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RESUMEN

INTRODUCCION: La cardiopatia isquémica es la principal causa de muerte en
adultos. El infarto agudo al miocardio con elevacion del ST: se caracteriza por la
oclusion total del flujo a través de una arteria coronaria; el electrocardiograma es
diagnéstico (supradesnivel del ST). No es necesario contar con evidencia de dafio
miocardico (biomarcadores) para hacer el diagnéstico. Es una emergencia
cardiovascular, y la prioridad en el tratamiento es la terapia de reperfusion. La
terapia de reperfusion en el IAMCEST esté indicada en las primeras 12 horas desde
el inicio de los sintomas; los resultados son mejores cuanto mas rapido se inicie
(especialmente en las primeras 3 horas).

MATERIAL. Se realiz6 un estudio retrospectivo descriptivo y se recabaron 353
expedientes de los cuales 133 cumplian con criterios para IAM con elevacién del
ST los cuales se trombolizaron. METODOS: Se utilizé el software de Excel y con
férmulas avanzadas y de determinacion de la frecuencia, promedio, medias se
realizé el andlisis estadistico. RESULTADOS: Se obtuvo la tasa de reperfusion de
IAM con elevacion del segmentos ST postrombolisis del Centro Medico ISSEMYM
en el area de urgencias choque, la cual fue del 70%, ademas se realizaron el andlisis
de la variables que intervenian , donde se obtuvo que predominaba con mayor
frecuencia en hombres, con una edad promedio de 65 +/- 2SD, y en los cuales hubo
una mayor reperfusion con respecto a las mujeres, asi mismo las comorbilidades
mas asociadas es DM2, sin embargo con menor reperfusion en pacientes con 2 o
mas comorbilidades. La afectacion del tipo de infarto fue la pared inferior

CONCLUSIONES: La tasa de reperfusion de infarto agudo al miocardio con
elevacion del segmento ST postrombolisis es superior a la reportada en la literatura
a nivel nacional, sin embargo aun asi es inferior a la reportada en los paises de la
OCDE. Las 2 razones basicas por las que estos pacientes no se reperfundieron es
en primer término por el retraso y pérdida de ventana apropiada de reperfusion, y la
otra por falta de un diagndstico adecuado.
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En México, la cardiopatia isquémica es la principal causa de muerte en los ancianos
y la segunda en la poblacién general. En 2011, la enfermedad isquémica del corazén fue
responsable de 71,072 muertes, que representan aproximadamente el 11% de todas las
muertes en México. !

El Registro Nacional de Sindromes Isquémicos Coronarios Agudos (SICA) —
RENASICA, en su segunda etapa hasta el 2005,, mostré que 37% de los pacientes con un
SCA con elevacioén del ST se reperfundian farmacoldgicamente y solo el 15% con ATC, con
una mortalidad global del 10%. Es de destacar que casi 50% de los pacientes no fueron
reperfundidos y esta proporcién aun persiste, convirtiéendose en un problema de gran
magnitud en nuestro pais. Las 2 razones basicas por las que estos pacientes no se
reperfundieron es en primer término por el retraso y pérdida de ventana apropiada de
reperfusion, y la otra por falta de un diagnéstico adecuado.?

EI RENASICA I, permiti6 ademas conocer mas de las caracteristicas clinicas de los
pacientes mexicanos, con 43% de pacientes diabéticos, 50% de hipertensos, y una tercera
parte de sexo femenino, grupo este de alto riesgo dada su mayor mortalidad. 3*

El registro RENASICA lIl describird el manejo y los resultados clinicos de una
muestra representativa de pacientes con un amplio espectro clinico de SCA en la practica
de la vida real.® Actualmente, es importante identificar si se utilizan reperfusiones mas
invasivas y farmacolégicas en las guias de STMI y de cumplimiento en términos de
anticoagulacion y tratamiento antitrombaético. Ademas, serd interesante conocer el papel de
los nuevos agentes anti plaquetarios (Prasugrel y ticagrelor) en el contexto del SCA.
RENASICA lll tiene la intencion de identificar un enfoque de estratificacion, diagnostico y
tratamiento de alto riesgo en hospitales comunitarios y terciarios para optimizar los recursos
y definir estrategias para mejorar la calidad de la atencién médica. Mostrara si la reperfusion
invasiva y farmacolégica, la anticoagulacion y el tratamiento antitrombético se han mejorado
en pacientes con SCA. Actualmente, existe la necesidad de un registro observacional
nacional de los pacientes tratados en la practica clinica diaria para evaluar la validez externa
de los datos de los ensayos y proporcionar informacion complementaria de los
ensayos. *RENASICA Il surge como un enlace entre los ensayos controlados aleatorios
realizados por expertos y la experiencia previa mexicana. %

Teniendo en cuenta las evidencias anteriores en México, ¥° la reduccion entre el
inicio de los sintomas y el primer contacto hospitalario (> 3.5 h), mayor reperfusion
farmacologica (<35%) y mecéanica (<10%) y mas pacientes bajo agentes fibrinoliticos
especificos y una mejor anticoagulacion es un desafio. Sin embargo, a pesar de los largos
tiempos de isquemia y el bajo acceso a los enfoques de reperfusion, la mortalidad
intrahospitalaria (10%, 3 8%, 4 2% °) sigue siendo baja probablemente debido a una
subestimacion del total de muertes en nuestros centros terciarios y falta de seguimiento al
alta; como consecuencia de todo este proceso, la disfuncién ventricular (17%, 3, 39% *y
30% %) fue la complicacién hospitalaria mas frecuente. Se han observado resultados
similares en los paises desarrollados. °

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) establece que la principal causa de
muerte en el mundo es la enfermedad aterotromboética, 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. 2



En Europa, sin embargo, en las ultimas 3 décadas se ha observado una tendencia
general a la reduccion de la mortalidad por enfermedad coronaria.’

La enfermedad coronaria causa casi 1,8 millones de muertes al afio, lo que
corresponde al 20% de todas las muertes en Europa, con grandes variaciones entre
paises'®. Mientras que la incidencia del IAMCEST estéa disminuyendo, la del IAMSEST esta
en aumento®® 8 El registro mas exhaustivo de IAMCEST probablemente sea el realizado
en Suecia, donde la incidencia de IAMCEST fue de 58/100.000 en 201517. En otros paises
europeos la tasa de incidencia anual varié entre 43 y 144/100.000*8. Asimismo, las tasas
de incidencia ajustadas recogidas en Estados Unidos disminuyeron de 133/100.000 en
1999 a 50/100.000 en 2008, mientras que la incidencia del IAMSEST permanecié constante
o aumento ligeramente®®. La incidencia del IAMCEST muestra un patrén constante en
afectar con mayor frecuencia a personas mas jévenes que a las de mas edad y més a los
varones que a las mujeres!” 20,

La mortalidad del IAMCEST esté influida por muchos factores, entre ellos la edad
avanzada, la clase Killip, el retraso en la aplicacion del tratamiento, disponer de una red de
atencion del IAMCEST coordinada con el sistema de emergencias médicas (SEM), la
estrategia de tratamiento, los antecedentes de IAM, la diabetes mellitus, la insuficiencia
renal, el nUmero de arterias coronarias afectadas y la fraccién de eyeccién del ventriculo
izquierdo (FEVI).

Varios estudios recientes han subrayado un descenso en la mortalidad aguda y a
largo plazo después de un IAMCEST, en paralelo con un aumento de la terapia de
reperfusion, la intervencién coronaria percutanea (ICP) primaria, el tratamiento
antitrombético moderno y la prevencion secundaria'* 2222, A pesar de esto, la mortalidad
sigue siendo importante; la mortalidad hospitalaria de los pacientes con IAMCEST no
seleccionados de los registros nacionales de los paises de la ESC varia entre el 4 y el
12%%, mientras que la mortalidad al afio de los pacientes con IAMCEST de registros
angiograficos es del 10% aproximadamente?* 2.

Aunque la enfermedad coronaria se desarrolla en las mujeres una media de 7-10
aflos mas tarde que en los varones, el IAM sigue siendo una de las causas mas importantes
de muerte de las mujeres. Los sindromes coronarios agudos (SCA) son 3 o0 4 veces mas
frecuentes en los varones menores de 60 afios, pero a partir de los 75 la mayoria de estos
pacientes son mujeres®. Las mujeres suelen presentar sintomas atipicos (hasta un 30% de
los casos en algunos registros) 2’ y la enfermedad suele manifestarse mas tarde que en los
varones?® 2°, Por ello es muy importante estar alerta para identificar el IAM en mujeres con
sintomas de posible isquemia. Las mujeres también tienen mas riesgo de complicaciones
hemorragicas con las ICP. Se debate sobre si los resultados son peores en mujeres, y
varios estudios indican que esto se debe a la edad mas avanzada y la presencia de mas
comorbilidades en las mujeres que sufren un IAM?% 3031 Algunos estudios apuntan que las
mujeres reciben menos intervenciones que los varones y que el tratamiento de reperfusion
es menos frecuente entre ellas?® 3233,

El termino infarto agudo de miocardio (IAM) se debe emplear cuando haya evidencia
de dafo miocardico (definido como la elevacion de troponinas cardiacas a valores
superiores al percentil 99 del limite superior de referencia), con presencia de necrosis en
un contexto clinico compatible con isquemia miocardica®. Para iniciar inmediatamente
estrategias de tratamiento, como la reperfusion, normalmente se designa como pacientes
con IAM con elevacién del segmento ST (IAMCEST) a los que sufren dolor toracico
persistente u otros sintomas que indiquen isquemia y elevacién del segmento ST en al
menos 2 derivaciones contiguas; mientras que, si no hay elevaciéon del segmento ST, se los



designa como pacientes con IAMSEST.2 En algunos pacientes con IAM aparecen ondas Q
(IAM con onda Q), pero en muchos casos esto no ocurre (IAM sin onda Q). Aparte de estas
categorias, el IAM se clasifica en distintos tipos dependiendo de las caracteristicas
patolégicas, clinicas y pronosticas, ademas de diferencias en las estrategias terapéuticas.

El sindrome coronario agudo (SICA) se clasifica en sin elevacién del segmento ST
(SICASEST) o con elevacion del ST (SICACEST), cuando no hay expresion de marcadores
de necrosis miocardica, se llama angina inestable (Al).

Es muy importante la fisiopatologia del SICA en donde la ruptura de la placa, la
presencia de hemorragia y trombosis son protagonistas importantes.

Tradicionalmente se sabe que la estenosis progresiva de una arteria coronaria
aterosclerética podria ser ocluida completamente por una pequefia placa aterotrombdtica,
asi una estenosis de alto grado ocluida completamente produce un infarto agudo de
miocardio con elevacién del segmento ST y una oclusién parcial o transitoria resulta en un
infarto sin elevacion del ST .

La placa aterosclerética esta formada por una capa fibrosa y un centro lipidico, la
capa fibrosa se encuentra entre la sangre, en contacto con factores de coagulacion, y entre
el centro lipidico. Las placas rotas también tienden a tener ndcleos lipidicos grandes vy
células inflamatorias, y tipicamente los sitios de ruptura tienen pocas células de musculo
liso 2 7.

La capa fibrosa estd compuesta en su mayor parte por colageno, contenido en el
musculo liso, la cual al romperse libera las células inflamatorias del ndcleo lipidico con
migracion de macrofagos, lo cual desorganiza al colageno en la placa y pone en peligro la
integridad de la capa fibrosa, precipitando asi la ruptura de la placa aterosclerética ’.

En la actualidad, la aterosclerosis se considera un proceso cronico
inmunoinflamatorio, fibroproliferativo, promovido por lipidos y progresivo y representa el
principal mecanismo fundamental de la coronariopatia. La coronariopatia representa una
gama continua de alteraciones patoldgicas y se ha clasificado como coronariopatia crénica,
sindrome coronario agudo y sindrome de muerte cardiaca subita. El sindrome coronario
agudo incluye un espectro de episodios miocardicos isquémicos fluctuantes, desde la
angina inestable hasta el infarto agudo de miocardio con elevacién del segmento ST.
Aunque tienen cuadros clinicos iniciales diferentes, todos comparten un mecanismo
fisiopatoldgico similar de desprendimiento de la placa aterosclerdtica vulnerable con
formacion de trombo superpuesta y grados subsiguientes de cesacion de flujo sanguineo
coronario anterégrado, con disminucion de aporte de oxigeno al miocardio. Las secuelas
trombdticas inherentes a esta respuesta son en particular las consecuencias de un proceso
patolégico multifactorial activado por la lesion endotelial, seguida a continuacién de una
cascada de fendémenos que comprenden una interaccibn compleja de inflamacion,
sefializaciobn  celular, inmunomodulacion, proliferacion  celular, angiogénesis,
vasoconstriccion y muerte celular®.

Estudios recientes han sefialado que hay determinadas zonas vasculares que
tienden a ser afectadas por la aterosclerosis. Por lo general estas zonas se caracterizan
por regiones de baja fuerza de corte, que a menudo se identifican en las ramas arteriales,
las bifurcaciones y las curvaturas que predisponen a un flujo sanguineo turbulento. De



manera interesante, se ha demostrado que estos cambios de la dinamica de flujo sanguineo
regulan de forma ascendente y local la expresion genética de moléculas de adhesion celular
especificas, como la molécula de adhesién intercelular (ICAM-1) y la molécula de adhesién
vascular (VCAM-1) sobre el endotelio y los leucocitos de la circulaciéon®. Este proceso
conduce a la adherencia, migracion y acumulacién de monocitos y linfocitos T en el
endotelio. Las sustancias quimiotécticas, como la proteina quimiotaxina de macrofago 1
(MCP-1), la osteopontina y la lipoproteina de baja densidad modificada, se producen por
accion del endotelio y también por monocitos y células del masculo liso vascular y atraen a
monocitos, macrofagos vy linfocitos T hacia el endotelio, que se desplazan a través de la
pared vascular. La regulacion por incremento adicional de las moléculas de adhesion celular
y los receptores facilita la atraccion subendotelial de células mononucleares en la pared
arterial, lo cual ayuda a delimitar una region focalizada de inflamacion® ’.

La activacion endotelial se refiere a un cambio especifico en el fenotipo endotelial,
caracterizado por un incremento en la adhesividad e interacciones de endotelio-leucocito-
plagueta, un aumento de la permeabilidad intercelular, un cambio de un medio
anticoagulante a pro coagulante y un cambio de un estado inhibidor de crecimiento a uno
promotor de crecimiento mediado a través de una liberacion de citosina elaborada. Cada
vez se dispone de mas datos que revelan una funcién importante de la modulacién de las
vias de transduccién de sefial mediadas por las especies reactivas del oxigeno (ROS) en
muchos de los procesos que intervienen en la activacion endotelial y se ha demostrado que
diversos factores contribuyen a la formacién de ROS y la activacion endotelial, incluidos
muchos factores de riesgo cardiovascular bien descritos. De manera especifica, el
incremento del colesterol de las lipoproteinas de baja densidad, el aumento de las
lipoproteinas de muy baja densidad, las bajas concentraciones de lipoproteina de gran
densidad y las especies reactivas del oxigeno causada por hipertension, tabaquismo,
diabetes mellitus, deficiencia de estrogenos y edad avanzada se han vinculados con la
activacion endotelial y la lesion®.

En un estado no ater6geno, y en condiciones normales, el 6xido nitrico (ON) que se
produce en los tejidos locales funciona como un vasodilatador local a través de las células
de musculo liso vascular, y, de modo adicional, puede inhibir la agregacion de plaquetas.
Sin embargo, en el contexto de la disfuncion endotelial se observa una respuesta paraddjica
al 6xido nitrico en los vasos grandes y la microcirculacion, lo que conduce en cambio a una
respuesta vasoconstrictora. Esta respuesta paraddjica y una reduccion efectiva de 6xido
nitrico y de la sintesis de prostaglandina 12 facilitan en conjunto la permeabilidad de los
lipidos hacia los espacios subendoteliales. El colesterol de las lipoproteinas de baja
densidad oxidado es un factor importante que contribuye a la disfuncién endotelial. La
afluencia y retencién de éstas y otras lipoproteinas aterégenas en la intima arterial
contribuyen al proceso patégeno central en la aterogénesis. Una vez que el colesterol de
las lipoproteinas de baja densidad ingresa a través del endotelio vascular activado y hacia
la pared vascular, lo captan los macrofagos residentes y se activa por las células
espumosas. El colesterol de las lipoproteinas de baja densidad modificado también es
quimiotactico para otros monocitos través de una proteina quimiotaxina de macrofago
(MCP-1), lo cual amplifica la respuesta inflamatoria y la proliferacién desencadenante de
células de musculo liso y fibroblastos (un proceso que produce engrosamiento de la pared
arterial)’.



Al multiplicarse de manera continua en la lesion focal los macréfagos activados
derivados del monocito y los linfocitos liberan enzimas proteoliticas, metaloproteinasas,
enzimas hidroliticas, citosinas y factores de crecimiento que pueden causar necrosis focal
y con ello crear con lentitud un centro lipidico necrético creciente rodeado por una capa
fibrosa. La activacion de linfocito T que sigue a la presentacion de antigeno por los
macrofagos intensifica mas la respuesta inflamatoria al incrementar los interferones gamma
y los factores de necrosis tumoral alfa y beta. Se ha sefialado que la intrincada regulacion
inflamatoria y la mala adaptacion de los macréfagos residentes en las placas ateromatosas
se coordinan por el ligando CD40 expresado en los macréfagos, los linfocitos T, las células
endoteliales y las células de musculo liso. En realidad, la funcién central del ligando del
CD40 en la aterosclerosis se sustenta también en la observacion de los efectos
antiater6genos de los anticuerpos blogueadores de CD40 que tienen en modelos de
ateroesclerosis. La neo génesis también desempefia una funcion preliminar en el proceso
de formacion de ateroma y también puede contribuir al avance de la placa. Al proporcionar
un conducto directo y fuente de atraccion de células inflamatorias hacia la pared vascular,
depositos de colesterol extracelular en el centro lipidico y una fuente potencial de
hemorragia dentro de la placa, la neo vascularizacién contribuye a la mayor vulnerabilidad
por la desestabilizacion de la placa®”.

El adelgazamiento irregular, el debilitamiento y la rotura de la capa fibrosa ocurren
casi siempre en las regiones del hombro de las lesiones, ya que ésta es una zona de
acumulacién de linfocitos T y macrofagos, activados y apoptosis. La liberacion de proteinas
degradadoras de matriz como las metaloproteinasas de la matriz (MMP), debilita la capa
fibrosa vulnerable ya adelgazada. Esto, en combinacién con la apoptosis de las células del
musculo liso vascular, expone al final el factor histico (TH) que es abundante en macréfagos
del ateroma, a la sangre circulante. Al contacto del factor histico con la sangre circulante,
se inicia la cascada de la coagulacion extrinseca y la formacion de protrombina y trombina.
La formacion de trombina junto con la fibrina es un potente activador de plaquetas que crea
la obstruccion que en ultima instancia reduce el flujo sanguineo anterégrado?” 28,

Una consecuencia de la rotura de la placa es que las plaquetas avanzan a través de
una sucesion de etapas que conducen a la adhesion, la activacion y la agregacion para
contener el endotelio lesionado a través de un tapén de plaquetas. Las plaguetas se
adhieren al centro de la placa roto mediante interacciones con el factor histico expuesto.
Este dltimo, a su vez, tiene un efecto potencial en la activacion adicional de las plaquetas.
El factor de von Willebrand (VWWF) en la circulacion puede fijar la colagena expuesta en la
placa y los receptores de glucoproteina (GP) en la membrana de la plaqueta. La activacion
de la plaqueta se debe a la accion de multiples agonistas que se unen a la membrana de
plaqueta e inician la sefializacién intracelular. Estos agonistas de plaguetas comprenden 5-
hidroxitriptamina, adrenalina, difosfato de adenosina y acido araquidénico. Una vez
activadas, las plaguetas contindian la secrecion de agonistas a partir de granulos densos,
lo cual facilita la activacion adicional de plaquetas y ello se combina con la formacion de un
tapon de plagueta que proporciona una superficie para las cascadas de la coagulacion. Al
mismo tiempo, las plaguetas activas sintetizan tromboxano A2, que es un activador de
plaqueta potente y un vasoconstrictor. Estos procesos ocurren en el entorno de la lesién de
la placa aterosclerética a medida que se forma un trombo en desarrollo. La eficiencia de la
respuesta de la plagueta y la atraccion depende en buena medida de factores locales y
sistémicos que median la magnitud de la formacion del trombo. Los factores locales son la



gravedad del dafo a la pared arterial. Se considera que cuando la lesién inicial es limitada
también lo es la respuesta trombdgena en comparacién con la ruptura de una capa ulcerosa
profunda que desencadena una formacién de un trombo mas robusto. Ademas, la respuesta
de la plagueta depende en parte de los cambios geométricos que adopta la placa rota y la
pared vascular®>’.

Entonces, no es la estenosis arterial la causa de la isquemia, si no la ruptura de la
capa fibrosa de la placa de ateroma en la mayor parte de los casos, y en unos cuantos, la
erosion de la intima con hemorragia intraplaca y la formacion del trombo? .

La isquemia induce profundas alteraciones ionicas y metabdlicas en el miocardio
afectado y causa una disminucion rapida de la funcion sistdlica. La isquemia prolongada
activa un frente de onda de la muerte de cardiomiocitos que se extiende del subendocardio
al subepicardio. La curacion del tejido infartado es dependiente de una cascada
inflamatoria, la cual se activa por sustancias liberadas de las células moribundas®.

La isquemia miocérdica es el resultado de un desequilibrio entre en aporte y
consumo de oxigeno. Cuando la enfermedad aterosclerética ocluye mas del 75% del lumen
arterial el flujo sanguineo en reposo no disminuye, sin embargo, cuando el consumo de
oxigeno miocéardico aumenta (por ejemplo, ejercicio), la restriccion del flujo impide un
aumento en el aporte de oxigeno, produciendo isquemia y angina. En la gran mayoria de
los casos el infarto es resultado de enfermedad aterosclerética y trombosis superpuesta 2.

En modelos experimentales se ha demostrado que la funcién miocardica se ve
afectada durante la isquemia, a pesar de restaurar el flujo rapidamente. El inicio de la
disfuncion sistélica es muy rapido, ya que la fuerza contractil se suprime rapidamente y
cesa después de 60 segundos de isquemia.® Varios mecanismos cooperan para inducir una
depresion casi inmediata. Primero, la generacion de fosfato inorganico de la
descomposicion de las reservas de creatin fosfato inhibe la funcién de las proteinas
contractiles. Segundo, la acidosis intracelular disminuye la unién del calcio a las proteinas
contractiles inhibiendo la contractilidad. La disfuncion sistélica isquémica parece estar
relacionada con la inhibicién de las proteinas contractiles, porque el calcio y los potenciales
de accioén estan preservados en las etapas tempranas de la isquemia.® ©

Ademas de la disfuncion sistdlica, la isquemia miocardica también reduce la
compliance del ventriculo causando disfuncion diastélica. Esto puede deberse a la
generaciéon de metabolitos subproductos (como lactato) que causan un ambiente
hiperosmolar, lo que lleva a un aumento de agua intersticial y una reduccién en la
compliance del miocardio?®. Por otra parte, la relajacion es un proceso que requiere energia,
ya que los fosfatos de alta energia son necesarios para bombear calcio de vuelta al reticulo
sarcoplasmico, contra un gradiente de concentracion®. Por lo tanto, el enérgico
desequilibrio en la isquemia del miocardio puede causar problemas de relajacion y llenado
diastélico®.

La depresion funcional temprana es completamente reversible si se restaura el flujo
entre 4 a 5 minutos después de la oclusién coronaria, sin embargo, largos periodos de
isquemia estan relacionados con disfuncién sistdlica prolongada a pesar de una
restauracion completa del flujo, incluso si no causa muerte celular. Si no se recupera la
funcion a pesar de una reperfusion completa después de 10 a 20 minutos de la oclusién
coronaria se produce el miocardio aturdido, usualmente con duracién menor a 24 horas °.



La isquemia produce un cese repentino de la fosforilacion oxidativa, lo que conduce
al cardiomiocito a usar vias alternas para la generacion de ATP. La glucolisis anaerébica
se convierte en la principal fuente de ATP, produciendo una rapida acumulacion de lactato.
Asi, el principal sustrato de la glucdlisis anaerébica en el corazén infartado son las reservas
de glucégeno intracelular, la cual no puede reemplazar a la mucho mas eficiente
fosforilacion oxidativa; y como resultado el ATP es consumido mas rapidamente de lo que
se produce. Ademas, la acidosis intracelular secundaria a la acumulacion de lactato inhibe
a varias enzimas del glucolisis aerobio, lo que disminuye ain mas la produccion de ATP a
los 15 a 20 minutos de isquemia. Los niveles bajos de ATP en el miocardio infartado estan
asociados con el desarrollo de cambios celulares irreversibles, con incapacidad de
mantener la homeostasis * °.

Como resultado de la isquemia miocardica se produce desbalance i6nico lo cual
conduce a profundas alteraciones electrofisioldgicas 2. La isquemia esta asociada con
salida de potasio del espacio intracelular al intersticial lo que ocasiona una disminucién en
el potencial de accion, ademas de elevar el potasio intersticial hasta alcanzar una meseta
gue produce una fase irreversible de dafio miocardico y desde el punto de vista
electrofisiologico el aumento en los niveles de potasio extracelular resulta en
y blogueo de la conduccion 22,

De la misma manera la acidosis producida por la isquemia inhibe los canales i6nicos
reduciendo el potencial de reposo, prolongando el potencial de acciéon y aumentando la
repolarizacién temprana 2. El calcio citosélico se encuentra también elevado lo cual
aumenta la incidencia de arritmias®.

También se observan incrementos en el sodio intracelular en los tejidos isquémicos
debido a una reduccion de la actividad de la bomba de sodio. Los niveles de magnesio
también aumentan durante la isquemia debido a la liberacidon de magnesio hidrolizado del
ATP o por deficiencia en su eliminacion, el magnesio se considera como estabilizador de
membrana en el tejido cardiaco®.

La oclusién coronaria da como resultado el cese inmediato de la actividad aerdbica
metabolismo e induce una rapida deplecién y acumulacion de ATP y de metabolitos®. La
disfuncién sistélica severa se observa en segundos después del insulto isquémico; unos
minutos después de los cambios cardiomiocitarios estructurales se observan reduccion de
los granulos de glucégeno citoplasmico, distorsién del sistema tubular transversal y edema
mitocondrial. Si la duracion de la isquemia es menor de 15-20 minutos, estas alteraciones
son totalmente reversibles después de la restauracion del flujo coronario y todos los
cardiomiocitos sobreviven. Grandes periodos de isquemia causan la muerte de un nimero
creciente de cardiomiocitos; en modelos animales, la oclusion coronaria mayor a 60 minutos
causa pérdida de la mayoria de los cardiomiocitos en la regién subendocardica, un periodo
de 20-30 minutos de isquemia severa es suficiente para producir cambios irreversibles en
los cardiomiocitos?’.

Es ampliamente aceptado que la muerte de los cardiomiocitos progresa desde el
subendocardio al subepicardio como un "frente de onda de necrosis”, a medida que
aumenta la duracién de la isquemia. En modelos caninos, después de una oclusién
coronaria de 15-20 minutos inicia la necrosis a nivel subendocardico, con intervalos



mayores de oclusion el frente de onda de necrosis se expande al miocardio medio y
subepicardio®.

La vision tradicional sugiere que la muerte celular ocurre a través de dos modos
mecanicos y morfoldégicamente distintos: i) apoptosis, un proceso programado asociado con
la destruccién de la célula, fragmentacion en cuerpos apoptdéticos y eliminacion por
fagocitos; ii) necrosis pasiva no regulada, caracterizada por edema celular y pérdida de la
integridad de la membrana celular®. La apoptosis resulta en la eliminacién de células
muertas y no induce una reaccion inflamatoria, mientras que la necrosis conduce a la
liberacion de sefiales de peligro que desencadenan intensa respuesta inflamatoria?’. La
mayoria de los cardiomiocitos en la regién infartada mueren dentro de los primeros 24 horas
después de la oclusibn coronaria. En horas posteriores, la activacion de vias
proinflamatorias en la region infartada y el estrés biomecanico pueden inducir una segunda
onda de necrosis de cardiomiocitos, mucho menos intensa que la pérdida isquémica aguda
de cardiomiocitos?®.

En pacientes con manifestacién clinica de infarto agudo de miocardio con elevacion
del segmento ST en las primeras 12 horas de inicio de los sintomas y con elevacion
persistente del segmento ST o bloqueo de rama nuevo o presumiblemente nuevo, el
objetivo terapéutico es la rapida reperfusion, completa y persistente mediante angioplastia
primaria o tratamiento fibrinolitico, ademas de la terapia convencional con antiagregantes
plaguetarios, anticoagulantes, vasodilatadores, opiaceos y oxigeno.* Cuando haya
evidencia clinica o electrocardiografica de isquemia en curso debe considerarse la terapia
de reperfusion, incluso si el paciente refiere que los sintomas hayan iniciado mas de 12
horas antes.®®

La reperfusion en el infarto agudo de miocardio con elevacién del segmento ST es
la piedra angular del tratamiento cardiol6gico, ya que ha logrado modificar la historia natural
de esta entidad al disminuir la morbi-mortalidad.

La reperfusion modifica la historia natural del SICACEST por dos razones: 1) ha
disminuido la mortalidad histérica del 20% a menos del 10% y 2) previene o disminuye la
ocurrencia de la insuficiencia cardiaca secundaria a la pérdida de la masa muscular
miocardica. Las posibilidades de salva vidas esta en estrecha relacion con el tiempo. La
reperfusion durante la primera hora de evolucién del SICACEST disminuye la mortalidad al
maximo, y conforme aumenta o se aleja de esta primera hora (dorada) de reperfusion, el
beneficio disminuye. La ventana temporal aceptada para la reperfusién del SICACEST es
un tiempo total de isquemia menor de 12 horas, desde el momento en que empieza los
sintomas hasta que se inicia la reperfusién. En situaciones clinicas especiales, como
inestabilidad hemodindmica o &reas de miocardio en riesgo muy extensas, se extiende mas
alla de 12 horas.*

La terapia de reperfusion con trombdlisis consiste en administrar, por via
intravenosa, ya sea estreptocinasa o un activador del plasminogeno tisular (tPA), con la
finalidad de lisar el trombo oclusivo formado en la placa aterosclerética y asi mejorar el flujo
coronario.’

En la estrategia de reperfusion con fibrindlisis, la meta es administrar el fibrinolitico
en un bolo de maximo 10 minutos?®, la eleccién del agente fibrinolitico es en base a su
especificidad y a su disponibilidad, siendo el de eleccion el tenecteplase por poseer mayor
especificidad y se aplica en dosis Unica en forma de bolo, obteniendo una tasa de



permeabilidad del 85% a los 90 minutos. Existen otros dos agentes fibrinoliticos especificos:
reteplase y alteplase, con menor tasa de permeabilidad del 84% y 73% respectivamente,
ademas de un agente fibrinolitico no especifico: estreptoquinasa, con una tasa de
permeabilidad de 60-68% a los 90 minutost. Como se menciond previamente, se debe
valorar la condicion del paciente para definir si es candidato a tratamiento fibrinolitico o no,
siendo contraindicaciones absolutas: antecedente de hemorragia intracraneal, lesion
vascular cerebral estructural conocida, infarto cerebral isquémico en 3 meses previos
(excepto si se trata de isquemia cerebral aguda en periodo de ventana), sospecha de
diseccion aortica, sangrado activo o diatesis hemorragica, trauma craneal o facial en los
ultimos 3 meses, cirugia craneal o en médula espinal en los Gltimos 2 meses, hipertension
arterial sistémica severa descontrolada y tratamiento previo con estreptoquinasa en los
ultimos 6 meses; y contraindicaciones relativas: antecedente de hipertensién arterial
sistémica pobremente controlada, presion arterial sistélica mayor a 180mmHg o diastdlica
>110mmHg, antecedente de EVC isquémico mayor a 3 meses, demencia, reanimacion
cardiopulmonar prolongada (mas de 10 minutos), patologia intracraneal conocida no
incluida en las contraindicaciones absolutas, cirugia mayor en las Ultimas 3 semanas,
hemorragia interna reciente (2-4 semanas), punciones vasculares no compresibles,
embarazo, Ulcera péptica activa y terapia de anticoagulacion oral®.

En cuanto al tratamiento farmacolégico no trombolitico en pacientes con infarto
agudo de miocardio con elevacién del segmento ST se recomienda el uso de acido
acetilsalicilico ya que inhibe la formacién de tromboxano A2 evitando asi la agregacion
plaguetaria, a dosis de 162-325mg antes de la ICP (clase | nivel de evidencia B), y en
pacientes quienes recibieron terapia fibrinolitica se debera asociar a clopidogrel (300mg si
es menor de 75 afios o 75mg si es mayor de 75 afios) 3. La beta bloqueadores estan
indicados debido a que son excelentes anti-isquémicos, ya que reducen la demanda
miocardica de oxigeno, reduce la frecuencia cardiaca, disminuye la presion sanguinea y
mejora la contractilidad, de este modo mejora la perfusion coronaria al prolongar la diastole
(clase 1, nivel de evidencia B) %.. El uso de dosis altas de estatinas esta indicado ya que
limita la biosintesis de colesterol y por tener propiedades de estabilizador de placa de
ateroma (clase I, nivel de evidencia A) 3.

El acido acetilsalicilico es un inhibidor de la funcién plaquetaria, es necesario
administrarlo cuanto antes y continuarse por tiempo indefinido. Para quienes presentan
alergia al cido acetilsalicilico puede usarse solo clopidogrel* 2°.

Se ha documentado la eficacia de los betas bloqueadores en el infarto agudo de
miocardio, con una disminucién de la mortalidad temprana y tardia. Por lo regular el
metoprolol ha sido el farmaco de eleccion, sin embargo, en pacientes con evidencia de
inestabilidad hemodinamica debe demorarse su uso ya que se ha asociado a choque
cardiogénicot 2%,

Las complicaciones que sobrevienen luego de un infarto agudo de miocardio con
elevacion del segmento ST se dividen en: cardiovasculares (muerte, isquemia recurrente,
re infarto, choque cardiogénico, insuficiencia cardiaca, evento vascular cerebral), arritmias
y trastornos de la conduccién y mecanicas (insuficiencia mitral por ruptura del aparato
subvalvular o isquemia, ruptura ventricular o de la pared libre del ventriculo izquierdo,
infarto ventricular derecho, pericarditis, aneurisma del ventriculo izquierdo y trombo
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ventricular izquierdo). Las complicaciones mas frecuentes son: insuficiencia cardiaca,
arritmias y muerte.'®

Las complicaciones documentadas en este grupo de pacientes en un estudio en el
que se encontré que la insuficiencia cardiaca represent6 12%, arritmias 11.3% (taquicardia
ventricular 6.3% y bloqueo auriculoventricular completo 5.0%), la mortalidad fue de 12%.%°
Otro estudio evidenci6 que 31.8% de este grupo de pacientes tuvieron, al ingreso, sintomas
de insuficiencia cardiaca con clase Killip = 2 y que 70.8% de los pacientes tuvo sintomas
de insuficiencia cardiaca en cualquier momento de la hospitalizacion.?®.

Se han realizado estudios en Estados Unidos en los cuales se ha observado un
mejor pronostico en los pacientes con infarto agudo de miocardio con elevacion del
segmento ST que son referidos a hospitales con centros de hemodinamia®®, sin embargo,
en nuestro pais no siempre hay disponibilidad de recursos. En el estudio DANAMI, un
estudio multicéntrico randomizado en el que se compard el prondstico de los pacientes
referidos a hospitales con hemodinamia con previa terapia fibrinolitica con otro grupo que
se refirid a un centro de hemodinamica que no recibi6 terapia fibrinolitica, resultando con
mejor pronostico aquellos que recibieron tratamiento fibrinolitico antes de ser referidos,
disminuyendo la tasa de re infarto post ICP 11221 Y en el estudio DANAMI 2 se concluyé
que el intervencionismo coronario percutaneo fue superior a la trombdlisis disminuyendo la
mortalidad y la tasa de reinfarto®.
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JUSTIFICACION

La presente investigacion aportara la estadistica de pacientes con Infarto Agudo de
Miocardio con elevacién del segmento ST ingresados al Centro Médico ISSEMYM y que
de acuerdo a las guias de préctica clinica y lineamientos del Colegio Americano de
Cardiologia, se les realice tratamiento trombolitico de acuerdo a sus indicaciones, y de
estos pacientes evaluar la taza de reperfusibn en base a criterios indirectos:
electrocardiograficos (descenso del supra desnivel del segmento ST >50%), clinicos
(ausencia de dolor toracico) y bioguimicos (incremento significativo de CKMB mayor al
doble del basal al ingreso) ya que al realizar esta evaluacion conoceremos que tan similar
es la taza con respecto a la reportada en la literatura y al mismo disminuir las
complicaciones secundarias a infarto como disminucién de la FEVI, insuficiencia cardiaca,
arritmias, mayor dias de estancia hospitalaria, muerte y costos necesarios o innecesarios.
Identificando el apego a las guias, fallas y unificar la atencioén en la fase aguda, elegir la
mejor estrategia terapéutica basandonos en un diagnéstico oportuno en el menor tiempo
posible de acuerdo a recursos y tecnologia disponible, y asi valorar o determinar los factores
que intervinieron en los pacientes que no presentaron criterios indirectos de reperfusion
postrombolisis.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El sindrome coronario isquémico agudo es una de las patologias mas frecuentes en
la época actual, tanto por sus implicaciones demograficas, sociales, y el impacto que
traduce en la poblacién en cuanto a costos y funcionalidad en la sociedad por estilo de vida.

En el infarto agudo al miocardio con elevacién del segmento ST dentro del periodo
de ventana, el intervencionismo coronario percutaneo solo disponible en centros de tercer
nivel, pero mas aun la trombdlisis disponible en mayor parte de hospitales de segundo y
tercer nivel, donde el fin comun es restituir y mantener la perfusion tisular.

La reperfusibn miocérdica satisfactoria postrombolisis evaluada por criterios
indirectos no invasivos como la resolucién del supra desnivel del segmento ST, el tiempo
de valores maximos de elevacion enzimatica (lavado enzimético), y que se traduce
clinicamente en el paciente con disminucién significativa o ausencia del dolor toracico tipico,
se asocia a un riesgo mas bajo de desarrollar complicaciones o consecuencias de la no
reperfusion como insuficiencia cardiaca (disminucion de la FEVI), discapacidad, muerte.

Por lo que en este trabajo de investigacion se determinara y evaluara la tasa de
reperfusion postrombolisis en los pacientes con infarto agudo de miocardio con elevacion
del segmento ST en el servicio de Choque del Centro Médico ISSEMyM Toluca en el
periodo comprendido del 01 de enero 2015 al 31 de diciembre del 2017.

Entonces se plantea la siguiente pregunta:

¢, Cudl es la tasa de reperfusiéon en pacientes con infarto agudo al miocardio con
elevacion del segmento ST, trombolizados en el area de Choque del Centro Medico
ISSEMYM Toluca en el periodo comprendido del 01 de enero del 2015 al 31 de diciembre
del 20177?
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OBJETIVO GENERAL

Conocer la tasa de reperfusién de los pacientes con infarto agudo al miocardio con
elevacién del segmento ST postrombolizados en el area de Choque del CM ISSEMYM de
enero 2015 a diciembre 2017

Objetivos especificos:

. Conocer las caracteristicas clinicas de los pacientes que logran
reperfusion exitosa con fibrinélisis

. Identificar las caracteristicas clinicas de los pacientes que no logran
reperfusion exitosa con fibrindlisis.

. Conocer el tiempo puerta aguja de los pacientes con IAMCEST
postrombolizados

. Determinar la frecuencia de pacientes que requirieron angioplastia de
rescate.

. Identificar fallas en el proceso de atencion del IAM en relacion a la

terapia fibrinolitico para mejorar la tasa de pacientes trombolizados.

. Determinar el tiempo de estancia hospitalaria final, que
requirieron los pacientes, sometidos a terapia fibrinolitica exitosa y no exitosa.

. Proponer estrategias de atencidn de acuerdo a recursos y tecnologia
disponibles para unificar la atencién en la fase aguda.

HIPOTESIS

Los pacientes con infarto agudo al miocardio con elevacion del segmento ST
trombolizados en el area de choque del centro Médico ISSEMYM presentan una taza
de reperfusién similar a la reportada en la literatura.
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MATERIAL Y METODOS

Se realizard un estudio observacional, retrospectivo descriptivo, analitico. Se
seleccionaran pacientes derechohabientes de ISSEMyM que ingresaron al servicio de
Choque con diagnostico de Infarto Agudo de Miocardio con elevacion del segmento ST
trombolizados en el periodo comprendido del 01 de enero del 2015 al 31 de diciembre del
2017

La recoleccidon de los pacientes se realizar4 en base a los datos obtenidos en la
Libreta de ingresos de dicha area, y se revisaran los expedientes para obtener informacion
sobre el tratamiento otorgado, se incluiran a los pacientes que cumplan con los siguientes
criterios de seleccion:

Criterios de inclusion:

. Pacientes con diagndstico de Infarto Agudo de Miocardio con
elevacién del segmento ST trombolizados en el area de choque del centro médico
ISSEMYM.

. Mayores de 18 afios.

. Ambos sexos.

Criterios de exclusion:

. Pacientes con Infarto Agudo de Miocardio sin elevacion del segmento
ST.

. Pacientes con IAM CEST trombolizados en otras unidades.

. Pacientes con Infarto agudo de miocardio con elevacién del segmento

ST no trombolizados
. Pacientes con diagnéstico de angina estable o inestable.

. Menores de 18 afios.

Las variables de observacion seran las siguientes:
. Variable independiente: taza de reperfusion

. Variable dependiente: tiempo de retraso, edad, genero, diabetes
Mellitus, Hipertension Arterial, extension del infarto, localizacion del infarto,
tabaquismo, tratamiento fibrinolitico
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OPERACIONALIZACION Y CONCEPTUALIZACION DE VARIABLES

VARIABLE DEFINICION TIPO DE | ESCALA CODIFICACION
VARIABLE | DE
MEDICION

Edad Tiempo que ha vivido una | Cuantitativa | De intervalo | 1= 20 a 30 afos
persona u otro ser vivo | discreta 2= 31 a 40 afnos
contando desde Su 3=41a50
nacimiento. 4=51 a 60

5=61a70
6= >70 afios

Genero Conjunto de caracteristicas | Cualitativa | Nominal 1= Masculino
biolégicas, fisicas, fisiologicas 2= Femenino
y anatomicas que definen a
los seres humanos como
hombre y/o mujer

Diabetes Trastorno metabdlico que se | Cualitativa | Nominal 1=SI

mellitus tipo 2 | caracteriza 2=NO
por hiperglucemia en el
contexto de resistencia a la
insulina 'y falta relativa
de insulina

Hipertension La presion arterial es una | Cualitativa | Nominal 1=SI

arterial medicion de la fuerza ejercida 2=NO

sistémica contra las paredes de las
arterias a medida que el
corazon bombea sangre a su
cuerpo. Hipertension es el
término que se utiliza para
describir la presién arterial
alta

Obesidad Enfermedad cronica de origen | Cualitativa | Nominal 1=SI
multifactorial prevenible que 2=NO
se caracteriza por
acumulacion excesiva de
grasa o hipertrofia general
del tejido adiposo.

Tabaquismo Adiccion al tabaco. El | Cualitativa | Nominal 1=SI
consumo habitual de tabaco 2=NO
produce enfermedades
nocivas para la salud (cancer

enfermedades
cardiovasculares).
IAMCEST Infarto agudo de miocardio es | Cualitativa nominal 1=anterior

una necrosis miocardica que

2= anteroseptal




se produce como resultado de
la obstruccién aguda de una
arteria coronaria. Para el
infarto de miocardio con
elevacién del segmento ST, la
reperfusion urgente se
efectia con fibrinoliticos,
intervencion por via
percutanea o, en ocasiones,
cirugia de revascularizacion
miocardica.

3= inferior

4= anterior
extenso

5=con VD

Fibrinolitico

Son un grupo de
medicamentos que se utilizan
para disolver los coagulos
gue obstruyen las arterias

Cualitativa

Nominal

1=TNK
2= ALT
3=EST

Tiempo puerta

aguja

Periodo de tiempo entre el
ingreso al servicio de
urgencias y la administracion
del fibrinolitico.

Cuantitativa

Tiempo en
minutos

Criterios
invasivos
reperfusion

no
de

Son criterios
electrocardiograficos
(descenso del supra desnivel
del segmento ST >50%),
clinicos ( ausencia de dolor
toracico) 'y  bioquimicos
(incremento significativo de
CKMB mayor al doble del
basal al ingreso) posterior a
trombdlisis farmacolégica

cualitativa

Nominal

Killip Kimball

La clasificacion Killip-Kimball
es una estratificacion
individual basada en Ila
evidencia de los pacientes
con infarto agudo de
miocardio, que permite
establecer un prondstico de la
evolucién de la afeccion, y las
probabilidades de muerte en
los 30 primeros dias tras el
infarto.

Cuantitativa

Grados

1= KK1
2= KK2
3= KK3
4= KK4

Mortalidad

Desaparicién permanente de
todo signo de vida en un
momento posterior al
nacimiento vivo.

Cuantitativa

Nominal




Recursos:

. Personales: médicos especialistas, médicos residentes, enfermeras,
camilleros.

. Material y equipo: computadora, hoja de célculo Excel, libretas,
farmacos, camillas, monitores, equipo de venoclisis, electrocardiégrafo, area de
choque.

. Financieros: no se requiere presupuesto ya que el estudio se llevara

a cabo en pacientes que son derechohabientes a ISSEMYM, y la recoleccién de
datos y analisis de resultados se realizara en computadoras del instituto.

Instrumento de Investigacion

Se realiz6 una base de datos a partir de expedientes tanto fisico como electrénico
(elaborada por el autor) con las variables a investigar, que incluye los siguientes apartados:
nombre, NSS, edad, fecha de padecimiento actual, factores de riesgo cardiovasculares,
tiempo de retraso de trombdlisis, tipo de fibrinolitico, tipo de IAM, laboratorios,
complicaciones del infarto agudo al miocardio (especificamente score Killip Kimball). Ver
Anexo 1.

RIESGOS DE LA INVESTIGACION

En virtud del tipo de estudio las implicaciones éticas seran minimas, por lo que no
se requerira consentimiento informado.
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PLAN DE ANALISIS ESTADISTICO

La informacion se recolectara en una hoja de calculo del programa Excel con la cual
se realizara el analisis estadistico para lograr definir las variables de trabajo, las cuales se
presentardn mediante estadistica descriptiva o inferencial, con cuadros y gréaficas para una
mayor comprension.

La informacion que se obtuvo en la hoja de recoleccion de datos se registré en la
base de datos y se ordend la informacidén por variables cualitativas y cuantitativas; las
variables cualitativas se describieron con distribucion de frecuencias y porcentajes,
mientras que para las variables cuantitativas se emplearon medidas de tendencia
central (media) y de dispersion (desviacion estandar). Con los resultados obtenidos se
desarrollaron tablas y gréficas ilustrativas y finalmente se elaboraron conclusiones.

CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES:

Delimitacion XX
del tema
Justificacién XX

Planteamiento XX

del problema

Hipotesis XX

Marco tedrico XX

Protocolo de XX

investigacion

Recoleccién XX

de datos

Analisis de XX
resultados

Presentacion XX
de resultados



ANEXOS

1. BASE DE RECOLECCION DE DATOS

te CLAVE EDAD GENERO FECHA TIPO FIBRINOLITICO HR REPERFUSION FACTORES DE RIESGO COMPLICACIONES
IAM RETRASO
DM2 HAS OBS DISL TAB KK ICP SANGRADO
RES
ANSDAS 12345 65 M 12/01/18 ANT TNK 3 SI SI NO NO NO NO 1 NO SI
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RESULTADOS

De un total de 315 pacientes con infarto agudo al miocardio con elevacién del segmento
ST que ingresaron a la Sala de Choque del Centro Médico ISSEMYM; se excluyeron 182
pacientes ya que venian trombolizados de otros lugares, pasaron a ICP primaria,
pacientes con datos insuficientes.

Del total de 133 pacientes trombolizados, se obtuvo 85 pacientes que presentaron
criterios indirectos no invasivos de reperfusion (remision del dolor, lavado enzimatico y
descenso del ST por electrocardiograma), obteniéndose una tasa de reperfusion del 70%,
como se muestra en los graficaytabla 1y 2

Tabla 1y 2 : Total de trombdlisis

Grafico 1: # Total trombolisis

— TROMBOLISADOS R NR

133 85 48

ANO 2015 2016 2017

TOTAL 33 40 60
R 23 28 44
NR 10 12 16

TROMBOLISADOS ™R ®NR
% 69.6 70 73.3
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De los pacientes que presentaban infarto agudo al miocardio con elevacion del ST
y que ameritaron trombolisis farmacoldgica predominaron los pacientes del sexo
masculino de entre 51 a 60 afios, con un promedio de 60.8 +/- 2 DE. Como se
muestra en el grafico 3 y tabla 3.

Grafica 3.-Trombolisis por edad y genero
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De los pacientes de acuerdo a genero se presentd mayor reperfusion en mujeres sin
embargo la cantidad de pacientes era menor en mujeres. En general e porcentaje de
reperfusion era equiparable entre hombres y mujeres (63.3% y 66% respectivamente),
como se muestra en el grafico 4 y tabla 4.

GRAFICA 4. REPERFUSION DE ACUERDO

A GENERO
TABLA 4. REPERFUSION
=N\R R DE ACUERDO A GENERO
R NR
M 69 40
(63.3%) (36%)
F 16 8

(66%)  (33.3%)



Ademas de otras caracteristicas socio demograficas que se desarrollan y que fueron
factores principales para evaluar la reperfusion de IAM posterior a trombolisis. En
cuanto a caracteristicas del infarto, se encontr6 que el mayor porcentaje los
pacientes contaban con comorbilidades, la combinacion de predominancia fue
diabetes mellitus con hipertensién, seguido de comorbilidades aisladas como DM2,
HAS, tabaquismo, que predominé en el grupo de 60 — 70 afos.

Grafica 5. Comorbilidades
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Tabla 5. Comorbilidades n F M
SA 13 3 10
DM?2 16 3 13
HAS 12 4 8
TAB 13 2 11
DM?2 + HAS 24 8 16
DM2 + HAS + TAB 6 2 4
HAS + TAB 8 3 5
TAB + DIS 3 1 2
DM?2 + TAB 5 2 3
HAS + TAB + OBE + CAR 4 1 3
HAS + DIS 4 1 3
DM2 + TAB + DIS + CAR 5 1 4
DM2 + DIS 1 0 1
DM2 + HAS + DIS 15 5 10
HAS + CAR 2 1 1
HAS + TAB + CAR 3 0
MAS.. 2

El area mayor de infarto fue la pared inferior, sin embargo la combinacién o la extensién a
pared posterior y /o ventriculo derecho tuvo menor reperfusién y motivo por el cual amerito
ICP de rescate. Asi mismo el tipo de infarto que no tuvo mayor cantidad de reperfusion fue
la pared anterior extensa. Grafica 7y 8

GRAFICA 7. AREA INFARTADA
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Del total de pacientes que amerito
trombolisis se utilizaron 3 tipos de GRAFICO 9. TROMBOLITICO

medicamentos los cuales tuvieron los ,,
siguientes resultados en la siguiente
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40
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También se encontré diferencia en cuanto al tiempo de reperfusién con mayor reperfusion
en los pacientes con menos horas y por lo tanto no reperfusion en los pacientes con mayor
tiempo. Como se muestra en el grafico siguiente.

GRAFICA 10. TIEMPO AGUJA
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DISCUSION

El objetivo de este trabajo fue determinar la tasa de reperfusion en pacientes del area de
choque del Centro Medico ISSEMyM Toluca con infarto agudo al miocardio con elevacion
del segmento ST sometidos a terapia fibrinolitica obteniendo por resultado un 70% de
reperfusion en todos pacientes manejados con este tratamiento.

De acuerdo a la literatura se han reportado cifras desde el 50%?2 de reperfusion a nivel
nacional, superando la meta en esta institucién. Sin embargo comparandolo con paises de
la OCDE llegan a reportar cifras de reperfusion hasta del 90%. La tendencia es un buen
apego en general de acuerdo a las guias y protocolos de codigo INFARTO.

Como parte de las variables a investigar se encuentra una serie de caracteristicas socio
demograficas de la muestra estudiada, asi como las variantes del infarto agudo al
miocardio, factores asociados al fibrinolitico (tipo y tiempo aguja).

La muestra estudiada en esta investigacion consta de un total de 133 pacientes
trombolizados, de los cuales el porcentaje del sexo masculino corresponde al 82%, mientras
gue del sexo femenino es del 18%. Siendo un mayor porcentaje el sexo masculino habiendo
una mayor incidencia en pacientes con edad de 51 a 60 afios con un total del 27% 58 esto
es mostrado de acuerdo a los articulos consultados debido a mayores factores de riesgo
en hombres desde edad temprana con respecto a mujeres. Donde incluso en mujeres la
tasa de reperfusion es menor y por consiguiente mayor mortalidad en este tipo de pacientes
como se muestro en este estudio de una tasa de reperfusion de hombres >80% y mujeres
de 20%.

La no reperfusiéon y alta mortalidad en mujeres es secundario a mudltiples factores,
incluyendo el que estas presentan un mayor umbral al dolor, minimizan los sintomas y
tienen en mente la obligacion de terminar las tareas a realizar", una situaciéon que podria
alargar el tiempo de diagnéstico y atencién, propiciando que al acudir a los centros
sanitarios, ya presentan un infarto extenso y con complicaciones.

Este retraso o aumento del periodo de ventana propicia una menor tasa de reperfusion, e
incluso presentar criterios de no ser candidatos a trombolisis y/o angioplastias.

Los estudios han demostrado que en aquellas comunidades que cuentan con un sistema
de atencidn al infarto, una red de coordinacion entre los Servicios de Emergencias Médicas
(SEM), los centros primarios de atencién y los hospitales; se reduce la tasa de mortalidad en
hospitales tanto en hombres como en mujeres

En cuanto a comorbilidades que se asocian el infarto agudo al miocardio fue mas frecuente
diabetes mellitus con hipertensién arterial, y posteriormente sindrome metabdlico con un
total del 66.1%, donde hay mayor taza de reperfusién en comorbilidades aisladas como
diabetes, mellitus, tabaquismo mismo que es mencionado en el articulo de Garcia Ay cols.*
En los archivos de cardiologia de México, se hace referencia que este pais tiene una de
las tasas mas altas en diabetes mellitus y cardiopatia isquémica, constituyendo las 2
primeras causas de mortalidad. Ademas de observar una mayor incidencia de mortalidad
por la enfermedad coronaria en grupos de adultos mayores, con un claro predominio del
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sexo masculino y la cual se evidencia en los resultados obtenidos y son muy similares en
esta poblacién de Centro Médico ISSEMYM Toluca.

Con respecto al tipo de infarto con elevacion del segmento ST, se observd que el area
infartada con mayor frecuencia fue la pared inferior, con mas del 25% de casos y con
reperfusion mayor al 50%. Las guias ESC y de acuerdo a la revista NEJM (*214) reporta que
la pared inferior es la mas afectada debido a que 2 arterias aportan su irrigacién, la arteria
coronaria derecha (80%), y la arteria coronaria izquierda (20%), esta Ultima considerada
de menor calibre de los vasos principales del corazon; seguida de la pared anterior por la
extension de la arteria descendente anterior y las multiples ramas diagonales y septales.
Sin embargo se observé con menor reperfusion las areas que abarcaban pared posterior y
ventriculo derecho, reporta el estudio reperfusion menor al 10%, lo cual es secundario como
lo refiere la literatura por la serie de complicaciones que abarcan complicaciones mecanicas
como ruptura de la pared ventriculo derecho, lesiébn de musculos papilares, tamponade,
choque cardiogénico y por lo tanto su tasa de mortalidad es alta y al mismo tiempo la
probabilidad de reperfusién es menor.1°

En cuanto al tipo de farmaco trombolitico también se observé menor reperfusién en los
pacientes que se trombolizaron con alteplase y estroptocinasa, debido a que también estos
altimos presentan mayor efectos adversos, como hemorragia. Como lo refiere el articulo de
Gutiérrez Leonar et al. Complicaciones cardiovasculares en el infarto agudo al miocardio
con elevacion del segmento ST no reperfundido.

Y por ultimo es importante el tiempo, de acuerdo a las guias de préactica clinica todos los
pacientes deben recibir tratamiento de reperfusion hasta con 12 horas de evolucién, ya sea
mediante angioplastia primaria o fibrindlisis.

Después de 12 horas del inicio de los sintomas la fibrindlisis estd4 contraindicada y el
beneficio otorgado por la angioplastia coronaria en cuanto a supervivencia y morbilidad es
menor. Después de 24 horas, la reperfusion no otorga ningun beneficio sobre el tratamiento
conservador.

La reperfusion en los primeros 90 minutos es el tiempo éptimo para salvar la mayor cantidad
de musculo cardiaco. En el presento estudio se confirmé lo anterior, ya que la mayor
reperfusion se observé dentro de las 9 horas y a las 12 horas en adelante mas del 50%
de los pacientes fibrinolizados no reperfundieron.

Es por esto que hay una serie de factores de riesgo que involucran en la reperfusién o no
de un infarto agudo al miocardio, con el objetivo final de salvar una vida, mantener una
buena calidad de vida y devolver al enfermo una vida igual de productiva que antes del
infarto.

La terapia fibrinolitica en nuestro medio es una realidad, ya que se encuentra ampliamente
disponible y no depende de personal altamente capacitado para administrarla. Con esta
medida estaremos reperfundiendo a mayor cantidad de pacientes, disminuyendo la
incidencia de la mortalidad y/o morbilidad por insuficiencia cardiaca.
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CONCLUSIONES

La tasa de reperfusion postrombolisis de infarto agudo al miocardio de los pacientes
tratados en el ara de choque de urgencias de Centro médico ISSEMYM Toluca, fue del
70%.

La edad mas frecuente de afeccion del infarto agudo al miocardio fue de 50 a 60 afios. Los
cuales presentaban mayor tasa de reperfusion.

El sexo masculino fue el mas afectado, y también los que presentaban mayor tasa de
reperfusion en comparacién con el sexo femenino.

La comorbilidad més frecuente fue diabetes mellitus tipo2 con hipertension arterial
sistémica.

El &rea infartada con mayor frecuencia fue la pared inferior en ambos sexos, con mayor
tasa de reperfusion la pared anterior y menor tasa de reperfusion la pared anterior extenso

El tiempo promedio de inicio de la terapia fibrinolitica (tiempo aguja) fue de 2 hrs, que
correspondia a los pacientes con reperfusion de y no reperfusion de mas de 5 hrs

La asociacion reperfusion con tipo de farmaco trombolitico, se obtuvo mayor frecuencia de
trombdlisis con tenecteplase con un porcentaje de 90%, por consiguiente se obtuvo una
mayor asa de reperfusion, con respecto a los demas.
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