad habitual, pero existe
una ligera limitacion de la actividad fisica, apareciendo disnea con
esfuerzos intensos.
= Clase funcional IlI: La actividad fisica que el paciente puede realizar es
inferior a la habitual, esta notablemente limitado por la disnea.
= Clase funcional 1V: El paciente tiene disnea al menor esfuerzo o en

reposo, y es incapaz de realizar cualquier actividad fisica

Tipo de variable: Cualitativa

Escala de medicion: Nominal
e Manejo medico antisiqguemico optimo:

o Definiremos como manejo antiisquemico optimo al uso de los 4 principales
medicamentos que han demostrado una disminucién de la mortalidad en el
paciente isquémico: IECAS o ARA Il, Betablogueadores, Estatinas y Acido
acetilsalicilico., o Anticoagulacion y Ca antangonistas en caso de ectasia
coronaria.

Tipo de variable: Cualitativa



Escala de medicién: Nominal, dicotomica ( Presente o ausente)
VARIABLES INDEPENDIENTES:
e Género
o Definido como masculino o femenino

Tipo de variable: Cualitativa

Escala de medicion: Nominal, dicotomica
e Edad
o Definido por numero ordinales en orden creciente
Tipo de variable: Ordinal
Escala de medicion: Numero.
e Tabaquismo
o La presencia del habito de inhalar el producto de la combustion de tabaco
o Se considero ser activo o pasivo
o Se midio con la presencia o ausencia del mismo

Tipo de variable: Cualitativa

Escala de medicion: Nominal, dicotomica ( Presente o ausente)
e Diabetes Mellitus
o Presencia de glucemia central en ayuno de 8 horas de 126mg/DI o mas, o0 bien
una determinacion aleatoria con 200mg/DIl o mas aunado a sintomas de la
misma.

Tipo de variable: Cualitativa

Escala de medicion: Nominal, dicotomica (Presente o ausente)



e Reperfusion del infarto
Por medios quimicos o mecéanicos, cumpliendo los criterios eléctricos como el
descenso de mas del 50% de la lesion subepicardica o bien el criterio angiografico
con flujo TIMI 3
Tipo de variable: Cualitativa
Escala de medicion: Nominal, dicotomica (Presente o ausente)
e Dislipidemia
o Presencia de elevacion de las cifras séricas de colesterol total arriba de
200mg/Dl, triglicéridos arriba de 200mg/DI o bien del colesterol de baja y
muy baja densidad o disminucion del colesterol de alta densidad debajo de
40mg/Dl.
Tipo de variable: Cualitativa
Escala de medicion: Nominal, dicotomica ( Presente o0 ausente)
e Hipertension Arterial Sistémica:
o Cuantificacion de cifras de tension arterial sistolica de 140 y mas mmHg, y de
diastolica de 90 y mas mmHg.

Tipos de variable: Ordinal

Escala de medicién: Numero

CONSIDERACIONES ETICAS

De acuerdo con la Declaracién de Helsinki (1964) que establece estandares de proteccién para
las personas que participan en investigaciones y los principios éticos que deben regir la

investigacion clinica, junto a otros codigos referidos al mismo tema como el Codigo de



Nuremberg de 1974 y las Recomendaciones del CIOMS (Council for International Organization
for Medical Sciences promulgadas en 1982) y las Guias de Buenas Practicas de Investigacion
Clinica adoptadas por la Reunién Internacional de Armonizacién en 1996.y su modificacion por
su asamblea medica mundial. En la presente investigacion se siguieron los principios para
garantizar que los derechos, seguridad y bienestar de los sujetos incluidos en investigaciones
sean protegidos, para el siguiente protocolo se obtuvo el visto bueno del comité de bioética local
y regional, asi como el cocentimeinto informado escrito del paciente para su ingreso al protocolo

de estudio y divulgacion de datos, con fines de investigacion en el aérea de la medicina.

ESTADARIZACION DE METODO:

De acuerdo a las Guias de Practica Clinica para manejo de pacientes con infarto agudo al

miocardio con su respectivos cambios en cada paciente.

TAMARNO DE MUESTRA:

Un tamafio de muestra de 44 pacientes que ingresaron al protocolo de estudio, durante el

periodo de recoleccién de datos.



PROCEDIMIENTOS DEL ESTUDIO:

Recoleccién de pacientes: Llenado de hoja de captura de datos en todos los pacientes con

diagnostico de IAM en el periodo comprendido de Enero 2011 a Enero 2012.

Extraccion de muestras: Se extrajo de la vena ante cubital 5 ml de sangre total (teniendo
cuidado de que el torniquete no sea aplicado con mucha tensién), la cual fue colectada en un tubo
conteniendo EDTA vy centrifugado a 2500 rpm por 10 minutos. Posteriormente la capa superior
(plasma) se retird cuidadosamente y se transfiri6 con una pipeta de transferencia de plastico
estéril a un tubo de plastico eppendorf estéril de 1.5ml libre de enzimas. Finalmente el
concentrado eritrocitario se desecho en un contenedor destinado para material de residuos

bioldgicos peligrosos.

Determinacion de biomarcadores: Se realizo determinaciéon de biomarcadores de estrés
oxidativo, inflamacién y descontrol metabdlico (Glucosa, CPK, CPK MB, DHL), que

contribuyen al diagnostico de infarto agudo al miocardio.

RESULTADOS.

La edad de los pacientes se encontraron en una media de 54 afios, mediana de 64.5 afios con una
desviacion tipica de 11.3 afios, una edad minima de 41 y maxima de 93 afios, el sexo femenino

represento un 39% y masculino de 61%.

Como antecedentes de importancia y comorbilidades, la Hipertension Arterial se presento en un
66%, seguida de Diabetes Mellitus en un 48%, el tabaquismo en 39%, sedentarismo 25%,

obesidad 23%, asi como antecedente de IAM en familiar menor de 50 afios un 11,4%. El 73%



de las pacientes presentaba maés de un factor de riesgo mayor para desarrollar IAM y de estos
el 27% no tenia apego a tratamiento médico, el 27.3% ya habia tenido IAM previo y 36% ya

tenia antecedente de Insuficiencia Cardiaca.

El 97.7% de los pacientes presento angina tipica, dentro del cuadro clinico, de los cuales el
73% acudio al servicio de urgencias en las primeras 6 horas de iniciado el cuadro y 27% ya con
mas de 6 horas de isquemia, la localizacion mas frecuente fue la Anteroseptal con un 43%,
seguida de Anterior en un 25% e Inferior en 23%. Con la valoracion de Killip Kimball I en
54.5%, KKII en 20.5%, KKIII 18.2%, KKIV 6.8%. Un TIMI score bajo en 29.5%, medio
29.5% y alto en 40%, En todos los casos se confirmo el diagnostico tanto por
electrocardiograma como por marcadores sericos de isquemia-necrosis cardiaca en un 100%, y
de los cuales el 68.2% recibi6 tratamiento médico optimo y 31,8% no optimo; Solo 22.7% de
los pacientes recibieron como parte del tratamiento trombolisis, con una media de tiempo
puerta-aguja de 34 minutos, mediana de 35 minutos una desviacion tipica de 11 minutos un
rango de 35 minutos, minimo de 15 minutos y maximo de 50 minutos, de estos el 90% presentd
criterios de reperfusion y el 10% no, se presento complicacion de la trombolisis en 10 %. En
general en el grupo de estudio las complicaciones mas frecuentes fueron las arritmias con
20.5%, complicaciones mecanicas del 1AM y choque cardiogénico del 11.4% en ambos,

muerte subita con 6.8% y ninguna complicacion en 50%.

Ya durante su evolucién intrahospitalaria al 59.1% se le realizo ecocardiograma transtoracico
de control. EI 77.3% de los pacientes se egreso del hospital, 4.5% se traslado a otra institucion y

la mortalidad en general fue 18.2%.



El tiempo de estancia Intrahospitalaria tuvo una media de 7 dias, una moda de 5 dias, con una
desviacion tipica de 5.11 dias, un minimo de 0 dias, que solo fueron horas en el servicio y

méaximo de 25 dias.

CONCLUSIONES

La edad de presentacion de nuestros pacientes coincide con las estadisticas reportadas por
RENASICA con una edad de 64.5 anos y predominio de sexo masculino, se observo la presencia
de mas de un factor de riesgo mayor en mas del 70% de los pacientes, pero lo que mas influyo
en la evolucion del paciente fue la extension y dafio miocardico al momento de la presentacion.
La presentacion clinica en el evento agudo, el dolor fue tipico y la localizacion Anteroseptal
fue la més coman, con un Killip Kimball I y 11 en 74 % de los casos, que no fueron complicados
y se relaciono con buena evolucion, de los pacientes que llegaron en KK Il aproximadamente
el 45% fallecid y los que llegaron en KK IV tuvieron una mortalidad de 100%. Todos los
pacientes que fallecieron tenian complicaciones relacionadas con el IAM, ya sean mecénicas o
eléctricas.

A pesar de que el 72.7%, de los pacientes se presentaron al servicio de urgencias antes de las 6
horas de presentacion del dolor, solo se trombolizo el 22.7%, de los que recibieron trombolisis
el 70% se encontraba en KK 1y 11 de los cuales, el 100% sobrevivio y el resto que se encontraba
en KKIII fueron: una defuncion, un traslado y un egreso.

De acuerdo a los datos obtenidos se observa que los pacientes que son ingresados al servicio de
urgencias con diagnostico de IAM y se encuentran en condiciones de trombolisis tienen un 90 %

de sobrevida posterior al tratamiento tromboliticos, el 10% restante fallecio.



Del 100% de los pacientes con diagnostico de IAM que no son trombolizados por no reunir los
criterios de trombolisis o falta de tromboliticos en la unidad, el 80%, la mayor parte en KK |y
I1, tuvieron una evolucién favorable, el 20% restante fallecié. Aungque no se tomo en cuenta a los
pacientes que llegaron a la unidad con dolor toréacico y fallecieron al momento de ingreso o los
primeros minutos posterior a este, en los cuales no se pudo confirmar el diagnostico de 1AM lo
que incrementaria la incidencia de mortalidad secundaria a esta patologia isquémica.

Aunque la sobrevida que se presenta en el tratamiento de esta patologia en la unidad es
aceptable, aproximadamente la mitad de los pacientes que no se trombolizaron por no reunir
criterios para trombolisis se pudieron haber beneficiado del tratamiento cardioldgico

intervencionista mejorando asi la sobre vida de los pacientes que ingresan con este diagnostico.



ANEXO:

EDAD
Estadisticos

EDAD
N Validos 44
Perdidos 0
Media 64,0909
Mediana 64,5000
Moda 65,00%
Desv. tip. 11,30511
Rango 52,00
Minimo 41,00
Maximo 93,00
Percentiles 25 56,0000
50 64,5000
75 72,7500

a. Existen varias modas. 5e
mostrara el menor de los
valores.

EDAD (anos)

35%
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SEXO



S5EXO

Frecuencia | Porcentaje

WVilidos mas 27 61,4
fem 17 38.8
Total 44 100.0

SEXO

B MASCULINO = FEMENINO




ANTECEDENTES

ANTECEDENTES

HAS

FRECUENCIA
N =44

PORCENTAJE
%

DM 2

DISLIPIDEMIA

OBESIDAD

SEDENTARISMO

TABAQUISMO

A. FAMILIAR IAM

ANTECEDENTE IAM

ICC

ICP

CIRUGIA RVM

1 COMORBILIDAD

2 O MAS COMORSB.

APEGO AL TX.

ANGINA TIPICA




TIEMPO ISQUEMIA CASA-HOSPITAL

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Vilidos <6 HRS 32 72.7 72.7 72,7
=B HRS 12 27.3 27.3 100.0
Total 44 100,0 100,0

TIEMPO ISQUEMIA CASA-HOSP

H<6HRS H>6HRS




LOCALIZACION DEL 1AM

Porcentaje Forcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Vilidos ant 11 25,0 25,0 25.0
antsep 19 43,2 43,2 68,72
antlat 3 6,8 6,8 75,0
lat 1 2,3 2.3 773
inf 10 22,7 22,7 100,0
Total 44 100,0 100,0

B ANTERIOR ® ANTEROSEPT

LOCALIZACION DEL IAM

2%

I ANTEROLAT H LATERAL

H INFERIOR




Estadisticos

KILLIP ¥ KIMBALL

N Vilidos
Perdidos
Media
Mediana
Moda
Desv. tip.
Rango
Minimo
Maximo
Percentiles 25
50
75

44

17727
1,0000
1.00
L98509
3.00
1.00
4,00
1.0000
1,0000
2,7500

KILLIF ¥ KIMBALL
Porcentaje Porcentaje

Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Validos 1,00 24 54.5 54,5 54,5
2,00 9 20,5 20,5 75.0
3,00 8 18,2 18,2 93,2
4,00 3 6.8 6.8 100,0

Total 44 100,0 100,0

KILLIP KIMBAL

60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%
CLASE |

CLASE Il

CLASE 1l

B KILLIP KIMBAL

CLASE IV




TIMI SCORE

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Vilidos bajo 13 29.5 29,5 29,5
medio 13 29,5 29,5 59,1
alto 18 40.9 40,9 100.0
Total 44 100.0 100.0

TIMI RISK SCORE

B LEVE = MODERADO m SEVERO

MARCADORES DE 15Q0-NECR MIOCARDICA

Forcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado

Vilidos elevado 44 100.0 100.0 100.0




TX CLINICO AGUDO

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Vilidos opitmo 30 68,2 G68.2 68,2
no optimo 14 31,8 31,8 100,0
Total 44 100.0 100.0
TX CLINICO AGUDO

HOPTIMO m NO OPTIMO




Estadisticos

TIEMPO PUERTA-AGUJA

N Vilidos 10

Perdidos 34
Media 34,0000
Mediana 35,0000 TIEMPO PUERTA-AGUJA
Moda 30,00 - — - —

n orcentaje orcentaje

Desv. tip. 11,00505 Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Rango 35,00 Validos 15,00 1 2.3 10,0 10,0
Minimo 15,00 20,00 1 2.3 10,0 20,0
Maximo 50,00 30,00 3 6.8 30,0 50.0
Percentiles 25 27.5000 40,00 3 6.8 30,0 80,0

50 35,0000 45,00 1 2.3 10,0 90,0

75 41,2500 50,00 1 2.3 10,0 100,0

a. Existen varias modas. Se Total 10 22,7 100,0
mostrara el menor de los Perdidos  Sistema 34 77.3
valores. Total 44 100,0

30%

25%

20%

15%

10%

5%
0%
15 min 20 min 30 min 40 min 45 min 50 min
B TIEMPO PUERTA - AGUJA




TROMEOLISIS

Forcentaje Forcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Vilidos  si 10 22.7 22.7 22.7
no 34 77.3 77.3 100.0
Total 44 100.0 100.0
TROMBOLISIS

mS| mNO




CRITERIOS DE REPERFUSION

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Vilidos si 9 20,5 90,0 90,0
no 1 2.3 10.0 100,0
Total 10 22.7 100,0
Perdidos  Sistema 34 773
Total 44 100.0

CRITERIOS DE REPERFUSION

mSI mNO




COMPLICACIONES DE LA TROMBOLISIS

Forcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Vilidos sl 1 2.3 10,0 10,0
NO 9 20.5 90,0 100,0
Total 10 22,7 100,0
Perdidos  Sistema 34 773
Total 44 100.,0

COMPLICACIONES DE LA
TROMBOLISIS

ESI ®ENO




COMPLICACIONES DEL 1AM.

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Vilidos  arritmias 9 20,5 20,5 20,5
Comp mecanicas 5 11,4 11,4 31,8
choque cardiogenico 5 11,4 11.4 43,2
muerte subita 3 6.8 6.8 50.0
ninguna 22 50,0 50,0 100.0
Total 44 100,0 100,0

COMPLICACIONES DEL IAM

B ARRITMIA CARDIACA

B COMPL. MECANICAS

B CHOQUE CARDIOGENICO
B MUERTE SUBITA

H NINGUNA




ECOCARDIOGRAMA TRANSTORACICO

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Vilidos  si 26 59,1 59.1 59.1
no 18 40,9 40,9 100,0
Total a4 1000 100,0
ECOCARDIOGRAMA TT

ESI mNO




EVOLUCION

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Validos egreso 34 77.3 77.3 77.3
traslado 2 4.5 4.5 81,8
defuncidn ] 18,2 15.2 100.0
Total a4 100,0 100.0
EVOLUCION

B EGRESO ®TRASLADO & DEFUNCION




TIEMPO DE ESTANCIA INTRAHOSPITALARIO

Porcentaje Porcentaje
Estadisticos Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
TIEMPO DE ESTANCIA Vilidos 00 2 45 4,5 4,5
INTRAHOSPITALARIO 1,00 2 4.5 4,5 9,1
Perdidos 0 3,00 ) 45 4.5 18,2
Media 2 0682 5,00 13 29,5 29,5 47,7
Mediana 6,5000 6,00 ! 2,3 2,3 50,0
Moda s 00 7.00 8 18,2 18,2 68,2
. 8,00 5 11,4 11,4 79,5
Desv. tip. 5,11449 9.00 2 45 45 841
Rango 23,00 10,00 2 4,5 4,5 88,6
Minimo 00 15,00 2 4.5 4.5 93,2
Maximo 25,00 16,00 1 2.3 2.3 95,5
Percentiles 25 5.0000 23.00 1 23 2.3 97.7
50 6,5000 25,00 1 2.3 2.3 100,0
75 83,0000 Total 44 100,0 100,0
TIEMPO DE ESTANCIA
INTRAHOSPITALARIO
30%
30%
25% 18%
20%
15% 11%
10% 5% 5% 5% 5% ao 5% 5% 5% .., -0, -0
5% L70 Lo L70 ZL/0
0%
I G GF P I I P §F §F §F & o
OV Y aY Y oY oV AY 27 9Y ©Y 97 O 0
H TIEMPO DE ESTANCIA INTRAHOSPITALARIO
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