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Antecedentes Cientificos.

El IAM fue una enfermedad infrecuente hasta fines del 1900.
De todos los esfuerzos realizados en aquella época por encontrar un origen
causal para el IAM, el de mayor impacto fue el trabajo del doctor James B.
Herrick, quien en 1912 fue el primero en asociar la obstruccion de las
arterias coronarias con la enfermedad cardiovascular (ECV). Seis afos
después, logra introducir el electrocardiograma (ECG) en el diagnéstico del
IAM, al establecer cambios repetitivos en el ECG de perros, a los cuales se
les ligaba las arterias coronarias.

Antiguamente se creia que el desarrollo de la ECV no era modificable,
gracias al estudio Farmingham iniciado en el afio 1948, se determind la
existencia de factores de riesgo modificables en esta patologia. Este estudio
se realiz6 en una poblacién cerrada tomada de los 4260 habitantes de la
ciudad de Massachusetts, los cuales fueron encuestados y seguidos por
treinta afios. Se determiné que los principales factores de riesgo para la ECV
correspondian a dislipidemia, HTA, tabaco, DM, sedentarismo, sobrepeso y
gota. Fue tal el impacto de este estudio, que la incidencia de ECV cay6 en
un 50% entre 1969 y 1994.

A principio de los afios 60 surgen las primeras unidades coronarias y hasta
entonces, la mortalidad hospitalaria por IAM superaba el 25 y a veces el
30%. La fibrilacién ventricular primaria, que hasta entonces era la principal
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causa de fallecimiento, pasé a ser una rara causa de muerte en la fase
aguda del IAM.

Hacia mediados de los afios sesenta la mortalidad hospitalaria del IAM
bajaba con frecuencia del 20%.

Durante la siguiente década, los esfuerzos de los clinicos se han dirigido a
disminuir el consumo de oxigeno de las fibras miocardicas isquémicas, para
asi salvar las zonas limitrofes entre la necrosis y el tejido sano. Las terapias
como la administracién de B-bloqueantes, el mejor control del dolor, la
sedacion correcta, etc., han contribuido a esta finalidad y hacia 1985 la
mortalidad del IAM en su fase hospitalaria se movia en torno al 15%.

La segunda mitad de la década de los 80 ha sido el quinquenio en que se ha
introducido la primera generacién de tromboliticos para uso intravenoso, con
estos farmacos y la administracién de aspirina, la mortalidad del IAM en su
fase hospitalaria baja con frecuencia del 10%.

Durante la década de los 90 se ha introducido la segunda generacion de
tromboliticos y estamos asistiendo a la generalizacion de tratamientos
antitrombéticos agresivos con lo que se encuentran algunos ensayos clinicos

en los que la mortalidad hospitalaria por IAM se aproxima al 5%.

La Organizacion Mundial de la Salud sobre la base de estudios de
prevalencia, definié el IAM mediante la presencia de por lo menos dos de los
siguientes criterios: 1) dolor toracico sugestivo de isquemia tipico o atipico,
2) elevacion de marcadores de macro necrosis, 3) cambios ECG
caracteristicos con presencia de ondas Q patolégicas. (Tabla Il) .2

12


http://www.novapdf.com/
http://www.novapdf.com/

Tabla ll. Diferentes aspectos en la redefinicion del infarto agudo del

miocardio.

Patologia: Muerte celular miocardica

Clinica: Sintomas isquémicos

Bicquimica: EM de muerte celular en estudios de sangre
ECG: Evidencia de isquemia miccardica (cambios del

segmento ST)
Evidencia detejido con pérdida de actividad eléc-
trica (ondas Q)

Alteraciones funcionales: Reduccion o pérdida de perfusion tisular. Anaor-
malidades en la contractilidad parietal del corazén

ECG: Electrocardiograma

Etiologia

En >90% de los enfermos con IAM , un trombo agudo, frecuentemente
relacionado con la rotura de una placa, ocluye la arteria (previamente
obstruida en parte por una placa aterosclerGtica) que riega la region
lesionada. La alteracion de la funcion plaquetaria provocada por el cambio
endotelial de la placa aterosclerdtica contribuye probablemente a la
trombogénesis. La trombolisis esponténea tiene lugar aproximadamente en
2/3 de los enfermos, de modo que, a las 24 h, la oclusién trombética sélo se

encuentra en el 30%, aproximadamente®.

El IAM es, principalmente, una enfermedad del ventriculo izquierdo (VI) pero
sus lesiones pueden prolongarse al ventriculo derecho (VD) o a las
auriculas. El infarto del VD generalmente es consecuencia de la oclusién de
la arteria coronaria derecha o de una arteria circunflejo izquierda dominante,
y se caracteriza por la elevada presion de llenado del VD, muchas veces con
grave regurgitacion tricuspidea y disminucion del gasto cardiaco. En la
mitad, aproximadamente, de los enfermos con un infarto posteroinferior, que
produce alteraciones hemodindmicas en el 10 al 15%, se produce cierto
grado de disfuncién del VD. La disfuncién de este ventriculo debe tenerse en
cuenta en cualquier enfermo con infarto posteroinferior y presion venosa

yugular elevada, con hipotension o shock®.
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La capacidad del corazén para continuar funcionando como bomba depende
directamente de la extension de la lesion miocardica. Los enfermos que
mueren por shock cardiogénico generalmente tienen un infarto o una
combinacién de cicatriz y nuevo infarto en mas del 50% de la masa del VI.
Los infartos anteriores tienden a ser mayores y su prondstico es peor que el
de los posteroinferiores. Generalmente se deben a la oclusion del arbol
arterial coronario izquierdo, sobre todo la arteria descendente anterior,
mientras que los infartos posteroinferiores reflejan la oclusiébn coronaria

derecha o la oclusion de una arteria circunfleja izquierda dominante®.

Los infartos transmurales afectan a todo el espesor del miocardio desde el
epicardio al endocardio y, generalmente, se caracterizan por ondas Q
anormales en el ECG. Los infartos no transmurales o subendocardicos no se
extienden a través de la pared ventricular y sélo producen alteraciones del
segmento ST y de la onda T. Los infartos subendocéardicos suelen afectar al
tercio interior del miocardio, donde la tension de la pared es maxima y la
perfusién miocérdica resulta mas vulnerable a las variaciones circulatorias.
Pueden seguir también a la hipotensién prolongada. Como la profundidad
transmural de la necrosis no puede determinarse con exactitud clinicamente,
los infartos se clasifican mejor por el ECG como con onda Q y no onda Q. El
volumen del miocardio destruido puede calcularse por la extensién y

duracion de la elevacion de CK*.

Anatomia patolégica

Miocardio. La lesion histolégica fundamental en el infarto de miocardio es la
necrosis isquémica, ausente en la angina de pecho debido a que, en ésta,
por la menor duracién e intensidad de la isquemia, no se llega a la muerte
celular. Tras la necrosis se producen la eliminacién del tejido necroético y la

organizacion y cicatrizacion del infarto®.

Al principio, las lesiones son exclusivamente microscopicas y consisten en

una ondulacién de las fibras musculares; a las 6 h se observan edema,
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deposito de grasa en los miocitos y extravasacion de hematies; a las 24 h
hay fragmentacion e hialinizacién de las fibras musculares, con pérdida de la

estriacion normal y eosinofilia (necrosis por coagulacion).

El infarto provoca cambios en la arquitectura del ventriculo que influyen en la
funcion ventricular residual. Estos cambios se denominan remodelado
ventricular e incluyen la expansion de la zona necrética y la hipertrofia y

dilatacion de la zona normal.

Arterias coronarias. Las arterias coronarias presentan, en la mayoria de los

casos (95%), lesiones ateromatosas obstructivas.

Adventicia fachvnriticia Fisio P atol 0og ia.

-Mdechin
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Placa ataropckerédtica

FIGURA I. se observa el avance|gca
sucesivo de una lesion de la
arteria coronaria, comenzando
por una placa cronica estable
causante de angina tipica y dagndo
lugar a varios sindromes
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de alto grado y de evolucion lenta por lo general no desencadenan
IAMCEST, porque con el tiempo se forma una abundante red colateral de
vasos. Por lo contrario, surge IAMCEST cuando se forma rapidamente en el
sitio de lesion vascular un trombo dentro de una arteria coronaria. La lesion
es producida o facilitada por factores como tabaquismo, hipertension y
acumulacién de lipidos. En casi todos los casos el infarto es desencadenado
cuando la placa ateroesclerdtica se agrieta, se rompe o ulcera, o cuando
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algunas situaciones locales o sistémicas facilitan la trombogénesis, de modo
gue se forma un trombo mural en el sitio de ruptura, y ello culmina en
oclusiéon de la arteria coronaria. Los estudios histopatologicos sefialan que
las placas que més facilmente se rompen son las que tienen abundante
lipido en su centro y un fino capuchdn fibroso. Después de que en el
comienzo se deposita una sola capa de plaquetas en el sitio de la placa rota,
algunos agonistas estimulan la activacion de los trombocitos (colagena,
ADP, adrenalina, serotonina). Una vez que los agonistas estimularon las
plaquetas, se produce y libera tromboxano A2 (potente vasoconstrictor
local), que activa todavia mas las plaguetas y hay resistencia posible a la

trombolisis®.

Ademas de la generacion del tromboxano A2, la activacion de las plaquetas
por accién de agonistas incita un cambio de conformacion en el receptor de
glicoproteina llb/llla. El receptor en cuestion, una vez transformado en su
estado funcional, muestra una enorme avidez por secuencias de
aminoacidos en proteinas adherentes solubles (es decir, integrinas), como el
factor de von Willebrand (von Willebrand factor, vVWF) y el fibrinégeno. Dado
que estas dos Ultimas sustancias son moléculas multivalentes, se pueden
unir a dos plaquetas diferentes en forma simultanea, de tal modo que se
producen enlaces cruzados y agregacion de las plaquetas. La cascada de la
coagulacién es activada al quedar "expuesto" el factor histico en las células
endoteliales lesionadas, en el sitio de la placa rota. Hay activacion de los
factores VIl y X, lo que culmina en la conversién de protrombina en trombina
y como paso siguiente, la conversion de fibrinbgeno en fibrina. En la
reaccién de amplificacién que activa todavia mas la cascada de coagulacion,
intervienen la trombina de fase liquida y la ligada a coagulos. Al final, la
arteria coronaria afectada queda ocluida por un trombo que contiene
agregados plaquetarios y cordones de fibrina®.
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Artevia

Fmer FIGURA II. Evolucion progresiva de la necrosis
miocardica después de una oclusién coronaria.
La necrosis comienza por una pequefia zona de

Imac;ngm;qa mlocardlq situada bajo la superflg]e
LR endocardica, en el centro de la porcion

Artiria ennondia inquierda X X K L,

deecerdecte anterior isquemia. El riego de toda esta region del

Arleia abalruida Tk . . .
apice miocardio depende del vaso ocluido y es la

regibn que esta en riesgo. Obsérvese que
debajo del endocardio hay una zona muy
estrecha de miocardio que esta respetada por
la necrosis porque se puede oxigenar por
difusion desde el ventriculo.

estratificacién temprana
Cuadro clinico inicial

El IAMCEST puede comenzar en cualquier momento del dia o de la noche,
pero se han sefialado variaciones circadianas, de tal forma que algunos
grupos de enfermos muestran el ataque por la mafiana, unas cuantas horas
después de despertar®.

El dolor es el sintoma dominante en la mayoria de los casos; sus
caracteristicas son similares en cuanto a calidad, localizacion e irradiacion al
de la angina; no obstante, suele ser mas intenso y prolongado, no responde
a la nitroglicerina y se acompafia de manifestaciones vegetativas. De
cualquier forma, la intensidad del dolor y en general la gravedad del cuadro
son muy variables y no guardan relacién con la extension y la importancia de

la necrosis®.

La mayor incidencia de infarto ocurre durante la mafana, hacia las 9:00, y
coincide con los cambios en la agregabilidad plaquetaria y en los niveles de
cortisol que ocurren a estas horas®.
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El cuadro clinico se acompafia casi constantemente de sudacion fria,

debilidad, nauseas, vomitos, angustia y sensacién de muerte inminente.

Alrededor del 25% de los infartos de miocardio no se reconocen
clinicamente; la mitad de ellos cursan de forma asintomatica y el diagndstico
se realiza de forma retrospectiva al registrar un ECG; en el resto, el dolor es
atipico o no esta presente, pero pueden observarse otras manifestaciones
clinicas debidas al sindrome vegetativo o a alguna de las complicaciones del
infarto. Asi, el dolor puede localizarse exclusivamente en los brazos o en el
epigastrio; otras veces, por el contrario, los sintomas dominantes son las
nauseas y los vomitos, que simulan un cuadro digestivo, o bien predominan
la disnea, un sincope o un accidente vascular cerebral. La ausencia de dolor

es mas frecuente en los pacientes diabéticos y en los de edad avanzada®.

La exploracion fisica es muy variable; durante los episodios de dolor, el
paciente se encuentra palido, sudoroso e intranquilo. El pulso suele ser
rapido, excepto si existe bradicardia (muy frecuente durante las primeras
horas) o bloqueo AV. La hipotension es también habitual mientras persisten
el dolor y la bradicardia; cuando se prolonga, debe sospecharse la
posibilidad de un shock cardiogénico. En la auscultacidon casi siempre se
detectan un cuarto ruido y la disminucion en la intensidad de los ruidos
cardiacos; con menor frecuencia se ausculta un soplo sistélico de
regurgitacion mitral. En presencia de insuficiencia cardiaca pueden aparecer
un tercer ruido con cadencia de galope, un desdoblamiento paraddjico del
segundo ruido y estertores pulmonares. La afectacién del ventriculo derecho
se manifiesta por signos de fallo ventricular derecho, que incluyen
ingurgitacion yugular, hepatomegalia y reflujo hepatoyugular. Una

exploracion normal no descarta la existencia de un infarto de miocardio®
. Electrocardiograma

Junto a la clinica y las determinaciones enzimaticas constituye un elemento
fundamental para el diagnéstico del infarto agudo; ademas, permite analizar

su evolucion, localizar la necrosis y evaluar de forma aproximada su
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extension. La génesis de los signos de isquemia, lesion y necrosis en el

ECG se estudia detalladamente en Electrocardiografia®.

La interrupcion experimental del flujo coronario determina, casi de manera
instantdnea, cambios en el ECG que inicialmente se circunscriben a la onda
T, ésta aumenta de tamafio y se vuelve simétrica, lo que en
electrocardiografia se denomina fase de isquemia. Unos minutos mas tarde,
si persiste la interrupcion del flujo coronario, el segmento ST se desplaza
hacia arriba y adopta una forma convexa que caracteriza la denominada fase
de lesion. Hasta este punto los cambios en el ECG son idénticos a los de la

angina variante y, como en ella, reversibles si se restablece el flujo arterial®.

En caso contrario se inicia la necrosis celular, que se manifiesta
eléctricamente por ondas Q de amplitud superior al 25% del complejo QRS o
de duraciéon mayor de 0,04 seg. En la mayoria de los pacientes, el primer
ECG se registra un tiempo después del inicio de los sintomas y presenta, en
las derivaciones que exploran directamente la zona del infarto, una
combinacién de los signos de isquemia y lesién. Con frecuencia aparecen ya
ondas Q, que se hacen mas evidentes en los trazados posteriores, al mismo
tiempo que disminuye el voltaje de la onda R. En los dias posteriores, el
segmento ST desciende y puede llegar a normalizarse, mientras que la onda
T se vuelve mas negativa; con el tiempo, sin embargo, puede llegar a
normalizarse. La onda Q, por el contrario, suele persistir definitivamente,
excepto en una pequefia proporcion de pacientes (6%) en los que el ECG
llega a ser normal. Las derivaciones electrocardiograficas que presentan
onda Q, elevacion del segmento ST e inversion de la onda T orientan sobre
la localizacion del infarto. Sin embargo, hay que sefalar que no se ha
observado una correlacion estricta entre los resultados de la autopsia y los
datos electrocardiograficos. La localizacion del infarto puede tener
importancia pronostica; se acepta que, en general, los infartos anteriores
tienen peor prondstico, ya que se complican mas a menudo con shock
cardiogénico, aneurismas ventriculares y trastornos graves de la conduccion

intraventricular. Las derivaciones alejadas u opuestas a la zona necrosada
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muestran cambios electrocardiograficos indirectos o en espejo (ondas R
altas, depresion del segmento ST y ondas T positivas) que son de utilidad en
el diagndstico de algunos infartos de localizacion posterior (Tabla I11)°.

TABLAIT | ocalizacién del infarto de miocardio segin el ECG
Localizacidn | Derpacionss | Criterios
Anterior
Saptal Vir Vs
Apical ‘--'6 ¥V,
Anterosaptal 'Y 0.04
o (4 seg wio
Lateral alto Dl w aVL =
Anterior extenso DI aVL, V-V
Imferior LI, D01, &WF
Posterior V¥V, R=3
Mo transmral 5Tl
(5in 1) L voltale R

Los signos electrocardiogréaficos de infarto de ventriculo derecho o de infarto
auricular son mas inespecificos y a menudo el diagndstico se basa
exclusivamente en criterios clinicos; el primero suele dar elevacion del
segmento ST en la derivacion V4R (quinto espacio intercostal y linea
clavicular media del lado derecho), y el segundo depresién del espacio PR.”

Bioguimica

Aungue son muy importantes en el diagnostico, estratificacion y tratamiento
de los SCA el registro nacional RENASICAIl demostré que su aplicacion es
muy limitada. No obstante, en el momento actual se cuenta con marcadores
de necrosis, disfuncion ventricular e inflamacion. En un futuro, la informacion
obtenida a través de biomarcadores de inestabilidad de placa e isquemia
permitird identificar pacientes de riesgo alto en estadios muy tempranos de
la enfermedad coronaria aguda y antes de que se establezca la necrosis y/o

disfuncién ventricular.
Marcadores de necrosis miocardica

Troponina
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La necrosis miocardica se manifiesta por proteinas liberadas en la
circulacion como: troponinas cardiacas (TC) T, | y C, mioglobina, creatina—
fosfoquinasa (CK), su componente ligado al miocardio (CK—MB) e isoformas,
deshidrogenasa lactica (DHL) y sus isoenzimas. La Troponina T e | tiene la
mayor sensibilidad y especificidad y su principal uso es estratificar el riesgo
en sindromes coronarios agudos (SCA) sin elevacion del ST. Otra alternativa
con menor especificidad, pero con extenso uso clinico es la CK-MB cuya
principal fortaleza es tener una curva de rapido descenso, por lo que es una
importante alternativa en casos de reinfarto, a diferencia de la Troponina

cuyos niveles se mantienen elevados hasta por 21 dias (Tabla IV)(Figura I11)?

TABLA IV Biomarcadores de necrosis miccardica.

1) Mivel maximao de troponina T o | por encima de los
valores de referencia, cuando meneos en una oca-
sion durante las primeras 24 horas después del
evento clinico

2) Mivel maximo de CK-ME por arriba de los valores
de referencia en dos muestras sucesivas, o nivel
maximo = 2.0 veces el valor de referencia en una
muestra durante las primeras horas del evento cli-
nico. Los niveles de CK-MEB deben producir una
curva de ascenso y descenso, ya que la elevacion
persistente no es caracteristica de [AM

3) Si no se dispone de los biomarcadores anteriores,
la elevacion de CK total o de su fraccidn B mas de
dos veces el valor de referencia puaden ser Utiles,
pero estos Ultimos se consideran menos satisfac-
torios que la CK-MB
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FIGURA Ill. La linea horizontal negra sefiala el limite de referencia superior del marcador
cardiaco en el laboratorio de bioquimica clinica. Las curvas verde y roja continuas sefialan
la cinética de liberacion de CKMB y de Troponina cardiaca en pacientes que no son
sometidos a reperfusion (se sefialan en mdultiplos del URL). Cuando la persona con
IAMCEST es sometida a reperfusion, como lo sefialan las curvas punteadas verde y roja,
los marcadores cardiacos se detectan mas tempranamente y aumentan hasta una cifra
maxima mas alta, pero disminuyen con mayor rapidez, de tal forma que el area bajo la curva
es menor y también lo es el tamafio del infarto.

Mioglobina

Es el biomarcador méas rapido (1 a 2 horas) para demostrar lesién celular
aguda, su elevacion maxima se observa entre las 6 y 12 horas después del
inicio de los sintomas y regresa a la normalidad en las siguientes 24 horas.
Por su baja especificidad se requieren determinaciones de Troponina
simultaneas para confirmar dafio miocardico y eliminar falsos positivos. Se

recomienda una determinacién basal en urgencias y a las 4, 8 y 12 horas®.
Marcadores de inflamacién

El mas estudiado ha sido la proteina C reactiva por su relacién con

inflamacion, enfermedad coronaria y evolucion. Se ha demostrado un valor
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predictivo independiente y agregado cuando se asocia con troponinas. Aln
mas, parece tener importante valor prondstico en ausencia de micro y
macronecrosis. Los leucocitos parecen ser otro marcador que refleja
inflamacién. Una cuenta leucocitaria > 10,000 se ha asociado con mayor
incidencia de eventos cardiovasculares adversos y mortalidad. En la
estratificacion de riesgo de los SCA por su accesibilidad y bajo costo
representan una alternativa muy atractiva. Sin embargo, se requiere mayor
evidencia para determinar si con estos marcadores es posible ofrecer una

terapéutica especifica’
. Ecocardiografia

En urgencias es de gran valor para evaluar pacientes con sospecha de SCA.
Las anormalidades de la contraccion segmentaria ocurren inmediatamente
después de la oclusién coronaria, mucho antes que se presenten cambios
electrocardiograficos y dolor. Sin embargo, los trastornos de movilidad global
0 segmentario no son especificos (Tabla V).Esta técnica permite identificar o
descartar otras causas de dolor toracico, como diseccion adrtica aguda,

pericarditis, taponamiento y tromboembolia pulmonar submasiva o masiva®.

Tabla V. Utilidad de la ecocardiografia.

Utilidad de la ecocardiografia 200 en pacientes con

sospecha de SCA o 1AM

1. Descartar diagnostico de 1AM
(Contractilidad segmentaria normal)

2. Confirmar o descartar otras causas de dolor tora-
cico (Pericarditis, derrame pericardico, diseccion
acrtica, TEP)

3. Anormalidades de la contraccion segmentaria (is-
gquemia miocardica o infarto previo) (valorar exten-
sion de dafio miocardico y miocardio en riesgo)

4. Evaluacion de la funcion cardiaca (fraccion de
expulsion, disfuncion diastdlica yio sistdlica del
ventriculo izquierdo)

5. Deteccion y evaluacion de complicaciones meca-
nicas (ruptura cardiaca, de ssptum interventricu-
lar, de musculo papilar o cuerda tendinosa, insufi-
ciencia mitral aguda)

SCA: Sindrome coronario agudo; TAM: Infarto agudo
del miocardio; TEP: Tromboembolia pulmaonar
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Estratificacién de riesgo

Este proceso incluye identificar: factores de riesgo que modifican el
pronéstico de mortalidad temprana y aquellos pacientes que pudieran
obtener un beneficio mediante una estrategia de reperfusion inmediata

farmacolégica o mecanica.

Aunque existen varios modelos de puntaje para estratificar el riesgo de
mortalidad, las variables que histéricamente tienen mayor consistencia son:
edad > 65 afios, historia de infarto, insuficiencia cardiaca previa, diabetes y
manifestaciones de disfuncion ventricular. El indice de riesgo TIMI para
mortalidad a 30 dias en pacientes con infarto y elevacion del ST se basa en
9 variables clinicas que pueden evaluarse facilmente en el momento del
ingreso (Tablas VI, VIl y VIII). No obstante que parece ser un importante
predictor de mortalidad a 30 dias, al igual que otros indices de puntaje,

deriva de un subestudio y no ha sido revalidado en nuestro medio’*.

Tabla VI. Riesgo de muerte hospitalaria y a 30 dias en el IMEST.

Riesgo de muerte

Indice de riesgo Grupo de riesgo 24h H 30 dias
@125 1 0.2 0.6 0.8
=125 -17.5 2 0.4 15 1.9
»17.5-225 3 1.0 31 33
=225-30 4 2.4 6.5 7.3
=30 5 6.9 15.8 17.4

1) Calcular 2) Asignar grupo 3) Mortalidad estimada

el indice de riesgo (datos del estudio InTIME 1)

IMEST: Infarto agudo del miocardio con elevacion del ST;
H: Hospitalaria.

Adaptado de: Morrow DA, Antman EM, Giugliano RP et al. A simple risk index
for rapid initial triage of patients with ST-elevation myocardial infarction: an

INTIME 1l substudy. Lancet 200I; 358: 1571-75.
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Tabla VIl. Factores implicados en el indice de
riesgo TIMI para mortalidad a 30 dias en el IMEST.

Datos clinicos Puntos
* Edad de 65-T4/= 75 afios 2/3
* Tension arterial sistolica = 100 mm Hg 3
* Frecuencia cardiaca= 100/min 2

= Killip/Kimball 11-1V
* Historia de diabetes,
hipertensién arterial o angina
* Bloqueo de la rama izquierda
* Elevacion anterior del ST
* Tiempo de inicio de tratamiento = 4 horas
* Peso < 67 Kg (comorbilidad)

e g

Indice de riesgo TIMI (0 -14 puntas)

Modificada de Morrow DA, Antman EM, Charlesworth A,
et al. TIMI risk score for ST-elevation myocardial infarc-
tion. Circulation 2000; 102: 2031-37.

Tabla VIIl. Indice de riesgo TIMI para mortalidad a
30 dias en el IMEST.

Puntuacion Mortalidad a 30 dias (%)

0.8
1.6
2.2
4.4
7.3
12.4
161
234
26.8
. 35.9
Indice de riesgo TIMI (0-14 puntos)

;mwmmnmm—ue

Modificada de Morrow DA, Antman EM, Charlesworth A,
et al. TIMI risk score for ST-elevation myocardial infarc-
tion. Clrculation 2000; 102: 2031-37.

Cuando se hace una evaluacion angiografica, se describe la corriente
sanguinea en la arteria coronaria afectada gracias a una escala cualitativa
sencilla llamada sistema de gradacion de trombodlisis en infarto del miocardio
(thrombolysis in myocardial infarction, TIMI):

e grado 0: oclusién total de la arteria que regaba el tejido infartado

25


http://www.novapdf.com/
http://www.novapdf.com/

e grado 1 denota moderada penetracion del material de contraste mas
alla del punto de obstruccién, aunque con falta de sangre en la porcion
distal del lecho coronario

e grado 2 denota paso de sangre por todo el vaso del infarto hasta el
lecho distal, pero la corriente es tardia y lenta en comparacién con la de
una arteria normal

= grado 3 indica la corriente completa dentro del vaso del infarto, con

flujo normal®

Tratamiento del IAMCEST

El tratamiento del infarto agudo esta condicionado por varios factores, entre

los cuales los méas importantes son los siguientes:

1. El infarto es habitualmente un cuadro subito e inesperado que cursa con
un dolor intenso, que por si mismo puede dar origen a arritmias,

hipotension y vegetatismo.

2. Mas del 50% de los fallecimientos por infarto se desarrollan en las
primeras 2 h 'y se deben a fibrilacion ventricular.

3. En la mayoria de los casos la causa del infarto es la oclusion del vaso por

un trombo, cuya lisis es posible espontanea o farmacol6gicamente.

4. La necrosis se establece en forma progresiva a lo largo de las primeras 4-
6 h y ciertas intervenciones pueden reducir el area necrosada, en particular

la reperfusion precoz.
5. La extension de infarto es el principal determinante del prondstico.

6. Durante los primeros dias persiste el riesgo de complicaciones eléctricas y

mecéanicas graves®

Tratamiento en el servicio de urgencias
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En el servicio de urgencias, entre los objetivos para el tratamiento de sujetos
en quienes se sospecha IAMCEST, estan el control del dolor retroesternal y
la identificacién rapida de sujetos que son candidatos para la reperfusion

urgente®

La aspirina resulta esencial para tratar a personas en quienes se sospecha
IAMCEST vy es eficaz en la vasta gama de sindromes coronarios agudos. La
absorcion (en el vestibulo de la boca) de un comprimido de 160 a 325 mg
masticable, permite en el servicio de urgencias la inhibicion rapida de la
ciclooxigenasa en las plaquetas, seguida de disminucién en los niveles de
tromboxano A2. Esta medida debe ser seguida de la ingestién diaria de 75 a

162 mg de aspirina(Figura 1V)°.

INHIBIDORES PL AQUETARIOS
Opie 2004

Serotonina SEem e
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|
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v
— 2
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AMPc
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\C__f;) Sulfinpirazona
D oy,
[_ Dipiridamo/ | _C iclo-
/’ox;genasa \
von WF =
Fibrinogeno Py Tromboxano
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O o
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=
(actuan en receptor llb/llla) I

27


http://www.novapdf.com/
http://www.novapdf.com/

En individuos cuya saturacion de oxigeno arterial es normal, segun indican
las cifras de la oximetria de pulsos o por mediciébn en una muestra para
gases en sangre arterial, tiene escasa utlidad clinica el oxigeno
suplementario, por lo cual su eficacia no guarda relacion con su coste. Sin
embargo, al haber hipoxemia habra que administrar oxigeno por puntas
nasales o mascarilla (2 a 4 L/ min) en las primeras 6 a 12 h después del
infarto; posterior a ese lapso se revalorara al enfermo para decidir si persiste
la necesidad de la oxigenoterapia®.

Control del dolor

La nitroglicerina sublingual puede ser administrada en forma innocua a casi
todos los sujetos con IAMCEST. Habra que administrar incluso tres dosis de
0.4 mg a intervalos de 5 min, en promedio.

La morfina es un analgésico muy eficaz contra el dolor que surge en
IAMCEST. Sin embargo, puede disminuir la constriccion arteriolar y venosa
mediada por impulsos simpéticos, y con ello se acumulara sangre en la red

venosa, lo que puede disminuir el gasto cardiaco y la tension arterial.

Los blogqueadores beta-adrenérgicos (betabloqueadores) intravenosos
también son utiles para controlar el dolor de IAMCEST. Anulan eficazmente
el dolor en algunos pacientes, quiza al disminuir la demanda de oxigeno por
el miocardio y con ello aplacan la isquemia. 5 mg IV c-15min 3 dosis,
seguido de 50 mg cada 12 horas.

TERAPIA FIBRINOLITICA

En la fase temprana de un infarto del miocardio con elevacion del ST tienen
como principal objetivo restituir y mantener la perfusion tisular. Después de

un evento agudo, el prondéstico a corto y largo plazo depende de la rapidez y
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calidad de reperfusion en la macro y microcirculacion para limitar la
extension y conservar funcion ventricular. La presencia de flujo TIMI 11l con
mala perfusion tisular establece la necesidad de reconsiderar la "hipotesis de
la arteria abierta" y extenderla a un concepto mas moderno y funcional, la
"hipotesis de la vasculatura abierta", caracterizada por un flujo dependiente
de tiempo, temprano y completo en la circulacién epicardica y completo y
sostenido en la microcirculacion. Lo primero puede alcanzarse con
intervencion coronaria percutanea (ICP) y lo segundo a través de terapia
fibrinolitica (TF)** **

La calidad de reperfusion obtenida con la ICP y la rapidez de la TF,
establecen a ambos procedimientos como importantes opciones
terapéuticas™ e impide establecer alguna superioridad entre uno y otro
procedimiento. La consistencia de la ICP para restaurar permeabilidad y
reducir mortalidad deriva de estudios de dificil evaluacion por muestras
reducidas, heterogeneidad en el disefio, sesgos en la seleccion de pacientes
y tratamiento adjunto heterogéneo. El beneficio de la TF sobre mortalidad y
funcion ventricular deriva de datos obtenidos principalmente en < 75 afos,
practicamente sin disfuncion ventricular y sin enfermedades cronicas

avanzadas.

Por la accesibilidad y significativa reduccién en mortalidad y eventos
adversos demostrada en cientos de miles de pacientes, la TF debe
considerarse como el tratamiento estandar del infarto agudo. Sin embargo,
s6lo un grupo reducido es considerado (< 30%) para reperfusion
farmacolégica. En nuestro medio contamos con agentes no fibrino—
especificos como la estreptoquinasa y fibrino—especificos como alteplasa y
tecnecteplase (Tabla IX)(Figura VI)?
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FIGURA V
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Indicacion absoluta

Nivel de evidencia IA

* Dolor toracico sugestivo de isquemia > 20 minutos

* Elevacion persistente del segmento ST

—> 0.1 mV en dos o0 mas derivaciones bipolares

—> 0.2 mV en dos derivaciones precordiales subyacentes
e Killip y Kimball I 'y Il

* Bloqueo de rama izquierda del haz de His (BRIHH)

—< 6 horas de inicio de los sintomas

— Sin contraindicacion absoluta

La TF debe iniciarse en un tiempo < 30 minutos de su ingreso a urgencias a
menos que sea posible realizar ICP por personal experimentado en un lapso
6ptimo. En mas de 300,000 pacientes*® '3 la TF asociada a heparina no

fraccionada y acido acetilsalicilico (AAS) ha demostrado en la fase aguda y a
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30 dias reducir mortalidad y eventos adversos. Estos resultados se han

11, 14,

sostenido con fibrinoliticos de 12, 22 y 32 generacion, con regimenes

estandar, acelerados o bolos y con diferentes tratamientos adjuntos.*® **
Estudios de seguimiento y metaanalisis sugieren que el beneficio de la fase

aguda podria extenderse mas alla de la hospitalizacion.™

El beneficio maximo se obtiene entre las 0 a 2.5 horas del inicio de los
sintomas y se expresa por 34 sobrevivientes/1,000 tratados/hora con
tratamiento temprano. El grupo que recibe TF en las primeras 2 horas
obtiene el mayor beneficio en términos de eventos adversos y mortalidad en
comparacién con > 2 horas (20% versus 44%, p = 0.001). Estos resultados
demuestran que la relacién entre el retardo en el tratamiento y reduccion
absoluta de mortalidad, se describe mejor por una ecuacién de regresion
no-linear que por una linear y establece bases suficientes para entender el
concepto de la "hora dorada". En presencia de BRIHH también se observé
una significativa reduccion de la mortalidad absoluta (30/1,000) dentro de las

primeras 6 horas del inicio de los sintomas. **

TECNEPLASE

En la dltima década aparecen como alternativas terapéuticas nuevos
fibrinoliticos mutantes de alteplasa como reteplasa, lanoteplasa,
tecnecteplase y estafiloquinasa recombinada.

Régimen fibrinolitico

Tecnecteplase bolo Unico de 5 a 10 segundos en dosis por kilogramo de
peso
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Nivel de evidencia IA

Es similar a la forma nativa del rt—PA y difiere por tres sustituciones en la
cadena del aminoacido. Una treonina es reemplazada por aspargina, la cual
se agrega a un sitio glucosilado en la posicién'®. Una aspargina es sustituida
por glutamina modificando un sitio glucosilado en la posicion y finalmente se
reemplazan cuatro aminoacidos en la proteasa dominante (lisina, histidina,
arginina y arginina) por cuatro residuos de alanina. En comparaciéon con
alteplasa, estas mutaciones en modelos animales aumentan la vida media,
incrementan la especificidad a la fibrina y confiere mayor resistencia a la
inhibicion inducida por el inhibidor del activador del plasminégeno — 1. En
humanos tiene una depuracion plasmatica mas lenta que alteplasa, por lo
que su vida media tiene un rango de 11 a 20 minutos en relacién con 3 a 5
minutos de alteplasa. Tecnecteplase es mas fibrino especifico que alteplasa,
el cual en este aspecto es mejor que estreptoquinasa o reteplasa. Los
niveles del plasmindgeno y fibrindgeno sistémico caen del 5 al 15% en las
primeras 6 horas después de 30 a 50 mg en relacion al 40 6 50% despues
de una dosis de alteplasa. El consumo de alfa—2 antiplasmina y del inhibidor
de plasmina, asi como el incremento del complejo antiplasmina — alfa — 2
plasmina es cuatro 0 cinco veces mayor con alteplasa que con
tecnecteplase. La efectividad de este fibrinolitico de tercera generacion en
un bolo Unico de 5 a 10 segundos se explica por mayor fibrino especificidad
y porgue no induce el fenémeno de "secuestro del plasmindgeno”. El estudio
ASSENT-2'" demostr6 mejor flujo TIMI 1ll con tecnecteplase en
comparacién con alteplasa y el ASSENT-3 estableci6 un sinergismo
benéfico entre tecnecteplase y enoxaparina, al establecer la mortalidad mas
baja (5.4%) observada en un estudio de infarto agudo y TF.*® El grupo que
recibié heparina no fraccionada tuvo el menor porcentaje de complicaciones
hemorragicas y en todos existié un alto porcentaje (> 30%) de angioplastia o
revascularizacion. El grupo tecnecteplase y heparina no fraccionada tuvo el
mayor porcentaje de angioplastia urgente (14.4%, p < 0.0001). (Figura VI)
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1aM tratado con TF

l

F Evaluacicn clinica y ECG post Terapia Fibrinolitica —l
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Tratamiento antitrombético h

f delargtamico Angiografia Coronaria
Modificado de Geldman LE, referencia 63 inmediata

1aM: Infarto Agudo del Miccardio; TF: Terapia Fibrinclitica; ECG: Electrocardiograma.

Fig. 6. Algoritmo de manejo del paciente trombolizado.

Heparina no fraccionada

Hipétesis de la trombina

La fibrindlisis y la trombosis son un proceso simultaneo y dindmico, en donde
diferentes factores derivados de la TF pueden amplificar el fendmeno de
retrombosis. El trombo mural residual con trombina ligada a la fibrina induce
mayor formacion de fibrina y es un estimulo potente para la activar la
agregacion plaquetaria. Hasta el momento, no existe evidencia que
demuestre que los antiadhesivos plaquetarios en monoterapia o combinados
inhiban este mecanismo. Ademas, la TF genera plasmina, un procoagulante
por activacion de los factores V y Va, el cual acelera la formacion de
trombina a través del complejo protrombinasa. Por otra parte, los dos
fibrinoliticos mas utilizados (estreptoquinasa y alteplasa) pueden inducir

activacion plaquetaria y especificamente, la estreptoquinasa genera

33


http://www.novapdf.com/
http://www.novapdf.com/

anticuerpos antiestreptoquinasa que estimulan la agregacion plaquetaria.
Para que la TF tenga éxito, se requiere que el balance entre los fenébmenos
dinamicos de lisis y retrombosis se incline a favor de la lisis (Figura VII).*

TROMBOSIS Y LISIS
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En el infarto con elevacion del ST, la utilidad de la heparina no fraccionada
como tratamiento adjunto a la TF para mantener permeabilidad de la arteria
es controvertida.’® Evidencia angiografica (90 minutos) sugiere que la
administracién de heparina no fraccionada posterior a estreptoquinasa o
alteplasa, no ofrece ningn beneficio.®® Sin embargo, otros estudios
demuestran que mejora el flujo coronario.” Las limitaciones de la heparina
no fraccionada son: a) no actta sobre la trombina ligada a la fibrina; b) el
factor Xa en el complejo protrombinasa se encuentra protegido por el
complejo heparina—antitrombina Ill; ¢) se neutraliza a través del factor 4
plaguetario; d) el mondémero fibrina Il inhibe el complejo heparina—
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antitrombina Ill; e) fendmeno de reactivacion, activado al suspender la
infusion y al desaparecer el efecto terapéutico. Clinicamente se expresa por
incremento de eventos cardiovasculares adversos (isquemia recurrente,
infarto y revascularizacion urgente; y f) riesgo de complicaciones
hemorragicas y g.) requiere monitorizar el TTPa Las ventajas son: a) bajo
costo; b) efectivo antidoto; c) al suspender la infusién el efecto terapéutico se
limita en poco tiempo. Durante la TF se genera trombina la cual activa
plaquetas e induce vasoconstriccion coronaria. La produccion de trombina y
la actividad plaquetaria incrementan la formacion de protrombina, lo cual
aumenta 300,000 veces la actividad de la trombina. La trombina inducida por
la TF, establece un estado altamente protrombético que condiciona fracaso
terapéutico mediado por fenémenos de re trombosis y re oclusion.
Hipotéticamente un inhibidor directo o indirecto de trombina podria tener

mayor efectividad si se administra antes de la TF (Tabla X)%.
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Tabla X. Mecanismos de fracaso terapéutico con
terapia fibrinolitica.

Genética

— Palimarfismos y diferencias genéticas aun no de-
terminadas

Factores hemostaticos

— (eneracion de trombina sistémica y actividad pla-
quetaria en el sitio del dano vascular

— Adhesidn y agregacion plagquetario y cambios es-
tructurales en receptores llb/lla

— Serotonina

— Tromboxano A2

— Actividad plaguetaria secundaria a TF por incre-
mento del tromboxano A2 y del factor activador
plaguetario

— Lipoproteinas

Factores procoagulantes

— Exposicion de la trombina ligada al trombo con
mayor produccion de trombina y fibrina

— Inhibidor del activadaortisular del plasmindgenao tipo 1

— Fibrinogeno

— Concentracion de la masa del activador tisular del
plasminégeno

— Factor XII

— Complejo trombina — antitrombina 1l

— Kalicreina

— Plasmina

— Dimero D

Factores fisicos

— Prasion arterial proximal al frombo oclusivo

— Tamano del trombo

— Lisis incompleta del trombo

— Fenomeno de compresidn en trombo mural con
mala difusicn del fibrinolitico

— Tensién de la pared del miccardio

— Lesicnes complejas

— Estenosis residual critica

— Hemaorragia en la subintima

Modificado de: de Belder MA referencia 55; TF: Terapia
fibrinollitica

Heparina no fraccionada y tecnecteplase

Nivel de evidencia IA

En los estudios ASSENT-2 y ASSENT-3, se demostré en términos de
seguridad que el empleo de una dosis completa de tecnecteplase asociada a
la dosis ajustada al peso de heparina no fraccionada tuvo menor indice de
complicaciones hemorragicas (2.2% vs 4.7%) y transfusiones (2.3% vs
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4.7%). Estos resultados apoyaron indirectamente el uso de este régimen con
monitoreo temprano del TTPa. Aunque entre enoxaparina y la dosis reducida
no existi6 diferencia en el porcentaje de hemorragia intracraneal, si se
observé menor incidencia de complicaciones hemorragicas mayores y
menores para la heparina no fraccionada. A pesar de que en el grupo con
enoxaparina se observé la menor incidencia de isquemia recurrente y del
facil empleo de la HBPM, aun debe revalidarse si la enoxaparina debe
reemplazar a la dosis ajustada de heparina no fraccionada.®

CRITERIOS DE REPERFUSION

Los indicadores con los que contamos actualmente para evaluar el éxito o
fracaso de la TF son el comportamiento del dolor toracico, la resolucién
temprana del ST, arritmias postreperfusion y marcadores bioquimicos de
dafio celular agudo.

Dolor toracico

La reduccion significativa del dolor toracico tipicamente comienza dentro de
los primeros 51 = 20 minutos y coincide con otros signos de reperfusion
como regresion temprana del ST.? La disminucién del dolor se ha asociado
con demostracién angiografica de reperfusion (TIMI 3). La recurrencia del
dolor y nueva elevacién del ST deben considerarse como indices de
reoclusion. Se sugiere que el incremento transitorio de la intensidad podria
considerarse como reperfusion inminente y expresidon de dafio por
reperfusion. El inconveniente de este criterio es que no puede aplicarse a
todo IAMCEST ya que un numero importante cursa sin dolor o con
equivalentes. Este grupo tiene baja probabilidad de ser considerado para TF
o ICP e incluye diabéticos, sexo femenino, > 75 afos, historia de

insuficiencia cardiaca o accidente cerebrovascular, ciertos grupos raciales,
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edema agudo pulmonar e ingesta excesiva de alcohol. Cuando no existe
reperfusion, la mejoria del ST se observa después de dos horas de iniciado
el tratamiento. % Para valorar el dolor como criterio de reperfusion se debe
prescindir de analgésicos. Sin embargo, ciertas condiciones clinicas, no
permiten esta conducta, como dolor intenso e incoercible o cuando el
paciente es considerado para ICP. Podria ser de utilidad no usar analgésicos
cuando se decide TF y el dolor es tolerable con un comportamiento
decreciente a partir de la infusién. Su desaparicion o mejoria (> 70%) en un
lapso de 100 minutos desde el inicio de TF asociado a mejoria temprana del

ST sugieren reperfusion. %
Resolucién del ST

Observaciones clinicas posteriores a la era de la TF establecen la necesidad
de monitorizar el comportamiento del ST y la resolucion temprana como
variable de alto valor predictivo. * Una disminucién del ST del 20 al 50% en
los primeros 100 minutos correlaciona con flujo TIMI 3 y con alta sensibilidad
y especificidad (88 y 80%).2 En los que no existi6 reperfusion angiografica la
regresion del ST se observé tres horas después de iniciada la TF lo que
sugiere que los cambios del ST por reperfusion tienen un curso mas rapido
en comparacion a lo observado en la evolucion natural. También la
inestabilidad y labilidad del ST por recurrencia fue indice de reoclusion
temprana y correlacion6 con flujo TIMI O, estenosis residual critica, pobre
circulacion colateral, baja fraccion de expulsion, y elevacibn maxima tardia
de CK. ?? Observaciones recientes confirman el valor predictivo de la
persistencia del ST en relacidbn con mortalidad y disfuncion ventricular
izquierda. Al evaluar de esta forma la reperfusion en la macro y
microcirculacion, es posible en cualquier nivel de atencién identificar
candidatos para ICP de rescate y establecer el grado de reperfusion en el
subendocardio. La resolucion temprana del ST es un excelente marcador de
perfusion tisular y sobrevida a corto (30 dias) y largo plazo (1 afio). Para el
infarto inferior el umbral éptimo de resolucién del ST es > 70% y para los

38


http://www.novapdf.com/
http://www.novapdf.com/

anteriores es > 50%. En términos de prondstico el mayor grado de
resolucion se relaciona con menor mortalidad independientemente de la
localizacién. Por la rapida accién fibrinolitica del alteplasa la resolucién del
ST debe esperarse en los primeros 60 a 90 minutos. Por la lenta accion
fibrinolitica de la estreptoquinasa, la mejoria del ST como expresién de
reperfusion puede observarse entre los 90 y 180 minutos. Se debe analizar
el comportamiento del ST mediante trazos cada 5 a 10 minutos en la
derivacién con mayor elevacién. ? Si en un infarto inferior disminuye > 70%
y en un anterior > 50% se puede considerar reperfusion miocéardica. El
tiempo Optimo para la toma de un electrocardiograma depende del
fibrinolitico. En caso de alteplasa debe realizarse a los 60 y 90 minutos y si
se utilizo estreptoquinasa el ST debe evaluarse a los 90 y 180 minutos. Se
deben obtener electrocardiogramas cada 6 u 8 horas durante el primer dia
para evaluar reoclusioén silente. En términos generales se puede considerar
reperfusion total si existe una disminucién del ST > 70%, reperfusion parcial
cuando esto se observa entre el 50 y 70% y no-reperfusion o falla
terapéutica cuando el ST mejora < 50%.

Arritmias de reperfusion

En el contexto de un IAMCEST un fendmeno de reperfusion puede generar
una arritmia cardiaca, pero también puede ser expresion de miocardio
isquémico. Aunque no existe una definicion exacta®® y a diferencia de las
arritmias por isquemia con instalacion gradual y con menor posibilidad de
generar una arritmia ventricular, las arritmias de reperfusion podrian
caracterizarse por presentacion subita y mayor incidencia de fibrilacion
ventricular. %23 Algunos autores consideran que ocurre segundos después
de que se restaura el flujo coronario, cuestionan su génesis y consideran
gue su incidencia es baja. Estas arritmias podrian incluir ritmo idioventricular
acelerado, taquicardia ventricular no sostenida, bradicardia y extrasistoles
ventriculares frecuentes de uno o varios focos. La incidencia del ritmo

idioventricular acelerado y de las extrasistoles ventriculares es
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aproximadamente del 60 al 80%. El ritmo idioventricular acelerado parece
ser el fenomeno eléctrico mas frecuente, sin embargo, su inespecificidad
emerge por falta de correlaciéon con otras variables como elevacion maxima
de CPK, cambios en el ST y caracteristicas angiografica. ?*** Aunque las
arritmias ventriculares aparecen en forma temprana tiene un limite de tiempo
heterogéneo (inicial, 30 minutos, de 50 a 80 minutos, 3.5 a 5.6 horas) en
relacién al inicio de la TF. En infarto inferior una bradiarritmia asociada a
hipotension, pueden ser un marcador de reperfusion. Sin embargo, en este
escenario otras condiciones inherentes podrian explicar esta alteracion como
isquemia, reoclusion, reflejo de Bezold—-Jarish, extension al ventriculo
derecho, hipersensibilidad por el uso de estreptoquinasa o complicacion
mecanica. ??* Ademas durante un IAMCEST, ademés de la reperfusion, se
pueden generar arritmias por otros mecanismos como isquemia, alteraciones
del tono autondmico, inestabilidad hemodinamica y disfuncion ventricular. Un
fendmeno eléctrico aislado dificilmente puede atribuirse a reperfusion, por lo
que es necesario analizar estos eventos en forma dinamica y relacionarlos
con la resolucion temprana o normalizacion del ST. La presentacion debe
esperarse en las primeras 4 horas de iniciada la TF, sobre la base de que en
este lapso este tratamiento tiene un efecto "antiarritmico" al reducir
extension, mejorar flujo colateral, producir rapida movilizacion de productos
téxicos y por consiguiente menor incidencia de arritmias por isquemia. Si en
algun momento existiera algun indice de reoclusion (elevacion transitoria,
persistente, recurrente o sin expresion clinica del ST) o no existiera la
resolucion requerida del ST, es dificil sostener que se trata de una arritmia
por reperfusion. %%

Marcadores bioquimicos de dafo celular agudo Para establecer reperfusion
o fracaso de la TF a través de marcadores bioquimicos de dafio celular
(macro y micronecrosis) se han considerado alternativas que incluyen CK—
MB, isoenzimas, Troponina cardiaca (T e |) y mioglobina. Todas han
demostrado alta sensibilidad y especificidad y cualquiera a los 60 6 90

minutos posteriores a la TF incrementa significativamente su valor en
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comparacién al basal. Este hallazgo se ha correlacionado con flujo TIMI3 en
angiografias realizadas a los 90 minutos. No obstante la utilidad de estos
hallazgos, ninguna de estas pruebas ha encontrado un lugar en la practica
clinica. Esto podria atribuirse al tiempo tan largo que se requiere para tener
disponibles los resultados y a que en la primera hora todos los marcadores
pueden ser negativos. El pico maximo de la actividad de la CK total dentro
de las primeras 12 horas de iniciada la TF se ha considerado como signo de
reperfusion, pero esto se observa tan tardiamente que es dificil establecerlo
como expresibn de éxito o fracaso. Aunque la determinacion de
micronecrosis (troponinas y mioglobina) pudiera agregar valor a la
evaluacion bioquimica futura de la reperfusion, su valor en este escenario no
gueda claro y en México, al igual que en otros paises, la determinacion

cuantitativa se encuentra limitada a centros hospitalarios con tecnologia alta.

Observaciones sugieren que cuando la TF tiene éxito, la elevacibn maxima
de la CPK total se observa en las primeras horas y la CPK—MB tiene un
incremento de 2.5 veces en relacién al valor basal a los 90 minutos. Las
isoenzimas MB2/MB1 tuvieron un comportamiento similar a los 75 minutos y
un incremento por lo menos de 3.8 veces a los 120 minutos significd
reperfusion. Para la isoforma MM3 una elevacion del 50% a los 120 minutos
tuvo el mismo significado. ?* El incremento de la mioglobina a los 120
minutos (4.6 veces valor basal) se ha relacionado con reperfusion (85 a
90%). Cuando existe fracaso la elevacion maxima se identifica hasta 6 horas
después. Al analizar la dinamica de la Troponina T en IAMCEST llevados a
TF con evaluacién angiografica temprana (45 minutos), se observé en el
grupo con TF y reperfusion en las primeras 3.5 horas, mayor flujo colateral y
elevacion maxima de Troponina en las primeras 24 horas (55 veces mayor).
En los que la TF se inici6 entre 3.5 y 6 horas después del inicio de los
sintomas, la elevacion fue intermedia. No hubo incremento de Troponina en
ausencia de reperfusion. Una estrategia posible en nuestro medio para
obtener un analisis mas estricto de la curva enzimética, que nos aproxime a

un indice de reperfusion mas confiable seria determinar CPK y CPK-MB
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cada hora durante las primeras 4 horas del inicio de la TF y posteriormente
cada 4 horas hasta un tiempo maximo de 24 horas. La CPK podria indicar
reperfusion cuando una vez iniciada su elevacion en la primera hora, se
obtuviera a las 10 horas por lo menos un 30% de la curva maxima. Si la
elevaciéon de la CPK en la primera hora es menor de la cifra propuesta, es
dificil considerar reperfusion. La fraccion MB podria indicar reperfusion si en
la primera hora se eleva por lo menos del 28% con respecto a la maxima
elevacion obtenida a los 90 minutos. Si se obtiene una cifra inferior es dificil

admitir reperfusion.?

ENSAYOS CLINICOS

ENTIRE

Incluyo pacientes con infarto clasico tratados con aspirina; ademas, se uso el
activador del plasminégeno, el TNK (tecnecteplase), en dosis completas, en
una rama de pacientes que fueron a heparina no fraccionada o a
enoxaparina; la otra asociacion fue media dosis de TNK con Reo-Pro y se
asignaron, al azar, a heparina no fraccionada o enoxaparina. Los end points
fueron el flujo TIMI Il a los 60 minutos, hemorragias, resolucion del
segmento ST y episodios isquémicos.

De manera que existen dos ramas: una con las dosis completas de TNK con
una u otra forma de heparina, y una con la mitad de la dosis del TNK/Reo-
Pro y una u otra forma de heparina. Estos eran pacientes con infarto tipico,
con dolor de mas de 30 minutos y menos de 6 horas de evolucion. Se
excluyeron de este estudio a los pacientes que tuvieran bypass, shock,
revascularizacion reciente, riesgo de hemorragias. Las caracteristicas
basales eran las siguientes: 483 pacientes, edad promedio 58 afios, la
mayoria hombres, 35% de infarto anterior; una buena proporcién de estos
pacientes eran hipertensos y diabéticos.

Se analiza el flujo TIMI Il mas Ill a los 60 minutos; en la rama de dosis
completa de TNK con heparina no fraccionada, el porcentaje es 80%; con
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enoxaparina, es 77%. Cuando se usa esta combinacién, que se ha probado
en varios ensayos clinicos, con la mitad de la dosis de TNK/Reo-Pro y una u
otra forma de heparina, hay una mayor permeabilidad del vaso en el grupo
gue recibe enoxaparina. En globo, si uno toma todo el grupo, el porcentaje
de permeabilidad tipo TIMI Il mas Il es casi igual: 75% versus 78%, en el
caso de heparina no fraccionada, con relacion a heparinas de bajo peso
molecular. En cambio, la resolucion del segmento ST es mayor en los
pacientes que reciben enoxaparina a los 60 y 180 minutos; es mayor, tanto
en los pacientes que reciben la dosis completa de TNK: 46% versus 38%,
como en los que reciben la mitad de la dosis del TNK/Reo-Pro: 55% versus
52%, lo que da una resolucion precoz del segmento ST, que sugiere una
mejor reperfusion, en 51% de los pacientes versus 45%. Esto implica un
beneficio en mejor reperfusion del miocardio, a nivel celular, por este indice

de la resolucion del segmento ST.

Con relacion a muerte e infarto a treinta dias, en el grupo tratado con dosis
completas de TNK y una u otra heparina, la incidencia de eventos fue de
s6lo 4,4%, en los pacientes con enoxaparina, y 14.6%, en los tratados con
heparina no fraccionada. Algo parecido, aunque en menor proporcién, ocurre
en los pacientes que recibieron la mitad de la dosis de tromboliticos/Reo-Pro,
en quienes las cifras son: 6,5% de muerte o reinfarto con heparina no
fraccionada versus 5,5% con enoxaparina. Hay, por lo tanto, una diferencia
significativa en este grupo. Globalmente, tomando toda la casuistica, hubo
un 10,7% de episodios cardiacos graves, muerte o infarto, a treinta dias, en
los pacientes con heparina no fraccionada versus 5,0%, en los pacientes que
recibieron enoxaparina, asociada a dosis completas de TNK; en ese sentido,
habria una ventaja potencial de la enoxaparina con respecto a la heparina

no fraccionada, en este estudio.

2 ASSENT 2

Estudio multicentrico, sobre 17.000 casos, planteado como un estudio de
equivalencia, demuestra que la eficacia y la seguridad del TNK son
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totalmente superponibles al t-PA: mortalidad a 30 dias 6, 10 frente a 6,15%
del t-PA y hemorragias cerebrales 0,93 frente a 0,94%. Dentro del analisis
detallado del estudio se ha podido identificar una porcion de pacientes,
aquellos tratados por encima de las 4 horas desde el inicio del dolor, en los
gue si parece encontrarse que el tnk-tPA mejora los resultados de la t-Pa en
términos de reperfusion, funcién ventricular y supervivencia, sin que ello se
acompafie de mayor nimero de complicaciones®’

ASSENT 3

En el cual el TNK se asoci6 a enoxaparina, Reo-Pro o heparina no
fraccionada. Se estudiaron 6000 pacientes; todos recibieron aspirina, unos
recibieron TNK (tecneplase) en dosis completa, un bolo asociado a heparina
no fraccionada (2000 pacientes); otros recibieron dosis completa de TNK
mas enoxaparina (2000 pacientes); y el tercer grupo recibié la mitad de la
dosis de TNK, dosis baja de heparina no fraccionada y Reo-Pro. Es una
combinacién que evaltua fundamentalmente el Reo-Pro con el TNK, porque
se esperaba que los inhibidores de receptores plaquetarios llb/llla pudieran
facilitar la reperfusion y asociarse a una menor incidencia de complicaciones
isquémicas que el uso del trombolitico solo y que, al dar un inhibidor llb/llla
con la mitad de la dosis de un trombolitico, uno pudiese tener mejor efecto y
menores complicaciones. En el fondo, este estudio estaba disefiado para
probar las ventajas del TNK con Reo-Pro y la mitad de la dosis del

trombolitico.®

El grupo tradicional (TNK con heparina no fraccionada) tuvo una incidencia
de episodios, muerte, isquemia recurrente o isquemia refractaria, del6% a
los treinta dias; los grupos de heparinas de bajo peso molecular o TNK a la
mitad de la dosis y Reo-Pro, tuvieron una incidencia de episodios menos de
12% a treinta dias. En este sentido, las heparinas de bajo peso molecular,
asociadas a dosis plena de TNK, y el Reo-Pro asociado a la mitad de dosis
de TNK, habrian tenido, en cuanto a episodios clinicos, el mismo impacto®®.
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La incidencia de hemorragia intracraneana o accidente vascular cerebral fue
similar en los tres grupos, en una proporcién muy baja, pero la incidencia de
complicaciones hemorragiparas mayores fue, en los estandares
tradicionales, prohibitiva con la combinacién de TNK y Reo-Pro: mas de
4,0% de los pacientes necesitaron transfusiones por hemorragias, no
craneanas pero si hemorragias mayores. En cambio, ese porcentaje fue

muchisimo mas bajo en los pacientes tratados con enoxaparina®®.

TIMI 10A Y 10B.

En el estudio TIMI-10%, un estudio multicentrico en el que se administro un
bolo Unico de tecneplase, incluyo a 113 pacientes con IAM. Un contado de
fotogramas objetivos demostré6 que el 62% y 68% de los pacientes que
recibieron 30mg y 50mg presentaban un flujo arterial coronario TIMI 3 a los
90 min. A partir de los resultados de este estudio, se disefio el TIMI 10B,
multicentrico con intervalos de dosis entre 30mg, 40mg y 50mg de
tecneplase frente al alteplase. Al inicio un nimero elevado de hemorragias
intracraneales llevo a un ajuste de dosis el tecneplase de 50mg se sustituyo
por una dosis de 40mg y se modifico el protocolo de heparina. El flujo TIMI
grado 3 a los 90 minutos era el mismo para tecneplase (62.7%) y alteplase
(62.8%).%*

Contraindicaciones y complicaciones

La hemorragia es el evento adverso mas importante y frecuente en todos los
estudios publicados. La hemorragia intracraneana, la complicacién mas seria
y temida— se observa principalmente en > 75 afios con cualquier régimen
fibrinolitico en porcentajes que no superan el 1%. Deben ser consideradas
como contraindicaciones absolutas cirugias vasculares neurologicas, en

aorta o médula espinal, por el territorio comprometido y lo complejo del
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acceso quirargico. En otras cirugias mayores se han considerado 10 dias
como una ventana prudente, sin embargo, siempre debe evaluarse el riesgo
beneficio y qué tan accesible es el sitio quirtrgico para el control de la
posible hemorragia.

Entre las contraindicaciones netas para utilizar fibrinoliticos estan el
antecedente de hemorragia cerebrovascular, en cualquier fecha, accidente
no hemorragico u otra crisis cerebrovascular en los dltimos 12 meses;
hipertensién importante (tensién sistélica mayor de 180 mmHg, tension
diastélica mayor de 110 mmHg, o ambas cifras, cuantificadas de manera
fiable) en cualquier momento durante el cuadro agudo inicial, sospecha de
diseccion adrtica y hemorragia interna activa (se descarta la menstruacion).
La vejez conlleva una mayor frecuencia de complicaciones hemorragicas,
pero el beneficio del uso de fibrinoliticos en los ancianos al parecer justifica
su empleo si no existen otras contraindicaciones y el volumen de miocardio

en peligro es muy grande®.

TABLA XI . Contraindicaciones para terapia fibrinolitica.

Absolutas

Hemaorragia activa

Hemorragia intracraneal de cualquier fecha
Sindrome adrtico agudo

Cirugia mayor vascular neurclégica, aértica o intra-
medular en las dltimas 3 semanas

Hemorragia de tubo digestivo en las dltimas 4 semanas
Hipertension arterial grave sin control (TA diastdlica =
110 mm Hg/sistdlica = 180 mm Hg)

Relativas

Cirugia mayor, parto, biopsia o puncidn en drgano no
compresible, o hemorragia digestiva en los dltimos
10 dias

AVC isquémico en los dltimos dos meses
Traumatismo grave en los dltimos 15 dias

Cirugia neurclégica en los dltimos 30 dias
Descontral hipertensivo que respende a tratamiento
Puncidn arterial o venosa reciente

Reanimacion cardiopulmonar traumatica
Trombocitopenia < 100,000/mm?

Embarazo

Anticoagulacidn oral con INR = 3.0

TA: Tensidn arterial; AVC Accidente vascular cerebral
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PRONOSTICO

Cinco caracteristicas clinicas predicen el 90% de la mortalidad en pacientes
con IM agudo o elevacion del segmento ST y sometidos a tratamiento
trombolitico: edad mayor (31% de la mortalidad total), PA sistdlica baja
(24%), clase Killip >1 (15%), frecuencia cardiaca mas rapida (12%) y
situacion anterior (6%). Aunque los esfuerzos continan mejorando los
programas de tratamiento del IM, estas variables clinicas iniciales influyen
considerablemente en los resultados”.

De los que mueren, el 60% lo hace por FV primitiva, antes de llegar al
hospital. La mortalidad de los que sobreviven a la hospitalizacién inicial en el
afo siguiente a un IM agudo es del 8 al 10%. La mayoria de las defunciones
tienen lugar en los primeros 3 a 4 m. De los enfermos que se recuperan, el
riesgo elevado se acompaia de arritmia ventricular continua, insuficiencia

cardiaca o mala funcion ventricular e isquemia
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢Es menor al 30% la reperfusion posterior a fibrindlisis con tecnecteplase en
pacientes con IAM con elevacion del segmento ST (IAMCEST)?

1. JUSTIFICACION

La cardiopatia isquémica por aterotrombosis coronaria causa mas muertes y
discapacidad después de los 30 afios de edad y tiene un costo monetario
mayor que cualquier otra enfermedad en los paises desarrollados. Se
considera como la enfermedad mas comun, grave, crénica y peligrosa en
EUA.

En México, la tasa de mortalidad por cardiopatia isquémica es de 44.5 por
100,000 habitantes. La tasa de mortalidad en EUA por dicho grupo de
enfermedades es de méas del doble que en México. Cada afio ingresan a los
servicios de urgencias de dicho pais mas de 8 millones de personas con un
probable sindrome coronario agudo (SICA) y 5 millones se hospitalizan.

En México, segun el Registro Nacional de Sindromes Coronarios Agudos
(RENASICA), 65.2% de los SICA corresponde a angina inestable (Al) e
infarto agudo del miocardio sin elevacion del segmento ST (IAMSEST) vy el
restante 34.8% corresponde a infarto agudo del miocardio con elevacion del
segmento ST (IAMCEST). A nivel mundial la estadistica varia: 38% presenta
Al, 25% IAMSEST y 30% IAMCEST.
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De estos el infarto agudo del miocardio representa la causa nimero uno de
muerte a nivel mundial, nuestro pais no es la excepcion, estimandose
500,000 decesos en los Estados Unidos y alrededor de 80,000 en nuestro
pais por dicha causa, representa un grave problema de salud, ya que
ademas de tener una mayor incidencia, se presenta en sujetos cada vez
mas jovenes y en la etapa mas productiva de su vida con un claro
predominio del sexo masculino. Después de los 75 afios se observa una

incidencia similar para ambos sexos.

Su incremento en los ultimos afios es el resultado de un estado inflamatorio
endotelial crénico inducido por incremento en la ingesta de macronutrientes,
obesidad, tabaquismo y tension psicologica como posibles principales

generadores de aterotrombosis.

El elemento primordial en la ruta de decision para el tratamiento es el
electrocardiograma, porque permite diferenciar a los pacientes que en un
principio tienen una elevacion del ST, de los que no la presentan. De gran
importancia en las primeras horas de evolucion para detectar los pacientes
gue pueden beneficiarse de las terapéuticas de reperfusion con fibrinoliticos.
Estos han demostrado reduccion de la mortalidad (hasta un 47% en los
tratados en la primera hora), limitacion de la extensién del area infartada y
limitacion del deterioro de la funcion ventricular, ya que su éarea, tras la
oclusién de la arteria coronaria por un trombo, no esta predeterminada
desde un principio, sino que es tiempo dependiente. El beneficio se extiende
hasta las 6 primeras horas, y adicional hasta las 12 horas, si bien el maximo
se obtiene en la 12 hora, y 6ptimo entre las 22 y 32 horas iniciales, mejorando
la morbimortalidad a corto y largo plazo.

La tratamiento fibrinolitico (TF) es el medicamento cardiovascular que mas
se ha estudiado en los udltimos 30 afios. En términos de efectividad, la
diferencia entre los regimenes fibrinoliticos, de primera, segunda y tercera
generacion es practicamente minima. Si los porcentajes de reperfusion y

permeabilidad que se obtienen con TF pudieran mejorarse a través de una
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trombdlisis mas completa (dosis de carga de copidogrel y AAS, heparina no
fraccionada y bajo peso molecular), esta estrategia podria ser una alternativa
accesible en IAMCEST.

En nuestro pais la TF es la Unica estrategia de repercusién aguda que puede
ofrecer la mayor cobertura a pacientes con infarto y elevacion del ST-T

El propdsito de este estudio es valorar la repuesta a fibrinoliticos fibrino-
especificos como tecneplase, conociendo que esta siendo utilizado desde
hace 1 afio, con la finalidad de establecer un manejo en pacientes con
IAMCEST en el servicio de URGENCIAS valorando la morbimortalidad a
corto plazo.

En México no conocemos con exactitud mortalidad y morbilidad, ni el

impacto de las estrategias de reperfusion.

Este protocolo nace por la inquietud del personal médico especialista de
conocer con exactitud la efectividad del tecneplase en este tipo de pacientes.

50


http://www.novapdf.com/
http://www.novapdf.com/

4. HIPOTESIS

La reperfusion posterior a fibrindlisis con tecnecteplase en pacientes con
IAM con elevacion del segmento ST (IAMCEST) es menor al 30%

5. OBJETIVO GENERAL

Determinar si la reperfusion posterior a fibrindlisis con tecnecteplase en
pacientes con IAM con elevacién del segmento ST (IAMCEST) es menor al
30%
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6. OBJETIVOS ESPECIFICOS

1. Evaluar el pronéstico de morbimortalidad a corto y mediano plazo
dependiente de la rapidez y calidad de reperfusion con terapia
fibrinolitica establecida en el servicio de URGENCIAS

2. Evaluar la utilidad en nuestro medio, de la trombdlisis con tecneplase
en las primeras 6 horas de tratamiento fibrinolitico

3. Comparar y valorar la reperfusion del miocardio en los pacientes con
IAMCEST tratados con bibliografia existente.
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7.1. Disefio del Estudio.

Se trata de un estudio Observacional, descriptivo de corte transversal y
retrospectivo, donde se incorporaron todos aquellos pacientes que
ingresaron al servicio de urgencias asi como la UCI de HGZ No 7 de
Monclova Coahuila, con diagnostico de IAMCEST y quienes fueron
candidatos a tratamiento fibrinolitico, con tecneplase durante el periodo de
enero de 2008 a diciembre de 2009.

En este estudio se evaluaran todos los pacientes que ingresaron con
diagnéstico de IAMCEST y que fueron candidatos a tratamiento fibrinolitico
con tecneplase, Pacientes que se recibieron en el area de urgencias con
cuadro clinico y electrocardiografico compatible con IAMCEST, que se les
aplico Tecneplase y que previamente se le tomo control electrocardiografico
y enzimético para que posteriormente se haga un seguimiento en cuanto a
los cambios sucedidos en el electrocardiograma asi como los niveles
enzimaticos y el cuadro clinico del paciente para que de acuerdo a los
cambios de ingreso y posteriores se pueda evaluar si con el medicamento
de Tecneplase se reperfundio la funcion cardiaca del paciente.

Para recolectar la informacién se hara uso de la hoja diaria de registro de
ingreso de pacientes en el servicio de urgencias y de UCI, asi como del
expediente clinico de cada paciente que presento criterio para trombolizar
con tecneplase. Se hara una cuidadosa recoleccion de datos para saber si
efectivamente fueron pacientes con criterios para trobolizarse con
tecneplase. Dentro del expediente sabremos las condiciones con las que
ingreso el paciente, tanto clinico como electrocardiograficos y enzimaticos y
los cambios que presento posterior al tratamiento con tecneplase, sabremos
si hubo cambios clinicos, electrocardiogréaficos y enzimaticos para conocer la
efectividad del medicamento, conoceremos as técnicas de aplicacion y
ademas si hubo algun error tanto en criterios como en técnicas de

aplicacion.
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7.2. Poblacion de Estudio y Tipo de Muestra.

Estudiaremos pacientes con diagnostico de IAMCEST candidatos a
tratamiento con terapia fibrinolitica en las primeras 6 horas de evolucion, a
los cuales se les administro TECNEPLASE las primeras 6 horas de
evolucion de IAMCEST en el servicio de urgencias y UCI de HGZ No 7

7.3. Unidad de Analisis.

Pacientes con IAMCEST sometidos a tratamiento con TECNEPLASE en el

periodo mencionado previamente.

7.4. Criterios de Inclusion.

¢ Paciente de cualquier sexo

¢ Edad menor de 85 afios

¢ Dolor anginoso tipico de mas de 30 minutos de duracién, persistente
al tratamiento con nitroglicerina sublingual

¢ Un tiempo de evolucién no mayor de 6 horas desde el inicio del dolor
hasta la administracion del medicamento

¢ Desnivel positivo del ST de .5 mm o mas cuando menos en dos
derivaciones concordantes

¢ Ninguna contraindicacién absoluta o relativa de fibrindlisis

7.5. Criterios de Exclusion.

¢ Extension de infarto de miocardio en la misma zona del antiguo

¢ Hipertension arterial no controlada
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Ulcera péptica activa

Cualquier enfermedad cerebrovascular

Cirugia del sistema nervioso central en los Ultimos 6 meses
Traumatismo reciente

Intubacion endotraqueal traumatica

Endocarditis bacteriana

Embarazo y puerperio

Diatesis hemorragica

® & & & O O o oo o

Hemorragia activa, incluyendo menstruacion y hemorragias

sangrantes

¢ Cirugia, biopsia de érganos y aspiracion de cavidades en las ultimas 8
semanas

¢ Reanimacién cardiopulmonar prolongada

¢ Puncion reciente de un vaso no comprimible como la subclavia, la
yugular, etc.

¢ Enfermedad terminal como el céncer, SIDA, insuficiencia renal
cronica, insuficiencia hepatica grave, etc.

¢ Empleo de anticoagulante

¢ Insuficiencia cardiaca del tipo de edema agudo pulmonar o shock
cardiogénico

¢ Pancreatitis aguda

¢ Presencia o fuerte sospecha de trombo en el ventriculo izquierdo

¢ Administracién de tecneplase en los ultimos 180 dias

7.6. Fuente y Obtencién de Datos.

El instrumento empleado como fuente de obtencion de los datos sera::

1. Se realizara una busqueda retrospectiva en la base de datos de
los pacientes que son ingresados al servicio de urgencias y UCI
del HGZ No 7
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Se recurrira al archivo clinico para obtener los datos de la hoja
recolectora de datos, asi como los electrocardiogramas realizados
y los resultados de laboratorio, asi como el tiempo de inicio de
sintomas y aplicacion del tecneplase

Se cotejaran los criterios de seleccion con ayuda de la historia
clinica, o si estuviera presente algun criterio de exclusion, el
paciente no ingresara al estudio

Se evaluara el ECG posterior a la administraciéon del trombolitico, y
en caso de estar presentes los tomados posteriormente a las 4, 12
y 24 hrs.

En cada ECG se mediran los cambios (disminucién) sobre el
desnivel positivo del segmento ST, y se anotaran en la hoja de
registro de datos del paciente.

Se revisaran los exdmenes de enzimas séricas CPK-MB posterior
a la administracion del tecneplase. Los valores reportados se
registraran en la hoja de datos del paciente

Se registrara la intensidad del dolor referido por el paciente de
acuerdo a la siguiente escala, obteniéndolo de las notas medicas:
e dolor retroesternal muy intenso con irradiacion (4)

e dolor retroesternal intenso con irradiacion (3)

e dolor retroesternal moderado sin irradiacion (2)

e opresion retroesternal (1)

e sin dolor (0)

al iniciar la aplicacion de tecneplase, al terminar la misma y a las 6

horas y a las 12, en una hoja de recoleccion de datos

Se reportaran todas las arritmias cardiacas que se detecten desde
el inicio de la administraciéon de la tecneplase, hasta 1 hora
después de terminada la infusion de la misma. El tipo, duracion,
repercusiones y tratamiento instituido, seran anotadas en el

registro de control del paciente.
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9. Se registrara en la hoja de registro del paciente a que unidad de

apoyo fue referido (UCI, piso, 3er nivel, defuncién)

ANEXO NO 1 HOJA DE RECOLECCION DE DATOS
REGISTRO DE PACIENTES CON IAMCEST

IDENTIFICACION

Nombre

Afiliacion |

Sexo |Fem |Masc| |Edad| | |Peso| |
ATENCION ASA | NTG |EKG | analg | a. coag. BB MP | CV |RCP IECA‘
HOSPITAL

CONTROL DE TIEMPOS

Fecha (dd/mm/aa) hora/min
Inicio de sintomas
Llegada al hospital
Toma de ECG
Inicio de fibrindlisis
DOLOR precordial Sl Maxima elevacion del ST mm
NO
Localizacion del 1AM
FIBRINOLITICO
ANTERIOR USADO TECNEPLASE
INFERIOR
LATERAL
COMBINADO
KILLIP al ingreso Factores de riesgo
| - Sin insuficiencia cardiaca NUNGUNO
Il. Estertores bibasales y tercer ruido TABAQUISMO
lll.- Edema pulmonar HTA
IV- Shock cardiogenico DISLIPIDEMIAS
DIABETES
EVC PREVIO
HISTORIAL
Antecedentes cardiacos FAMILIAR
NINGUNO
ANGINA
IAM Causa de NO fibrinolisis en urgencias
MARCAPASOS Contraindicaciones relativas

Contraindicaciones absolutas
Traslado a UCI
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Otras técnicas de revascularizacion

Retraso mayor de 6 hrs

criterios de ECG

No disponer del fibrinolitico en el hospital

Otros

FIBRINOLITICO USADO

Registros de ECG

TECNEPLASE

ESTREPTOQUINASA

Fecha Hora

Observaciones (disminucion del ST)

Antes de TF

Posterior a TF

Alas 4 hrs

Alas 12 hrs

A las 24 hrs

Otros

Registros de enzimas séricas

Fecha Hora

Observaciones (CPK-MB)

Antes de TF

Alas 6 hrs

Alas 24 hrs

A las 48 hrs

Alas 72 hrs

Intensidad del dolor referido

Pt

puntos S.
Dolor retroesternal muy intenso con irradiacion 4 Antes de TF
Dolor retroesternal intenso con irradiacion 3 Posterior a TF

Alas 6

Dolor retroesternal moderado sin irradiacion 2 hrs
Opresion retroesternal 1 Alas 12 hrs
sin dolor 0

ARRITMIAS: (tipo, duracion, repercusiones, tratamiento instituido)
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Referencia del paciente

3er

nivel

UCI

Piso HGZ No
7

Defuncion Nombre y firma del medico

Se consultaron bases de datos de biblio-hemerotecas y sitios digitales con la
finalidad de realizar la revision bibliografica en la cual se fundamenté el

marco teorico.

7.7. Procesamiento y Anélisis de la Informacion.

Las variables empleadas para cumplir los objetivos seran tomadas del
historial clinico contenido en los expedientes, se ingresara en una base de
datos diseiiada en el programa Microsoft Office Excel. Se utilizaran como
medidas de resumen de la informacion, tablas y graficos. La redaccion del
documento se realiz6 en el programa Microsoft Office Word.

7.8. Variables del Estudio.

Fueron evaluadas las siguientes variables:

VARIABLE INDEPENDIENTE

TECNEPLASE
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Definicion Conceptual: Fibrinolitico, Activador del plasminégeno
Recombinante especifico de la fibrina y es derivado del TPA
Enddgeno por modificacion de tres sitios de su estructura
Proteica.
Definicion Operacional: Fibrinolitico. Actua realizando la lisis del trombo a
nivel coronario mejorando la perfusién sanguinea cardiaca
Escala de medicion: Nominal
Fuente de informacion: Expediente clinico

VARIABLES DEPENDIENTE
Reperfusion cardiaca

Definicion Conceptual: referente al reinicio de la perfusién vascular a nivel

cardiaco

Definicion Operacional: Una vez iniciado el evento del IAM con elevacion del
Segmento ST es interrumpida la perfusién vascular a nivel
Coronario presentando lesion de tejido cardiaco. Una vez
Administrado el fibrinolitico destruye el trombo y se reinicia la
Perfusion coronaria haciendo que el tejido cardiaco pueda
Revertir el estado isquémico.

Escala de medicion: Nominal

Fuente de informacion: Expediente clinico

Tipo de muestreo: No Probabilistico por Conveniencia.
Tamarnio de la muestra:

Se utilizard la formula para estimacion de una diferencia de proporciones para una
hipétesis unilateral

n= Za*p*q/d®
n= 1.96%*0.3*0.7/0.03>

n=27 pacientes
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Andlisis estadistico: Se utilizara estadistica descriptiva con medidas de
frecuencia simple y de dispersion.

Recursos humanos:

Médico Familiar
Asistente médica
Jefe de Archivo clinico

Recursos materiales:

Computadora personal
Hojas de maquina
Plumas

Expediente clinico
Consultorio
Laboratorio

Financiamiento del proyecto:

Nombre del Investigador responsable

CID VILCHIS HERNANDEZ MIGUEL

Apellido Paterno Apellido Materno Nombre

Nombre del Investigador(es) asociado(s)

ORTIZ VALDEZ CARLOS

Titulo del protocolo de Investigacion

Efectividad fibrinolitica de tecneplase en pacientes con infarto agudo

al miocardio con elevacion del segmento ST

( IAMCEST). Experiencia de 2 afos.
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Presupuesto por tipo de gasto

Gasto corriente

Gasto

Justificacion

Monto

1 Articulos, materiales y Utiles diversos Papeleria, hojas de maquina, lapices, plumas, | 2,000

borradores, carpetas, grapadora, USB.
2 Impresora Copias de la encuesta 2,000
3 Cartucho para impresora Negros y color 3,000
4 Viaticos Alimentacion, transporte, 10,000
5 Difusion Transporte, inscripcién a eventos, envio a revista | 5,000

médica

Subtotal de gasto corriente 5,000
Gasto de Inversién

26,000

Aspectos éticos:

El investigador garantiza que este estudio se llevara a cabo en plena

conformidad con los principios de la “Declaracion de Helsinki” (y sus

enmiendas en Tokio, Venecia, Hong Kong y Sudafrica) y en apego a la

legislaciéon y reglamentacion de la Ley General de salud en materia de

Investigacion para la Salud, lo que brinda mayor proteccion a los sujetos del

estudio. El estudio seguird estrictamente los principios de la Directriz

tripartita del ICH titulada “Recomendaciones para Buenas Practicas Clinicas”

(enero 1997). Este protocolo sera sometido al Comité Local de Investigacion

No. 508 del Hospital General de Zona No. 11 de Piedras Negras, Coahuila

del Instituto Mexicano del Seguro Social
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CRONOGRAMA

JULIO-
09

AGO-
09

SEP-
09

OCT-
09

NOV-
09

DIC-09

ENE-
10

FEB-
10

MAR-
10

1.- DESARROLLO PROYECTO
2.-PLANTEAMIENTO
PROTOCOLO

3.-MARCO TEORICO
4.-REVICION DEL COMITE
5.-REGISTRO DE PROTOCOLO
6.-APLICACION DE ENCUESTAS
7.-ANALISIS

8.-RESULTADOS
9.-PRESENTACION

ABR-10

MAY-
10

JUN-
10

JUL-10

1.- DESARROLLO PROYECTO
2.-PLANTEAMIENTO
PROTOCOLO

3.-MARCO TEORICO
4.-REVICION DEL COMITE
5.-REGISTRO DE PROTOCOLO
6.-APLICACION DE ENCUESTAS
7.-ANALISIS

8.-RESULTADOS
9.-PRESENTACION
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ANALISIS DE RESULTADOS:

Se realizo un estudio de tipo descriptivo y retrospectivo sobre el uso del
Tecneplase en el paciente con Infarto agudo al Miocardio con elevacion del
st en el servicio de urgencias del Hospital General de Zona No. 7 del IMSS
en la Ciudad de Monclova Coahuila durante el periodo del 01 de Enero del
2008 al 31 de Diciembre del 2009. Durante este periodo se obtuvo una
muestra de 36 pacientes que constituyeron nuestro universo de estudio. Se
les realizo diagnostico clinico y electrocardiogréafico de SICACEST y fueron
tratados con terapia fibrinolitica con tecneplase en dicho periodo. Se
analizara cada dato recolectado en la hoja recolectora de datos iniciando con

el sexo.
SEXO:

De la muestra recolectada se obtuvo un predominio del sexo masculino de
29 pacientes que represento un porcentaje del 80.6 % con una edad
promedio de riesgo a los 59 afios, mientras que en las mujeres se
obtuvieron un total del 7 mujeres representando un 19.4 % de la muestra con
una edad promedio de riesgo a los 62 afios. Observando que la mujer
aumenta su riesgo a medida de aumenta su edad debido a su disminucion
de estrogenos secundario a la disfuncion de érganos encargados de la

produccién de los mismos.

SEXO

TABLA No 1: Pacientes con SICACEST que recibieron tratamiento con
Tecneplase segun su sexo en el HGZ no 7 Monclova Coah. En el periodo
del 2008 al 2009.
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HOMBRES 29 PACIENTES 80.60 %

MUJERES 07 PACIENTES 19.40 %

TOTAL 36 PACIENTES 100.00 %

Fuente: expedientes clinicos de pacientes con SICACEST en el HGZ No 7 del 2008 al 2009.

GRAFICA No 1 : Pacientes con SICACEST que recibieron tratamiento con
Tecneplase segun su sexo en el HGZ no 7 Monclova Coah. En el periodo
del 2008 al 2009.

mujeres, 19% 4

hombres, 80.60%

Fuente: expedientes clinicos de pacientes con SICACEST en el HGZ No 7 del 2008 al 2009.

EDAD:

Dentro de los grupos de edad en donde se presento la mayor incidencia de
infartos fue entre los 41 a 50 afios y en los 71 a 80 afos de edad y con una

menor incidencia entre los 30 y 40 afios y en los 81 a 85 afios.
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TABLA No 2 : pacientes con SICACEST que recibieron tratamiento con tecneplase segin su
edad en le HGZ No. 7 Monclova Coah.

EDAD EN ANOS No. DE PACIENTES %

30a40 2 pacientes 55
41a50 10 pacientes 27.7
51a60 7 pacientes 194
61a70 7 pacientes 194
71a80 8 pacientes 22.2
81a85 2 pacientes 55
total 36 pacientes 100

Fuente: expedientes clinicos de pacientes con SICACEST en el HGZ No 7 del 2008 al 2009.

Grafica No 2 : pacientes con SICACEST que recibieron tratamiento con tecneplase segiin su

edad en le HGZ No. 7 Monclova Coah.

10 7 7 2 2
pacientes|pacientes |pacientes|pacientes|pacientes |pacientes

30a40 | 41a50 51a60 | 61a70 | 71a 80 81a8s

Fuente: expedientes clinicos de pacientes con SICACEST en el HGZ No 7 del 2008 al 2009.
PESO:

Del total de la muestra se encontro que la mayor frecuencia fue entre los
pesos de 41 a 50 kilos y en los 71 a 80 kilos con una menor frecuencia
entres los 30 y 40 kilos. Relacionandolo en detrminado momento con la

obesidad y sedentarismo.
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TABLA No. 3: Pacientes con SICACEST que recibieron tratamiento con tecneplase en relacion

a su peso en el HGZ No. 7 Monclova Coah.

PESO (KILOS) No. DE PACIENTES PORCENTAJE
30A40 2 5.5
41 A50 10 27.7
51 A60 7 194
61A70 7 194
71A80 8 22.2
81A84 2 5.5
TOTAL 36 100

Fuente: expedientes clinicos de pacientes con SICACEST en el HGZ No 7 del 2008 al 2009.

GRAFICA No. 3: Pacientes con SICACEST que recibieron tratamiento con tecneplase en

relacion a su peso en el HGZ No. 7 Monclova Coah.

30A40 41A50 51A60 61A70 /1A 80 81A84
¥ No.DE PACIENTES ™ PORCENTAJE%

Fuente: expedientes clinicos de pacientes con SICACEST en el HGZ No 7 del 2008 al 2009.
TRATAMIENTO CONJUNTO:

El objetivo del tratamiento en el paciente con SICACEST es evitar la muerte
del paciente. Evitando la necrosis del tejido isquémico y la extensién del
mismo, asi como evitar la aparicion de complicaciones o dar tratamiento
cuando se hayan presentado. El objetivo principal es el trombolitico pero

también tenemos que tomar en cuenta el tratamiento conjunto que son los
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antiagregantes plaquetarios, los anticoagulantes del tipo de heparinas de

bajo peso molecular (HBPM), analgésicos del tipo de la nalbufina,
betabloqueadores del tipo del metoprolol, y antihipertensivos del tipo de

IECA como lo es el captopril o enlapril. En esta investigacion también se

tomo en cuenta el nimero de pacientes que recibieron tratamiento conjunto.

Asi como las que necesitaron marcapasos, cardioversion eléctrica o

medicamentosa y reanimacion cardiocerebropulmonar (RCCP).

TABLA No. 4: Pacientes que recibieron tratamiento conjunto para el paciente con SICACEST

en el HGZ No 7 en Monclova Coah.

Sl
ASPIRINA 33
PARCHE DE NTG 26
NALBUFINA 27
HBPM 26
METOPROLOL 18
CAPTOPRIL 32

NO

3
10
9
10
18
4

PORCENTAJE
91.6

72.2

75

72.2

50

88.8

Fuente: expedientes clinicos de pacientes con SICACEST en el HGZ No 7 del 2008 al 2009.
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GRAFICA No. 4: Pacientes que recibieron tratamiento conjunto en pacientes con SICACEST

en el HGZ No. 7 Monclova Coah.

TRATAMIENTO CONJUNTO

®SI ® EMNO ™ MPORCENTAIE

Fuente: expedientes clinicos de pacientes con SICACEST en el HGZ No 7 del 2008 al 2009.
TIEMPO VENTANA

Se le llama tiempo ventana al periodo que transcurre en el inicio de los
sintomas (dolor precordial o su equivalente) y la aplicacion del trombolitico,
ya que el trombolitico que estamos estudiando es el tecneplase su periodo
ideal de aplicacion es dentro de las primeras 6 hrs de iniciado el cuadro
clinico. A continuacion se mostrara por porcentajes y graficas el teimpo

transcurrido iniciado el cuadro y la palicacion del trombolitico.

TABLA No. 5: Tiempo ventana para el tratamiento del paciente con SICACEST en el HGZ No 7
en Monclova Coah

TIEMPO VENTANA EN HRS, No DE PACIENTES PORCENTAJE
1 10 21.7
2 10 21.7
3 5 13.8
4 3 8.3
5 5 13.8
6 3 8.3

Fuente: expedientes clinicos de pacientes con SICACEST en el HGZ No 7 del 2008 al 2009.
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GRAFICA No.5: Tiempo ventana para el inicio del tratamiento en pacientes con SICACEST en

el HGZ No. 7 Monclova Coah.

TIEMPO VENTANA

13.8 13.8
¥ No.DE PACIENTES

83 83 ® PORCENTAIE
5 5
3 3
03

01 02 04 05 06
HORA HORAS HORAS HORAS HORAS HORAS

Fuente: expedientes clinicos de pacientes con SICACEST en el HGZ No 7 del
2008 al 2009.

De toda la muestra en 100 % presento dolor precordial y/o retro esternal que
es el primer criterio para el Dx de SICACEST. Asi como que al 100 % se le

tomo EKG desde su ingreso.

ELEVACION DEL SEGMENTO ST

Por otro lado también se realiza un registro de la elevacion del segmento ST
en mili volt teniendo el siguiente registro de la amplitud de la elevacion y el
namero de pacientes que lo registraron. Tomando en cuenta que este es
uno de los 3 criterios para el Dx de SICACEST
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TABLA No. 6: Grado de elevacion del ST en mv en los pacientes con SICACEST en el HGZ No

7 en Monclova Coah

No de pacientes porcentajes (%)
1myv 0 0
2mv 11 30.5
3my 12 33.3
4 mv 8 22.2
5mv 3 8.3
6 mv 1 2.7
7 mv. 1 2.7

Fuente: expedientes clinicos de pacientes con SICACEST en el HGZ No 7 del 2008 al 2009.

GRAFICA No.6: Tiempo ventana para el inicio del tratamiento en pacientes con SICACEST en

el HGZ No. 7 Monclova Coah.

ELEVACION DEL ST

30.5

® No DE PACIENTES
® PORCENTAJES
83
‘ T
7 . |

Imv 2mv 3mv 4mv S5mv 6mv 7mv

Fuente: expedientes clinicos de pacientes con SICACEST en el HGZ No 7 del

2008 al 2009.

VARIEDAD DE LOCALIZACION DEL SICACEST

La variedad de localizacion quye se presento en este estudio se reporto
conmas frecuencia el SICACEST en cara INFERIOR, Seguido de la cara
ANTERIOR, Posteriormente en orden de frecuencia se encontro los
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combinados en donde particpaban dos o0 mas caras del corazon afectada

y por ultimo la cara lateral.

TABLA No 7: Frecuencia de la localizacion del SICACEST regsitrada en el HGZ no 7

Monclova Coah.

VARIEDAD DE LOCALIZACION NUMERO DE PACIENTES PORCENTAJE (%)
INFERIOR 18 50
ANTERIOR 10 28
COMBINADO 7 19
LATERAL 1 3
TOTAL 36 100

Fuente: expedientes clinicos de pacientes con SICACEST en el HGZ No 7 del 2008 al 2009
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GRAFICA No. 7: Frecuencia de localizacién del SICACEST en pacientes con SICACEST en el HGZ No. 7

Monclova Coah.

FRECUENCIA DE LOCALIZACION DEL
SICACEST

< *

* INFERIOR

» ANTERIOR

® COMBINADO
™ LATERAL

Fuente: expedientes clinicos de pacientes con SICACEST en el HGZ No 7 del 2008 al 2009.
FACTORES DE RIESGO

Durante este estudio también se tomaron en cuenta los factores de riesgos con que
contaba nuestra poblacion en estudio, tales factores fuero el tabaquismo, la Hipertensién
arterial, la dislipidemia, la Diabetes Mellitus, la Enfermedad vascular cerebral y los
antecedentes hereditarios de enfermedades coronarias. A continuacion se expone una
tabla en la presentacion de estos factores en relacion con el SICACEST ya que se ha
visto el alto impacto que tienes estos factores.
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TABLA No 8: Factores de riesgo relacionados con el SICACEST regsitrada en el HGZ no 7 Monclova Coah

FACTORES DE RIESGO NUMERO DE PACIENTES PORCENTAJE (%)
TABAQUISMO 23 64
HIPERTENSION ARTERIAL 24 66
DISLIPIDEMIA 29 80
DIABETES MELLITUS 18 50
ENF VASC CEREBRAL 1 3
HISTORIA FAMILAR CORONARIA 4 11

Fuente: expedientes clinicos de pacientes con SICACEST en el HGZ No 7 del 2008 al 2009.

GRAFICA No. 8 Factores de riesgo y su incidencia relacionados con el SICACEST en el HGZ No. 7 Monclova
Coah.

FACTORES DE RIESGO PARA SICACEST ¥ TABAQUISMO

1
‘ * HIPERTENSION ARTERIAL

18
™ DISLIPIDEMIA

¥ DIABETES MELLITUS

™ ENFVASC CEREBRAL

® HISTORIA FAMILAR
CORONARIA

Fuente: expedientes clinicos de pacientes con SICACEST en el HGZ No 7 del 2008 al 2009.
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El Killip y Kimball es una clasificacion que se desarrollo para conocer el pronostico de los
pacientes con IAM en funcion de la presencia de disfuncion ventricluar durante su
evolucion a los 5 meses y al aflo. Por lo que nos fue importante tener una relacion de los

pacientes que fueron triombolizados y su relacion con la clasificacion de Killip y Kimbal a

Su ingreso.

TABLA No 9: Clasificacion de Killip y Kimball relacionados con el SICACEST regsitrada en el HGZ no 7

Monclova Coah

KILLIP'Y KIMBALL

Killip and Kimball numero de pacientes porcentaje (%)
KK 1 30 83
KK 2 2 6
KK 3 1 3
KK 4 3 8
TOTAL 36 100

Fuente: expedientes clinicos de pacientes con SICACEST en el HGZ No 7 del 2008 al 2009.
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GRAFICA No. 9 Clasificacién de Killip y Kimball relacionados con pacientes con SICACEST en el HGZ No. 7.

Fuente: expedientes clinicos de pacientes con SICACEST en el HGZ No 7 del 2008 al 2009.

ANTECEDENTES PATOLOGICOS CARDIACOS.

Se tomo la relacion de los pacientes con antecedentes cardiologicos como Angina de
Pecho, Infarto Agudo al Miocardio y el uso del Marcapasos con la relacion de aparicion
del SICACEST vy que fueron trombolizados con tecneplase presentando una relacion con
su respuesta al tratamiento arrojando el siguiente resultado. De los pacientes con
antecedentes patologicos cardiacos reperfundieron solo 4 de un total de 9 (44 %),
mientras los que no tenian antecedentes reperfundieron 17 de un total de 27 (62 %),
teneindo un total de pacientes reperfundidos de 21 de un total de 36 pacientes que arrojo
la muestra (58 %).
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TABLA No 10:Antecedentes Patologicos cardiacos relacionados con el SICACEST regsitrada en el HGZ no 7
Monclova Coah

ANTECEDENTES REPERFUNDIDOS | NO REPERFUNDIDOS TOTAL %
ANGINA DE
PECHO 2 3 ) 14
IAM 2 1 3 8.3
MARCAPASOS 0 1 1 2.7
NINGUNO 17 10 27 75
TOTAL 21 15 36 100

Fuente: expedientes clinicos de pacientes con SICACEST en el HGZ No 7 del 2008 al 2009

GRAFICA No. 10: Antecedentes patolégicos Cardiacos relacionados con pacientes con SICACEST en el HGZ
No. 7 Monclova Coah.
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ANTECEDENTES PATOLOGICOS CARDIACOS

14

AMNGINA
DEPECHO |aAmm

8.3
23%' 2,39

100

27

17
10

|

= ANTECEDENTES

* REPERFUNDIDOS

™ NO REPERFUNDIDOS
= TOTAL

= %

Fuente: expedientes clinicos de pacientes con SICACEST en el HGZ No 7 del 2008 al 2009.

REPERFUSION ELECTROCARDIOGRAFICA

Es importante analizar cual fue la respuesta de los pacientes con SICACEST que se

trombolizaron tomando en cuenta las horas que transcurreinron una vez comenzado el

evento coronario hasta su inicio de tratamiento con la trombolisis (tiempo ventana), asi

como su relacion con el criterio pronostico del Killip and kimball que se presento en cada

uno de ellos y nos arrojo los siguentes resultados:Los paciente que mejor respondieron a

la triombolisis fueron los que se inicio su tratameinto dentro de la primera hora de ventana

y que presentaron una clasificacion de KK menor . como lo muestran los siguentes

porcentajes.
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TABLA No 11:Reperfuision electrocardiografica en relacion al tiempo de ventana y a la clasificacion de KK

relacionados con el SICACEST regsitrada en el HGZ no 7 Monclova Coah

REPERFUSION ELECTROCARDIOGRAFICA | PORCENTAJE (%) | HORAS VENTANA | KILLIP"AND KIMBALL
19 PACIENTES MEJORARON 53% UNA HORA KK1
17 PACIENTES NO MEJORARON 47% 4 HORAS KK 2
36 PACIENTES EN TOTAL 100%

Fuente: expedientes clinicos de pacientes con SICACEST en el HGZ No 7 del 2008 al 2009.

Estos resultyados arrojaron la siguente grafica representativa lo que nos da una idea de la importancia
del inicio del tratameinto y de la clasificacion de KK con que ingresa el paciente para una mejor respuesta

del trombolitico.

GRAFICA No. 11 Reperfusion electrocardiografica en relacién al tiempo ventanay a la clasificacién de kk en

pacientes con SICACEST en el HGZ No 7 Monclova Coah
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REPERFUSION EKG

» 19 PACIENTES
MEJORARON (53 %)

¥ 17 PACIENTES NO
MEJORARON (47 % )

Fuente: expedientes clinicos de pacientes con SICACEST en el HGZ No 7 del 2008 al 2009.

Por otro lado tambien se realizo un regsitro de los pacientes trombolizados en relacion a
las horas ventana y a la reperfusion total del paciente tomando en cuenta la remision de
los sintomas, la disminucion de la elevacion del ST en el ECG y la disminucioin el los

nivles enzimaticos registrados. Quedando de la siguiente manera:

TABLA No 12 :Reperfuision total en relacion al tiempo de ventana y aplicacién de trombolisis en el SICACEST

regsitrada en el HGZ no 7 Monclova Coah

COMIENZO DE LOS SINTOMAS - TROMBOLISIS | REPERFUSION TOTAL %
MENOS DE 2 HORAS 10 PACIENTES | 20 PACIENTES 27.7
DE 2 A 4 HORAS 5 PACIENTES 8 PACIENTES 13.8
DE 4 A 6 HORAS 6 PACIENTES 8 PACIENTES 16.6

Fuente: expedientes clinicos de pacientes con SICACEST en el HGZ No 7 del 2008 al 2009.

Estos datos registrados en esta tabla la llevamos a la siguente grafica para que nos
muestre la importancia del inico de la trombolisis en los pacientes que desarrollan el

SICACEST tomando en cuanta la reperfusion con criterios clinicos, electrocardiografiacos
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y enzimaticos,.

GRAFICA No. 12 Reperfusion total en relacién al tiempo y el inicio de latrombélisis en pacientes con
SICACEST en el HGZ No 7 Monclova Coah

CASOS DE REPERFUSION

¥ MENOS DE 2 HORAS 10
PACIENTES 20
PACIENTES

¥ DE 2 A 4 HORAS 5
PACIENTES 8 PACIENTES

®DE 4 A 6 HORAS 6
PACIENTES 8 PACIENTES

Fuente: expedientes clinicos de pacientes con SICACEST en el HGZ No 7 del 2008 al 2009.

CLASIFICACION DE RIESGO TIMI

La estratificacion mediante la escala de TIMI como instrumento pronostico para los
pacientes con SICACEST a sido utilizada para conocer la gravedad y el pronostico de
estos pacientes y a un determinado tiempo utilizando multiples variables por lo que fue
importante tener un registro de una clasificacion utilizando esta escala en nuestros
pacientes. No ayuda a predecir el beneficio de la revascularizacion, asi como pronosticar

infartos no fatales o muertes en pacientes a 30 dias 0 a seis meses.

En nuestra muestra obtuvinos los siguientes resultados expuestos en la siguiente grafica

TABLA No 13 :Estratificacion del riesgo TIMI en pacientes con SICACEST regsitrada en el HGZ no 7 Monclova
Coah
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CLASIFICACION DE RIESGO TIMI | No DE PACIENTES | PORCENTAJE (%)
1 0 0
2 3 8.3
3 3 8.3
4 8 22.2
5 12 33.3
6 2 9.5
7 6 16.6
8 2 9.5
TOTAL 36 100

Fuente: expedientes clinicos de pacientes con SICACEST en el HGZ No 7 del 2008 al 2009.
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Los guientes resultados se ven reflejados en la siguiente grafica:

GRAFICA No. 13 Estratificacion del riesgo TIMI en pacientes con SICACEST en el HGZ No

CLASIFICACION DE RIESGO TIMI

® No DE PACIENTES ¥ PORCENTAJE (%)

No DE PACIENTES

Fuente: expedientes clinicos de pacientes con SICACEST en el HGZ No 7 del 2008 al 2009.

CLASIFICACION DE RIEGO TIMI EN PACIENTES REPERFUNDIDOS.

Una vez clasificados a nuestros pacientes reperfundidos con tecnecplase tanto con
criterios clinicos, electrocardiograficcos y de forma enzimatica tambien los llevamos a
conocer en que clasificacion de TIMI se encontraban a su ingreso al hospital. Esto con el
fin de conocer la relacion del riego TIMI con erel pronostico que tienen los pacientes al ser
trombolizados. Dentro de nuestros resultados tenemos que los pacientyes reperfun}didos
fuero 21 pacientes de los 36 en total lo que nos arroja un porcentaje del 58 % del total de

la muetra recolectada.

La mayoria de los pacientes reperfundidos llegaron con una puntuacion de 5y 7 de TIMI
lo que represnto un 28 % de los 21 pacientes en total. Esto nos da una idea de los
pacientes que recibimos en el servicio de urgencias con SICACEST y sus antecedebntes
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gue la gran mayoria tenemos, con el alto crecimiento en el desarrollo del conocido
sindrome metabolico y del pronostico que tienen nuestros pacientes a los que vamos a

someter a una tterapia trombolitica.

La siguiente tabla fue el resultado de la in}vestigacion de la relacion de la clasificacion
TIMI en los pacientes eperfundidos en nuetro proyecto.

TABLA No 14 :RELACION DE PACIENTES REPERFUNDIDOS CON LA CALIFICACION DE RIESGO TIMI AL
INGRESO EN PACIENTES CON SICACEST REGISTRADA EN PACIENTES EN EL HGZ No 7 MONCLOVA COAH

No DE PACIENTES
CLASIFICACION DE RIESGO TIMI PORCENTAJE (%)
0
1 0
0
2 0
1
3 4.7
4
4 19
6
5 28.5
2
6 9.5
6
7 28.5
2
8 9.5
21
TOTAL 100

Fuente: expedientes clinicos de pacientes con SICACEST en el HGZ No 7 del 2008 al 2009.

Los resultados de la tabla anterior nos lleva a desarrollar la siguiente grafica para

represntar de manera esquematica los resultados anteriores.
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TABLA No 14 :RELACION DE PACIENTES REPERFUNDIDOS CON LA CALIFICACION DE RIESGO TIMI AL
INGRESO EN PACIENTES CON SICACEST REGISTRADA EN PACIENTES EN EL HGZ No 7 MONCLOVA COAH

CALIFICACIONTIMI EN PACIENTES
REPERFUNDIDOS

¥ No DE PACIENTES ¥ PORCENTAJE (%)

Fuente: expedientes clinicos de pacientes con SICACEST en el HGZ No 7 del 2008 al 2009.

CASOS COMPLICADOS

Dentro de nuestra muestra recolectada durante los afios del 2008 y 2009 nos
rnencontramos con seis descesos de los cuiales fueron complicaciones del SICACEST
.de estos decesos 3 presentaron Bloqueo auriculo ventricular de 3 er grado, dos
presentaron taquicardia ventricular sin pulso y uno mas presento fibrilacion ventricular. .
ningun paciente de la muestra obtenida fallecio o se complico con hemorragias
secundarias a la terapia fibrinolitica que se les aplico. Quedando la tabla y la grafica de la

siguiente manera:

TABLA No 15 :RELACION DE PACIENTES COMPLICADOS DE SICACEST REGISTRADA EN PACIENTES EN EL
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HGZ No 7 MONCLOVA COAH

COMPLICACIONES NUMERO DE PACIENTES PORCENTAJE (%)
BAV 3 ER GRADO 3 50
FIBRILACION VENTRICULAR 2 33
TAQUICARDIA VENTRICULAR SIN PULSO 1 17
HEMORRAGIAS 0 0
total 6 100
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Fuente: expedientes clinicos de pacientes con SICACEST en el HGZ No 7 del 2008 al 2009.

GRAFICA No 15:RELACION DE PACIENTES COMPLICADOS DE SICACEST REGISTRADA EN PACIENTES
EN EL HGZ No 7 MONCLOVA COAH

COMPLICACIONES DELSICACEST

¥ BAV 3 ER GRADO

* FIBRILACION
VENTRICULAR

® TAQUICARDIA
VENTRICULARSIN PULSO

® HEMORRAGIAS

Fuente: expedientes clinicos de pacientes con SICACEST en el HGZ No 7 del 2008 al 2009.

CRITERIOS DE REPERFUSION

En los pacientes que presentan SICACEST y que son sometidos a terapia fibrinolitica
tenemos que evaluar el éxito de la terapia o el fracaso con indicadores y criterios

llamados de reperfusion los cuales son 3:

1.- el comportamiento del dolor toracico o equivalente

2.- el desenso del 50 % o mas del segmento ST en el electrocardiograma
3.- la curva de los niveles de marcadores enzimaticos cardiacos.

Por lo que a continuacion veremos cada uno de estos criterios y el comportamiento
gue tuvieron en nuestros pacientes durante los afios del 2008 y 2009 para poder asi

conocer en cuantos de nuestros pacientyes tuvo existo la terapia fibrilolitica con
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Tecneplase.-
DOLOR TORACICO.

En nuestra muestra el 100 % de los pacientes presentaron dolor toracico en diferentes
grados de intensidad que se midio de 0 al 4 en donde 0 no referian dolor y 4 el dolor
mas intenso que lograban percibir. Se tomo como referencia el dolor al ingreso, el dolor
6 hrs posterior a la trombolisis y 12 hrs posterior a la trombolisis. Erncontramos como
de 28 pacientes que presentaban dolor intenso al ingreso, 21 de estoa muestra ya no
presentaba a las 6 hrs y 28 pacientes ya no presentaban dolor a las 12 hrs
invirtiendose la grafica y mejorando el dolor posterior a la trombolisis pero esto no era
sufuiciente ya que nos quedan 2 criterios mas para lograr la reperfusion. La tabla y la

grafica de lo anteriormente dicho resulto de la siguiente manera:

88


http://www.novapdf.com/
http://www.novapdf.com/

TABLA No 16 :COMPORTAMIENTO DEL DOLOR TORACICO AL INGRESO Y POSTERIOR A LA
TROMBOLISIS EN PACIENTES CON SICACEST REGISTRADA EN PACIENTES EN EL HGZ No 7
MONCLOVA COAH

INTENSIDAD DEL DOLOR | ANTESDE LA TL | 6 HORAS POSTERIOR ALATL | 12 HRS POSTERIOR A LA TL
0 0 21 29
1 1 8 2
2 1 4 1
3 6 1 2
4 28 2 2
TOTAL 36 36 36

Fuente: expedientes clinicos de pacientes con SICACEST en el HGZ No 7 del 2008 al 2009.
LO QUE REFLEJARIA UNA GRAFIACA COMO LA SIGUIENTE :
GRAFICA No 16 :COMPORTAMIENTO DEL DOLOR TORACICO AL INGRESO Y POSTERIOR A LA

TROMBOLISIS EN PACIENTES CON SICACEST REGISTRADA EN PACIENTES EN EL HGZ No 7
MONCLOVA COAH

DOLOR TORACICO

= ANTESDE LATL

™ 6 HORAS POSTERIOR
ALATL
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Fuente: expedientes clinicos de pacientes con SICACEST en el HGZ No 7 del 2008 al 2009.
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ASCENSO Y DESCENSO DEL ST POSTERIOR A TROMBOLISIS

Otro criterio de reperfusion posterior a la trombolisis fue el descenso del ST en el
Electrocardiograma. Se tomo como reperfusion a el desceso del 50 % o mas del nivel
de ascenso que habia tenido el ST al ingreso del evento de SICACEST. El 100 % de la
muestra tuvo elevacion del ST en donde los mayores porcentajes fueron las
elevaciones de 3, 2 y 4 mm respectivamente, presentando algunos pacientes hastya
elevaciones de 7 mm. Presentanbdo las siguientes graficas:

TABLA No 17:NIVEL DE ELEVACION DEL ST AL INGRESO DE PACIENTES CON SICACEST REGISTRADA
EN PACIENTES EN EL HGZ No 7 MONCLOVA COAH

ELEVACION DEL ST EN MM | NUMERO DE PACIENTES | PORCENTAJE(%)

1 0 0
2 11 31
3 12 33
4 8 22
5 3 8
6 1 3
7 1 3

TOTAL 36 100

Fuente: expedientes clinicos de pacientes con SICACEST en el HGZ No 7 del 2008 al 2009.

De acuerdo a la siguiente tabla formularemops la siguiente grafica em}n donde
apreciamos llos mayores porcentajes de levacion del ST en vriterios para IAM en el
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SICACEST. La grafica queda de la siguiente manera:
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GRAFICA No 17 :NIVEL DE ELEVACION DEL ST AL INGRESO DE PACIENTES CON SICACEST
REGISTRADA EN PACIENTES EN EL HGZ No 7 MONCLOVA COAH

NUMERO DE PACIENTES

1 0
A\

Fuente: expedientes clinicos de pacientes con SICACEST en el HGZ No 7 del 2008 al 2009.

Con lo anteriormente expuesto en la elevacion del ST se procedio aplicar el tratameinto
con Tecneplase que es el trombolitico en estudio obteniendo los sigueintes resultados :
21 pacientes presentaron edescenso del ST en mas del 50 % (15 en el 50 % del
descenso y 6 en el 75 % del descenso posterior a la trombolisis). Presentando las
siguiente tabla y grafica.

TABLA No 18 :DESCENSO DEL ST POSTERIOR A TROMBOLISIS CON SICACEST REGISTRADA EN
PACIENTES EN EL HGZ No 7 MONCLOVA COAH

DESCENSO DEL ST EN % | NUMERO DE PACIENTES | PORCENTAJE (%)

MENOS DEL 50 % 15 42

MAS DEL 50 % 15 42

MAS DEL 75 % 6 16
TOTAL 36 100
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Fuente: expedientes clinicos de pacientes con SICACEST en el HGZ No 7 del 2008 al 2009.

RESULTANDO LA SIGUIENTE GRAFICA :

GRAFICA No 18 :DESCENSO DEL ST POSTERIOR A TROMBOLISIS CON SICACEST REGISTRADA EN
PACIENTES EN EL HGZ No 7 MONCLOVA COAH

DESCENSODEL ST

¥ MENOS DEL 50 %
= MAS DEL 50%
¥ MASDEL 75%

Fuente: expedientes clinicos de pacientes con SICACEST en el HGZ No 7 del 2008 al 2009.

CURVA ENZIMATICA EN PACIENTES POSTERIOR A LA TROMBOLISIS

Este es el trecer criterio de reperfusion en pacientes que fueron trombolizados, fue el
registro de los marcadores bioquimicos que presentan elevaciones enzimaticas con un
pico maximo en promedio a las 12 hrs y que posteriormente inican un descenso formando
una curva enzimatica y que en conjunto con la dismucion del dolor toracico y el descenso
del ST podemos clasificarlos como pacientes reperfundidos . Los marcadores
bioquimicos que se registaron fueron la TGO (transaminasa glutamico-oxalacetica), DHL
(deshidrogenasa lactica ), CPK (creatinin-fosfo-quinasa) y CPK MB (creatinin-fosfo-
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guinasa en su fraccion mioglobina) registrando los niveles al ingreso, a las 6, 24, 48y 72
hrs cada una de ellas y regsitrando el comportamiento de los marcadores bioquimicos en
este periodo para saber si se realizo la curva enzimatica caracteristica de los pacientes

gue se reperfundieron

Una vez hecho el registro de los niveles de ascenso y descenso de las cifras en los
diferentes marcadores bioquimicos que utilizamos encontramos que 21 de los 36
pacientes presentaron la curva de reperfusion enzimatica mientras que los restantes 15
pacientes no presentaron los niveles der descenso de lops marcadores bioquimicos
guedando la siguiente tabla y grafica :

TABLA No 19 :REGISTRO PACIENTES QUE PRESENTARON CURVA ENZIMATICA DE REPERFUSION CON
SICACEST EN PACIENTES EN EL HGZ No 7 MONCLOVA COAH

NUMERO DE PACIENTES | PORCENTAJE (%)
PACIENTES CON CURVA ENZIMATICA DE REPRFUSION 21 58
PACIENTES SIN CURVA ENZIMATICA DE REPERFUSION 15 42
TOTAL 36 100

Fuente: expedientes clinicos de pacientes con SICACEST en el HGZ No 7 del 2008 al 2009.
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ORIGINANDO LA SIGUIENTE GRAFICA :

GRAFICA No 19:REGISTRO PACIENTES QUE PRESENTARON CURVA ENZIMATICA DE REPERFUSION CON
SICACEST EN PACIENTES EN EL HGZ No 7 MONCLOVA COAH

REPERFUSION CON MARCADORES
BIOQUIMICOS.

¥ PACIENTES CON CURVA
ENZIMATICA DE
REPRFUSION

= PACIENTES SIN CURVA
ENZIMATICA DE
REPERFUSION

Fuente: expedientes clinicos de pacientes con SICACEST en el HGZ No 7 del 2008 al 2009.
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DISCUSION.

Iniciaremos comentando que del total de la muestra recolectada entre los afios del 2008 y
2009 que fue un total de 36 pacientes con criterios para utilizar el trombolitico
tecnecteplase, encontramos que 21 pacientes que corresponden a un 58 % que
reperfundieron bajo los criterios de reperfusion que fue la disminuciéon de dolor precordial
o0 equivalente, el descenso del ST en mas del 50%, y el descenso de la curva enzimatica
en los marcadores bioquimicos y la presencia de arritmias de reperfusion. Estas cifras
son muy compatibles con las obtenidas en los trabajos de investigacion mencionadas en
la resefia bibliogréafica, En el 100 % de los pacientes el dolor disminuyo o desaparecio
debido al trombolitico asi como el descenso del ST en mas del 50 % fue de 21 pacientes
de los 36 de la muestra total. No se registraron arritmias de reperfusion y la curva
enzimatica fue la esperada en pacientes que reperfundieron, no se presentaron muertes o

complicaciones por la presencia de hemorragias por el trombolitico.

Se presentaron 3 complicaciones las cuales fueron BAV de tercer grado, fibrilacion
ventricular y taquicardia ventricular sin pulso, sin haberse presentado complicaciones por

hemorragia,

Durante este estudio se demostré que entre menos haya transcurrido el tiempo de
ventana mejor van a ser las probabilidades de reperfusion, en donde el mayor porcentaje
de reperfusion fue dentro de las 2 primeras horas disminuyendo el porcentaje en las
siguientes horas.

El mayor porcentaje de reperfusion fue en pacientes que no contaban con antecedentes
cardiacos previos, fi la mayoria de los pacientes presentaban un Killip and Kimball de 1,
tomemos en cuanta también que la mayoria de pacientes contaban con uno 0 mas
factores de riego como lo indican las estadisticas a nivel Coahuila donde cada vez

aumenta mas el sindome metabdlico.

La mayoria de los SICACEST se encontraron en la cara inferior y en menor proporcion en

la cara lateral, el tiempo ventana fue en promedio de 2 hrs con una elevacion del ST
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Predominante de 3 mm. .

Hay que tomar en cuenta que ademas del uso de trombolitico en el tratamiento para el
paciente con SICACEST también se utilizaron antiagregantes plaquetarios del tipo de
copidogrel, ASA, asi como enoxaparina, antihipertensivos del tipo de IECAS,
betabloqueadores, nitritos, analgésicos del tipo de nalbufina, lo que contribuyo en gran
medida a la respuesta favorable de los pacientes al trombolitico y al éxito en la

reperfusion...

El SICACEST se presento con mayor frecuencia en pacientes masculinos, con sobrepeso
y con mayor frecuencia entre los 41 y 50 afios de edad lo que podriamos concluir que
cada vez afecta mas el Sx metabdlico en paciente méas jovenes y con vida productiva.

Un factor que se ha presentado en este estudio es de que cada vez mas médicos en el
servicio de urgencias conocen de los protocolos de tratamiento para los pacientes con
SICACEST y conocen mejor el uso de los trombolitico en canto a sus indicaciones y

contraindicacion.

Una propuesta para que este estudio tenga mayor trascendencia es realizar estudios
comparativos entre los diferentes tromboliticos para conocer con exactitud la eficacia de
cada una de estos. .

CONCLUSIONES

Hemos visto toda la informacion que se nos ha proporcionado de los pacientes que
integraron la muestra y concluimos que el uso del trombolitico es eficaz. En nuestra
muestra es eficaz en un 58 % que se aproxima en mucho con las cifras de las anteriores
investigaciones mencionadas en los protocolos anteriores. Lo que nos lleva a quitarnos la

percepcién de que el trombolitico TENECTEPLASE es poco eficaz.

Tenemos que realizar protocolos de investigacién comparativos entre los diferentes tipos
de tromboliticos para saber con certeza cual es el trombolitico con mejor respuesta en el
SICACEST.
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Por otro lado tenemos que actualizarnos el 100 % del personal de urgencias tanto medico
como personal de enfermeria para los protocolo en el manejo del paciente con SICACEST
ya que en algunas ocasiones no se emplea en TENECTEPLASE el SICACEST por falta
de conocimiento en estos protocolos, en falta de conocimiento en las contraindicaciones
relativas y absolutas, en falta de conocimiento en el manejo conjunto en pacientes con
SICACEST.

Algo muy importante es también la comunicacion entre el servicio de urgencias y el
servicio de UCI de nuestros hospitales ya que gran parte del existo son los cuidados
intensivos en pacientes ya trombolizados en el servicio de UCI. Ya que si no se da un
buen seguimiento a este tipo de pacientes terminaremos en seguir fracasando con

algunos pacientes con SICACEST.

Asi también tenemos que informar a nuestra poblacién de Coahuila en especifico ya

gue es una region en donde el sindrome metabdlico ha aumentado en forma alarmante y
cada vez nuestro servicio de urgencias se ven repletos de pacientes coronarios. Los

pacientes en un inicio de la sintomatologia del SICA son renuentes a asistir al servicio de

urgencias hasta ya transcurridos algunas horas lo que nos da un margen de fracaso muy

grande ya que el mayor beneficio del trombolitico es en las primeras horas.
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