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1.- RESUMEN

Introduccion: el infarto del miocardio es la expresion aguda mas letal en pacientes
adultos. La participacion interdisciplinaria y la toma de decisiones acertadas son la
mejor estrategia de revascularizacién, lo que hace imprescindible Ila
retroalimentacion sobre la utilizacion y efectividad de la trombdlisis.

Objetivo: describir la efectividad de la reperfusion con trombdlisis en pacientes con
infarto agudo al miocardio, en funcion del tiempo, en el servicio de urgencias.
Material y métodos: es un estudio cuasiexperimental, prospectivo, trasversal y
unicéntrico, que se llevo a cabo en el Hospital General Eduardo Vazquez Navarro
en el periodo 2023. Se incluyeron a pacientes con diagndéstico confirmado de infarto
agudo al miocardio, y atendidos dentro del periodo del estudio. Se excluyé pacientes
con contraindicaciones de trombodlisis.

Resultados: predominé el género masculino con 40 (76.9%) casos. En el tiempo
de inicio de los sintomas la mayoria fue de 7 a 9 horas en 14 casos (26.9%).
Predominaron los pacientes en la etapa de la adultez inmediata (40 a 64 afios) 44
casos (84.6%). En los criterios electrocardiograficos, predominaron los pacientes
con disminucion del ST, en 34 casos (65.4%). En los criterios clinicos predomino la
disminucién del dolor en 42 casos (80.8%). En cuanto al tiempo con y sin reperfusion
electrocardiografica fue exitoso el flujo final TIMI 3 en 19 casos. En cuanto al
porcentaje con flujo exitoso TIMI 3 en funcién del tiempo, fue exitoso el flujo final
TIMI 3 en 19 casos (95%). El porcentaje del flujo exitoso TIMI 3 en funcién del
tiempo, fue exitoso flujo final TIMI 3 en 4 casos (67%). El tiempo mas de 6 horas
con reperfusion electrocardiografica fue exitoso el flujo final TIMI 3 en 9 casos
(64%). En el tiempo mas de 6 horas sin reperfusion electrocardiogréafica fue exitoso
el flujo final TIMI 3 en 7 casos (58.33).

Conclusion: el porcentaje con flujo exitoso TIMI 3 en funcién del tiempo, fue exitoso
el flujo final TIMI 3 en 19 casos (95%).

Palabras clave: reperfusion con trombolisis, funcion del tiempo, infarto agudo al

miocardio.



2.- INTRODUCCION

La elevacion frecuente del segmento ST en el electrocardiograma es afin o
equivalente de obstruccién completa del flujo coronario y en consecuencia, en este
tipo de pacientes se debe instituir un tratamiento de reperfusion. Es significativo
tener en cuenta que la terapia de reperfusion se debe realizar de manera urgente,
ya que la tardanza en su realizacion se asocia con la pésima evolucién desde el
punto de vista clinico, mayor tamafio del infarto y aumento de la mortalidad a corto
y largo periodos. Por ello, ante casos de pacientes con dolor precordial duradero y
compatible con origen coronario y menos de 12 horas de evolucién con evidencia
de elevacion continua del segmento ST o bloqueo completo de rama izquierda,
nuestra decision ird en direccion a instaurar de manera urgente una terapia de
reperfusion con la finalidad de alcanzar a abrir lo mas pronto posible y de manera
efectiva la arteria coronaria ocluida. @

La evidencia de estudios aleatorizados, las revisiones sistematicas y metaanalisis
demuestran que la angioplastia coronaria primaria es el tratamiento de reperfusion
importante de eleccién, siempre y cuando sea realizada por profesionales de la
salud de alta especializacion y dentro del tiempo sugerido. Y

La afeccion cardiovascular es la causa fundamental de mortalidad en nuestro pais
y el infarto agudo al miocardio (IAM) es el que contribuye de manera general por la
obstruccién subita de una arteria coronaria por un trombo. @

La valoracién clinica debe considerar los factores de riesgo individuales asociados
a ateroesclerosis como el género, edad, diabetes, hipertension arterial, tabaquismo,
dislipidemia, enfermedad renal cronica, entre otros, provocando dolor toracico

debido a isquemia miocardica. @



3. ANTECEDENTES

3.1.- ANTECEDENTES GENERALES:

El infarto agudo al miocardio (IAM) es la principal causa de mortalidad en todo el
mundo y generalmente son precipitados por trombosis coronaria, que es inducida
por una placa aterosclerotica rota o erosionada que conduce a una reduccion
repentina y critica del flujo sanguineo.

Aunque el desencadenante exacto puede no ser siempre evidente, estudios
epidemioldgicos previos han identificado varios factores asociados con la aparicion
del IAM, incluido el ejercicio intenso o el esfuerzo fisico, la dieta, abuso de cocaina
o marihuana y estrés emocional. Ademas, en las ultimas décadas, un creciente
cuerpo de evidencia epidemiolégica y clinica ha llevado a una mayor preocupacion
sobre los posibles efectos nocivos a corto y largo plazo del medio ambiente en la
salud cardiovascular. @

Epidemiologia

Los datos de seguimiento de 10 afios del Framingham Heart Study revelaron que la
incidencia de infarto de miocardio fue de 12.9, 38.2 y 71.2 por 1,000 en hombres y
2.2,5.2 'y 13.0 por 1,000 en mujeres en los grupos de edad de 30 a 34,35a44y
45 a 54 afos, respectivamente. De 708 infartos al miocardio entre 5127
participantes, mas del 25% eran silenciosos, y la proporcion de infartos al miocardio
no reconocidos fue mayor en las mujeres. @

En México el INEGI inform6 una muerte cada 4.3 minutos por cardiopatia isquémica
(més de 121 000 en 2015), que es el primer motivo de consulta subsecuente en
medicina familiar (més de 16.6 millones) y se conserva como la primera causa de
afios de vida saludable perdidos por muerte prematura y discapacidad. @

Hoy, en el Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS), que cubre a dos terceras
partes de la poblacion total de México (> 70 millones), fallecen 138
derechohabientes al dia por infarto de miocardio. Hasta antes de la estrategia
Caodigo Infarto, la mortalidad reportada por esta causa segun la OCDE era
encabezada por México con 28%, comparado con 7.9% del promedio. ®



Reperfusion cardiaca

La mayoria de las muertes (80 %) ocurren dentro de las primeras 24 horas, de las
cuales la primera hora es la mas critica, contribuyendo del 40 al 65 % de la
mortalidad. La mitad de estas muertes son repentinas y ocurren incluso antes que
el paciente tenga la primera fibrindlisis con agentes rentables como la
estreptoquinasa que sigue siendo una de las modalidades mas comunes para la
reperfusion. @

Los pacientes con infarto al miocardio se benefician mas cuando la terapia
trombolitica se administra temprano, especialmente dentro de la primera "hora
dorada" después del inicio de los sintomas; la reduccion absoluta de la mortalidad
es del 1 % por cada hora ahorrada y se puede observar hasta las 6 horas. Mas alla
de las primeras horas, el beneficio se reduce significativamente. Sin embargo,
debido a una variedad de razones, la terapia trombolitica a menudo se instaura tarde
durante el curso de tratamiento. ¥

La reperfusion de emergencia del miocardio isquémico que estid en proceso de
infarto es el avance mas importante en el tratamiento del IAM CESST en las ultimas
tres décadas y es el principal objetivo terapéutico. La reperfusion coronaria se logra
mediante ICP primaria (angioplastia y colocacion de stent) o terapia fibrinolitica
intravenosa. ©)

Examinando la historia del infarto de miocardio, la era previa a la reperfusion es la
edad oscura para los cardidlogos de hoy. Puede ser facil reirse de la ingenuidad del
enfoque de manejo para pacientes con oclusion coronaria aguda durante esa época
y puede parecer misterioso que la comunidad médica reacciond tan lentamente a la
evidencia acumulada. Sin embargo, los médicos del pasado no estaban menos
seguros de estar brindando las mejores opciones de tratamiento posibles
disponibles como lo estan los médicos de hoy. ©®

Por lo tanto, debemos preguntarnos si nosotros también somos conscientes de las
oportunidades obvias de mejora en la gestion de la oclusion coronaria aguda y qué
pasos podemos tomar para promulgar esa mejoria. ©

El tema cobra especial importancia en la época de la pandemia por COVID-19,

donde el manejo de estos pacientes es controvertido y algunos abogan por un



cambio a la reperfusion farmacoldgica para mitigar los retrasos en la reperfusion y
proteger a los trabajadores y recursos esenciales de atencion de la salud en los
pacientes con COVID-19 afiadido. Sin embargo, esta estrategia se ha asociado con
retrasos en la reperfusion, aumento de la mortalidad y riesgo de insuficiencia
cardiaca. ("

Los beneficios de la terapia fibrinolitica disminuyen minuto a minuto y el mayor
efecto ocurre en aquellos pacientes que la reciben dentro de las primeras 2 horas
de la aparicion de los sintomas. Se ha estimado que por cada 30 minutos de retraso
en la terapia de reperfusion, la vida del paciente se acorta en 1 afio. ®

A pesar de los esfuerzos significativos para mejorar el estandar de atencion en
pacientes IAMCEST durante las ultimas décadas, se estima que hasta un tercio de
los pacientes elegibles con IAMCEST todavia no reciben una reperfusion oportuna.
C))

Una serie de factores determinan el retraso en el inicio de la terapia trombolitica,
como el contacto con los servicios médicos de emergencia, el transporte del
paciente, el ingreso del paciente en el departamento de urgencias, la evaluacion
inicial del paciente, incluida la obtencion e interpretacion del electrocardiograma, la
toma de decisiones y el retraso en la preparacion del farmaco. ®

Queda por mejorar la tasa de cumplimiento de los indicadores de control de calidad,
aunque se han logrado avances importantes en el manejo médico, incluyendo el
uso inmediato de antiagregantes plaquetarios, aumento de la cobertura del seguro
social, uso estandarizado de medicamentos y la implementacion oportuna de la
terapia de reperfusion, entre otros.

Esfuerzos adicionales deben enfocarse en el fortalecimiento de la educacion de
atencion médica al publico para enriquecer el conocimiento publico sobre el IAM, la
mejora del sistema de transporte de pacientes y el cumplimiento de la gestion

dirigida por las guias. ©®



3.2.- ANTECEDENTES ESPECIFICOS:

Definicion

El IAM se define por la evidencia clinica de lesion miocardica aguda como se
desprende de la deteccion de un aumento o disminucion de los valores de troponina
cardiaca con al menos un valor > percentil 99 del limite superior de referencia y al

menos uno de los siguientes sintomas de isquemia miocardica: °)

e Sintomas de isquemia miocardica aguda: dolor toracico opresivo y
diaforesis(?

e Nuevos cambios en el ECG isquémico@©)

e Desarrollo de ondas Q patol6gicas®

e Evidencia por imagenes de nueva pérdida de miocardio viable o nueva
anormalidad regional del movimiento de la pared en un patron consistente
con una etiologia isquémica®®)

e Identificacion de un trombo coronario por angiografia o autopsia (no para

infarto al miocardio tipo 2). 10

La lesion isquémica aguda se clasifica como reversible, en la que los miocitos
sobreviven duracién isquémica <15 minutos, o irreversible, sin capacidad de
recuperacion de los miocitos. La restauracion temprana del flujo sanguineo a los
miocitos con lesiones reversibles es clave para la recuperacién completa de la
funcion celular sin secuelas perceptibles. (1

Por otro lado, la lesion irreversible de los miocitos (es decir, la necrosis) produce
cambios ultraestructurales celulares marcados, desnaturalizacién de las proteinas
intracelulares, ruptura de la membrana, presencia de bandas de contraccién y
calcificacion mitocondrial, entre otros, debido a la falla metabdlica y a la rapida
deplecién de las reservas de energia. Otros modos de lesion y muerte celular (es

decir, apoptosis, autofagia, oncosis) también merecen atencion.



Clasificacion

La tercera definicion universal de infarto de miocardio recomienda una clasificacion
gue se basa en la etiologia, donde el infarto de miocardio (criterios tipo 1) se debe
a la ruptura o erosion de la placa con consecuencias aterotromboéticas o es por
causa del desequilibrio entre el suministro y la demanda de oxigeno del miocardio
en ausencia de aterotrombosis (criterios tipo 2). Los pacientes con concentraciones
elevadas de troponina cardiaca que no tienen isquemia miocardica evidente se

clasifican como pacientes con lesion miocardica. 2

Fisiopatologia

La aterosclerosis con la inflamacién subsiguiente es el impulsor mas comun e
importante de la trombosis. La caracteristica cardinal de la aterosclerosis es una
disfunciéon endotelial. La aterosclerosis es un proceso inflamatorio crénico de la
pared interna (intima) de las arterias de tamafio mediano y grande e involucra
células endoteliales vasculares, monocitos, macrofagos, linfocitos T, células del
musculo liso vascular, lipidos y plaquetas. 13

Las lesiones ateroscleréticas comienzan como un engrosamiento de la intima en las
paredes de las arterias coronarias 0 como estrias grasas. Algunos progresan con el
tiempo a ateromas con cubierta fibrosa gruesa o con cubierta fibrosa delgada con
un centro cargado de lipidos. Las lesiones ateroscleréticas son propensas a una

progresion aguda a través de trombosis asintomatica o hemorragia intraplaca. @3

Factores de riesgo

Investigaciones anteriores indican que los factores demograficos como la raza, el
género, el origen étnico y la condicién de veterano se asocian con la incidencia de
infartos de miocardio. Los hombres generalmente tienen un mayor riesgo de infarto
de miocardio junto con los afroamericanos/negros y veteranos. 4

Los factores de riesgo socioecondmicos, como los ingresos, la educacion, el estado
civil y el empleo, estan asociados con las tasas de incidencia de IAM. El estado de

ingresos bajos, los niveles de educacion mas bajos, la falta de propiedad de la



vivienda (un indicador de la riqueza) y el desempleo se han asociado con un mayor
riesgo de IAM. (14)

La geografia puede ser un factor importante en la estimacion de las tasas de
incidencia de IAM. Un estudio sugiridé que los condados con bajos ingresos estan
asociados con tasas de incidencia mas altas. Otro estudio sugirié que pueden existir
mayores disparidades geograficas. 14

Los pacientes rurales tienen mas probabilidades de morir de un IAM. Se sabe que
los factores de comportamiento y de riesgo (comorbilidades) de un IAM incluyen
hipertension arterial, dislipidemia, diabetes, obesidad, EPOC, enfermedad renal,
artritis, ausencia de ejercicio, tabaquismo, edad, salud general, salud mental y
depresion, se atribuye a un estado de salud deficiente autoinformado. (14

Presentaciones clinicas del infarto de miocardio

El inicio de la isquemia miocardica es el paso inicial en el desarrollo del infarto de
miocardio y resulta de un desequilibrio entre el suministro y la demanda de oxigeno.
La isquemia miocéardica en un entorno clinico, puede identificarse con mayor
frecuencia a partir de la historia clinica del paciente y del electrocardiograma. 9
Los posibles sintomas isquémicos incluyen varias combinaciones de malestar
toracico, de las extremidades superiores, mandibular o epigastrico durante el
ejercicio o en reposo, 0 un equivalente isquémico como disnea o fatiga. A menudo,
el malestar es difuso; no localizado, ni posicional, ni afectado por el movimiento de
la regidon. Sin embargo, estos sintomas no son especificos de la isquemia
miocardica y pueden observarse en otras afecciones, como molestias
gastrointestinales, neurolégicas, pulmonares o musculoesqueléticas. (19

El infarto al miocardio puede ocurrir con sintomas atipicos, como palpitaciones,
singulto, epigastralgia, paro cardiaco, o incluso sin sintomas. Los episodios muy
breves de isquemia, demasiado cortos para causar necrosis, también pueden
causar liberacion y elevaciones de cTn. Los miocitos involucrados pueden morir
posteriormente por apoptosis. 15

Si la isquemia miocardica esta presente clinicamente o se detecta mediante

cambios en el ECG junto con lesion miocéardica, manifestada por un patron



ascendente y/o descendente de los valores de cTn, es apropiado un diagnostico de
IM agudo. Si la isquemia miocérdica no estad presente clinicamente, los niveles
elevados de cTn pueden ser indicativos de una lesién miocardica aguda si el patrén
de valores aumenta o disminuye, o estan relacionados con una lesion mas crénica

en curso si el patron no cambia. 15

Manifestaciones electrocardiograficas

A todos los pacientes que acuden a un servicio de urgencias con dolor toracico u
otros sintomas relacionados con un infarto de miocardio se les debe realizar un
electrocardiograma (ECG) e interpretarlo dentro de los 10 minutos posteriores a su
llegada. (16)

El ECG sigue siendo la prueba de diagnéstico individual mas util en casos de
sospecha de sindrome coronario agudo y facilita la segregacion de pacientes en
vias IAMCEST e IAMSEST. Los cambios del segmento ST que acompafan a los
sindromes isquémicos se deben a "corrientes de lesion" que surgen de los
gradientes de voltaje entre las regiones isquémicas y no isquémicas del miocardio.
(16)

La isquemia mas grave, o transmural, tiende a producir una elevacion del segmento
ST en las derivaciones que recubren el area afectada, con depresion reciproca del
segmento ST en otras derivaciones. (16

El diagnéstico de IAMCEST se basa en la presentacion con sintomas caracteristicos
y evidencia diagndstica de elevacion del ST. Esto lo define la European Society of
Cardiology/ACCF/AHA/World Heart Federation Task Force for the Universal
Definition of Myocardial Infarction como una nueva elevacion del ST en el punto J
en al menos 2 derivaciones contiguas (en las derivaciones V2-V3, 2 2 mm en
hombres o0 = 1.5 mm en mujeres; en otras derivaciones contiguas o en las
derivaciones de las extremidades, = 1 mm). Esto es en ausencia de hipertrofia
ventricular izquierda o bloqueo de rama izquierda. En particular, el pico temprano
de la onda T puede preceder a la elevacién del segmento ST, que por lo general se
desarrolla en cuestion de minutos y es seguido en horas o dias por la inversién de

la onda Ty, por lo general, ondas Q. (16)
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Biomarcadores

El biomarcador preferido para la lesiéon miocardica y el infarto de miocardio es la
troponina cardiaca, que tiene una alta especificidad de tejido miocardico y
sensibilidad clinica, aunque no es decisiva para una enfermedad. Por lo tanto, los
médicos y los investigadores tienen el desafio de distinguir si los aumentos de
troponina cardiaca se deben a una lesion miocardica en ausencia de otras

caracteristicas isquémicas de apoyo o un infarto al miocardio agudo. 17

En la actualidad, las proteinas cardiacas mas importantes implicadas en el
diagnéstico del IAM son la troponina cardiaca, troponina C, troponina | y troponina
T (cTn, TnC, Tnl, TnT respectivamente). La TnT y la Tnl se conocen como
troponinas cardiacas porque estan presentes en el corazon y el musculo
esquelético. Las proteinas cardiacas se sintetizan y liberan del masculo cardiaco.
(18)

Estas proteinas interactian con la tropomiosina para formar la estructura principal
del musculo cardiaco estriado. (18

La troponina cardiaca (cTn) actia sobre la contraccién del miocardio mediante la
regulacion de la interaccion calcio-dependiente de la actina y la miosina. La ¢Tn
tiene muchas isoformas especificas del tejido. La TnC no tiene especificidad
cardiaca porque es la misma que la isoforma de troponina que se encuentra en el
masculo liso. 18

Por otro lado, la troponina T y la | son completamente diferentes de las troponinas
del musculo esquelético porque estan codificadas por genes diferentes. Estas
proteinas estan presentes en los miocitos, el pool citosoélico y el aparato contractil.
La cantidad de TnC presente en el pool citosélico es similar a la cantidad de CK-
MB, pero también hay una cantidad significativa de cTn en el aparato contractil. Por
lo tanto, la cantidad de TnC por gramo de miocardio es de 13 a 15 veces mayor que
la cantidad de CK-MB. Esto puede explicar la mayor sensibilidad de la cTn en

comparacion con la CK-MB en el periodo inicial y el nivel elevado de cTn en sangre
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periférica a pesar del nivel normal de CK-MB después del dafio del tejido miocardico
<1 g (debido a isquemia, infarto, traumatismo, dafio toxico o inflamacion). (8)
Existen numerosas situaciones, como infeccion, sepsis y enfermedad renal, que
pueden causar lesion miocéardica, que se diagnostica cuando los pacientes
muestran valores elevados de cTn. Por ejemplo, un paciente ingresado con trauma
toracico después de un accidente automovilistico puede mostrar un conjunto tipico
de aumento y disminucion de los valores de ¢cTn como resultado de una lesién
miocardica. 19

Un numero considerable de pacientes con insuficiencia renal crénica muestran
valores de cTn persistentemente elevados y de bajo grado, lo que implica un
prondstico negativo a largo plazo para estos individuos. Se cree que los niveles
persistentemente elevados de cTn son el resultado de una serie de factores, incluida
la lesiébn miocardica de bajo grado en curso. 19

Por lo tanto, los valores elevados de cTn por si solos, incluso siaumentan, no hacen
un diagnostico de IAM tipo 2. A veces, tanto el IAM tipo 2 como la lesibn miocardica
estan presentes. El principio critico es que debe haber evidencia de isquemia
miocardica para diagnosticar IAM tipo 2. 20

El péptido natriurético tipo B (BNP) es sintetizado y liberado por las células
ventriculares cardiacas en respuesta a una sobrecarga de volumen o presion. Tanto
el BNP activo como el NT-proBNP inactivo se generan a partir de la escision de
proBNP vy, por lo tanto, se secretan al torrente sanguineo en concentraciones
iguales. Mientras que el péptido natriurético auricular (ANP) se almacena como
preforma en los granulos intracelulares, el BNP se sintetiza predominantemente
cuando se desencadena por estimulos extracelulares. ?%

Después de la secrecién en el torrente sanguineo, el BNP se unira a los receptores
de NP (NPR) y, posteriormente, activara las cascadas de sefializacion de cGMP
intracelular para reducir la sobrecarga de volumen o presion. El BNP se elimina
principalmente a través de la degradacion por endopeptidasas neutras y
parcialmente a través de la captacion por NPR y la excrecién renal. EI BNP y el NT-
proBNP, los dos péptidos natriuréticos mas utilizados, desempefan un papel

diagnostico en la evaluacion de la insuficiencia cardiaca. Pueden estar aumentados
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debido a disfuncion sistolica y/o diastdlica, hipertrofia ventricular izquierda,

enfermedad valvular cardiaca, isquemia o una combinacién de estos factores. (21

Fibrinolisis

La capacidad para restaurar con éxito la perfusion en la arteria relacionada con el
infarto ha demostrado ser un determinante crucial de la supervivencia en el hospital,
a los 30 dias y a largo plazo. ??

La administracion de terapia fibrinolitica sigue siendo el enfoque habitual, aunque
esta estrategia se asocia con tasas mas altas de reinfarto no fatal y peor mortalidad
en relacion con la intervencién coronaria percutanea primaria. 3

El primer estudio clinico prospectivo que evaluo la estrategia farmacoinvasiva fue el
ensayo GRACIA-213, publicado en 2007. En este ensayo clinico aleatorizado
desarrollado en Esparia, un total de 212 pacientes con IAMCEST fueron asignados
a recibir terapia de reperfusion con tenecteplasa seguida de angioplastia con
colocacion de stent en las primeras 3-12 h versus ICPP con colocacion de stent
combinando el uso de abciximab dentro de las primeras 3 h. Los puntos finales
primarios fueron el flujo epicardico (TIMI) y el grado de perfusién miocardica (TMP),
asi como el tamafio del infarto y la funcidn ventricular a las 6 semanas. La estrategia
farmacoinvasiva dio como resultado una mayor frecuencia de reperfusiéon epicéardica
completa (21 % frente a 6 %); otros resultados, incluidos el tamafio del infarto, la
fraccibn de eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI), la hemorragia grave y la
combinacion de muerte, reinfarto, accidente cerebrovascular o revascularizacion
repetida, fueron similares en ambos grupos a los 6 meses. @4

El ensayo concluyo que la estrategia farmacoinvasiva parece producir una perfusion
miocardica mejor y mas temprana que la intervencion coronaria percutanea. 4
Ademas, el estudio sugiri6 que el tiempo después de la fibrindlisis y antes de la
angiografia coronaria podria extenderse de manera segura por algunas horas. 4
Por lo tanto, las guias recomiendan el uso de fibrindlisis para pacientes con
IAMCEST que se presentan dentro de las 12 horas posteriores al inicio de los
sintomas en quienes la intervencion coronaria percutanea no se puede realizar

dentro de los 120 minutos. Luego, el tratamiento debe iniciarse dentro de los 30
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minutos posteriores al primer contacto médico, después de una evaluacion
cuidadosa de las contraindicaciones. ?4

En general, las guias dan preferencia a los fibrinoliticos especificos de fibrina
(tenecteplasa, alteplasa o reteplasa), con dosificacion especifica segun la edad y el
peso corporal. Es importante tener en cuenta que, incluso si se realiza la fibrinolisis
como enfoque terapéutico principal, siempre debe seguirse de una angiografia

coronaria y posiblemente de una intervencion coronaria percutanea. %

Si bien se han hecho esfuerzos significativos para reducir los retrasos en el sistema
relacionado con el hospital (es decir, el tiempo puerta-balén), se ha prestado
comparativamente poca atencion para evaluar y mejorar el retraso del sistema
relacionado con el servicio de urgencias en pacientes con IAMCEST. (26)

El servicio de urgencias ha sido ampliamente reconocido como un componente
crucial del sistema de atencion regional de IAMCEST por su contribucion al
diagndstico temprano, la reduccién del tiempo de reperfusion y la reduccién de la
mortalidad. Sin embargo, estudios previos muestran que el 30%-50 % de los
pacientes transportados por servicios de urgencias no cumplen con los objetivos de
tratamiento 6ptimos (es decir, el tiempo del primer contacto médico a la reperfusion),
a pesar de las estrategias para reducir los tiempos de atencion. )

Indicaciones de la fibrindlisis
La fibrindlisis, y por lo tanto el uso de agentes fibrinoliticos, esta indicada en el infarto
al miocardio agudo con elevacion del ST si: ¢7)
e Hay una elevacion del ST > 1 mm en dos derivaciones de extremidades
vecinas®’
e Hay una elevacién del ST > 2 mm en dos derivaciones toracicas vecinas?”
e Hay evidencia de bloqueo de rama izquierda nuevo o presumiblemente

nuevo con antecedentes clinicos que sugieran infarto al miocardio. ¢7)
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Una historia clinica sugestiva de infarto al miocardio es el dolor toracico con sonido
isquémico que dura mas de 20 minutos, posiblemente asociado con sudoracion,
nauseas y vomitos. ¢7)

La terapia trombolitica/fibrinolitica debe administrarse dentro de las 12 horas
posteriores al inicio de los sintomas. La terapia es un tratamiento dependiente del
tiempo, con los mayores beneficios vistos cuando el tiempo de demora es lo mas

corto posible; la pronta entrega reduce la muerte y la discapacidad. ?7

Estreptoquinasa

La terapia con enzimas fibrinoliticas de primera generacion comenz6 con el
descubrimiento de la estreptoquinasa durante la década de 1930. Se sabia que los
estreptococos, una bacteria beta hemolitica, producian una sustancia fibrinolitica
que se aislaba de los exudados de heridas. Esta sustancia se denomind
anteriormente fibrinolisina estreptocécica y mas tarde Christensen la denominé
estreptoquinasa. (®

El plasmindgeno en el plasma humano es activado por estas quinasas para activar
la plasmina que es responsable de la fibrindlisis. Otros estudios demostraron que la
plasmina podia digerir no solo la fibrina sino también el fibrinégeno. Los inhibidores
de plasmina impidieron la fibrindlisis en el curso normal. 28

Se utilizdé estreptoquinasa parcialmente purificada para estudiar el potencial
terapéutico en estudios anteriores. Sin embargo, la perspectiva de usar
estreptoquinasa como farmaco trombolitico se reconocié solo con el experimento
de Johnson y Tillett cuando disolvieron con éxito los coagulos intravasculares en las
venas marginales de la oreja del conejo. Posteriormente se reportd trombalisis en

arteria femoral por estreptoquinasa. 28

Uroquinasa

En 1947, Macfarlane y Pilling informaron actividad fibrinolitica en la orina. Cuatro
afios mas tarde, Williams demostré que la actividad se debia a un activador del
plasminégeno que mas tarde se denominé uroquinasa (uPA). Durante la década de

1970, se encontr6 actividad latente de uPA en los medios acondicionados de
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algunas células humanas y posteriormente se identifico6 como uPA de cadena Unica
(scuPA) o pro-uroquinasa. @9

Secretado por las células renales y una amplia variedad de células malignas como
un zimogeno de union a fibrina relativamente inactivo de 411 residuos (53 kDa), el
scuPA se une al receptor de uPA (UPAR), donde se escinde en Lys158-lle159 por
membranas vecinas. se unié a la plasmina u otras proteasas para formar uPA de
dos cadenas (tcuPA), que no se une a la fibrina y presenta una actividad enzimética
completa. 29

El sitio catalitico de la enzima se encuentra en la cadena B de tcuPA. Se ha
demostrado que la expresion de uroquinasa por células malignas se correlaciona
con el potencial invasivo y metastasico, lo que sugiere que, al degradar las matrices
de fibrina, el uPA expresado en el tumor desempefia un papel analogo al sPA
secretado por microbios. ?9

Clinicamente, el uPA se ha utilizado ampliamente como agente trombolitico para el
tratamiento de patologias trombéticas como la embolia pulmonar, el infarto agudo
de miocardio, los coagulos oftalmicos y la oclusion arterial periférica. Como
molécula efectora multifuncional involucrada en muchos aspectos de la neoplasia,
el uPA sirve como marcador de prondstico para los canceres humanos vy, por lo
tanto, es un objetivo tanto diagndstico como terapéutico para el manejo clinico de

las enfermedades neoplasicas. 2%

Alteplasa

La alteplasa (actilyse) es un activador tisular del plasmindgeno (tPA). Es producido
por células endoteliales en humanos. La alteplasa (actilyse) se produjo mediante el
meétodo de ADN recombinante. Alteplase es una secuencia de 527 aminoacidos con
un peso molecular de 70000 D. Actilyse es diferente de otros tPA, solo convierte el
plasminégeno en plasmina en presencia de fibrina, lo que significa que es especifico

de fibrina y no tiene efecto sistémico. G0
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Su selectividad resulta de varios factores, entre ellos la alta afinidad por la fibrina y
la activacion del plasmindégeno dependiente de la fibrina. Por lo tanto, el tPA actua
principalmente dentro del trombo. €%

Como resultado, el tPA in vivo resuelve el trombo con un efecto sistémico minimo.
100 mg de actilyse causaron una reduccion del fibrindgeno circulante al 54-60 %
dentro de las 4 horas posteriores a la trombolisis. Los niveles de plasmindgeno y
antiplasmina alfa-2 se redujeron al 52-70 %y al 25-35 % respectivamente en 4 horas
y aumentaron al 80 % en 24 horas. T1/2 del farmaco es de 4 a 8 minutos, por lo que
se necesita una infusion larga. G0

La dosis recomendada es de 90 mg dentro de 90 minutos. La trombolisis por tPA
conduce a la produccion activa de trombina y la activacion plaquetaria, por lo que

también se necesita una infusion de heparina. ©%

Tenecteplasa

La tenecteplasa es una variante multisitio del activador del plasminégeno de tipo
tisular, cuya formula quimica es CazsssH3s72N7380781S40. Conocidos como los
farmacos fibrinoliticos de tercera generacion, la tenecteplasa se disefio para tener
una vida media mas prolongada que el t-PA y para ser resistente a la inactivacion
por PAI-1. GD

A través de su residuo de lisina, la tenecteplasa se une a la fibrina y activa la union
del plasminégeno a la fibrina, que en consecuencia se convierte en plasmina. Este
efecto es significativamente mas fuerte que el del t-PA en la activaciéon del
plasmindégeno en la circulacién sanguinea. Debido a que la tenecteplasa es mas
especifica para la fibrina que el t-PA y activa selectivamente el plasminégeno, no
causa complicaciones hemorragicas, lo cual es comun en pacientes tratados con

estreptocinasa. ¢V

Activador tisular del plasminégeno
El activador tisular del plasmindégeno (tPA) es una serina proteasa que consta de
527 o0 530 aminoéacidos con 3 o 4 sitios de glicosilacion y 17 enlaces disulfuro en su

estructura secundaria. 42
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Se libera de las células en una forma monocatenaria (sc), pero el sc-tPA se puede
escindir en una forma madura de dos cadenas (tc-tPA) mediante plasmina o
calicreina y factor Xa. Cada forma de tPA tiene diferentes sitios de glicosilacion:
glicosilacion de tPA tipo | en Asn117, Asn 184 y Asn448, y glicosilacion de tPA tipo
Il solo en Asn117 y Asn448. ¢2)

Es de destacar que las diferentes isoformas de tPA (sc-tPA tipo I, tc-tPA tipo I, sc-
tPA tipo Il y tc-tPA tipo Il) pueden mostrar propiedades diferenciales en términos de
estabilidad, eficiencia, afinidad sustrato/receptor y resistencia catalitica. ElI tPA
maduro contiene 5 dominios funcionales diferentes: un dominio de dedo (F), un
dominio similar al factor de crecimiento epidérmico (EGF), dos dominios kringle (K1
y K2) y un dominio proteolitico de serina proteasa (SP), en un N-terminal fin a la
orden de fin del terminal C. 2

Estos cinco dominios median las multiples bioactividades del tPA a través de la

interaccion con diferentes sustratos, proteinas de union y receptores. (2

Eleccion del agente trombolitico

Los agentes de reperfusion farmacoldgicos disponibles incluyen estreptoquinasa,
activador tisular del plasminégeno (tPA) y sus formas recombinantes (alteplasa,
reteplasa y tenecteplasa). El tPA y sus formas recombinantes son mas especificos
para la fibrina y mas efectivos para restaurar la perfusién y reducir la mortalidad que
la estreptoquinasa. Tanto el tPA como la alteplasa deben administrarse como
infusiones continuas durante 90 min; sin embargo, la reteplasa se puede administrar
en dos bolos separados con 30 minutos de diferencia. 33

La reteplasa tuvo una tendencia hacia una mejor mortalidad sobre la
estreptoquinasa y no fue inferior a la alteplasa en los ensayos INJECT y GUSTO-
[, respectivamente. Ademas, ASSENT-2 asigné aleatoriamente a pacientes con
STEMI a alteplasa o tenecteplasa administrada en un solo bolo (ademas de aspirina
y heparina), y encontré que la mortalidad ajustada a 30 dias era equivalente, pero
habia menos hemorragia no cerebral y necesidad de transfusion de sangre con
tenecteplasa. Las consideraciones de costo también son un factor importante en la

eleccion del agente. 33
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Factores asociados al retraso de la terapia fibrinolitica

Las variables relacionadas con el retraso del inicio de los sintomas al primer
contacto meédico son las siguientes: género femenino; mayor edad y menores de 40
afos; enfermedad cardiovascular previa, particularmente enfermedad coronaria;
insuficiencia renal; y presentacion del hospital ambulatorio y ubicacién geogréfica.
(34)

El tiempo medio desde el inicio de los sintomas hasta el primer contacto médico no
ha disminuido en los ultimos 10 afios. Se genera un retraso adicional cuando el ECG
inicial es realizado por un médico general que tarda una media de 23.9 minutos.
Existe una estrecha correlacion entre el retraso del sistema y la mortalidad a corto
y largo plazo; un retraso de 1 hora en el sistema supone una mortalidad del 15% a
los 3 afos, y un retraso de 3 horas eleva la mortalidad al 28.1% en el mismo periodo.
(34)

Los factores relacionados con el retraso del sistema son los traslados desde
regiones remotas, la presentacion en un centro no capacitado en terapia de
reperfusion, los traslados entre centros, el retraso en la administracion de

tromboliticos y el retraso en la activacion del laboratorio de cateterismo. ¢4
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4.- PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La terapia fibrinolitica (también conocida como terapia trombolitica) es una opcion
de tratamiento establecida, simple, ampliamente disponible y rentable para el infarto
agudo de miocardio. Se ha demostrado que el uso complementario de terapias
antiplaquetarias y antitrombina reduce las tasas de reinfarto en un 30% a 40%.
Estos agentes también pueden mejorar las tasas de reperfusion y facilitar la
intervencién coronaria percutanea. 2

No se ha demostrado que el uso complementario de inhibidores de la glucoproteina
plaquetaria llb/llla y agentes antitrombéticos mas nuevos (p. €j., heparina de bajo
peso molecular, bivalirudina o pentasacérido) reduzca las tasas de mortalidad a los
30 dias. ®?

La administracion en bolo de agentes fibrinoliticos mejora su aceptabilidad para el
uso prehospitalario, y el ajuste de la dosis de la terapia antitrombdética puede ayudar
a reducir el riesgo de hemorragia, particularmente en pacientes de peso ligero y
ancianos. El tiempo desde el inicio de los sintomas hasta la reperfusion es el factor
mas importante que afecta el resultado del paciente. 22

Los beneficios de la terapia fibrinolitica en pacientes tratados posteriormente no se
deben tanto a la recuperacién del miocardio, sino méas bien al logro de la
permeabilidad de la arteria del infarto, lo que mejora la estabilidad eléctrica, reduce
la remodelacién, y permite el potencial de proporcionar flujo colateral a otros
territorios de la arteria del infarto en caso de reinfarto. ??

Desde el ultimo cuarto del siglo XX, se ha reconocido cada vez mas la importancia
de la teoria de la arteria abierta, que sostiene que la reperfusion temprana de una
arteria relacionada con el infarto conduce a la recuperacion del miocardio, a la
preservacion de la funcion del ventriculo izquierdo y por lo tanto, a una mejor
supervivencia. 7

Actualmente se utilizan estrategias tanto farmacolégicas como mecanicas para
lograr la reperfusion, es decir, la arteria abierta, en pacientes que presentan infarto
de miocardio con elevacion del segmento ST. Las opciones de reperfusion

farmacoldgica incluyen agentes fibrinoliticos, mientras que la reperfusion mecanica
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se logra a través de una intervencidn coronaria percutanea primaria. La cuestion de
qué estrategia de reperfusion, agente fibrinolitico o régimen usar y para qué
paciente se ha abordado en numerosos ensayos clinicos. ?7)

Siembargo, aun existen barreras que impiden el acceso temprano de estas medidas
terapéuticas, por lo que vital resumir el planteamiento del problema en la siguiente

pregunta:

¢, Cual es la efectividad de la reperfusion con tromboalisis en pacientes con infarto
agudo al miocardio, en funcion del tiempo, en el servicio de urgencias, en el periodo

2023 en el Hospital General Puebla Dr. Eduardo Vazquez Navarro?
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5.- HIPOTESIS

Hipodtesis de estudio:
Tiene efectividad de la reperfusion con trombdlisis en funcion del tiempo, en
pacientes con infarto agudo al miocardio, atendidos en el Servicio de Urgencias del

Hospital General “Dr Eduardo Vazquez Navarro”

Hipotesis nula:
No tiene efectividad de la reperfusion con trombdlisis en funcion del tiempo, en
pacientes con infarto agudo al miocardio, atendidos en el Servicio de Urgencias del

Hospital General “Dr Eduardo Vazquez Navarro”
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6.- OBJETIVOS

6.1.- OBJETIVO GENERAL.:
Describir la efectividad de la reperfusion con trombodlisis en funcidén del tiempo, en

pacientes con infarto agudo al miocardio, atendidos en el Servicio de Urgencias del

Hospital General “Dr Eduardo Vazquez Navarro” en el periodo 2023

6.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS:
- Analizar factores sociodemogréficos de la poblacion estudiada.

- Describir la distribucion de los pacientes segun el tiempo transcurrido desde el
inicio del dolor y la reperfusion con trombdlisis.

- Valorar la escala TIMI 2 Y TIMI 3 en los pacientes en estudio.
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7.- MATERIAL Y METODOS

La investigacion, se realizd en pacientes que ingresaron al area de urgencias, en el
Hospital General de Puebla Dr. Eduardo Vazquez Navarro, durante el periodo 2023.
La unidad de poblacién del estudio se conform6 con cada paciente con evidencia
de infarto agudo al miocardio con elevacion del segmento ST con criterios de
trombalisis. Se considerd un periodo de ventana fibrinolitica menor a 6 horas y
mayor a 6 horas. Posteriormente, se dio seguimiento hasta el resultado de
cateterismo coronario.

La muestra fue de acuerdo a los criterios de seleccion. Se eligieron a los pacientes
con infarto agudo del miocardio de donde se seleccionaron las variables de interés,
con base en los criterios de inclusion y de exclusion. Los criterios de inclusion fueron
con pacientes con diagnostico confirmado de infarto agudo al miocardio, con
expediente clinico completo y atendidos dentro del periodo del estudio. Se
excluyeron a los pacientes con contraindicaciones de trombdlisis y se eliminaron a
los que se suspendid la trombodlisis.

A cada paciente incluido en el estudio se les asign6 un cédigo de registro. A las
variables en estudio se les clasificé en cuantitativas y cualitativas segun sea el caso
y luego se organizaron para su analisis e interpretacion de los datos para la
elaboraciéon del documento preliminar y su revision por los asesores y luego se
redacté el documento final.

El tipo de estudio fue descriptivo por el nUmero de variables de interés, también
cuasiexperimental, ya que se aplicé tratamiento trombolitico. Asi mismo, fue
prospectivo por la planificacion de la toma de datos, transversal por el nUmero de
veces que se midid la variable en estudio y segun el niumero de lugares donde se
recluté la muestra poblacional, fue unicéntrico.

Los datos fueron digitados a una base creada en Excel 2010 para Windows 10 con
las variables definidas. Posteriormente los datos se procesaron empleando el
paquete estadistico Statistical Package of Social Sciences (SPSS) versién 25 de

IBM para Windows.
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8. BIOETICA
En el estudio se respetaron los aspectos bioéticos, ademéas de la firma del
consentimiento informado se respetd el anonimato, no se divulgara la informacion
ademas de:

e Beneficencia: Es la accion y efecto de hacer el bien a los demas el cual
permitira identificar y definir la asociaciéon de la calidad de vida con el
deterioro cognitivo y la depresion de los adultos mayores.

e No maleficencia: Se actuara evitando cualquier dafio fisico, mental y/o moral
respetando a todo adulto mayor encuestado.

e Autonomia: Todos los adultos mayores decidiran si desean formar parte del
estudio después de haber recibido la informacién necesaria.

e Justicia: A Todos los adultos mayores se les considerara por igual, sin
diferencia de raza, creencia y condicion social.

Se tendra confidencialidad en el manejo de los datos y se respetaran los principios
establecidos por la Ley General de Salud.

El presente protocolo se ajusta a los lineamientos de la ley general de salud de
México, promulgada en 1986, y las convenciones de Helsinki y Tokio respecto a la
confidencialidad de los participantes en el estudio. Se firmara la hoja del

consentimiento informado.
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9. CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA PARTICIPACION
PROTOCOLOS DE INVESTIGACION

Hospital General de Puebla “Dr Eduardo Vazquez Navarro”

Lugar y Fecha:

Por medio del presente acepto participar en el protocolo de investigacion

titulado:

“EFECTIVIDAD DE LA REPERFUSION CON TROMBOLISIS EN PACIENTES
CON INFARTO AGUDO AL MIOCARDIO, EN FUNCION DEL TIEMPO, EN EL
SERVICIO DE URGENCIAS”.

El objetivo del estudio es:

Describir la efectividad de la reperfusién con trombdlisis en funcion del
tiempo, en pacientes con infarto agudo al miocardio, atendidos en el Servicio
de Urgencias del Hospital General “Dr Eduardo Vazquez Navarro” en el
periodo 2023.

Se me ha explicado que mi participacion consistira en aceptar que me apliquen el
tratamiento reperfusién con trombodlisis por infarto agudo del miocardio.

Declaro que se me ha informado sobre los posibles riesgos, inconveniente,
molestias y beneficios derivados de mi participacién en el estudio.

La tesista responsable se ha comprometido a darme informacion oportuna sobre
cualquier pregunta y aclarar cualquier procedimiento alternativo adecuado que
pudiera ser ventajoso para mi tratamiento, asi como a responder cualquier pregunta
y aclarar cualquier duda que se le plantee acerca de los procedimientos que se
llevaran a cabo, los riesgos, beneficios o cualquier otro asunto relacionado con la
investigacion o con mi tratamiento.

Comprendo que conservo el derecho a retirarme del estudio en cualquier momento
en que lo considere conveniente, sin que ello afecte la atencibn médica que recibo
en el hospital.

El investigador responsable me ha dado la seguridad de que no se me identificara
en las presentaciones o publicaciones que deriven de este estudio y de que los
datos relacionados con mi privacidad seran manejados en forma confidencial.

También se ha comprometido a proporcionarme la informacion actualizada que se
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obtenga durante el estudio, aunque esta pudiera cambiar de parecer respecto a mi
permanencia en el mismo.
Nombre y firma del paciente:

Nombre, firma y matricula del investigador responsable:

Testigos:
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10.- RESULTADOS

Al realizar el analisis de la base de datos, se encontraron un total de 52 pacientes,
de los cuales 40 fueron hombres y 12 mujeres, durante el 2023 con diagndstico de
infarto agudo al miocardio con elevacion del segmento ST en periodo y criterios de
ventana trombolitica, que ingresaron al area de urgencias en el Hospital General de
Puebla Dr. Eduardo Vazquez Navarro. Se corrobor6 con electrocardiograma, y se
dio seguimiento hasta el cateterismo coronario.

Cuadro 1: distribucion por género

Género Frecuencia Porcentaje

Gréfica 1: distribucién por género
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m Génerto

Fuente: informacién del Hospital General Dr Eduardo Vazquez Navarro, 2023.

Se observa un predomino el género masculino con 40 casos (76.9%, seguido del
femenino con 12casos (23.1%).
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Cuadro 2: distribucién por edad

Edad Frecuencia Porcentaje

Adultez inmediata (40 a % 84.6
64 afnos)

Adultez avanzada (65 8 15.4

afos y mas)

Gréfica 2: distribucién por edad

8

Adultez inmediata (40 a 64 afos) Adultez avanzada (65 afios y mas)

E Edad

Fuente: informacién del Hospital General Dr Eduardo Vazquez Navarro, 2023.

En cuanto a la edad, la mayoria de los pacientes fueron de la adultez inmediata (40
a 64 afos), seguidos de la adultez avanzada (65 afios y mas) con 8 casos (15.4%).
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Cuadro 3: distribucion por tiempo de inicio de los sintomas

Tiempo Frecuencia Porcentaje

<1hora 2 3.8%

la3 11 21.2%
4a6 13 25.0%
7a9 14 26.9%
10a12 12 23.1%
Total 52 100%

Gréfica 3: distribucién por tiempo de inicio de los sintomas
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Fuente: informacién del Hospital General Dr Eduardo Vazquez Navarro, 2023.

El tiempo de inicio de los sintomas mas importante fue de 7 a 9 horas en 14
pacientes (26.9%), seguido por 4 a 6 horas en 13 casos (25%?9.
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Cuadro 4: distribucion por Criterios electrocardiogréaficos (disminucion del
ST)

Criterios Frecuencia Porcentaje

electrocardiogréficos
(disminucién del ST)
Con disminucién del ST ezt

Sin disminuciéon del ST 18

Gréfica 4: distribucidn por Criterios electrocardiograficos (disminucion del

ST)
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Fuente: informacién del Hospital General Dr Eduardo Vazquez Navarro, 2023.

Los criterios electrocardiograficos (disminucion del ST) 34 pacientes (65.4%)
presentaron con disminucion del ST, seguido de sin disminuciéon del ST en 18
pacientes (34.6%).
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Cuadro 5: distribucion por criterios clinicos (disminucién del dolor)

Criterios clinicos Frecuencia Porcentaje

(disminucién del dolor)

Con disminucioén del 42
dolor
Sin disminucion del dolor [Ke] 19.2%

Total 52 100%

Grafica 5: distribucion por criterios clinicos (disminucién del dolor)

Con disminucion del dolor Sin disminucién del dolor

m Criterios clinicos (disminucién del dolor)

Fuente: informacion del Hospital General Dr Eduardo Vazquez Navarro, 2023.

En cuanto a los criterios clinicos con disminucion del dolor presentaron 42 pacientes
(80.8%), seqguido de pacientes sin disminucién del dolor en 10 casos (19.2%).
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Cuadro 6: distribucion por tiempo con y sin reperfusion electrocardiografica

Exitoso flujo final  No exitoso flujo
TIMI 3 final TIMI 2
Tiempo < 6 horas con reperfusion 19 1
electrocardiografica

Tiempo < 6 horas sin reperfusion 4 2
electrocardiografica

Tiempo > 6 horas con reperfusion 9 5

electrocardiogréafica

Tiempo > 6 horas sin reperfusion 7 5
electrocardiografica
39 13

Gréfica 6: distribucién por tiempo < 6 horas con reperfusion

electrocardiografica

9
8 7
6 5 5
4
4
2
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Tiempo < 6 horas con Tiempo <6 horas sin Tiempo > 6 horas con Tiempo > 6 horas sin

reperfusion reperfusion reperfusion reperfusién
electrocardiografica electrocardiografica electrocardiografica electrocardiografica

m Exitoso flujo final TIMI 3 m No exitoso flujo final TIMI 2

Fuente: informacién del Hospital General Dr Eduardo Vazquez Navarro, 2023.

La distribucion por tiempo con y sin reperfusion electrocardiografica predomino el tiempo <
6 horas con reperfusion electrocardiografica en 19 casos con exitoso flujo final TIMI 3,
seguido de > 6 horas con reperfusion electrocardiogréafica con 9 pacientes con exitoso flujo
final TIMI 3, seguido de 5 pacientes con no exitoso flujo final TIMI 2.
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Cuadro 7: porcentaje con flujo exitoso TIMI 3 en funcién del tiempo

Tiempo <6 horas con  Frecuencia Porcentaje con flujo

reperfusion exitoso TIMI 3 en
electrocardiogréfica funcién del tiempo

Exitoso flujo final TIMI 95%
3

No exitoso flujo final 1 5%
TIMI 2

20 100%

Gréfica 7: porcentaje con flujo exitoso TIMI 3 en funcion del tiempo

Exitoso flujo final TIMI3 No exitoso flujo final TIMI 2

m Porcentaje con flujo exitoso TIMI 3 en funcion del tiempo

Fuente: informacion del Hospital General Dr Eduardo Vazquez Navarro, 2023.

El porcentaje con flujo exitoso TIMI 3 en funcion del tiempo se presenté en 19
pacientes (95%) que fue exitoso con flujo final TIMI 3, seguido de no exitoso con
flujo final TIMI 2 en un paciente (5%).
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Cuadro 8: Porcentaje con flujo exitoso TIMI 3 en funcion del tiempo

< 6 horas sin Frecuencia Porcentaje con flujo
reperfusion exitoso TIMI 3 en
electrocardiogréfica funcién del tiempo

Exitoso flujo final TIMI [
3

No exitoso flujo final 2
TIMI 2

Total 3

Gréfica 8: Porcentaje con flujo exitoso TIMI 3 en funcién del tiempo

Exitoso flujo final TIMI 3 No exitoso flujo final TIMI 2

m Porcentaje con flujo exitoso TIMI 3 en funcidn del tiempo

Fuente: informacion del Hospital General Dr Eduardo Vazquez Navarro, 2023.

El porcentaje con flujo exitoso TIMI 3 en funcién del tiempo, se presentdé como
exitoso flujo final TIMI 3 en 4 pacientes (67%), seguido de no exitoso flujo final TIMI
2 en 2 pacientes (33%).
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Cuadro 9: > 6 horas con reperfusion electrocardiografica

> 6 horas con Frecuencia Porcentaje con flujo

reperfusion exitoso TIMI 3 en
electrocardiogréfica funcién del tiempo
Exitoso flujo final TIMI %] 64%

No exitoso flujo final 5 35%

TIMI 2
Total 14 100%

Gréfica 9: > 6 horas con reperfusion electrocardiografica

10

Exitoso flujo final TIMI 3 No exitoso flujo final TIMI 2

m > 6 horas con reperfusién electrocardiografica

Fuente: informacion del Hospital General “Dr Eduardo Vazquez Navarro, 2023.

En lo que se refiere a > 6 horas con reperfusion electrocardiografica 9 pacientes
(64%) presentaron exitoso flujo final TIMI 3, seguido 5 pacientes (35%) con no
exitoso flujo final TIMI 2.
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Cuadro 10: > 6 horas sin reperfusion electrocardiografica

> 6 horas sin Frecuencia Porcentaje con flujo

reperfusion exitoso TIMI 3 en
electrocardiografica funcién del tiempo
Exitoso flujo final TIMI [\ 58.33%
3

No exitoso flujo final 5 41.66%

TIMI 2
Total 12 100%

Grafica 10: > 6 horas sin reperfusion electrocardiogréfica

8

7

Exitoso flujo final TIMI 3 No exitoso flujo final TIMI 2

m> 6 horas sin reperfusion electrocardiografica

Fuente: informacién del Hospital General Dr Eduardo Vazquez Navarro, 2023.

Respecto a > 6 horas sin reperfusion electrocardiogréafica 7 pacientes (58.33%)
presentaron exitoso flujo final TIMI 3, y 5 pacientes (58.33%) presentaron no exitoso
flujo final TIMI 2.
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11.- DISCUSION

La relevancia que se le concede al infarto agudo de miocardio con elevacion del
segmento ST en el &mbito clinico, se justifica porque se asocia con una alta
frecuencia de mortalidad y discapacidad.?®

En nuestro estudio predomind el género masculino con 40 (76.9%) casos y con
edades que predominaron en la etapa de la adultez inmediata (40 a 64 afos) 44
casos (84.6%). Respecto a estos resultados destacan los datos demogréaficos que
no concuerdan con la repercusion real del problema: la American Heart Associati
reporta la prevalencia de cardiopatia isquémica en EE.UU. afecta a 6,6 millones de
mujeres, de las cuales 2,7 han tenido IAM previo; con una mortalidad en el primer
ano tras el 1AM, independientemente de la edad del 26%, frente al 19% en los
varones. A pesar de que la edad media de las mujeres que ingresan por un primer
IAM es significativamente mayor que la de los hombres (71,8 vs. 65 afios), es muy
inquietante que hay un aumento de casos en la adultez inmediata, es decir en
grupos de 40 a 64 afos. Ademas, en el estudio de Viton Castillo y colaboradores
informan que mas del 50 % de los casos estudiados pertenecen al grupo de 60 - 79
afios, con predominio del sexo masculino en el 58,9 %.2°

En estas circunstancias tanto en la adultez inmediata como en adultos mayores es
favorable la aplicacién de trombodlisis. 2

En cuanto al tiempo de inicio de los sintomas la mayoria fue de 7 a 9 horas en 14
casos (26.9%). En este sentido, la reperfusion coronaria oportuna es considerada
la medida terapéutica mas eficaz para recuperar el equilibrio entre las necesidades
y el aporte de oxigeno al miocardio en riesgo, en la fase inicial del infarto agudo de
miocardio. Sin embargo, a pesar de su disponibilidad y de las certezas de su
beneficio, una alta frecuencia de pacientes no recibe el tratamiento o lo reciben muy
tarde, cuando la probabilidad de éxito es menor; situacion que es mas notoria en
lugares apartados o en comunidades alejadas donde el proceso de reperfusion
coronaria es muy limitado por diversos factores y que sobre sale la falta de personal

médico especializado ?’.
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En cuanto a los criterios electrocardiograficos, predominaron los pacientes con
disminucién del ST, en 34 casos (65.4%). Respecto a estos datos Diego Echeverri
y cols. en su estudio sobre patrones electrocardiograficos en pacientes con
sindrome coronario agudo nos informan que el infarto agudo de miocardio es la
causa importante de muerte en el mundo, y el electrocardiograma sigue siendo la
mejor herramienta diagnostica para determinar un infarto agudo de miocardio con
elevacion del segmento ST. A pesar de esto muy pocos pacientes presentan
hallazgos clasicos e importantes en el electrocardiograma, compatibles con los
requisitos o juicios de infarto con elevacion del ST. Existe una frecuencia de
hallazgos electrocardiograficos que pueden evidenciar un fenémeno de oclusién
coronaria aguda, el cual debe ser reconocido inmediatamente por el profesional de
la salud tratante para brindar una intervencion de reperfusion temprana 2°,

El tiempo menos de 6 horas con reperfusion electrocardiografica fue exitoso el flujo
final TIMI 3 en 19 casos (64%). Esto concuerda con el estudio de Olivera Escalona
y cols., en un estudio de pacientes con IAM y trombdlisis en las primeras 4 horas de
inicio de los sintomas y angiografia coronaria temprana, observo un flujo del final
TIMI 3. Valor pronéstico de marcadores no invasivos de reperfusion coronaria frente
aflujo TIMI 3 en pacientes tratados con angioplastia primaria. Garcia Barsottia Maria
y cols., en su estudio: Prognostic Value of Noninvasive Markers of Coronary
Reperfusion Compared to TIMI 3 Flow in Patients Treated With Primary Angioplasty,
en una muestra de 172 pacientes con IAM tratados con angioplastia primaria se
alcanz6 un flujo TIMI 3 en el 87% de los casos estudiados y una reperfusion
miocardica exitosa, valorada por marcadores no invasivos, en el 87,7%. Estos
informes se asociaron a una baja mortalidad, lo que es similar a lo informado en
otros grupos de pacientes tratados con angioplastia primaria. Al mismo tiempo, se
comprueba al demostrar la obtencion de un flujo coronario 6ptimo mejora
significativamente la mortalidad y la probabilidad de acrecentar insuficiencia
cardiaca intrahospitalarias, relacionado a un menor tamafo del infarto. Sin
embargo, solo la reperfusion miocéardica efectiva fue un factor de proteccién para

la aparicion de insuficiencia cardiaca intrahospitalarias 1933,
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12.- CONCLUSIONES

El infarto agudo al miocardio predominé en el género masculino, durante la etapa
de adultez inmediata.

La mayoria de pacientes acudieron al servicio con un periodo de ventanade 7 a 9
horas. Al administrar la terapia fibrinolitica, predominé la disminucion del dolor y
electrocardiograficamente hubo descenso del segmento ST.

El tiempo < 6 horas con reperfusion electrocardiografica mostré un exitoso flujo final
TIMI 3 en 19 casos, que represento6 el 95% del total.

Los resultados nos mostraron que la reperfusion con trombdlisis en pacientes con
infarto agudo al miocardio es mas efectiva en medida, que su utilizacion sea mas
rapida, por lo que se demuestro estar relacionada con factores trombogénicos
locales que fortalecen la accion a medida que pasa el tiempo.

Desde luego, mientras se prolongue el tiempo, la disolucién del trombo es menos
efectiva y la zona de necrosis se hace mas grande, cuya consecuencia, el ventriculo
izquierdo sera insuficiente por compromiso de tejido necrosado.

Mientras mas rapido sea el tratamiento trombolitico mayor sera el rescate del tejido
isquémico y la recuperacion de su funcion y menor el dafio hemodindmico con sus

consecuencias.
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14. ANEXOS

Recoleccion de variables sociodemograficas

Sexo. Masculino

Femenino

Edad en afios cumplidos 20 a 29

30 a39

40 a 49

50 a 59

60 a 69

de 70 y mas

Tiempo desde el inicio de los sintomas Menos de 6 horas

de 4 a 6 horas

de 7 a 10 horas

de 12 horas

mas de 12 horas

Reacciones adversas Hipotension

Nauseas y vomito

Cefalea

Fiebre

Trastornos del ritmo

cardiaco

Otras...

Criterios clinicos de reperfusion Alivio del dolor

Alivio de la disnea

Disminucion de la

ansiedad

Antes de los 28 dias
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Valorar la escala TIMI 2 Y TIMI 3 en los
pacientes en estudio.

Reperfusién con trombdlisis en
funcion del tiempo




