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RESUMEN 

 

OBJETIVO: Describir la situación de los pacientes post infarto agudo del miocardio. 

POBLACIÓN Y MÉTODOS: Estudio descriptivo, de corte transversal, realizado en pacientes 

adultos (n=322) de igual o mayor a 18 años, atendidos en Hospital General San Juan de 

Dios, Hospital General de Enfermedades del Instituto Guatemalteco de Seguridad Social, 

Hospital General Juan José Arévalo Bermejo del Instituto Guatemalteco de Seguridad Social 

y Hospital Nacional Pedro de Bethancourt. Se revisaron expedientes clínicos y se obtuvieron 

datos sobre características epidemiológicas, características clínicas, tipo de infarto, 

complicaciones, tratamiento y letalidad. RESULTADOS: Se observó que el 71.7% fue de 

sexo masculino, 82.2% de etnia no indígena y una edad media de 63 años. Las 

características clínicas fueron: antecedente de hipertensión arterial 63%, diabetes mellitus 

36.7%, tabaquismo 36.3%, IAM previo 20.8%, dislipidemia 18.3%, ERC 12.4% y antecedente 

familiar de cardiopatía isquémica 5.3%. El tipo más común de infarto fue el IAMCEST (61%). 

Se utilizó terapia fibrinolítica en el 46% de estos. El 68% de los pacientes presentó alguna 

complicación post IAM, siendo las más prevalentes las hemodinámicas con 46.3%, seguido 

de trastornos de la conducción con 33.9% y mecánicas con 14.9%. La tasa de letalidad fue 

de 24.8%. CONCLUSIONES: Las características clínicas y epidemiológicas de los pacientes 

post IAM son comparables con otros estudios realizados en medios semejantes. Existe una 

elevada prevalencia de complicaciones, principalmente hemodinámicas y trastornos de la 

conducción, así como una alta tasa de letalidad. 

 

Palabras clave: Infarto agudo del miocardio, características clínicas, características 

epidemiológicas, complicaciones, tratamiento, letalidad, adulto 
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1. INTRODUCCIÓN 

 

El infarto agudo del miocardio (IAM) es responsable del 73.6% de las muertes atribuidas 

a  la enfermedad cardíaca isquémica1 en adultos mayores de 35 años, 2, 3 ubicándola 

como la primera causa de mortalidad específica alrededor del mundo. En los países de 

ingreso alto, la tasa de mortalidad específica es de 158 por cada 100,000 habitantes.4 

Pese a que tradicionalmente se considera como un problema de los países de ingreso 

alto, se ha estimado que el 80% de las muertes por IAM ocurre en países de ingreso 

bajo/medio5, en donde para el año 2012, la mortalidad específica fue de 95 por cada 

100,000 habitantes.6 En Guatemala el IAM tiene una letalidad del 18%.7 Estos valores 

tan similares se atribuyen a la transición epidemiológica que atraviesan los países de 

ingreso bajo/mediano.8 

 

La elevada mortalidad por IAM es provocada por  múltiples factores: tiempo de evolución 

del infarto, características clínicas y epidemiológicas, complicaciones, entre otras. En la 

primera década del siglo XXI inició el interés de los investigadores nacionales por 

conocer la prevalencia de los factores de riesgo cardiovascular en Guatemala. Como 

antecedente, en el 2013 se realizó un estudio en el Hospital Roosevelt en el que se 

incluyeron 152 pacientes que presentaron cardiopatía isquémica; 38.81% tuvo infarto 

agudo del miocardio con elevación del segmento ST (IAMCEST) y 44.73% infarto agudo 

del miocardio sin elevación del segmento ST (IAMSEST). El tiempo diagnóstico 

promedio fue de 70 minutos, se presentó HTA en 43.4%, DM en 12.5%, y ambas 

patologías en  9.2%.9 En la unidad de cardiología  del Hospital General San Juan de 

Dios se estima que cada mes se atienden entre 15 a 20 casos por síndrome coronario 

agudo.i 

 

Al no existir información en Guatemala sobre la situación de los pacientes post IAM, el 

equipo de investigación se planteó la pregunta ¿Cuál es la situación de los pacientes 

post infarto agudo del miocardio atendidos en las emergencias de los hospitales 

nacionales y del seguro social? 

 

Para responder a esta pregunta se realizó un estudio con diseño descriptivo y corte 

transversal, en pacientes adultos (n=322), que fueron atendidos durante el año 2014 en 

las emergencias del Hospital General San Juan de Dios, Hospital General de 

                                            
i Estimación del servicio de Cardiología, Hospital General San Juan de Dios 
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Enfermedades del Instituto Guatemalteco de Seguridad Social, Hospital General Juan 

José Arévalo Bermejo del Instituto Guatemalteco de Seguridad Social y Hospital 

Nacional Pedro de Bethancourt.  

 

El estudio permitió determinar las características epidemiológicas, siendo las más 

comunes el sexo masculino, etnia no indígena y edad entre los 50 a 76 años. 

 

En orden descendente, las características clínicas de estos pacientes fueron: 

antecedente de hipertensión arterial (63%), antecedente de diabetes mellitus (36.7%), 

antecedente de tabaquismo (36.3%), antecedente de infarto agudo del miocardio previo 

(20.8%), antecedente de dislipidemia (18.3%), antecedente de enfermedad renal crónica 

(12.4%) y antecedente familiar de cardiopatía isquémica (5.3%). El tipo más común de 

infarto en estos pacientes fue el infarto agudo del miocardio con elevación del segmento 

ST (61.1%). 

 

El tratamiento médico utilizado en la atención de estos pacientes incluyó antiplaquetarios 

(96.6%), anticoagulantes (87.9%), estatinas (81.4%), beta bloqueadores (61.5%), 

nitratos (34.2%), morfina (14.3%); además en el 27.95% de los pacientes que 

presentaron infarto agudo del miocardio con elevación del segmento ST se utilizó terapia 

fibrinolítica, con tiempo de retraso medio de aproximadamente 4 horas. 

 

Este estudio permitió estimar la prevalencia de complicaciones que se presentaron en 

orden descendente hemodinámicas (46.27%), trastornos de la conducción (33.85%) y 

mecánicas (14.91%); la tasa de letalidad post infarto agudo del miocardio en la 

población incluida en el estudio fue de 24.8%. 

 

A continuación se presenta el estudio efectuado.  
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2. OBJETIVOS 

 

2.1. General 

 

2.1.1. Describir la situación de los pacientes post infarto agudo del miocardio 

atendidos en Hospital General San Juan de Dios, Hospital General de 

Enfermedades del Instituto Guatemalteco de Seguridad Social, Hospital 

General Juan José Arévalo Bermejo del Instituto Guatemalteco de Seguridad 

Social y Hospital Nacional Pedro de Bethancourt, durante el año 2014. 

 

2.2. Específicos 

 

2.2.1. Identificar: 

 

2.2.1.1. Las características epidemiológicas (edad, sexo, etnia) de los 

pacientes post IAM. 

2.2.1.2. Las características clínicas (antecedente de hipertensión arterial, 

antecedente de diabetes mellitus,  antecedente de dislipidemia, 

antecedente de tabaquismo, antecedente de IAM previo, 

antecedente familiar de cardiopatía isquémica, antecedente de 

enfermedad renal crónica) de los pacientes post IAM. 

2.2.1.3. Las complicaciones hemodinámicas (insuficiencia cardiaca 

congestiva, infarto de ventrículo derecho, choque cardiogénico) en 

pacientes post IAM.  

2.2.1.4. Los trastornos de la conducción (bloqueo atrio-ventricular de 

primer grado, bloqueo atrio-ventricular de segundo grado Mobitz I, 

bloqueo atrio-ventricular de segundo grado Mobitz II, bloqueo atrio-

ventricular de tercer grado, taquicardia ventricular, fibrilación 

ventricular, fibrilación auricular/flutter, bradicardia sinusal)   en 

pacientes post IAM.  

2.2.1.5. Las complicaciones mecánicas (comunicación interventricular, 

rotura de pared libre del ventrículo izquierdo, insuficiencia mitral 

aguda, aneurisma/pseudoaneurisma) en pacientes post IAM. 
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2.2.2. Determinar: 

 

2.2.2.1. El tipo de IAM que se presenta en mayor proporción en los 

pacientes. 

2.2.2.2. El tratamiento brindado a los pacientes post IAM (fibrinolíticos, 

antiplaquetarios, anticoagulantes, morfina, β-bloqueadores, 

nitratos, estatinas y tiempo de retraso de trombólisis). 

 

2.2.3. Estimar: 

 

2.2.3.1. La prevalencia de las complicaciones hemodinámicas en pacientes 

post IAM. 

2.2.3.2. La prevalencia de trastornos de la conducción en pacientes post 

IAM. 

2.2.3.3. La prevalencia de las complicaciones mecánicas en pacientes post 

IAM. 

2.2.3.4. La tasa de letalidad post IAM.  
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3. MARCO TEÓRICO 

 

3.1. Contexto  

 

Los  eventos crónico-degenerativos han desplazado a eventos infecciosos como las 

primeras causas de mortalidad general en el país. Esto puede ser atribuible a los estilos 

de vida no saludables en la población.6 

En un estudio sobre factores de riesgo asociados a enfermedad cardiovascular realizado 

en zonas urbanas de Guatemala en el año 2003, se encontró que la prevalencia de 

Hipertensión arterial fue de 19 por cada 100 habitantes. El 77% de la población no 

realizaba ningún tipo de actividad física, 66% presentaba sobrepeso, 48% refería 

antecedentes familiares de enfermedad cardiovascular, 24% consumía alcohol y 20% 

refería estrés.10 

En Guatemala, en el año 2013, el IAM constituyó la segunda causa de mortalidad 

general. Se le atribuyó el 19.2% del total de muertes. La tasa de mortalidad por IAM es 

de 19.08 por cada 100,000 habitantes.8 En un estudio realizado en el mismo año se 

calculó la tasa de letalidad de 18.6 en el IAMCEST y 27.9 en el IAMSEST.9 

En los hospitales nacionales, el IAM constituye una causa importante de consulta en los 

servicios de emergencia  y medicina interna. Sin embargo, no se cuenta con insumos, 

unidades de cuidado crítico cardíaco y laboratorios de cateterismo cardiovascular 

necesarios para brindar el tratamiento adecuando a los pacientes, por lo que en muchas 

ocasiones los pacientes reciben tratamientos de segunda línea. 

3.2. Infarto agudo del miocardio 

 

3.2.1. Definición 

 

El infarto  del miocardio se define en patología como la muerte de la célula 

miocárdica secundaria a isquemia prolongada. Luego del inicio de la isquemia en 

el miocardio, la muerte celular no es inmediata, sino que requiere un período 

finito de tiempo para que se desarrolle, tan sólo veinte minutos e incluso menos, 

de acuerdo con algunos modelos animales.11 Se requieren varias horas antes de 

que la necrosis se pueda evidenciar por exámenes post mortem microscópicos o 
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macroscópicos. La necrosis completa de las células miocárdicas en riesgo 

requiere de al menos 2 a 4 horas o más, dependiendo de la presencia de 

circulación colateral a la zona isquémica, oclusión persistente o intermitente de 

las arterias coronarias, la sensibilidad de los miocitos a la isquemia, 

precondicionamiento y demanda individual de oxígeno y  nutrientes. El proceso 

completo que lleva a la reparación de un infarto requiere de por lo menos 5 a 6 

semanas. La reperfusión puede alterar la apariencia macroscópica y 

microscópica.12 

 

3.2.2. Tipo de infarto agudo del miocardio 

 

Los pacientes con cardiopatía isquémica pertenecen a dos grandes grupos: 

sujetos con arteriopatía coronaria crónica y pacientes de síndromes coronarios 

agudos. A su vez este último grupo está compuesto de personas con infarto 

agudo del miocardio con elevación del segmento ST (IAMCEST) en el 

electrocardiograma inicial y los que tienen angina inestable e infarto agudo del 

miocardio sin elevación del segmento ST (IAMSEST). En Estados Unidos cada 

año son hospitalizados, en promedio, 1.3 millones de enfermos por IAMSEST, en 

comparación con 300 000, aproximadamente, por IAMCEST. Al parecer va en 

aumento la incidencia relativa de IAMSEST en comparación con IAMCEST. 

Aproximadamente la mitad de individuos con IAMSEST son mujeres, en tanto 

que más de 75% de las personas con IAMCEST son varones.13 

 

3.2.2.1. Infarto agudo del miocardio sin elevación del segmento ST  

 

Se confirma el diagnóstico de IAMSEST si el individuo con el cuadro 

clínico de angina inestable termina por mostrar signos de necrosis del 

miocardio, que se refleja por un mayor nivel de los indicadores 

biológicos cardiacos. El IAMSEST suele ser causado por una 

disminución en el aporte de oxígeno, incremento de la necesidad de 

dicho gas por el miocardio, o la combinación de ambos factores, que se 

sobreañaden a una placa coronaria ateroesclerótica que origina varios 

grados de obstrucción.13 
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El signo clínico más característico del IAMSEST es el dolor de pecho de 

localización retroesternal típica o a veces en el epigastrio, y que a 

menudo irradia a cuello, hombro izquierdo o brazo izquierdo. La molestia 

asume en general intensidad suficiente como para considerarla 

dolorosa. También surgen a veces equivalentes anginosos como disnea 

y molestias epigástricas, y al parecer son más frecuentes en mujeres. 

Los individuos con IAMSEST tienen un riesgo temprano (a 30 días) muy 

variable que va de 1 a 10% y una probabilidad de infarto nuevo o 

repetido que va de 3 a 10%.13 

En el electrocardiograma, en 30 a 50% de los pacientes se observa 

depresión del segmento ST, elevación transitoria del mismo segmento, 

inversión de la onda T o las dos alteraciones simultáneamente, según la 

gravedad del cuadro inicial.13 

 

Se cuenta con cuatro instrumentos diagnósticos importantes en el 

servicio de urgencias, que se utilizan para confirmar la presencia de esta 

patología: la anamnesis, los trazos electrocardiográficos, los indicadores 

cardiacos y una prueba de esfuerzo.13 

 

3.2.2.2. Infarto agudo del miocardio con elevación del segmento ST  

 

El infarto agudo del miocardio con elevación del segmento ST es una de 

las patologías que se diagnostican con mayor frecuencia en sujetos 

hospitalizados en países industrializados. Al atender por primera vez a la 

persona con molestia isquémica aguda, el diagnóstico provisional es un 

síndrome coronario agudo. El electrocardiograma de 12 derivaciones es 

un elemento de importancia decisiva en el diagnóstico y la selección de 

pacientes, porque están en el centro de la vía de decisiones respecto al 

tratamiento. Permite diferenciar a los pacientes cuya manifestación 

inicial es la elevación del segmento ST, de aquellos cuyos síntomas 

iniciales no incluyen tal elevación.13 

 

Por lo común, el IAMCEST surge cuando disminuye repentinamente el 

flujo de sangre por las coronarias después que un trombo ocluyó una de 
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estas arterias afectada por ateroesclerosis. Las estenosis de arteria 

coronaria de alto grado y de evolución lenta por lo general no 

desencadenan IAMCEST, debido a que con el tiempo se forma una 

abundante red colateral de vasos. Por lo contrario, surge IAMCEST 

cuando se forma rápidamente en el sitio de lesión vascular un trombo 

dentro de una arteria coronaria. La lesión es producida o facilitada por 

factores como tabaquismo, hipertensión arterial, dislipidemia, entre 

otros.13  

 

Incluso en 50% de los casos parece haber un factor desencadenante 

antes que se manifieste el IAMCEST, como sería el ejercicio vigoroso, el 

estrés emocional o algún trastorno médico o quirúrgico. La molestia 

inicial más frecuente en personas con este cuadro es el dolor profundo y 

visceral; sus características suelen ser semejantes a las de la angina de 

pecho, sin embargo, puede ser más intenso y duradero. De manera 

general el dolor aparece en la zona central del tórax, en el epigastrio o 

en ambas regiones, y a veces irradia a los brazos. Sitios menos 

comunes de irradiación incluyen el abdomen, la espalda, el maxilar 

inferior y el cuello.13 

En la fase inicial de la etapa aguda, la oclusión total de una arteria 

epicárdica produce elevación del segmento ST. Muchos pacientes que 

tienen como manifestación inicial elevación del segmento ST, 

evolucionan y al final presentan ondas Q en el electrocardiograma.13 

 

A pesar que la incidencia es menor en este tipo de infarto, el riesgo de 

complicaciones, recidivas y muerte son mayores que en el grupo de 

IAMSEST debido sobre todo al retraso del tratamiento adecuado.13 

 

3.2.3. Epidemiología 

 

Las enfermedades cardiovasculares (ECV) son la principal causa de muerte en 

todo el mundo. Cada año mueren más personas por ECV que por cualquier otra 

causa.14 
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Se calcula que en el año 2008 murieron por esta causa 17.3 millones de 

personas, lo cual representa un 30% de todas las muertes registradas en el 

mundo; 7.3 millones de esas muertes se debieron a la cardiopatía coronaria, y 

6.2 millones a los accidentes vasculares cerebrales.15 

 

Las estadísticas del año 2010 sobre enfermedades cardiovasculares de la 

asociación americana del corazón (AAC) reportaron que 17.6 millones de 

personas en los Estados Unidos tuvieron enfermedad coronaria incluyendo 8.5 

millones de personas con infarto agudo del miocardio y 10.2 millones con angina 

de pecho. La prevalencia reportada incrementa de acuerdo a la edad tanto para 

hombres como mujeres.16 

 

En un reporte del año 2009 que utilizó la base de datos NHANES (National 

Health and Nutrition Examination Survey), la prevalencia fue comparada por sexo 

en personas con una edad media de 35 a 54 años, durante los períodos de 1988 

a 1994 y de 1999 a 2004. Sin embargo, en ambos períodos la prevalencia de 

infarto agudo del miocardio fue significativamente mayor en hombres que en 

mujeres (2.5 versus 0.7 y 2.2 versus 1.0 respectivamente).16 En Estados Unidos 

se hospitalizan 3 millones de personas por dolor precordial cada año, 5% de 

estos acuden a un servicio de urgencias.14 

 

En Guatemala, el dolor precordial es una de las principales causas de consulta. 

La mortalidad para IAM corresponde al 27.9% de los dolores precordiales 

asociados a cardiopatía isquémica. Se realizó un estudio en el que se incluyeron 

1,468 pacientes que consultaron por dolor precordial, de los cuales 152 (10.35%) 

presentaron cardiopatía isquémica; 38.81% tuvo infarto agudo del miocardio con 

elevación del segmento ST (IAMCEST) y 44.73% tuvo infarto agudo del 

miocardio sin elevación del segmento ST (IAMSEST), con una tasa de letalidad 

de 18.6 y 27.9 respectivamente.  La edad de mayor riesgo para esta población 

fue entre 40 y 69 años con el 83.6%, siendo más afectado el género masculino 

con una razón de masculinidad de 1.33.  El tiempo diagnóstico  promedio fue 70 

minutos, se presentó HTA en 43.4%, DM en 12.5%, ambas patologías en  9.2%.9 
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3.3. Factores de riesgo definidos  

 

Un alto porcentaje de la población general tiene uno o más factores de riesgo para 

desarrollar enfermedades de origen cardiaco, el 90% de estas enfermedades ocurren 

en individuos con por lo menos uno de estos factores de riesgo. Contrariamente, la 

ausencia de factores de riesgo mayores, protege y reduce el riesgo de desarrollar 

enfermedad cardiaca e IAM.17 

 

3.3.1. Principios generales  

 

La ateroesclerosis es responsable de la mayoría de casos de IAM. Este proceso 

se inicia con estrías de grasa que pueden observarse desde la adolescencia; 

estas lesiones progresan a placas ateromatosas en la adultez temprana, y 

culmina como oclusiones trombóticas e IAM en la edad media y años 

posteriores.17 

 

Una variedad de factores, se asocian con un incremento en el riesgo de placas 

ateromatosas en las arterias coronarias y otros lechos vasculares. Se ha 

documentado que los hombres tienen un riesgo 3 veces mayor que las mujeres 

de desarrollar complicaciones cardiacas y un riesgo 5 veces mayor de 

mortalidad.  Este riesgo se debe a la diferencia de los factores de riesgo que 

presenta cada sexo, particularmente en los niveles de HDL / colesterol total y 

tabaquismo.18 

 

En un estudio observacional del Registro Nacional de infarto agudo del  

miocardio que involucró a 540,000 pacientes, que durante el período de 1994 a 

2006 habían presentado un primer infarto miocárdico sin antecedente de  

enfermedad cardiaca de base; se reportó que el 86% había presentado 1 de 5 

factores de riesgo mayores (hipertensión, tabaquismo, dislipidemia, diabetes 

mellitus o historia familiar de enfermedades cardiacas). En alrededor de 51,000 

pacientes que fallecieron, se encontró una relación inversamente proporcional 

entre factores de riesgo y muerte; los pacientes con 0-2 factores de riesgo 

morían más que los pacientes que presentaba los 5 factores de riesgo (OR de 

muerte para pacientes sin factores de riesgo 1.54, 95%).18 
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3.3.2. Prevalencia de factores de riesgo  

 

La prevalencia de factores de riesgo ya identificados ha ido cambiando con el 

transcurso del tiempo, incrementándose en asociación a los malos estilos de 

vida y cambios en la dieta de la población. Una comparación de resultados de 

varios reportes de la National Health and Nutrition Examination Survey 

(NHANES) indica que la prevalencia de obesidad (índice de masa corporal >30 

kg/m2) se ha incrementado dramáticamente en los Estados Unidos del año 1960 

al 2000 (representa un incremento del 15-30%).19 No sorprende que este 

incremento en la población con obesidad, se haya asociado con un incremento 

del 1.8-5% de diabetes; cabe resaltar que la presencia de estos factores de 

riesgo provoca la prevalencia de enfermedades cardiovasculares, incluido el 

IAM. Se ha registrado un descenso en algunos factores de riesgo para 

afecciones cardiacas, este no ha sido lo suficientemente importante. Dentro de 

estos factores se pueden mencionar:18 

 

 Hipertensión arterial (>140 mmHg de presión sistólica y >90 mmHg de presión 

diastólica) 

 Edad (varones por encima de 40 años, mujeres post menopáusicas) 

 Sexo masculino. 

 Tabaquismo. 

 Hipercolesterolemia (colesterol >240 mg/dl o >6.22 mmol/L), más 

específicamente hiperlipoproteinemia, en particular niveles elevados de la 

lipoproteína de baja densidad (LDL) y bajos de la lipoproteína de alta densidad 

(HDL).19 

 

La diabetes y niveles bajos de lipoproteína de alta densidad (HDL) - colesterol / 

colesterol total influyen de manera más fuerte en las mujeres.19 

 

La hipertensión arterial y la hipertensión sistólica aislada son factores de riesgo 

que afectan a todas las edades y a ambos sexos. Según el estudio 

Framingham, se encontró que la importancia de la presión arterial cambia con la 

edad, aumentando la prevalencia de enfermedades cardiovasculares, 

especialmente en el grupo mayor de 50 años.20 
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3.3.3. Edad y sexo 

 

Los factores de riesgo cardiovascular son de relevancia igual tanto en el sexo 

masculino como en el femenino; sin embargo, se ha evidenciado que las 

enfermedades cardiovasculares se presentan con más frecuencia en el sexo 

masculino, dentro de ellas el IAM.20 

 

La edad por sí sola, contribuye al desarrollo de enfermedades cardiacas. En un 

estudio de cohorte de 3.6 millones de personas por arriba de los 40 años, se 

demostró que la prevalencia de enfermedades vasculares se incrementa 

significativamente con cada década de la vida; cada década duplica el riesgo de 

este tipo de enfermedades.20 

 

Se ha establecido que el riesgo de desarrollar ateroesclerosis e IAM se 

incrementa significativamente luego de los 50 años en pacientes masculinos y 

luego de los 65 en pacientes femeninos.21  

 

3.3.4. Etnia 

 

La mayor o menor presencia de enfermedades cardiovasculares en diferentes 

etnias se debe en gran medida a la diferente prevalencia genética de 

enfermedad. Asimismo, el distinto impacto de estas patologías entre las etnias 

también es consecuencia de las costumbres alimentarias y la actuación de otros 

factores de riesgo.22 

 

En el estudio “Comportamiento del síndrome coronario agudo” realizado en el 

Hospital Regional de Cobán en el año 2008 se muestra la distribución de los 

Síndromes Coronarios Agudos según la etnia.  En el estudio se tomaron en 

cuenta 225 pacientes, de estos casos diagnosticados el 68.4% correspondía a 

etnia ladina, 13.3% etnia mestiza y el 18.22% a etnia indígena. Los pacientes 

ladinos egresados vivos (68.1%) y los  fallecidos (69.6%) fueron más 

significativos, seguidos en orden de frecuencia por los pacientes indígenas, 

alcanzando los egresados vivos el 16.8% y los pacientes fallecidos el 23.9%.22 
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No se ha determinado la relación directa de la enfermedad con determinadas 

etnias, sin embargo, diversos estudios señalan que los europeos y los 

anglosajones se ven afectados con mayor frecuencia que los japoneses, 

indígenas y africanos.22 

 

3.3.5. Antecedente familiar de cardiopatía isquémica   

 

La importancia de los antecedentes familiares se ha demostrado en varios 

estudios de cohorte (Physician's Health Study, Reykjavik Cohort Study). Estos 

estudios demostraron que la historia familiar se asocia con un riesgo mayor (40-

60%) de desarrollar enfermedades cardiacas, entre ellos el IAM.22 Según un 

estudio realizado en el Hospital Universitario San Ignacio (HUSI), la prevalencia 

de antecedente familiar en pacientes con IAM es de 25 %.23 

 

3.3.6. Antecedente de IAM previo  

 

El antecedente de IAM previo es uno de los factores de riesgo tradicionales de 

alta prevalencia, entre los pacientes ingresados con infarto agudo del miocardio, 

en la unidad de cuidados intensivos coronarios de la mayoría de hospitales de 

tercer nivel. La prevalencia de antecedente personal en pacientes con IAM es de 

23 %.23 

 

3.3.7. Antecedente de hipertensión arterial  

 

La hipertensión arterial es un factor de riesgo bien establecido para afecciones 

cardiacas, incluyendo IAM. El riesgo de desarrollar estas afecciones es 

significativamente mayor en pacientes con hipertensión. En un estudio de 

cohorte que involucro a 1.25 millones de pacientes mayores de 30 años con 

hipertensión arterial (el 80% no recibía tratamiento antihipertensivo y el 20% si lo 

recibía), los pacientes que no recibían tratamiento para la hipertensión 

presentaron 63.3% de riesgo de desarrollar afecciones cardiacas, en 

comparación al 46.1% que presentaron los pacientes que mantenían la presión 

controlada por medio de medicamentos.24 
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3.3.8. Antecedente de dislipidemia 

 

Los lípidos, principalmente colesterol y triglicéridos, son compuestos no 

hidrosolubles que requieren ser transportados en la sangre por medio de 

transportadores proteicos llamados lipoproteínas. La prevalencia de dislipidemia 

en pacientes con enfermedades cardiacas es del 40 al 48%.25 

 

En el estudio INTERHEART, a la dislipidemia (definida como incremento de 

apoproteina B en comparación al nivel de apoproteina A1) se le atribuyó un 49% 

de riesgo a la población que la presentaba para desarrollar un primer IAM. 

Dentro de la dislipidemia se menciona niveles elevadores de colesterol y LDL, 

bajo HDL, hipertrigliceridemia, niveles elevados de Lp(a) y de lipoproteína C-III, 

así como diferentes genotipos de lipoproteína E como factores de riesgo para el 

IAM y las enfermedades cardiacas.24 

 

3.3.9. Antecedente de diabetes mellitus  

 

La resistencia a la insulina, hiperglucemia se asocian con aumento de riesgo 

ateroesclerótico. En el estudio INTERHEART, la diabetes mellitus (DM) punteo 

con un 10% de los riesgos que se atribuyen para desarrollar un primer infarto 

agudo del miocardio. El riesgo de IAM secundario a diabetes mellitus ha hecho 

que El Programa Nacional de Educación del Colesterol (NCEP), en el año 2002, 

catalogara la DM como un factor de riesgo mayor para desarrollar enfermedades 

cardiacas e IAM.24 Según un estudio realizado por HUSI, la prevalencia de 

diabetes mellitus en pacientes con IAM es de 5%.23 

 

3.3.10. Antecedente de tabaquismo 

 

El tabaquismo un factor de riesgo importante y reversible para desarrollar 

afecciones cardiacas. La incidencia de IAM se incrementa 6 veces en mujeres y 

3 veces en hombres, en comparación a los sujetos que nunca han fumado. El 

riesgo de IAM es proporcional al consumo de tabaco tanto en hombres como en 

mujeres, y es mayor en fumadores que en no fumadores.26  La prevalencia de 

tabaquismo en pacientes con IAM es el 51%.23 
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En el estudio INTERHEART al tabaquismo se le atribuyo un  36% del riesgo 

para desarrollar un primer IAM. En este estudio se encontró que el riesgo de un 

paciente fumador que había presentado un episodio de IAM tenía de desarrollar 

un segundo IAM en el siguiente año era de un 50%, si este no cesaba de fumar; 

por otro lado si dejaba de fumar, el riesgo era de un 50% de desarrollar un 

segundo IAM a los 2 años.26 

 

3.3.11. Antecedente de enfermedad renal crónica 

Los pacientes con insuficiencia renal crónica, así como aquellos con 

enfermedad renal terminal tienen un mayor riesgo  y un peor resultado después 

de un infarto de miocardio. En una revisión de más de 130,000 pacientes 

ancianos hospitalizados con IAM, la mortalidad al año fue del 24, 46 y 66% en 

los pacientes con una creatinina sérica <1.5, 1.5 a 2.4, y del 2.5 al 3.9 mg/dl, 

respectivamente. Después del ajuste de las características del paciente y 

tratamiento, las razones de riesgo para la insuficiencia renal leve y moderada 

fueron mayores a un mes y disminuyeron gradualmente, hasta ya no ser 

significativa en un año.27 

Se hicieron observaciones similares en un análisis del ensayo VALIANT de 

14,527 pacientes con un infarto de miocardio agudo (dos tercios con STEMI) 

complicado con insuficiencia cardiaca, disfunción ventricular izquierda, o ambos.  

A los tres años, las tasas de mortalidad de los pacientes con una tasa estimada 

de filtración glomerular (TFG) de ≥75, 60-74,9, 45-59,9, y <45 ml / min por 1.73 

m2 fueron 14.1, 20.5, 28.9 y 45.5%. El riesgo de muerte o complicaciones 

cardiovasculares no fatales aumentó significativamente con la disminución de la 

TFG (tasa de riesgo 1.10 por cada disminución de 10 unidades en la TFG por 

debajo de 81 ml / min por 1.73 m2).27 

3.4. Complicaciones post infarto agudo del miocardio 

 

Las complicaciones que se presentan luego del infarto agudo de miocardio se pueden 

agrupar en: 

 

● Trastornos de la Conducción: Son muy frecuentes durante la fase aguda del IAM. En 

este grupo se encuentran el bloqueo atrio-ventricular de primer grado, bloqueo atrio-
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ventricular de segundo grado Mobitz I, bloqueo atrio-ventricular de segundo grado 

Mobitz II, bloqueo atrio-ventricular de tercer grado, taquicardia ventricular, fibrilación 

ventricular, fibrilación atrial/flutter, bradicardia sinusal. 28 

 

● Complicaciones hemodinámicas: insuficiencia cardiaca congestiva, infarto de ventrículo 

derecho, choque cardiogénico.28 

 

● Complicaciones Mecánicas: comunicación interventricular, rotura de pared libre del 

ventrículo izquierdo, insuficiencia mitral aguda, aneurisma/pseudoaneurisma.28 

 

3.4.1. Trastornos de la conducción 

Las arritmias se relacionan con el infarto agudo del miocardio. La más 

importante es la fibrilación ventricular esta se da en los primeros momentos del 

infarto y es mortal. También, la bradicardia sinusal se presenta como 

complicación del IAM y puede acompañarse de hipotensión (reacción vagal), lo 

que se ha relacionado con más frecuencia en los infartos de cara inferior.29 

En un estudio realizado, acerca de arritmias presentadas en pacientes con 

síndrome coronario agudo durante las primeras 24 horas de hospitalización,  

aproximadamente 22% de los pacientes tuvo más de 50 contracciones 

ventriculares prematuras por hora. La taquicardia ventricular ocurrió en el 15% 

de los pacientes. Muy pocos pacientes (≤1%) tuvo una arritmia maligna 

(taquicardia ventricular sostenida, asistolia, torsada de pointes o fibrilación 

ventricular).29 

La aparición de arritmias como bradicardia sinusal, ritmo idioventricular 

acelerado, extrasístoles ventriculares, taquicardia ventricular no sostenida, y 

muy raramente, fibrilación ventricular. En las fases iniciales del IAM, a estas 

arritmias le falta especificidad y sensibilidad como marcadores de la 

permeabilidad de la arteria relacionada con el infarto. La bradicardia sinusal 

puede ser un marcador de reperfusión en el IAM inferior y/o inferoposterior 

(reflejo de Bezold-Jarich), además puede estar en relación con la isquemia, el 

dolor torácico isquémico, o con la administración de nitroglicerina o morfina.29 

http://www.cardiofamilia.org/infarto-de-miocardio/manejo-del-infarto-agudo-de-miocardio/sospecha-de-iam-en-medio-extrahospitalario.html
http://es.wikipedia.org/wiki/Bradicardia
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La reperfusión restituye de forma rápida los cambios en el potencial de acción 

que provoca la isquemia, pero el potencial de acción puede acortarse aún más 

durante la fase precoz de reperfusión. La reperfusión puede aumentar la 

heterogeneidad eléctrica entre zonas isquémicas y no isquémicas, favoreciendo 

los mecanismos de reentrada. El aumento de automatismo también puede jugar 

un papel, especialmente en la aparición del ritmo idioventricular.29 

 

3.4.1.1. Taquiarritmias 

 

Pueden ser producto de un incremento en la irritabilidad como 

manifestación de una alteración eléctrica primaria, o ser reflejo de una 

función ventricular inadecuada.28 Las arritmias detectadas durante la 

fase de reperfusión no requieren tratamiento a no ser que tengan una 

importante repercusión hemodinámica, como en el caso de la 

taquicardia ventricular (TV) sostenida  y la fibrilación ventricular (FV), la 

mayoría ocurren en las primeras 48 horas de evolución del IAM.   

Durante las primeras 4 horas después del IAM la incidencia de FV 

primaria es más alta (aproximadamente del 7%) y va disminuyendo a 

partir de ese momento. Está asociada a una mayor mortalidad 

intrahospitalaria, sin embargo, en los que sobreviven el pronóstico a 

largo plazo es similar al de los que no presentaron FV.  El riesgo de 

sufrir FV primaria es menor en pacientes mayores de 70 años que 

presentan un mayor riesgo de toxicidad por lidocaína, en los que tienen 

insuficiencia cardíaca o bajo gasto, y después de 6 horas de 

evolución.28 

Se debe diferenciar la verdadera taquicardia ventricular del ritmo 

idioventricular acelerado, en el cual la frecuencia es inferior a 120 lpm, 

ya que este último está asociado a la reperfusión, no es peligroso y no 

debe tratarse. Si el RIVA se presenta en un paciente con IAM con 

bradicardia sinusal acusada,  se puede utilizar atropina para suprimirlo, 

aunque se aumenta la demanda de oxígeno miocárdico y debe evitarse 

a menos que el paciente esté sintomático.28 
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Las taquiarritmias supraventriculares en el paciente con IAM, por lo 

general reflejan compromiso hemodinámico y ocasionalmente isquemia 

o infarto auricular. Suelen presentarse cuando existe un incremento en 

la presión de la aurícula y en el tono simpático. Pueden indicar aunque 

indirectamente, que la función ventricular está comprometida.28 

Si se sospecha de disfunción ventricular izquierda con presión arterial 

elevada, se puede iniciar tratamiento con pequeñas dosis de diuréticos. 

Si a pesar de esto el paciente continúa taquicárdico, si está indicada la 

realización de cateterismo cardíaco derecho para confirmar el 

diagnóstico y monitorizar el tratamiento.28 

En pacientes con IAM y que presentan taquicardia sinusal, se debe 

realizar una reexploración cuidadosa, buscando factores no cardíacos 

que pueden presentar taquicardia sinusal tales como hemorragia 

gastrointestinal, embolismo pulmonar, neumonía o atelectasia. 

También se debe investigar signos de hipovolemia observando la 

respuesta a una pequeña carga de volumen. La disminución de las 

presiones de llenado derechas, secundaria a drogas vasodilatadoras 

(nitratos, opiáceos) o a infarto de ventrículo derecho, que puede 

comportarse de forma similar a la hipovolemia.28 

 

3.4.1.2. Bradiarritmias 

 

Las bradiarritmias, incluyendo el bloqueo auriculoventricular, son más 

frecuentes en el infarto inferior o inferoposterior, que en el anterior. La 

incidencia de bradiarritmias sinusales y de bloqueo A-V de grado 

avanzado, es mucho mayor en pacientes con infarto de ventrículo 

derecho, con una incidencia media de bloqueo A-V completo del 20% 

de los casos de IAM de esta localización. Las alteraciones de la 

conducción infranodal con ritmos de escape ventricular con QRS 

ancho, son mucho más frecuentes en IAM de localización anterior. Los 

pacientes con bloqueo A-V infranodal tienen mal pronóstico ya que 

estas alteraciones de la conducción suelen ser consecuencia de 

grandes infartos complicados con insuficiencia cardíaca.28 
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Las bradiarritmias sinusales son consecuencia del aumento del tono 

vagal o de la isquemia/necrosis auricular por la oclusión de la arteria 

coronaria derecha proximal o de la circunfleja proximal.29 

 

En el IAM Inferior los trastornos de la conducción A-V son debidos a la 

isquemia del nodo A-V por oclusión de la arteria que irriga el nodo 

(arteria descendente posterior, que se origina de la coronaria derecha 

distal en el 90% de los pacientes, y en el 10% de la circunfleja distal 

dominante), o necrosis auricular prenodal, presentando un aumento del 

tono vagal. El bloqueo A-V de segundo grado que aparece en el IAM 

inferior es de tipo Mobitz I, este no empeora el pronóstico y solamente 

requiere vigilancia por la posibilidad de progresar a bloqueo A-V 

completo, que en casos de esta naturaleza se caracteriza por un ritmo 

de escape nodal de QRS estrecho, suele durar no más de una semana 

y el pronóstico se empeora aumentando la mortalidad hospitalaria.29 

 

El bloqueo A-V de primer grado tiene una incidencia del 4 al 13% de 

los pacientes con IAM en su fase hospitalaria y no precisa tratamiento, 

solamente vigilancia sobre todo en el IAM anterior y evitar el uso de 

drogas depresoras de la conducción. En el IAM de localización inferior 

con frecuencia el bloqueo se encuentra por encima del haz de His, en 

cambio en el IAM anterior suele reflejar bloqueo infrahisiano.28 

 

En el infarto de miocardio anterior el bloqueo A-V avanzado es menos 

frecuente y es el resultado de la isquemia en regiones infranodales 

(haz de His o en sus ramas). Está asociado a necrosis extensa y tiene 

muy mal pronóstico pues suele asociarse a fallo de bomba. El bloqueo 

A-V de segundo grado es de tipo Mobitz II con QRS con morfología de 

bloqueo de rama, se da en el 1% de estos infartos y progresa a 

bloqueo A-V completo en una tercera parte de los casos.28 
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3.4.2. Complicaciones hemodinámicas 

Las complicaciones hemodinámicas que se presentan con mayor frecuencia 

después de un infarto agudo del miocardio son el shock cardiogénico, infarto de 

ventrículo derecho, insuficiencia cardíaca y el edema agudo de pulmón.28 

La insuficiencia cardíaca está presente entre el 15 al 25% de los pacientes con 

infarto agudo del miocardio con una mortalidad hospitalaria promedio de entre el 

15 al 25% siendo el predictor de mortalidad intrahospitalaria más importante en 

el curso del infarto agudo de miocardio.28 

De acuerdo al preestudio SHOCK, el choque post infarto fue debido a fallo de 

bomba ventricular izquierdo en el 85%, defecto del septo ventricular o 

insuficiencia mitral aguda se presentó en el 8%, falla de ventrículo derecho en el 

2% y enfermedad recurrente en el 5% de los pacientes. Shock cardiogénico 

ocurrió en el 5% al 7% de pacientes que se presentan con elevación del 

segmento ST, y casi siempre se presenta varias horas después de la admisión.30 

 

3.4.2.1. Choque cardiogénico 

El choque cardiogénico (CC) es una condición clínica en la que hay 

una reperfusión inadecuada de los tejidos secundaria a una disfunción 

cardiaca. La definición de CC incluye los siguientes parámetros 

hemodinámicos: hipotensión persistente (<80-90 mmHg de presión 

sistólica o 30 mmHg por debajo de la basal de la presión arterial 

media) con reducción severa del índice cardiaco (<1.8 L/min por m2) y 

con presiones de llenado elevadas. El pronóstico de estos pacientes se 

relaciona directamente con la severidad del desorden hemodinámico, 

hasta que finalmente no logran soportar la disfunción multiorgánica que 

produce la hipoperfusión de los órganos.30 

La etiología más común para el CC es el infarto agudo del miocardio 

(normalmente con elevación de ST) con fallo ventricular izquierdo. 31 
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La tasa de mortalidad del choque cardiogénico como complicación del 

IAM era de 80-90% en los años de 1975 a 1994. Sin embargo, se han 

identificado valores más bajos de mortalidad intrahospitalario, llegando 

estos desde un 48-74% en los últimos años.30 

El Registro Nacional de Infarto al Miocardio ha publicado dos reportes 

en los que se evidencia que se continúa mejorando en el manejo de 

CC secundario a IAM desde el año 1994. Esta reducción de la 

mortalidad se ha asociado al incremento del uso de terapias de 

repercusión, principalmente intervención coronaria percutánea primaria 

(ICPP), que restablece el flujo de las arterias infartadas; limitando así el 

tamaño del infarto, mejorando el pronóstico de los pacientes, y 

disminuyendo las complicaciones como el choque cardiogénico.28 

Esta reducción de las tasas de mortalidad también se ha atribuido a la 

implementación y mejora del cuidado médico de los pacientes, así 

como, a la utilización de terapia de soporte mecánica y medicamentosa 

más agresiva. La sobrevida a largo plazo de pacientes que presentan 

IAM se ha mejorado con la revascularización temprana, evitando 

complicaciones graves y el costo que esto implica para el sistema de 

salud.32 

3.4.2.2. Infarto de ventrículo derecho 

 

El ventrículo derecho (VD) es una cámara en forma de luna creciente; 

su masa miocárdica es aproximadamente un sexto del miocardio 

ventricular izquierdo; desarrolla un cuarto del trabajo por latido del VI, 

debido a que los valores de la resistencia vascular pulmonar 

corresponden a una décima de la resistencia vascular sistémica.33 

Además, hay interdependencia entre los ventrículos, debido a que 

comparten el tabique interventricular y el pericardio que los envuelve, 

el gasto cardiaco es similar en ambos.34 

 

La arteria coronaria derecha aporta predominantemente flujo 

sanguíneo al miocardio ventricular derecho; la arteria del cono irriga el 

tracto de salida; las ramas del margen agudo irrigan la pared posterior 



22 
 

ventricular derecha. Según el patrón coronario dominante, la arteria 

descendente posterior puede irrigar en grado variable la pared 

posterior del ventrículo izquierdo (VI). La arteria coronaria izquierda 

usualmente aporta poco flujo a la pared anterior del VD a través de 

pequeñas ramas de la arteria descendente anterior.35 

 

El infarto inferior del VD ocurre por la obstrucción de la arteria 

coronaria derecha, proximal a las ramas del margen agudo. En 

pacientes con patrón coronario izquierdo dominante, ocasionalmente la 

oclusión de la arteria circunfleja puede producir un infarto ventricular 

derecho. Otra posibilidad, muy poco frecuente, es la producción de un 

infarto de la pared anterior del VD con la obstrucción proximal de la 

arteria descendente anterior.28 

 

En estudios recientes se ha demostrado que cerca del 54% de los 

pacientes con infarto agudo del miocardio de cara inferior tienen 

extensión al ventrículo derecho.  En estos casos ocurren mayores 

alteraciones hemodinámicas, hay mayor aparición de trastornos en la 

conducción atrio ventricular y se incrementa la mortalidad 

hospitalaria.36 

 

En pacientes con infarto agudo de miocardio (IAM) de la pared inferior 

izquierda y extensión al VD es importante realizar un diagnóstico 

precoz, especialmente si hay hipotensión arterial o estado de choque. 

La identificación rápida del infarto ventricular derecho evitará el empleo 

de diuréticos o vasodilatadores. Los principales signos clínicos que 

acompañan al IAVD son: plétora yugular aumentada, falta de 

disminución de la presión venosa con la inspiración (signo de 

Kussmaul), hipotensión arterial, bradicardia o bloqueo 

auriculoventricular, insuficiencia tricuspídea, galope ventricular derecho 

(S3 y S4), pulso paradójico (descenso > 10 mmHg de la presión arterial 

con la inspiración).37 
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3.4.2.3. Insuficiencia cardiaca congestiva 

 

La insuficiencia cardiaca (IC) es el estadío terminal de múltiples 

procesos cardiológicos. Es una situación grave, progresiva e 

irreversible a la que potencialmente pueden abocar la mayoría de los 

pacientes cardiópatas. No se trata de una enfermedad concreta, sino 

de un amplio síndrome, y de aquí surge la dificultad para establecer 

una única definición universalmente aceptada. Una de las más 

habituales establece que la IC es la incapacidad del corazón para 

bombear la sangre necesaria para proporcionar los requerimientos 

metabólicos del organismo, o bien cuando esto sólo es posible a 

expensas de una elevación de la presión de llenado ventricular38. M. 

Packer propone una definición especialmente útil para comprender su 

fisiopatología y sus manifestaciones clínicas, y afirma que la IC es un 

síndrome clínico complejo que se caracteriza por anomalías de la 

función ventricular izquierda y de la regulación neurohormonal, que 

conlleva intolerancia al ejercicio, retención de líquidos y disminución de 

la longevidad.39 

 

Tiene además una elevada morbi-mortalidad, superior a la de otros 

padecimientos como diferentes tipos de cáncer. Es una enfermedad 

letal por definición, y la tasa de fallecimientos ha aumentado a pesar de 

los incesantes avances acaecidos durante los últimos años. Constituye 

la primera causa global de muerte en EEUU y la tercera de origen 

cardiovascular en España. Se sabe que una vez que aparecen signos 

francos de IC, el 60-70% de los pacientes fallece a los 5 años incluso 

con un tratamiento adecuado, estando el índice de mortalidad 

directamente relacionado con la gravedad de la IC. Según datos del 

estudio Framinghan, es del 50% al primer año en los casos más 

severos de IC y obedece a dos causas fundamentales: al fallo de 

bomba o a la aparición de arritmias malignas.40 

 

Se define el Edema Agudo de Pulmón Cardiogénico como la situación 

clínica secundaria a la claudicación aguda del ventrículo izquierdo en 
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su función de bomba, produciéndose acúmulo de líquido en el espacio 

intersticial y los alveolos pulmonares.39 

 

Puede deberse a un cuadro de instauración súbita o a 

descompensación de un fracaso cardíaco crónico. Su causa última 

estriba en la elevación de la presión intracapilar pulmonar. Constituye 

una entidad clínica grave y frecuente, que pone en peligro la vida del 

paciente, y que por tanto requiere de una correcta aproximación y un 

adecuado manejo.41 

 

La falla cardíaca post IAM puede categorizar a los pacientes en 

diferentes grupos basados en parámetros clínicos o hemodinámicos 

constituyendo así la clasificación de Killip-Kimball; esta clasificación 

considera variables clínicas como la auscultación cardíaca y pulmonar, 

la presión arterial y la diuresis para dividir a los pacientes con IAM en 

cuatro grupos:42 

 

 Clase I: sin estertores pulmonares; sin tercer ruido. 

 Clase II: estertores hasta la mitad o menos de los campos pulmonares 

y/o presencia de tercer ruido. 

 Clase III: estertores en más de la mitad de los campos pulmonares 

(frecuentemente edema pulmonar). 

 Clase IV: choque cardiogénico.42 

 

3.4.3. Complicaciones mecánicas 

 

Las complicaciones mecánicas son de los eventos con mayor mortalidad en el 

infarto agudo de miocardio (IAM). Las tres clases principales de complicaciones 

mecánicas son las comunicaciones interventriculares tras el IAM, la rotura libre 

de pared de ventrículo izquierdo y la insuficiencia mitral aguda severa 

secundaria a rotura de músculo papilar. Se presentan dentro de las primeras 48 

horas desde el inicio de los síntomas del infarto y, generalmente se asocia a 

enfermedad coronaria oclusiva en ausencia de colaterales. Su pronóstico es 

malo y el tratamiento de elección es la cirugía.28 
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3.4.3.1. Ruptura del septo interventricular o comunicación  interventricular 

Se presenta entre las primeras 24 horas y  entre los 3 y 5 días desde el 

inicio de los síntomas. En función de su morfología se puede 

establecer cuatro tipos fundamentales:28 

● Tipo I: trayectoria prácticamente recta con apenas sangre 

intramiocárdica. 

● Tipo II: trayectoria irregular con disección miocárdica extensa e 

infiltrado de sangre. 

● Tipo III: el orificio de la rotura está protegido por trombo o por 

pericardio (este último en el caso de las roturas libres de ventrículo y 

es lo que comúnmente se conoce como pseudoaneurisma). 

● Tipo IV: se produce una rotura incompleta, sin llegar a extenderse a 

todas las capas.28 

 

Generalmente los síntomas son dolor torácico, disnea o shock 

cardiogénico. En la exploración física es típica la aparición de un soplo 

holosistólico, rudo, en el borde esternal izquierdo, en ocasiones 

acompañado de frémito. Se manifiesta como una insuficiencia cardiaca 

biventricular; inicialmente predomina la insuficiencia cardiaca izquierda, 

como consecuencia del shunt izquierda-derecha que se genera tras la 

rotura del septo interventricular, que primero produce una sobrecarga 

de volumen en cavidades derechas, seguido de un hiperflujo pulmonar 

con posterior sobrecarga en cavidades izquierdas, que unido a la 

probable disfunción ventricular generada por el infarto, reagudizaría la 

situación de insuficiencia cardiaca izquierda que predomina 

inicialmente en la clínica.28 

 

El diagnóstico se establece mediante ecocardiograma doppler 

transtorácico que permite establecer, además de la localización y la 

extensión de la CIV, la función ventricular.28 

 

El tratamiento, a menos que haya contraindicaciones, es la cirugía 

urgente, incluido el bypass aortocoronario, es la técnica de elección 

(clase I, nivel de evidencia B y C, respectivamente).  La introducción de 
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un balón de contrapulsación, empleo de fármacos inotrópicos y 

vasodilatadores junto con una monitorización invasiva, puede ayudar a 

la estabilización del paciente con vistas a una futura cirugía. La 

mortalidad quirúrgica es alta, que oscila entre el 20 y el 50% según las 

series, y es especialmente alta  en el caso de los pacientes que entran 

en quirófano en situación de choque cardiogénico. Cuando la decisión 

es únicamente tratamiento médico, la mortalidad llega hasta el 94%.28 

 

3.4.3.2. Ruptura de la pared libre del ventrículo izquierdo  

 

La cronología de la rotura de pared libre tiene 2 picos fundamentales: 

uno precoz, dentro de las primeras 24 horas del infarto y que es 

independiente del depósito del colágeno en la pared ventricular y del 

desarrollo de una cicatriz, y uno segundo, entre el tercero y el quinto 

día tras el infarto, más en relación con su extensión.28 

Morfológicamente se clasifica según cuatro tipos de ruptura en función 

del recorrido y la afección de la pared ventricular; así se distinguen:28 

● Tipo 1: el recorrido es más o menos directo. 

● Tipo 2: el trayecto es más o menos serpiginoso, con inicio y fin a 

alturas diferentes. 

● Tipo 3: la ruptura estaría contenida por pericardio o por trombo. 

● Tipo 4: no llega a producirse una ruptura completa.28 

 

La presentación clínica aguda más frecuente es la muerte súbita 

secundaria a un hemopericardio masivo con hipotensión severa y 

disociación electromecánica. En los casos en que la ruptura se 

produzca de forma subaguda o el paciente sobreviva a la fase inicial, 

los síntomas más frecuentes son dolor torácico, hipotensión, síncope, 

agitación, náuseas o vómitos. 28 

El diagnóstico se hace mediante un ecocardiograma doppler, el 

principal hallazgo la presencia de un derrame pericárdico masivo. La 

identificación de trombo en el pericardio, junto con un movimiento 
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anormal de la pared del ventrículo, es un dato que aumenta la 

especificidad.28 

El tratamiento de elección es la cirugía, tanto en los casos de rotura 

libre como en los que se produce una rotura contenida 

(pseudoaneurisma), debido al elevado riesgo a que ésta evolucione de 

forma fatal (clase I, nivel de evidencia B), igualmente, siempre que 

pueda ser posible, hay que realizar una revascularización coronaria 

quirúrgica (clase I, nivel de evidencia C).28 

 

3.4.3.3. Insuficiencia mitral  

 

La incidencia de insuficiencia mitral tras IAM es alta, con una incidencia 

hasta del 74%; es un predictor de mortalidad y eventos 

cardiovasculares a largo plazo, según el ensayo SAVE (Survival and 

Ventricular Enlargement).18 Hay distintos mecanismos por los que se 

produce la insuficiencia mitral tras el infarto, como la insuficiencia mitral 

restrictiva secundaria a remodelado en el ventrículo y construcción 

tridimensional de las valvas mitrales, la restrictiva secundaria a 

isquemia aguda del miocardio afectado, la secundaria a dilatación del 

anillo por disfunción ventricular importante; el empeoramiento de una 

insuficiencia mitral preexistente o aquellas que se producen, bien por la 

rotura de cuerdas tendinosas o por la rotura, total o parcial, de un 

músculo papilar.28 

 

3.4.3.4. Rotura de músculo papilar 

 

La rotura de músculo papilar luego de un infarto es una complicación 

mecánica grave que produce una insuficiencia mitral aguda severa, 

que se considera una emergencia quirúrgica, con una mortalidad 

próxima al 50% en el caso de los pacientes que debutan con choque 

cardiogénico.28 

La rotura suele producirse habitualmente unos días después del infarto 

(entre 1 y 14 días) y generalmente es más frecuente que se produzca 

en el músculo posteromedial que en el antero lateral, ya que este 
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último recibe riego coronario de dos arterias (descendente anterior y 

circunfleja), frente a una en el caso del posteromedial (coronaria 

derecha).28 

Se relaciona con mayor riesgo de rotura del músculo papilar la edad 

avanzada, el sexo femenino, la localización inferoposterior del infarto 

con oclusión completa monovaso y la ausencia de diabetes mellitus.28 

Clínicamente se inicia en forma de edema agudo de pulmón 

secundario a la insuficiencia mitral masiva aguda que se genera, y que 

produce, en muchas ocasiones, en choque cardiogénico secundario. Al 

contrario de lo que podría parecer, sólo en el 50% de los casos se 

encuentra un soplo holosistólico de nueva aparición que se diferencia 

de la CIV por la ausencia de frémito.28 

En el ecocardiograma doppler se puede llegar a ver el prolapso del 

músculo papilar en el interior de la aurícula izquierda; la técnica 

transtorácica es la mejor aproximación inicial, sin embargo, en el 

ecocardiograma transesofágico se logra definir bien el mecanismo de 

la insuficiencia mitral aguda.28 

El tratamiento de elección en los casos de insuficiencia mitral aguda 

secundaria a rotura (total o parcial) de músculo papilar es el quirúrgico. 

Por lo general es necesaria la sustitución valvular y sólo en unos 

cuantos casos seleccionados, la revascularización coronaria (clase I, 

nivel de evidencia B).28 

 

3.4.3.5. Aneurisma / Pseudoaneurisma 

 

El término de aneurisma ventricular izquierdo es utilizado para describir 

una discinesia o movimiento expansivo local paradójico de la pared, 

que también es llamado contracción paradójica; las fibras miocárdicas 

que funcionan normalmente deben acortarse para mantener el volumen 

sistólico y gasto cardíaco, si esto no es posible de lograr se altera la 

función ventricular.43  
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El aneurisma ventricular se presenta como complicación mecánica 

tardía del infarto agudo de miocardio.43 Casi siempre consecutivo a un 

gran infarto transmural antero septal que al curar deja una gran zona 

de tejido cicatrizal delgada, que paradójicamente hace prominencia 

durante la sístole.44 

Su presentación es entre los 55 a 60 años, aumenta su incidencia con 

la edad, es más frecuente en el sexo masculino. Su tamaño varía entre 

4 a 8 cm de diámetro y de 4 a 6 mm de grosor.45 Los aneurismas se 

presentan en el ventrículo izquierdo en un 95% y el 5% en ventrículo 

derecho. El aneurisma post infarto a nivel anteroseptal se da en 64.7%, 

en localización apical 21.3%, posteroinferior 8.6%, lateral 5.3%.46 En 

otros términos podríamos decir que con una frecuencia de 4 veces más 

en la punta de la pared anterior que en la posteroinferior.43 Los dos 

síntomas más comunes son la disnea y la angina solos o 

combinados.47 

En 15-20% hay arritmias, es probable un adelgazamiento progresivo de 

la cicatriz en meses o años y que la cara interna del infarto pueda ser 

revestida por una cubierta fibrosa y lisa o pueda tornarse friable debido 

a un coágulo suprayacente, lo primero predispone a arritmias 

ventriculares y lo segundo a embolia sistémica. Las áreas de tejido 

cicatrizal que rodean al borde del aneurisma sirven como focos para el 

origen de arritmias ventriculares y a menudo los pacientes con tejido 

cicatrizal presentan taquicardia ventricular sostenida, síncope o muerte 

súbita. Las arritmias se presentan en el 20% de pacientes con 

aneurismas grandes y 3% en los pequeños.43 

El tratamiento vigoroso del infarto agudo de miocardio reduce la 

frecuencia de los aneurismas ventriculares. La aneurismectomía 

quirúrgica suele emplearse solo cuando existe una preservación 

relativa de la función contráctil en la porción no aneurismática del 

ventrículo izquierdo.47 
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La incidencia del aneurisma ventricular izquierdo ha ido disminuyendo 

como consecuencia del tratamiento oportuno del infarto agudo de 

miocardio.47 

En el año 1880 se estableció la relación entre enfermedad coronaria, 

infarto de miocardio, fibrosis y posterior desarrollo de aneurisma. Antes 

de 1950 muy pocos casos se diagnosticaban en vida.48 
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3.5. Tratamiento 

 

Para el tratamiento del SCA la American Heart Association (AHA) clasifica los 

medicamentos y procedimientos de la siguiente forma:49 

 

 Clase I: Intervención siempre aceptable, comprobadamente segura y definitivamente útil; 

apoyada en pruebas excelentes. 

 Clase IIa: Intervención aceptable, segura y, probablemente, útil; apoyada por pruebas 

buenas y muy buenas. 

 Clase IIb: Intervención aceptable, segura y, posiblemente, útil; apoyada por pruebas 

regulares y buenas. 

 Clase III: Intervención sin pruebas de beneficios o con estudios que sugieren daños; no 

debe ser indicada. 

 Clase indeterminada: Intervención que puede ser recomendada, pero que no está 

respaldada por estudios adecuados; incluye muchas recomendaciones antiguas, no 

basadas en estudios de calidad y recomendaciones todavía en estadio inicial de 

estudio.45 

 

3.5.1. Terapia fibrinolítica 

 

El uso de fibrinolíticos como estrategia de reperfusión de IAM es, probablemente 

el adelanto más importante en el tratamiento de los síndromes coronarios agudos 

de la última década. Los estudios probaron que los principales determinantes de 

la preservación del músculo miocárdico y del pronóstico favorable a largo plazo 

son: Corto período hasta la reperfusión, obtención temprana y sostenida de la 

permeabilidad y el flujo normal (TIMI grado 3) de la arteria implicada en el infarto 

y perfusión microvascular normal.45 

 

El estudio GUSTO mostró datos que concordaban con la hipótesis que la 

restauración rápida y completa del flujo sanguíneo normal de la arteria coronaria 

implicada en el infarto, a través del uso de activador tisular del plasminógeno 

(tPA), está asociada a mejoría de la función regional y general del VI, 

probablemente por mejoría del área isquémica.45 
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Los agentes fibrinolíticos activan tanto el plasminógeno soluble como el 

plasminógeno unido a fibrina para formar plasmina. Al ser generada cerca del 

coágulo de fibrina, la plasmina digiere la fibrina y disuelve el coágulo. Hay 

agentes fibrinolíticos específicos (como el tPA) y no específicos (como la 

estreptoquinasa) para la fibrina. Los no específicos estimulan la conversión del 

plasminógeno circulante e inducen una respuesta lítica sistémica. Los específicos 

activan más el plasminógeno unido a la fibrina que el plasmático y producen una 

respuesta lítica sistémica de menor intensidad. Sin embargo, la especificidad por 

la fibrina es dosis dependiente y, por consiguiente, todos los agentes activan el 

plasminógeno circulante, aunque en diferente medida. La especificidad por la 

fibrina no se correlacionó en estudios clínicos con menor riesgo de sangrado 

mayor.45 

 

Las indicaciones de uso de terapia fibrinolítica son: pacientes con dolor torácico 

compatible con infarto agudo de miocardio de hasta 12 horas de duración, 

elevación del segmento ST de por los menos 0,1 mV en dos derivaciones 

contiguas y ausencia de contraindicaciones para el uso de fibrinolíticos. No hay 

estudios concluyentes que sugieran beneficios del tratamiento fibrinolítico en 

pacientes que se presenten después de 12 horas del comienzo de los 

síntomas.45 

 

Las contraindicaciones absolutas son:45 

 

 ACVH previo, en cualquier momento, ACVI o incidentes cerebrovasculares, 

durante los últimos 12 meses. 

 Neoplasia intracraneal conocida. 

 Hemorragia interna activa (excepto menstruación). 

 Sospecha de disección de aorta. 

 

3.5.2. Tratamiento antitrombótico 

 

El ácido acetilsalicílico y las heparinas son los tratamientos estándar usados en la 

fase aguda de la angina inestable y del infarto agudo de miocardio, con o sin 

elevación del segmento ST. Theroux y colaboradores demostraron la reducción 

extraordinaria del infarto de miocardio (8% frente al 11.9%, p< 0.001) y de la 
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isquemia refractaria (8.5% frente al 22.9%, p=0.002), en pacientes con angina de 

reposo tratados con heparina endovenosa, en comparación con la aplicación de 

placebo. Un metaanálisis de seis estudios aleatorios de 1,353 pacientes 

demostró una reducción del 33% de muerte o infarto de miocardio en pacientes 

tratados con heparina y con ácido acetilsalicílico, en comparación con los 

tratados solo ácido acetilsalicílico.49 

 

La recomendación actual es comenzar un tratamiento antiplaquetario, del tipo 

ácido acetilsalicílico por vía oral, en pacientes de bajo riesgo y un tratamiento 

antiplaquetario asociado con algún tipo de antitrombínico, como heparina no 

fraccionada (HNF) o HBPM, en pacientes de riesgo moderado y alto.49 

 

3.5.3. ß-bloqueadores 

 

Los agentes ß-bloqueadores inhiben competitivamente los efectos de las 

catecolaminas sobre los receptores ß1 del miocardio. El bloqueo ß1 reduce la 

contractilidad, frecuencia cardíaca y velocidad de conducción en el nódulo 

auriculoventricular (prolonga el PR en el ECG). Promueve la disminución de la 

FC, contractilidad y presión sistólica, de modo que disminuyen el consumo de 

oxígeno del miocardio y la isquemia miocárdica, por lo que, alivia la angina. Los 

ß-bloqueantes pueden también reducir el tamaño del IAM y de la isquemia post 

IAM y la incidencia de arritmia ventricular, debido a mecanismos sinérgicos que 

incluyen la disminución de la FC y prolongación del tiempo diastólico (importante 

determinante de oferta de O2) y aumento del flujo en los vasos colaterales.49 

 

Estudios aleatorizados demuestran que los ß-bloqueadores disminuyen el riesgo 

de muerte y de nuevo IAM no fatal cuando son administrados en la fase aguda 

del IAM. Los ß-bloqueadores deben ser administrados lo antes posible, siempre 

que no haya contraindicación, en todos los pacientes con IAM con o sin elevación 

del segmento ST o con angina inestable.49 
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3.5.4. Nitratos 

 

La nitroglicerina es un vasodilatador endotelio independiente, que tiene efectos 

vasculares periféricos y coronarios. Reduce el consumo y aumenta la oferta de 

O2. Al promover la vasodilatación venosa, disminuye el retorno venoso y, por 

consiguiente la precarga, de modo que reduce el consumo de oxigeno. El efecto 

de vasodilatación arterial disminuye la postcarga y reduce el consumo de oxígeno 

del miocardio. La caída de la presión arterial aumenta el inotropismo y el 

cronotropismo.49 

 

El impacto del uso de nitroglicerina en el IAM en la mortalidad, fue analizado en 

los estudios GISSI 3 e ISIS-4, que no probaron beneficios en todos los pacientes 

con IAM. El beneficio pareciera limitarse a pacientes con IAM anterior extenso, 

según datos derivados del análisis por subgrupos.49 

 

Los nitratos y la NTG deben usarse en los siguientes casos:45 

 

 Angina inestable de alto riesgo.  

 Fase aguda del IAM, en pacientes con dolor persistente después de tratamiento 

de reperfusión.  

 En las primeras 24 a 48 horas, en pacientes con IAM e insuficiencia ventricular 

izquierda, con IAM anterior de gran extensión, con isquemia recurrente o con 

crisis de hipertensión.  

 Pacientes con sospecha de IAM asociado con uso de cocaína. 

 

Son contraindicaciones absolutas al uso de nitratos:45 

 

 Hipotensión arterial (PAS < 90 mm Hg)  

 Bradicardia (FC < 60 lpm) o taquicardia excesiva  

 IAM de VD  

 Uso de sildenafil y similares en las últimas 24 horas 
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3.5.5. Morfina 

 

En pacientes con dolor por isquemia miocárdica, se puede utilizar la morfina para 

alivio del dolor torácico o ansiedad. Se utiliza el sulfato de morfina intravenoso, 

pero generalmente se reserva para los pacientes con dolor inaceptable, debido a 

que la evidencia señala peores resultados en los pacientes que reciben el 

fármaco.  En el estudio CRUSADE se determinó un mayor riesgo de muerte en 

los pacientes a quienes se les dio morfina.  (OR1.48, 95% CI 1.33-1.64).50 
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4. POBLACIÓN Y MÉTODOS 

 

 

4.1. Tipo y diseño de investigación 

 

 Estudio descriptivo transversal 

 

4.2. Unidad de análisis 

 

 Unidad primaria de muestreo: Pacientes adultos con diagnóstico de 

infarto agudo del miocardio atendidos en Hospital General San Juan de 

Dios, Hospital General de Enfermedades del Instituto Guatemalteco de 

Seguridad Social,  Hospital General Juan José Arévalo Bermejo del 

Instituto Guatemalteco de Seguridad Social y Hospital Nacional Pedro de 

Bethancourt durante el año 2014 

 

 Unidad de análisis: Información sobre características y complicaciones 

intrahospitalarias de los pacientes con diagnóstico de infarto agudo del 

miocardio. 

 

 Unidad de información: Registros clínicos de pacientes adultos con 

diagnóstico de infarto agudo del miocardio atendidos en Hospital General 

San Juan de Dios, Hospital General de Enfermedades del Instituto 

Guatemalteco de Seguridad Social,  Hospital General Juan José Arévalo 

Bermejo del Instituto Guatemalteco de Seguridad Social y Hospital 

Nacional Pedro de Bethancourt durante el año 2014. 

 

4.3. Población y muestra 

 

4.3.1. Población o universo 

 

Pacientes adultos con diagnóstico de infarto agudo del miocardio 

atendidos en Hospital General San Juan de Dios, Hospital General de 

Enfermedades del Instituto Guatemalteco de Seguridad Social,  Hospital 

General Juan José Arévalo Bermejo del Instituto Guatemalteco de 

Seguridad Social  y Hospital Nacional Pedro de Bethancourt durante el 

año 2014 
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4.3.2. Marco muestral 

 

Registros clínicos de pacientes adultos con diagnóstico de infarto agudo 

del miocardio atendidos en Hospital General San Juan de Dios, Hospital 

General de Enfermedades del Instituto Guatemalteco de Seguridad 

Social, Hospital General Juan José Arévalo Bermejo del Instituto 

Guatemalteco de Seguridad Social y Hospital Nacional Pedro de 

Bethancourt durante el año 2014. 

 

4.3.3. Muestra 

 

Se tomaron en cuenta todos los registros  que cumplieron con los criterios 

de inclusión durante el período establecido, obteniendo 322 expedientes, 

los cuales fueron analizados. 

 

4.4. Selección de los sujetos de estudio 

 

4.4.1. Registros clínicos de hombres y mujeres con edad mayor o igual a 18 años con 

diagnóstico de infarto agudo del miocardio y/o diagnóstico de complicaciones 

intrahospitalarias [(a) hemodinámicas, (b) trastornos de la conducción, (c) 

mecánicas] dentro de los primeros 30 días post IAM,  atendidos en los 

hospitales incluidos en el estudio durante el año 2014. 
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s
c
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e
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 d
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x
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a
n
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o
 

e
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e
l 
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 c
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o
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u
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a
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v
a

 

d
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m
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N
o

m
in

a
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M
a

s
c
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F
e
m

e
n
in

o
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C
o

m
u

n
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h

u
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n
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a
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c
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s
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ü
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c
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c
u
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u
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 c
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 d
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c
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d
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c
im

a
 
d

e
 
1

4
0

 
m

m
H

g
 
y
 
d

e
 
p

re
s
ió

n
 

a
rt

e
ri
a

l 
d

ia
s
tó

lic
a

 
s
u

p
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 c
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 d
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c
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 d
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 c
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 d
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d
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c
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c
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ri
z
a
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c
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c
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v
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 d
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s
e
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c
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c
ió

n
 

d
e
 

lo
s
 

re
c
e
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c
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 c
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 d
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o
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d
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c
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c
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d
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 c
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b
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 c
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 f
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 d
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 d
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 d
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á
rd

ic
o

 
q

u
e
 

c
o

n
d

ic
io

n
a

 
u

n
a

 
n

e
c
ro

s
is

 
ir
re

v
e

rs
ib

le
 

d
e
l 
m

is
m

o
.4

5
 

A
n

te
c
e

d
e
n

te
 

d
e
 

in
fa

rt
o
 

a
g

u
d
o

 
d

e
l 

m
io

c
a
rd

io
 

p
re

v
io

 

a
n
o

ta
d

o
 

e
n
 

e
l 

re
g

is
tr

o
 c

lí
n

ic
o

. 

C
u

a
lit

a
ti
v
a

 

d
ic

o
tó

m
ic

a
 

N
o

m
in

a
l 

C
o

n
 

a
n
te

c
e
d

e
n

te
 

d
e
 I

A
M

 p
re

v
io

 

S
in

 
a

n
te

c
e
d

e
n

te
 

d
e
 I

A
M

 p
re

v
io

 

A
n

te
c
e

d
e
n

te
 

fa
m

ili
a

r 
d

e
 

c
a

rd
io

p
a

tí
a

 

is
q

u
é
m

ic
a
 

R
e

g
is

tr
o

 
d

e
 

la
s
 

re
la

c
io

n
e

s
 

d
e
 

u
n
a

 

fa
m

ili
a

 
ju

n
to

 
c
o

n
 

s
u

s
 

a
n
te

c
e
d

e
n

te
s
 

m
é

d
ic

o
s
 d
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tí
a

 

is
q

u
é
m

ic
a
 

a
n
o

ta
d

o
 e

n
 e

l 

re
g

is
tr

o
 c
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c
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c
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c
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n
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p
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d
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g
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c
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c
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d
u

c
c
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 d

e
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n
ú
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d
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s
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u
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c
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n
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n
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n
d
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n
a
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n
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é
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a
 d
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l 
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o
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o
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n
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a
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a
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o
m

e
o
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s
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n

c
ió

n
 
d

e
 
p

ro
d

u
c
to

s
 

n
it
ro

g
e

n
a

d
o
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 y

 t
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s
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o
s
 m

e
ta
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ó
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o

s
 

c
a
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c
te
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s
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c
o

s
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c
lí
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 d
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C
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s
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e
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c
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o
c
a
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g
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c
a

 
d

e
 

u
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e
v
e

n
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q
u

é
m
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o

 
d

e
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c
é
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c
a
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c
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q
u

e
 

p
ro
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o

c
a

 
n

e
c
ro

s
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y
 

m
u

e
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 d

e
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 d
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 c
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a
lit

a
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v
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d
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o
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ic
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N
o
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in
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 c
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 d

e
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Complicaciones hemodinámicas 
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s
u
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c
a

rd
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n
g
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s
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v
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l 

c
u

a
l 
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x
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n
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c
a
p

a
c
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d

 
d

e
l 
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o
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ó

n
 

p
a
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b
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b
e
a
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o
n

d
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n
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d
e
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e
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u
e

n
c
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y
 

p
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n
e
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n
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c
a
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d
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d
 

d
e
 

s
a

n
g
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q

u
e
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p
a
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m
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e
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m
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o
 
d
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e
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o
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n
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n
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m
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lí
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u
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 c
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c
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d
e
 

lle
n
a

d
o

 
d

e
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 d
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 d
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 d
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á
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c
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c
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c
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v
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n
tr
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la
r 

o
 m
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 d
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q
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 c
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v
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c
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v
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v
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u
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c
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z
a

d
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p
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d
e
s
o
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a

n
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a
c
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d
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d
e
s
p

o
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z
a

c
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v
e

n
tr
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u
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c
o

n
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c
o

n
s
ig

u
ie
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p
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d
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a
c
ti
v
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m

e
c
á
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v
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n
tr
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F
re
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e
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3
0
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c
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b
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c
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 c
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c
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c
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d
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p
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 d
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r 
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c
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c
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d
e
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n
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u
c
c
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c
a
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E
x
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n
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a
m

e
n
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u
n
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tr

a
s
o
 

e
n
 

la
 

c
o

n
d

u
c
c
ió

n
 

a
u
ri
c
u

lo
v
e

n
tr

ic
u

la
r,

 o
b
je

ti
v
a

d
o

 p
o
r 

u
n
a

 

p
ro

lo
n
g

a
c
ió

n
 d

e
l 
in

te
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a
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R
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 c
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 p
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d
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p
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d
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b
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o
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n
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o

n
d

u
c
c
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n
 

d
e
l 
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p

u
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o
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lé
c
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o

 d
e
s
d

e
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a
s
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c
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s
 

a
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s
 

v
e

n
tr

íc
u
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s
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r 
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c
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n
 

d
e
l 
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m
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c
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c
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s
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c
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n
z
a

n
 

e
l 
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e
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tr
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u

lo
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ie
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tr
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q
u

e
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tr

o
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n
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s
te

 b
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q
u
e

o
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l 
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p
u
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o
 

a
u
ri
c
u

la
r 

b
lo

q
u

e
a

d
o
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ie

n
e

 
p

re
c
e

d
id
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o
r 
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n
a

 
p
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n
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d

e
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a
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c
lí
n

ic
o

 

C
u

a
lit

a
ti
v
a

 

d
ic

o
tó

m
ic

a
 

N
o

m
in

a
l 

C
o

n
 

b
lo

q
u

e
o

 

a
tr

io
-v

e
n

tr
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 b
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d
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b
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d
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b
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 d
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c
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c
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c
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c
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c
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c
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 d
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c
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c
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c
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c
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c
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c
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e
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 d
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v
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c
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b
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c
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a
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d
e
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0
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a
ti
d
o

s
 p
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in

u
to

. 

E
l 
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s
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s
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P
u

e
d
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s
e
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s
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o
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s
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e

m
b

a
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o
, 

e
s
 

u
n
 

s
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n
o
 

q
u

e
 

c
o

n
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e

c
u
e

n
c
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c
o
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e

s
p
o

n
d

e
 

a
 

tr
a

s
to
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o

s
 

p
a
to

ló
g
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o

s
 
e

n
 
la

 
fo

rm
a
c
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e

n
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c
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n
d

u
c
c
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n
 d

e
l 
e

s
tí
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u
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. 2
9
 

D
ia

g
n

ó
s
ti
c
o

 
d

e
 

b
ra

d
ic

a
rd

ia
 

s
in

u
s
a

l 
a

n
o

ta
d

o
 

e
n
 

e
l 

re
g

is
tr

o
 

c
lí
n

ic
o

 

C
u

a
lit

a
ti
v
a

 

d
ic

o
tó

m
ic

a
 

N
o

m
in

a
l 

C
o

n
 

b
ra

d
ic

a
rd

ia
 

s
in

u
s
a

l 

S
in

 
b

ra
d

ic
a

rd
ia

 

s
in

u
s
a

l 

Complicaciones mecánicas 

C
o

m
u

n
ic

a
c
ió

n
 

in
te

rv
e

n
tr

ic
u

la
r 

C
a

rd
io

p
a

tí
a

 
c
a

ra
c
te

ri
z
a

d
a

 
p

o
r 

u
n
  

d
e
fe

c
to

 
e

n
 

e
l 

s
e

p
to

 
in

te
rv

e
n
tr

ic
u

la
r,

 

q
u

e
 

p
ro

v
o

c
a
 

u
n
 

c
o

rt
o

c
ir
c
u

it
o
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q

u
ie
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a
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e
re

c
h
a
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E
l 
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fe

c
to

 
p

u
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d
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e
s
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r 
lo

c
a
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o
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p
o
rc
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m
e

m
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n
o

s
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 d

e
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s
e

p
to
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n
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e
n
tr
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r 

(c
o

m
u

n
ic

a
c
ió

n
 

in
te

rv
e

n
tr

ic
u

la
r 

m
e

m
b
ra

n
o

s
a
) 

o
 

e
n
 

la
 

p
o
rc

ió
n

 

m
u

s
c
u
la

r 
(c

o
m

u
n
ic

a
c
ió

n
 

in
te

r 

v
e

n
tr

ic
u

la
r 

m
u

s
c
u

la
r)

. 
2
8
, 
5
1
 

D
ia

g
n

ó
s
ti
c
o

 
 

d
e
 

c
o

m
u

n
ic

a
c
ió

n
 

in
te

rv
e

n
tr

ic
u

la
r 

a
n
o

ta
d

o
 

e
n

 
e

l 

re
g

is
tr

o
 c

lí
n

ic
o

 

C
u

a
lit

a
ti
v
a

 

d
ic

o
tó

m
ic

a
 

N
o

m
in

a
l 

C
o
n
 

c
o

m
u

n
ic

a
c
ió

n
 

in
te

rv
e

n
tr

ic
u

la
r 

S
in

 
c
o

m
u

n
ic

a
c
ió

n
 

in
te

rv
e

n
tr

ic
u

la
r 
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R
o

tu
ra

 d
e
 p

a
re

d
 

lib
re

 d
e
l 

v
e

n
tr

íc
u

lo
 

iz
q

u
ie

rd
o

 

E
s
 
u

n
a

 
ra

ra
 
c
o
m

p
lic

a
c
ió

n
 
d

e
l 

in
fa

rt
o
 

a
g

u
d
o

 
d

e
 

m
io

c
a
rd

io
 

q
u

e
 

o
c
u
rr

e
 

h
a
b

it
u

a
lm

e
n
te

 
e

n
tr

e
 

e
l 

1
º 

y
 

5
º 

d
ía

 

p
o
s
ti
n
fa

rt
o

. 
S

e
 

c
a

ra
c
te

ri
z
a

 
p

o
r 

e
l 

d
e
s
g

a
rr

o
 

d
e
 

fi
b

ra
s
 

m
u

s
c
u
la

re
s
 

d
e
l 

v
e

n
tr

íc
u

lo
 

iz
q

u
ie

rd
o

 
y
 

s
e

 
a

c
o
m

p
a
ñ

a
 

d
e
 

ta
p
o

n
a

m
ie

n
to

 
c
a

rd
ia

c
o
. 

P
re

s
e
n
ta

 

u
n
a

  
in

s
ta

u
ra

c
ió

n
 m

u
y
 r

á
p

id
a
.2

8
, 

5
1
 

D
ia

g
n

ó
s
ti
c
o
 d

e
 

ro
tu

ra
 d

e
 l
a

 p
a

re
d
 

lib
re

 d
e
l 

v
e

n
tr

íc
u

lo
 

iz
q

u
ie

rd
o

 a
n
o

ta
d

o
 

e
n
 e

l 
re

g
is

tr
o
 

c
lí
n

ic
o

 

C
u

a
lit

a
ti
v
a

 

d
ic

o
tó

m
ic

a
 

N
o

m
in

a
l 

C
o

n
 

ro
tu

ra
 

d
e
 

p
a
re

d
 

lib
re

 
d

e
l 

v
e

n
tr

íc
u

lo
 

iz
q

u
ie

rd
o

 

S
in

 
ro

tu
ra

 
d

e
 

p
a
re

d
 

lib
re

 
d

e
l 

v
e

n
tr

íc
u

lo
 

iz
q

u
ie

rd
o

 

In
s
u
fi
c
ie

n
c
ia

 

m
it
ra

l 
a
g

u
d

a
 

In
c
a
p

a
c
id

a
d

 o
 d

e
fe

c
to

 e
n

 e
l 

c
ie

rr
e
 d

e
 

la
 
v
á

lv
u

la
 
m

it
ra

l 
q

u
e
 
c
o
n

d
ic

io
n
a

 
u

n
a

 

re
g

u
rg

it
a

c
ió

n
 

s
is

tó
lic

a
 

h
a
c
ia

 
la

 

a
u
rí

c
u

la
 

iz
q

u
ie

rd
a

. 
E

s
te

 
d

e
fe

c
to

 

p
ro

v
o

c
a
 

u
n
 

a
u
m

e
n
to

 
d
e

 
la

 
p

re
s
ió

n
 

a
u
ri
c
u

la
r 

iz
q

u
ie

rd
a

 
y
 
u

n
a

 
s
o

b
re

c
a
rg

a
 

d
e
 

v
o

lu
m

e
n

 
a

 
la

s
 

c
a

v
id

a
d

e
s
 

iz
q

u
ie

rd
a

s
.2

8
, 
5

1
 

D
ia

g
n

ó
s
ti
c
o

 
d

e
 

in
s
u
fi
c
ie

n
c
ia

 

m
it
ra

l 
a
g

u
d
a
 

a
n
o

ta
d

o
 

e
n
 

e
l 

re
g

is
tr

o
 c

lí
n

ic
o

 

C
u

a
lit

a
ti
v
a

 

d
ic

o
tó

m
ic

a
 

N
o

m
in

a
l 

C
o

n
 

in
s
u
fi
c
ie

n
c
ia

 

m
it
ra

l 
a
g

u
d

a
 

S
in

 
in

s
u
fi
c
ie

n
c
ia

 

m
it
ra

l 
a
g

u
d

a
 

A
n

e
u

ri
s
m

a
 /
 

p
s
e
u

d
o

a
n

e
u

ri
s
m

a
  

P
e

q
u

e
ñ

a
 p

ro
tu

b
e

ra
n

c
ia

 c
o

n
 f

o
rm

a
 d

e
 

g
lo

b
o

 y
 l

le
n
a

 d
e
 s

a
n
g

re
 q

u
e
 s

e
 f

o
rm

a
 

e
n
 l

a
s
 p

a
re

d
e
s
 d

e
l 

c
o
ra

z
ó

n
, 

in
v
o

lu
c
ra

 

a
 

to
d
a

s
 

la
s
 

c
a

p
a

s
 

d
e
 

la
 

p
a
re

d
 

a
te

n
u

a
d

a
 d

e
l 
c
o

ra
z
ó

n
.4

6
 

D
ia

g
n

ó
s
ti
c
o
 d

e
 

a
n
e

u
ri
s
m

a
 /

 

p
s
e
u

d
o

a
n

e
u

ri
s
m

a
 

a
n
o

ta
d

o
 e

n
 e

l 

re
g

is
tr

o
 c

lí
n

ic
o

 

C
u

a
lit

a
ti
v
a

 

d
ic

o
tó

m
ic

a
 

N
o

m
in

a
l 

C
o

n
 a

n
e

u
ri
s
m

a
 /
 

p
s
e
u

d
o

a
n

e
u

ri
s
m

a
 

S
in

 a
n

e
u
ri
s
m

a
 /
 

p
s
e
u

d
o

a
n

e
u

ri
s
m

a
  

Tratamiento 

F
ib

ri
n
o

lí
ti
c
o

s
 

G
ru

p
o

 
d

e
 

fá
rm

a
c
o
s
 

q
u
e

 
a

c
ti
v
a

n
 

e
l 

p
la

s
m

in
ó

g
e

n
o

 
p

a
ra

 
q

u
e
 
s
e

 
fo

rm
e

 
la

 

p
la

s
m

in
a

, 
q

u
e
 d

e
s
c
o

m
p
o

n
e

 l
a

 f
ib

ri
n
a
 

y
, 

c
o

n
 e

llo
, 

lo
s
 t
ro

m
b

o
s
.5

1
 

T
ra

ta
m

ie
n
to

 c
o

n
 

e
s
tr

e
p
to

c
in

a
s
a

, 

u
ro

c
in

a
s
a

, 

re
te

p
la

s
a
, 

a
lt
e

p
la

s
a
 o

 

te
n
e

c
te

p
la

s
a
 

a
n
o

ta
d

o
 e

n
 e

l 

re
g

is
tr

o
 c

lí
n

ic
o

 

C
u

a
lit

a
ti
v
a

 

d
ic

o
tó

m
ic

a
 

N
o

m
in

a
l 

C
o

n
 f

ib
ri
n
o

lí
ti
c
o

s
 

S
in

 f
ib

ri
n
o

lí
ti
c
o

s
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A
n

ti
p
la

q
u

e
ta

ri
o

s
 

G
ru

p
o

 d
e
 f

á
rm

a
c
o
s
 q

u
e
 e

v
it
a

n
 q

u
e
 l
a

s
 

p
la

q
u

e
ta

s
 
s
a

n
g

u
ín

e
a

s
 
s
e

 
a

g
lu

ti
n
e

n
 
y
 

fo
rm

e
n
 u

n
 c

o
á
g

u
lo

 s
a

n
g

u
ín

e
o

.5
1
 

T
ra

ta
m

ie
n
to

 c
o

n
 

a
s
p
ir
in

a
, 

c
lo

p
id

o
g

re
l,
 

p
ra

s
u
g

re
l,
 

ti
c
a

g
re

lo
r,

 

a
b
c
ix

im
a

b
, 

e
p
ti
fi
b

a
ti
d

e
 o

 

ti
ro

fi
b

a
n

 a
n

o
ta

d
o
 

e
n
 e

l 
re

g
is

tr
o
 

c
lí
n

ic
o

 

C
u

a
lit

a
ti
v
a

 

d
ic

o
tó

m
ic

a
 

N
o

m
in

a
l 

C
o

n
 

a
n
ti
p

la
q

u
e
ta

ri
o

s
 

S
in

 

a
n
ti
p

la
q

u
e
ta

ri
o

s
 

A
n

ti
c
o
a

g
u

la
n
te

s
 

G
ru

p
o

 
d

e
 

fá
rm

a
c
o
s
 

c
o

n
 

e
fe

c
to

 

in
h
ib

id
o
r 

s
o

b
re

 
la

 
c
o

a
g

u
la

c
ió

n
 

s
a

n
g

u
ín

e
a

.5
1
 

T
ra

ta
m

ie
n
to

 c
o

n
 

h
e
p

a
ri
n

a
 n

o
 

fr
a

c
c
io

n
a

d
a
, 

h
e
p

a
ri
n

a
s
 d

e
 b

a
jo

 

p
e
s
o

 m
o

le
c
u
la

r,
 

b
iv

a
lir

u
d
in

a
 o

 

fo
n
d

a
p

a
ri
n

u
x
 

a
n
o

ta
d

o
 e

n
 e

l 

re
g

is
tr

o
 c

lí
n

ic
o

 

C
u

a
lit

a
ti
v
a

 

d
ic

o
tó

m
ic

a
 

N
o

m
in

a
l 

C
o
n
 

a
n
ti
c
o

a
g

u
la

n
te

s
 

S
in

 

a
n
ti
c
o

a
g

u
la

n
te

s
 

M
o

rf
in

a
 

A
n

a
lg

é
s
ic

o
 o

p
iá

c
e
o

 p
u
ro

. 
S

e
 o

b
ti
e

n
e

 

d
e
l 

o
p
io

 
 

(P
a

p
a

v
e

rs
o

m
n

if
e
ru

m
),

 

s
ie

n
d

o
 

la
 

s
u

s
ta

n
c
ia

 
m

á
s
 

re
p
re

s
e
n
ta

ti
v
a

 
d

e
 

lo
s
 

o
p
iá

c
e
o

s
. 

E
n
 

d
o
s
is

 
fa

rm
a

c
o
ló

g
ic

a
s
, 

s
u

s
 

e
fe

c
to

s
 

d
u
ra

n
 1

5
0
-2

4
0

 m
in

u
to

s
.5

0
, 
5

1
 

T
ra

ta
m

ie
n
to

 
c
o

n
 

m
o

rf
in

a
 

a
n
o
ta

d
o
 

e
n
 

e
l 

re
g

is
tr

o
 

c
lí
n

ic
o

 

C
u

a
lit

a
ti
v
a

 

d
ic

o
tó

m
ic

a
 

N
o

m
in

a
l 

C
o

n
 m

o
rf

in
a
 

S
in

 m
o

rf
in

a
 

N
it
ra

to
s
  

G
ru

p
o

 
d

e
 f

á
rm

a
c
o
s
 
c
o

n
 
p

ro
p

ie
d
a

d
e

s
 

d
e
 

re
la

ja
c
ió

n
 

d
e
l 

m
ú

s
c
u
lo

 
lis

o
 

v
a

s
c
u
la

r,
 t

a
n
to

 a
rt

e
ri
a

l 
c
o

m
o

 v
e

n
o

s
o
, 

lo
 

q
u

e
 

le
s
 

c
o

n
fi
e
re

 
p

ro
p

ie
d
a

d
e

s
 

v
a

s
o
d

ila
ta

d
o

ra
s
. 

S
e

 
e

m
p

le
a
n

 

p
re

fe
re

n
te

m
e

n
te

 e
n
 e

l 
tr

a
ta

m
ie

n
to

 d
e
 

la
 c

a
rd

io
p
a

tí
a

 i
s
q

u
é
m

ic
a

.5
1

 

T
ra

ta
m

ie
n
to

 
 
c
o

n
 

n
it
ro

g
lic

e
ri
n
a

, 

d
in

it
ra

to
 

o
 

m
o

n
o

n
it
ra

to
 

d
e
 

is
o

rb
id

e
 

a
n
o

ta
d

o
 

e
n
 

e
l 

re
g

is
tr

o
 

c
lí
n

ic
o
. 

C
u

a
lit

a
ti
v
a

 

d
ic

o
tó

m
ic

a
 

N
o

m
in

a
l 

C
o

n
 n

it
ra

to
s
 

S
in

 n
it
ra

to
s
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β
-b

lo
q

u
e
a

d
o
re

s
 

G
ru

p
o
 d

e
 f

á
rm

a
c
o
s
 q

u
e
 b

lo
q

u
e
a

n
 l

o
s
 

re
c
e
p

to
re

s
 

β
-a

d
re

n
é
rg

ic
o

s
 

(β
1

, 
β

2
).

 

S
e

 
u

ti
liz

a
 

e
n
 

e
l 

tr
a

ta
m

ie
n
to

 
d

e
 

la
 

a
n
g

in
a
 
d

e
 
p

e
c
h

o
 
 
y
a

 
q

u
e

 
ti
e

n
e

n
 
u

n
 

e
fe

c
to

 c
a

rd
io

p
ro

te
c
to

r.
5
1
 

T
ra

ta
m

ie
n
to

 
c
o

n
 

m
e

to
p
ro

lo
l,
 

a
te

n
o

lo
l,
 
e

s
m

o
lo

l,
 

p
ro

p
a

n
o

lo
l,
 

c
a

rv
e

d
ilo

l,
 

b
is

o
p
ro

lo
l,
 

a
c
e
b

u
to

lo
l,
 

a
b
e

ta
lo

l 
u

 o
tr

o
s
 β

 

b
lo

q
u

e
a

d
o

re
s
  

a
n
o

ta
d

o
 

e
n
 

e
l 

re
g

is
tr

o
 c

lí
n

ic
o

 

C
u

a
lit

a
ti
v
a

 

d
ic

o
tó

m
ic

a
 

N
o

m
in

a
l 

C
o

n
  

β
-b

lo
q

u
e
a

d
o
re

s
 

S
in

 

 β
-b

lo
q

u
e
a

d
o

re
s
 

E
s
ta

ti
n
a

s
 

G
ru

p
o

 d
e
 f

á
rm

a
c
o
s
 q

u
e
 p

ro
d

u
c
e
n

 u
n
a

 

e
s
ta

b
ili

z
a

c
ió

n
 d

e
 l

a
 p

la
c
a

 d
e
 a

te
ro

m
a

, 

re
v
e

rs
ió

n
 d

e
 l

a
 d

is
fu

n
c
ió

n
 e

n
d

o
te

lia
l 

y
 

d
is

m
in

u
y
e

n
 l

a
 t

ro
m

b
o
g

é
n

e
s
is

. 
A

c
tú

a
n
 

s
o

b
re

 
e

l 
m

e
ta

b
o

lis
m

o
 
d

e
 

lo
s
 

lí
p

id
o
s
 

(c
o

le
s
te

ro
l,
 t

ri
g

lic
é

ri
d
o

s
) 

y
 j

u
n
to

 a
 s

u
s
 

e
fe

c
to

s
 

a
n
ti
in

fl
a
m

a
to

ri
o

s
 

d
is

m
in

u
y
e

n
 

e
l 

ri
e

s
g

o
 

d
e
 

s
u
fr

ir
 

in
fa

rt
o

s
 

d
e
 

m
io

c
a
rd

io
, 

in
fa

rt
o

s
 

c
e

re
b

ra
le

s
 

o
 

m
u

e
rt

e
 c

a
rd

io
v
a

s
c
u
la

r.
5
1
 

T
ra

ta
m

ie
n
to

 
c
o

n
 

a
to

rv
a

s
ta

ti
n

a
, 

s
im

v
a

s
ta

ti
n

a
, 

ro
s
u
v
a

s
ta

ti
n

a
 

u
 

o
tr

a
s
 

e
s
ta

ti
n
a

s
 

a
n
o

ta
d

o
 

e
n
 

e
l 

re
g

is
tr

o
 c

lí
n

ic
o

 

C
u

a
lit

a
ti
v
a

 

d
ic

o
tó

m
ic

a
 

N
o

m
in

a
l 

C
o

n
 e

s
ta

ti
n

a
s
 

S
in

 e
s
ta

ti
n
a

s
 

T
ie

m
p

o
 d

e
 

re
tr

a
s
o
 d

e
 

tr
o
m

b
ó
lis

is
 

 T
ie

m
p

o
 q

u
e
 t

ra
n
s
c
u
rr

e
 d

e
s
d

e
 e

l 
in

ic
io

 

d
e
 

lo
s
 

s
ín

to
m

a
s
 

d
e
 

u
n
 

IA
M

 
c
o

n
 

e
le

v
a

c
ió

n
 

d
e
l 

S
T

 
h

a
s
ta

 
e

l 
in

ic
io

 
d

e
l 

tr
a
ta

m
ie

n
to

 t
ro

m
b

o
lí
ti
c
o

.5
1
 

T
ie

m
p

o
 

tr
a

n
s
c
u
rr

id
o
 

d
e
s
d

e
 e

l 
in

ic
io

 d
e

 

lo
s
 

s
ín

to
m

a
s
 

d
e
 

u
n
 

IA
M

 
c
o

n
 

e
le

v
a

c
ió

n
 

d
e

l 
S

T
 

h
a
s
ta

 e
l 

in
ic

io
 d

e
l 

tr
a
ta

m
ie

n
to

 

tr
o
m

b
o
lí
ti
c
o

 

a
n
o

ta
d

o
 

e
n
 

e
l 

re
g

is
tr

o
 c

lí
n

ic
o

. 

C
u

a
n

ti
ta

ti
v
a

  

d
is

c
re

ta
 

D
e

 r
a

z
ó

n
 

H
o

ra
s
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Tasa de letalidad 
T

a
s
a
 d

e
 l
e

ta
lid

a
d
 

E
s
 

la
 

p
ro

p
o

rc
ió

n
 

d
e
 

p
e
rs

o
n
a

s
 

q
u

e
 

m
u

e
re

n
 p

o
r 

u
n
a

 e
n
fe

rm
e

d
a

d
 e

n
tr

e
 l
o

s
 

a
fe

c
ta

d
o

s
 p

o
r 

la
 m

is
m

a
 e

n
 u

n
 p

e
rí

o
d
o
 

y
 á

re
a

 d
e
te

rm
in

a
d

o
s
. 

E
s
 u

n
 i

n
d
ic

a
d
o

r 

d
e
 l
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4.6. Técnicas, procesos e instrumentos utilizados en la recolección de datos 

  

4.6.1. Técnicas de recolección de datos 

 

Para la recolección de los datos se utilizó la técnica de datos secundarios 

(obtenidos de expedientes clínicos),53 es decir, se recolectó la información de 

registros clínicos ya elaborados en su momento, por los médicos tratantes de 

pacientes con diagnóstico de infarto agudo del miocardio, en los diferentes 

hospitales nacionales y del seguro social. 

 

4.6.2. Procesos 

 

 Se solicitó autorización a las autoridades del Hospital General San Juan de 

Dios, Hospital General de Enfermedades del Instituto Guatemalteco de 

Seguridad Social, Hospital General Juan José Arévalo Bermejo del Instituto 

Guatemalteco de Seguridad Social y Hospital Nacional Pedro Bethancourt, para 

la revisión de los expedientes clínicos de los pacientes con diagnóstico de 

infarto agudo del miocardio atendidos durante el año 2014. 

 Se solicitó al departamento de estadística de cada hospital, una lista con todos 

los números de registros clínicos de pacientes con diagnóstico de infarto agudo 

del miocardio atendidos durante el año 2014, seleccionando los pacientes que 

ingresaron al estudio. 

 Se confirmó que los registros clínicos seleccionados cumplieran con los criterios 

de inclusión del estudio. 

 Se descartaron los registros clínicos que no cumplieron con los criterios de 

inclusión. 

 Se revisaron los registros clínicos que cumplieron con los criterios de inclusión 

del estudio y se obtuvieron los datos necesarios, utilizando el instrumento de 

recolección. 

 En los registros clínicos de pacientes con más de una atención médica con 

diagnóstico de infarto agudo del miocardio, se determinó el tipo de infarto (con o 

sin elevación del segmento ST). Si  se trataba del mismo tipo de infarto, se 

tomó en cuenta únicamente la segunda hospitalización y el primer infarto se  

colocó como antecedente personal de IAM. Por el contrario, si era un tipo 
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diferente de infarto, se tomaron en cuenta ambas hospitalizaciones, creando un 

registro  distinto en la base de datos. 

 Se revisó la hoja de registro de atención en emergencia y el ingreso al hospital. 

Se confirmó que existiera el diagnóstico de infarto agudo del miocardio y se 

tomaron los datos relacionados a ese ingreso.  

 Se buscó en el registro clínico los datos generales de cada paciente y se 

registraron en el instrumento de recolección. 

 Se verificaron en el ingreso las características epidemiológicas y clínicas. 

 Se buscaron en el registro clínico complicaciones intrahospitalarias post IAM 

que se presentaron durante los primeros treinta días después del evento y se 

categorizaron en (a) complicaciones hemodinámicas, (b) trastornos de la 

conducción y (c) complicaciones mecánicas.  

 Se tabularon los datos obtenidos y se analizaron mediante técnicas de 

estadística descriptiva. 

 

4.6.3. Instrumentos de medición 

 

Se utilizó el instrumento de recolección de datos diseñado, el cual está dividido 

en 5 apartados. El primer apartado es la identificación del paciente (fecha de 

atención, hospital, edad, sexo y etnia), el segundo la caracterización del 

paciente (características clínicas y tipo de infarto), el tercer la identificación de 

complicaciones (complicaciones hemodinámicas, trastornos de la conducción y 

complicaciones mecánicas), el cuarto la identificación del tratamiento y el último 

el registro de fallecimiento. Ver anexo. 

 

4.7. Procesamiento y análisis de datos 

 

4.7.1. Procesamiento de datos 

 

 Las variables que fueron objeto de estudio son: características clínicas 

(antecedente de hipertensión arterial, antecedente de diabetes mellitus,  

antecedente de dislipidemia, antecedente de tabaquismo, antecedente  de IAM, 

previo, antecedente familiar de cardiopatía isquémica, antecedente de 

enfermedad renal crónica), características epidemiológicas (edad, sexo, etnia), 

tipo de infarto (IAM con elevación del segmento ST, IAM sin elevación del 
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segmento ST), complicaciones hemodinámicas (insuficiencia cardiaca 

congestiva, infarto de ventrículo derecho, choque cardiogénico), trastornos de la 

conducción (bloqueo atrio-ventricular de primer grado, bloqueo atrio-ventricular 

de segundo grado Mobitz I, bloqueo atrio-ventricular de segundo grado Mobitz 

II, bloqueo atrio-ventricular de tercer grado, taquicardia ventricular, fibrilación 

ventricular, fibrilación ventricular / flutter, bradicardia sinusal), complicaciones 

mecánicas (comunicación interventricular, rotura de pared libre del ventrículo 

izquierdo, insuficiencia mitral aguda, aneurisma / pseudoaneurisma), 

tratamiento (fibrinolíticos, antiplaquetarios, anticoagulantes, morfina, nitratos, β-

bloqueadores y estatinas),  tasa de letalidad y prevalencia de complicaciones 

(hemodinámicas, trastornos de la conducción y mecánicas). 

 

 Se construyó una base de datos a partir de la información recolectada con el 

instrumento de recolección de datos. Para ello se utilizó el software Microsoft 

Excel. 

 

4.7.2. Análisis de datos 

 

Se utilizó estadística descriptiva para determinar frecuencias y porcentajes de 

todas las variables cualitativas. En el caso de las variables cuantitativas se 

calcularon medidas de tendencia central y desviación estándar para el análisis 

de los datos. Para este propósito se utilizaron las herramientas estadísticas 

MegaStat versión 10.1 y Epi Info versión 7. 

 

Características epidemiológicas:  

 

 Edad: se calculó la media y la desviación estándar de las edades. 

 Sexo: se calculó el porcentaje de pacientes de sexo masculino y femenino. 

 Etnia: se calculó el porcentaje de pacientes de etnia indígena y no indígena. 
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Características clínicas:  

 Antecedente de hipertensión arterial: se calculó el porcentaje de pacientes con 

antecedente de hipertensión arterial y sin antecedente de hipertensión arterial. 

 Antecedente de diabetes mellitus: se calculó el porcentaje de pacientes con 

antecedente de diabetes mellitus y sin antecedente de diabetes mellitus. 

 Antecedente de dislipidemia: se calculó el porcentaje de pacientes con 

antecedente de dislipidemia y sin antecedente de dislipidemia. 

 Antecedente de tabaquismo: se calculó el porcentaje de pacientes con 

antecedente de tabaquismo y sin antecedente de tabaquismo. 

 Antecedente de IAM previo: se calculó el porcentaje de pacientes con 

antecedente de IAM previo y sin antecedente de IAM previo. 

 Antecedente familiar de cardiopatía isquémica: se calculó el porcentaje de 

pacientes con antecedente familiar de cardiopatía isquémica y sin antecedente 

familiar de cardiopatía isquémica. 

 Antecedente de enfermedad renal crónica: se calculó el porcentaje de pacientes 

con antecedente de enfermedad renal crónica y sin antecedente de enfermedad 

renal crónica. 

 

Tipo de infarto: 

 

 Tipo de infarto: se calculó el porcentaje de pacientes con infarto sin elevación 

del ST e infarto con elevación del ST. 

 

Complicaciones hemodinámicas: 

 

 Insuficiencia cardiaca congestiva: se calculó el porcentaje de pacientes con 

insuficiencia cardiaca congestiva y sin insuficiencia cardiaca congestiva. 

 Infarto de ventrículo derecho: se calculó el porcentaje de pacientes con infarto 

de ventrículo derecho y sin infarto de ventrículo derecho. 

 Choque cardiogénico: se calculó el porcentaje de pacientes con choque 

cardiogénico y sin choque cardiogénico. 
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Trastornos de la conducción 

 

 Taquicardia ventricular: se calculó el porcentaje de pacientes con taquicardia 

ventricular y sin taquicardia ventricular. 

 Fibrilación ventricular: se calculó el porcentaje de pacientes con fibrilación 

ventricular y sin fibrilación ventricular. 

 Bloqueo atrio-ventricular de primer grado: se calculó el porcentaje de pacientes 

con bloqueo atrio-ventricular de primer grado y sin bloqueo atrio-ventricular de 

primer grado. 

 Bloqueo atrio-ventricular de segundo grado Mobitz I: se calculó el porcentaje de 

pacientes con bloqueo atrio-ventricular de segundo grado Mobitz I y sin bloqueo 

atrio-ventricular de segundo grado Mobitz I.  

 Bloqueo atrio-ventricular de segundo grado Mobitz II: se calculó el porcentaje de 

pacientes con bloqueo atrio-ventricular de segundo grado Mobitz II y sin 

bloqueo atrio-ventricular de segundo grado Mobitz II. 

 Bloqueo atrio-ventricular de tercer grado: se calculó el porcentaje de pacientes 

con bloqueo atrio-ventricular de tercer grado y sin bloqueo atrio-ventricular de 

tercer grado. 

 Fibrilación atrial / flutter: se calculó el porcentaje de pacientes con fibrilación 

atrial / flutter y sin fibrilación atrial / flutter. 

 Bradicardia sinusal: se calculó el porcentaje de pacientes con bradicardia 

sinusal y sin bradicardia sinusal. 

 

Complicaciones mecánicas: 

 

 Comunicación interventricular: se calculó el porcentaje de pacientes con 

comunicación interventricular y sin comunicación interventricular. 

 Rotura de pared libre del ventrículo izquierdo: se calculó el porcentaje de 

pacientes con rotura de pared libre del ventrículo izquierdo y sin rotura de pared 

libre del ventrículo izquierdo. 

 Insuficiencia mitral aguda: se calculó el porcentaje de pacientes con 

insuficiencia mitral aguda y sin insuficiencia mitral aguda. 

 Aneurisma / pseudoaneurisma: se calculó el porcentaje de pacientes con 

aneurisma / pseudoaneurisma y  sin aneurisma / pseudoaneurisma. 

Tratamiento: 
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 Fibrinolíticos: se calculó el porcentaje de pacientes que recibieron tratamiento 

con fibrinolíticos y el porcentaje de pacientes que no recibieron este tratamiento. 

 Antiplaquetarios: se calculó el porcentaje de pacientes que recibieron 

tratamiento con antiplaquetarios y el porcentaje de pacientes que no recibieron 

este tratamiento. 

 Anticoagulantes: se calculó el porcentaje de pacientes que recibieron 

tratamiento con anticoagulantes y el porcentaje de pacientes que no recibieron 

este tratamiento. 

 Morfina: se calculó el porcentaje de pacientes que recibieron tratamiento con 

morfina y el porcentaje de pacientes que no recibieron este tratamiento. 

 Nitratos: se calculó el porcentaje de pacientes que recibieron tratamiento con 

nitratos y el porcentaje de pacientes que no recibieron este tratamiento. 

 β-bloqueadores: se calculó el porcentaje de pacientes que recibieron 

tratamiento con β-bloqueadores y el porcentaje de pacientes que no recibieron 

este tratamiento. 

 Estatinas: se calculó el porcentaje de pacientes que recibieron tratamiento con 

estatinas y el porcentaje de pacientes que no recibieron este tratamiento. 

 Tiempo de retraso de trombólisis: se calculó la media y desviación estándar del 

tiempo de retraso de trombólisis. 

 

Tasa de letalidad: 

 

 Tasa de letalidad: se calculó la tasa de letalidad mediante la siguiente fórmula: 

 

 

𝑁ú𝑚𝑒𝑟𝑜 𝑑𝑒 𝑝𝑎𝑐𝑖𝑒𝑛𝑡𝑒𝑠 𝑚𝑢𝑒𝑟𝑡𝑜𝑠 𝑐𝑜𝑛 𝑑𝑖𝑎𝑔𝑛ó𝑠𝑡𝑖𝑐𝑜 𝑑𝑒 𝐼𝐴𝑀 

𝑇𝑜𝑡𝑎𝑙 𝑑𝑒 𝑝𝑎𝑐𝑖𝑒𝑛𝑡𝑒𝑠 𝑐𝑜𝑛 𝑑𝑖𝑎𝑔𝑛ó𝑠𝑡𝑖𝑐𝑜 𝑑𝑒 𝐼𝐴𝑀
 × 100 
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Prevalencia de complicaciones: 

 

 Prevalencia de complicaciones hemodinámicas: se calculó la prevalencia de 

complicaciones hemodinámicas mediante la siguiente fórmula: 

 

𝑁ú𝑚𝑒𝑟𝑜 𝑑𝑒 𝑝𝑎𝑐𝑖𝑒𝑛𝑡𝑒𝑠 𝑐𝑜𝑛 𝑐𝑜𝑚𝑝𝑙𝑖𝑐𝑎𝑐𝑖𝑜𝑛𝑒𝑠 ℎ𝑒𝑚𝑜𝑑𝑖𝑛á𝑚𝑖𝑐𝑎𝑠 

𝑇𝑜𝑡𝑎𝑙 𝑑𝑒 𝑝𝑎𝑐𝑖𝑒𝑛𝑡𝑒𝑠 𝑐𝑜𝑛 𝑑𝑖𝑎𝑔𝑛ó𝑠𝑡𝑖𝑐𝑜 𝑑𝑒 𝐼𝐴𝑀
 × 100 

 

 Trastornos de la conducción: se calculó la prevalencia de trastornos de la 

conducción mediante la siguiente fórmula: 

 

𝑁ú𝑚𝑒𝑟𝑜 𝑑𝑒 𝑝𝑎𝑐𝑖𝑒𝑛𝑡𝑒𝑠 𝑐𝑜𝑛 𝑡𝑟𝑎𝑠𝑡𝑜𝑟𝑛𝑜𝑠 𝑑𝑒 𝑙𝑎 𝑐𝑜𝑛𝑑𝑢𝑐𝑐𝑖ó𝑛 

𝑇𝑜𝑡𝑎𝑙 𝑑𝑒 𝑝𝑎𝑐𝑖𝑒𝑛𝑡𝑒𝑠 𝑐𝑜𝑛 𝑑𝑖𝑎𝑔𝑛ó𝑠𝑡𝑖𝑐𝑜 𝑑𝑒 𝐼𝐴𝑀
 × 100 

 

 Prevalencia de complicaciones mecánicas: se calculó la prevalencia de 

complicaciones mecánicas mediante la siguiente fórmula: 

 

𝑁ú𝑚𝑒𝑟𝑜 𝑑𝑒 𝑝𝑎𝑐𝑖𝑒𝑛𝑡𝑒𝑠 𝑐𝑜𝑛 𝑐𝑜𝑚𝑝𝑙𝑖𝑐𝑎𝑐𝑖𝑜𝑛𝑒𝑠 𝑚𝑒𝑐á𝑛𝑖𝑐𝑎𝑠 

𝑇𝑜𝑡𝑎𝑙 𝑑𝑒 𝑝𝑎𝑐𝑖𝑒𝑛𝑡𝑒𝑠 𝑐𝑜𝑛 𝑑𝑖𝑎𝑔𝑛ó𝑠𝑡𝑖𝑐𝑜 𝑑𝑒 𝐼𝐴𝑀
 × 100 

 

 

Los cuadros y gráficas que se realizaron son: 

 

 TABLA 1. Características epidemiológicas y clínicas de pacientes post infarto 

agudo del miocardio 

 TABLA 2. Características epidemiológicas y clínicas de pacientes post infarto 

agudo del miocardio según tipo de infarto 

 TABLA 3. Tratamiento a pacientes post infarto agudo del miocardio  

 GRÁFICA 1. Distribución de pacientes según tipo de infarto 

 GRÁFICA 2. Prevalencia de complicaciones en pacientes post infarto agudo del 

miocardio  

 GRÁFICA 3. Tipo de complicación en pacientes post infarto agudo del 

miocardio 

 GRÁFICA 4. Prevalencia de complicaciones hemodinámicas en pacientes post 

infarto agudo del miocardio 



57 
 

 GRÁFICA 5. Prevalencia de trastornos de la conducción en pacientes post 

infarto agudo del miocardio 

 GRÁFICA 6. Prevalencia de complicaciones mecánicas en pacientes post 

infarto agudo del miocardio 

 GRÁFICA 7. Complicaciones hemodinámicas en pacientes post infarto agudo 

del miocardio 

 GRÁFICA 8. Trastornos de conducción en pacientes post infarto agudo del 

miocardio 

 GRÁFICA 9. Complicaciones mecánicas en pacientes post infarto agudo del 

miocardio 

 GRÁFICA 10. Mortalidad en pacientes post infarto agudo del miocardio 

 

4.8. Límites de la investigación 

 

4.8.1. Obstáculos (riesgos y dificultades) 

 

Se encontró dificultad al momento de solicitar los datos al departamento de 

archivo del Hospital General de Enfermedades del Instituto Guatemalteco de 

Seguridad Social, ya que dicho departamento no contaba con el total de los 

registros clínicos de pacientes post IAM.  Por lo anterior, fue necesario acudir 

a la Unidad de Consulta Externa de Enfermedades “La Autonomía” del 

Instituto Guatemalteco de Seguridad Social, para solicitar los registros 

clínicos que no fueron encontrados, y poder obtener un mayor número de los 

mismos. Sin embargo, el personal de archivo indicó no tener acceso a cierta 

cantidad de registros clínicos, los cuales se encontraban en una bodega 

especial. A pesar de haber solicitado el permiso correspondiente en el 

Departamento de Capacitación y Desarrollo, no se obtuvo dicha autorización, 

por lo que se incluyeron únicamente los registros clínicos disponibles en los 

archivos de ambas unidades.  

 

En los centros hospitalarios restantes se tuvo acceso a la mayoría de los 

registros clínicos. Debido a la información obtenida de los registros clínicos, 

los cuales fueron elaborados por terceras personas, no  es posible asegurar  

que los registros sean completos, válidos y confiables. 
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4.8.2. Alcances 

 

El alcance de la investigación es descriptivo.  Dentro del contexto se 

describió a la población de pacientes con diagnóstico de infarto agudo del 

miocardio en los principales hospitales del país y las complicaciones 

intrahospitalarias que ocurren después del mismo.   

 

 

4.9. Aspectos éticos de la investigación 

 

Con el método utilizado para la investigación, los pacientes involucrados en el estudio no 

corrieron ningún riesgo, en contra de su salud ni de su integridad. 

 

En este caso no se solicitó un consentimiento informado de los pacientes que formaron 

parte del estudio, debido a que únicamente se tomó la información necesaria de los 

registros clínicos. Sin embargo, sí se obtuvo la autorización de las autoridades de los 

hospitales y se sometió el estudio a la aprobación de los distintos comités de ética, para 

revisar los expedientes clínicos de los pacientes que fueron ingresados con diagnóstico 

de infarto agudo del  miocardio.  Todos los datos se manejaron de manera anónima y en 

ningún momento se divulgaron datos personales de los pacientes. Ninguno de los 

investigadores tuvo conflictos de interés.   

 

4.9.1. Principios éticos generales 

 

La investigación estuvo guiada por los principios éticos de justicia, respeto por 

las personas y beneficencia.  

 

4.9.2. Categorías de riesgo 

 

Se clasifica este estudio en la Categoría I de riesgo, ya que se utilizó una 

técnica observacional con la cual no se realizó ninguna intervención o 

modificación con las variables fisiológicas, psicológicas o sociales de las 

personas que fueron incluidas. 
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5. RESULTADOS 

 

Se obtuvieron 370 registros clínicos de pacientes con diagnóstico de Infarto Agudo del 

Miocardio, de los cuales se excluyeron 48  registros por no cumplir los criterios de inclusión. 

Se estudiaron en total 322 registros de los cuatro centros hospitalarios participantes en el 

estudio. 

 

TABLA 1 CARACTERÍSTICAS EPIDEMIOLÓGICAS Y CLÍNICAS DE PACIENTES POST 

INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO  

 

 

    

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

        Fuente: Instrumento de recolección de datos. Recolección personal.  

x̅ = Media.  D.E = Desviación Estándar 

Distribución por hospital 

 N (%) 

Hospital General San Juan de Dios 155 (48.1%) 

Hospital General Juan José Arévalo Bermejo del IGSS 70 (21.7%) 

Hospital General de Enfermedades del IGSS 59 (18.3%) 

Hospital Nacional Pedro de Bethancourt 38 (11.8%) 

Distribución por etnia 

 N (%) 

No indígena 264 (82.2%) 

Indígena 57 (17.8%) 

Distribución por sexo 

 N (%) 

Masculino 231 (71.7%) 

Femenino 98 (28.3%) 

Edad  

 𝐱̅ ± D.E. 

Edad 63.64±12.7 

Antecedentes 

 N (%) 

Hipertensión arterial 204 (63%) 

Diabetes mellitus  118 (36.7%) 

Tabaquismo 117 (36.3%) 

IAM previo 67 (20.8%) 

Dislipidemia 59 (18.3%) 

Enfermedad renal crónica 40 (12.4%) 

Familiar de cardiopatía isquémica 17 (5.3%) 
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TABLA 2 CARACTERÍSTICAS EPIDEMIOLÓGICAS Y CLÍNICAS DE PACIENTES POST 

INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO SEGÙN TIPO DE INFARTO 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fuente: Instrumento de recolección de datos. Recolección personal. 

 

 

 

 

 

 

 Infarto agudo del 

miocardio con 

elevación del 

segmento ST 

Infarto agudo del 

miocardio sin 

elevación del 

segmento ST 

Edad  (𝐱̅ ± D.E.) 

 N (%) 

Edad promedio 62.5 (±11) 65 (±13) 

Sexo 

 N (%) 

Masculino 149 (76%) 82 (66%) 

Femenino 48 (24%) 43 (34%) 

Etnia 

 N (%) 

No indígena 161 (82%) 104 (83%) 

Indígena 36 (18%) 21 (17%) 

Antecedentes 

 N (%) 

Hipertensión arterial 113 (57%) 91 (73%) 

Diabetes mellitus 70  (36%) 48 (38%) 

Dislipidemia 38 (19%) 21 (17%) 

Tabaquismo 80 (41%) 37 (30%) 

IAM previo 27 (14%) 40 (32%) 

Familiar de cardiopatía 

isquémica 
13 (7%) 4 (3%) 

ERC 22 (11%) 18 (14%) 

Total población del estudio 

 N (%) 

Total 196 (61%) 125 (39%) 
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TABLA 3 TRATAMIENTO A PACIENTES POST INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO 

 

Fuente: Instrumento de recolección de datos. Recolección personal.  

 

En los pacientes que recibieron tratamiento con fibrinolíticos, la media de tiempo para recibir 

la trombólisis fue de 3.99 horas; con una desviación  estándar de 3.38. 

 

 

GRÁFICA 1 TRATAMIENTO A PACIENTES POST INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO 

SEGÚN TIPO DE INFARTO 

 

Fuente: Instrumento de recolección de datos. Recolección personal.  

Antiplaqu
etarios

Anticoagu
lantes

Morfina Nitratos
Betabloqu

eadores
Estatinas

Fibronoliti
cos

IAMCEST 96.90% 88.27% 18.37% 35.20% 61.22% 85.20% 45.90%

IAMSEST 96.03% 87.30% 7.94% 32.54% 61.90% 75.40% 0.00%

0.00%

20.00%

40.00%

60.00%

80.00%

100.00%

Anti 
plaquetarios

Anti 
coagulantes

Beta 
bloqueador

Fibrinolitico

 IAMCEST IAMSEST TOTAL 

 N (%) 

Antiplaquetarios 190 (96.9) 121 (96.03) 311 (96.6) 

Anticoagulantes 173 (88.27) 110 (87.3) 283 (87.9) 

Morfina 36 (18.37) 10 (7.94) 46 (14.3) 

Nitratos 69 (35.2) 41 (32.54) 110 (34.2) 

β-bloqueadores 120 (61.22) 78 (61.90) 198 (61.5) 

Estatinas 167 (85.2) 95 (75.4) 262 (81.4) 

Fibronolíticos 90 (45.9) - 90 (27.9) 



62 
 

GRÁFICA 2 PREVALENCIA DE COMPLICACIONES EN PACIENTES POST INFARTO 

AGUDO DEL MIOCARDIO  

 

Fuente: Instrumento de recolección de datos. Recolección personal. 

 

El 25.57% de los pacientes con IAMCEST no tuvo complicaciones, mientras que el 74.43% 

tuvo algún tipo de complicación.  En el caso del IAMSEST, el 47.62% no tuvo 

complicaciones, y el 52.38 sí las tuvo.  

 

 

GRÁFICA 3 TIPO DE COMPLICACIÓN EN PACIENTES POST INFARTO AGUDO DEL 

MIOCARDIO  

 

 

 Fuente: Instrumento de recolección de datos. Recolección personal. 
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GRÁFICA 4 COMPLICACIONES EN PACIENTES POST INFARTO AGUDO DEL 

MIOCARDIO SEGÚN TIPO DE INFARTO 

 

 

 Fuente: Instrumento de recolección de datos. Recolección personal. 

 

 

GRÁFICA 5 PREVALENCIA DE COMPLICACIONES HEMODINÁMICAS EN PACIENTES 

POST INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO  

 

Fuente: Instrumento de recolección de datos. Recolección personal. 

 

Los pacientes post IAMCEST tuvieron una prevalencia de complicaciones hemodinámicas 

del 49.75%, mientras que en los pacientes post IAMSEST, la prevalencia fue de 40.8% 
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GRÁFICA 6 PREVALENCIA DE TRASTORNOS DE LA CONDUCCIÓN EN PACIENTES 

POST INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO  

 

Fuente: Instrumento de recolección de datos. Recolección personal. 

 

La prevalencia de trastornos de la conducción fue de 34.5% en pacientes post IAMCEST y 

de 32.8% en pacientes post IAMSEST.  

 

 

GRÁFICA 7 PREVALENCIA DE COMPLICACIONES MECÁNICAS EN PACIENTES POST 

INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO 

  

 Fuente: Instrumento de recolección de datos. Recolección personal. 

 

Se encontró una prevalencia de complicaciones mecánicas del 16.75% en IAMCEST y del 

12% en IAMSEST. 
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GRÁFICA 8 COMPLICACIONES HEMODINÁMICAS EN PACIENTES POST INFARTO 

AGUDO DEL MIOCARDIO SEGÚN TIPO DE INFARTO 

 

 

Fuente: Instrumento de recolección de datos. Recolección personal. 

 

 

GRÁFICA 9 TRASTORNOS DE CONDUCCIÓN EN PACIENTES POST INFARTO AGUDO 

DEL MIOCARDIO SEGÚN TIPO DE INFARTO 

 

 

 Fuente: Instrumento de recolección de datos. Recolección personal. 
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GRÁFICA 10 COMPLICACIONES MECÁNICAS EN PACIENTES POST INFARTO AGUDO 

DEL MIOCARDIO SEGÚN TIPO DE INFARTO 

 

 

  Fuente: Instrumento de recolección de datos. Recolección personal. 

 

 

GRÁFICA 11 MORTALIDAD EN PACIENTES POST INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO  

 

 

  Fuente: Instrumento de recolección de datos. Recolección personal. 

 

Del universo de pacientes incluidos en el estudio, la tasa de letalidad fue del 24.8%. Según el 

tipo de infarto, la  tasa de letalidad en los pacientes post IAMCEST fue del 25.51%; mientras 

que en los  pacientes post IAMSEST fue de 23.2%. Esta diferencia no es estadísticamente 

significativa (p= 0.6394). 
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6. DISCUSIÓN 

 

El infarto agudo del miocardio es una patología frecuente en los países de ingreso alto, por lo 

que se han estudiado ampliamente las características de los pacientes que lo padecen. Sin 

embargo, en países de ingreso bajo/medio, a pesar del aumento en su incidencia durante los 

últimos años, no se  han caracterizado tan ampliamente a los pacientes.  

 

En este estudio se encontró que el IAM se presentó con mayor frecuencia en pacientes entre 

los 50 y 76 años de edad, con una media de 63 años. Estos hallazgos se correlacionan con 

un estudio que se realizó en el Hospital Roosevelt,  en donde se encontró que la edad de 

mayor riesgo para IAM fue entre 40 y 69 años.9 En contraste, en estudios realizados en 

Estados Unidos, el IAM se presenta a edades más tempranas.16, 20, 21 Se encontró un 

predominio en pacientes de sexo masculino. En todos los estudios consultados el sexo 

masculino es el más afectado;9, 16, 19, 20 como comparación en el estudio del Hospital 

Roosevelt la razón de masculinidad fue de 1.33.9 Por lo que se consideran factores de riesgo 

epidemiológico el sexo masculino y, en países de ingreso bajo/medio, tener entre los 50 y 76 

años. 

 

A pesar que la relación entre la etnia y el IAM no ha sido estudiada a profundidad en 

Guatemala, se  encontró una mayor proporción de pacientes no indígenas. Estos hallazgos 

son similares a un estudio realizado  en el Hospital Nacional de Cobán durante el año 2010, 

en donde se encontró que el 68.4% correspondía a etnia ladina.22  Se podría interpretar que 

la etnia no indígena es factor de riesgo para sufrir un infarto agudo de miocardio, sin 

embargo, se considera que se deben de analizar las características basales de la población 

que acude a los centros asistenciales incluidos en el estudio, ya que es un dato que muchas 

veces solo se asume y no se interroga.  

 

Existen características clínicas que han sido definidas previamente como factores de riesgo 

para IAM. Dentro de los resultados del estudio se encontró que el antecedente de 

hipertensión arterial se presentó en el 63% de la población (57% IAMCEST y 73% 

IAMSEST), antecedente de diabetes mellitus en el  36.7% (IAMCEST 36% e IAMSEST 

38%), antecedente de tabaquismo en el  36.3% (IAMCEST 41% e IAMSEST 30%), 

antecedente de IAM previo en el 20.8% (IAMCEST 14% e IAMSEST 32%),  antecedente de 

dislipidemia en el 18.3% (IAMCEST 19% e IAMSEST 17%),  antecedente de ERC en el  

12.4% (IAMCEST 11% e IAMSEST 14%) y antecedente familiar de cardiopatía isquémica en 

el  5.3% (IAMCEST 7% e IAMSEST 3%).   
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Al comparar los hallazgos sobre los antecedentes clínicos del paciente, estos son similares 

al estudio realizado en el Hospital Roosevelt.9 En  ambos estudios la comorbilidad más 

prevalente fue la hipertensión arterial (43.4%),  seguida de diabetes mellitus (12.5%), 

considerando así ambas enfermedades como los principales antecedentes de importancia 

para presentar un infarto agudo de miocardio. 

 

En  estudios estadounidenses se ha observado una mayor proporción de pacientes con  

dislipidemia, en donde la prevalencia en pacientes con enfermedades cardiacas es del 40 al 

48%.25 En este estudio se encontró únicamente que el 18.3% de los casos presentaba esta 

característica. En cuanto al antecedente de tabaquismo, otros estudios latinoamericanos han 

encontrado proporciones de 48 al 51%,23, 24 mientras que en este estudio se encontró una 

prevalencia de 36.3%. 

 

En un estudio realizado en Colombia se evidenció una proporción bastante similar  de 

antecedente previo de IAM (23%), comparado al 20.8% encontrado. Mientras que el 

antecedente familiar de cardiopatía isquémica se presentó en una menor proporción (5.3%) 

comparado al 15% reportado por los colombianos. Es importante mencionar la limitación que 

tuvo el estudio al trabajar con registros clínicos escritos por terceros, ya que es probable que 

no se interrogara exhaustivamente los antecedentes del paciente, o que no se anotaran 

adecuadamente en el registro clínico. 

 

Del total de pacientes post IAM incluidos en el estudio, el 61% presentó elevación del 

segmento ST, contra un 39% sin elevación del segmento ST. Estos datos no son 

congruentes con los presentados en el estudio realizado en el Hospital Roosevelt, en donde 

se evidenció una mayor cantidad de casos de IAMSEST.9  

 

De los pacientes post IAMCEST se trombolizó al 46%, con un período de retraso promedio 

igual a 4 horas desde que el paciente inició con síntomas hasta la terapia de reperfusión. En 

condiciones ideales, la totalidad de los pacientes con diagnóstico de IAMCEST debería 

recibir terapia de reperfusión percutánea o en su defecto, trombólisis. Lo anterior evidencia la  

falta de diagnóstico precoz y tratamiento adecuado, con lo que se podría disminuir la 

aparición de complicaciones y la mortalidad.  

 

Es importante mencionar que el manejo del paciente con el diagnóstico de IAM inicia desde 

el reconocimiento del mismo, un rápido traslado del paciente a un centro de atención 
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especializado, realización de un EKG de 12 derivaciones, y tratamiento en una sala de 

hemodinamia con personal y equipo especializado. En Guatemala,  la terapia de rescate que 

se utiliza es en su mayoría trombólisis. Aunque no formaba parte de los objetivos del estudio, 

se observó que la mayoría de los pacientes con  IAMCEST que no fueron trombolizados, 

acudieron al servicio de emergencia fuera del período de ventana (después de 12 horas del 

inicio de sus síntomas). 

 

Otro aspecto para describir la situación del paciente post IAM fue el tratamiento recibido. En 

las siguientes líneas se compara el uso de los fármacos versus su uso en otros países de 

ingreso bajo/medio.  El grupo de fármacos más utilizado fue el de antiplaquetarios, en el 

96.6% de los pacientes (vs 70% en la India, 80% en Turquía, 96% en México).54, 55  El 

segundo  grupo más utilizado fue la terapia  anticoagulante con 87.9% (vs 22% en China, 

82% en Brasil).54 Las estatinas se utilizaron en el 81.4% de los pacientes (vs el 30% en 

Líbano, 50% en Malasia).54  

 

El uso de β-bloqueadores se registró en un 61.5% (vs 35% en Turquía, 78% en el estudio 

europeo GRACE).54, 55 Los nitratos se utilizaron poco (34.1%) en comparación a otros países 

(61-87% Brasil, 92% China).54 Finalmente, la morfina se utilizó en solamente el 14.3% de los 

pacientes (en IAMCEST el 18% de los casos y pacientes con IAMSEST en el 8%). Este es 

un medicamento que se reserva para un grupo reducido, por su capacidad de aumentar la 

mortalidad. Es notable la heterogeneidad del  tratamiento en los diversos países, además de 

que los estudios en países con ingreso bajo/medio por lo general son pequeños y se 

realizaron durante los años noventa.  

 

El tratamiento que un paciente recibe, así como sus características basales, son factores 

determinantes de la aparición de complicaciones post IAM. Del total de pacientes del estudio, 

el 68% presentó uno o más tipos de complicaciones, en comparación con el 32% restante 

que no presentó ningún tipo de complicación.  

 

El tipo de complicación más frecuente fue la hemodinámica,  con una prevalencia de 46%. 

Este hallazgo evidencia que en países de desarrollo bajo/medio este tipo de complicaciones 

es más frecuente, comparada con el 17-32% reportado en un artículo de la Revista 

Americana de Cardiología.56 En segundo lugar se encuentran los trastornos de la 

conducción, con una prevalencia de 33.8%; valor similar a otros estudios realizados en 
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Latinoamérica (37%).13 Por último se encuentran las complicaciones mecánicas,  con 14.9% 

de prevalencia, contra el 23-45% que se esperaba según estudios en otros países.57 

 

Las complicaciones hemodinámicas fueron el tipo más frecuente, dentro de ellas la 

insuficiencia cardiaca congestiva ocupó el primer lugar, presentándose en el  28% de los 

casos. Esto concuerda con el 15-25% de los pacientes post IAM descrito en la publicación de 

Cardiofamilia.28 Siguiendo a la ICC en frecuencia se encuentra el choque cardiogénico en un 

27% de los pacientes, este dato es considerablemente elevado en comparación con el 5 y 

7% del observado en Estados Unidos.30  Por último, el infarto de ventrículo derecho se 

presentó en el 4.3% de casos, dato similar al 2% reportado en un estudio de autopsias 

realizado en pacientes post IAM. 58   

 

En cuanto a los trastornos de conducción encontrados en los pacientes de este estudio, se 

encontró en primer lugar la bradicardia sinusal, presentándose en el  20% de los pacientes, 

en comparación al 25% reportado por un estudio colombiano.59 No obstante, esta se 

considera una complicación benigna, que representa una mortalidad menor y puede 

presentarse debido a  un reflejo vagal.  La fibrilación auricular se presentó en un 7.73%, 

mientras que en la literatura se reporta en el 10-15% de los pacientes, lo cual muestra un 

menor porcentaje.59 En cuanto al bloqueo AV de tercer grado, se presentó en el  7.4% de los 

pacientes post IAM, contra 7-14% en la población de un estudio realizado en Argentina.60  

 

En referencia a los trastornos de la conducción restantes, estos se presentaron con la 

siguiente prevalencia: bloqueo AV de primer grado en el 4%, contra 10% encontrado en un 

estudio realizado en Colombia;59   taquicardia ventricular con 3.7%, contra 10-20%  de los 

pacientes en el estudio realizado en Argentina;60 fibrilación ventricular 1.9% en comparación 

con el  4-10% reportado por los argentinos;60 bloqueo AV de segundo grado Mobitz I 0.3%, 

contra 10% en la literatura;60 y por último el bloqueo AV de segundo grado Mobitz II se 

presentó en el 0.9%, valor similar al reportado en la literatura (1%).60 

 

La complicación mecánica más común fue la insuficiencia mitral aguda, con 13.6% de los 

casos, en comparación al 74% encontrado en el ensayo SAVE.28 La siguiente complicación 

más prevalente fue el aneurisma ventricular en el 2.2% de los casos, contra 15% descrito en 

el estudio colombiano.59 No se encontraron otras complicaciones mecánicas. A pesar de la 

aparente baja prevalencia,  en Guatemala no se cuenta con ecocardiografía de manera 

inmediata, por lo que este tipo de complicaciones no se identifica con rapidez. Por la alta 
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mortalidad que conllevan algunas complicaciones mecánicas, como la ruptura de pared libre 

del ventrículo, los pacientes fallecen antes del diagnóstico.   

 

Comparando las complicaciones en base al tipo de infarto, las de tipo hemodinámico 

continuaron siendo las más prevalentes en ambos grupos (49.8% IAMCEST vs 40.1% 

IAMSEST), seguidas por los trastornos de la conducción (34.5% IAMCEST y 32.1% 

IAMSEST) y por último las complicaciones mecánicas (16.8%  IAMCEST y 12% IAMSEST); 

esto evidencia que el grupo de pacientes con diagnóstico de IAMCEST presentó un mayor 

número de complicaciones. 

 

La tasa de letalidad encontrada en este estudio es de 24.8%, sin una diferencia 

estadísticamente significativa entre IAMCEST e IAMSEST. En el hospital Roosevelt se 

hallaron valores comparables en el año 2013; una tasa de letalidad en pacientes post 

IAMCEST  de 18.6%, y de 27.9% en pacientes post IAMSEST.9 Estos valores son similares a 

la letalidad observada en España en la década de los noventa (20%).61  En la actualidad, la 

tasa de letalidad es considerablemente menor en países de ingreso alto, como evidencia de 

ello, en Estados Unidos se ubica entre 2  y 5% del total; alrededor del 2% para IAMSEST y 

del 2.5 al 10% en el caso de IAMCEST.62 Guatemala, siendo un país de ingreso bajo/medio, 

sigue presentando una tasa de letalidad elevada. Sin embargo, en este estudio la tasa de 

letalidad se calculó en base a los pacientes que pudieron ser incluidos en el mismo, no en 

base a la totalidad de los casos; esto se debió a que no se tuvo acceso al total de registros 

clínicos y a que habían registros que no cumplían los criterios de inclusión. 

 

Finalmente, vale la pena mencionar, aunque a simple vista podría parecer que el número de 

pacientes es pequeño, es congruente con estudios realizados previamente en el país. Por 

ejemplo, en el Hospital Roosevelt, durante el año 2013 se atendieron 152 pacientes con 

diagnóstico de IAM,9 similar a los 155 pacientes del Hospital General San Juan de Dios.  Se 

esperaría un mayor número de casos en el Hospital General de Enfermedades del Instituto 

Guatemalteco de Seguridad Social, pero por la limitación de acceso a los registros clínicos 

fue imposible incluir todos los casos.   El resto de hospitales atiende a una población más 

pequeña, y por lo tanto aportan  menos casos. 
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7. CONCLUSIONES 

 

7.1 Los pacientes post IAM son predominantemente de sexo masculino, no indígenas, 

comprendidos entre los 50 y 76 años, con una media de 63 años.  

7.2 Los pacientes post IAM presentaron las siguientes características clínicas: antecedente 

de hipertensión arterial en el 63%, antecedente de diabetes mellitus en el  36.7%, 

antecedente de tabaquismo en el  36.3%, antecedente de IAM previo en el 20.8%, 

antecedente de dislipidemia en el 18.3%,  antecedente de ERC en el  12.4%  y 

antecedente familiar de cardiopatía isquémica en el  5.3 %. 

7.3 En orden descendente, las complicaciones hemodinámicas más frecuentes fueron: 

insuficiencia cardíaca, choque cardiogénico e infarto del ventrículo derecho.  

7.4 El trastorno de conducción más frecuente fue la bradicardia sinusal, seguido de 

fibrilación atrial, bloqueo AV de tercer grado, bloqueo AV de primer grado, y taquicardia 

ventricular. Menos frecuentes fueron la  fibrilación ventricular, bloqueo AV de segundo 

grado Mobitz I y  bloqueo AV de segundo grado Mobitz II.  

7.5 La complicación mecánica más frecuente fue la insuficiencia mitral aguda, seguida de 

aneurisma / pseudoaneurisma. No se encontraron casos de comunicación 

interventricular ni rotura de pared libre del ventrículo izquierdo. 

7.6 El tipo de infarto más común fue el infarto con elevación del segmento ST, con el 61%  

de los casos. El 39% presentó infarto sin elevación del segmento ST. 

7.7 Los fármacos utilizados con más frecuentemente fueron los antiplaquetarios, seguidos 

de los anticoagulantes y estatinas. 

7.8 Se encontró una  prevalencia de complicaciones hemodinámicas de 46%, mayor a la 

reportada en la literatura. 

7.9 La prevalencia de trastornos de la conducción   fue de 33.8%, un valor similar al que se 

reporta en la literatura internacional  

7.10 La prevalencia de complicaciones mecánicas fue de 14.9 %, menor a la reportada en 

otros estudios. 

7.11 La tasa de letalidad del IAM fue de 24.8%.  
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8. RECOMENDACIONES 

 

8.1 A las autoridades del Ministerio de Salud Pública y Asistencia Social y del 

Instituto Guatemalteco de Seguridad Social: 

 

8.1.1 Implementar programas de  prevención primaria y  secundaria de condiciones 

que representen factores de riesgo para el infarto agudo del miocardio y otras 

enfermedades cardiovasculares. 

8.1.2 Ampliar la cobertura del programa de Enfermedades Crónicas No 

Transmisibles en el primer nivel de atención. 

8.1.3  Realizar campañas educativas dirigidas a la población, principalmente a los 

grupos en riesgo, para que sean capaces de reconocer los síntomas de un 

síndrome coronario agudo, sin tardanza, y buscar asistencia inmediatamente.  

8.1.4 Gestionar la creación de unidades de hemodinamia  y cateterismo coronario 

en los hospitales de tercer nivel, para ofrecer a los pacientes terapia de 

revascularización percutánea oportuna. 

8.1.5 Optimizar el procedimiento de referencias dentro del sistema de salud, 

reduciendo al mínimo  el retraso entre el contacto con el paciente y el inicio del 

tratamiento. 

8.1.6 Capacitar y equipar al personal paramédico para diagnosticar un infarto agudo 

del miocardio,  comunicándose constantemente con el personal hospitalario. 

8.1.7 Velar por que los centros asistenciales cuenten con todos los insumos y 

equipo necesario para poder tratar a los pacientes de acuerdo a la mejor 

evidencia disponible. 

8.1.8 Establecer guías de tratamiento estandarizadas para el manejo de pacientes 

con diagnóstico de infarto agudo del miocardio.  

 

8.2 A la Universidad de San Carlos de Guatemala 

 

8.2.1 Fortalecer el plan de estudios de la Facultad de Ciencias Médicas y  carreras 

afines en cuanto al tema de enfermedades cardiovasculares. 

8.2.2 Promover la investigación de calidad acerca de enfermedades crónicas en 

Guatemala. 
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9. APORTES 

 

Este estudio es el reflejo de la situación de los pacientes post IAM en Guatemala, 

evidenciando un manejo inicial no adecuado debido a diversos factores, siendo uno de 

los más importantes la falta de educación de los pacientes respecto al reconocimiento de 

síntomas y búsqueda de atención inmediata en los centros asistenciales; con lo cual 

sería posible brindar el tratamiento necesario de forma precoz para disminuir la 

morbilidad y mortalidad por esta causa. 

 

El presente estudio será entregado a las autoridades de los hospitales nacionales y del 

seguro social que fueron incluidos, para dar a conocer los resultados y que de esta forma 

contribuir a que se puedan gestionar acciones para mejorar el tratamiento de estos 

pacientes, realizar el diagnóstico, brindar un manejo inicial adecuado y así disminuir la 

morbi-mortalidad en estos pacientes. 

 

Así mismo, se dará a conocer a las autoridades del Ministerio de Salud Pública y 

Asistencia Social con el fin de exponer la importancia de ampliar la cobertura del 

programa de enfermedades crónicas no transmisibles en el primer y segundo nivel de 

atención para educar a la población y a los trabajadores sanitarios, para reconocer estas 

patologías y así referir de forma oportuna a un centro especializado. 

 

El presente estudio puede ser de utilidad para promover la investigación en Guatemala 

sobre estos temas, con un nivel de análisis mayor y así generar evidencia científica 

aplicable en el medio. 
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11. ANEXOS 

 
 

Universidad de San Carlos de Guatemala 
Facultad de Ciencias Médicas 

 
INSTRUMENTO DE RECOLECCION DE DATOS 

(INVESTIGACION TESIS 2015) 
 

Fecha de atención en Emergencia: ____/_____/_____   
            DD          MM      AAAA 

 

Hospital:  1) HNPB    2) HGJJAB         3) HEC         4) HGSJDD 

 

 
EDAD (años): ________________   ETNIA:     1) No Indígena  2) Indígena
SEXO:   

 1) Masculino  2) Femenino

 

 
CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS 

 1) Ninguno 
 2) Insuficiencia Renal Crónica 
 3) Claudicación Intermitente 
 4) Antecedente familiar de IAM 
 5) Diabetes Mellitus 

 6) Hipertensión arterial 
 7) Tabaquismo 
 8) Dislipidemia 
 9) Antecedente personal de IAM 

 
TIPO DE INFARTO 

 1)IAM con Elevación del ST   2) IAM sin Elevación del ST 
  
 *Trombólisis

 1) Sí  
 2) No

 
 *Tiempo de Retraso de Trombólisis  
 post IAM (horas) _____________

 

 

COMPLICACIÓN INTRAHOSPITALARIA POST IAM  
 1) Ninguna 
 2) Mecánicas 

 3) Hemodinámicas 
 4) Trastornos de la Conducción

 
 

 

COMPLICACIÓN MECÁNICA 
 1) Comunicación interventricular 
 2) Rotura libre de pared del ventrículo 

izquierdo 

 3) Insuficiencia mitral aguda 
 4) Aneurisma/Pseudoaneurisma 

ventricular 
 

COMPLICACIÓN HEMODINÁMICA 
 1) Infarto Ventrículo Derecho  
 2) Choque Cardiogénico 
 3) Insuficiencia Cardiaca 
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TRASTORNOS DE LA CONDUCCIÓN 
 1) Bloqueo atrio-ventricular de Primer Grado  
 2) Bloqueo atrio-ventricular de Segundo Grado MOBITZ I 
 3) Bloqueo atrio-ventricular de Segundo Grado MOBITZ II 
 4) Bloqueo atrio-ventricular de Tercer Grado 
 5) Taquicardia Ventricular 
 6) Fibrilación Ventricular 
 7) Fibrilación Auricular/Flutter 
 8) Bradicardia Sinusal 

 
 
 
TRATAMIENTO 

 1 )Fibrinolíticos 
 2) Antiplaquetarios 
 3) Anticoagulantes:  
 4) Morfina:  
 5) Nitratos 
 6) Beta bloqueadores 
 7) Estatinas 

 
 
LETALIDAD 

 1 )Fallecido 
 2) No Fallecido 
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