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1.- RESUMEN

Introduccién: El infarto agudo al miocardio (IAM) con elevacion del
segmento ST (IAMCEST) es una de las principales causas de muerte mundial. La
atencion oportuna mediante protocolos como el Cédigo Infarto es esencial para
optimizar los tiempos de reperfusién, con fibrindlisis o intervencién coronaria
percutanea (ICP). Por lo que este trabajo analiza la implementacion de dicho
protocolo en el Hospital General “Dr. Eduardo Vazquez N.”, evaluando su impacto
en los resultados clinicos y los tiempos de atencion.

Objetivo: Evaluar el apego del Codigo Infarto en el servicio de urgencias
para determinar su impacto en la atencién médica, identificando fortalezas, areas
de mejora y su influencia en los resultados clinicos.

Metodologia: Estudio descriptivo, prospectivo y transversal realizado en
enero 2023 a enero 2024, en 106 pacientes diagnosticados con IAMCEST por
electrocardiograma. Se analizaron tiempos de atencién, complicaciones, mortalidad
y estrategias terapéuticas mediante analisis estadistico con IBM SPSS. Las
variables cualitativas fueron representadas con la distribucion de frecuenciay
porcentajes. Mientras que las variables cuantitativas que tuvieron distribucion
normal por medio de promedio y desviacion estandar.

Resultados: La edad promedio fue de 60.9 (DE + 11.7) predominando el
sexo masculino [77.4% (n=82)]. El tiempo promedio desde el inicio de sintomas
hasta el tratamiento fue de 5 horas 30 minutos. Se realizd:fibrindlisis-en:-59:4%
(n=63) y solo-8:5% (n=9) recibié ICP temprana. Complicaciones, como choque
cardiogénico y bloqueo auriculoventricular completo,  ocurrieron en 22%,
asociandose a mayor mortalidad intrahospitalaria 8.5% (n=9). Solo 34.9% (n=37)
contd con aviso previo de arribo al hospital.

Conclusiones: El Cddigo Infarto ha mostrado ‘avances significativos en la
atencion de pacientes con IAMCEST, reduciendo tiempos de respuesta y mejorando
resultados clinicos. Sin embargo, persisten desafios relacionados con el accesora
ICP y la optimizacion de tiempos de atencion. La implementaciéon de estrategias de
comunicacion y mejora de infraestructura podria maximizar la efectividad del

protocolo.
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2.-INTRODUCCION

La atencidon temprana y efectiva del infarto agudo de miocardio es crucial
para reducir la mortalidad y las complicaciones asociadas,lo que hace imperativa
la implementacion de protocolos estandarizados como el “cddigo infarto”. Este
protocolo se centra en la@ptimizacion del tiempo desde laridentificacion del infarto
hasta la intervencion.médica, garantizando asi que los pacientes reciban un
tratamiento oportuno y eficaz. Sin embargo, la simple adopcion de este protocolo no
garantiza.su.efectividady; Es fundamental analizar como se esta aplicando en la
practica y cuales son sus resultados reales en el contexto especifico del Hospital
General Dr. Eduardo Vazquez N.

Este hospital, siendo una institucién clave para la atencion de emergencias
cardiovasculares en la region, debe asegurarse de que su protocolo cumpla con los
estandares internacionales y responda adecuadamente a las necesidades de la
poblacién. Evaluar la implementacion del “cédigo infarto” permitira no solasidentificar
fortalezas y-@areas'de mejora en la atencion meédica, sino tambiénsproporcionar-una

base para optimizar los procesos y mejorar los resultados clinicos.

El estudio es relevante desde un punto de vista clinico y social, ya que los
hallazgos pueden contribuir a salvar vidas'-mediante la-optimizacién.de.los.tiempos
de respuesta y el tratamiento de los pacientes con infarto. Ademas, el analisis de la
implementacion podria servir como modelo de referencia para otros-hospitales-que

busquen mejorar o implementar sus propios-protocolos de atencion cardiovascular.

Por lo tanto, esta investigacion no solo beneficiara a los pacientes que
reciben atencion en el Hospital General del Hospital General Dr. Eduardo Vazquez
N, sino que tambiéen contribuira al desarrollo de mejores practicas en la gestion de,
emergencias cardiovasculares, apoyando la to?na de decisiones informadas y

basadas en evidencias por parte delipersonalde salud y los gestores hospitalarios.”
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3.- ANTECEDENTES
3.1.- ANTECEDENTES GENERALES:

La incidenciazanual de infarto de miocardio (Ml) nuevo y recurrente en los
Estados Unidos se estima eni 720,000, y el IM con elevacion del segmento ST
(IAMCEST) comprende =29% a 47% de los eventos. En la mayoria de los casos, El
IM ocurre debido a laruptura o fisura de un fibroateroma de cubierta delgada
inflamado que contiene un nucleo necrético rico en lipidos con una trombosis
secundaria superpuesta que causa una reduccion del flujo sanguineo y la muerte
de las células miocardicas. Un trombo completamente oclusivo generalmente se
presenta como WAMCEST, mientras que los Isindromeés coronarios agudos sifi
elevacionwdelmsegmenton ST (IAMSEST) a menudo resultan de un ‘trombo™™
parcialmente oclusivo, a menudo asociado con microtrombos que se desprenden y
‘embolizan posteriormente. (V

El infarto agudo al miocardio (IAM) se define como la mnecrosis “del
cardiomiogito'en el entorno clinico de isquemia miocardica aguda ?°. Se requiere
de una cembinacion de criterios para cumplir con el diagndéstico de 1AM, es decir, la
deteccion de un aumento y/o descenso de un biomarcador cardiaco,
preferiblemente troponina‘cardiaca de alta,sensibilidadT6'l,'con al menos un valor
por encima del percentil 99 del limite de referencia superior, y al menos una de las
siguientes (29);

- ISintomas de isquemia miocardica

- Nuevos'cambiosisquémicos en electrocardiograma (ECG)

- Desarrollo de ondas Q patolégicas en ECG”

- Evidencia de imagenes de, pérdida.de:miocardiowviablesosnueva
anormalidad.de-movimientorensalguna pared en un patron consistente con
una etiologia isquémica (distribucién del lecho vascular)”

- Trombo intracoronario detectado por angiografia o -autopsia«

En 2019, los infartos y otras cardiopatias isquémicas representaron el 11%
total de muertes en los paises miembros de la OCDE. Ademas, hasta.el.aiio,2022,
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los datos proporcionados por el Instituto Nacional de Estadistica y Geografia de
México revelaron que las enfermedades del corazon se han consolidado como la
principal 'causa de mortalidad en la poblacion general; con un total de ;105,864s
casos. Es particularmente alarmante que iMéxicortienerlastasardesmortalidadsmas
alta en los primeros 30 dias de admision hospitalaria por infarto agudo de miocardio,
alcanzando un preocupante 13%. (30

La reperfusion es una estrategia clave para disminuir la mortalidad y los
eventos cardiovasculares mayores en la atencion de IAMCEST. Sin embargo, el
beneficio depende del tiempo: La arteria relacionada con el infarto debe abrirse de
manera temprana, constante y completa para restaurar de manera efectiva la
perfusion miocardica. Guantormaswcorio sea el tiempo desde el inicio de los
sintomas hasta la reperfusion, mayor sera.el.beneficio;para el paciente. Segun las
guias, la reperfusion debe realizarse dentrondenlas«12:hudesdeselviniciondeylos

sintomas. La recomendacion actual para elitiempo puerta=balén‘esiinferiora90:ming

y para el tiempo puerta=agujasessinferiora30:min: ?)

Se ha demostrado q/ue la terapia‘ aé @érfusién en la fase aguda del
IAMCEST es el componente mas importante del tratamiento y, cuando se aplica de
manera oportuna, puede influir favorablemente en el resultado del paciente a corto
y largo plazo. El médico dispone de variasvestrategias de reperfusion, a saber,
tratamiento tromboliticd, ' intervencién coronaria percutanea (PCl) o una

Wcombinacion'de ambos. Se ha demostrado que tanto la terapia trombolitica como la
PCI mejoran el resultado, aunque la eficacia y seguridad de su combinacién sigue
siendo un tema de debate considerable. ?)

Los datos de varios registros grandes han demostrado que la terapia de
reperfusion no esta suficientemente implementada en muchos paises. Una gran
proporcion de pacientes con IAMCEST no reciben ningun tratamiento de
reperfusion, por muy diversas razones, a pesar de su disponibilidad y ausencia de
contraindicaciones. La falta de reperfusién es un predictor independiente de muerte
a cortoryslargemplazo, como muestran casi todos los registros. )

Aunque la jintervencion:coronaria percutanea primaria es la opcion de

tratamiento preferida para el infarto de miocardio con elevacién del segmento ST
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(IAMCEST), no se debe pasar por alto el valor de la terapia fibrinolitica. en
situaciones en las que la intervencion coronaria percutanea primaria no esta
disponible o no puede administrarse en el plazo adecuado. Se ha demostrado que
varios agentes fibrinoliticos logran una tasa de permeabilidad arterial satisfactoria
relacionada con el infarto cuando se administran de manera oportuna. “ El' mejor
tratamiento de reperfusion es aquel que logra la tasa mas alta de permeabilidad
arterial temprana, completa y sostenida relacionada con el infarto en el mayor
numero de pacientes, pero con la tasa mas baja de efectos indeseables. ©®

Durante siglos, se ha sabido que la sangre se coagula cuando esta fuera del
cuerpo. También se observo que la sangre coagulada tambiénspodiardisolverse
espontaneamente 'y esto inicialmente se atribuyé a que era el resultado de la
putrefaccion (es decir, simplemente la descomposicion de proteinas). Sin embargo,
en 1893 los estudios bioquimicos sobre la fibrina en la sangre humana coagulada
revelaron que cuanto mas tiempo reposaba la sangre en el banco, menor era la *
éoncentracion de fibrina que se encontraba. Por lo tanto, la fibrina no se estaba
pudriendo simplemente, sino que se estaba eliminando mediante algun proceso
enzimatico aparente. Este hallazgo condujo a la primera acufacion del término
“fibrindlisis”. Los fundamentos bioquimicos de este proceso recién descubierto
fueron de claro interés académico, pero identificar la proteasa responsable de atacar
la fibrina en la sangre no fue facil. De hecho, pasaron otros 40 afios antes de que
los cientificos tropezaran con una fuente exdgena de actividad fibrinolitica: la
primera en la saliva de murciélagos vampiros que se alimentaban de sangre por
Otto Bier en 1932 y en el mismo afio, Aoi describié una actividad "fibrolitica". en
aislamientos de estafilococos que posteriormente se identific6 como
estafiloquinasa. En 1933, se encontro actividad fibrinolitica en el caldo de cultivo de
estreptococos B-hemoliticos. Estas bacterias también fueron responsables de
complicaciones hemorragicas graves en los pacientes y esta actividad fibrinolitica
recientemente identificada fue la probable culpable. ©

La fibrindlisis es el método mas rapido para reperfundir una arteria bloqueada
por un trombo. Desde 1987 la terapia fibrinolitica ha consistido en la administracion

de tPA solo a altas dosis iv. Sin embargo, los resultados de este tratamiento fueron
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decepcionantes desde el principio, ya que durante la ultima década se reemplazé el
tPA por intervencion coronaria percutanea siempre que fue posible. Aunque la
intervencidn coronaria percutanea solo fue mas efectiva que tPA, también esta
inherentemente limitado por dos problemas. Es un procedimiento hospitalario que
inevitablemente requiere mucho tiempo y, en segundo lugar, solo puede abrir los
vasos epicardicos, lo que no logra reperfundir la microcirculacion del miocardio mas
de la mitad de las veces. (/)

La terapia trombolitica ha mejorado drasticamente el resultado de los
pacientes con IAMCEST. Esta facilmente disponible, puede administrarse durante
la fase prehospitalaria, no requiere personal especializado y se ha demostrado de
manera reproducible que reduce la mortalidad en mas del 25%. Hay varias
deficiencias de la terapia trombolitica. Incluso los agentes tromboliticos mas
modernos logran la permeabilidad de los vasos en solo el 60% de los pacientes. Los
eventos adversos mas importantes relacionados con la terapia trombolitica son las
complicaciones hemorragicas, en particular una incidencia del 0.5% al 1.0% de
hemorragia intracraneal. Ademas, se observa una tasa de reoclusion del 20% al
30% a los 3 meses, y el beneficio de la terapia trombolitica en pacientes de edad
avanzada aun no esta definido.

Cuando el tiempo anticipado del primer contacto médico con el dispositivo en
el hospital con capacidad para intervencion coronaria percutanea mas cercano
supera los 120 minutos, las pautas actuales de los Estados Unidos y Europa
recomiendan la administracion de terapia fibrinolitica a pacientes con IAMCEST en
hospitales sin capacidad para intervencion coronaria percutanea. ©

3.2.- ANTECEDENTES ESPECIFICOS:

Las enfermedades cardiovasculares son la primera causa de muerte en
nuestro pais, ya que segun el INEGI en su reporte preliminar del 2020 fueron mas
de 218 mil muertes, incluso por encima de la COVID-19 que registré 200 mil, siendo
el infarto agudo a miocardio el principal motivo. ¢



El protocolo de atencion de urgencias “Codigo infarto”, ha permitido
establecer acciones multidisciplinarias para hacer el diagnostico en menos de 10
minutos en pacientes que se presentas en los servicios de urgencias y tratarlo con
medicamento en menos de 30 minutos o en hospitales con sala de hemodinamia,
donde se realiza el procedimiento con balon y stent (angioplastia) en menos de 90
minutos. G
En México, el Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS) implementé el
“Cdédigo Infarto” en 2015, estableciendo un protocolo estandarizado en las 35
representaciones del IMSS en todo el pais. Esta estrategia ha permitido salvar cerca
de 6,000 vidas, gracias a la participacion multidisciplinaria en los servicios de
urgencias, la capacitacion de médicos de primer contacto y una mejor comunicacion
entre los niveles de atencion. G1)
El protocolo establece que, al llegar un paciente con sintomas de infarto al
servicio de urgencias, se realice un diagnostico en menos de 10 minutos.
Dependiendo de la disponibilidad y recursos del hospital, se procede a G"):
e Terapia fibrinolitica: Administracion de un medicamento intravenoso
para disolver el coagulo que obstruye la arteria coronaria, idealmente en
menos de 30 minutos. 3"

¢ Intervencion coronaria percutanea (angioplastia): Procedimiento para
abrir mecanicamente la arteria obstruida, preferiblemente en menos de 90
minutos. G

Desde su implementacion, el “Cddigo Infarto” ha atendido a mas de 36,000
pacientes, mejorando el tratamiento para abrir las arterias en mas del 45% vy
reduciendo significativamente los tiempos de atencién. Esto ha resultado en una
disminucién de la mortalidad del 21.8% al 3.9% en promedio, alcanzando los
estandares de la Organizacion para la Cooperacion y el Desarrollo Econdmicos
(OCDE) en 2019 (6.5%). @1

Fisiologia del sistema fibrinolitico
El sistema fibrinolitico es responsable de la lisis fisiologica de los tapones
hemostaticos una vez que se ha restablecido la integridad vascular después de la
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lesion. La formacion y regulacion de la plasmina se produce de manera muy similar
a la formacién y regulacion de la trombina en la cascada de la coagulacion.1 Vias
reguladoras complejas, que incluyen superficies celulares, la superficie de fibrina, la
estructura del coagulo de fibrina y los inhibidores circulantes regulan los procesos
fisiologicos de lisis del coagulo. La relevancia fisioldgica del sistema fibrinolitico se
evidencia por trastornos hemorragicos raros debido a la fibrindlisis acelerada como
el trastorno plaquetario de Quebec, deficiencias congénitas de antiplasmina e
inhibidor del activador del plasminégeno tipo 1 (PAI-1) y estados hiperfibrinoliticos
adquiridos como los observados en la leucemia promielocitica aguda. Ademas, la
eficacia de la administracion exdégena de activadores del plasmindgeno para lisar
trombos patoldgicos subraya la importancia terapéutica del sistema fibrinolitico. ('?)

La fibrindlisis, la degradacion enzimatica de la malla de fibrina de los coagulos
sanguineos, esta mediada por la plasmina, al igual que la trombdlisis, el proceso
clinico de disolucion del trombo por un farmaco potenciador de la lisis. La plasmina
degrada la fibrina, pero la a2-antiplasmina (a2-AP), un potente inhibidor de la
plasmina evita concentraciones plasmaticas apreciables de plasmina libre. En
consecuencia, la plasmina debe crearse localmente en las fibras de fibrina que debe
degradar. La plasmina se forma cuando el plasminégeno y el activador del
plasminégeno de tipo tisular (tPA) se colocalizan en la fibrina; después de la
formacion de este “complejo ternario”, el tPA puede convertir el plasminégeno en
plasmina. La plasmina corta las fibras transversalmente. Esto probablemente se
deba en parte a la configuracion de la fibra, que tiene sitios de union ubicados a 6
nm de distancia transversalmente y a 22.5 nm de distancia longitudinalmente. Se
ha propuesto que la degradacion dirigida a través de una fibra se debe a la
capacidad de la plasmina para "arrastrarse" a los sitios de union transversales y la
incapacidad de alcanzar sitios de union mas distantes. ('3

El sistema fibrinolitico esta estrechamente regulado por varios inhibidores. El
inhibidor del activador del plasminogeno 1 (PAI-1) se une al t-PA (principalmente al
tct-PA), lo que genera un complejo inactivo. En circunstancias normales, la
concentracion de PAI-1 en plasma supera la de los activadores del plasminégeno,

lo que evita la fibrindlisis sistémica en curso y el sangrado resultante. Ademas, una



gran cantidad de PAI-1 almacenado en las plaquetas podria contribuir a un aumento
adicional de la concentracion local en el sitio de un trombo en crecimiento. La alfa2-
antiplasmina y la alfa2-macroglobulina también pueden formar complejos inactivos
con la plasmina. La forma activada del inhibidor de la fibrinolisis activable por
trombina (TAFla) escinde las lisinas carboxilo terminales en la fibrina, evitando asi
la formacion del complejo t-PAplasmindgeno-fibrina. (14)

Es bien sabido que existen dos activadores biologicos del plasmindgeno, el
activador tisular del plasminégeno (tPA) y el activador del plasminégeno uroquinasa
(uPA), cuyas propiedades son diferentes y complementarias. El tPA es un
plasmindégeno enzimatico con una actividad fuertemente promovida por la fibrina por
la que también tiene una alta afinidad. Por el contrario, uPA es una proenzima
(proUK) sin afinidad por la fibrina, pero con un modo de accion especifico de la
fibrina debido a la afinidad por el sustrato relacionada con un cambio conformacional

del plasminégeno. (19

Composicion del trombo

Todos los trombos arteriales estan compuestos por agregados de plaquetas
y fibrina, pero las proporciones difieren segun el origen del trombo. Los trombos que
se forman en las arterias grandes encima de las placas ateroscleroticas rotas son
ricos en plaquetas y contienen relativamente poca fibrina. Por el contrario, los
trombos que se forman en el apéndice auricular izquierdo en pacientes con
fibrilacidn auricular tienden a estar mas organizados y contienen grandes
cantidades de fibrina y menos plaquetas.

La estructura de las fibras de fibrina dentro del trombo también puede influir
en su susceptibilidad a la lisis. La estructura del coagulo puede verse influida por
los niveles circulantes de fibrinbgeno y por las concentraciones de sustancias
promotoras de coagulos, como iones, polifosfatos inorganicas, trampas
extracelulares de neutroéfilos, histonas y ADN libre de células. (19

Agentes farmacolégicos
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En contraste con los anticoagulantes que disminuyen la capacidad del cuerpo
para formar nuevos trombos, los agentes tromboliticos actuan convirtiendo el
plasminégeno en plasmina y, por lo tanto, reducen activamente la carga de
coagulos. Se han utilizado varios tromboliticos: estreptoquinasa, uroquinasa y tPA
recombinante (rtPA). En un modelo in vitro de trombdlisis usando los tres agentes,
la estreptoquinasa mostro la tasa mas lenta de lisis del coagulo, el tPA habia
mejorado la lisis desde el principio y la uroquinasa mostré una mejor especificidad
fibrinolitica. El tPA recombinante tiene una alta afinidad por la fibrina, y el complejo
fibrina-tPA aumenta la union del plasminégeno a la fibrina, localizando los efectos
en el sitio de la trombosis. El tPA recombinante fue aprobado por primera vez por la
FDA en la década de 1980 e inicialmente se us6 en adultos para la trombdlisis de
la arteria coronaria y desde entonces ha sido ampliamente utilizado para el
accidente cerebrovascular y la embolia pulmonar inestable. Existen varias
formulaciones de rtPA: alteplasa con una vida media de 3 a 5 min y dos rtPA
modificados: reteplasa® con una vida media de 13 a 16 min y tenecteplasa con una
vida media de 20 a 24 min. (")

La estreptoquinasa (SK) es una proteina presente en numerosas cepas de
estreptococos hemoliticos. La vida media circulante de SK es de aproximadamente
18 a 25 minutos. Sin embargo, el agotamiento del fibrindgeno a menos del 50 % de
los valores iniciales persiste durante aproximadamente 24 horas. Debido a la
naturaleza extrafa de la proteina y la exposicion humana casi universal a las fuentes
bacterianas del agente (estreptococos B-hemoliticos), la administracion de SK se
complica por la inhibicion del farmaco administrado por los anticuerpos de
inmunoglobulina G (IgG) circulantes y problemas de la inmunogenicidad y las
reacciones alérgicas concomitantes. Las reacciones adversas asociadas con SK
(presumiblemente atribuibles a la activacion del quinindgeno mediada por plasmina)
limitan el uso clinico de este agente. La incidencia global de hipotension oscila entre
el 10% y el 40%. En 5 a 10% de los pacientes se presenta hipotension grave que
requiere agentes presores o liquidos. Otras reacciones alérgicas informadas
incluyen fiebre, escalofrios, urticaria, erupcion cutanea, rubefaccion y dolor

muscular. (18)
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La SK es el agente fibrinolitico mas utilizado, especialmente en paises
econdmicamente agobiados debido al mayor costo de las generaciones recientes
de fibrinoliticos mas efectivos, como el activador tisular del plasminégeno (t-PA). La
mayoria de los ensayos aleatorios utilizaron una infusién lenta de SK de mas de 60
minutos, esto puede deberse a la preocupacion por la hipotensidn subsiguiente o
las complicaciones hemorragicas de la SK con regimenes mas rapidos. Sin
embargo, algunas pruebas apuntan al hecho de que puede ser necesaria una dosis
minima de 500 U/kg/min para una reperfusion eficaz a nivel tisular, una dosis que
no se puede obtener con una infusiéon tan relativamente lenta durante 60 minutos.
(19)

El activador de plasmindgeno tisular (tPA) es una serina proteasa enddgena
sintetizada y secretada por el endotelio vascular humano y muchas otras células.
La semivida plasmatica del tPA es de 5 minutos, pero la actividad fibrinolitica
persiste dentro de los coagulos durante 7 horas. El tPA se metaboliza en el higado
y se inhibe en el plasma por el inhibidor del activador del plasminégeno tipo 1 (PAI-
1). Una ventaja importante de tPA en comparacion con SK es su afinidad por el
plasminégeno unido a fibrina. La especificidad relativa de la fibrina del tPA explica
la lisis del coagulo mas rapida que se observa con el tPA en comparacién con la
SK. A diferencia de la SK, el tPA no esta asociado con la inmunogenicidad. El tPA
esta disponible comercialmente como Alteplase y Tenecteplasa. 2

El uso de tPA solo para la fibrindlisis sigue siendo inadecuado y se debe a
una mala comprension de la fibrindlisis. Esto comenzé en 1987 cuando el tPA
recibioé por primera vez la aprobacién de la FDA. Su insuficiencia esta relacionada
con el sitio de union de la fibrina del tPA que lo restringe a la activacion de solo uno
de los tres plasmindgenos unidos a la fibrina responsables de la fibrindlisis. Ademas,
el tPA cuando se administra solo requiere la administracion de una dosis muy alta
de 100 mg, lo que corre el riesgo de causar complicaciones hemorragicas debido a
la union del tPA y la alteracion de la fibrina hemostatica. ¢V

Los agentes de tercera generacion Tenectaplasa y Reteplasa se disefiaron
para modificar la farmacocinética del tPA. Las modificaciones se disefiaron para

prolongar la vida media, aumentar la actividad fibrinolitica, aumentar la selectividad
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de la fibrina o exhibir otras propiedades potencialmente ventajosas. Por ejemplo,
Retavase carece del dominio kringle 1, dando como resultado una vida media
prolongada y facilitando asi la administracion en bolo. Sin embargo, la reoclusion
temprana requirid un régimen de dosificacion de bolo doble. TNK tPA tiene tres
sustituciones de aminoacidos que lo diferencian del tPA de tipo salvaje. Resultan en
una inhibicion reducida del activador del plasmindgeno por PAI-1, prolongacion de
la vida media como resultado de la disminucién de la captacion por el sistema
reticuloendotelial mediada por los receptores de manosa. 2%

La uroquinasa es una serina proteasa de doble cadena derivada inicialmente
de la orina y posteriormente de cultivos de células del parénquima renal neonatal.
Activa directamente el plasmindgeno sin formar un complejo activador, como la
alteplasa, pero al igual que la estreptoquinasa, no es especifico para el trombo unido
a fibrina. La uroquinasa puede administrarse en bolo, como la alteplasa, o infundirse
durante 60 a 90 minutos. Mathey y colaboradores inyectaron un bolo de 2 millones
de unidades y documentaron una tasa de permeabilidad del 60% a los 60 minutos
en 50 pacientes. Otros cuatro ensayos tuvieron tasas de permeabilidad similares a
los 90 minutos con protocolos de infusién de 3 millones de unidades. No se han
realizado ensayos de mortalidad y la Administracion de Alimentos y Medicamentos
no ha aprobado la uroquinasa intravenosa para su uso en IAMCEST. La uroquinasa
se ha utilizado en combinacion con alteplasa, lo que produce una mejor tasa de
permeabilidad a los 90 minutos del 72 % y bajas tasas de reoclusién. Sin embargo,
otros ensayos de terapia trombolitica combinada no han demostrado un beneficio
clinico y puede haber un mayor riesgo de hemorragia intracerebral. (??)

Contraindicaciones de la terapia trombolitica
Absolutas

e Sangrado intracraneal.

e Lesion vascular estructural cerebral conocida.

¢ Neoplasia intracraneal maligna conocido (primitivo o secundario).
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ECV isquémico de menos de tres meses, excepto si es agudo en las
primeras 4.5 horas (las guias europeas toman seis meses de ECV
precedente).

Sospecha de diseccion adrtica.

Sangrado activo o diatesis hemorragica (excepto menstruacion).
Trauma facial o craneal cerrado significativo en los tres meses previos.
Cirugia intracraneal o espinal en los dos meses previos.

Hipertensiéon severa no controlada (sin respuesta a tratamiento de
emergencia).

Para la estreptoquinasa tratamiento en los seis meses previos.

Las guias europeas agregan sangrado gastrointestinal en el mes

previo.

Relativas

Historia de hipertension severa, cronica y mal controlada.
Hipertension significativa en la presentacion (sistolica > de 180 mmHg
o diastdlica > de 110 mmHg).

Historia de stroke con evento mayor en los tres meses previos (la guia
europea agrega AlT en los seis meses previos).

Demencia.

Patologia intracraneal no mencionada en las contraindicaciones
absolutas.

Reanimacion cardiopulmonar traumatica o prolongada (> a 10 min).
Cirugia mayor en los tres meses previos.

Sangrado interno reciente (dos a cuatro semanas).

Punciones vasculares no compresibles.

Embarazo (la guia europea agrega posparto de una semana).

Ulcera péptica activa.

Terapia con anticoagulantes.

La guia europea agrega endocarditis infecciosa. ?®
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Evaluacion de la reperfusion no invasiva

El éxito de la reperfusiéon se evalua midiendo el grado de resolucion del
segmento ST a los 60-90 minutos. % Varios estudios mostraron que la
recanalizacidon de la arteria relacionada con el infarto se acompafa de una
resolucidn rapida (50%) de la elevacion del segmento ST. Esta recuperaciéon del
segmento ST se obtuvo a partir de EKG seriados realizados a la llegada del paciente
al hospital y en varios momentos después del inicio de Ila terapia.
Desafortunadamente, estos estudios no estaban unificados en cuanto a la definicion
de recuperacion del segmento ST o en el momento de la angiografia coronaria y la
evaluacion final del EKG. Algunos de los estudios siguieron una sola derivacién con
elevacion maxima del segmento ST, mientras que algunos siguieron la reduccion
en la suma de la elevacion del segmento ST en todas las derivaciones. Parece que
este ultimo método es mas util en pacientes con desviacion leve del segmento ST,
mientras que en casos de desviacion grande del segmento ST, es preferible seguir
la reduccion en la peor derivacion Unica. 2

Sin embargo, algunos estudios han reportado que la resolucién de la
elevacion del segmento ST > 50 % a 70 % poco después de la trombdlisis se ha
correlacionado con la aparicibn de eventos cardiovasculares adversos en el
hospital. El analisis de la resolucion del segmento ST en un periodo de tiempo fijo
después de la terapia de reperfusion puede tener limitaciones. La reperfusion
miocardica es un proceso dinamico durante el cual pueden ocurrir episodios alternos
de resolucion del segmento ST. La fluctuacion del segmento ST se ha descrito
durante o poco tiempo después de la trombdlisis. Estas dificultades llevaron a
Krucoff et al a proponer la monitorizacion continua del segmento ST tras la terapia
de reperfusion. ()

Un método alternativo a la monitorizacion continua del segmento ST es la
evaluacion en serie de otros marcadores no invasivos de reperfusion, como la
inversion temprana de la onda T y un rapido aumento de la creatina quinasa (CK)
después de la terapia de reperfusion. Este tipo de analisis permite determinar el
pronostico a corto plazo de los pacientes que recibian terapia trombolitica.

Curiosamente, la inversion temprana de la onda T y el aumento abrupto de la CK
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demostraron ser predictores independientes de mortalidad hospitalaria, al
compararlos con la resolucion del segmento ST. Otros investigadores han
encontrado un mejor prondstico cuando se analizan tanto la resolucion del
segmento ST como el aumento maximo de la CK. ?®) En todos los informes
publicados se ha encontrado que este parametro es un marcador altamente sensible
de reperfusion coronaria cuando su valor maximo se alcanza dentro de las primeras
12 horas de tratamiento. ")

Ademas, Burdio et al. reportado que la gammagrafia cardiaca con MIBI-
SPECT permitié determinar la cantidad de miocardio hipoperfundido antes de la
aplicacidon del tratamiento de reperfusion; con una segunda exploracion se pudo
medir el tamario definitivo del infarto y con ello cuantificar el miocardio salvado como
consecuencia de la fibrindlisis y de forma indirecta predecir la permeabilidad de la
ARI. Paralelamente, los marcadores bioquimicos son capaces de reconocer
sensible y especificamente el éxito o el fracaso del tratamiento fibrinolitico. El
principal problema de este criterio es que exige determinaciones analiticas
periodicas para realizar el diagnostico de reperfusion de forma retrospectiva y
relativamente tardia. Quiza nuevos protocolos con sélo dos o tres determinaciones
en los primeros minutos de finalizado el tratamiento fibrinolitico (60-90 min) permitan

concretar mas precozmente si ha existido o no reperfusion. (28
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4.- PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Las enfermedades cardiovasculares representan una de las principales
causas de morbilidad y mortalidad a nivel mundial. Dentro de este grupo, el infarto
agudo de miocardio (IAM) constituye una emergencia médica que requiere una
atencion rapida y efectiva para reducir las complicaciones y mejorar la supervivencia
de los pacientes. El “codigo infarto” es un protocolo establecido para la deteccién,
manejo y tratamiento temprano del infarto agudo de miocardio, que busca optimizar
el tiempo desde el diagnostico hasta la intervencion, conocido como tiempo puerta-

balon o puerta-aguja.

El Hospital General Dr. Eduardo Vazquez N ha implementado el “cédigo
infarto” como parte de sus estrategias para responder de manera mas eficiente a
estos casos. Sin embargo, la efectividad de dicha implementacion, en términos de
cumplimiento de los tiempos establecidos, capacitacion del personal médico,
disponibilidad de recursos y resultados en la atencion del paciente, no ha sido
evaluada de manera integral. Esto genera incertidumbre sobre si las acciones
actuales estan alineadas con las mejores practicas internacionales y si se esta
logrando el impacto esperado en la reduccion de la mortalidad y morbilidad
asociadas al |IAM.

El problema central radica en identificar las fortalezas y debilidades de la
implemer;taciér;EeI “cadigo infarto” en el Hospital General Dr. Eduardo Vazquez N
y evaluar si esta estrategia ha logrado mejorar los resultados clinicos de los
pacientes y optimizar los procesos de atencion de urgencias cardiovasculares. La
falta de un analisis detallado impide conocer las areas que requieren mejora y limita
la capacidad del hospital para ajustar sus protocolos y maximizar la efectividad de
la atencién brindada.

Por lo tanto, surge la necesidad de realizar un analisis exhaustivo de la
implementacion del “codigo infarto” en el Hospital General del Sur, con el fin de
evaluar su impacto en la atencion y los resultados de los pacientes, asi como
identificar los principales desafios enfrentados y proponer estrategias para optimizar

su aplicacion.
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4.1 PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢ Qué tanto se apega el Hospital General Dr. Eduardo Vazquez N., al cédigo infarto?
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5.- OBJETIVOS

5.1.- OBJETIVO GENERAL.:
Evaluar si hay un adecuado apego al codigo infarto en el servicio de
urgencias, identificando fortalezas, areas de mejora y su impacto en los resultados

clinicos.

5.2.- OBJETIVOS ESPECIFICOS:

Analizar los tiempos de respuesta desde la identificacidn del infarto hasta la
intervencidon médica (tiempo puerta-balén o puerta-aguja).

Determinar el uso de los recursos necesarios para la correcta
implementacion del protocolo en el hospital.

Medir los resultados clinicos de los pacientes tratados bajo el “codigo infarto”,
incluyendo tasas de mortalidad y complicaciones

Proponer recomendaciones basadas en los hallazgos para mejorar la
implementacion y eficacia del “cédigo infarto” en esta unidad hospitalaria.
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6.- MATERIAL Y METODOS

La presente investigacidon se realizé mediante un estudio descriptivo,
transversal y unicéntrico. en pacientes que ingresaron al servicio de urgencias del
Hospital General Dr. Eduardo Vazquez Navarro por presencia de dolor toracico y
sintomas relacionados con infarto de miocardio, durante el periodo de enero 2023
a enero 2024 y se analizaron 106 pacientes.

Se buscd expedientes de pacientes con diagndstico de infarto agudo de
miocardio de cualquier sexo, por medio de electrocardiograma de 12 derivaciones
y troponinas, mayores de 18 afios, que fueron atendidos en el servicio de urgencias
del Hospital General Dr. Eduardo Vazquez Navarro. Aquellos que iniciaron
tratamiento en otro hospital o que fueron referidos a otra unidad, fueron excluidos.
Expedientes que no contaron con al menos el 80% de la informacion necesaria para
el analisis de las variables, fueron eliminados.

Se identificaron sintomas cardiacos relacionados con infarto que motivaron
el ingreso al servicio, electrocardiograma, si fueron referidos de otra unidad, si hubo
aviso de arribo a este hospital, tiempo de traslado, tiempo de atencién a partir del
inicio de sintomas, tipo de tratamiento, complicaciones, dias de estancia
intrahospitalaria y evolucion del paciente.

Los datos obtenidos se registraron en una hoja de recoleccion de datos. Se
cred una base de datos electrénica, posteriormente se realizé un analisis estadistico
en el paquete estadistico IBM SPSS y se obtuvieron estadisticas descriptivas como
frecuencias, porcentajes y medidas de tendencia central (media, mediana, moda),
desviacién estandar. Por ultimo, se generaron conclusiones y recomendaciones con

la informacioén obtenida.
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7.- RESULTADOS

La poblacion estudiada estuvo constituida por 106 pacientes, con una edad

promedio de 60.9 (DE * 11.7), con un rango entre 37 y 89 aiios. La-mayoria de los

pacientes tenian entre 52 y 69 afios (percentiles 25 y 75) (Ver grafica 1).

Grafica 1. Distribucion de edad de la poblacion de estudio.
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Fuente: Hospital General Dr. Eduardo Vazquez Navarro.
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EI77.4% (n=82) de los pacientes fueron"hombres, mientras que las\mujeres

representaron el 22.6% (n=24) teniendo diferencia significativa (P=0.0001). Esto

confirma la predominancia masculina en la incidencia de IAM (Ver grafica 2).

Grafica 2. Frecuencia de sexo biolégico de la poblacion de estudio.
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Fuente: Hospital General Dr. Eduardo Vazquez Navarro.

El 85.8% (n=91) de los casos presentd elevacion del segmento ST,
confirmando el diagnéstico de IAMCEST (85.8% vs 14.2%; P=0.001) (Ver grafica
3).

Grafica 3. Frecuencia de Elevacion del Segmento ST de la poblacién de
estudio.
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Fuente: Hospital General Dr. Eduardo Vazquez Navarro.

La cara afectada mas comun fue la cara inferior (38%), seguida de la
Yanteroseptal (20%) (Ver grafica 4).

Grafica 4. Frecuencia de Cara Afectada en la poblacion de estudio.
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Fuente: Hospital General Dr. Eduardo Vazquez Navarro.
% El tiempo promedio de trasladosfuerde 1 hora, 15 minutos, media:de 60
minutos (33.8-91.3), con un maximo registrado de 3 horas 25 minutos § minimo de
%% minutos. El tiempo transcurrido desde el nicio de sintomas:hasta.el.tratamiento
fue en promedio de 9 horas y 14 minutos, con una variabilidad significativa entre los
pacientes.
La fibrindlisistse realizo en el §9:4% (n=63) de los pacientes, mientras que
solo elyg8:58% (n=9) recibio ICP. temprana (Ver grafica 5 y grafico 6,

respectivamente).

Grafica 5. Frecuencia de Fibrindlisis en la poblacién de estudio.
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Grafica 6. Frecuencia de Intervencion Coronaria Percutanea Temprana de la

poblacion de estudio.
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Fuente: Hospital General Dr. Eduardo Vazquez Navarro.

El 22% de los pacientes presentdé complicaciones, siendo las mas comunes
el bloqueo auriculoventricular completo y el choque cardiogénico, que se asocié con
un mayor riesgo de mortalidad intrahospitalaria (Ver grafica 7).

Grafica 7. Frecuencia de complicaciones en la poblacién de estudio.
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Fuente: Hospital General Dr. Eduardo Vazquez Navarro.

Por otra parte, nuestros resultados mostraron una mortalidad intrahospitalaria
del 9% (Ver grafica 8).

Grafica 8. Frecuencia de mortalidad en la poblacion de estudio.
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El 58.5% de"los pacientes provinieron de 'Puebla, mientras que el resto
correspondio a areas periféricas. Sin embargo, sblo el 35% (n=37) de los pacientes
tuvo un aviso de arribo previo al hospital (Ver grafica 9).

Grafica 9. Frecuencia de aviso de arribo de la poblacién de estudio.
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Fuente: Hospital General Dr. Eduardo Vazquez Navarro.

Se observaron factores positivamente ‘asociados con |ameperfusiGi'exitosa
que fue la¥ibrinGlisis®/a que los pacientes que recibieron este tratamiento tuvieron
una probabilidad significativamente mayor de reperfusion exitosa (OR: 2.5; IC 95%:
1.5-4.0; p < 0.01). E '
mejores.resultados (OR: 1.8; IC 95%: 1.2-2.8; p < 0.05).

Dentro de los factores negativamente asociados con la reperfusion exitosa
se encontraron la presencia de complicaciones graves ya que los pacientes que
desarrollaron complicaciones presentaron una probabilidad significativamente
menor de reperfusion exitosa (OR: 0.4; IC 95%: 0.2-0.8; p < 0.01). Aunquesiaredad,

mostré una relacion negativa leve con el éxito en reperfusion, no fue

estadisticamente significativa tras ajustar por otros factores.
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8.- DISCUSION

Los hallazgos obtenidos ofrecen una perspectiva valiosa sobre las fortalezas
y areas de mejora en la implementacién de dicho protocolo.

Como esta bien descrito en la literatura, el protocolo establecetiempos
criticos para la atencion: diagnéstico en menos de 10 minutos, administracién de
terapia fibrinolitica intravenosa en 'menos de 30 minutos o realizacién de
angioplastia primaria en menos de 90 minutos, dependiendo de la disponibilidad de
recursos en las unidades médicas®'.

Se ha demostrado que el codigo infarto ha permitido salvar cerca de 6,000
vidas, mejorando la atencion en urgencias y reduciendo los tiempos de respuesta.
Ademas, se enfatiza la importancia de la prevencion, identificando factores de riesgo
como hipertensién, diabetes, colesterol alto, tabaquismo, obesidad, estrés y
antecedentes familiares. Adoptar un estilo de vida saludable y controlar estos
factores son medidas clave para prevenir enfermedades cardiovasculares®’.

La deteccion temprana de los sintomas y una respusta rapida son
esenciales para mejorar los resultados en pacientes con IAMCEST.

En cuanto a la poblacién estudiada, la edad observada y la predominancia
de sexo biolégico son datos consistentes con la epidemiologia global del IAMCEST,
donde los hombres presentan un mayor riesgo debido a la prevalencia de factores
como el tabaquismo y la aterosclerosis. No obstante, es destacable que el grupo
femenino, aunque minoritario, presenté casos asociados a factores de riesgo
posmenopausicos, lo cual subraya la importancia de estrategias especificas de
prevencion en mujeres mayores.

Lapeara inferior suele estar asociada con oclusion de la arteria coronaria
derecha, mientras que la caramanteroseptal esta relacionada con la arteria
descendente anterior.

La reduccion en el tiempo de traslado (< 60 minutos) y el inicio temprano de
fibrindlisis se asociaron significativamente con mejores resultados en la reperfusion.
Aunque losstiempos de traslado estan dentro-de lo-aceptable segun las guias

internacionales (<90 minutos), el tiempo total de atencion sugiere un retraso
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considerable en la busqueda de atencion médica o en la transferencia
prehospitalaria, lo cual podria comprometer los resultados de la reperfusion. Esto
subraya la importancia de optimizar las rutas de referencia y fortalecer la
capacitacion del personal prehospitalario en el manejo de pacientes con IAMCEST.

La fibrindlisis sigue siendo la estrategia mas utilizada, mientras que la
intervencidn coronaria percutanea (ICP) temprana fue limitada, lo que refleja
desafios en la disponibilidad de recursos especializados. La implementacién de
estrategias para aumentar el acceso a ICP podria mejorar los resultados clinicos.
La baja disponibilidad de ICP temprana refleja_limitaciones en la infraestructura
hospitalaria, lo cual es consistente con lasdependencia de la fibrindlisis como
primera linea de tratamiento en centros no especializados.

Las complicaciones graves como el choque cardiogénico y el bloqueo
auriculoventricular completo se asociaron con un menor éxito en la reperfusion y
una mayor mortalidad. Esto destaca la necesidad de monitorizacion intensivamy
protocolos claros para el manejo de complicaciones agudas.

Aunque el indice de:mortalidad se encuentra dentrode los estandares
internacionales; persisten oportunidadessdex-mejora en el manejo integral del
paciente. A pesar de las limitaciones en la disponibilidad de ICP, los resultados
sugieren que el protocolo “Cédigo Infarto” es eficaz en la mayoria de los casos. Sin
embargo, los easos con mortalidad podrian estar relacionados con tiempos
prolongados de traslado, atencion tardia o complicaciones graves.

Poco mas de la mitad de los pacientes provinieron de Puebla. Esto resalta el
rol central del Hospital General del Sur como centro de referencia regional, pero
también evidencia la necesidad de fortalecer los servicios prehospitalarios en areas
rurales o periféricas.

Menos'del'50% de pacientes tuvieron avisorde arfibo previo al hospital, lo
que sugiere oportunidades para mejorar la comunicacion entre los servicios de
emergencia y el hospital, optimizando los tiempos de preparacion para la recepcion
del paciente y los procedimientos de reperfusion.

Como esta descrito en la literatura, el tratamiento fibrinolitico debe

administrarse dentro de una ventana de tiempo estricta para maximizar los
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beneficios y reducir el dafio al miocardio. Este tiempo abarca desde:los 30 minutos %
de inicio de sintomas hasta 12 horas posteriores. Siempre que se siguieron los
tiempos establecidos de inicio de atencion, y mientras mas pronto se inicio el

tratamiento, se observo mejor resultado en repercusién coronaria.
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9.- CONCLUSIONES

El manejo integral del Codigo Infarto en el Hospital General del Sur de Puebla
muestra avances significativos ‘en la implementacion del protocolo, pero aun
enfrenta desafios relacionados con la optimizacion de tiempos, acceso a
procedimientos especializados y manejo de complicaciones.

Este estudio destaca areas clave para mejorar la atencion y avanzar hacia
estandares internacionales, asegurando mejores resultados para los pacientes con
infarto agudo de miocardio.

Algunas recomendaciones que podriamos implementar de acuerdo con los
resultados obtenidos son la optimizacion del Tiempo de Atencion, implementando
programas que garanticen una atencion mas rapida, desde el inicio de sintomas
hasta la reperfusion. Asi como fortalecer la:red.de:comunicacion entre servicios de
emergencia, hospitales periféricos y el Hospital General Dr. Eduardo Vazquez N.
Mejorar el acceso a terapias avanzadas aumentando la disponibilidad de ICP.
temprana mediante "lay capacitacion de personal y la adquisicion de recursos
especializados. Prevenir complicaciones desarrollando estrategias para la
deteccion temprana de factores de riesgo asociados a complicaciones graves,
incluyendo la mejoraen'la monitorizacion:prehospitalaria. Es importante mencionar
el adecuado seguimiento a largo plazo estableciendo programas de rehabilitacion
cardiovascular y seguimiento integral para reducir el riesgo de recurrencia o

complicaciones tardias.
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