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INTRODUCCION

Infarto Agudo del Miocardio es el término utilizado para referirse a la necrosis del

~

.

.

músculo cardlaco debido a un inadecuado suministro circulatorio; con una mortalidaD.
general del 15%. El periodo de tiefTJJo entre el inicio de los slntomas y la asistencia médica

I es determinante para la efectividad de las medidas terapéuticas.

I En Guatemala el infarto agudo del miocardio ocupa el segundo lugar como causa d.
muerte entre las afecciones cardiovasculares pero no se cuenta con información sobre 81

'fJBrlodode tiempo entre el inicio de los slntomas y la admisión hospitalaria de los pacientes.

Por ello se disefló un estudio que incluyó 123 pacientes admitidos por infarto agudc
del miocardio durante el periodo del 1 de enero de 1993 al31 de diciembre de 1996, a,
Hospllal General San Juan de Dios.

El 63.4% de los pacientes fueron de sexo masculino y estaban por arriba de los 6C
anos. La localización electrocardiográfica más frecuente fue la anteroseptal 28.5%. E
periodo de tiempo Temprano correspondió al 46.3%. La mortalidad se representó por e,
14.6%. El dolor constituyó el principal motivo de consulla en 90.2%. El 18.7% de lo,
pacientes maculinos presentaban infarto de tipo anteroseptal y el 9.8% de las paciente,
lemeninas. Los pacientes masculinos fueron los que consullaron más rapidamente 33.3%
(Periodo Temprano).
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DEFINICION DEL PROBLEMA

Inlarto Agudo del Miocardio (IAM) es ellérmino utilizado para referirse a la necrosis
del músculo cardlaco debido a un inadecuado suministro circuiatorio- En la mayorla de los
casos, es e/ resultado de la aterosclerositi severa de una o más arterias coronadas. (1)

Aproximadamente 700,000 pacientes son hospitaiizados anuaimente por dicho
poblema en los Estados Unidas,con una mortalidadgeneral de 15%-(10)

El reconocimiento temprano de un IAM es critico debido a: 1) que la mayorla de las
muertes por IAM obedecen a la inestabilidad eléctrica que sigue ai fenómeno y 2) porque
la efectividad de la terapia trombolltica -para parfundir el miocardio, mejorar la remodelación,
reducir la expansión del infarto y la formación de aneurismas, disminuyendo el riesgo de
arritmias malignas, formación de trombos en ventrrculo izquierdo y mejorando las
caracterlsticas del llenado diastólico- está directamente relacionada con el periodo de
tiempo post inicio de los slntomas y la infusión del fármaco trombolltico- (10)

58 deduce entonces que es crucial para la efectividad del manejo de un paciente con

\i
AM eltiempo que transcurre entre el inicio de los slntomas y su admisión hospitalaria- Este

tiempo en pacientes sumamente sintomáticos es en promedio 3 horas en los Estados
Unidos, aumentando conforme los sfntomas son menos intensos. Dicho tiempo es
desconocido en nuestro medio- (14,23) .

El anterior conocimiento lleva al planteamiento de las cuestiones siguientes que
constituyen el problema a investigar:

1-- ¿ Cuál es el parlodo de tiempo que transcurre entre el inicio de los slntomas de un IAM
y su admisión al hospital en los pacientes de nuestra institución?

2- - ¿ Cuáles son las caracterlsticas de los infartos según el periodo de tiempo

extrahospitalario y su sexo, edad, topografla del IAM según su ECG, mortalidad
Intrahospitalaria y su hora admisión

3_- ¿Existe un patrón circadiano deducible de los infartos estudiados?
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JUSTiFICA CION

A la luz del conocimiento existente es un hecho, que el lapso de tiempo entre el
aparecimiento de ios slntomas y el inicIo de asistencia médica, en un paciente con Infarto
agudo del miocardio, repercute en la efectividad de las medidas terapéuticas adoptadas y
la morbi-mortalidad consecuente,

Por ello, este trabajo surge debido a la necesidad de conocer cuál es el tiempo que
los pacientes con IAM tardan en buscar asistencia en nuestra sala de urgencias, es decir,
si cuando llegan, aun están en los lapsos de tiempo en que el monitoreo de arritmias y/o
la administración de Estreptocinasa o heparina son de utilidad, pues está demostrado que
después de 12 horas lo que los médicos pueden hacer casi se limita a observar la evolución
natural de un infarto-

Se enfatiza en la trombolisis, pues careciendo de angioplastfa corona,Ja transluminal
percutánea en nuestra instituci6n, s610 el adecuado uso de Estreptocinasa viene
implementándose en el hospitai desde 1991. No obstante, dado el costo de este
medicamento (O 1300_00/dósis) no existe entre los medicamentos dei hospital, de modo
que en los casos que la reciben es la famiiia quien la compra- En este punto vale la pena
aclararque si lospacientes consultan a las 4 o 6 horas post iniciode los slntomas y la familia
demora otras 2 horas en conseguirla, el vaiioso tiempo que se pierde puede acortarse
drásticamente, si el hospital cuenta con dicho f¿rmaco-

Sin embargo no puede convencerse a .quienes tienen la capacidad de proveerla en
el hospital - Fundación Pro-bienestar, Patronato o Comité de Terapéutica- a que la
compren si no se cuenta con un estudio que evidencie si los pacientes representan un
grupo que consulta en un periodo de tiempo lo suficientemente temprano para usar
trombolisls en ellos-

En la Información a recopilar se incluye la edad, sexo, topografla o locaiización
electrocardiográfica por cara anatómica del infarto, ya que es información estandarizada
que todos los ingresos (dado que todo ingreso es elaborado por residentes del Departamento
de Medicina Interna sometidos a auditorla cada mes) incluyen- Esta información tiene
importancia pues permite anaiizar - como ha sido observado en otros lugares- si el sexo
influye en que un paciente consulte temprana o tardiamente- Situación simiiar ocurre con
la edad y la topografla-

.
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OBJETIVOS

GENERAL

1.- Determinar el patrón del perIodo extra hospitalario en los pacientes con
IAM admitidos al Hospital General San Juan de Dios.

ESPECIFICOS

1.- Establecer el perfil de los pacientes (edad, sexo, topografla del lA M) con infarto agudo
del míocardío.

2.- Clasificar el periodo de tiempo enlre el inicio de sfntomas de IAM y su admisión a la
sala de urgencia en:
A) Perfodo Temprano (0.6 horas de slntomas)
8) Perfodo Intermedio (7.12 horas de sin tomas)
C) Periodo Tardlo (> 12 horas de slntomas)

3.- Determinar cuál es el motivo de consulta principal que los pacientes refirieron (dolor,
disnea, otro).

4
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REVISION BIBLlOGRAFICA

CONSIDERACIONES GENERALES:

El infarto agudo del miocardio (IAM) representa una urgencia médica ya que
constituye la variedad anatomocllnica más acentuada de Insuficiencia Coronaria, en donde
la hlpoperfusión miocárdica es caracterfsticamente local, aguda y absoluta ya que produce
lesión y necrosis irreversible que ocurre a causa de isquemia prolongada que puede ser
secundaria a una abrupta disminución en el flujo coronario o un incremeto en las demandas
de oxfgeno que no pueden ser suplidas por alguna de las arterias coronarlas. (18,26)

Ei infarto agudo del miocardio se considera de gran importancia como patologla
cardiovascular ya que presenta una mortalidad aproximada del 25%, máxima en las
primeras dos horas desde el inicio de los sfntomas, la mitad aproximadamente de estas
defunciones ocurren antes de que el paciente llegue al hospital. El 5-10% adicional de
supervivienles muere en el primer ano después de un infarto, siempre persiste el riesgo de
mayor mortalidad y de inlartos recurrentes no mortales persistentes en los pacientes que
se recuperan. (2,16,25)

Puede presentarse IAM en pacientes muy ancianos y en Individuos jovenes. incluso
en el tercer decenio de la vida, particularmente cuando existen factores predisponentes a
la aterosclerosis como: hipertensión arterial, tabaquismo, diabetes mellitus,
hipercolesteronemia familiary otras causas de hiperlipoproteinemía. El 5% de infarto al
miocardio se dan en pacientes menores de 40 años y e/45% en pacientes con menos de
65 anos. Se menciona que alrededor del 33% de sobrevivientes de infarto tienen menos
de 60 anos y presentan alguna lorma de hiperfipidemia definida como concentraciones
sericas de colesterol, trigliceridos o ambos, por arriba del percenti/ 95. (18)

FISIOPA TOLOGIA:

Estudios sobre la fisiopatologla del inlarto agudo del miocardio han mostrado que, en
la mayorla de los pacientes se forma iln tromba sobre una placa ateromatosa fracturada
en la arteria coronaria relacionada con el infarto y obstruye dicha arteria. En algunos
pacientes ocurre lisis espontánea del tromba pero, en otros, persiste la obstrucción y
resulta en necrosis del miocario en el área del corazón relacionada con la arteria obstruida
sI se logra la reperfusión en un lapso variable, eltamano del inlarto y la mortalidad resultante
dismInuye y la (unción miocardlca se preserva. (20)

En los pacientes con Infarto agudo del miocardio (lA M) los determInantes primarios
de la vulnerabilidad a infartarse comprenden: 1) Incrementos prolongados en la demanda
miocárdica de oxlgeno en condiciones en las cuales no puede aumentar la liberación de
oxlgeno por coronarlopatla importante o 2) Disminuciones primarias en la liberación de
oxlgeno hacia el miocardio, estas disminuciones de oxfgeno se pueden originar por a)
Trombosis coronaria, b) Espasmos coronarios, c) Hemorragia hacia una placa
aterosclerótica, d) Hipertensión arterial. (6,18,22)
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El tamano linal dellnlarto agudo del miocardio depende de 1}Extensión, gravedad
y duración de la isquemia; 2} La magnitud dell/ujo colateral; 3} Las demandas metabólicas

del mlocardio en situación de riesgo. Dependiendo de la combinación de estas variables
el área de necrosis puede estar rodeada por un margen de fibras con lesiones reversible;
mantenidas precariamente por ell/ujo de la red coronaria y colaterales no alectadas. EiJ
infarto transmural se produce dista/mente a una arteria coronaría o a una rama mayor de
una arteria coronaria totalmente oclulda.'(16, 18,22}

Con la persistencia de la isquemia, la necrosis progresa con rapidez, a las tres horas
del Infarto involucra alrededor del 55% del espesor de la pared y a las seis horas
aproximadamente el 85%. (18)

En varios estudios se ha establecido que en pacientes con cardiopatla isquémica
mortal, el 90% de los inlartos de onda

°, que por lo general son transmurales se originan
por oclusión coronariaproximal ypor un tromba, los inlartos transmurales son aquellos que
comprometen más del 50% del espesorde la pared ventricular. Sólo e130% de los infartos
no Q casi siempre subendocárdicos presentan un trombo coronario oclusivo en fa arteria
relacionada en el inlarto. En estudio cl/nico de cien episodios de cardiopatia isquémica
aguda de la incidencia de la oclusión coronaria aguda lue de 61% que incluyen: 90% de
mfartos transmurales, 35% subendocárdicos, 11% para microinfartos multifocales
relacionados con elslndromes de insuficiencia coronaria aguda cl/nica. (8,13, 18,26)

La localización se puede definirpor el espesor de la pared comprometida, de acuerdo

~I segmento ventricular envuelto en.'Septal, anterior, anteroseptal, latera( anlerolateral,
mfeflor, aplcal, de ventriculo derecho y auricular. Se presentan más Irecuentemente en el
ventriculo izquierdo y su tamaño y extensión dependen del sitio de oclusión de la arteria
coronaria ydel grado de circulación colateral preexistente. Se sabe que la disminución del
Ilujo coronario en enfermedad oclusiva de las arterias, usualmente implica una reducción
de cuando menos 80% de la luz del vaso ya que se ha demostrado que el flujo coronario
no disminuye hasta que hay una oclusión del 75%. (8,13,16, 18,26)

PRESENTACION CL/NICA:

La presentación cllnica del infarto agudo del miocardio es c~racterlsticamente
importante, la historia de dolor precordial inlenso O epigástrico, prolundo, descrito como

"opresivo'; "pesadez" el cual no se modifica con los movimientos respiratorios o cambios
posturales. A menudo se acompaña de náuceas, ansiedad, diaforesis, disnea, palidez. Se
puede irradiar a espalda, cuello, mandlbula o brazo izquierdo en particular hacia su cara
cuMal. El dolor puede tener una duración de más de 30 minutos y tipicamente es el dolor
más intenso que haya experimentado el paciente, Por lo general las moslestias comienzan
Con el paciente en reposo y muestran una periodicidad clrcadiana ocurriendo con mas
frecuencia por las mañanas que en ningun otro momento del dla. En menos de una tercera
parte de los casos el dolor comienza durante un esfuerzo. Aproximadamente la mitad de
los pacientes con IAM tienen prodromos de angina inestable. (13,16,17, 18,25,26)
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Aproximadamente 10.20% de los pacientes tienen inlartos "Silenciosos" se observan

con frecuencia especial en diabéticos, ancianos y después de transplante cardlaco. El
infarto agudo del míocardio puede tener otras formas de presentación menos frecuentes
como lo son: pérdida brusca de la conciencia, estado de conlusión, sensación de gran
debilidad, arritmias, signos de embolia perilérica o simplemente un descenso inexplicable

de la presión arterial. (13,16, 18,25,26)

SIGNOS FISICOS:

Los pacientes con infartos pequeños, en particular los que no tienen onda °, pueden
no tener anomalias detectabies en la expioración Ilsica;cuando haydaflo celular irreversible
de cuando menos 8/40% del ventr[culo izquierdo, aparece insuficiencia cardfaca grave,
con edema pulmonar y choque cardiogénico. (25,26)

En general se observa un paciente sudoroso con piel y extremidades (rfas, ansioso,
con cambio frecuente de posición, puede presentar disnea y cianosis perilérica asociada
a bajo gas10 cardlaco. Ei pulso es débil y de frecuencia variable pudiendo rel/ejar la
extensión del infarto y su repercusión hemodinámica; taquicardia en infartos extensos
complicados con falla ventricuiar izquierda o hipovolemia y bradicardia cuando exlsle
Isquemia alrededor del nodo sinual o el auriculo ventricular. (13, 16,26)

Aproximadamente la cuarta parte de los casos en los que se ha producido previamente
un infarto tienen manifestaciones de hiperactividad simpática (taquicardia e hipertensión
arterial) y hasla el 50% de pacientes con infarto de ia pared inlerior muestran hiperactividad
parasimpática (bradicardia o hipotensión). Se puede encontrar la presencia de aumento
de la temperatura en 37.5 a 38.50C, acompañado de escalolrlos a partir del segundo dla
y persiste durante la primera semana. (13,16, 18)

Aproximadamente la cuarta parte de los pacientes con infarto de la pared anterior
presentan un impulso anormal en la región periapical. Se pueden presentar como signos
f[sicas de disfunción ventricular en 6rden de frecuencia decreciente: un cuarto y tercer
tonos cardfacos, disminución de la intensidad de los tonos cardfacos y raras veces
desdoblamiento paradójico del segundo tono. Se puede encontrar un soplo sistólico apical
transitorio probablemente debido a insuficiencia mitral secundaria a disfunción de ios
músculos papilares durante ei infarto. (13, 16,26)

La insuficiencia mitral aguda predomina en pacientes con inlarlos inferiores, lateraies
o subendocárdicos. Se puede encontrar un roce pericardico en pacientes con infarto

transmural. En los infartos del ventriculo derecho suele haber distensión de las venas
yugulares. Se puede encontrar estertores humedos bibasales o más extensos en paciente
con insuficiencia del ventrlcuio izquierdo. El edema puimonar acompaña a infartos
extensos y se observa ante la isquemia miocárdica sobrepuesta a infartos extensos.
(13,16,17,26)
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DIAGNOSTICO ELECTROCARDIOGRAFICO:

El estudio seriado de electrocardiograma es fundamental para pacientes ingresados
en una unidad de cuidadas intensivos. Se debe realizar un electrocardiograma al ingreso..
uno diariamente mientras el paciente esté hospitalizado, con el fin de valorar el dolor
toracico recidivante, las atritmias o establecer ei diagnóstico. (16,25,26)

La secuencia caracteristica de alteraciones electrocardiográficas en el infarto de
onda Q es: 1) Aparición Inicial de ondas Tprominentes yacuminadas en las derivaciones
electrocardiográlicas que representan sitios de lesión epicárdica, 2) Elevación hiperaguda
del segmento ST y 3) Aparición de ondas Q importantes, esto es 0.04 segundos de
duración, o de más de 30% de ampiitud de la onda R o ambas. (26)

La localización anatómica se hará de acuerdo con los cambios eiectrocardiográficos
caracterlsticos de la siguiente manera: Septal: derivaciones VI y V2: Anterior: derivaciones
V3 y V4; Anteroseptal: derivacIones VI a V4; Laterai: derivaciones 1,a VL y V6: Lateral Alto:
derivaciones I y a VL; Anterolateral: derivaciones

"
a VL y V3 a V6; Anterior Extenso:

derivaciones 1,a VL y VI a V6; Inferior: derivaciones 11,/11ya VF: Apical: derivaciones 11.111,

aVF y una o más de las precordiales VI a V4. En infarto de ventriculo. derecho se da
elevación del segmenfo ST de más de 0.1 mVen V3 y V4. Si la elevación en V4 es mayor
que en VI a V3 la sensibilidad disminuye (78%) pero ia especificidad aumente (100%).
Generalmente se asocia con infarto de la cara inferior. (13,26)

El electrocardiograma es inigualable para el diagnóstico y especialmente para tomar
la decisión del inicio de los trombo/iticos. Permite además sospechar la presencia de
Isquemia en áreas distinta a la del infarto,o isquemia persistente después de él, sea
sintomática o asintomática. (13)

Entre los problemas que plantea el uso de el electrocardiograma para identificar
infarto agudo están: 1) los infartos agudos anteriores no se reconocen mediante
electrocardiograma cuando hay bloqueo de rama izquierda del haz de hlz; 2) los sujetos
con Infarto previo de onda Q, puede ser dificil identilicaruna nueva lesión y 3) si ia evolución

electrocardiográfica es rápida, no se iogrará diferenciar entre un infarto antiguo o nuevo.
En contraste con la utilidad del electrocardiograma en el diagnóstico de infarto de onda Q,

no permite identificar con certeza los infarto no Q; en éstos el electrocardiograma muestra
depresión del segmento ST e inversión de la onda T. Inafortunadamente estos cambios
pueden producirse por isquemia sUbendocárdica, hipertrofia ventricular, frecuencias
cardlacas rápidas, inliuencias emocionales, alteraciones electro/iticas y uso de ciertos
fármacos tales como glucósidos cardlacos. La únIca regla útil en el reconocimiento de
electrocardiograma de inlarto no Q es que la prolundidad y la duración de ia depresión del
segmento ST están en relación directa con la probabilidad de IAM. (13,25,26)

ENZIMAS CARDIACAS:

Tras el infarto del miocardio se liberan en la sangre grandes cantidades de enzimas
procedentes del músculo necrótico. La velocidad de liberación de las enzimas es variable
y el patron temporal tiene importancia diagnóstica. (16)
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La CK-MB, sobrepasa su limite normal entre 4-8 horas después de ocurrido ei inlarto,
alcanza su pico máximo hacia las 24 horas y se normaliza en e13-4 dla, si no se presentan
nuevos episodios de isquemia. La isozima MB es especifica para el infarto del miocardio,
si presenta más del 5% del valor de CK total. Se mide al momento del diagnóstico a las
12 y a las 24 horas. (13, t6,25,26)

La DHL sobrepasa el Ifmite normal más o menos a las 12 horas después de iniciado
el infarto, alcanza el pico máximo entre 24-48 horas, se normaliza hacia el t O. t 4 dla, es
inespeclfica para el diagnóstico, a menos que se disponga de la determinación de la
isozlma DHL1,DHL2, cuya relación mayor de 0.9 es altamente sensible y especllica.
(13,16,25,26)

SGOT se eleva por encima de lo normal a las 8.12 horas después del infarto y alcanza
su pico a las 18-36 horas, puede volver a lo normal en 5-7 dlas. (13.16.25.26)

TRATAMIENTO:

Está encaminado principalmente a reducir el área del inlarto y prevenir las
complicaciones tanto eléctricas como mecánicas. La mortalidad de los pacientes con
infarto 8S consecuencia de arritmias y del fracaso de bomba. La defección y tratamiento
inmediato de las arritmias ventriculares potencialmente mortales reduce la mortalidad
hospitalaria. (16,26)

La mayor parte de mortalidad hospitalaria del infarto se observa en pacientes con
disfunci6n extensa del ventrfculo izquierdo y shock. La necrosis evoluciona por varias
horas por lo que la restauración inicial de la perfusión coronaria mediante trombofisis o la
angioplast(a coronada transluminal percutánea reduce el tamaño del infarto y preserva la
función del ventrIculo izquierdo. (8.25)

MEDIDAS GENERALES:

Los objetivos terapéuticos iniciales consisten en el alivio del dolor, aporte de oxlgeno
suplementario y reconocer y tratar las complicaciones potencialmente graves del inlarto,
hipotensión, edema pulmonar y arritmias ventriculares. El ingreso del paciente con inlarto
del miocardio a la unidad de cuidados intensivos debe tardar unicamente de 2.5. 9 horas
como máximo, (4,16,25)

Con frecuencia el retraso más importante no está en el traslado al hospital sino en
elperlodo entre la aparición deldolor yladecisión delpaclente de pedir ayuda. La Analgesia
el alivio adecuado del dolor disminuye el consumo de oxlgeno y reduce los niveles de
catecolaminas circulantes. El sullato de morfina constituye el tratamiento de elección para
el dolor del infarto, induce venodilatación moderada que reduce la precarga; un electo
vasodilatador arteria/discreto y un efecto vagotónico que disminuye la frecuencia cardfaca.
(14,16,25)

La oxIgenación a dósis de 2-4/itros/minuto en sonda nasal, indicada en la mayorla
depacientes con infarto del miocardio, porque no es rara la hipoxemia leve. Posteriormente
el tratamiento con oxlgeno se ajusta para mantener la saturación con oxlgeno de la
hemoglobina por encima del 90%. Aun pacientes con infarto no complicado presentan una'
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ligera hipoxemia por mecanismos no definidos. Se ~ebe considerar la utilizacion de
intubación endotraqueal y ventilación mecánica en pacientes con falla cardiaca, edema
pulmonar o complicaciones mecánicas del infarto, esto mejora la oxigenación y reduce el
trabajo respiratorio, lo que contribuye a disminuir la demanda miocardica de oxlgeno.
(4,9,13,16,25,26)

Actividad, los pacientes con infarto del miocardio deben tener reposo en cama la
mayor parte del dla, al 30.-40. dla si no existen complicaciones se debe pasar al menos
entre 30-60 minutos sentado en un silla dos veces al dla. Luego se Irá evaluando su
actividad paulatinamente. Dieta, es preferible administrar una dieta pobre en colesteroi,
se debe dar comidas pequeñas y frecuentes, ricas en fibra para evitar el estreñimiento.
Sedación, generalmente es conveniente la utilización de agentes ansiolltlcos yes útil la
inducción del sueño nocturno. (4,13, t6,25,26)

Antlcoagufantes y antiplaquetarlos; retrasan el proceso de oclusión coronaria
durante las fases iniciales de/ infano. Es discutible aún la utílízación de la anticoagulación
en infarto del miocardio. La heparina intravenosa en ausencia de ASA es efectiva para
disminuir significativamente la trombosis y re trombosis después de la terapia trombolltica,
particularmente útil cuando se logra prolongar el tiempo partical de tromboplastina (TPT a)
a más del dable. La administración temprana de ASA ha mostrada reducción del 23% en
la mortalidad y actualmente se administra en forma rutinaria junto con el agente trombo/ftico.
A menos que exista una contraindicación forma/la administración de aspirina por v{a oral
debe iniciarse a la brevedad posible, se utilice o no terapia trombolltica. (4,13,20,25)

81oqueadores 8eta Adrenérglcos; se ha notada que reducen la mortalidad global
y en algunos casos la incidencia de reinfarto ya que disminuyen el consumo miocárdico de
oxfgeno por reducción de la contractilidad y la frecuencia cardfaca. Contraindicaciones
para su uso son: insuficiencia cardfaca congestiva, hipotensión, bradicardia, bloqueo A- V
a antecedente de asma.(4,9, t3, 16,25)

Reperfuslón Mlocárdica:
Tratamiento Trombolitlco: Alrededor del 90% de las pacientes can infarto aguda del
miocardio y elevación del segmento ST presentan una oclusión trombótica completa de la
aneria coronaria causante del infano. La administración de un fibrino/fticodisuelve el
coágulo y restablece la perfusión sangulnea en un 60-90% de tos pacientes, según el

~ preparada utilizada. Se ha notada un disminución significativa de aproximadamente el/.
25% en la mortalidadpar Inlartoal mlOcardlOai utlilzaragentes tromboiitlcos. Se ha
estimada que sólo el 20-25% de ios 1.5 a 2 millones de pacientes hospitalizadas en toda
el mundo cada ano con infarto al miocardioreciben terapia trombolftica,pero cuando
menas el doble de estos pacientes pueden ser candidatos para tal tratamiento. (4,20,25)

En apariencia, el tratamiento tromboiitlco administrada 60-90 minutas después del
comienzo de los sfntomas es mucho más efectivo y resulta en un grado de salvamento
miocárdico cllnicamente relevante y dependiente del tiempo, que cuando se iniciadespués
de 2 o más horas. Después de este periodo, el Impacto saludable de la terapia tromboiitica
puede ser relacionada a otros factores diferentes a la preservación global de la función
miocárdica, factores que son menas dependientes del tiempo de reperfusión. Las
posteriores efectos pueden incluiruna reducción en el grado de expansión del infarto y ia
formación de un aneurisma, una reducción en el trabajo veniricuíar izquierdo y un
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mejoramiento en elflujo coronarioasociado con un disminución en la viscosidad sangufnea.
una disminución en la formación de trombas en el ventriculo izquierda ytromoboembolismo
y la provisión de una vla de flujo colateral a las zonas no infartadas en pacientes can
enfermedad de múlliples vasos. Aunque es probable que un plan única no funcione en
todas las situaciones, existe un objetiva común: fnlclar la reperfuslón de la forma más
rápida yeflclente postble. El primer paso consiste en diagnosticar el inlarto dei miocardio
en evolución dentro de las 20-30 minutas de ia llegada del paciente a la sala de urgencias,
la que sin duda es factible en caso de que las slntomas sean caracterlsticos y de un
electrocardiograma que muestra la tipica elevación del segmento ST de un infarto tipo Q
en evolución. Afortunadamente, la mayorla de las infartos de miocardio más extensas san
los que se reconocen con facilidad en etapas evolutivas iniciales y los que más se
benefician con el tratamiento de reperfusión precoz. Se pensó originalmente que el lapso
era hasta seis horas, pero estudios sucesivos han sugerido que hay beneficio, aunque
menor hasta las 12 horas. (4,5,8,9,11,12,13,15,24,27)

El sistema enzimátíco fibrinolftíco de la sange comprende una proenzima inactiva,
plasminógeno. que puede ser convertida a la enzima fJbrinolftíca plasmina por los
activadores fisiológicas del plasminógeno, activador del plasminógeno tisulas (t-PA) a
activador del plasminógeno tipo uroquinasa (u-PA). La librinolisis se inhibe a nivel de las
activadores y a nivel de la plasmina. La fibrinolisis es altamente fibrino especffica como
resultado de interacciones moleculares entre el activador del plasminógeno t¡sular,

plasminógeno. fibrina, plasmina yalfa 2 antiplasmina. (7,8,19,20)
La administración intravenosa de Estreptocinasa (SK) y t-PA permite disolver

coágulos sanguineos relativamente frescos de las arterias coronarias. Tres agentes
trombolfticos están actualmente aprobados para su administración intravenosa en pacientes
can infarto agudo del miocardio. Estas san: SK, A/teplase (activadortisulardelplasminógeno
de cadena sencilla), Anistrep/ase (compleja equimoiar entre Lys-plasminógeno humana y
estreptocinasa). La estreptoclnasa es unaprotefna bacteriana que forma un complejo con
el plasminógeno; éste compleja activa otras moléculas de plasminógeno para convertir/as
en plasmina. La administración de SK produce e/llamada "estada lItico sistémico" que se
caracteriza por degradación defibrinógeno ydep/ección de alta 2 antiplasmina en la sangre
circulante. La dósis estándar en pacientes con infano del miocardio es 1.5 millones de
unidades, administradas porvla intravenosa durante 60 minutos. La SK causa hipotensi6n
transitoria en varios pacientes y es antígénica. Causa reacciones alérgicas imponantes en
un porcentaje baja de las pacientes y su administración causa elevación rápida de
anticuetpos antiestreptocinasa después de 4-7 dlas, suficiente para neutralizar una dósis
estándar de SK. Desde el punta de vista práctica, una vez que se ha empleada SK. si se
requiere del uso de un nueva tratamiento trombolltico, éste debe ser can t-PA a UK antes
que can SK. (4,7,8,9,20)

El t-PA es una protelna humana producida con tecn%gla de DNA recombinante. El
t-PA tiene actividad enzimática baja en ausencia de fibrina; en presencia de ésta aumenta
la tasa de activación del plasminógeno cuando menos 100 veces. La activación del sistema
fibrinolltico parece ser desencadenado y limitada par fibrina, no ha provocado /a formación
de anticuerpos ni reacciones a/érgicas, el tratamiento con éste tiene el único inconveniente
en comparación con la estreptocinasa, que es su costa más elevado. (3.4,7,8,9,27)
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GISSI 6 horas

AIMS 6 horas

ASSET 5 horas

TEAM-2 4 horas

LATE 12 horas

EMERA 6-12 horas

Actualmente se emplean dos dosificaciones de alteplase, éstas son: a) 100 mg
administrados durante 3 horas por vla l. V. (un bolus de 10 mg. 50 mg. durante la primera
hora y 20 mg en cada una de las siguientes dos horas) o preferentemente, b) la
administración acelerada ajustada de acuerdo al peso corporal, durante 90 minutos ( un
bolus de 15 mg. 0.75 mgt!<g durante 30 minutos (sin exceder 50mg) y 0.5 mgt!<g durante
60 minutos (sin exceder 35 mg). La dósis total no excede los 100mg. (4,20,21)

La anistreplase (APSAC) es un complejo equimolarentre Lys-plasminógeno humano
yestreptocinasa. Fue elaborado con el Qbjeto de controlar la actividad enzimática del
complejo plasmina (plasminógeno)-estreptocinasa la dósis terapéutica habitual es de 30
unidades administradas lentamente por vla /.V. (4,8,20)

Parece ser que todos los agentes trombollticos inducen un estado protrombótico y
activan las plaquetas. El estado protrombótico después de la terapia litica se bloquea sólo
parcialmente con heparina (21)

Entre las Indicaciones y Contraindicaciones para la utilización de la terapia
trombolitlca están:
1,- Indicaciones Actuales

En pacientes con dolor torácico sugestivo de infarto agudo del miocardio y elevación
del segmento STun m{nímo de 1mm encuanto menos 2derívaciones electrocardiográficas
contiguas en los que el tratamiento puede ser iniciado en las primeras 12 horas desde el
Inicio del dolor, asegurándose que no hay contraindicaciones a la terapia trombolltica. (20)

2.- Indicaciones Aceptadas
La edad avanzada, hiper1ensi6ncontrolable, historia de resucitación cardiopulmonar

no traumática y la presencia de bloqueo de rama izquierda o derecha del haz de his ya no
son consideradas contraindicaciones en pacientes con evidencia de infartodel míocardio
en evolución.(7,8,20)

3.~ Contraindicaciones Relativas
Ulcerapéptica actíva, uso corriente de anticoagufantes, derivación coronaría antigua,

enfermedad neoplásica,angInainestable.(7,8,9,20,25)

4.- Contraindicaciones Absolutas
Historia de predisposición hemorraglpara grave, hemorragia interna aguda reciente;

círugfa mayor, trauma o parto en los 10 d{as previos; resucitación cardiopulmonar
traumática; punción vascular en sitios con dificultad para la compresión; e hiper/ensión
descontrolada.

El uso previo de estreptocinasa o anistreplase es una contraindicación para su
administración repetida durante al menos un añodebidoa su inmunogenicidad. (7,8,9,20,24)
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RESUMEN DE EL PERIODO OPTlMO EN QUE LA TROMBOLlSIS ES EFECTIVA
SEGUN VARIOS ESTUDIOS
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COMPLICACIONES

Entre tas complicaciones producidas por ellAM se pueden mencionar:
Arritmias, Fallo de Bomba, Problemas Mecánicos y Tromboembolia.

Arrltmlas:
Sue~en ocurrir en tas primeras 24 horas después del infarto del mioca,.dio. Aunque

las arntmJas más graves como la taquicardia ventricular o la fibrilación ventricular son las
más preocupantes debe tratarse enérgicamente cualquier arritmia que determine un
compromiso hemodinámico. Más del 90% de tos pacientes que sufren IAM presentan
alguna arritmia en las primeras horas. La bradicardia sinusal, es la arritmia precoz más
común, aparece dentro de una hora desde el comienzo de los slntomas en e140% de todos
los casos y declina hasta una incidencia del 20% cuatro horas después del hecho agudo
85 especialmente frecuente el ellAM inferior. La taquicardia sinusaJ afecta a mas de130%
de los ?acientes después de 'AM. Las contracciones auriculares prematuras aparecen en
aproximadamente el 50% de los pacientes, la fibrilación auricular complica ellAM en 10-
15% de los casos, la Taquicardia supraventricular paroxlstica (TSVP) se produce en e15%
de los casos y el aleteo auricular se presenta en 8/1-2% de los casos, siendo la arritmia
menos común. (4,6,13, 16,22,25,26)

En 8/90% de los pacientes con IAMse observa alguna forma de actividad ventricular
ec~6pfca.. Los latido~ ventriculares prematuros pueden desencadenar taquicardia ventricular
o flbnlaclón en el mlOcardio isquémico. La fibrilación ventricular ya sea como complicación
súbita que amenaza la vida, o como fenómeno terminal en una evolución decadente
aparece en eI4-18% de los pacientes con IAMy se manifiesta en mas del 50% de los casos
~inp'revio aviso. En el 1-4%de los pacientes con IAMaparece asistolia ventricular, que
Implica una mortalidad superior al 90%. (4,6,13, 16,22,25,26)

Fallo de Bomba:
En el Infarto agudo del miocardiose puede dar fallo de bomba a consecuencia de la

lesión del ventriculo Izquierdo, derecho o ambos con o sin arritmias y anormalidades
regulatorias de la circulación perilérica. En los pacientes en quienes se ha danado más del
15-20% del ventriculo se produce el fallo de la fuerza ventricular izquierda. Cuanto más
grande es el infarto, más posibilidades hay de que el paciente presente una hemodinámica
anormal. La insuficiencia cardlaca con gestiva debida a disfunción ventricuiar izquierda
aguda es ahora la causa más importante de mortalidad en pacientes con IAM y ha
reemplazado a las arritmias malignas como causa principal de mortalidad en el periodo
periinfarto.(6, 13, 16,22,25,26}
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Probtemas Mecánicos:
Entre estos están: Expansión del Infarto, Insuficiencia Mitral, Ruptura del Tabique

Interventricular, Ruptura de la Pared Libre del Ventriculo Izquierdo, Aneurisma Ventricular.
Expansión del Infarto: El adelgazamiento y la expansión de la pared miocárdica

infartada que aparecen tras et IAM parecen alterar negativamente la geometrla y función
del ventriculo, los preparados que diminuyen la poscarga, en particular los inhibidores
ECA, limitan ta expansión del infarto y la dilatación del ventriculo después del mismo
(13, 15,21,24,25}. La insuficiencia Mitrai ocurre a veces en pacientes con IAM y se asocia
a un pronóstico más desfavorable que en los pacientes sin insuficiencia mitral. La ruptura
del tabique interventricular, se sospecha ante la presencia de un soplo sistólico, el inicio
concomitante de edema pulmonar y en la mayorla de los casos shock cardiogénico con la
aparición de un soplo holosistólico que se ausculta mejor en el borde est8rnal izquierdo y
se acompaña siempre de un frémito sistólico. La ruptura complica el 1-5% de los infartos
y suele ocurrir en los primeros 7 dlas. La ruptura de la pared libre del ventriculo izquierdo
es una complicación catastrófica dei IAM que explica el B-t 5% de la mortalidad asociada.
Esta se da más frecuentemente en las mujeres, en los pacientes en ios que cuya
enfermedad coronaria debuta con infarto, en ios enfermos con hipertensión yen lo que
reciben tratamiento con corticosteroides o antiinflamatorios no esteroideos, se da casi
siempre en la primera semana del infarto y se manifiesta por un colapso hemodinámico
brusco. (13, 16,22,25,26)

Tromboembotia:
En el IAM, la insuficiencia card{aca acompañada de congestión venosa y un

prolongado reposo en cama predispone a un trombosis en las venas de las piernas. Esto
puede acabar en embolia pulmonar, causante de ulterior deterioro hemodinámico. La
emboJización sistémica acaso se deba a trombos murales del ventr{culo izquierdo localizados
a nivel superiorde la zona infartada o a trombas en el interiorde un aneurisma del ventrfculo
izquierdo. Se trata con heparinización seguida de anticoagulación a largo plazo.
(13,16,22,25,26)
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METODOLOGIA

f.- 58lecclón del Tema:
El lema PerIodo Extrahospilalario del Inlarlo Agudo del

Miocardio, lue seleccionado ya que es sabido que las primeras horas de evolución del

i"'arlo agudo del miocardio son crIticas para el manejo del paciente y la posibilidad de una
terapia trombo/ltica exitosa está condicionada por el tiempo para una mejor evolución del
pacienle. En el HospitalGeneral San Juan de Dios nose tiene ningún estudio que evidencie
la viabilidad de la trombolisis según el tiempo de consulta de los pacientes a la Emergencia
de Medicina de Adultos.

2.- TIpo da EstudIo:
Descriptivo, no experimental.

3.- Sujato da EstudIo:
58 estudió los expedientes cllnicos de todos los pacienles que

egresaron con diagnóstico de inlarlo agudo del miocardio durante el periodo comprendido
delf de enaro de f993 al 3f de diciembre de f996.

4.- Plan de Recolección de Datos:
La recolección de información, relacionada

con el estudio, se efectuó de la siguiente manera:

a) Se revisaron en los archivos de Registros Médicos del Hospital General San Juan de
Dios los número de las historias eIlnicas de pacientes con diagnóstico de IAM.

b) Se solicitó a Registros Médicos los expedientes cllnicos de los paciente mencionados
para llenar las boletas de recolección de datos.

e) Los datos se introdujeron y lueron analizados por medio del programa Epi inlo en una

computadora. Se realizó análisis con estadlstica descriptiva (promedio, Irecuencias)

5.- Recursos:

f.- MaterIales:
Ffslcos:

Biblioteca USAC, INCAP, Hospital Gral. San Juan de Dios
Fotocopias de articulas de revistas y libros de revisión bibliográlica
Compuladora, programa epi inlo, impresora, papel Y torner para impresora

Instalaciones del Departamento de Registros Médicos del Hospital General San
Juan de Dios para recolección de datos
Expedientes cllnicos de los pacientes seleccionados
Folders, ganchos para presentación de protocolo
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2,- Humsnos:
Personal de Registros Médicos del Hospital General San Juan de Dios
Investigador
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GRAFICA DE GANTT

ACTIVIDADES

1 X
2 X
3 X X
4 X X
5 X X
6 X X X X
7 X X X X X X
8 X X
9 X
10 X
11 X
12 X X
13 X X
14 X

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21

SEMANAS

6. - VARIABLES

Edad

2 Sexo

3
Topografla del
IAM

Periodo
4 sintomático

Pre-hospilalario

Motivo de
5 Consufta

Hora de
6 admisión al

hospital

fl&fl~~~~
Tiempo transcurido
en aJ10s desde el
nacimiento de un
individuo

Condición orgánica
que diferencia al
hombre de la mujer

oca¡zac nana lea e
la Necrosis Míocárdica
correspondiente a la
distribución de Irrigación
Coronaria

. ...

. " PEf'N/(;!O¡'¡< .

.OPERACU)NAC

En aJ10s cumplidos.
según lo registrado
en la historia clfnica.

Se evaluó de acuerdo
a lo registrado en la
historia clínica

De acuerdo a la
evaluación de EKG
por especialistas

Se eva/UD de acuerdo al
Tiempo ~r~n.scurrido tiempo de evolución
entre el IniCIO del dolor anotado en el motivo de
precordialy la admisión consulta ó historia de /a
a la sala de urgencias enfermedad

Dolencia subjetiva
del pacíente que
obliga a consufta

ora en que un
paciente es

formalmente
admitido a la sala de
urgencias

Variable en años

Masculino o
Femenino

Anterior,
Posterior
Lateral
Inferior

Variable en horas

Se evaluó de acuerdo a lo Dolor

registrado en el motivo de Disnea
consulta en fa historia Otro
clínica

Se evaluó de acuerdo a fo
registrado en la hoja de Variable horas
admisión a la sala de
ur encia
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1.-
2.-
3.-
4.-
5.-
6.-
7.-
8.-
9.-
10.-
11.-
12.-
13.-
14.-

Selección del tema del proyecto de investigación
Elección de revisor y asesor
Recopilación del material bibliográfico
Elaboración del proyecto conjuntamente con revisor y asesor
Aprobación del proyecto en la institución donde se realizará el estudio
Aprobación del proyecto por la unidad de tesis
Ejecución del trabajo de campo
Procesamiento de resultados, eleboración de tablas y gráficas
Análisis y discusión de resultados
Elaboración de condusiones, recomendaciones y resumen
Presentación del informe final para correcciones
Aprobación del informe final
Impresión del informe final y trámites administativos
Examen público en defensa de tesis
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EaAD\
30 atlos ó menos

0.8

31a40alios 4 3.3

41a50aOO5 14 11.4

51 a 60 años 34 27.6

61 a 70 años 40 32.5

7fa80al'ios 24 19-5

81 at'ios Ó más 6 4.9

Total 123 100

Fuenle: Boleta de RscoIe<:ciónde DaI06

r

CUADRO No. 1

DISTRIBUCION POR SEXO DE PACIENTES CON INFARTO AGUDO DEL
MIOCARDIO A TENDIDOS EN EL HOSPITAL GENERAL SAN JUAN DE DIOS DE

ENERO DE 1993 A DICIEMBRE DE 1996

SEXO
Femeníno 45

78

123

36.6

63.4

100
Masculino

Total

FUENTE: 80leta de Rocolecdon de Datos

CUADRO No. 2

DISTRIBUCION POR GRUPOS ETAREOS DE PACIENTES CON INFARTO AGUDO
DEL MIOCARDIO A TENDIDOS EN EL HOSPITAL GENERAL SAN JUAN DE DIOS

DE ENERO DE 1993 A DICIEMBRE DE 1996
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.$ill[QMAffl1I/CJP)).

Dolor 1t1

Disnea 8

OlTo 4

Total 123

t¡¡c.ALlZAOOi

Anteroseptal 35 28.5

Inferior 27 22.0

Anterior 26 21.1

Posteroinferior 14 11.4

Antera/aleral 14 tI.4

Lateral 6 4.9

Posterior 08

Total 123 1000

Fuenle: Boleta de RocoIea:ión de Da/os

-- ---

CUADRO No. 3

MOTIVO DE LA CONSUL TA DE PACIENTES CON INFARTO AGUDO DEL
MIOCARDIO A TENDIDOS EN EL HOSPITAL GENERAL SAN JUAN DE DIOS DE

ENERO DE 1993 A DICIEMBRE DE 1996

90.2

6.5

3.3

100

FUENTE: Bo/e/a de RecoJea:ión de Da/os

CUADRO No. 4

LOCALlZACION ELECTROCARDIOGRAFICA DE PACIENTES CON INFARTO
AGUDO DEL MIOCARDIO A TENDIDOS EN EL HOSPITAL GENERAL SAN JUAN

DE DIOS DE ENERO DE 1993 A DICIEMBRE DE 1996
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CUADRO No. 5

-

PERIODO DE TIEMPO ENTRE EL INICIO DE LOS SINTOMAS DE INFARTO AGUDO
DEL MIOCARDIO y LA ADMISION HOSPITALARIA EN LOS PACIENTES

ATENDIDOS EN EL HOSPITAL GENERAL SAN JUAN DE DIOS DE ENERO DE
1993 A DICIEMBRE DE 1996

PfPJOQO re ltIIPQ

Periodo Terrp¡ano 57

28Periodo Intermedio

Periodo Tardio 32

123Total

FUenle: Boleta de Rocolección de Datos

CUADRO No. 6

46.3

22.8

30.9

100.0

SOBREVIDA DE PACIENTES CON INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO
A TENDIDOS EN EL HOSPITAL GENERAL SAN JUAN DE DIOS DE ENERO DE

1993 A DICIEMBRE DE 1996

SOBREVIVA
Vivo

MuerJo

105

18

Total 123

Fuenle: Be/e/a de Rocol8cciOn de Da/os
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ANALlSIS y DISCUSION DE RESUL TADOS

Ciento veíntitres pacientes con infano agudo del miocardío fueron admitidos al
Hospital General San Juan de Dios entre el 1de enero de 1993 yel31 de diciembre de 1996,
es decir 40 en promedio al año.

La información proporcionada por el cuadro No. 1demuestra un predominio del sexo
masculina en el grupa de pacientes hospitalizadas (63.4%), aspecto que contrasta can la
tendencia del Hospital General de atención predominante al sexo femenino y a la vez va
con lo que se esperaba de acuerdo a la literatura revisada. De este mismo modo, el cuadro
No. 2 evidencia un incremento en el número de casos conforme la edad avanza,
registrando un pico máximo en el sexto decenio de vida, la disminución posterior puede
estar inlluenciada par las caracterlsticas de la pirámide poblacional guatemaffeca cuya
vértice es pequeño. Esto tiene importancia porque la edad constituye un elemento que
debe considerarse en la elección del tipo de terapia a ofrecer tal y como se dicute adelante.

El 90% de los pacientes refirieron como queja principal el dolor torácico. (cuadro
No.3). La distribución de las infartos según su topografla electrocardiográfica demuestra
que el 60% de aquellas afectaran la cara anterior (cuadra No. 4). Desde el punta de vista
de la morbilidad asociada o concurrente dicha información es muy importante porque son
éstos los más arritmogénicos y en quienes se forman más trombos intracavitarios.

De acuerdo a la clasificación aquf propuesta en que se definieron como consultantes

en periodo lemprano aquellos que consuffaron antes de 6 horas tras iniciada el dolar,
correspondiente a periodo intermedia aquellas admitidas antes de 12 horas y periodo
tardlo cuando transcurrieron más de 12 horas, se observa que 46.3% fueron admitIdos

tempranamente y un 22.8% adicional antes de transcurridas 12 horas. (cuadro No. 5) Este
aspecto es de capital importancia para someter a no a terapia trombo/ltlca a un individua,
pues una vez descartadas las contraindicaciones absolutas y meditadas las relativas, es
el tiempo el que define la efectividad de dicha terapia.

Las datas anteriores demuestran la necesidad real de cantar en el Hospital General
San Juan de Dios can fármacos trombollticos pues está comprobada que éstas san útiles
en las primeras 3 horas de un inlarto anterior y su benelicio en la disminución de la
mortalidad y mejoramiento de la remodelación miocárdica, se da en aquellas pacientes a
quienes se administra hasla 12 horas después de iniciadas las slntomas.

Cama se deduce de la información obtenida, la mayorla de infartos admifidos al
hospital ocurrieron en varones, se localizan en lacara anterior -donde su utilidadno se pone
en duda- y consultaron un 69.1% de las casas en menas de 12 horas, toda la cual las
convierte en pacientes que debieron someterse a trombolisis.
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Argumentas contra esta prác1ica podrlan incluir la edad, sin embarga apenas 4.9%
de las casas estuvieron arriba de las 80 años y par olro lada, en la actualidad la edad es
considerada una contraindicación relativa. Probablemente un argumento de mayor peso
se refiere a la condición cllnica del pacienle al ingresa, ya que de acuerda a las
recomendaciones del Colegia Americana de Médicas (American Col/ege of Physicians),
aquellas sujelos can una clasificación Killip 1/1ó IV - es decir enlermos can inlarto aguda
del miocardio can evidencia de lallo venlricular izquierda a choque cardiogénico- están
fuera de terapia trombo/ltica y deben someterse a angioplastla coronaria lransluminal
percutánea (PTCA) a cirugla de derivación coronaria. En respuesta a la anterior
consideración la información recolectada demuestra que eI87.8% de los casos tuvieron
condiciones que las encaja cama Killip ló 11haciéndolos pues candidatos de trombolisis.

Finalmente vale /a pena anotar que se enfatiza en tromobolisis porque en manos de
personal entrenado para su uso constituye una modalidad que puede implementarse en los
hospitales de referencia.

La mortafidad intrahospitalaria registrada en el periodo estudiada (14.6%) está de
acuerdo con lo esperado y semeja a la existente en pafses con más capacidad económica
(cuadro No. 6)
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CONCLUSIONES

1.- El mayor porcentaje de los infanos analizados constituyeron candidatos a
terapia trombo/ftíca (de acuerdo al sexo, edad, periodo sintomático).

2.- La mayarfa de los pacientes consultaron en un perrada menor de 12 horas. lo
cual plantea la posibilidad de que el médico implemente acciones que
influyan positivamente en la mortalidad y morbilidad asociada al infarto

3.- La mortalidad registrada de/14.6% es simíliar a la reportada.
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RECOMENDACIONES

1.- Incluír un fármaco trombo/ftico en la lista de medicamentos con que cuenta el
Hospital General San Juan de Dios.

2.- Incremen,tar los conocimientos de los médicas generales sobre la terapia
trombolftlca y sus beneficios en pacientes con JAM.
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RESUMEN

Con el fin de conocer el perrada de tiempo que transcurre entre el inicio de! dolor
precordial en pacientes con infarto agudo del miocardio y su admisión al Hospital Genera!
SanJuan de Dios, se realizóun estudio descriptivo que abarcó 36 meses.

Ciento veintitres casos fueron revisados, 63.4% eran del sexo masculino, 60%
afectaron la cara anterior del miocario y 69. 1% consultaron antes de 12 horas post dolor.
Dichos resultados evidencian que al menos 60% de los pacientes fueron candidatos para
terapia tramaba/ftica.

La mortalidad registrada (14. 6%) fue similar a la reportada por la literatura. Se plantea
la recomendación de incluir en la farmacia interna del hospital un fármaco trombolftico e
insistir en el entrenamiento de pre y post grado de la importancia de la trombolisis en el
manejo del infarto agudo del miocardio.
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srntoma que constituyó motivo de consulta
a) Dolor
b) Disnea
c) Otro

1,- Hora de ingreso:

2,- Edad

3,- Sexo:

4.-

-

HOJA DE RECOLECCION DE DA TOS

H.G.

(Según hoja de admisión escrita por personal de
identi/icación, no es hora de ingreso del residente)

a;)05

a) Femenino b) Masculino

6.-

Tiempo de motivo de consulta horas

Localización del infarto:
a)Anterior: (Supradesnivel signi/icativo del ST y aparición de onda O en VI

a V4)
(Aparición de un patrón RSR', o una onda R alta empastada
y ancha en VI a V6)
(Aparición de onda O o complejo OS prominente, acompañado
o no de segmento ST elevado, onda T invertida en 1,aVL, V5,
V6)
(Aparición de onda O o complejo OS prominente que se
acompañe o no de elevación del segmento ST, de onda T
invertida en las derivaciones 11,1//, aVF)

5.-

b) Posterior:

c)Lateral:

d)lnferior:

e) Otro:

7,- Egreso: a) Vivo b) Muerto
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