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1.- RESUMEN

Titulo: Factores que influyen en el retraso del manejo en los pacientes que
ingresan con dolor toracico isquémico en el servicio de Atencién Medica Continua
de la UMF No. 26 del IMSS, en Acapulco, Guerrero.

Introduccion. El dolor toracico isquémico es el sintoma cardinal del infarto agudo
al miocardio, el retraso en la atencion médica de esta patologia se asocia a
mortalidad. El retraso entre el inicio de sintomas y aplicacién del tratamiento de
reperfusion es factor importante, y este refleja el tiempo de sufrimiento miocardico.
Objetivo: Identificar factores que influyen en el retraso del manejo en los
pacientes que ingresan con dolor toracico isquémico en el servicio de Atencion
Médica Continua en la UMF No. 26 del IMSS de Acapulco, Guerrero. Material y
métodos: Estudio transversal analitico, se encuestaron 94 pacientes con dolor
toracico isquémico, del 1 de febrero al 31 de mayo de 2017. Las variables
evaluadas fueron los tiempos de retraso del manejo inicial, los resultados se
analizaron en el programa estadistico SPSS con calculo de frecuencias simples,
medidas de tendencia central y tabla de OR, p e IC 95%.Resultados: El promedio
de tiempo desde el inicio de los sintomas al envio a segundo nivel de atencion
tuvo una media 274 minutos DE+116, el factor que mas influy6 en el retraso del
tratamiento fue el traslado del paciente por sus propios medios a unidad médica
correspondiendo un tiempo promedio de 195.24 minutos. Conclusiones: El
retardo en la atencién a los pacientes esta por arriba de lo mencionado en la
literatura, encontrando un area de oportunidad en el factor paciente por falta de
solicitud de servicio; por lo cual deben elaborarse estrategias para informar al

paciente sobre dolor toracico isquémico.

Palabras claves dolor, toracico, isquémico, infarto miocardio



2.- MARCO TEORICO

A nivel mundial, aunque la tasa de mortalidad por cardiopatia isquémica ha
descendido en las ultimas cuatro décadas en los paises desarrollados, sigue
siendo la causa de aproximadamente un tercio de todas las muertes de sujetos de
edad > 35 afios "

Se ha estimado que casi la mitad de los varones y un tercio de las mujeres
de mediana edad en Estados Unidos sufriran alguna manifestacion de cardiopatia
isquémica.

Se estima que cada afio la enfermedad cardiovascular causa, en total, unos
4 millones de fallecimientos en Europa y 1.9 millones en la Union Europea, la
mayor parte por enfermedad coronaria (EC), lo que supone un 47% de todas las
muertes en Europa y el 40% de la Union Europea. Ello conlleva un coste total
estimado de la enfermedad cardiovascular en Europa de 196.000 millones de
euros anuales, aproximadamente el 54% de la inversion total en salud, y da lugar
a un 24% de las pérdidas en productividad. La EC no solo afecta a los paises
desarrollados. Como veremos, datos recientes apuntan a que el impacto de dicha
enfermedad es cada vez mayor en paises no occidentales.’

La prevalencia: La estimacion de la prevalencia real de la EC en la poblacién es
compleja. A menudo dicha estimacion se realiza a partir de encuestas
poblacionales. Recientemente, la oficina de estadistica oficial de la American Heart
Association ha publicado informacién con esa metodologia. En concreto, se ha
estimado que aproximadamente 15.4 millones de personas mayores de 20 afos

en Estados Unidos padecen cardiopatia isquémica. Ello corresponde a una
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prevalencia total de EC entre los mayores de 20 afos del 6.4% (el 7.9% de los
varones y el 5.1% de las mujeres). En lo que se refiere al infarto de miocardio, la
tasa de prevalencia se estima en el 2.9% (el 4.2% de los varones y el 2.1% de las
mujeres). Aunque la prevalencia de EC se incrementa con la edad tanto en
varones como en mujeres, un estudio estadounidense, también basado en
encuestas, mostroé cierta variacion en las ultimas décadas en la relacion de
prevalencias varones: mujeres de mediana edad (35-54 afios). Asi, aunque la
prevalencia fue mas alta en los varones que en las mujeres tanto en 1994-1998
como en 1999-2004, en este periodo se observo una tendencia a una disminucién
de prevalencia entre los varones y un incremento entre las mujeres (2.5 frente a
0.7 en 1998-1994 y 2.2 frente a 1.0 en 1999-2004). En todo caso, los datos mas
recientes siguen mostrando un contundente predominio masculino de la EC en
general y el infarto de miocardio en particular en todos los grupos etarios. °

Incidencia a partir de la cohorte de Framingham se conoce que la incidencia de
eventos coronarios aumenta en rapida progresion con la edad y que las mujeres
tienen tasas correspondientes a 10 afios menos que las de los varones (un
«retardo» medio de 10 afios en las tasas de incidencia). Para el caso de infarto de
miocardio y muerte su’ bita, el retardo de las tasas de incidencia en las mujeres es
alrededor de 20 afos, aunque el margen disminuye a edades avanzadas. La
incidencia general de EC a edades entre 65 y 94 afios se duplica en los varones y
se triplica en las mujeres respecto a edades entre 35 y 64 afios. En mujeres
premenopausicas las manifestaciones mas graves de la EC, como el infarto de

miocardio y la muerte subita, son relativamente raras. Después de la menopausia,
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la incidencia y la gravedad de la EC aumentan rapidamente y alcanzan tasas tres
veces mayores en posmenopausicas que en premenopausicas de la misma edad.

También es una relacion general que por debajo de los 65 afios la tasa anual de
incidencia de eventos coronarios en varones supere la tasa de todos los otros
eventos aterosclerdticos combinados, mientras que en las mujeres la tasa de
eventos coronarios iguala la tasa de todos los otros eventos aterosclerodticos
combinados. Mas alla de los 65 anos, la EC sigue siendo el incidente mas de
todos los eventos secundarios a la aterosclerosis. El predominio masculino en la
incidencia de cardiopatia isquémica es menor en el caso de la angina de pecho.
La forma de presentacién inicial de la EC en mujeres menores de 75 afios es la
angina de pecho, con mas frecuencia que el infarto de miocardio10.
Caracteristicamente, suele ser angina no complicada en el 80% de los casos, a
diferencia de los varones, en los que la angina aparece tras un infarto de
miocardio en el 66%. El infarto de miocardio predomina entre los varones de todos
los grupos de edad, y solo un 20% se precede de angina de pecho; dicho
porcentaje es menor en el caso del infarto silente. Por ultimo, hay que tener en
cuenta que, adema’ s del sexo y la edad, otros factores pueden influir en la forma
de presentacion inicial de la cardiopatia isquémica en forma de angina estable o
SCA, como el tratamiento con bloqueadores beta y estatinas. *

En el 2006 se registré6 como causa de alta hospitalaria de pacientes con SCA en
EU 1.36 millones de los cuales 537 000 fueron por angina inestable, el resto fue
por infarto agudo al miocardio. De acuerdo al “National registry of myocardial

infartion 4”Solo alrededor del 71% de infartos corresponden a SCA SEST en
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México, en el Registro Nacional de Sindromes Coronarios Agudos (RENASICA |,
Im). 42

Los sindromes coronarios agudos sin elevacion del segmento ST (SICA-SEST), se
presento en el 43.7% de los ingresos hospitalarios. En el 2010 se publico el primer
Registro de Sindrome Coronario Agudo en el IMSS (RENASCA IMSS), con la
participacion de hospitales de tercer nivel de atencion, en el 69% se detectd Infarto
Agudo al Miocardio con elevacion del ST (IAM_CEST), por ser hospitales de
concentracion, solo el 31% con SICA-SEST. °

De acuerdo al INEGI 2015 de 1998 a 2013 las enfermedades del aparato
circulatorio son la primera causa de muerte en México, En el estado de Guerrero
ocupa la primera causa de Mortalidad. "8

El dolor toracico agudo no traumatico puede definirse como toda sensacion algica
de instauracion reciente, localizada entre el diafragma y la fosa supraclavicular. Es
una de las causas de consulta mas habituales en los servicios de urgencias, y
dado que representa un desafio diagnostico con el que se enfrenta a menudo el
médico de urgencias, resulta imprescindible una correcta interpretacion de la
etiologia y del significado de este sintoma.

El objetivo principal de la valoracion del dolor toracico agudo en urgencias consiste
en diferenciar las causas potencialmente graves, que requieren un tratamiento
inmediato, de las etiologias que no lo necesitan. En la mayoria de los casos esto
puede realizarse con una anamnesis y una exploracion fisica adecuadas, junto a
unas exploraciones complementarias basicas (radiografia de toérax vy

electrocardiograma [ECG], fundamentalmente). o
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Para facilitar la valoracion y el tratamiento, los pacientes con dolor toracico agudo

deben encuadrarse en dos categorias:

1.- Con inestabilidad hemodinamica

2.- Hemodinamicamente estable

Los datos clinicos de alarma del dolor toracico agudo incluyen: Disnea, taquipnea,
cianosis, sincope o disminucion del estado de la conciencia, hipotension o
hipertension arterial, sintomas vegetativos, signos de bajo gasto cardiaco, pulso

arritmico, ausencia de pulsos periféricos, signos de focalidad neuroldgico.

Son muchas las causas de dolor toracico que pueden presentarse de forma
aguda. Sin embargo, en urgencias es prioritario descartar aquellas causas de
dolor que suelen cursar con inestabilidad hemodinamica, como: Sindrome
coronario agudo: infarto agudo de miocardio (IAM), angina inestable, aneurisma
disecante de la aorta, pericarditis con taponamiento cardiaco, tromboembolia

pulmonar (TEP), neumotérax a tension.

La anamnesis debe dirigirse a encuadrar el dolor en uno de los perfiles clasicos de
dolor toracico que se exponen a continuacion; para ello deben precisarse de forma
detallada las siguientes caracteristicas del dolor: Localizacién e irradiacion:
Retroesternal, precordial, costal, cuello, mandibula, espalda, miembros superiores
y abdomen. Intensidad: leve, moderada o intensa. Duracion: fugaz, minutos, horas

o dias. Calidad: opresivo, punzante, urente, lacerante. Circunstancias que lo
14



desencadenan o agravan: esfuerzo, frio, respiracion, tos, deglucion, ingesta,
presidn y cambios posturales. Factores que lo alivian: reposo, inmovilizacion,
ingesta, analgésicos, antiacidos, nitratos y relajantes musculares. Sintomas
acompanfantes: cortejo vegetativo (nauseas, vomitos, sudoracion, piloereccion,
sequedad de boca), disnea, palpitaciones, inestabilidad, sincope, fiebre y
parestesias. °

Las caracteristicas del dolor toracico con perfil coronario son las siguientes:
Localizacién e irradiacion: Retroesternal, puede irradiarse a ambos musculos
pectorales, a la mandibula, miembro toracico izquierdo, el epigastrio o la region
interescapular. Intensidad: Inicio subito e intensidad variable. Muy intenso en el
IAM. Duracion: Angina tipica: <10 min; angina prolongada: >20 min, IAM: >30 min.
Calidad: Opresivo, transfixiante, constrictivo. Rara vez se presenta como
quemazon o dolor punzante.

Factores agravantes: Estrés fisico o mental, frio, ingesta, suefio (angina
vasoespastica o de Prinzmetal) y, en general, cualquier circunstancia que aumente
el consumo miocéardico de oxigeno. Factores que lo alivian: Reposo y nitratos por
via sublingual o intravenosa. Sintomas acompafiantes: Cortejo vegetativo:
nauseas, voémitos, palidez, sudoracion, piloereccion, ansiedad, debilidad y
palpitaciones. Exploracion fisica: Soplo de insuficiencia mitral, ritmo de galope y

roce pericéardico en el IAM.

Caracteristicas de dolor toracico con perfil pericardico: Localizacion e irradiacion:
Retroesternal, o precordial; puede ser referido al apex, hemitorax derecho o

abdomen superior, pude irradiarse, hacia hombro izquierdo o cuello. Intensidad:
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De inicio subagudo y variable; rara vez tan intenso como el |IAM. Duracién:
Variable, en general de dias. Calidad: Puede describirse como dolor de caracter
pleuritico, dolor de caracter coronario o dolor sincrénico con los latidos cardiacos,
que es patognoménico pero infrecuente. Factores agravantes: Decubito supino,
respiracion profunda, deglucién, tos, rotacion de térax. Factores que lo alivian:
Flexibn del tronco, decubito prono, respiracion superficial. Sintomas
acompanantes: Depende de la causa; infeccion de las vias respiratorias (viricas),
sindrome constitucional (neoplasias). Exploracion fisica: Roce pericardico, signos
de taponamiento cardiaco, como el pulso paraddjico (disminucion de la presién
arterial mas de 10mmHg durante la inspiracion), este dato también aparece en la
tromboembolia pulmonar, pericarditis constrictiva y en insuficiencia cardiaca

derecha grave. °

Caracteristicas del dolor toracico en tromboembolia pulmonar: Localizacion e
irradiacion: Regidén toracica lateral. Puede irradiarse hacia todo el térax, cuello y
hombros. Intensidad: Agudo e intenso. En el 20% esta ausente. Duracién:
Variable, en general de horas a dias. Calidad: Puede manifestarse por tres tipos
de dolor; pleuritico, isquémico, mecanico. Factores agravantes: Trombosis venosa
profunda, reposo, cirugia reciente. Factores que lo alivian: A veces el oxigeno,
nitroglicerina y morfina. Sintomas acompafantes: Disnea, tos, roce pleural,
febricula, hemoptisis, agitacion, ansiedad, hipotensién, sincope, choque y muerte
subita. Exploracién fisica: Taquipnea, taquicardia, en ocasiones ritmo de galope,
desdoblamiento del segundo ruido cardiaco, aumento de la presion venosa

central.
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Caracteristicas del dolor de origen osteomuscular: Localizacion e irradiacion:
Variable, estructura de la pared toracica, musculos intercostales, columna cervical,
dorsal. Intensidad: Leve o moderada, nunca intenso. Duracion: Prolongada, de
semanas a meses. Calidad: Punzante intermitente Factores agravantes:
Movimientos toracicos, sobrecarga de peso, tos, estornudos. Factores que lo
alivian: Reposo, analgésicos, antiinflamatorios no esteroideos, calor seco.
Sintomas acompanantes: Variable, pero nunca se acompafan de datos objetivos
de gravedad ni cortejo vegetativo. Exploracion fisica: Deben buscarse puntos

algidos que se desencadenan con presion o movimientos del térax.

Caracteristicas de dolor toracico de origen por consumo de cocaina: Retroesternal,
sin irradiacion. Intensidad: Entre moderado a intenso. Duracion: Desde minutos
hasta 2 a 3 horas. Calidad: Opresivo. Factores agravantes: Ingesta de cocaina.
Factores que alivian: Nitroglicerina, calcio antagonista. Sintomas acompafantes:
Euforia, cefalea, palpitaciones. Exploracion fisica: Taquicardia, taquipnea,

midriasis, hipertension. °

En el presente estudio nos enfocaremos en el dolor toracico de tipo isquémico. La
cardiopatia isquémica se caracteriza por un desequilibrio entre el aporte de
oxigeno y su demanda en el tejido miocardico, lo que origina una isquemia

miocardica que puede manifestarse, segtin su intensidad y duracion, como. °
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El sindrome coronario agudo (SICA) incluye: infarto agudo de miocardio con
elevacion del segmento ST (IAM-CEST), cuya reperfusion es necesaria y SICA sin
elevacion del segmento ST (SICA-SEST), que incluye angina inestable (Al) e
infarto agudo de miocardio sin elevacion del ST (IM-SEST), en este ultimo existe
elevacion de marcadores de necrosis miocardica mas importante y cuadro clinico
prolongado (mas de 20minutos) y con mayor frecuencia depresién persistente o
transitoria del segmento ST, un bajo porcentaje de estos pacientes pueden

evolucionar al infarto con onda Q.

Las caracteristicas que ayudan a diferenciar el SCA de la angina estable son: 1)
inicio de los sintomas en reposo (o con un esfuerzo minimo) y duracién mayor de
10 min a menos que se trate de inmediato; 2) sensacion opresiva intensa o de
malestar toracico, y 3) un patrén de aceleracién de los sintomas que aparecen con
mas frecuencia, ocurren con mas intensidad o despiertan al paciente durante el
sueno. Los sintomas no son suficientes para distinguir los tres tipos de SCA entre
si. Los pacientes sin elevacion persistente (>20 min) del segmento ST en dos o
mas derivaciones contiguas, pero con alteracion de los biomarcadores de necrosis
miocardica, se clasifican como IMSEST, mientras que los pacientes sin dichos
signos de necrosis miocardica se diagnostican como Al —un trastorno que, por lo

general, implica mejor prondstico. "

- Sindrome coronario agudo (SCA). La isquemia miocardica se produce por

disminucién o interrupcion del flujo sanguineo coronario. Se clasifica en:
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- Sindrome coronario agudo con elevacion persistente (>20 min) del segmento ST
(SCACEST). Incluye el infarto agudo de miocardio (IAM) con elevacién del
segmento ST. Esta indicada la terapia de reperfusion (fibrindlisis o intervencién
coronaria percutanea [ICP]) precoz, excepto que haya contraindicacion.

- Sindrome coronario agudo sin elevacion del segmento ST (SCASEST). Incluye la
angina inestable y el IAM sin elevacion del segmento ST. La fibrindlisis esta

contraindicada.'®"

Fisiopatologia:

En la patogenia del SCA-SEST intervienen cuatro procesos: 1) rotura de la placa
ateromatosa inestable; 2) vasoconstriccion arterial coronaria; 3) desequilibrio entre
aporte y demanda miocardica de oxigeno, y 4) estrechamiento intraluminal gradual
de una arteria coronaria epicardica por ateroesclerosis progresiva o reestenosis
después de la colocacion de una endoproétesis coronaria (Stent). Estos procesos
no son excluyentes entre si y pueden suceder de manera simultdnea en cualquier

combinacion.™

1.- La rotura o la erosion de la placa conducen a la formacién de un trombo
superpuesto (por lo general, no oclusivo en el SCA-SEST), ademas del deterioro
consiguiente de la perfusion miocardica, que, si es persistente, produce necrosis
miocardica. La inflamacibn de la pared arterial y la accion de las
metaloproteinasas producidas por las células inflamatorias en la degradacion de la

pared fibrosa de la placa contribuyen a su inestabilidad.
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2.- La vasoconstriccion que produce obstruccion dinamica del flujo arterial
coronario puede estar causada por espasmo de las arterias coronarias
epicardicas, constriccion de arterias coronarias musculares intraparietales
pequeias que provoca un aumento de la resistencia vascular coronaria. Esta
constriccion puede estar causada por vasoconstrictores liberados por las
plaquetas, disfuncion endotelial o estimulos adrenérgicos (p. ej., respuesta de
«lucha o huidav, frio, cocaina o anfetaminas. Puede estar presente mas de uno de

estos mecanismos de manera simultanea.

La activacion de la cascada de la coagulacion y de las plaquetas es muy
importante para la formacion de un trombo después de una rotura/erosion de la
placa. El primer paso para la formacién de un trombo es una lesién vascular o una
disfuncion endotelial, que produce adhesion de las plaquetas a la pared arterial
mediante union de las glucoproteinas plaquetarias (GP) Ib al factor de von
Willebrand subendotelial. La exposicion de las plaquetas al colageno subendotelial
y/o a la trombina circulante causa una activacion de las plaquetas que produce un
cambio de forma de las plaquetas y provoca la desgranulaciéon con liberacion de
difosfato de adenosina (ADP) y tromboxano A2 (TXA2), que, a su vez, aumentan
la activacion de las plaquetas y la expresion de las glucoproteinas plaquetarias GP
lIb/llla. En paralelo, cuando el factor tisular expresado dentro del nucleo rico en
lipidos de la placa ateroesclerética entra en contacto con la sangre circulante,
activa la cascada de la coagulacion. Un complejo de factor tisular y factores de la

coagulacion Vlla y Va conduce a la formacién de factor X activado (factor Xa), que,
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a su vez, amplifica la produccion de factor Il activado (factor lla, trombina). La
cascada continua con la conversion de fibrinbgeno en fibrina provocada por la
trombina. Las plaquetas y los sistemas de la coagulacion convergen, porque la
trombina también es un potente activador plaquetario. La GP llb/ llla plaquetaria
se une al fibrindgeno circulante y de este modo causa una agregacion plaquetaria
y, en ultima instancia, da lugar a la formacion de un trombo de plaquetas-fibrina,
que puede desprenderse de manera parcial para producir una embolia distal y

causar una necrosis miocardica.

La participacién fundamental de la trombosis arterial coronaria en la patogenia del
SCA-SEST esta respaldada por: 1) hallazgos de autopsia, como la presencia de
trombos en las arterias coronarias situados, por lo general, sobre una placa
ateroesclerdtica rota o erosionada; 2) una incidencia elevada de lesiones
trombdticas en las muestras de aterectomia coronaria en los pacientes con SCA-
SEST en comparacion con los pacientes con angina estable; 3) observaciones de
ulceras en la placa y/o irregularidades en la cubierta fibrosa de la placa
ateroesclerdtica indicativas de rotura de la placa y de formacién de un trombo,
como se ve mediante coronariografia, ecografia intravascular (EIV), tomografia de
coherencia optica (TCO) o angiografia por tomografia computarizada (ATC); 4)
elevacion de los marcadores séricos de actividad plaquetaria, produccién de
trombina y formacién de fibrina, y 5) mejora de la respuesta clinica con tratamiento
antiagregante y anticoagulante.™

Caracteristicas patolégicas de la isquemia e infarto al miocardio
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El IM se define en patologia como la muerte de células miocardicas debido a
isquemia prolongada. Tras la aparicion de la isquemia miocardica, la muerte
celular histolégica no es inmediata, sino que tarda algun tiempo en producirse,
apenas 20 min o menos en algunos modelos animales. Pasan varias horas antes
de que se pueda identificar necrosis miocardica mediante examen macroscopico o
microscopico post mortem. La necrosis completa de las células miocardicas en
riesgo requiere 2-4 h o mas, dependiendo de si hay circulacion colateral a la zona
isquémica u oclusion arterial coronaria persistente o intermitente, la sensibilidad de
los miocitos a la isquemia, el acondicionamiento previo y la demanda individual de
oxigeno y nutrientes. Todo el proceso que resulta en un infarto curado suele tardar,
como minimo, 5-6 semanas. La reperfusidon puede alterar la apariencia

macroscépica y microscopica. 2

Caracteristicas clinicas de isquemia e infarto miocardico

La aparicion de la isquemia miocardica es el paso inicial en el desarrollo del IM y
resulta de un desequilibrio entre el suministro y la demanda de oxigeno. En el
ambito clinico, la isquemia miocardica generalmente puede identificarse a partir
del historial del paciente y el ECG. Los posibles sintomas isquémicos incluyen
varias combinaciones de molestias toracicas, de las extremidades superiores,
mandibulares o epigastricas (al hacer esfuerzos o en reposo) o un equivalente
isquémico como, por ejemplo, disnea o fatiga. La molestia asociada al 1AM
generalmente dura > 20 min. A menudo, la molestia es difusa, no localizada ni

posicional ni afectada por el movimiento de la region, y puede estar acompafnada
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de diaforesis, nauseas o sincope. El IM puede ocurrir con sintomas atipicos (p. ej.,
palpitaciones o parada cardiaca) o incluso sin sintomas (mujeres, ancianos,
diabéticos o pacientes postoperatorios o criticos). Se aconseja una evaluacion
exhaustiva de estos pacientes, sobre todo cuando haya un patron de ascenso o
descenso de los biomarcadores cardiacos. 2

Clasificacion clinica del infarto del miocardio

Por el bien de las estrategias de tratamiento inmediatas, como la terapia de
reperfusion, es practica habitual atribuir IM a pacientes con molestias toracicas u
otros sintomas isquémicos que sufren elevacién del ST en dos derivaciones
contiguas, como un “infarto agudo de miocardio con elevacion del segmento ST’
(IAMCEST). En cambio, cuando se atiende por primera vez a pacientes sin
elevacion del ST, se suele diagnosticarles “infarto agudo de miocardio sin
elevacion del segmento ST” (IAMSEST). En muchos pacientes con IM aparecen
ondas Q (IM con onda Q), pero otros no (IM sin onda Q). Los pacientes sin valores
altos del biomarcador pueden ser diagnosticados de angina inestable. Ademas de
estas categorias, el IM se clasifica en varios tipos, basados en diferencias
patoldgicas, clinicas y prondsticas, junto con distintas estrategias de tratamiento.
Infarto de miocardio espontaneo (infarto de miocardio tipo 1):

Se trata de un episodio relacionado con rotura, ulceracion, fisura, erosion o
diseccion de una placa, con resultado de trombo intraluminal en una o mas de las
arterias coronarias, desencadenante de un menor flujo sanguineo miocardico o

embolia plaquetaria distal, con posterior necrosis miocitica.'?
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Infarto de miocardio secundario a un desequilibrio miocardio (infarto de miocardio
tipo 2):

En casos de lesion miocardica con necrosis, en los que un trastorno distinto de
EAC contribuye a un desequilibrio entre el suministro y la demanda de oxigeno

miocardico, se utiliza el término “IM tipo 2”.

Muerte cardiaca debida a infarto de miocardio (infarto de miocardio tipo 3):

Los pacientes que sufren muerte cardiaca, con sintomas que indican isquemia
miocardica acompafados de supuestas nuevas alteraciones isquémicas en el
ECG o nuevo bloqueo de rama izquierda del haz de His (BRIHH), pero sin valores
de biomarcadores disponibles, constituyen un grupo de diagndstico complicado.
Estos individuos pueden fallecer antes de que se pueda tomar muestras de sangre
de biomarcadores o antes de poder identificar biomarcadores cardiacos elevados.
Si los pacientes se presentan con caracteristicas clinicas de isquemia miocardica
0 con supuestas nuevas alteraciones isquémicas en el ECG, se debe clasificarlos
como pacientes que han tenido IM fatal, incluso en ausencia de evidencia del

biomarcador cardiaco de IM. '?

Infarto de miocardio asociado a procedimientos de revascularizacién (infarto de
miocardio tipo 4 y 5):

El infarto o lesion miocardica perioperatoria puede ocurrir en algunas fases de la
instrumentacion del corazén que se requiere durante los procedimientos de
revascularizacion mecanicos, ya sea intervencidon coronaria percutanea (ICP) o

cirugia de revascularizacién aortocoronaria (CABG). Se puede detectar valores de
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cTn elevados tras estos procedimientos, puesto que pueden ocurrir varios
accidentes que resulten en lesion miocardica con necrosis. Es probable que la
limitacion de tal lesion sea beneficiosa para el paciente: no obstante, no esta bien
definido el umbral para un peor prondstico, relacionado con un aumento
asintomatico de los valores de los biomarcadores cardiacos en ausencia de
complicaciones operatorias. ™ Las subcategorias del IM relacionado con la ICP
estan relacionadas con la reestenosis y la trombosis del stent que pueden ocurrir

tras el procedimiento primario. 2

Electrocardiografia

Las anomalias mas frecuentes en el electrocardiograma (ECG) de 12 derivaciones
son el descenso del segmento ST y la inversion de la onda T. Es mas probable su
presencia mientras el paciente esta sintomatico. La comparacion con un ECG
reciente es importante, porque descensos dinamicos del segmento ST tan
pequefios como 0,05 mV son un marcador sensible (aunque no muy especifico)
de SCA-SEST. Sin embargo, un descenso mas pronunciado del segmento ST
indica peor prondstico, incluso cuando se ajustan otros factores prondsticos . La
elevacion transitoria del segmento ST durante menos de 20 min esta presente
hasta en un 10% de los pacientes y debe hacer sospechar vasoespasmo
coronario o un infarto interrumpido. Las inversiones pronunciadas (>0,2 mV) de la
onda T son indicativas, pero no necesariamente diagndsticas, de SCA-SEST,
mientras que las inversiones aisladas de la onda T o de menor magnitud no son
especialmente utiles, debido a su escasa especificidad. En mas de la mitad de los

pacientes con un SCA-SEST, el ECG es normal o no diagndstico. EI ECG debe
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repetirse cada 20-30 min hasta la desaparicion de los sintomas, la confirmacién o
el rechazo de un diagnostico de IM, o la confirmacién de otro diagnostico, porque
la isquemia puede localizarse en un territorio que no esta bien representado en el
ECG convencional de 12 derivaciones (v. mas adelante) o porque el paciente

puede tener isquemia episddica que pasa desapercibida en el ECG inicial. *?

Deteccion electrocardiografica del infarto de miocardio

El ECG es una parte integral del estudio clinico de diagndstico de los pacientes
con sospecha de IM y se debe realizarlo e interpretarlo inmediatamente (es decir,
lograr este objetivo en 10 min) tras la presentacion clinica. Los cambios dinamicos
en las formas de onda del ECG durante los episodios agudos de isquemia
miocardica a menudo requieren realizar multiples ECG, especialmente si el de la
presentacion inicial no es diagnostico. Las grabaciones en serie en pacientes
sintomaticos con ECG inicial no diagndstico deben realizarse a intervalos de 15-30
min o, si es posible, una grabacion continua con ECG computarizado de 12
derivaciones. La recurrencia de los sintomas tras un intervalo asintomatico supone
una indicacion para un rastreo repetido y, en pacientes con anomalias en el ECG
en desarrollo, se debe realizar un ECG previo al alta hospitalaria como punto de
referencia para futuras comparaciones. "2

Los cambios agudos o en curso de las formas de onda ST-T y ondas Q, si estan
presentes, pueden permitir al facultativo cronometrar el episodio, identificar la

arteria relacionada con el infarto, estimar la cantidad de miocardio en riesgo y el

prondstico y determinar la estrategia terapéutica. Un cambio mas pronunciado del
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segmento ST o una inversibn de la onda T con compromiso de muchas
derivaciones/territorios se asocia a mayor isquemia miocardica y peor pronostico.
Otros signos del ECG asociados a la isquemia miocardica aguda son arritmias
cardiacas, retrasos en la conduccion intraventricular y auriculoventricular y pérdida
de amplitud precordial de la onda R. El tamafio de la arteria coronaria y la
distribucion de los segmentos arteriales, los vasos colaterales, la localizacion, el
grado y la gravedad de la estenosis coronaria y los antecedentes de necrosis
miocardica pueden afectar a las manifestaciones electrocardiograficas de la
isquemia miocardica. Por lo tanto, siempre hay que comparar el ECG de la
primera asistencia médica con ECG anteriores si estan disponibles. EI ECG por si
solo suele ser insuficiente para diagnosticar el infarto o la isquemia miocardica
aguda, puesto que la desviacion del ST puede observarse en otros trastornos,
como la pericarditis aguda, la hipertrofia ventricular izquierda (HVI), el BRIHH, el
sindrome de Brugada, la cardiomiopatia por estrés y patrones precoces de
repolarizacién. Una nueva elevacion prolongada del segmento ST (p. ej., > 20
min), especialmente cuando se asocia con depresion reciproca del segmento ST,
generalmente refleja una oclusion coronaria aguda y resulta en lesibn miocardica
con necrosis. Al igual que en la cardiomiopatia, las ondas Q también pueden
ocurrir debido a una fibrosis miocardica en ausencia de EAC. 2

Las anomalias en el ECG de la isquemia o el infarto miocardicos pueden
inscribirse en el segmento PR, el complejo QRS, el segmento ST o la onda T. Las
primeras manifestaciones de la isquemia miocardica suelen ser cambios en la
onda T y el segmento ST. Una mayor amplitud hiperaguda de la onda T, con

prominentes ondas T simétricas en al menos dos derivaciones contiguas, es una
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sefal precoz que puede prenunciar la elevacidn del segmento ST. Se puede
observar ondas Q ftransitorias durante un episodio de isquemia aguda o,
raramente, durante el IAM reperfundido con éxito. El punto J se utiliza para
determinar la magnitud del cambio del segmento ST. La nueva, o supuestamente
nueva, elevacion del punto J = 0,1 mV se requiere en todas las derivaciones
menos en la V2 y V3. En los varones saludables de menos de 40 afos, la
elevacion del punto J puede ser de hasta 0.25 mV en las derivaciones V2 o V3,
pero se reduce con la edad. Las diferencias de sexo requieren puntos de corte
distintos para las mujeres, puesto que la elevacion del punto J en las derivaciones
V2 y V3 en mujeres sanas es menor que la de los varones. El término
«derivaciones contiguas» hace referencia a grupos de derivaciones como las
anteriores (V1-V6), las inferiores (ll, lll, aVF) o las laterales/apicales (I, aVL). Las
derivaciones suplementarias como V3R y V4R reflejan la pared libre del ventriculo

derecho y V7-V9, la pared inferobasal.

Infarto de miocardio previo

Las ondas Q o los complejos QS en ausencia de los factores de confusion de QRS
son patognomonicos de un IM previo en pacientes con cardiopatia isquémica,
independientemente de los sintomas. La especificidad del diagnéstico del IM por
ECG es mayor cuando las ondas Q ocurren en varias derivaciones o agrupaciones
de derivaciones. Cuando las ondas Q se asocian con las desviaciones del ST o
cambios de la onda T en las mismas derivaciones, la probabilidad de sufrir un IM

aumenta; por ejemplo, pequefias ondas Q = 0.02 s y < 0.03 s que tienen una
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profundidad = 0.1 mV indican IM previo si vienen acompanadas de ondas T

invertidas en el mismo grupo de derivacion.

Deteccion por biomarcadores de la lesion miocardica con necrosis

La lesion miocardica se detecta cuando las concentraciones sanguineas de los
biomarcadores sensibles y especificos, como Troponinas cardiacas (cTn) o la
fraccibn MB de la creatincinasa (CK-MB), aumentan. Las c¢cTn | y T son
componentes del aparato contractil de las células miocardicas y se expresan casi
exclusivamente en el corazén. Aunque las elevaciones de estos biomarcadores en
la sangre reflejan una lesion que resulta en necrosis de las células miocardicas, no
indican el mecanismo subyacente.'?

La evidencia histologica de la lesibn miocardica con necrosis también puede
detectarse en condiciones clinicas asociadas a lesidbn miocardica
predominantemente no isquémica. Se puede detectar pequefias cantidades de
lesion miocardica con necrosis, asociadas a insuficiencia cardiaca (IC),
insuficiencia renal, miocarditis, arritmias, embolia pulmonar o procedimientos
quirurgicos coronarios o percutaneos sin incidentes. No se debe calificar estos
casos como IM o una complicacién de los procedimientos, sino como una lesién
miocardica. La complejidad de las circunstancias clinicas a veces dificulta
determinar dénde residen los casos individuales. En ese contexto, es importante
distinguir las causas agudas de la elevacion de la cTn —que requiere un aumento

0 una reduccion de los valores de cTn— de los aumentos crénicos, que tienden a
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no cambiar de modo agudo. Se debe describir en la historia del paciente las

contribuciones multifactoriales que resultan en lesién miocardica. "2

El biomarcador preferido, en general y para cada categoria especifica del IM, es la
cTn (I o T), que tiene una elevada especificidad del tejido miocardico y una
elevada sensibilidad clinica. La deteccién de un aumento o una reduccién de las
determinaciones es esencial para diagnosticar infarto agudo de miocardio (IAM).
Una concentracion de cTn aumentada se define como un valor que supera el
percentil 99 de la poblacion normal de referencia (limite superior de referencia
[LRS]). Este percentil 99 discriminatorio se designa como el umbral de decision
para el diagnostico de IM y se debe determinar para cada prueba especifica con el
control de calidad adecuado en cada laboratorio. Se puede encontrar los valores
del percentil 99 del LRS definidos por los fabricantes, incluidos los de muchos de
los tests de alta sensibilidad en fase de desarrollo, en las indicaciones del
prospecto de los tests o en publicaciones recientes. Los valores deben
presentarse en nanogramos por litro (ng/l) o picogramos por mililitro (pg/ml) para
formar numeros enteros. Los criterios para el aumento de los valores de cTn
dependen de los tests, pero pueden definirse a partir del perfil de precision de
cada test, incluidos los tests de alta sensibilidad. El uso de tests que no cuentan
con precision optima hace que sea mas dificil determinar un cambio significativo,
pero no produce falsos positivos. Se necesita la demostracion de un patrén que
sube o baja para distinguir las elevaciones agudas de las cronicas en las
concentraciones cTn asociadas a la cardiopatia estructural. Los valores pueden

mantenerse elevados durante 2 semanas o mas tras la aparicion de la necrosis

30



miocitica. La insuficiencia renal y otros estados de enfermedad crénica no
isquémica, que pueden estar asociados a valores de cTn elevados.™

La mejor alternativa es la CK-MB (medida mediante un test de masa). Al igual que
con la troponina, un valor de CK-MB elevado se define como un indicador > p99
del LRS, que se designa como el umbral de decision para el diagnostico de IM. Se

debe utilizar valores especificos por sexo.™

Tratamiento

El tratamiento del SCA-SEST comprende dos fases: tratamiento a corto plazo,
dirigido a los sintomas clinicos y a estabilizar la lesion o lesiones responsables, y a
largo plazo, dirigido a prevenir el avance de la enfermedad subyacente y la futura
rotura/erosion de la placa. En un estudio prospectivo sobre la evolucion natural de
pacientes con SCA-SEST a los que se realizd6 con éxito una ICP de la lesién
responsable, un 20% tuvo un segundo episodio de SCA durante una media de 3,4
afos. La mitad de estos episodios estaban causados por la lesion responsable

original, y la otra mitad, por una lesién nueva.

Los pacientes con empeoramiento o que presentan por primera vez malestar
toracico o un sintoma equivalente anginoso sospechoso de SCA deben
trasladarse con rapidez a un servicio de urgencias hospitalario en ambulancia vy, si
es posible, deben ser valorados de inmediato. La valoracion inicial debe consistir
en una anamnesis y una exploracion fisica especificas combinadas con un ECG

realizado en los primeros 10 min desde la llegada. Deben obtenerse muestras de
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sangre para un analisis de Tn-c con evaluacion acelerada mediante una prueba
diagnodstica rapida o un analisis que permita tener los resultados en 60 min. Otros
analisis, como hemograma completo, electrolitos séricos, creatinina y glucosa,
pueden ayudar a decidir los tratamientos y el plan de accién inmediatos. Los
pacientes con Tn-c elevada o con anomalias nuevas en el segmento ST, o los que
se consideran de riesgo moderado o alto en un sistema de puntuacién de riesgo
homologado deben ingresar en una unidad cardiovascular especializada o en una
unidad de cuidados intensivos. Los pacientes con Al, pero con Tn-c normal y
cambios electrocardiograficos, deben ingresar, por lo general, en una unidad con
monitorizacion, mejor en una unidad cardiovascular de cuidados intermedios. En
estas unidades, la monitorizacion electrocardiografica continua con telemetria
detecta taquiarritmias, alteraciones en la conduccion auriculoventricular e
intraventricular, y cambios en la desviacion del segmento ST. Los pacientes deben
estar en cama, debe realizarse una evaluaciéon continua de la saturacion de O2
mediante oximetria, y es recomendable administrar oxigeno complementario en
los pacientes con una saturacion arterial de O2 baja (<90%) y/o en los pacientes
con insuficiencia cardiaca y estertores pulmonares. Se permite andar al paciente,
segun tolerancia, si ha permanecido estable sin malestar toracico recurrente ni
cambios en el ECG durante 12-24 h como minimo. Los pacientes con sintomas
atipicos y riesgo bajo, o los que tienen sintomas mas sospechosos de otra causa
no cardiaca pueden quedar en observacion en el servicio de urgencias o en una
unidad de corta estancia. Debe realizarse un segundo analisis de Tn-c 3-6 h

después del primero y/o puede estar indicada una evaluacion adicional con

32



técnicas de imagen no invasivas o con prueba de esfuerzo para poder descartar

con rapidez un SCA. ">

Tratamiento antiisquémico
Uno de los objetivos principales del tratamiento del SCA-SEST es aliviar los
sintomas isquémicos y prevenir las secuelas graves a corto y largo plazo, como IM

recurrente, insuficiencia cardiaca y muerte."

Nitratos

Los nitratos son vasodilatadores independientes del endotelio que aumentan el
flujo sanguineo cardiaco mediante vasodilatacion coronaria y disminuyen la
demanda miocardica de oxigeno por descenso de la precarga mediante
venodilatacion. Ademas, disminuyen la poscarga cardiaca, porque provocan
dilatacion arterial y, de este modo, disminuyen la presion parietal ventricular. En
los pacientes sin hipotension arterial debe administrarse nitroglicerina sublingual (o
bucal) (0.3-0.6 mg hasta tres veces a intervalos de 5 min), empezando incluso
antes de llegar al hospital siempre que sea posible. Si los sintomas isquémicos
persisten y/o el paciente es hipertenso o estd en insuficiencia cardiaca, debe
iniciarse la administracién intravenosa de nitroglicerina (5-10 mg/min, con aumento
gradual de la dosis hasta 200 mg segun sea necesario) solo si la presion arterial
sistélica se mantiene por encima de 100 mmHg. Las contraindicaciones de los
nitratos son hipotension arterial o tratamiento con inhibidores de fosfodiesterasa

de tipo 5 (PDE-5) (p. €j., sildenafilo, tadalafilo, vardenafilo) en las 24-48 h previas.
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Los inhibidores PDE-5 disminuyen la degradacion del monofosfato de guanosina
ciclico (GMPc) y, por tanto, potencian y prolongan los efectos vasodilatadores de
los nitratos, lo que puede provocar hipotension arterial grave, isquemia miocardica
o incluso muerte. Los nitratos deben utilizarse con precaucién en los pacientes con
estenosis valvular aortica grave, miocardiopatia hipertréfica con obstruccion del
cono arterial ventricular izquierdo en reposo, infarto ventricular derecho o embolia

pulmonar con repercusion hemodinamica.™

Beta-bloqueadores

Gran parte de los datos que apoyan el uso de bloqueantes de los receptores b-
adrenérgicos (b-bloqueantes) en el SCA-SEST proceden de la extrapolacion de
estudios clinicos en los que predominan los pacientes con IMEST, que
demostraron que los b-bloqueantes disminuyen el reinfarto, la fibrilacién ventricular
y la muerte. Los datos conjuntos de una revision sistematica de pacientes con Al
incluidos en estudios realizados hace mas de 25 afos (en la época anterior a la
Tn-c) indicaban que los b-bloqueantes disminuian el riesgo de progresion a IM. No
esta claro si los b-bloqueantes tienen una eficacia similar en la época moderna de
tratamiento farmacolégico intensivo y revascularizacion temprana. En las primeras
24 h debe iniciarse un tratamiento con b-bloqueantes orales con las dosis
empleadas en la angina estable cronica con las excepciones siguientes: 1) signos
de insuficiencia cardiaca descompensada; 2) indicios de un estado de gasto
cardiaco bajo; 3) riesgo elevado de shock cardibgeno, o 4) bloqueo
auriculoventricular, asma o enfermedad reactiva de las vias respiratorias. Los b-

bloqueantes pueden administrarse a pacientes con insuficiencia cardiaca una vez
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estabilizado su estado clinico. Si la isquemia y/o el dolor toracico persisten a pesar
del tratamiento intravenoso con nitrato, pueden utilizarse b-bloqueantes
intravenosos con cautela, seguidos de administraciéon oral. Los b-bloqueantes
intravenosos deben evitarse en los pacientes con IM agudo e insuficiencia
cardiaca en la valoracion inicial. La eleccion de b-bloqueantes puede
individualizarse teniendo en cuenta la farmacocinética del farmaco, la familiaridad
del médico con este y el coste, pero, por lo general, deben evitarse b-bloqueantes

con actividad simpaticomimética intrinseca, como el pindolol. ™

Analgésico

Morfina: En los pacientes que siguen con dolor a pesar del tratamiento con nitratos
y b-bloqueantes (v. mas adelante), pueden administrarse bolos intravenosos de 2-
5 mg de sulfato de morfina cada 10 min hasta tres veces mientras se realiza una
monitorizacion intensiva de la presién arterial, la respiracién y el estado mental. La
morfina puede actuar como analgésico y como ansiolitico, y sus efectos
venodilatadores pueden ser beneficiosos porque disminuyen la precarga
ventricular. Esta ultima accion es especialmente util en los pacientes con
congestién pulmonar. Sin embargo, la morfina también puede producir hipotensién
arterial y, si es asi, debe colocarse al paciente en decubito supino y debe
administrarse suero fisioldgico intravenoso para restablecer la presién arterial.
Pocas veces es necesario utilizar hipertensores. Si el paciente presenta
insuficiencia respiratoria, puede administrarse naloxona (0.4-2 mg). Las
contraindicaciones son hipotension arterial y alergia a la morfina, que puede

sustituirse por meperidina. "°
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Antagonistas de calcio

Estos farmacos tienen efectos vasodilatadores y bajan la presién arterial. Algunos
como el verapamilo y el diltiacem, también ralentizan la frecuencia cardiaca,
disminuyen la contractilidad miocardica y, por tanto, disminuyen las necesidades
de O2. Los estudios iniciales indicaban que el diltiacem puede bajar la incidencia
de IM recurrente. Los antagonistas del calcio han sido efectivos para mejorar la
isquemia en pacientes con SCA-SEST e isquemia persistente a pesar del
tratamiento con dosis maximas de nitratos y b-bloqueantes, asi como en pacientes
con contraindicaciones para los b-bloqueantes y en los que presentan hipertension

arterial "¢,

Estos pacientes deben tratarse con antagonistas del calcio no
dihidropiridinicos que ralentizan la frecuencia cardiaca. El preparado de accion
corta de nifedipino, una dihidropiridina, que acelera la frecuencia cardiaca, puede
ser perjudicial en los pacientes con SCA si no se combina con un b-bloqueante.
No se han observado efectos perjudiciales por tratamiento a largo plazo con
dihidropiridinas de accion prolongada —amlodipino o felodipino— en pacientes con

disfuncion ventricular izquierda y EAC, lo que indica que estos farmacos pueden

ser seguros en pacientes con SCA-SEST vy disfuncion ventricular izquierda. ™

Ranolacina

Este farmaco antianginoso nuevo produce sus efectos sin alterar la frecuencia
cardiaca ni la presion arterial. Su mecanismo de accion predominante es la
inhibicion de la corriente de sodio tardia en las células miocardicas, evitando asi

parte de los efectos nocivos atribuidos a la sobrecarga intracelular de sodio y de

36



calcio durante la isquemia. La ranolacina disminuye los episodios isquémicos y la
necesidad de nitroglicerina en pacientes con angina estable cronica, tanto en
monoterapia como combinada con antagonistas del calcio o b-bloqueantes. La
ranolacina se analizé en un estudio controlado con placebo en 6.560 pacientes
con SCA-SEST controlados durante casi 1 afio. En el conjunto de la poblacién del
estudio, la ranolacina no disminuyd el criterio principal de valoracion compuesto de
muerte cardiovascular, IM o isquemia recurrente, y aumento la incidencia de
isquemia recurrente. Sin embargo, el criterio principal de valoracion disminuy6 de
manera significativa en subgrupos de pacientes con elevacion de los péptidos

natriuréticos (un 21%) y en los pacientes con angina estable previa (un 14%). '®

Tratamiento antiagregante
Debido a la importancia de la activacion y de la agregacion plaquetaria en la
patogenia del SCA, no resulta sorprendente que el tratamiento antiagregante sea

una pieza clave en los pacientes con SCA-SEST.

Acido acetilsalicilico

El acido acetilsalicilico (AAS) acetila la ciclooxigenasa 1 (COX-1) plaquetaria, que
bloquea la sintesis y la liberacién de TXA2, un activador plaquetario, inhibiendo,
de este modo, la agregacion plaquetaria y la formacion de un trombo arterial. Los
efectos Antiagregantes persisten durante toda la vida de las plaquetas 7-10 dias
aproximadamente, porque la inhibicién de la COX-1 por el acido acetilsalicilico es
irreversible. Varios estudios controlados con placebo han mostrado un efecto

beneficioso del acido acetilsalicilico en pacientes con SCA-SEST. Ademas de
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disminuir los acontecimientos clinicos adversos desde el principio del tratamiento,
el acido acetilsalicilico disminuye también la frecuencia de episodios isquémicos
en la prevencion secundaria. Es una pieza clave del tratamiento antiagregante en
pacientes con cualquier tipo de SCA. Aunque las dosis de AAS utilizadas en
estudios aleatorizados oscilan entre 50 y 1300 mg/dia, no existe un efecto dosis-
respuesta en la eficacia, pero las dosis mas altas aumentan la incidencia de
hemorragia digestiva. El estudio Clopidogrel and Aspirin Optimal Dose Usage to
Reduce Recurrent Events-Seventh Organization to Assess Strategies in Ischemic
Symptoms (CURRENT OASIS-7)" asigné de manera aleatoria 25086 pacientes
con SCA a una dosis alta (300-325 mg/dia) o baja (75-100 mg/dia) de AAS durante
30 dias (y a una dosis alta frente a una dosis ordinaria de clopidogrel; v. mas
adelante). No hubo diferencia en el riesgo de muerte cardiovascular, IM o
accidente cerebrovascular entre las dosis, pero la incidencia de hemorragia
digestiva fue mayor con la dosis mas alta. Las directrices recomiendan que en los
pacientes con SCA-SEST a los que no se ha prescrito un tratamiento continuo con
AAS, la dosis de carga inicial debe ser 162-325 mg, seguida de una dosis de
mantenimiento diaria de 75-100 mg. Los datos del Study of Platelet Inhibition and
Patient Outcomes (PLATO), un estudio extenso sobre el ticagrelor, un farmaco
antiagregante por via oral que inhibe el receptor P2Y12, apoyan el uso de una
dosis baja de AAS. Durante el tratamiento crénico puede producirse resistencia al
AAS, con un efecto antiagregante limitado (es decir, un cambio minimo en la
inhibicion de la agregacion plaquetaria) en un 2-8% de los pacientes. Estos
pacientes tienen tendencia a presentar un riesgo mas alto de episodios cardiacos

recurrentes. Las contraindicaciones del AAS son alergia comprobada (p. €j., asma
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provocada por AAS), polipos nasales, hemorragia activa o un trastorno plaquetario
conocido. La dispepsia u otros sintomas digestivos provocados por un tratamiento
a largo plazo con AAS (es decir, intolerancia al AAS) no impiden, por lo general, un
tratamiento a corto plazo. En los pacientes con alergia o que no toleran el AAS, se
recomienda la desensibilizacion o la sustitucion por clopidogrel, prasugrel o

ticagrelor. 15,11

Inhibidores de P2Y12 (difosfato de adenosina)

En la actualidad, la medicacion para el SCA comprende siempre un tratamiento
antiagregante doble (TAAD), que consiste en AAS y un inhibidor P2Y12. Hay dos
grupos de inhibidores P2Y12: las tienopiridinas (ticlopidina, clopidogrel vy
prasugrel) y las ciclopentiltriazolopirimidinas (ticagrelor). Las tienopiridinas actuan
mediante bloqueo irreversible de la union de ADP al receptor P2Y12 en la
superficie plaquetaria, interfiriendo asi tanto con la activacion como con la
agregacion plaquetaria por ADP. Son profarmacos, por lo que es necesaria una
oxidacién por el sistema del citocromo P-450 hepatico (CYP) para formar
metabolitos activos. Las tienopiridinas también disminuyen el fibrinégeno, la
viscosidad sanguinea y la capacidad de deformacion y de agregacion de los
eritrocitos mediante mecanismos que pueden ser independientes de ADP. Por el
contrario, el ticagrelor actua de manera directa como bloqueante reversible del
receptor P2Y12. Los farmacos que inhiben el sistema CYP no afectan al ticagrelor.

1

Clopidogrel
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Este farmaco evita, en gran medida, las complicaciones hematoldgicas
(neutropenia y con poca frecuencia, purpura trombdtica trombocitopénica)
asociadas a la ticlopidina, la primera tienopiridina de uso generalizado. Cuando se
absorbe el clopidogrel, un 85% aproximadamente se hidroliza por la esterasa
circulante y queda inactivo. El clopidogrel restante debe ser oxidado por el sistema
CYP hepatico para generar los metabolitos activos que inhiben el receptor P2Y12.
La adicion de clopidogrel al AAS se analizé en el estudio Clopidogrel in Unstable
Angina to Prevent Recurrent Events (CURE) en 12562 pacientes con SCA-SEST
tratados con AAS, heparina no fraccionada (HNF) o heparina de bajo peso
molecular (HBPM) y otros tratamientos convencionales, y que fueron asignados de
manera aleatoria a recibir una dosis de carga de 300 mg de clopidogrel seguida de
una dosis diaria de 75 mg o placebo.®

Se observo un efecto beneficioso desde las 24 h y la divergencia en las curvas de
Kaplan-Meier empezé justo después de 2 h. Ademas, el efecto beneficioso
continud a lo largo del periodo de tratamiento de 1 ano del estudio. También se
observo un efecto beneficioso del tratamiento antes de ICP, con una disminucién
del 31% de los episodios cardiacos a los 30 dias y a 1 afio en pacientes con SCA-
SEST asignados de manera aleatoria a TAAD frente a solo AAS. Estos y otros
hallazgos parecidos en distintos estudios llevaron a incluir una recomendacion de
clase IA en las directrices del American College of Cardiology/American Heart
Association (ACC/AHA) para el tratamiento con clopidogrel antes de ICP."®

En el SCA-SEST, la dosis de carga inicial de 300-600 mg de clopidogrel va

seguida de una dosis diaria de mantenimiento de 75 mg.
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Inhibidores de glucoproteina lIb/ llla

Estos farmacos bloquean la via final comun de agregacién plaquetaria,
entrecruzamiento plaquetario mediado por fibrindgeno, causado por distintos
estimulos (p. ej., trombina, ADP, colageno, serotonina). Esta clase farmacolégica
comprende tres farmacos: abciximab, un anticuerpo monoclonal aprobado solo en
pacientes a los que va a realizarse una ICP, eptifibatida y tirofiban (los dos ultimos
son inhibidores de molécula pequefia reversibles). Todos estos farmacos se
administran mediante un bolo intravenoso seguido de una infusidén continua. La
actividad de los bloqueantes de receptor de molécula pequefia y el riesgo
asociado de hemorragia desaparecen pronto al suspender la infusion. El tirofiban y
la eptifibatida tienen una semivida corta (=2 h), con restablecimiento de la funcion
plaquetaria en 4 h aproximadamente. Por esta razon, deben suspenderse 2-4 h
antes de una operacion quirargica mayor. El abciximab tiene una accién
prolongada (=12 h) y no puede contrarrestarse su efecto con rapidez, por lo que
una operacion quirurgica mayor debe retrasarse al menos 24 h después de su

administracion.

Tratamiento anticoagulante

Heparina

La HNF es una mezcla de cadenas de polisacaridos de distinta longitud que
impide la coagulacion mediante el bloqueo de la trombina (factor Ila) y del factor
Xa. También se une a proteinas plasmaticas circulantes, reactantes de fase aguda

y células endoteliales, y, por tanto, tiene un efecto anticoagulante imprevisible.
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Debido a su semivida corta, la HNF debe administrarse en infusion intravenosa
para garantizar un grado de anticoagulacion estable en los pacientes con SCA. A
pesar de estas limitaciones, el tratamiento con HNF intravenosa ha sido un
elemento importante de la medicacion para los pacientes con SCA-SEST. Un
metaanalisis mostré una disminucién del 33% de la muerte o del IM con HNF mas
acido acetilsalicilico frente a solo AAS. Se recomienda comprobar a diario la
respuesta anticoagulante mediante el tiempo de tromboplastina parcial activado
(TTPA), con ajustes de la dosis segun un nomograma unificado para conseguir un
TTPA de 50-70 s, 0 1.5-2.5 veces el tiempo de referencia. Basandose en los datos
disponibles, las directrices del ACC/AHA recomiendan una dosis de HNF ajustada
segun el peso (60 unidades/kg en bolo y 12 unidades/kg/h en infusion), ademas de
una determinacién frecuente del TTPA (cada 6 h hasta alcanzar el valor deseado y
cada 12-24 h a partir de entonces) y de un ajuste de la dosis si es necesario. Uno
de los efectos adversos es la hemorragia, sobre todo si el TTPA esta alargado. La
trombocitopenia inmundgena por heparina (TIH) es una complicacién grave, pero

infrecuente, que puede causar trombosis y hemorragia, e incluso puede ser mortal.

19

Heparina de peso bajo molecular

Este tipo de heparina contiene mas cadenas de polisacaridos cortas, lo que
produce un efecto anticoagulante mas previsible que el de la HNF. La HBPM tiene
varias ventajas posibles sobre la HNF: 1) su mayor actividad antifactor Xa
(respecto al factor lla) inhibe la generacién de trombina de modo mas efectivo; 2)

la HBPM produce mas liberacion de inhibidor de la via del factor tisular que la HNF
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y no es neutralizada por el factor 4 plaquetario; 3) la HBPM produce TIH con
menos frecuencia; 4) la biodisponibilidad alta y uniforme de la HBPM permite la
administracidon subcutanea; 5) no es necesario vigilar el grado de anticoagulacién,
y 6) la HBPM se une con menos avidez a las proteinas plasmaticas que la HNF vy,
por eso, su efecto anticoagulante es mas uniforme. La dosis de HBPM debe
disminuirse en los pacientes con un aclaramiento de creatinina menor de 30
ml/min, porque la disfuncion renal afecta mas a la HBPM que a la HNF. La dosis
normal de enoxaparina es 1 mg/kg por via subcutanea cada 12 h, pero, en los
pacientes con un aclaramiento de creatinina menor de 30 ml/min, se administra
una sola vez al dia. La administracion de enoxaparina durante 8 dias (o hasta el
alta hospitalaria) fue efectiva en pacientes con SCA, mientras que ampliar el
tratamiento hasta 6 semanas no disminuyé mas los episodios isquémicos en
pacientes con SCA-SEST. No debe administrarse HNF en la sala de cateterismo
en las 10 h siguientes a la administracion de HBPM, 1 mg/kg, a menos que se
compruebe que la actividad del factor Xa es baja porque la administracién
concomitante de HNF puede producir una concentracion anti-Xa y anti-lla
supraterapéutica, y puede causar una hemorragia. Si se produce una hemorragia,
el efecto anticoagulante de la HBPM puede neutralizarse con protamina, aunque

es menos efectiva que la neutralizacion de la HNF.

Tratamiento hipolipidemiante
El tratamiento hipolipidemiante a largo plazo, especialmente con estatinas, ha
mostrado efectos beneficiosos en los pacientes después de un IM agudo y un

SCA-SEST. En un subgrupo predeterminado de mas de 3200 pacientes con Al en
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el estudio Long-Term Intervention with Pravastatin in Ischemic Disease (LIPID), el
tratamiento con pravastatina logré una disminucion significativa del 26% de la
mortalidad total. El inicio de las estatinas en el hospital durante un SCA se ha
asociado a mejores resultados a largo plazo en comparacion con placebo. En el
estudio Pravastatin or Atorvastatin Evaluation and Infection Therapy-Thrombolysis
in Myocardial Infarction 22 (PROVE IT-TIMI 22), realizado en 4162 pacientes
incluidos una media de 7 dias después de un SCA, el tratamiento hipolipidemiante
intensivo con 80 mg de atorvastatina, frente al tratamiento hipolipidemiante
moderado con 40 mg de pravastatina, logré una disminucion del 16% (mediana de
concentracion de LDL conseguida en los dos grupos de tratamiento de 62 y 95
mg/dl, respectivamente) del criterio principal de valoracion (una combinacién de
muerte cardiovascular, IM, accidente cerebrovascular, revascularizacién o angina
inestable con necesidad de ingreso hospitalario), y una disminucion del 25% de
muerte, IM o revascularizacion urgente. Los efectos beneficiosos empezaron a
apreciarse desde 2 semanas después de la asignacion aleatoria, o que subraya la
importancia del inicio temprano del tratamiento intensivo con estatina después de
un SCA. En parte basandose en estos resultados, el National Cholesterol
Education Program (NCEP) recomendd un objetivo terapéutico opcional de LDL
menor de 70 mg/dl en pacientes de riesgo alto con CI, como los que tienen
antecedentes de SCA. Se observd mejoria de la EAC después de un SCA con
tratamiento hipolipidemiante intensivo en pacientes diabéticos con SCA-SEST
cuando se lograba una concentracion de LDL menor de 70 mg/dl. Después del
estudio PROVE IT-TIMI 22 se llevaron a cabo cuatro estudios mas sobre

tratamiento con estatina intensivo o moderado (habitual), uno en pacientes
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después de un SCA y tres en pacientes con EAC estable. Un metaanalisis de los
cinco estudios publicados, con 39612 pacientes y una mediana de seguimiento de
5.1 afos, mostrdé disminuciones muy importantes del 15% de los episodios
vasculares graves y una disminucion del 13% de la muerte coronaria o del IM con
tratamiento con estatina intensivo frente a habitual. Es destacable que no hubo
efectos adversos por una concentracion de LDL muy baja (menor de 40-50 mg/dl)
y, por tanto, las dosis de estatina no deben ajustarse a la baja sistematicamente
en pacientes asintomaticos que toleran una dosis alta de estatina después de un
SCA. El tratamiento con estatina intensivo en los pacientes con un SCA debe
comenzar, como muy tarde, en el momento del alta hospitalaria, pero en un
metaanalisis de 13 estudios aleatorizados se observo un efecto beneficioso del
tratamiento con estatina intensivo antes de una ICP con una disminucion del 44%
tanto del IM peri-ICP como de otros acontecimientos adversos a lo largo de 30
dias lo que indica un efecto beneficioso si se inicia un tratamiento con estatina en

dosis alta desde el momento del ingreso.

Fibrindlisis

La fibrindlisis recanaliza la oclusion trombédtica asociada al IMEST, y el
restablecimiento del flujo coronario disminuye el tamafio del infarto y mejora la
funcién miocardica y la supervivencia a corto y largo plazo. Los pacientes tratados
en las primeras 1-2 horas tras el comienzo de los sintomas parecen experimentar

el mayor grado de mejora de la supervivencia a largo plazo con fibrindlisis, 20
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El efecto sobre la mortalidad de la fibrindlisis en ancianos resulta de notable
interés y es objeto de controversia. Aunque, inicialmente, los pacientes de mas de
75 anos fueron excluidos de los ensayos aleatorizados sobre tratamiento
fibrinolitico, en la actualidad constituyen alrededor del 15% de los casos
estudiados en ensayos de fibrindlisis y el 35% de los analizados en registros de
pacientes con IMEST. Entre los obstaculos para el inicio del tratamiento en
ancianos con IMEST se cuentan el retraso prolongado de la solicitud de asistencia
meédica, menor incidencia de molestias isquémicas y mayor incidencia de sintomas
atipicos y enfermedades concomitantes, asi como mayor incidencia de hallazgos
no diagndsticos en el ECG. Los pacientes mas jovenes con IMEST alcanzan una
reduccion de la mortalidad ligeramente superior a la de los ancianos, aunque la
mortalidad absoluta superior en personas de edad avanzada deriva en

reducciones absolutas de la mortalidad similares. °

Complicaciones del tratamiento con Fibrinoliticos

Las complicaciones hemorragicas son las mas frecuentes en el tratamiento
fibrinolitico, siendo la mas grave la hemorragia intracraneal. Su frecuencia es
generalmente inferior al 1%, aunque este porcentaje varia segun las
caracteristicas clinicas del paciente y del fibrinolitico utilizado. En este contexto de
fibrindlisis para IMEST, la hemorragia intracraneal se asocia a una tasa de
mortalidad elevada. La hemorragia no intracraneal puede también aumentar la
morbilidad, aunque es incierta la determinacion de si causa mayor mortalidad
global, teniendo en cuenta las caracteristicas clinicas de alto riesgo que

predisponen a los pacientes a la hemorragia cuando son tratados de IMEST. Hay

46



informes que demuestran un «riesgo temprano» del tratamiento fibrinolitico, es
decir, un mayor numero de muertes en las primeras 24 h en pacientes tratados
con fibrinoliticos en comparacion con los controles (sobre todo en pacientes
ancianos tratados mas de 12 h después de la aparicion de los sintomas). Sin
embargo, este exceso de mortalidad temprana se ve mas que compensado por las
muertes evitadas después del primer dia, con una media del 18% (intervalo del 13-
23%) de reduccion de la mortalidad a 35 dias, en comparacion con los pacientes

en los que no se planteo el tratamiento de reperfusion.

Intervencion coronaria percutanea

Es posible lograr el éxito coronariografico (grado TIMI de flujo epicardico 2 o 3) en
la inmensa mayoria (95%) de los pacientes con SCA-SEST tratados mediante ICP,
incluso en los que se consideran de riesgo alto. Sin embargo, la aparicién de
complicaciones durante la intervencién, como pérdida transitoria o prolongada de
una rama lateral, cierre brusco, embolia distal o aparicién del fendbmeno de no
reflujo, se ha asociado a un aumento de cuatro a cinco veces del riesgo de
complicaciones isquémicas y muerte durante los 30 dias siguientes. El uso de
inhibidores GP lIb/llla mejora los resultados agudos después de una ICP. Aunque
el uso de una endoprétesis coronaria farmacoactiva disminuye el riesgo de
reestenosis, existe cierto riesgo de trombosis tardia de la endoprotesis después de
colocar una endoprétesis farmacoactiva, especialmente cuando se suspende el
TAAD (es decir, AAS y un inhibidor P2Y12). Es posible disminuir la incidencia a
largo plazo de esta complicacién grave (al menos 6-12 meses) en los pacientes

tratados con endoprotesis coronarias farmacoactivas. Las endoprotesis coronarias
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de tercera generacion recubiertas de everolimus han logrado efectos beneficiosos
uniformes en comparacion con las endoprotesis de generaciones previas
recubiertas de sirolimus o paclitaxel y en comparacion con las endoproétesis
metalicas. Debido a la disminucion de la trombosis de la endoprétesis coronaria y
de otros episodios isquémicos con una endoproétesis coronaria liberadora de
everolimus, la necesidad de TAAD prolongado (=12 meses) esta menos clara, y

puede ser posible una duracion mas breve del TAAD. %°

La enfermedad cardiovascular continda siendo la principal causa de muerte en el
mundo y el infarto de miocardio representa el principal contribuyente a esta
mortalidad. Un rapido inicio de terapia de reperfusion para pacientes con IMCEST
ya sea con terapia fibrinolitica o con intervencionismo coronario percutaneo (ICP)
primario limita el tamafio del infarto, preserva la funcién ventricular y mejora la
supervivencia. 2’

Desde la perspectiva del paciente, el retraso entre el inicio de los sintomas y la
aplicacién de un tratamiento de reperfusion es posiblemente el mas importante, y
este refleja el tiempo total de sufrimiento miocardico. %2

El retraso en la atencién médica de los pacientes con IMCEST ha sido asociado a
mayor mortalidad a corto y largo plaza.

Estudios previos han investigado los factores asociados con el retraso en la
busqueda de atencion médica y sugieren que la variedad demografica y las
caracteristicas clinicas intervienen en este retraso. 2* 2% 2627

En México, existen importantes diferencias regionales en la oportunidad de

atencion del infarto de miocardio. Un estudio realizado en pacientes que
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ingresaron a la unidad coronaria del Hospital Regional de Alta Especialidad Dr.
Juan Graham Casasus, Villahermosa Tabasco, México, con diagnodstico de
IMCEST. EIl objetivo del estudio fue determinar los factores asociados con el
tiempo de retraso en la terapia de reperfusion en pacientes con IMCEST en el
hospital del sureste mexicano. En todos los pacientes se establecié tiempo de
retraso desde el inicio de los sintomas relacionados con el infarto de miocardio y la
llegada a servicio de urgencias. Se identificd si previo a su llegada al hospital
recibieron atencion meédica en otro lugar (primer contacto médico [PCM]). Se
dividio a la poblacién de pacientes en 2 grupos, los que acudieron en las primeras
12 horas de evolucion y los que acudieron con mas de 12 horas. En estos ultimos
se identifico la causa del retraso: 1) Retraso atribuido al paciente: este se refiere al
retraso que ocurre entre el inicio de los sintomas y el PCM, el cual podria ser por
falta de recursos econdmicos para transportarse, falta de transporte,
desconocimiento de los sintomas o falta de importancia a los sintomas, y 2)
Retraso atribuido al PCM: en este apartado se consider6 a pacientes que
acudieron a cualquier servicio médico, y fuese valorado por un médico antes de
llegar a nuestro hospital y finalmente a los pacientes que acudieron dentro de las
primeras 12 horas pero que no recibieron tratamiento de reperfusion fue
considerado como retraso de tratamiento en hospital, en este grupo se excluyeron
los pacientes que tuvieron alguna contraindicacion para administrar trombolisis o
angioplastia. De un total de 210 pacientes, el 33.3% acudieron sin retraso, es
decir, dentro de las primeras 12 horas de evolucion del infarto y fueron

beneficiados de alguna de las 2 terapias de reperfusion; el 30.4% tuvo algun
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retraso atribuible al paciente, en el 20.5% se observo retraso atribuido al PCM y el
15.8% tuvo retraso en tratamiento en el propio hospital. 2

La administracion temprana de agentes fibrinoliticos constituye, juntamente con la
revascularizacion percutanea, la mejor opcion terapéutica para la mayoria de los
pacientes con SCA y elevacion del segmento ST. 2°

El Proyecto de Registro de Infarto Agudo de Miocardio Hospitalario (PRIAMHO),
permitié evaluar peridédicamente el manejo del paciente con |IAM vy, en particular, la
utilizacion de estos procedimientos de reperfusiéon realizado en Espafa donde se
obtuvieron los siguientes resultados Se incluyeron 6221 pacientes entre el 15 de
mayo y el 15 de diciembre de 2000, ingresados en 58 hospitales. De ellos, 3735
cumplian las indicaciones para reperfusién primaria, pero solo se realizé en 2675
(71.6%). En el 89.3% de los casos se hizo fibrindlisis y en el resto intervencion
percutanea. El analisis univariante mostré que las variables asociadas a no recibir
tratamiento de reperfusion son: la edad avanzada, el sexo femenino, los
antecedentes de diabetes mellitus, de hipertension arterial o de infarto de
miocardio, el retraso en la llegada al hospital, el no poder precisar la localizacion
del IAM por el ECG vy la clase IV en la clasificacion de Killip. La mortalidad fue
superior en los pacientes no reperfundidos, tanto la mortalidad hospitalaria (17.4
frente a 10.3%), como al afio (23.8 frente a 12.9%). En el 1.2% de los pacientes
que recibieron fibrinoliticos aparecié un accidente cerebrovascular. *

En un estudio realizado por el Instituto de Cardiologia y Cirugia Cardiovascular de
Cuba publicado en 1997 se citan tres causas atribuibles al retraso inicial del
manejo de pacientes con sindrome coronario agudo los cuales son:

1.- Retraso atribuibles al paciente
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2.- Retrasos prehospitalarios

3.- Retrasos intrahospitalarios

De los tres componentes del retraso en el tratamiento del SICA, este es el mas
largo, comprende casi dos tercios del retraso total, desde el comienzo de los
sintomas hasta el inicio de la terapia. Cualquier programa que reduzca con éxito el
tiempo desde el comienzo de los sintomas hasta la llegada al hospital o al
consultorio médico mas proximo es probable que no sélo aumente el numero de
candidatos susceptibles de recibir tratamiento de reperfusién, sino que también
reduzca el numero de pacientes con muerte subita extrahospitalaria, como
consecuencia de un IAM. Por tanto la reduccién del tiempo hasta el tratamiento -
actua sobre la decision del paciente de buscar atencion meédica urgente-, es
quizas tan importante como cualquier refinamiento ulterior de los regimenes
terapéuticos empleados que siempre seran mas costosos y muchas veces
inaccesibles, dada nuestras posibilidades objetivas de recursos materiales. *’

En un estudio realizado en el afio 2014 en el Hospital General de Zona No. 24 de
Poza Rica, Veracruz en el servicio de Urgencias Adultos se mencionan tres donde
se evaluo el tiempo de respuesta para la atencién del dolor toracico en el servicio
de Urgencias del nosocomio mencionado previamente, donde se refiere tres
problemas principales en el manejo del paciente con dolor toracico y son los
siguientes:

1.-Demora entre el inicio de los sintomas y la llegada al hospital.

2.-Retardo entre el diagndstico y comienzo del tratamiento adecuado.

3.-Diagnostico incorrecto. 32
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La atencion primaria es la puerta de entrada a los Servicios de Salud, donde se
inicia la atencién sanitaria, se resuelven gran parte de los problemas de salud y se
garantiza la continuidad de atencion a lo largo de toda la vida del ciudadano, por lo
que se han implementado programas a nivel mundial y principalmente para esta
patologia se llama “Cdédigo Infarto”, en paises Europeos ya tiene algunos afos, en
México se inicia en el afio 2016. 333

Este protocolo complementa la normativa del “Procedimiento para la atencidn
médica del paciente en el servicio de Urgencias de las unidades médicas
hospitalarias de segundo nivel de atencién 2660-003-045" o del “Procedimiento
para la atencidn médica en el area de primer contacto en el servicio de Admision

Continua o Urgencias en unidades médicas hospitalarias de tercer nivel 24-30-

003-040”. *°
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5.- OBJETIVOS

5.1. Objetivo general

Identificar los factores que influyen en el retraso del manejo en los pacientes que
ingresan al servicio de atenciéon Medica Continua con dolor toracico isquémico en

la UMF No. 26 del IMSS de Acapulco de Juarez, Guerrero.

5.2. Objetivos especificos

1.- Conocer edad y sexo de los pacientes que ingresan con presencia de dolor
toracico isquémico en el servicio de Atencion Médica Continua en la UMF No. 26.
2.- ldentificar los factores que retrasan la llegada del paciente del inicio de los
sintomas hasta la llegada de la unidad de medicina familiar

3.- Registrar el tiempo del inicio de los sintomas de dolor toracico a la llegada a
primer contacto de la UMF 26

4.- Registrar el tiempo de llegada del paciente a primer contacto al diagnéstico de
infarto de miocardio

5.- Identificar los factores relacionados al retraso en el diagndstico del infarto al
miocardio.

6.- Registrar el tiempo del diagndstico de infarto al envié a segundo nivel de
atencién

7.- ldentificar los factores relacionados al retraso en el traslado del paciente a la

unidad a segundo nivel de atencién.
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6.- HIPOTESIS
Los factores que influyen en el retraso del tratamiento inicial para el dolor toracico
isquémico son la carencia de medicamentos e insumos, asi como la lejania del

domicilio de los pacientes a la unidad médica.

7.1. Tipo de estudio

Estudio prospectivo, observacional, transversal.

7.2. Universo de trabajo

Unidad de Medicina Familiar No. 26

7.3. Universo de estudio

Pacientes con diagndstico de dolor toracico isquémico.

7.4 Periodo de estudio

01 de febrero al 31 de julio de 2017.

7.5. Tipo y tamarno de muestra

Se realizara el tamafo de muestra por conveniencia de todos los pacientes que

ingresen con dolor toracico de tipo isquémico al servicio de Atencion Médica
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Continua en el periodo establecido, por lo que se estimé un tamano e muestra de

la siguiente manera:
Si deseamos estimar una media: debemos saber:

= El nivel de confianza o seguridad (1-0J ). El nivel de confianza prefijado
da lugar a un coeficiente (Z, ). Para una seguridad del 95% = 1.96; para
una seguridad del 99% = 2.58.

= La precision con que se desea estimar el parametro (2 *d es la amplitud
del intervalo de confianza).

= Una idea de la varianza S? de la distribucion de la variable cuantitativa
gue se supone existe en la poblacién.

Z2xg?
s

H

Ejemplo: Si deseamos conocer la media de la glucemia basal de una poblacion,
con una seguridad del 95 % y una precision de [ 3 mg/dl y tenemos informacién

por un estudio piloto o revision bibliografica que la varianza es de 250 mg/dI

1.96% *250
=

- 1067

7.4. Criterios de Seleccion

7.4 1. Criterios de inclusion:

- Pacientes con sintomatologia compatible con dolor toracico isquémico.
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- Pacientes atendidos en el servicio de Atencion Médica Continua de la UMF
26 en cualquier turno

- Pacientes mayores de 18 afios

- Pacientes de ambos sexos

- Pacientes que acepten participar en el estudio

7.4.2. Criterios de exclusion:
- Pacientes que no cumplan con criterios de dolor toracico isquémico
- Pacientes que no puedan contestar la encuesta por sus condiciones
clinicas

- 7.4.3. Criterios de eliminacion:

- Pacientes que no cumplan con los criterios de inclusion

- Pacientes que fallecieran en el momento de llegada a la unidad
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8.- DEFINICION CONCEPTUAL Y OPERACIONAL DE VARIABLES

Numero de afos
cumplidos por el

Consulta de la
edad registrada en
la hoja de

Cuantitativa

isquéemico

momento de acudir
a recibir la atencion

Edad paciente al momento recoleccion de . AfRos
i g continua
de recibir atencion datos al momento
medica de acudir a recibir
atencién médica
Consulta del sexo
. registrado en la o Femenino Masculino
Fenotipo del €9 - Cualitativa
Sexo . hoja de recoleccion ST
paciente dicotémica
de datos del
paciente
Consulta de
Factores de Todos los factores . .
L : factores registrados Escolaridad
retraso al inicio que influyen en el 4
. en la hoja de Transporte
de los sintomas a | retraso de la llegada 2 I . ;
. recoleccion de Cualitativa Nivel socioecono-
la llegada a del paciente a la X ;
. . . datos al acudir a mico
primer contacto | unidad para recibir la .
e consulta de Horario
de la UMF 26 atencion - et
atencion médica
Es una medida total
econdémica y
sociolégica
combinada de la Consulta de nivel
preparacion laboral econoémico
de una persona y de registrada en la Bajo
Nivel econémico la posicion hoja de recoleccion | Cualitativa Medio
econdmica y social de datos de acudir Alto
individual o familiar a recibir atencion
en relacion a otras médica
personas, basada en
sus ingresos,
educacion, y empleo
Consulta de nivel
Es el nivel de de escolaridad,
. ensefanza, conjunto registrada en la Bajo
Nivel . i o ;
. de cursos, que un hoja de recoleccion | Cualitativa Medio
sociocultural . . !
estudiante recibe en | de datos, al acudir Alto
un centro docente a consulta en
atencion médica
Consulta de medio
. de transporte
Todos los medios de . P .
. registrado en la Auto particular
Medio de traslado de personas . " L X
, hoja de recoleccion | Cualitativa Transporte publico
transporte o bienes de un lugar . .
de datos, al acudir Caminando
a otro
a consulta en
atencién médica
o Hora registrada en
Hora que inicia con . o
. . hoja de recoleccién
Hora de los la sintomatologia de I _
. L de datos al Cuantitativa Hora de inicio
sintomas dolor toracico
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médica

Tiempo de inicio
de los sintomas a

Tiempo que

Tiempo registrado

transcurre de inicio en la hoja de Cuantitativa .
lallegada a . s . Minutos
. de los sintomas a la recoleccion de continua
primer contacto atencién primaria datos
de la UMF26 P
Tiempo de Tiempo transcurrido Tiempo registrado
llegada del 7
. . desde su llegada a en la hoja de
paciente a primer . 2
la unidad al recoleccion de . :
contacto al . . Cuantitativa Minutos
. e diagnéstico del datos al momento
diagnéstico de ) o
. paciente con dolor de recibir la
infarto de Y oo s .
. - toracico isquémico atencion medica
miocardio
Falta de
electrocardiografo
Falta de papel para
electrocardiograma
Factores Factores que Factores Falta de capagitacién
relacionados al influyen en el retraso registrados en la para interpretar
retraso en el del diagnéstico hoja de recoleccion | Cuantitativa electrocardiograma
diagnéstico de desde la llegada del de datos al y cualitativa Falta para identificar
infarto de paciente a primer momento de la paciente con dolor
miocardio contacto atencion médica toracico isquémico
Falta de Deficiencia del
capacitacion en la | conocimiento para Registrado en la Cualitativa Asistente médico
identificacion de reconocer un hoja de recoleccion Nominal Médico general
infarto de paciente con dolor de datos Médico Familiar
miocardio toracico isquémico
Falta de insumos Falta de insumos y R_eglstrado en l.a, Cualitativa Falta .C,le
. . hoja de recoleccion ; electrocardiografo y
y material material de datos Nominal papel
Tiempo de Tiempo que
diagnéstico de transcurre desde el Tiempo registrado
infarto de diagndstico con dolor en la hoja de Cuantitativa Minutos
miocardio al toracico a envi6 a recoleccion de continua
envié a segundo segundo nivel de datos
nivel atencién
Factores que se
Factores que Factores que ; i
. registraran en la Falta de:
retrasen el influyen en el retraso ) y
o " hoja de recoleccion o Operador
traslado a 2° nivel para envi6 del Cuantitativo .
d s . de datos al Ambulancia
e atencion paciente a un e .
. : momento de envid Combustible
medica segundo nivel :
del paciente
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9.- DESCRIPCION GENERAL DEL ESTUDIO

Previa autorizacion del Comité Local de Investigacion y Etica de Investigacién en
Salud 1102, se realizara un estudio observacional, transversal y prospectivo,
donde se registraran pacientes con dolor toracico isquémico que cumplan con los
criterios de seleccion al ingresar al servicio de Atencion Medica continua de la
UMF No. 26 de Acapulco de Juarez Guerrero, previa autorizacion con
consentimiento informado, a los cuales se les solicitara una serie de datos los
cuales se plasmaran en una hoja de recoleccion de datos la cual sera aplicado
por el investigador y los diferentes médicos que laboran en el servicio de Atencion
Médica Continua de la UMF No. 26 en los diferentes turnos, en el periodo desde el
01 de febrero al 31 de julio del 2017. Donde se documentara edad, sexo del
paciente.

Se identificara los factores que retrasan la llegada del paciente a la unidad médica
para recibir la atencion médica por lo que se documentara escolaridad, nivel
socioecondmica, medio de transporte, ademas de la hora de inicio de los sintomas
identificando los diferentes turnos que inician con los sintomas, se documentara el
tiempo que transcurre de inicio de los sintomas a la llegada a la unidad médica, se
anotara la hora de llegada al servicio de atencién medica continua.

Se registrara el tiempo de inicio de atencién al diagndéstico, se identificaran los
factores que influyen en el retraso del diagndstico por lo que se documentara si se
cuenta con electrocardiograma, papel para electrocardiograma, si el personal esta
capacitado para reconocer al paciente con dolor toracico isquémico e

interpretacion adecuada del electrocardiograma, se registrara el tiempo de inicio
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del manejo inicial desde el diagnostico por lo que se registrara si el personal esta
capacitado para iniciar el tratamiento, ademas si hay los recursos farmacoldgicos
para iniciar el tratamiento.

Se documentara el tiempo del diagndstico al envié del paciente a segundo nivel
para continuar con tratamiento de reperfusion farmacolégica, por lo que se
documentara los factores administrativo que influyen en el retraso de envi6 ya que
pueden ser por falta de personal (operador), falta de ambulancia (por encontrarse
ocupada en otro traslado, no encontrarse en condiciones mecanicas) o por falta de
insumos (combustible)

10.- ANALISIS ESTADISTICO

Una vez concentrando esta informacién, se realizara el analisis en una base de
datos en donde se plasmara en tablas y graficos para la descripcién de resultados
en un programa estadistico SPSS versién 17 para Windows con calculo de

frecuencias simples y porcentajes

11.- ASPECTOS ETICOS

De acuerdo a la Ley General de Salud en su apartado de investigacion en seres
humanos en el articulo 17 este estudio se clasifica como tipo | ”Investigacion sin
riesgo” para los sujetos de estudio, por lo que no se vera comprometida la salud
de ninguno de los pacientes que intervienen en el estudio, aun asi la informacién
obtenida sera confidencial, asi mismo cumple con los principios basicos,
operacionales y regulaciones adicionales establecidas en la declaracién de

Helsinki en 1975 y modificada en corea 2008.

60



Por las caracteristicas de este estudio al considerarse descriptivo, retrospectivo no
requiere de Carta de Consentimiento Informado, por su naturaleza no
intervencionista, siendo la unidad de estudio el expediente clinico.

El presente estudio se apega al profesionalismo y ética médica; dentro del marco
legal que establece el IMSS asi como leyes que rigen a los sistemas de salud:

- La Constitucion Politica de los Estados Unidos Mexicanos, articulo 4°., en el
Diario Oficial de la Federacion el 6 de abril de 1990.

- La Ley General de Salud, publicada en el Diario Oficial de la Federacion en 1984,
en sus articulos; 2°.Fraccion VII; 7°.,fraccion VIII; 68°.Fraccion 1V; 96, 103; 115,
fraccion V; 119 fraccion I; 141; 160; 164; 168, fraccion VI; 174, fraccion 1; 186; 189;
fraccion I; 238, 321 y 334.

- El reglamento de La Ley General de Salud en materia de Investigacion en el
Diario Oficial de la Federacion, el 6 de enero de 1987.

- El acuerdo por el que dispone el establecimiento de Coordinadores de Proyectos
Prioritarios de Salud, publicado en el Diario Oficial de la Federacion el 24 de

octubre de 1984.
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12.- RECURSOS HUMANOS Y FINANCIEROS

Investigador responsable y asociado

Materiales Cantidad Costo unitario  Costo total
Computadora e impresora 1 $10500.00 $10500.00
Hojas tamano carta 800 $0.20 $160.00
Cartuchos de tinta 4 $400.00 $1600.00
para impresora

Fotocopias 400 $0.50 $200.00
Boligrafos 4 $10.00 $40.00
Lapices 5 $5.00 $25.00

Total $13 025.00
TABLA. 1

13.- FACTIBILIDAD

El presente estudio se realizara mediante el analisis de las cedulas aplicadas a
todos los pacientes con dolor toracico de tipo isquémico ingresados al servicio de
Atencién Médica Continua de la UMF No.26 del IMSS, en el periodo del 01 de
enero del 2017 al de 30 de junio del 2017, se requerird de carta de

consentimiento informado para la recoleccién de los datos en la cedula.

62



RESULTADOS

En el presente estudio se contd con una muestra de 94 pacientes que se
presentaron al servicio de atencion médica de la Unidad de Medicina Familiar
Numero 26 con diagnéstico de dolor toracico e isquémico, en el periodo
comprendido de marzo a mayo de 2017. La edad minima fue de 18 afios, con una
maxima de 95 afios, con una media de 64 y desviacion estandar de 13.1. Del total
de pacientes 45(48%) fueron mujeres y 49 (52%) hombres, en cuanto a nivel
sociocultural 46 (48.9%) de los pacientes tenian un nivel medio, en relacién con el

nivel socioeconémico predomind el nivel medio en 60 (63.8%) individuos. (Tablal).

El medio de transporte utilizado para trasladarse a la UMF 26 fue el puablico en 53
(56%) de los pacientes atendidos en el servicio de Atencién Médica Continua. En
el horario matutino se atendid6 a 35 (37.23%) del total de los pacientes. 79

(84.04%) de los pacientes contaban con apoyo familiar. (Tabla 2)

TABLA 2. FACTORES SOCIODEMOGRAFICOS DEL PACIENTE CON DOLOR TORACICO ISQUEMICO

VARIABLE FRECUENCIA PORCENTAIJE
Mujer 45 48
SEXO Hombre 49 52
NIVEL SOCIOCULTURAL | Bajo 40 42.6
Medio 46 48.9
Alto 8 8.5
NIVEL ECONOMICO Bajo 33 35.1
Medio 60 63.8
Alto 1 1.1
TRANSPORTE Plblico 53 56
Particular 41 44
HORARIOS Matutino 35 37.2
Vespertino 25 26.6
Nocturno 17 18
Jornada 17 18
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APOYO FAMILIAR Sin apoyo 79 84

Con apoyo 15 16

TABLA 2. Obtenidos a través de encuesta de recoleccidn, en pacientes con dolor toracico
isquémico que acudieron al servicio de Atencién Médica Continua.

El tiempo que transcurre desde el inicio de los sintomas a la llegada al servicio de
Atencion Médica Continua (AMC) de la UMF 26 fue de 50 minutos minimo, con un
maximo de 610 minutos, una media de 195 minutos y una desviacion estandar de
110. (Grafica 1, Tabla 3)

Tiempo transcurrido desde inicio de sintomas a
llegada a servicio de AMC

70.0%

60.0%

59.6%
50.0%

40.0%

30.0%

20.0% 25.5%
10.0%
,—5—3%—|. 9.6%
0.0% —
1-60 minutos 61 a 180 minutos 181 a 360 minutos Mayor de 360
minutos
GRAFICA1

El tiempo transcurrido desde que llega del paciente con dolor toracico isquémico al
servicio de atencion médica continua de UMF 26 hasta recibir la atenciéon por
personal médico fue de 5 minutos como minimo, de 40 minutos maximo, con una
media de 12.07 y desviacion estandar de 8.342. ( Tabla 3)

El tiempo transcurrido desde el inicio de la atencion hasta realizar el diagndstico

de dolor toracico isquémico fue de 10 minutos minimo, 40 minutos maximo, con
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una media de 27 y una desviacion estandar de 8. De acuerdo con la evidencia
existente, el paciente debe ser diagnosticado en los primeros 10 minutos desde el
inicio de atencidn médica, solo 1 (1.06%) fue diagnosticado en este periodo y el

resto esta fuera del tiempo adecuado para el diagndéstico. (Tabla 3)

El tiempo transcurrido desde el diagnostico hasta el envio a segundo nivel de
atencion fue de 10 minutos minimo, 90 minutos maximo, una media de 38.5 y una

desviacién estandar 18.7. (Tabla 3)

TABLA 3 Promedio de tiempo de atencién desde el inicio de sintomas hasta el envio a 2do Nivel

Tiempos Minutos Porcentaje

Inicio de los sintomas hasta la llegada al servicio de 195 71.2
Atencién Medica Continua (AMC)

Llegada del paciente al servicio de AMC al recibir la 12.07 4.6
atencion médica

Desde recibir la atencion médica al diagndéstico 27 9.9
Desde el diagndstico al envid a segundo nivel de 38.5 14.2
atencién

Promedio 273.97 100

El promedio de tiempo que transcurre desde que se realiza el diagndstico y él
envio a al 2do nivel de atencién es de 38.5, donde solo 43 (45.7%) de los

pacientes son enviados en los primeros 30 minutos. (Grafica 2)
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En el presente estudio se identificaron los siguientes factores que retrasan el
diagnostico en el servicio de Atencion Médica Continua de la UMF No. 26 en
pacientes con dolor toracico isquémico, el de mayor incidencia fue la falta de papel
para electrocardiograma en 94 (100%) de los pacientes, con 9 (9.5%) no se
identificd el paciente con dolor toracico isquémico; en cuanto a los factores que
retrasaron €l envid a segundo nivel de atencion médica desde el diagnostico, fue
la falta de ambulancia con mayor prevalencia en 53 (56.3%) de los casos y el de
menor la falta de personal con 5 (5.3%) de los casos. (Tabla. 4)

TABLA 4. FACTORES INSTITUCIONALES

(VARIABLE T FRECUENCIA | PORCENTAJE

Falta de electrocardiograma 0 0
Falta de papel para 94 100
electrocardiograma

Falta en la capacitacion en la lectura 0 0
de electrocardiograma

Falta de identificar al paciente con 9 95

dolor tordcico isquémico

Falta de personal 5 5.3
Falta de ambulancia 53 56.3
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Falta de insumos 15 15.9
Ninguno 21 22.3

Tabla de analisis bivariado de tiempo transcurrido desde el inicio de los sintomas hasta
la llegada al servicio de Atencion Médica Continua

Variable " OR IC 95% P

Turno 1.382 0.558 a 3.420 0.485
matutino/vespertino

1.031 0.436 2 2.438 0.944
Particular 1.334 0.562 2 3.168 0.513

_ 1.019 0.316 a 3.289 0.975
_ 1.504 0.595 a 3.803 0.388
_ 1.267 0.527 a 3.045 0.597

Tabla de analisis bivariado de tiempo transcurrido desde el inicio de los sintomas hasta
el envio a segundo nivel de atencién

‘Variable " OR IC 95% P
Sexo/Mujer 1.138 0.485a 2.673 0.767
1.373 0.573 a2 3.286 0.477
Socioeconomico/Alto 1.297 0.523 a 3.216 0.574
y medio

‘Transporte/Particular 1.480 0.627 a 3.494 0.371

_ 1.206 0.495 a 2.938 0.681
_ 0.963 0.299 a 3.102 0.950
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DISCUSION

En un estudio realizado en Turquia en 520 pacientes de marzo de 1996 a octubre
de 1999 donde el objetivo fue determinar las variables que afectan la llegada al
hospital, encontrando que en promedio el tiempo entre el inicio de los sintomas y
la llegada al hospital fue de 188 minutos, lo que concuerda con nuestro estudio de
investigacion donde los pacientes llegaron a la UMF 26 en 195 minutos en
promedio desde el inicio de los sintomas hasta su llegada. Ambos estudios
concuerdan en una llegada tardia a los servicios de urgencias, atribuible al
paciente, debido a que la mayoria de las ocasiones no percibe la gravedad de la
enfermedad, por creencia de que el dolor toracico es extra cardiaco, estar solo en

casa cuando comienzan los sintomas.?®

En Irdn se realizd un estudio transversal analitico en el periodo comprendido de
octubre de 2007 a enero de 2010 en 513 pacientes, donde se encontré que el 46
(9%) de los pacientes buscaron atencién médica al menos 6 horas después de la
apariciéon de los sintomas, en tanto, que solo 97 (19%) se presentaron en el
hospital dentro de 2 horas desde el inicio de los sintomas, resultado similar mostré
esta investigacion donde 9 (9.57%) de las personas con dolor toracico isquémico
acudio después de las 6 horas de haber iniciado los sintomas; sin embargo, difiere
el porcentaje de las personas que acuden dentro de las primeras dos horas de
haber empezado los sintomas, siendo mas alto en esta investigacion con 29
pacientes (30.85%). En ambos estudios se denota que los pacientes no le dan

importancia a la gravedad de la enfermedad, en espera que los sintomas remitan
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espontaneamente, por lo que acuden con un tiempo mayor de seis horas a recibir

atencion médica.?®

En Meéxico en la ciudad de Villa Hermosa Tabasco se realizd un estudio
observacional prospectivo por Bafios Gonzalez MA. Y colaboradores en el periodo
del 15 de noviembre de 2012 al 30 de enero de 2015, se incluyeron 213 pacientes.
Se observéd que la mediana de tiempo desde el inicio de los sintomas al primer
contacto medico fue de 240 minutos, para el grupo de atencion temprana fue una
media observada de 180 minutos y para el grupo de atencion tardia fue de 660
minutos; también se encontro relacion como factor predictivo desfavorable acudir a
los servicios de atencion médica en los turnos Nocturno y jornada acumulada con
un resultado de OR (IC 95%): 2.3 (1.23-4.53); con valor de P (0.009). En el
presente estudio se observd una media de 195 minutos desde el inicio de los
sintomas a la llegada a recibir atencion médica, con una minina de 50 minutos y
una tardia de 610 minutos. Lo anterior difiere de lo encontrado por Bafios y
colaboradores, en esta investigacion los tiempos fueron menores desde el inicio
de los sintomas a recibir atencibn médica, esto se puede deber a que nuestra
cuenta con servicio de atencién médica continua y el paciente acude de forma
espontanea sin necesidad de referencia por otra unidad de salud, contrario al lugar
donde se realizé el estudio en Tabasco, donde es una unidad de alta especialidad
y el paciente llega ahi solo después de ser referido por otra unidad. En cuestiéon
del tiempo transcurrido desde el inicio de los sintomas hasta acudir a un servicio
médico, los de mayor tiempo se encontraron en los pacientes que acudieron en el

turno matutino y vespertino, esto a que si el paciente inicia con dolor en el turno
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nocturno o jornada no existe una red de transporte adecuada para que acuda a la

unidad, por ende, tiene que esperar a los turnos y dias donde exista transporte.?’

En la ciudad de Teruel, Espafa, se realiz6 un estudio prospectivo en el periodo
comprendido entre el 1 de enero de 1995 al 31 de septiembre de 1996, incluyeron
131 pacientes, donde se registré el tiempo desde el inicio de los sintomas a su
llegada a primer contacto de atencion médica, con una mediana de 195 minutos,
ademas se observé que el 73.7% acudieron dentro de las primeras seis horas de
haber iniciado la sintomatologia, encontrandose el mayor porcentaje de 49.1% que
acudieron durante las primeras tres horas; en el presente estudio se observo un
total de 85 (90.4%) pacientes que acudieron en las primeras seis horas, y de ellos
52 (55.3%) pacientes acudieron dentro de las primeras tres horas. Estos datos
sugieren que los pacientes acuden de forma tardia a buscar ayuda médica, por

ende, el prondstico empeora.®
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Conclusiones

6 De cada 10 de los pacientes acuden a atencién medica acuden entre 61 a 180
minutos de haber iniciado los sintomas, esto representa que el retardo en el
manejo del dolor toracico isquémico es de forma primordial por la forma tardia en
que acude el paciente para recibir atencion por galeno; lo cual, se debe a
percepcion de no riesgo. Es necesaria la promocién de salud sobre la importancia
de acudir de forma temprana a un servicio médico en caso de dolor toracico y no
esperar hasta que el dolor sea no soportable o se presenten datos de

descompensacion.

El tiempo que transcurre desde que llega al servicio de atencion medica continua
hasta recibir la atencion medica es en promedio de 12 minutos, lo que implica un
tiempo adecuado para recibir la consulta; sin embargo, se puede disminuir este
tiempo con la aplicacion de la priorizacidén del paciente con dolor toracico por parte

del personal médico y no médico del servicio de atencion médica continua.

El tiempo que transcurre en lo que recibe la atencion médica y realizan el
diagnodstico es prolongado, se requiere una mayor capacitaciéon del personal de
salud que se encuentra en el servicio de atencion médica; asi como contar con los
insumos necesarios para realizar el diagnéstico, como son papel para EKG vy el
recurso humano suficiente por turno, un solo médico para la poblacion atendida en

el servicio de AMC es insuficiente.
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El traslado del paciente a segundo nivel de atencion es primordial para el manejo
eficaz del dolor toracico isquémico, encontrando en este estudio que la principal
causa de retraso fue el no contar con ambulancia. La unidad debe tener al menos
dos ambulancias por turno, para garantizar la cobertura de la totalidad de los

envios en tiempos oportunos.

El tiempo que tardamos en atender a los pacientes esta por arriba de lo
mencionado en las guias de tratamiento y en el programa de Cadigo infarto,
encontrando un area de oportunidad en el factor paciente, ya que es por retardo
en busca de ayuda médica por parte del paciente donde se pierde la oportunidad

de la atencion.
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Recomendaciones

1.

Otorgar al derechohabiente promocion en sala de espera sobre factores de
riesgo para presentar Infarto agudo de miocardio, la sintomatologia vy
recomendar el acudir de forma oportuna a los servicios de salud en caso de
presentar dolor toracico.

Gestionar con autoridades delegacionales contar con wuna unidad
especializada de hemodinamia para la realizacion de intervencién
coronario-percutanea ya que es el tratamiento de primera eleccion para el
infarto agudo de miocardio.

Gestionar con autoridades de la Unidad Médica el contar con papel para
electrocardiograma de forma constante en el servicio de Atencién Médica
Continua.

Capacitar al personal que esta involucrado en la atencion del paciente con
dolor toracico isquémico para diagnosticar y actuar de forma oportuna.
Gestionar el contar con una ambulancia en adecuadas condiciones de

forma constante.
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15.- ANEXOS

15.1. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

De acuerdo a los Registros Nacionales de Sindromes Isquémicos Coronarios
Agudos en su segunda etapa hasta el 2005, mostro que el 37% de los pacientes
con sindrome coronario agudo con elevacidon del segmento ST se reperfundian
farmacolégicamente y solo el 15% con angioplastia trasluminal coronaria, con una
mortalidad del 10%. EI RENASICA Il permito conocer mas de las caracteristicas
clinicas de los pacientes mexicanos, es destacar que casi 50% de los pacientes no
fueron reperfundidos y esta proporcion aun persiste, por o que continua siendo
un problema de gran magnitud en nuestro medio, por lo que se ve reflejado en los
resultados del INEGI 2015 a nivel nacional, estatal y municipal siendo la primera
causa de mortalidad. En la Unidad de Medicina Familiar No. 26 del Instituto
Mexicano del Seguro Social (IMSS), ubicada en la colonia Emiliano Zapata de
Acapulco, Guerrero, México, se han atendido en lo que va del afio 149 casos de
dolor toracico de tipo isquémico, con repercusiones variables sobre la calidad de

vida de los pacientes afectados, que a la fecha no han sido estimadas.

En el manejo inicial de los pacientes con dolor toracico tipo isquémico, es la piedra
angular en la limitacién del dafio y la reduccién de secuelas. Desafortunadamente,
la mayoria de los pacientes llegan fuera de tiempo para otorgarle una mejor

atencion inicial. Se ha visto un retraso en el manejo del dolor toracico isquémico
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en la poblacion atendida en la UMF No. 26, probablemente por falla en la
identificacion de esta patologia, un nivel socioeconémico bajo que no les permite a
los pacientes acudir inmediatamente a recibir atencion médica, todos estos y otros
factores retrasa el tiempo para la atencidn, incluida la derivacion a segundo nivel

de atencion.

Dado el contexto descrito, surge la siguiente pregunta ¢Cuales son los factores
que influyen en el retraso del manejo en pacientes con dolor toracico isquémico en
el servicio de Atencion Medica Continua de la UMF No. 26 del IMSS, de Acapulco
Guerrero?

15.2. JUSTIFICACION

El dolor toracico de tipo isquémico es una emergencia meédica, es un problema de
salud publica a nivel mundial, nacional y estatal, en funcidon de su alta prevalencia
y sus complicaciones incapacitantes a corto, mediano y largo plazo que afectan a
la poblacién econdmicamente activa. Dada la magnitud del problema, éste
constituye un tema prioritario de investigacion en salud. El dolor toracico ha sido
un tema de mucha importancia, por lo que su mencion en las guias
internacionales y nacionales sobre sindrome isquémico coronario agudo, asi como
su diagnéstico, prondstico y sobre todo manejo han sido abordados ampliamente
en la literatura médica de modo que el nivel de evidencia cientifica es muy

aceptable.
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La realizacion del estudio es factible, pues por su caracter prospectivo y su
muestreo probabilistico, los recursos necesarios para su realizarlo son minimos, lo
que los coloca al alcance de los investigadores sin requerir de financiamiento intra
o extra institucional, realizar la presente investigaciéon es viable dado que el
meétodo propuesto no entra en conflicto con la normatividad vigente. El problema a
investigar es vulnerable a través de la traduccion de los resultados obtenidos en el
estudio a acciones puntuales, es decir, mediante la investigacidon-accion, dado que
al evidenciarse la existencia de factores que influyan en el retraso del manejo
inicial de pacientes con dolor toracico de tipo isquémico. De modo que la
identificacion de los factores que influyen el retraso, llevaria necesariamente a su

correccion, beneficiando en tal caso a la poblacién del UMF No. 26 del IMSS.

Se capacitara al personal de Atencién Médica continua (asistentes médicos,
enfermeria, médicos) de los diferentes turnos que se labora en la Unidad de
Medicina Familiar No.26, en la identificacion de los pacientes con dolor toracico
isquémico para la atencion oportuna, ademas de gestionar mayores insumos

farmacoldgicos para iniciar el manejo adecuado inicial en los pacientes.
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14.- CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES

2016 2017

Actividades Jul Ago | Sep Oct Nov | Dic | Ene SSIb- Ago | Sep | Oct

Delimitacion del
tema a estudiar

Recopilacion,
revision y
seleccion de
bibliografia

Redaccion del
protocolo

Presentacion al
CLIEIS 1102

Dictamen de
autorizacion

Recoleccion de
datos para la
tesis

Procesamiento
de datos y
analisis de la
informacion

Interpretacion de
resultados

Redaccion de
tesis

Presentacion de
tesis

P: Proyectado
R: Realizado
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HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

Factores personales

Nombre Edad Sexo
Hora de inicio de Hora de llegada a UMF Tiempo transcurrido
sintomas
Factores que influyen en la llegada del paciente a la unidad médica

Nivel sociocultural Nivel econémico Medio de transporte a la unidad

Bajo: Bajo: Auto particular:

Medio: Medio: Transporte publico:

Alto: Alto: Caminando:
| Apoyo familiar | Si: | No:

Factores institucionales

Hora de llegada del paciente a AMC

Hora de diagnéstico de dolor toracico isquémico

Tiempo que transcurre desde la llegada a AMC al diagnéstico

Factores que influyen en el retraso del diagnéstico

Falta de Electrocardiograma Falta de papel para
electrocardiograma

Falta de capacitacion en la lectura Falta de identificar al paciente con

de electrocardiograma dolor toracico isquémico

| Tiempo transcurrido del diagndstico de IAM al envio a segundo nivel |

Factores de retardo de envié a segundo nivel desde el diagnostico

Falta de Falta de Falta de
personal ambulancia insumos
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[

@ CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA PARTICIPACION EN PROTOCOLOS DE INVESTIGACION

IMSS

SEGURIDAD ¥ SOLIDARIDAD SOCIAL

Factores que influyen en el retraso del manejo en los pacientes que ingresan con dolor toracico

. isquémico en el servicio de Atencion Medica Continua de la UMF No. 26 del IMSS, en Acapulco,
Nombre del estudio: Guerrero.

Patrocinador externo (si aplica): No aplica

Lugar y fecha: Acapulco de Juarez Guerrero del 01 de febrero al 31 de julio de 2017.

Numero de registro:

Identificar los factores que influyen en el retraso del manejo en los pacientes que ingresan al servicio
de atencion Medica Continua con dolor toracico isquémico en la UMF No. 26 del IMSS de Acapulco de
Juarez, Guerrero.

Objetivo del estudio:

Procedimientos: Se aplicara una hoja de recoleccion de datos a los pacientes con dolor toracico que acudan a recibir la
atencion médica del servicio de atencién médica continua de la UMF No. 26 del IMS

Posibles riesgos y molestias: No aplica.

Posibles beneficios que recibira al participar en el Los resultados de difundiran para retroalimentar al personal de atencion médica continua con el fin de

estudio: identificar areas de oportunidad y mejora.

Informacion sobre resultados y alternativas de Se informara de los resultados al término del proyecto.

tratamiento:

Participacion o retiro: El participante se retirara en el momento que desee sin tomar represarias

Privacidad y confidencialidad: Los resultados del estudio seran manejados de manera confidencial

En caso de coleccion de material biologico (si aplica):

No autoriza que se tome la muestra.

Si autorizo que se tome la muestra solo para este estudio.

[]

Disponibilidad de tratamiento médico en derechohabientes (si aplica):

Si autorizo que se tome la muestra para este estudio y estudios futuros.

Beneficios al término del estudio:

En caso de dudas o aclaraciones relacionadas con el estudio podra dirigirse a:
Investigador Responsable: . Dr. Rafael Ramirez Mosso.

Colaboradores: Dra. . Martha Alyne Rios Mora

En caso de dudas o aclaraciones sobre sus derechos como participante podra dirigirse a: Comisién de Etica de Investigacion de la CNIC del IMSS: Avenida
Cuauhtémoc 330 4° piso Bloque “B” de la Unidad de Congresos, Colonia Doctores. México, D.F., CP 06720. Teléfono (55) 56 27 69 00 extensién 21230,
Correo electrénico: comision.etica@imss.gob.mx

) ) Nombre y firma de quien obtiene el consentimiento
Nombre y firma del sujeto

Testigo 1 Testigo 2

Nombre, direccion, relacién y firma
Nombre, direccion, relacién y firma

Este formato constituye una guia que debera completarse de acuerdo con las caracteristicas propias de cada protocolo de investigacion, sin omitir

informacion relevante del estudio Clave: 2810-009-013
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