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I. Resumen 
 

Introducción: La enfermedad coronaria se ha convertido en una de las 

prioridades más importantes de salud pública en México y el resto del mundo. 

En años recientes ha sido la principal causa de mortalidad en la población de 

más de 30 años y la población general. 

Objetivo: Determinar cuáles son las complicaciones más frecuentes del 

tratamiento trombolítico en pacientes con infarto agudo de miocardio con 

elevación del segmento ST. 

Material y Métodos: Se realizará un estudio transversal, retrospectivo, analítico 

con los pacientes diagnosticados con Infarto agudo del miocárdico con elevación 

del segmento ST que recibieron tratamiento trombolítico. Se analizaron los 

expedientes de los pacientes que ingresaron en los últimos 5 años al área de 

urgencias del Hospital General de Zona con medicina familiar No. 16 del IMSS 

con sede en Cuauhtémoc, Chihuahua.  

Resultados: Se encontró a la hipertensión arterial sistémica como el factor más 

frecuente (61.2%), seguido por hipercolesterolemia (47.1%) y diabetes mellitus 

(46.3%). En cuanto a los tiempos se encontró el retraso en búsqueda de la 

atención es el de mayor impacto con una media de 2 horas y 42 minutos, en 

cuanto al retraso de la integración diagnóstica se obtuvo una media de 1 hora y 

8 minutos, el retraso en la administración del trombolítico se encontró una media 

de 4 minutos y 20 segundos. Asimismo se encontró una relación entre el tipo de 

catéter usado (venoso central o periférico) con el riesgo de presentar sangrado, 

pero no se encontró elación entre el tipo de catéter usado con el tipo de sangrado 

(Mínimo, Menor, Mayor, Amenazante). 

Conclusión: Los factores de riesgo cardiovasculares de mayor impacto para 

enfermedad coronaria resultaron similares a los descritos en poblaciones 

norteamericanas y europeas, es recomendable redoblar esfuerzos en la 

prevención primaria y secundaria en éste ámbito así como tratamiento en base 

a metas ya descritas en guías de práctica clínica. 

Palabras clave: Infarto agudo de miocardio, Trombólisis, Trombolíticos. 
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II. Introducción 
 

La enfermedad coronaria (EC) constituye un grave problema de salud pública 

mundial por ser la primera causa de morbilidad y mortalidad en varios países.1 

El desarrollo de la EC es promovido por varios factores de riesgo (FR) algunos 

de los cuales son modificables y sujetos medidas preventivas.2 

Los FR son las características que posee el individuo, en general son variables 

continuas que se asocian de forma estadística con la prevalencia de la 

enfermedad coronaria o con la tasa de acontecimiento de la misma. Esta relación 

no excluye la existencia de la enfermedad en ausencia de estos factores, ni 

tampoco la falta de la misma en presencia de ellos.3 

Los principales FR que se asocian con la enfermedad coronaria son: edad, 

género masculino, dislipidemia, hipertensión arterial, tabaquismo, diabetes, 

presencia de enfermedad coronaria (EC), antecedentes familiares de la EC, 

obesidad y sedentarismo. Se han descrito otros muchos FR pero poseen mucha 

menor responsabilidad en el desarrollo de la EC.4 

El síndrome coronario agudo (SCA) se define como la presentación aguda de la 

cardiopatía isquémica y comprende un conjunto de entidades clínicas cuyas 

manifestaciones incluyen la angina inestable (AI), el infarto agudo de miocardio 

con elevación del segmento ST (IAMEST), infarto agudo de miocardio sin 

elevación del segmento ST (IAMSEST) y la muerte súbita.5 

Después de una obstrucción del 100% del flujo coronario por 15 minutos se inicia 

la necrosis celular, caracterizada por coagulación o contracción por bandas de 

necrosis con apoptosis la cual se establece a las 4 ó 6 horas, dependiendo de la 

presencia de circulación colateral, oclusión coronaria intermitente, miocardio pre 
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acondicionado y sensibilidad de miocitos. Estos hallazgos asociados a infiltración 

de leucocitos definen un infarto agudo o en evolución (6 horas a 7 días).6 

En el 2012 se establece la tercera definición universal de infarto agudo de 

miocardio: “cualquier elevación y descenso gradual de la troponina con al menos 

un valor por encima del p99 con respecto a una población de control de sujetos 

sanos que se acompañe de síntomas presumiblemente isquémicos o de 

alteraciones de la repolarización del ECG (elevación, descenso del ST o T 

negativas), deben considerarse un IAM”.7 

La enfermedad coronaria (EC) se ha convertido en una de las prioridades más 

importantes de la política sanitaria tanto por sus repercusiones sociales, 

económicas, como de impacto en los recursos sanitarios en muchos países. En 

México y el resto del mundo la EC lleva siendo la principal causa individual de 

muerte en la población de más de 30 años y el síndrome coronario agudo es una 

de las principales causas de mortalidad, morbilidad y coste sanitario.8 - 10 

El incremento de la EC en los últimos años es el resultado de un estado 

inflamatorio endotelial crónico inducido por incremento en la ingesta de 

macronutrientes, obesidad, tabaquismo y tensión psicológica como posibles 

principales generadores de aterotrombosis. México tiene una de las tasas más 

altas en diabetes mellitus y junto con la cardiopatía isquémica constituyen las 

dos primeras causas de mortalidad.10 Datos epidemiológicos de México 

establecen a la cardiopatía isquémica como primera causa de mortalidad en 

mayores de sesenta años, segunda causa en la población en general, en el año 

2003 fue responsable de 50,000 defunciones y contribuyó aproximadamente al 

10% de todas las causas de mortalidad.11 
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En los últimos años, se ha observado una reducción en la mortalidad a corto y 

largo plazo asociada al SCA, aumentando la supervivencia y pronóstico de estos 

pacientes y, consecuentemente, aumentando la prevalencia de la enfermedad. 

La disminución de la mortalidad se asocia fundamentalmente a los avances en 

el diagnóstico, en terapias de reperfusión, mayor accesibilidad a la angioplastia 

primaria, aparición de la terapia antitrombótica moderna y estrategias de 

prevención secundaria.12, 13 

En los últimos 15 años se ha realizado un considerable progreso en el 

conocimiento de la fisiopatología y el tratamiento de los pacientes con infarto 

agudo de miocardio (IAM), habiéndose realizado amplios ensayos clínicos que 

han demostrado la eficacia del tratamiento trombolítico en la disminución de la 

mortalidad y morbilidad de estos pacientes, especialmente cuando se administra 

en las primeras horas.14-19 Una importante justificación para el uso generalizado 

de la trombólisis es que varios países no cuentan con la infraestructura necesaria 

y el acceso oportuno a laboratorios especializados de cateterismo cardiaco por 

personal especializado.20  

Los fármacos trombolíticos se agrupan en dos clases atendiendo a su 

especificidad en el mecanismo de acción: 

1. Activan tanto el plasminógeno asociado a fibrina como el plasmático. De este 

grupo forman parte estreptoquinasa (SK), uroquinasa y anistreplasa (APSAC). 

2. Presenta un mecanismo fibrinespecífico al actuar sobre el plasminógeno en el 

lugar del trombo. Comprende un fármaco más reciente, alteplasa (rt-PA).21 

Un incremento en el riesgo de sangrado con el tratamiento trombolítico, 

particularmente intracraneal, ha provocado limitados intentos de mejorar la 
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eficacia de la terapia farmacológica de reperfusión mediante la modificación del 

activador del plasminógeno (alteplasa y sus derivados).22 Actualmente el interés 

se ha centrado en los trombolíticos de tercera generación pertenecientes al 

grupo de los fibrinespecífico que parecen presentar una selectividad todavía 

mayor sobre la fibrina y/o una semivida de eliminación más prolongada y pueden 

administrarse en uno o dos bolos en lugar de una infusión de una hora o más 

(rateplasa, tenecteplasa, lanoteplasa).23 

De las complicaciones hemorrágicas se han observado más frecuentemente 

equimosis o hematomas en el sitio de punción hasta en un 45%, sangrado 

gastrointestinal en un 8%, sangrado retroperitoneal en un 0.5%.24, 25 En los 

últimos estudios clínicos, la hemorragia intracraneal ocurrió en un 0,9-1,0% del 

total de la población estudiada. Las hemorragias mayores no cerebrales 

(complicaciones hemorrágicas que requieren transfusión sanguínea o que ponen 

en riesgo la vida) ocurren en un 4-13% de los pacientes tratados.26, 29 

Se recomienda que en ausencia de contraindicaciones, la terapia trombolítica 

sea dada a pacientes con STEMI e inicio de síntomas isquémicos en un lapso 

no mayor de 12 horas y cuando se anticipa el retraso anticipado para PCI mayor 

de 120 minutos en relación al primer contacto médico. Es razonable que en 

ausencia de contraindicaciones y cuando PCI no esté disponible se efectúe 

terapia trombolítica para pacientes con STEMI si hay evidencia clínica o 

electrocardiográfica de isquemia en progreso dentro de 12-24 horas de iniciados 

los síntomas y una gran área de miocardio está en riesgo ó existe inestabilidad 

hemodinámica.32 

Los criterios de sangrado ¨The Thrombolysis in Myocardial Infarction¨ (TIMI) han 

estado en uso durante casi 30 años, y se han informado en la mayoría de 
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ensayos cardiovasculares. Se desarrollaron estos criterios durante los primeros 

ensayos TIMI para definir y clasificar eventos hemorrágicos mayores y menores 

en pacientes con infarto agudo de miocardio con elevación del segmento ST 

tratados con un fármaco trombolítico. La definición original TIMI se basa 

principalmente en los datos de laboratorio basados en la disminución de los 

valores de hemoglobina o hematocrito obtenidos después de transfusión 

sanguínea. Con el tiempo las definiciones han evolucionado para representar 

una gama más amplia de categorías de eventos hemorrágicos que definen 

específicamente cada una de ellas.62 
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III. Justificación 
 

En México hay muchas unidades médicas que no tienen la infraestructura para 

tratamiento con intervención coronaria percutánea por lo que la trombólisis es la 

piedra angular en busca de la reperfusión cardiaca. Por la importancia que tiene 

la terapia trombolítica en nuestro medio es la razón que nos propusimos a 

realizar la siguiente investigación para evidenciar las complicaciones que han 

surgido en pacientes en quienes se han aplicado estos fármacos. Si conocemos 

las potenciales complicaciones y se destaca el beneficio por encima del riesgo 

los clínicos podremos estar más seguros y confiados en utilizar este recurso. 

Mientras más rápido se instala el tratamiento de reperfusión se limita la necrosis 

de tejido miocárdico disminuyendo a su vez las complicaciones propias de la 

isquemia miocárdica por lo que es vital también analizar los factores que retrasan 

la instalación de éste tratamiento. Por último siempre importante conocer y 

destacar los factores de riesgo de nuestra población por la vital importancia de 

reforzar la prevención y modificación de éstos. Es por todo lo anterior la 

importancia de haber realizado la siguiente investigación. 
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IV. Planteamiento del Problema 
 

Basados en la importancia ya descrita del tratamiento de reperfusión con 

trombolíticos en nuestro medio, es necesario determinar la frecuencia de las 

posibles complicaciones para tener una herramienta más que justifique y aliente 

el uso de estos fármacos a los médicos de urgencias en quienes está depositada 

ya la responsabilidad del tratamiento trombolítico con objetivo de reperfundir el 

miocardio. 

 

V. Pregunta de Investigación 
  

¿Cuáles son las complicaciones más frecuentes del tratamiento trombolítico en 

pacientes con infarto agudo de miocardio con elevación del segmento ST? 

 

VI. Hipótesis 
 

Los pacientes con catéter periférico tienen menor riesgo de presentar 

complicaciones hemorrágicas. 

Los pacientes tratados con fármacos de tipo alteplasa presentan menores 

complicaciones hemorrágicas 

 

VII. Objetivos 
 

i. General 
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Determinar cuáles son las complicaciones más frecuentes del tratamiento 

trombolítico en pacientes con infarto agudo de miocardio con elevación del 

segmento ST. 

 

ii. Específicos 

 

1) Determinar las características clínicas y demográficas de la población. 

2) Identificar el tiempo de retraso en la búsqueda de la atención, de integración 

diagnóstica y en la aplicación del tratamiento trombolítico en pacientes con 

infarto agudo de miocardio con elevación del ST. 

3) Caracterizar las complicaciones más frecuentes de la terapia trombolítica en 

infarto agudo de miocardio con elevación del segmento ST. 

4) Identificar si existe una relación entre las complicaciones del tratamiento 

trombolítico con características clínicas y demográficas de la población. 

5) Identificar si existe relación entre el tipo de acceso vascular con las 

complicaciones hemorrágicas. 

 

VIII. Material y Métodos 
 

i. Tipo de estudio 

 

Se realizó un estudio transversal, retrospectivo, analítico con los pacientes que 

han recibido tratamiento trombolítico. 

ii. Población, lugar y tiempo de estudio 
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Se realizó un análisis de los expedientes clínicos de los pacientes que recibieron 

tratamiento trombolítico durante los últimos 5 años, en el área de urgencias y en 

la unidad de cuidados intensivos del HGZ CMF 16 IMSS con sede en Ciudad 

Cuauhtémoc, Chihuahua, se incluyó a todos los pacientes independientemente 

del fármaco utilizado. 

iii. Criterios de Selección 

 

iv. Criterios de Inclusión 

 

Pacientes diagnosticados con infarto agudo de miocardio con elevación del 

segmento ST que recibieron tratamiento de reperfusión farmacológico. 

v.  Criterios de Exclusión 

 

Pacientes con trombólisis incompleta. 

 

vi. Variables 

 

 

vii. Variables dependientes 

 

Sangrado/Hemorragia 

Definición conceptual: Sangrado mayor (Criterios TIMI): Hemorragia 

intracraneal ó sangrado clínicamente evidente ó demostrado por técnicas de 

imagen con caída de Hb >= 5 g/dl.65, 66  

Sangrado menor (criterios TIMI): Sangrado no intracraneal clínicamente evidente 

ó demostrado por técnicas de imagen con caída de Hb entre 3-5 g/dl.65, 66 



12 
 

Sangrado mínimo (criterios TIMI): Sangrado no intracraneal clínicamente 

evidente ó demostrado por técnicas de imagen con caída de Hb <3 g/dl.65, 66 

Sangrado amenazante para la vida (criterios TIMI): Sangrado que causa la 

muerte, causa hipotensión que requiere tratamiento con fármacos inotrópicos 

endovenosos, requiere intervención quirúrgica, requiere transfusión de 4 ó más 

unidades de sangre (completa ó concentrado de hematíes) en 24 horas ó es un 

sangrado intracraneal sintomático.65, 66 

Definición operacional: Sangrado mencionado en expediente sustentado en la 

clínica o demostrado con técnica de imagen con disminución de Hb >= 5 g/dl 

demostrada por citometría hemática. 

Sangrado mencionado en expediente no intracraneal sustentado en la clínica o 

demostrado con técnica de imagen con disminución de Hb entre 3-5 g/dl 

demostrada por citometría hemática. 

Sangrado mencionado en expediente no intracraneal sustentado en la clínica o 

demostrado con técnica de imagen con disminución de Hb <3 g/dl demostrada 

por citometría hemática. 

Mención de sangrado en expediente que causó la muerte, causó hipotensión o 

que requirió tratamiento con fármacos inotrópicos endovenosos indicados en 

expediente, requirió intervención quirúrgica evidenciada en expediente, requirió 

transfusión de 4 o más unidades de sangre (completa ó concentrado de 

hematíes) en 24 horas indicadas en expediente ó fue un sangrado intracraneal 

sintomático referido en expediente. 

Indicador: Mínimo 
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Menor 

Mayor 

Amenazante 

Escala de medición: Ordinal. 

 

Retraso en búsqueda de atención 

Definición conceptual: Tiempo transcurrido desde el inicio de los síntomas 

hasta la llegada del paciente a una unidad médica. 

Definición operacional: Tiempo transcurrido desde el inicio de los síntomas 

mencionado por el paciente hasta la hora de llegada del paciente a la unidad 

médica anotada en el expediente. 

Indicador: Horas. 

Escala de medición: Numérico cuantitativa. 

 

Retraso en Integración diagnostica 

Definición conceptual: Tiempo transcurrido desde la llegada del paciente a la 

unidad médica hasta integrarse el diagnóstico de infarto agudo de miocardio con 

elevación del ST. 

Definición operacional: Tiempo transcurrido desde la hora anotada en 

expediente de primer contacto con personal médico hasta la hora anotada en 

expediente en que se estableció el diagnóstico de infarto agudo de miocardio 

con elevación del segmento ST. 
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Indicador: Horas. 

Escala de medición: Numérico cuantitativa. 

 

Retraso en la aplicación de la trombólisis 

Definición conceptual: Tiempo transcurrido desde la llegada del paciente al 

servicio de urgencias después del primer contacto con personal médico hasta la 

aplicación del tratamiento trombolítico. 

Definición operacional: El obtenido en el expediente tomando como punto de 

inicio la hora señalada primera atención médica y la hora plasmada en 

expediente de inicio del tratamiento trombolítico. 

Indicador: Horas. 

Escala de medición: Numérica cuantitativa. 

 

Catéter venoso central 

Definición conceptual: Acceso vascular ya sea vía subclavia o yugular con 

finalidad de instalar catéter en vena subclavia superior, aurícula derecha o en la 

unión de estas. 

Definición operacional: Catéter venoso central referido en el expediente. 

Indicador: Si o no. 

Escala de medición: Nominal. 
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Catéter venoso periférico 

Definición conceptual: Acceso vascular instalado en extremidades superiores 

o inferiores. 

Definición operacional: Catéter venoso periférico referido en expediente. 

Indicador: Si o no. 

Escala de medición: Nominal. 

 

 

viii. Variables universales 

 

 

Género 

Definición conceptual: Es el conjunto de características biológicas (anatómicas 

y fisiológicas) que distinguen a los seres humanos en dos grupos: femenino y 

masculino. 

Definición operacional: El anotado en el expediente. 

Indicador: Masculino o femenino. 

Escala de medición: Nominal. 

 

Edad 

Definición conceptual: Tiempo trascurrido desde el nacimiento hasta la 

aplicación del tratamiento trombolítico. 

Definición operacional: La anotada en el expediente. 



16 
 

Indicador: Años cumplidos. 

Escala de medición: Numérica cuantitativa. 

 

Peso 

Definición conceptual: Es la medida de la fuerza que ejerce la gravedad sobre 

un cuerpo determinado. 

Definición operacional: La anotada en el expediente. 

Indicador: kilogramos. 

Escala de medición: Numérica cuantitativa. 

 

Talla  

Definición conceptual: Altura de una persona desde los pies hasta la cabeza. 

Definición operacional: La anotada en el expediente. 

Indicador: Metros. 

Escala de medición: Numérica cuantitativa. 

 

IMC 

Definición conceptual: Medida de asociación entre el peso y la talla de un 

individuo. 
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Definición operacional: El resultado de dividir el peso en kilogramos por el 

cuadrado de la altura en metros (Kg/m2). 

Indicador: Numérico cuantitativo. 

Escala de medición: Ordinal. 

 

ix. Variables de caracterización clínica 

 

Hipercolesterolemia 

Definición conceptual: Alteraciones en la concentración de lípidos sanguíneos 

en niveles que involucran un riesgo para la salud: Comprende situaciones 

clínicas en que existen concentraciones anormales de colesterol total (CT), 

colesterol de alta densidad (C-HDL), colesterol de baja densidad (C-LDL). 

Definición operacional: Mención de dislipidemia en el expediente. 

Indicador: Si o no. 

Escala de medición: Nominal. 

 

Hipertrigliceridemia 

Definición conceptual: Alteraciones en la concentración de lípidos sanguíneos 

en niveles que involucran un riesgo para la salud. Comprende concentraciones 

elevadas de triglicéridos. 

Definición operacional: Mención de hipertrigliceridemia en el expediente. 

Indicador: Si o no. 
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Escala de medición: Nominal. 

 

Hipertensión arterial 

Definición conceptual: La Hipertensión Arterial Sistémica es un Síndrome de 

etiología múltiple caracterizado por la elevación persistente de las cifras de 

presión arterial a cifras ≥ 140/90 ml/Hg. 

Definición operacional: Referida en el expediente como antecedente. 

Indicador: Si o no. 

Escala de medición: Nominal. 

 

Tabaquismo 

Definición conceptual: Se define el tabaquismo como la adicción crónica al 

tabaco con graves consecuencias para la salud, por el componente activo 

llamado nicotina que es un alcaloide venenoso en altas dosis; y en pequeñas, 

resulta una sustancia estimulante del sistema nervioso central. 

Definición operacional: Referido como antecedente en el expediente. 

Indicador: Si o no. 

Escala de medición: Nominal. 

 

Diabetes mellitus 
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Definición conceptual: La diabetes es una enfermedad crónica que aparece 

cuando el páncreas no produce insulina suficiente o cuando el organismo no 

utiliza eficazmente la insulina que produce. 

Definición operacional: Referida como antecedente en el expediente. 

Indicador: Si o no. 

Escala de medición: Nominal. 

 

Enfermedad coronaria 

Definición conceptual: Ocurre cuando las arterias que suministran la sangre al 

músculo cardíaco se endurecen y se estrechan. Esto se debe a la acumulación 

de colesterol y otros materiales llamados placa en la capa interna de las paredes 

de la arteria. Esta acumulación se llama ateroesclerosis. A medida que esta 

avanza, fluye menos sangre a través de las arterias. Como consecuencia, el 

músculo cardíaco no puede recibir la sangre o el oxígeno que necesita. Eso 

puede conducir a dolor en el pecho (angina) o a un infarto. 

Definición operacional: Referida en el expediente como antecedente. 

Indicador: Si o no. 

Escala de medición: Nominal. 

 

Antecedente de enfermedad coronaria en los padres 

Definición conceptual: Madre portadora de arterioesclerosis a los 60 años y/o 

padre a los 50 años. 
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Definición operacional: Arterioesclerosis referida en el expediente en la madre 

a los 60 años y en el padre a los 50 años. 

Indicador: Si o no. 

Escala de medición: Nominal 

 

Sedentarismo 

Definición conceptual: Es la falta de actividad física regular, definida como: 

“menos de 30 minutos diarios de ejercicio regular y menos de 3 días a la 

semana”. 

Definición operacional: Referido en expediente como antecedente. 

Indicador: Si o no. 

Escala de medición: Nominal. 

 

 

x. Tipo y tamaño de la muestra 

 

Tipo de Muestra: No probabilística.  
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xi. Cálculo del tamaño de muestra 

 

Se incluyó a todos los pacientes del HGZ CMF 16 que recibieron tratamiento 

trombolítico durante los últimos 5 años, diagnosticados con infarto agudo de 

miocardio con elevación del segmento ST. 

 

xii. Análisis estadístico 

 

 

Se realizó un análisis exploratorio para evaluar la calidad de registro de los datos. 

Se llevó a cabo un análisis univaridado para el grupo estudiado. Se obtuvieron 

los porcentajes de frecuencia de las complicaciones post trombólisis y los 

factores de riesgo cardiovasculares. Se obtuvo la media y la desviación estándar 

del retraso en la trombólisis. En las demás variables cuantitativas se informó 

también la media y la desviación estándar. 

Para las variables medidas en escala nominal se evaluó la diferencia de 

proporciones con prueba exacta de Fisher. Se consideraró una diferencia 

significativa cuando el valor de p sea <0.05. El análisis estadístico se realizó con 

el programa STATA 11.0 para Windows. (Stata Corp. Statistical sofware. 

Realease 9.0 College Station, Tx: stata). 
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xiii. Técnicas y procedimientos 

 

Se identificó a los pacientes que se diagnosticaron con IAM CEST en los cuales 

se aplicó tratamiento trombolítico. Se elaboró una hoja de recolección de datos 

que incluyó las variables de complicaciones post trombólisis, retraso en la 

aplicación de la trombólisis, retraso en la búsqueda de atención medica, retraso 

en la integración diagnóstica y factores de riesgo cardiovasculares. 

Posteriormente se realizó una base de datos y el análisis estadístico de los 

resultados. 

 

xiv. Consideraciones éticas 

 

Los procedimientos se realizaron de acuerdo con lo estipulado en el Reglamento 

de La Ley General de Salud en Materia de Investigación para la Salud, de 

acuerdo al: Titulo segundo, capítulo I, Artículo 17, Sección I, investigación sin 

riesgo, no requiere consentimiento informado. Aun así se agregó. 

De acuerdo con los códigos internacionales de ética de la investigación (código 

de Núremberg 1947), 18va asamblea médica (AMM 1964) declaración de 

Helsinki 1.29, Asamblea (AMM, Tokio 1975), Helsinki II enmendada en la 35ª 

AMM (Venecia 1983) y 41ª (AMM Hong-Kong 1989) Principios básicos I y II. 

Investigación médica asociada a la atención profesional (investigación clínica) y 

del consentimiento informado de las pacientes (declaración de Helsinki II, 

artículo 19). 

El estudio no implica riesgo para la salud, ya que es un método inocuo y no 

invasivo, se informó a los pacientes los objetivos del estudio y la confidencialidad 

de sus datos de identificación. 
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IX. Resultados 
 

Se incluyeron 121 pacientes a nuestro estudio de los cuales el 71.1% 

correspondieron al género masculino y 28.9% al género femenino, se obtuvo una 

media de edad de 65.4 años (DE 9.5), una media de peso en kilogramos de 80.2 

(DE 11.2), una media en el IMC de 28.5 (DE 3.2), ver Tabla 1.  

Tabla 1.- Caracterización de los pacientes del estudio. 

 Pacientes del Estudio 

(n=121) 

  

Edad (años) 65.4 (9.5) 

45 – 85 

  

Genero  

Mujeres 35 (28.9%) 

Hombres 86 (71.1%) 

  

Peso (kg) 80.2 (11.2) 

57.0 - 123.0 

  

Talla (cm) 167.6 (8.0) 

154.0 – 197.0 

  

IMC (kg/m2) 28.5 (3.2) 

21.6 - 40.3 

  

 

De los 121 pacientes; 47.1% portaban hipercolesterolemia, 45.5% 

hipertrigliceridemia, 61.2% hipertensión arterial sistémica, 46.3% diabetes 

mellitus, además 53.7% eran consumidores de tabaco, y 12% había presentado 

enfermedad coronaria previa. Ningún sujeto incluido refirió antecedentes 

familiares de enfermedad coronaria 0.0%. El factor de riesgo menor más 



24 
 

prevalente en nuestra población de estudio fue el sedentarismo que se encontró 

en 93.4%, ver Tabla 2. 

Tabla 2.- Historia clínica y antecedentes familiares de 

Enfermedad coronaria 

Hipercolesterolemia  

No 64 (52.9%) 

Sí 57 (47.1%) 

  

Hipertrigliceridemia  

No 66 (54.5%) 

Sí 55 (45.5%) 

  

Hipertensión arterial  

No 47 (38.8%) 

Sí 74 (61.2%) 

  

Diabetes mellitus  

No 65 (53.7%) 

Sí 56 (46.3%) 

  

Tabaquismo  

No 56 (46.3%) 

Sí 65 (53.7%) 

  

Enfermedad coronaria  

No 109 (90.1%) 

Sí 12 (9.9%) 

  

Antecedentes familiares de 

Enfermedad coronaria 

 

No 121 (100.0%) 

Sí 0 (0.0%) 

  

Sedentarismo  

No 8 (6.6%) 

Sí 113 (93.4%) 
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De los 121 sujetos incluidos en nuestro estudio en 24.8% se utilizó 

estreptoquinasa, alteplasa en 63.6% y tenecteplasa en un 11.6% como terapia 

de reperfusión farmacológica, del total de la población en estudio 8 presentaron 

sangrado que corresponde a un 6.6%, de estos, 6 presentaron sangrado mínimo 

correspondiendo a un 5.0% del total de la población en estudio, sólo 1 sujeto 

presentó sangrado menor (0.8%) y sólo 1 presentó sangrado mayor (0.8%). En 

cuanto al sitio de sangrado en los sujetos incluidos que presentó complicaciones 

hemorrágicas se describió gingivorragia y hematuria en 1 sujeto (0.8%), 

gingivorragia y por punción periférica en 3 sujetos (2.5%), hemorragia cerebral 

sólo en 1 (0.8%), por punción periférica en 1 (0.8%) y por punción subclavia 

derecha sólo 2 de los 8 sujetos que presentaron sangrado (1.6%). Se obtuvo una 

media en el retraso de la búsqueda de atención de 2 horas con 42 minutos, ver 

ilustración 1, una media en el retraso en la integración diagnóstica de 1 hora con 

8 minutos, ver ilustración 2, y un retraso en la administración del trombolítico de 

4 minutos con 20 segundos, de los 121 sujetos en 112 se utilizó catéter venoso 

periférico (92.6%) y en 9 catéter venoso central (7.4%), ver Tabla 3. 
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Tabla 3.- caracterización del infarto, retraso en la búsqueda 

de la atención, Integración diagnóstica y aplicación del 

tratamiento 

Trombolítico empleado  

Estreptoquinasa 30 (24.8%) 

Alteplasa 77 (63.6%) 

Tenecteplasa 14 (11.6%) 

  

Presencia de sangrado  

No 113 (93.4%) 

Si 8 (6.6%) 

Tipo de sangrado  

Mínimo 6 (5.0%) 

Menor 1 (0.8%) 

Mayor 1 (0.8%) 

Amenazante 0 (0.0%) 

Sitio de Sangrado  

Gingivorragia, hematuria 1 (0.8%) 

Gingivorragia, punción 

periférica 
3 (2.5%) 

Hemorragia cerebral 1 (0.8%) 

  

Punción periférica 1 (0.8%) 

Punción subclavia derecha 2 (1.6%) 

  

Retraso en la búsqueda de 

atención 

2:42 min (1:40min) 

20 min a 9:00 Horas 

Retraso en la integración 

diagnostica 

1:08 min (26 min) 

15 min a 3:00 Horas 

Retraso en la administración 

del trombolítico 

00:04:20 seg (00:02:40 seg) 

1 a 15 min 

  

Catéter  

Venoso periférico 112 (92.6%) 

Venoso central 9 (7.4%) 
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Ilustración 1.- Gráfica de caja; retraso en búsqueda de atención. 

 

 

 

Ilustración 2.- Gráfica de caja; retraso en integración diagnóstica 
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Ilustración 3.- Gráfica de caja; retraso en la administración de trombolítico 

 

 

En la tabla 4 se puede observar que existe una relación entre el uso de catéter 

venoso central y el riesgo de presentar sangrado. Esta diferencia fue 

estadísticamente significativa con un valor de p de 0.001. En la tabla 5 se puede 

observar que no existe una relación entre el uso de catéter venoso central y el 

tipo de sangrado, valor de p de 0.46. 

 

Tabla 4.- Relación entre el tipo de catéter usado venoso central y periférico 

con el riesgo de presentar sangrado. 

 Tipo de catéter  

Sangrado Venoso central  Venoso periférico  Total 

Si 3 5 8  

No 6 107 113  

Total 9 112 121  

Prueba exacta de Fisher, Valor de p = 0.01 
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Tabla 5.- Relación entre el tipo de catéter usado 

venoso central y periférico con el tipo de sangrado. 

Tipo de sangrado Venoso central Venoso periférico 

Mínimo 3 (50.0%) 3 (50.0%) 

Menor 0 (0.0%) 1 (100.0%) 

Mayor 0 (0.0%) 1 (100.0%) 

Amenazante 0 (0.0%) 0 (0.0%) 

Prueba exacta de Fisher, Valor de p = 0.46 

 

 

Asimismo se observó que en el subgrupo de sujetos que presentó sangrado, sólo 

en 2 se utilizó estreptoquinasa los cuales correspondieron a sangrados mínimos, 

en los otros 6 sujetos se utilizó alteplasa presentándose en 4 de ellos sangrados 

mínimos, 1 sangrado menor y 1 sangrado mayor, no se reportaron casos con 

sangrado en los sujetos en quienes se utilizó tenecteplasa, sólo se utilizó 

estreptoquinasa en un 24.8%, alteplasa fue más utilizado en 63.6% y 

tenecteplasa sólo se utilizó en un 11.6% de la población estudiada. (Tabla 6) 

 

Tabla 6.- Trombolítico empleado y tipo de sangrado. 

Tipo de sangrado Estreptoquinasa Alteplasa Tenecteplasa 

Mínimo 2  4 0 

Menor 0 1 0 

Mayor 0 1 0 

Amenazante 0 0 0 
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X. Discusión 
 

En nuestro estudio encontramos estadísticas similares en la prevalencia de 

factores de riesgo cardiovasculares a literaturas nacionales y extranjeras, 

encontramos a la hipertensión arterial sistémica como el más prevalente seguido 

por diabetes mellitus e hipercolesterolemia. En cuento a los tiempos de retraso 

para establecer diagnóstico y tratamiento del infarto del miocardio con elevación 

del segmento ST encontramos que el retraso en búsqueda de la atención es el 

de mayor impacto con una media de 2 horas y 42 minutos siendo el tiempo mayor 

registrado de hasta 9 horas, en cuanto al retraso de la integración diagnóstica se 

obtuvo una media de 1 hora y 8 minutos esto directamente relacionado al tiempo 

que laboratorio arroja resultados de biomarcadores cardiacos, el retraso en la 

administración del trombolítico se encontró una media de 4 minutos y 20 

segundos lo cual esta posiblemente asociado a que los fármacos se encuentran 

en refrigeración fuera del área del servicio de urgencias. 

De las complicaciones hemorrágicas obtuvimos una incidencia del 6.6% del total 

de población estudiada, encontramos una incidencia del 0.8% de hemorragia 

cerebral similar a la descrita por literatura estadounidense y europea (0.9 – 

1.0%), del subgrupo de pacientes con complicaciones hemorrágicas siendo un 

total de 8 sujetos encontramos sangrado sólo por el sitio de punción en un 37.5% 

relativamente similar al descrito en el estudio Thrombolysis in Myocardial 

Infarction (TIMI) Trial, Phase I donde se describe hasta un 45%, y gingivorragia 

con sangrado por sitio de punción en otro 37.5%. No obtuvimos hemorragias 

mayores no cerebrales. 
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Encontramos que hay asociación en el uso de catéter venoso central con mayor 

riesgo de sangrado pero no de mayor magnitud que el documentado en el uso 

de catéter venoso periférico pero nuestra muestra no es estadísticamente 

significativa, de ésta relación no encontramos ningún estudio con el cuál 

comparar nuestro hallazgo. De los fármacos utilizados obtuvimos que con 

alteplasa se documentó mayor incidencia de sangrado pero también fue el que 

más se utilizó en éste estudio hasta en un 63.6% del total de la población incluida. 

Estos resultados son similares a los publicados por Rodríguez Reyes et al. (73) 

El cual tuvo como objetivo Identificar las características clínico-epidemiológicas 

de los pacientes con infarto agudo de miocardio y su vínculo con la trombólisis. 

Se trata de un estudio observacional descriptivo, de corte transversal, en el 

Hospital Militar de Matanzas, entre enero de 2011 y enero de 2013. El universo 

de estudio fue de 96 pacientes con diagnóstico clínico y electrocardiográfico de 

infarto agudo de miocardio con supra desnivel del segmento ST. Entres los 

resultados de esta investigación destaca que hubo predominio del sexo 

masculino (61,4 %), el grupo etario más afectado fue entre 65 y 74 años (39,6 

%). La hipertensión arterial constituyó el principal factor de riesgo encontrado 

(71,9 %). En el 60,2 % de los pacientes que recibieron tratamiento trombolítico, 

el tiempo puerta-aguja fue entre los 30 y 60 minutos, y la mayoría de los casos 

(35,4 %) arribaron al hospital entre las 3 y 6 horas del inicio de los síntomas. El 

alivio del dolor y el regreso del ST se presentaron en el 100 % de las trombólisis 

efectivas. La causa más frecuente de no trombólisis fue la evolución del episodio 

isquémico mayor a 12 horas, y falleció un 33,3% de los pacientes que no 

recibieron tratamiento trombolítico. Los autores concluyeron que la complicación 

que más se presentó durante la trombólisis fue la hipotensión arterial y la causa 
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más frecuente de no realización del procedimiento fue el tiempo dolor-puerta 

mayor a 12 horas, donde predominaron los fallecimientos. La trombólisis 

oportuna sigue siendo la principal herramienta para elevar la supervivencia de 

los pacientes con infarto agudo de miocardio en hospitales sin intervencionismo 

coronario percutáneo. (73) 

En el estudio realizado por Moreno Ambroj et al. (74) El cual tenía como objetivo 

conocer la evolución del síndrome coronario agudo en mujeres, el tratamiento 

recibido y los factores que determinan su pronóstico. En este estudio se 

recogieron retrospectivamente datos de las mujeres de 75 años o más 

ingresadas en nuestro hospital por infarto de miocardio (IAM) transmural (años 

2002–2007), y se incluyeron variables epidemiológicas, las complicaciones 

vasculares y la incidencia de episodios hospitalarios y a medio plazo. Los datos 

se analizaron según hubiesen recibido o no tratamiento de reperfusión al ingreso. 

Se investigaron los factores asociados a la ausencia de tratamiento 

revascularizador y a la mortalidad. En este se incluyeron 195 mujeres, con una 

edad media de 82,7 años. Un 33% eran diabéticas, el 41% presentó IAM de 

localización anterior y un 26,2% mostraba grados Killip III-IV al ingreso. Se 

realizó tratamiento de revascularización en fase aguda al 25,6%. La mortalidad 

intrahospitalaria fue del 28,7% y la mortalidad a los 6 meses fue del 39,8%. La 

incidencia de eventos cardíacos mayores adversos al año fue del 45,7%. La 

edad, la presencia de bloqueo de rama izquierda o ritmo de marcapasos en el 

electrocardiograma inicial, el retraso en la demanda de atención médica y el 

retraso diagnóstico dificultaban la administración de tratamiento en fase aguda. 

La mortalidad fue 2,7 veces menor en el grupo tratado, a pesar del mayor riesgo 

de complicaciones hemorrágicas. La ausencia de tratamiento revascularizador, 
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el grado Killip elevado y la baja fracción de eyección fueron predictores 

independientes de mortalidad. En este los autores concluyeron que el IAM en 

ancianas continúa siendo una patología con elevada morbimortalidad. Estas 

pacientes reciben escaso tratamiento revascularizador en fase aguda a pesar de 

su aparente beneficio en la reducción de la mortalidad. (74) 

Asimismo en la investigación de Castro Hernández et al, (75) la cual tenía como 

objetivo, describir la evolución clínica y los beneficios de la doble anti agregación 

plaquetaria asociada al tratamiento trombolítico en pacientes con infarto agudo 

de miocardio con elevación del segmento ST (IAMCEST). Se trata de estudio 

descriptivo, transversal, contrastado, no aleatorizado, multicéntrico, en el período 

de octubre de 2012 a diciembre de 2014, en las Unidades de Cuidados 

Intensivos de los Hospitales Universitarios Arnaldo Milián Castro, Celestino 

Hernández Robau y Placetas, en Villa Clara, Cuba. La población de estudio se 

conformó por 86 pacientes divididos en grupo estudio y control, que cumplieron 

con los criterios de inclusión. En este se encontró que el IAMCEST fue más 

frecuente en los pacientes del sexo masculino y entre los 70-75 años. Los 

factores de riesgo más frecuentes fueron el hábito de fumar y la hipertensión 

arterial en el 57,0% de los pacientes de ambos grupos. La localización de cara 

anterior presentó más complicaciones, los pacientes con localización inferior del 

infarto fueron los más beneficiados con la terapia anti plaquetaria dual, y en el 

grupo estudio se constató que a mayor precocidad del tratamiento mejor 

evolución y menor letalidad intrahospitalaria. Los autores concluyeron que la 

doble terapia anti plaquetaria en pacientes con IAMCEST que reciben 

tratamiento trombolítico disminuyó la frecuencia de complicaciones isquémicas. 

(75) 
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XI. Conclusiones 
 

Las prevalencias de factores de riesgo cardiovasculares de mayor impacto para 

enfermedad coronaria resultaron similares a las descritas en poblaciones 

norteamericanas y europeas por lo cual es recomendable redoblar esfuerzos en 

la prevención primaria y secundaria en éste ámbito así como tratamiento en base 

a metas ya descritas en guías de práctica clínica. 

Las estadísticas obtenidas en incidencia de complicaciones hemorrágicas y la 

magnitud de las mismas son similares a las descritas en estudios realizados en 

poblaciones norteamericanas y europeas por lo cual en las unidades médicas 

donde no se cuenta con la infraestructura para realizar intervención coronaria 

percutánea alentar el uso de la terapia farmacológica de revascularización 

coronaria sabiendo que el beneficio es mucho mayor que el riesgo, 

recomendando informar a la población con factores de riesgo cardiovasculares 

acudir en el menor tiempo posible ante la sospecha de sintomatología sugerente 

de síndrome coronario agudo así como estrategias para agilizar procesamiento 

de biomarcadores cardiacos en las unidades y la administración del tratamiento 

trombolítico o fibrinolítico lo antes posible. 

A pesar de existir relación entre el uso de catéter venoso central y mayor riesgo 

de sangrado en infartos de miocardio tratados con terapia de reperfusión 

farmacológica en caso de requerirse dicho acceso venoso por las características 

del infarto puede utilizarse ya que no se encontró relación con el uso de catéter 

venoso central y mayor magnitud de sangrado, a juicio del clínico tratante.  
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XIII. Anexos 
 

i. Hoja de recolección de datos 

 

-Nombre: 

-NSS: 

-Genero: masculino (1) femenino (2) 

-Edad: -Peso: -Talla: -IMC:  

-Hipertrigliceridemia: si (1) no (2) -Hipercolesterolemia: si (1) no (2) 

-HTAS: si (1) no (2) -Tabaquismo: si (1) no (2)  

 -DM 2 si (1) no (2) -Enfermedad coronaria: si (1) no (2) 

-Enfermedad coronaria en los padres: si (1) no (2) 

-Sedentarismo: si (1) no (2)  

-Trombolítico empleado: Estreptoquinasa (1) Alteplasa (2) Tenecteplasa (3) 

-Sangrado: si (1) no (2) Si la respuesta fue si presentó: Mínimo (1) Menor (2) 

Mayor (3) Amenazante (4) 

-Hora de inicio de síntomas: -Hora de llegada a unidad médica: 

-Hora primer contacto con personal médico en el HGZ CMF 16: 

-Hora de aplicación de trombolítico: 

-Catéter venoso periférico: si (1) no (2)  

-Catéter venoso central: si (1) no (2) 
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Patrocinador externo (si aplica):  
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Número de registro: Pendiente 

Justificación y objetivo del estudio:  Faltan estudios que demuestren la seguridad y necesidad del tratamiento trombolítico 
en pacientes con infarto agudo de miocardio con elevación del segmento ST en 
unidades médicas sin infraestructura para tratamiento con angioplastía primaria. Por 
esto mismo el objetivo es determinar las complicaciones más frecuentes del tratamiento 
trombolítico en pacientes con infarto agudo de miocardio con elevación del segmento 
ST. 
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Posibles beneficios que recibirá al participar en el estudio: Sólo el beneficio de ser tomado en cuenta al igual que los demás derechohabientes. 

Información sobre resultados y alternativas de tratamiento: Se informará al paciente participante sobre los resultados y conclusiones obtenidos 
derivados del estudio propuesto si es que así lo desea. 

Participación o retiro: En caso de aceptar en primera instancia y después decidir retirarse del estudio avisar 
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Privacidad y confidencialidad: Toda la información tanto datos personales como el historial médico sólo será 
consultada por los investigadores supervisores encargados y el alumno y quedará bajo 
ésta estricta privacidad. 
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Investigador Responsable: Mario Ramírez Alvarado en el HGZ CMF16, ubicado en Av. 16 de septiembre y Roma S/N, en 

Cd. Cuauhtémoc, Chihuahua. 

Colaboradores: Margarito López de Fermín también localizable en HGZ CMF l6 y al celular: 625 101 0055 

 
En caso de dudas o aclaraciones sobre sus derechos como participante podrá dirigirse a: Comisión de Ética de Investigación de la CNIC del IMSS: Avenida 
Cuauhtémoc 330 4° piso Bloque “B” de la Unidad de Congresos, Colonia Doctores. México, D.F., CP 06720. Teléfono (55) 56 27 69 00 extensión 21230, 
Correo electrónico: comision.etica@imss.gob.mx  
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Este formato constituye una guía que deberá completarse de acuerdo con las características propias de cada protocolo de investigación, sin omitir información 

relevante del estudio 
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