UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO

FACULTAD DE MEDICINA
DIVISION DE ESTUDIOS DE POSGRADO E INVESTIGACION
THE AMERICAN BRITISH COWDRAY MEDICAL CENTER L.A.P.
DEPARTAMENTO DE CARDIOLOGIA

TIEMPO PUERTA BALON EN PACIENTES CON INFARTO AGUDO
DEL MIOCARDIO CON ELEVACION DEL SEGMENTO ST EN EL
CENTRO MEDICO ABC

TESIS DE POSGRADO PARA OBTENER EL TiTULO DE ESPECIALISTA EN

CARDIOLOGIA

PRESENTA:
DR. ERVIN MOLINA BELLO
PROFESOR TITULAR DEL CURSO:
DR. VICTOR ANGEL JUAREZ
PROFESOR ADJUNTO Y ASESOR DE TESIS:

DR. GUSTAVO SANCHEZ MIRANDA

CENTRO MEICO

ABC

MEXICO D.F., AGOSTO DEL 2011



e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO
FACULTAD DE MEDICINA

DIVISION DE ESTUDIOS DE POSGRADO

THE AMERICAN BRITISH COWDRAY MEDICAL CENTER L.A.P.

DR. VICTOR ANGEL JUAREZ

PROFESOR TITULAR DEL CURSO DE ESPECIALIZACION EN
CARDIOLOGIA

DR. JOSE HALABE CHEREM
JEFE DEL DEPARTAMENTO DE ENSENANZA E INVESTIGACION

DR. GUSTAVO SANCHEZ MIRANDA

PROFESOR ADJUNTO DEL CURSO DE ESPECIALIZACION EN
CARDIOLOGIA'Y ASESOR DE TESIS



1

N

w

SN

(&)}

\I

(0]

INDICE

. Marco Tedrico

1.1 Introduccién

1.2 Fisiopatologia de los Sindromes Isquémicos Coronarios Agudos

1.3 Clasificacion de los Sindromes Isquémicos Coronarios Agudos

1.4 Diagnastico inicial y estratificacion del riesgo en el infarto agudo
del miocardio con elevacion del segmento ST

1.5 Tratamiento de reperfusién en el infarto agudo del miocardio con
elevacion del segmento ST

1.5.1 Tiempo puerta balén en el infarto agudo del miocardio con

elevacion del segmento ST

. Justificacion

. Objetivos

. Hipotesis

4.1. Hipotesis nula

4.2. Hipotesis alterna

. Metodologia

. Analisis estadistico

. Resultados

. Discusion

. Conclusiones



10. Bibliografia

1. Marco Teérico

1.1 Introduccion

Los Sindromes Isquémicos Coronarios Agudos (SICA) constituyen un amplio
y diverso espectro de manifestaciones clinicas secundarias a isquemia
miocardica, alterando el equilibro entre el aporte y la demanda de oxigeno al
miocardio, lo que puede manifestarse en ocasiones como isquemia cronica,
en otras como isquemia silente, hasta el otro extremo como un evento

coronario agudo e incluso catastréfico presentandose muerte subita.

Los SICA son causa frecuente de morbi-mortalidad a nivel mundial y, en
nuestro pais, no ha sido la excepcion, dado que reportes epidemiologicos lo
han establecido como la primera causa de muerte en mayores de 60 afios y

la segunda causa de muerte en la poblacién general 25.

Estos datos epidemioldgicos estan claramente relacionados a diversos
cambios que se han generado en afos recientes en nuestro medio, tales
como el incremento en la expectativa de vida tanto en hombres como en
mujeres, lo que ha propiciado una inversion de la piramide poblacional, asi
como el alarmante aumento en los ultimos afos de la presencia de factores
de riesgo cardiovascular en la poblacion general, como la obesidad, el

sindrome metabdlico, el tabaquismo en mujeres y cambios en el estilo desde



edades tempranas originando mayor sedentarismo por mencionar alguna

consecuencia.

Dentro de la amplia gama de los SICA, el que mayor impacto tiene sobre la
mortalidad y en caso de sobrevivir, sobre la discapacidad en los pacientes, es
el Infarto agudo del miocardio con elevacion del segmento ST, por lo que
existe una estrecha y vital relacién entre el tiempo en que inicia la isquemia
miocardica y el grado de dafo miocardico, lo que repercutira directamente en
el prondstico del paciente 6.7 ; esto nos obliga a reperfundir a la brevedad el
territorio miocardico involucrado en el evento y, en recientes afos la
angioplastia de la arteria culpable a demostrado ser un efectivo
procedimiento con un bajo riesgo de complicaciones, de ahi la importancia
del tiempo puerta balén, que es el tiempo que transcurre desde el ingreso del
paciente al hospital, hasta que se realiza la dilatacién con el balon de la

arteria coronaria involucrada en el infarto 4.5.

1.2 Fisiopatologia de los Sindromes Isquémicos Coronarios Agudos

La aterosclerosis en una inflamacién cronica que involucra principalmente a
las capas intima y media de las arterias de manera sistémica y por ende en
las arterias coronarias, se caracteriza por la acumulacion de colesterol y
ésteres de colesterol tanto dentro de macréfagos, originando células
espumosas, como fuera de dichas células; este proceso evoluciona a lo largo
de la vida, manifiestandose en ocasiones como isquemia 4. Existen factores

de riesgo cardiovacular como el tabaquismo, dislipidemia, hipertension



arterial sistémica y diabetes mellitus que provocan dafio y disfuncion
endotelial, originando un aumento en sustancias vasoconstrictoras como la
endotelina-1 y disminucion de sustancias vasodilatadoras como el oOxido

nitrico.

Las oclusiones coronarias y la reduccion del flujo coronario suelen producirse
por una alteracién fisica de una placa aterosclerotica, con la consiguiente

formacion de un trombo oclusivo.

La composicién de la placa en quizas mas importante que el grado de
estenosis que origina, ya que su estabilidad esta relacionada directamente al
riesgo de ruptura. Alrededor de tres cuartas partes de los trombos
relacionados con el infarto se desarrollan en placas que causan una
estenosis leve o moderada . Algunos segmentos de arterias coronarias de
apariencia normal segun criterios angiograficos pueden tener una carga
aterosclerotica importante, con una placa vulnerable y desencadenar un

SICA.

Las placas vulnerables con un alto riesgo para desencadenar un SICA tienen

las siguientes caracteristicas:

a.- Gran nucleo de lipidico excéntrico y blando

b.- Capa fibrosa delgada

c.- Inflamacion en la capa adventicia

d.- Remodelacién del vaso

e.- Incremento de la neovascularidad



f.- Apoptosis de macrofagos y células de musculo liso

Actualmente se considera que todos los SICA ocurren sobre una placa rota,
aunque se han propuesto tres distintas etiologias de la placa asociada a

trombosis coronaria: ruptura, erosion y nodulos calcificados.

En primer lugar la ruptura de la placa representa un defecto real de la capa
fibrosa que separa al componente lipidico de la sangre, se le atribuye a este
mecanismo el 60% de infarto y muerte subita en estudios de necropsia. La
ruptura aguda esta asociada con un gran numero de macréfagos en la capa
fibrosa, frecuentemente mezclado con linfocitos T y dicha inflamacién
frecuentemente se extiende hacia porciones mas profundas de la intima y la
media, contribuyendo a la expansidon y remodelacién arterial. El trombo puede
ser pequefo y no oclusivo y puede propagarse anterograda vy
retrogradamente a la ruptura y organizarse. La fisura de la placa ocasiona
poca exposicion del material lipidico al torrente sanguineo, generando
deseositos intraplaca de fibrina sin trombo intraluminal. La ulceracion de la
placa es otra forma de ruptura en la que el contenido lipidico es expulsado
hacia la luz, embolizando y ocasionando una lesion en sacabocado en la

placa con la organizacion de un trombo en dicha zona.

En segundo lugar, la erosién de la placa se refiere a la pérdida y/o disfuncion
de las células endoteliales sobre la placa que provoca trombosis. Se le
considera responsable del 20 al 40% de los trombos intracoronarios y es
causa de muerte subita en hombres jovenes, fumadores y mujeres, siendo
poco comun después de los 60 afos. El mecanismo de trombosis no se ha
precisado aun, pero se ha relacionado con un incremento del estado

protrombdtico sistémico, con aumento de la agragacion plaquetaria,



incremento del factor tisular en la sangre y disminucion de la fibrinolsis.
Histolégicamente se observa adyacente a la erosion, una denudacion de la
superficie endotelial con trombo laminar, la placa subyacente al trombo es
rica en proteoglicanos y células musculares lisas, existe poca carga lipidica

con ausencia de hemorragia hacia la placa.

En tercer lugar, los noddulos calcificados son responsables de
aproximadamente el 5% de trombosis intracoronaria y muerte subita en
estudios de necropsia, habitualmente son pacientes de mayor edad que por

ruptura y erosiéon y predomina el sexo masculino 4.

La respuesta trombdtica a la rotura de la placa es dinamica: la trombosis y la
lisis de coagulos, asociadas normalmente con el vasospasmo, ocurren de
forma simultdnea y pueden causar obstruccion intermitente del flujo vy
embolizacién distal. El grado de trombogenicidad de la placa se ha
relacionado al grado de infiltracion de macrofagos y cantidad del factor tisular,
éste es una glucoproteina que se expresa por células endoteliales, monocitos
y células del musculo liso en repuesta a diversos estimulos como ruptura de
la pared vascular y LDL oxidada. El factor tisular es el principal regulador de
la coagulacion, hemostasia y trombosis, forma comlejos de alta afinidad con
los factores VII/VIla, activando a su vez a los factores IX y X y en
consecuencia a las vias intrinseca y extrinseca de la coagulacion. Esto a su
vez, trae como consecuencia la generacibn de trombina, activacion

plaquetaria y depdsito de fibrina.

La inflamacion tiene un papel importante en la inestabilidad de la placa y, por
lo tanto, en la patogenia de los sindromes coronarios agudos. La cantidad
circulante de los marcadores inflamatorios, como la proteina C reactiva y la
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interleucina 6, se correlacionan con el curso y los resultados clinicos del

sindrome isquémico coronario agudo.

La variacion circadiana del IAMCEST, con una mayor incidencia en las
primeras horas de la mafiana, puede explicarse por la combinacion de la
estimulacién betaadrenérgica (aumento del tono vascular y de la presion
sanguinea), la hipercoagulabilidad sanguinea y la hiperreactividad plaque-
taria. También las actividades asociadas con un aumento de la estimulacion
simpatica y de la vasoconstriccion, como el estrés fisico o emocional, también

pueden originar alteracion de la placa y trombosis coronaria 4.5.11 .

La necrosis miocardica causada por la oclusidon completa de una arteria
coronaria comienza a desarrollarse a los 15-30 min de isquemia grave (au-
sencia de flujo anterégrado o colateral) y progresa desde el subendocardio
hacia el subepicardio de forma dependiente del tiempo. La reperfusion,
incluida la recuperacién de circulacién colateral, puede salvar miocardio en
riesgo de sufrir necrosis y el flujo anterégrado, sub-critico pero persistente,

puede ampliar el periodo durante el cual se puede salvar miocardio.

1.3 Clasificacion de los Sindromes Isquémicos Coronarios Agudos

Los Sindromes Isquémicos Coronarios Agudos son un término que se
relaciona a isquemia miocardica aguda con o sin infarto. Actualmente se

clasifican de acuerdo a su patogénesis en dos grandes grupos:

- SICA sin elevacion del segmento ST, el que comprende a la angina
inestable (Al) y al infarto agudo del miocardio sin elevacion del segmento

ST (IAMSEST).



-  SICA con elevacion del segmento ST, en el que se incluye
concretamente al infarto agudo del miocardio con elevacion del

segmento ST (IAMCEST).

Con el advenimiento de biomarcadores como las troponinas se ha marcado
un cambio en el concepto de los SICA, ya que Al e IAMSEST pueden
presentarse con elevacion o ausencia de troponinas y el IAMCEST presenta
bajos o altos niveles de troponinas. De acuerdo a estudios epidemioldgicos

en nuestro pais el IAMSEST es el SICA mas frecuente.

1.4 Diagnastico inicial y estratificacion del riesgo en el infarto agudo

del miocardio con elevacion del segmento ST

Un diagndstico rapido y la estratificacion temprana del riesgo en pacientes
que se presentan con dolor toracico agudo son importantes para identificar a
los pacientes en que una intervencion temprana puede mejorar el prondstico.
Dentro del protocolo del dolor toracico primeramente se debe descartar al
IAMCEST. Este diagnodstico se basa normalmente en la historia del dolor o
malestar toracico que dura 10-20 min o mas y no remite con nitroglicerina.
Son posibles también otras localizaciones del dolor, como la epigastrica o la

interescapular 14 .

Datos importantes son una historia previa de enfermedad coronaria y la
irradiacion del dolor hacia el cuello, la mandibula inferior o el brazo izquierdo.
El dolor puede ser de leve intensidad y, especialmente en pacientes
ancianos, son frecuentes otras presentaciones como fatiga, disnea, mareos o

sincope. No hay signos fisicos especificos del IAMCEST; sin embargo,
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muchos pacientes presentan palidez, sudoracion e hipotension, debido a una
activacion del sistema nervioso autonomo. Otras caracteristicas son las
irregularidades del pulso, bradicardia o taquicardia, tercer ruido y estertores

basales °.

Se realizara un electrocardiograma lo antes possible, y debemos considerar
que incluso en la fase inicial, el electrocardiograma podria ser casi normal. En
caso de IAMCEST con nueva o sospecha de nueva presentacion de bloqueo
completo de rama izquierda, es preciso administrar tratamiento de
reperfusion, por lo que se tomaran las medidas necesarias para ello lo antes
posible. En caso de existir duda en cuanto al diagnostico se repetiran los
relectrocardiogramas y, siempre que sea posible, se compararan con
registros anteriores 22324, Para el diagndstico de algunos casos
seleccionados (infarto posterior o infarto del ventriculo derecho,

respectivamente), es util obtener registros de las derivaciones V7-V8 o V4R

523

En pacientes con infarto de miocardio de evolucion lenta o intermitente, se
obtendran ECG seriados para detectar la evolucién del infarto. En la fase
aguda se toman sistematicamente muestras de sangre para determinar la
presencia de marcadores séricos de necrosis; sin embargo, no se debe
esperar a los resultados de estas pruebas para iniciarse el tratamiento de
reperfusion. En algunos casos, el hallazgo de cantidades elevadas de
marcadores de necrosis puede ayudar a decidir sobre la realizacién de
angiografia coronaria, como el caso de pacientes con bloqueo completo de

rama izquierda 24,5,
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La ecocardiografia bidimensional se ha convertido en una técnica util y
accessible para la monitorizacion de pacientes con dolor toracico agudo. Las
alteraciones en la movilidad regional de la pared se presentan a los pocos
segundos de la oclusién coronaria, mucho antes que la necrosis 45. Sin
embargo, estas alteraciones no son especificas del IAMCEST y pueden
deberse a isquemia o a un infarto previos. La ecocardiografia bidimensional
es particularmente util cuando el diagnostico de IAMCEST es incierto y
cuando se consideren otras causas para el dolor toracico. La realizacién de la
ecocardiografia no debe retrasar la instauracion de tratamiento. La ausencia
de alteraciones en la movilidad de la pared excluye la presencia de isquemia

miocardica importante 19.

1.5 Tratamiento de reperfusién en el infarto agudo del miocardio con

elevacion del segmento ST

La reperfusion farmacoldgica o mecanica temprana debe practicarse durante
las primeras 12 h de la aparicion de los sintomas en pacientes con
presentacion clinica de IAMCEST y con elevacién persistente del segmento
ST o con un nuevo o sospecha de un nuevo bloqueo completo de rama

izquierda.

Hay consenso general en que se debe considerar la terapia de reperfusion
(ICP primaria) cuando se dispone de evidencia clinica y/o electrocardiografica
de isquemia en curso, incluso cuando, segun el paciente, los sintomas hayan
comenzado mas de 12 h antes, ya que el momento exacto de la aparicién de

los sintomas suele ser impreciso 45 .
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La ICP primaria es efectiva, ya que permite asegurar y mantener la
permeabilidad coronaria, con lo que se evitan algunos riesgos de sangrado
de la fibrinolisis. Algunos estudios aleatorizados en los que se comparo la
ICP primaria realizada a tiempo con el tratamiento fibrinolitico in-
trahospitalario en centros médicos experimentados y con gran volumen de
casos mostraron una mayor efectividad en la restauracion de la
permeabilidad coronaria, menos reoclusiones, una mejoria de la funcion
residual del ventriculo izquierdo y mejores resultados clinicos con la ICP
primaria. La implantacién sistematica de stents en pacientes con IAMCEST
reduce la necesidad de revascularizacion del vaso diana, pero no se asocia a
una reduccién significativa de las tasas de muerte o reinfarto, respecto a la
angioplastia primaria. Por otra parte, en varios ensayos clinicos aleatorizados
con seguimiento a medio plazo que incluian a pacientes con IAMCEST, se ha
observado que los stents libera- dores de farmacos (SLF) reducen el riesgo
de reintervencion comparados con los stents sin recubrir, sin un impacto
significativo en el riesgo de trombosis en el stent, infarto de miocardio

recurrente y muerte.

1.5.1 Tiempo puerta balén en el infarto agudo del miocardio con

elevacion del segmento ST

Tanto los estudios aleatorizados como los registros indican que los retrasos
largos en la realizacién de la ICP primaria se asocian a peores resultados
clinicos. Se definen distintos intervalos: el tiempo transcurrido desde la
aparicion de los sintomas hasta el primer contacto médico (PCM), el tiempo

desde el PCM hasta la llegada al laboratorio de cateterismo, el tiempo desde
12



el PCM hasta la insercion del introductor y el tiempo desde el PCM hasta la
dilatacion con el balén. El tiempo de retraso relativo a la ICP es la diferencia
tedrica de tiempo entre el PCM vy la dilatacién del balon menos el tiempo
desde el PCM hasta el tratamiento fibrinolitico (es decir, “puerta-balén” —
“‘puerta-aguja”). El grado en que el tiempo de retraso de la ICP reduce las
ventajas de esta terapia frente a la fibrinolisis ha sido objeto de numerosos

analisis y debates.

A través de analisis de diversos estudios se calculd un beneficio de la ICP
frente a la fibrinolisis con un retraso de la ICP de hasta 120 min. En los
192,509 pacientes incluidos, el tiempo medio de retraso de la ICP con que la
tasa de mortalidad de las dos estrategias de reperfusion era igual fue de 114
min. En dicho estudio también se observd que ese tiempo de retraso de la
ICP variaba considerablemente dependiendo de la edad, la duracion de los
sintomas vy la localizacion del infarto: desde < 1 h para un infarto anterior en
un paciente de edad < 65 afios que se presentd menos de 2 h después de la
aparicion de los sintomas, hasta casi 3 h para un infarto de localizacion no
anterior en un paciente mayor de 65 afios que se presenté con mas de 2 h
después de la aparicidén de los sintomas. Aunque estos datos se derivan del
analisis posterior de un registro y los tiempos de retraso a veces son
imprecisos, los resultados indican que un enfoque individualizado puede ser
mas adecuado que unas pautas uniformes a la hora de seleccionar la
modalidad éptima de reperfusion cuando la ICP no se puede realizar en un
plazo corto. Teniendo en cuenta los estudios y registros mencionados
anteriormente, la ICP primaria (dilatacion con balén) debe realizarse en las
primeras 2 h tras el PCM en todos los casos. En pacientes que se presentan
antes con gran volumen de miocardio en riesgo, la demora debe ser mas
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corta. A pesar de no haberse realizado estudios especificos, en estos
pacientes se puede considerar razonable la recomendacion de una demora

maxima de 90 min 4.5.9,11.21

2. Justificacion

Al momento de iniciarse de forma subita una obstruccion coronaria, el
musculo cardiaco comienza a necrosarse desde el subendocardio hacia el
epicardio entre los 15 y 30 minutos siguientes. Existe un claro beneficio de la
reperfusion mecanica cuando se realiza entre los 90 y 120 min a partir de que
el paciente ingresa al hospital hasta que se efectua la angioplastia coronaria,
sin embargo; en la practica hospitalaria diaria, este tiempo suele ser

subdptimo.

En nuestro hospital no existen reportes acerca del tiempo puerta-balén en el
infarto agudo del miocardio con elevacion del segmento ST, por lo que la
presente investigacion pretende describir con que rapidez se realiza la
angioplastia coronaria, desde que el paciente ingresa urgencias, en el

contexto del infarto agudo del miocardio con elevacion del segmento ST.

3.- Objetivo

Conocer cual es el tiempo puerta balon en los pacientes que ingresan al
Centro Médico ABC campus observatorio, en el infarto agudo del miocardio
con elevacion del segmento ST.

1=



4.- Hipotesis

4.1. Hipotesis nula: El tiempo puerta balon en el Centro Médico ABC

campus observatorio es menor a 90 minutos en el IAMCEST.

4.2. Hipotesis alterna: El tiempo puerta balon en el Centro Médico ABC

campus observatorio es mayor a 90 minutos en el IAMCEST.

5.- Metodologia

Universo

Pacientes adultos que ingresaron al Centro Médico ABC campus observatorio
con diagnéstico de infarto agudo del miocardio con elevacion del segmento

ST entre enero del 2009 y junio del 2011

Tipo de estudio

- Descriptivo
- Retrolectivo

- Observacional

1A



Seleccion de pacientes

Se realiz6 a través de una revisidn de expedientes clinicos a partir de una
base de datos proporcionada por el departamento de “tecnologia de la
informacion” de pacientes con diagnostico de infarto agudo del miocardio;
seleccionandose a los pacientes consecutivamente con diagndstico de infarto
agudo del miocardio con elevacion del segmento ST de acuerdo a los
criterios de inclusion y exclusion establecidos. La revisidn de expedientes la
realizd el investigador, utilizando el expediente electronico “OnBase” y
“TIMSA”. De la nota de ingreso e historia clinica se obtuvieron las siguientes
variables: edad, género, antecedente sedentarismo, obesidad, tabaquismo,
dislipidemia, hipertension arterial, diabetes mellitus tipo 2, el diagnostico de
ingreso, el tiempo puerta baldbn de cada paciente y el horario en que

ingresaron al servicio de urgencias.

Criterios de inclusion:

- Pacientes mayores de 18 afios de cualquier género.

- Pacientes con diagnadstico principal de ingreso de infarto agudo del

miocardio con elevacion del segmento ST de acuerdo a los criterios de la

AHA/ACC/ESC a quienes se les realizé angioplastia coronaria

percutanea.

Criterios de exclusion:

- Pacientes con diagndstico principal diferente al IAMCEST

17



- Pacientes menores de 18 anos de edad

6. Analisis estadistico

La edad de los pacientes se analiz6 a través del promedio, media, mediana,
valor minimo y valor maximo utilizando el programa Excel. Los factores de
riesgo cardiovascular se calcularon a través de promedios con el mismo
programa. El tiempo puerta baldn se analizé a través del promedio, media y
mediana utilizando Excel. El turno de ingreso a urgencias como variable
semicuantitativa se analizé como promedios. La correlacidn entre variables
se realizo a través del coeficiente de correlacion de Pearson y la significancia
estadistica se calculd con la prueba de probabilidad T- student,

estableciéndose como estadisticamente significativo el valor de p < 0.05.

7. Resultados

Se revisaron 138 expedientes comprendidos de enero del 2009 y junio del
2011, de los cuales se excluyeron a 40 por tener diagndstico de infarto agudo
del miocardio sin elevacién del segmento ST. De los 98 que tuvieron el
diagnostico de infarto agudo del miocardio con elevacién del segmento ST,
se decidio excluir a 4 mas, dos hombres y 2 mujeres, dos de estos pacientes
porque rechazaron inicialmente la angiografia coronaria, uno porque ingreso
con insuficiencia mitral y falla cardiaca severa lo que retrazo el cateterismo
cardiaco y a un paciente al que no se le pudo dilatar la arteria por dificultades
técnicas en una primer angiografia, por lo que se dilatd en un segundo
procedimiento dias después. Finalmente se seleccionaron a 94 pacientes con

diagnostico de IAMCEST (Grafica 1).
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Grafica 1. Seleccidén de pacientes a partir de la base de datos inicial

[IAM
n= 138

[AMSESST
(n=40)

IAMCESST Outlayers
(n=98) (n=4)

IAMCESST

De los 94 pacientes incluidos en el estudio, 73 (76.6%) fueron del sexo
masculino y 21 (23.4%) del sexo femenino (Grafica 2). El rango de edad fue
de 37 a 89 afios, con un promedio de 63.2 afios (Grafica 3). De los factores
de riesgo de riesgo cardiovascular clasicos 62 (65.9%) pacientes fueron
sedentarios, 31 pacientes (32.9%) tuvieron obesidad, 44 pacientes (46.8%)
tuvieron tabaquismo positivo, 42 pacientes (44.6%) tuvieron dislipidemia, 51
pacientes (54.2%) tuvieron hipertension arterial sistémica y en 16 pacientes
(17.0%) tenian el diagnostico de diabetes mellitus tipo 2 (Grafica 4). Estos
resultados difieren de los nacionales, puesto que en nuestro estudio el
sedentarismo fué el factores de riesgo mayormente asociado al IAMCEST v,
en el Registro nacional de sindromes isquémicos coronarios agudos fue el

tabaquismo 25.
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El tiempo puerta balén se encontré en el rango de 20 y 1440 minutos, con un
promedio de 257 minutos y con una moda de 90 minutos, como se observa
en la Graficas 5y 6. El turno de ingreso de los pacientes fue del 43.6% para
el matutino, quienes tuvieron un promedio de tiempo puerta balén de 215
min, siendo el mas corto de todos los turnos; en el turno vespertino
ingresaron el 35.1% de los pacientes, quienes tuvieron un tiempo puerta
balon de 274 min. y, en el turno nocturno ingreso el 21.3% de los pacientes,
quienes tuvieron el tiempo puerta baldbn mas prolongado con 316 min.
(Grafica 7); sin embargo, no se observé una correlacidn significativa entre el
tiempo puerta balén y el turno de ingreso a urgencias de los pacientes, con
valor de P no significativo estadisticamente entre los turnos con mayor

diferencia, es decir el turno matutino y el nocturno ( P=0.1).

Sin ser un objetivo del estudio, encontramos que si hubo diferencias
estadisticamente significativas entre la edad y el turno de ingreso a
urgencias, siendo el promedio de edad mayor en el turno matutino que fue de
65 anos, en el vespertino de 63 afios y en el nocturno el menor promedio de
edad que fue de 57 anos. Observandose una diferencia estadisticamente
significativa entre el promedio de edad del turno matutino y el nocturno con

una P=0.02.

N
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Grafica 2. Porcentaje de hombres y mujeres de los 94
pacientes ingresados por IAMCEST
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Grafica 4. Porcentaje de factores de riesgo
cardiovascular en la poblacién estudiada
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Grafica 5. Tiempo puerta balén en los pacientes incluidos
consecutivamente con IAMCEST ( n=94)
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Grafica 6. Tiempo puerta balén en los pacientes con IAMCEST
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Grafica 7. Turno en que ingresaron a urgencias los
pacientes del estudio, expresado en porcentajes.
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8. Discusion.

De acuerdo a multiples estudios, es bien sabido que el tiempo puerta balén
en el IAMCEST debe ser idealmente menor a 90 minutos, el cual es el tiempo
en que mayor beneficio se obtiene de la reperfusién con un mejor prondstico
en el IAMCEST, es por eso que las principales guias cardioldgicas
recomiendan ampliamente esta medida. Sin embargo; en nuestro centro, el
tiempo puerta balon en promedio fue significativamente mayor que el
sugerido, y por razones ajenas al estudio, no tenemos claro que factor o
factores fueron determinantes para tener un promedio de TPB casi tres veces

mayor al recomendado (257 vs 90 minutos).

David M. Nestler y colaboradores en la Clinica Mayo implementaron un
protocolo en el IAMCEST con el objetivo de reducir el TPB, este protocolo
incluyo la activacion del equipo de cateterismo por el médico de urgencias a

través de una sola llamada telefénica, la llegada a la sala de hemodinamia
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del equipo de cateterismo en 20 a 30 minutos después de la activacion v,
finalmente el analisis de su desempefio y las autocriticas respecto a los
tiempos establecidos y realizados en las siguientes 24 a 48 hrs del
cateterismo; con estas medidas logré reducirse el TPB 30 minutos, de 97 min
antes de la implementacion del protocolo a 67 minutos después de la

implementacién 1.

Aunque estas medidas parecerian ser exigentes y complejas para su
implementacion en nuestro centro hospitalario, consideramos debe realizarse

un esfuerzo por mejorar el TPB en el IAMCEST.

En 2009, Shailja V. Parikh y col., reportaron que con tan solo dos medidas
como el realizar un ECG al paciente inmediatamente al ingresar al urgencias
y activar telefébnicamente cuanto antes al equipo de hemodinamia, fueron
estos, dos factores que redujeron de 125 a 86 minutos el TPB, entrando con
esto al rango requerido 3. Mas sorprendente resulto el estudio de Adam W.
Hutchison y col., quienes demostraron una significativa reduccion del TPB de
98 a 56 minutos con solo realizar un ECG de 12 derivaciones al paciente
antes de llegar al hospital, prehospitalario, es decir durante su traslado en

ambulancia 2 .

Como podemos ver, estas medidas son factibles de adoptar en cualquier
centro hospitalario que tenga la responsabilidad de manejar a pacientes con
un IAMCEST, y los beneficios son claramente mayores en relacion a la
complejidad de su reglamentacién e implementacion, por lo que en nuestro
hospital no deberian ser medidas con poca importancia dentro de la
protocolizacién del paciente con dolor toracico y de ellos, los que cursan con

un IAMCEST.
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Un dato alentador en nuestro protocolo fué que no hubo correlacion, por lo
menos con significado estadistico, entre el horario en que un paciente
infartado ingresa a nuestro hospital y el tiempo que el equipo de cateterismo
tarda en realizar la angioplastia coronaria, esto debido a que en algunos
centros se ha encontrado correlacion de TPB mayor y el turno en que menos
personal se encuentra disponible en la salas de hemodinamia, como el turno

nocturno.

Cabe mencionar que en nuestro estudio, a pesar de haber tenido un
promedio de TPB alto de 257 minutos, con un rango de 20 a 1440 minutos, el
tiempo que mas se repitio fué de 90 minutos y ademas, el 71.27 % de los
casos tuvieron un TPB menor a 180 minutos, con 28.72% de pacientes con

TPB superior a 180 minutos (Grafica 6).

Asi pues, creemos que los resultados de nuestro estudio, lejos de ser
desalentadores, deben motivarnos primero a la autoevaluaciéon y autocritica
grupal, segundo a la planeacion e implementaciéon de un protocolo para
reducir el TPB y, en tercer lugar, a retroalimentarnos con resultados de
estudios posteriores a la implementacién del protocolo, que creemos deben

llevarse a cabo.

9. Conclusiones

De acuerdo a los resultados de nuestro estudio, concluimos que el tiempo
puerta balén en los pacientes con IAMCEST en nuestro Centro hospitalario,
tiene un amplio rango de tiempo, con un promedio de tiempo superior al

recomendado por las guias actuales, aunque el tiempo que mas se repitio se
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encontro dentro de lo estipulado por las principales sociedades de
cardiologia. Sin embargo, es necesario y a la vez viable, implementar
estrategias que permitan reducir el tiempo que transcurre desde que el
paciente ingresa a urgencias con un IAMCEST hasta que se realiza la

angioplastia coronaria primaria percutanea.
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