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I. RESUMEN

Introducción: La cardiopatía isquémica es la causa número uno de muerte en el 

mundo, la tasa de letalidad se ve influenciada por numerosos factores y es la 

herramienta con la cual se puede comparar entre diversos sistemas sanitarios. 

Objetivos: Estimar la tasa de letalidad intrahospitalaria a los siete días de ingreso 

en pacientes con infarto agudo del miocardio (IAM) con elevación del ST en el 

Hospital General San Juan de Dios. Método: Estudio de cohorte, se seleccionó 

en forma consecutiva a 45 expedientes de pacientes con diagnóstico de IAM con 

elevación del ST. Se tomó en cuenta los primeros 7 días de estancia 

intrahospitalaria. Resultados: Edad promedio 64.3 años 71% masculino; 

promedio de IMC de 25.3, glucosa al ingreso 148 mg/dl, presión arterial sistólica 

al ingreso 124 mm/Hg y diastólica 74 mm/Hg. El 15% con IAM previo. Tiempo 

promedio de evolución del IAM al momento de la consulta de 16.1 horas, máximo 

de 48. Troponina I promedio al ingreso 7,998 ng/ml. La pared anteroseptal fue 

afectada en 44.4%. El 86.7% en Killip-Kimbal I. Se administró tratamiento 

fibrinolítico a 51.1% y se consideró efectiva en 56.5%. Falleció el 8.9% (n = 4) en 

los 7 días posteriores a su ingreso. Conclusiones: La tasa de letalidad por infarto 

agudo del miocardio con elevación del ST a los 7 días de ingreso hospitalario fue 

del 8.9%. No fue posible identificar la posible asociación entre la mortalidad por 

esta patología con las características clínicas y epidemiológicas de los pacientes. 

Palabras clave: Índice de mortalidad, Infarto miocárdico, factores de riesgo 
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II. INTRODUCCIÓN 

 

 
La cardiopatía isquémica es la causa más frecuente de muerte a nivel 

mundial con más de 1.8 millones de muertes anuales (1). La Organización 

Mundial de la Salud ha reconocido a la cardiopatía isquémica como la 

principal causa mundial de mortalidad en los últimos 15 años (2) y en 

Guatemala, representa la primera causa de muerte de etiología no infecciosa 

y la segunda causa general de muerte para abril 2017 (3). Dicha mortalidad 

se ve influenciada por diversos factores, incluyendo edad avanzada, 

antecedente de diabetes mellitus, clasificación Killip-Kimbal al ingreso, la 

estrategia utilizada de reperfusión, disfunción renal, entre otras (1). 

Numerosas estrategias terapéuticas como la angioplastia primaria, 

reperfusión primaria, terapia antitrombótica y prevención secundaria han dado 

lugar a reducción de los índices de mortalidad global. Sin embargo, la 

mortalidad general permanece substancialmente elevada. Se ha identificado 

la mortalidad intrahospitalaria en varios países de la Sociedad Europea de 

Cardiología variando dentro del 4 al 12% (1). Se han reportado variaciones 

importantes de la mortalidad entre las distintas comunidades autónomas 

españolas, con Navarra y Cataluña del 6% y la Comunidad Valenciana del 

9.6% y se atribuye esta variación a la presencia del “Código Infarto” en 

algunas comunidades, que ofrece una mejor y más rápida respuesta 

terapéutica demostrando disminución en la mortalidad general por infarto, 

siendo la angioplastia primaria el método preferido de reperfusión (4). Las 

comunidades con mayor tasa de letalidad por infartos en España, País Vasco 

(8.71%), Andalucía (8.33%) y Aragón (8.13%) no disponían de estos medios 

de revascularización para el año 2004 (4). 

El Hospital General San Juan de Dios no cuenta con angioplastia 

primaria como método de reperfusión, teniendo que recurrir a la fibrinólisis y 

tratamiento médico; terapia que, a pesar de mostrar disminución de la 

mortalidad, representa de por sí mayor riesgo de mortalidad que los pacientes 

tratados con angioplastia primaria (5,6). El cuenta con el fibrinolítico 
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estreptoquinasa para la atención de los pacientes, medicamento que posee el 

menor grado de recomendación según las guías 2017 de la Sociedad 

Europea de Cardiología sobre el tratamiento del Infarto del Miocardio con 

elevación del ST (1). Es de presumirse por tanto, que la tasa de letalidad por 

Infarto agudo del miocardio con elevación del ST sea mayor en Guatemala, y 

que los factores asociados a la mortalidad representen un mayor peso en la 

mortalidad de los pacientes. Al comparar a Guatemala y las comunidades 

españolas sin “Código Infarto”, se pueden esperar tasas de letalidad por 

infarto del miocardio con elevación del ST similares o más elevadas, inclusive. 

Conocer este dato permite crear una clara imagen de la capacidad de 

respuesta del sector salud hacia el Infarto del miocardio con elevación del ST 

y la probabilidad de un paciente de fallecer al presentar dicha patología al 

consultar al Hospital General San Juan de Dios. Todo esto permitirá la 

comparación del sistema de salud guatemalteco respecto a países primer 

mundistas, apoyando a las autoridades sanitarias en Guatemala a orientar 

futuras actividades en materia de salud pública, tanto en cuanto a tratamiento 

como a prevención del infarto del miocardio con elevación del ST. 

Se planteó un estudio de cohorte en el cual se seleccionó en forma 

consecutiva 45 expedientes de pacientes con diagnóstico de IAM con 

elevación del ST y se les dio seguimiento por 7 días. Se indagaron las 

características de cada paciente que podrían influir en la letalidad por esta 

patología y finalmente se calculó la tasa de letalidad. Se encontró que la tasa 

de letalidad por infarto agudo del miocardio con elevación del ST a los 7 días 

de ingreso hospitalario fue del 8.9%. No fue posible identificar la posible 

asociación entre la mortalidad por esta patología con las características 

clínicas y epidemiológicas de los pacientes. 



4 

III. ANTECEDENTES

i. Cardiopatía Isquémica

La cardiopatía isquémica se refiere a un trastorno donde una región del 

tejido miocárdico recibe una cantidad insuficiente de sangre y oxígeno, 

originándose específicamente por un desequilibrio entre el aporte de oxígeno 

y la necesidad de éste por dicha capa muscular. La causa más frecuente de la 

cardiopatía isquémica es la oclusión de una arteria coronaria epicárdica por 

una placa aterosclerótica, cuya oclusión baste para disminuir la circulación 

sanguínea del miocardio en una región específica, dando lugar a una 

perfusión inadecuada.(7). 

La cardiopatía isquémica representa la principal causa de muerte en el 

mundo desde hace 15 años, seguida del accidente cerebrovascular, ocasionando 

en conjunto hasta 15.2 millones de defunciones en el 2016.(8) 
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La Organización Mundial de la Salud (OMS) reporta que en el 2015 se 

registraron aproximadamente 17.7 millones de defunciones a causa de 

enfermedad cardiovascular, representando el 31% de muertes registradas en todo 

el mundo. De estos fallecimientos, 7.4 millones se debieron a cardiopatía 

isquémica coronaria y 6.7 millones a eventos vasculares cerebrales.(9) Se ha 

estimado que aproximadamente la mitad de los hombres de mediana edad y un 

tercio de mujeres de mediana edad en Estados Unidos desarrollará alguna 

manifestación de enfermedad coronaria.(10) Las estadísticas reportadas por la 

Asociación Americana del Corazón (AHA por sus siglas en inglés) para el año 

2017 respecto a estadísticas de eventos cerebrales vasculares y enfermedad 

cardiovascular indican que 16.5 millones de estadounidenses mayores de 20 años 

padecieron enfermedad cardiovascular con una leve predominancia del género 

masculino (55%) (10). Datos arrojados tras el seguimiento de 44 años desde el 

estudio de cohorte Framingham y 20 años de vigilancia de sus sucesores ha 

permitido determinar con certeza la incidencia de eventos coronarios debutantes, 

tales como angina estable e inestable, infarto del miocardio clínicamente no 

reconocido y reconocido, muerte súbita cardiaca y muertes coronarias no súbitas. 

Se han podido obtener ciertas observaciones relevantes tales como: 

• Para eventos cardiacos fatales, la incidencia aumenta rápidamente con la 

edad, siendo más tardío para mujeres por 10 años. Para infarto del 

miocardio y muerte súbita cardiaca (las manifestaciones más serias de la 

enfermedad coronaria), las mujeres tienen un retardo de incidencia de 20 

años, pero este espacio de incidencia entre ambos sexos se acorta 

progresivamente con edad avanzada.(11) 

• En mujeres pre menopáusicas, la muerte súbita cardiaca y el infarto del 

miocardio son relativamente infrecuentes. Sin embargo, tras la 

menopausia, la incidencia y severidad de la enfermedad cardiovascular 

aumenta abruptamente hasta más de 3 veces el valor de personas de la 

misma edad que permanecen pre menopáusicas.(12) 

• Antes de los 75 años de edad, la presentación inicial de enfermedad 

cardiovascular en mujeres suele ser angina de pecho por sobre el infarto 
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del miocardio. Además, la angina en mujeres suele ser estable (80%), 

mientras que en hombres suele presentarse tras el infarto del miocardio 

(66%). El infarto predomina virtualmente en cualquier edad en el hombre, 

quienes únicamente el 20% de los infartos estaban precedidos por angina 

de pecho de larga data.(13) 

ii. Cardiopatía isquémica en Guatemala

Según el Sistema de Información Gerencial de Salud (SIGSA) en 

Guatemala, el infarto agudo del miocardio figura como la primera causa de 

mortalidad por enfermedad no transmisible (no infecciosa) dentro de la 

clasificación de las primeras 20 causas de mortalidad, en datos de los años 

comprendidos del 2012 al 2017.(3) En este período se contabilizó 22,275 casos 

de muertes por esta causa; 3645 casos en el año 2017 y 3725 en el año 2016. A 

continuación, se muestra una tabla comparativa con la cuantificación de casos de 

mortalidad en los últimos 6 años en Guatemala. 

Tabla No. 1 Mortalidad Anual por Infarto del miocardio en Guatemala 

AÑO NO. DE CASOS 

2012 3,696 

2013 3,608 

2014 3,653 

2015 3,948 

2016 3,725 

2017 3,645 

Fuente: MSPAS Guatemala. 20 primeras causas de mortalidad y morbilidad general, año del 2012 al 2017. 

Según se puede observar en la tabla anterior, el número de fallecidos por 

infarto del miocardio en Guatemala es alrededor de los 3,700 casos en promedio. 

En este período de tiempo investigado, esta patología figura cada año constante- 

mente como la principal causa de muerte. 

Dentro de las morbilidades reportadas dentro de las enfermedades 

crónicas no transmisibles, las principales entidades reportadas son la hipertensión 
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arterial esencial y la diabetes mellitus; ambas importantes como factores de 

riesgo, como se mencionará más adelante. 

iii. Clasificación de la cardiopatía isquémica en Guatemala

La cardiopatía isquémica se ha clasificado de diversas formas para su 

estudio y entendimiento pedagógico. 

El Colegio Americano de Médicos (ACP por sus siglas en inglés), clasifica 

la enfermedad arterial coronaria según su presentación clínica, en Angina estable 

(crónica) y el síndrome coronario agudo. Este último a su vez, se subclasifica en 

angina inestable, infarto del miocardio con elevación del ST e infarto del miocardio 

sin elevación del ST.(14) Esta clasificación se basa en la modalidad terapéutica a 

elegir, utilizando distintos modelos guía de estatificación de riesgo para regir la 

terapéutica. De esta forma, se ha concluido que la angina estable, angina 

inestable y el infarto sin elevación del ST serán manejados en urgencias con 

medicamentos anti anginosos, antiagregantes plaquetarios, betabloqueantes, 

bloqueantes del sistema renina-angiotensina-aldosterona, anticoagulantes y 

estatinas. Sin embargo, los casos de alto riesgo, además del tratamiento descrito, 

deben ser llevados a revascularización por medio de cateterismo o cirugía abierta 

según sea el caso necesario. En contraste, el infarto con elevación del ST es 

llevado de urgencia a revascularización, y el tratamiento médico juega un papel 

coadyuvante y posteriormente de mantenimiento en la terapéutica de dicho 

cuadro.(14) 

Dentro del espectro de la cardiopatía isquémica, el infarto del miocardio es 

el cuadro más aparatoso y temido de todas las formas de presentación. Se suele 

diagnosticar con base a la clínica presentada por el paciente, los cambios 

electrocardiográficos y la elevación de marcadores de lesión miocárdica en 

sangre; las troponinas T e I son los biomarcadores por excelencia a usar en el 

diagnóstico.(14) La cuarta definición universal del Infarto del Miocardio publicada 
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en agosto del 2018, establece que la simple elevación de biomarcadores de lesión 

miocárdica (troponinas), sea denominado con el nuevo término de “lesión” o 

“injuria miocárdica”; esto cuando no se acompañe de cambios 

electrocardiográficos ni signos o síntomas compatibles con infarto. Sin embargo, 

deberá utilizarse el término “infarto del miocardio” al presentarse en conjunto las 3 

características mencionadas.(15) 

El infarto del miocardio se ha dividido por motivos de definir la terapéutica a 

utilizar, en Infarto del Miocardio con Elevación del Segmento ST e Infarto del 

Miocardio Sin Elevación del ST; basándose en la presencia de sintomatología 

isquémica asociada a la presencia o no de elevación electrocardiográfica del 

segmento ST en dos derivaciones contiguas (1). Así mismo, la Clasificación 

Universal del Infarto del Miocardio reconoce 5 tipos distintos, basados en el 

mecanismo fisiopatológico del infarto, considerando diferencias patológicas, 

clínicas y pronósticas: (16) 

Tabla No. 2 Clasificación Universal del Infarto del Miocardio 

Definición 

1 Infarto del miocardio espontáneo relacionado a la ruptura, erosión, 

fractura o disección de una placa ateroesclerótica, originando trombosis 

intraluminal en un vaso coronario. 

2 Desbalance entre la demanda y el aporte miocárdico de oxígeno. 

3 Muerte del paciente con sintomatología sugestiva de isquémica 

miocárdica con presencia de cambios electrocardiográficos que aluden a 

infarto del miocardio (elevación del ST o bloqueo de rama izquierda 

nuevo) pero sin la posibilidad de confirmar el cuadro con biomarcadores 

miocárdicos. 

4a Infarto en relación a la intervención percutánea coronaria, definido como 

elevación de 5 veces el 99 percentil del rango de referencia de la 

troponina sérica (si troponina inicial normales) o la elevación del 20% de 

la troponina basal. 

4b Infarto del miocardio relacionado a trombosis de un stent previamente 

colocado, evidenciado en estudio angiográfico. 

5 Infarto relacionado con cirugía de revascularización cardiaca, definido 
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como elevación de biomarcadores a niveles mayores de 10 veces el 

percentil 99 del rango de referencia. 

Fuente: Third Universal Definition of Myocardial Infarction. Circulation. 2012. 

IV. Infarto del miocardio con elevación del ST (IAMCEST)

El infarto del miocardio es la manifestación más temida y grave del 

espectro clínico de la arteriopatía coronaria isquémica. Puede ser la primera 

manifestación clínica de la enfermedad arterial coronaria o puede ocurrir, en 

cambio, repetidamente en pacientes con enfermedad coronaria establecida. 

Desde hace años, su importante carga en las estadísticas de mortalidad mundial 

ha obligado a la creación de consensos de expertos para su manejo y 

clasificación; actualizados periódicamente y apoyados cada vez más por estudios 

de medicina basada en evidencia. En el año 2000, se implementó la definición de 

Infarto del Miocardio del primer “Task Force Global”.(17) Sus principios 

evolucionaron hacia la creación de una segunda publicación del “Task Force 

Global” en 2007 y posteriormente un tercero; que provee la base de la definición 

más actualizada hasta la fecha incluyendo la clínica del paciente, cambios 

electrocardiográficos y biomarcadores; integrando además nuevos datos que 

reconocen distintos contextos que incluyen pacientes de cuidado crítico, 

intervención percutánea coronaria y revascularización quirúrgica, tomando en 

cuenta que porciones muy pequeñas de miocardio isquémico, lesionado o 

necrosado puede detectarse por imágenes o por los nuevos biomarcadores (1). 

Finalmente, en agosto 2018 se publica la cuarta definición Universal de Infarto del 

Miocardio, la cual utiliza como base la definición previamente establecida en el 

2007, agregando la nueva distinción entre los términos “lesión miocárdica” e 

“infarto del miocardio”.(15) 

El diagnóstico y manejo de infarto del miocardio con elevación del 

segmento ST inicia desde el punto de primer contacto médico, definido como el 

contacto con un médico, paramédico o enfermero u otro personal de salud 

entrenado y capacitado para diagnosticar el electrocardiograma y proporcionar las 

intervenciones iniciales. Una vez se hace el primer contacto médico, se tiene un 
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lapso máximo de 10 minutos para la realización de un electrocardiograma de 12 

derivaciones para facilitar el “triage” y diagnóstico (1). Es imperativo el 

entendimiento de los cambios electrocardiográficos para la rápida toma de 

decisiones, incluida la modalidad terapéutica que se ofrecerá con base a 

disponibilidad local de recursos. 

i. Fisiopatología del infarto del miocardio con elevación del ST

Previamente se han mencionado los 5 tipos distintos de 

infarto del miocardio reconocidos desde la publicación de la 

Tercera Definición Universal de Infarto del Miocardio y 

confirmados en la publicación de la Cuarta definición Universal 

en agosto 2018. Según esta última, la clasificación se basa en 

las distintas formas clínicas de presentación basados en distintos 

modelos fisiopatológicos que regirán la terapéutica de cada caso. 

La elevación del segmento ST evidenciada en el 

electrocardiograma de 12 derivaciones hace alusión a un 

extenso daño en el miocardio, generalmente atribuido a la 

oclusión total de un vaso sanguíneo; sin embargo, puede ser la 

forma de presentación de cualquiera de los 5 tipos de infarto. El 

infarto tipo 2 puede presentarse con elevación del ST en 3-24% 

de los casos.(15) De esta forma se hace evidente que la 

fisiopatología puede ser variable, sin embargo, tiene un común 

denominador: el desbalance entre la demanda miocárdica de 

oxígeno y el parte de mismo a través de un vaso sanguíneo que 

puede estar ocluido o no. 

El infarto oclusivo se manifiesta por la ruptura o erosión 

de una placa ateroesclerótica en la pared de un vaso sanguíneo, 

exponiendo su matriz subendocárdica al contacto con las 

plaquetas circulantes. Esto ocasiona que las plaquetas 

circulantes se adhieran y formen un coágulo oclusivo. Todo este 
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proceso se manifiesta por el desarrollo de la ateroesclerosis.(14) 

Estudios experimentados en animales y en humanos sugiere que 

la ateroesclerosis inicia con la lesión inicial llamada “estría 

grasa”. Esta lesión surge como incrementos focales en el 

contenido de lipoproteínas dentro de regiones de la íntima del 

vaso. La unión de los componentes de la matriz extracelular a las 

lipoproteínas facilita su permanencia en la pared arterial, 

favoreciendo su depósito. Posteriormente, comienza la 

acumulación de leucocitos y corresponde a la formación de 

lesiones ateroescleróticas incipientes. La inflamación es por tanto 

el elemento “unificador” en la patogenia de la enfermedad. Los 

tipos celulares que aparecen en forma característica en el 

ateroma en evolución incluyen macrófagos y linfocitos. Una vez 

dentro de la íntima, los fagocitos maduran y se transforman en 

“células espumosas”, por haber fagocitado contenido lipídico. 

Algunas de estas células mueren por apoptosis, dejando un 

centro lipídico en la lesión ateroesclerótica. La acumulación de 

células espumosas caracteriza a la estría grasa, mientras que la 

acumulación de tejido fibroso formado por matriz extracelular es 

el signo característico de la lesión ateroesclerótica más 

avanzada. (18) 

La ruptura o erosión de la placa genera un trombo por 

exposición de factores de coagulación con un factor hístico 

altamente trombogénico, una proteína expresada por las células 

espumosas en el núcleo lipídico de la placa. La generación de 

trombo surge de la activación de la cascada de coagulación y de 

la agregación plaquetaria subsiguiente.(18) Si la oclusión del 

vaso ocasiona suficiente desbalance entre la demanda y aporte 

de oxígeno, el miocardio se lesionará, y el grado de lesión (hasta 

infarto) dependerá del tiempo y magnitud de la falta de riego 

sanguíneo al miocardio. 
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Para el infarto tipo 2, el cual se reconoce que no 

necesariamente ocurre en el contexto de una oclusión 

ateroesclerótica del vaso, se acepta ampliamente que ocurre por 

mal aporte de sangre oxigenada al miocardio o a un aumento de 

los requerimientos miocárdicos de oxígeno que no pueden 

suplirse por el flujo sanguíneo existente. Sin embargo, es posible 

que este desbalance ocurra en pacientes con enfermedad 

arterial coronaria pre establecida y se desencadene por 

sangrados importantes, hipotensión o anemia severa.(15) 

Finalmente, se reconoce la presentación del infarto 

relacionado a terapia de revascularización; ya sea en 

angioplastia o en la cirugía cardiaca. En el caso de la cirugía son 

varios factores los posibles causales, desde factores de 

preservación cardiaca, lesiones isquémicas transoperatorias o a 

traumatismo directo del miocardio. Así mismo, en las 

coronariografías y angioplastias, se puede presentar un cuadro 

de infarto del miocardio ya sea relacionado al procedimiento o a 

una estenosis tardía del stent implantado. Se ha planteado la 

siguiente categoría temporal para su clasificación: 

Tabla No. 3 Clasificación temporal de Trombosis asociada a Intervención 
Coronaria Percutánea 

Denominación Tiempo* 
Aguda 0-24 horas

Subaguda 24 horas – 30 días 

Tardía 30 días – 1 año 

Muy tardía >1 año

Fuente: Fourth Universal Definition of Myocardial Infarction (2018) 
*Tiempo transcurrido posterior al implante del stent.

La fisiopatología de la estenosis del stent se debe a la 

agregación plaquetaria en el sitio de la coronaria donde se 

encuentra el stent, creando una estenosis del mismo lo 
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suficientemente significativa como para impedir el flujo sanguíneo 

y ocasionar el cuadro clínico de un infarto del miocardio.(15) 

 
 

ii. Factores de riesgo del IAMCEST 

La circulación arterial coronaria juega un papel fundamental en la 

entrega de oxígeno al miocardio. El endotelio, la capa interna que recubre 

el interior de los vasos, ayuda a la homeostasis miocárdica a través del 

cumplimiento de distintas funciones metabólicas y físicas. Permite 

mantener el tono vascular, regula la homeostasis, actúa de barrera ante 

tóxicos o materiales dañinos, regula la inflamación; entre otras. Se 

denomina “disfunción endotelial” a la incapacidad de lograr el 

cumplimiento de alguna de estas tareas y es un factor fundamental en la 

patogenia de la isquemia miocárdica, manifestándose en todas las gamas 

de presentación de la cardiopatía isquémica; incluyendo la disfunción 

microvascular.(19) 

La disfunción endotelial es un proceso patológico que se relaciona a 

diversas formas de enfermedad arterial y manifestaciones clínicas. Puede 

en ocasiones ser asintomática. Las principales asociaciones clínicas 

relacionadas a disfunción endotelial son:(19) 

• Enfermedad coronaria epicárdica: En pacientes con arteriopatía de 

grandes vasos, la disfunción microvascular está frecuentemente 

encontrada en los estudios de estrés. 

• Angina microvascular: Se denomina de esta forma a los pacientes con 

angina, datos de isquémica miocárdica en los estudios de estrés pero sin 

evidencia de obstrucción de grandes vasos o angina vasoespástica en la 

coronariografía. Es también llamado el Síndrome Cardiaco X. 

• Vasculopatía del trasplantado: La presencia de disfunción endotelial de 

los vasos sanguíneos coronarios de pacientes post trasplantados del 
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corazón predice el desarrollo de complicaciones tales como rechazo del 

trasplante o muerte súbita. 

• Falla Cardiaca: El espectro clínico de la falla cardiaca está relacionad con 

una amplia gama de factores de riesgo, dentro de los cuales se incluye la 

disfunción endotelial y la cardiopatía isquémica. 

Numerosos factores de riesgo se han identificado a través del 

tiempo relacionados al desarrollo de cardiopatía isquémica e infartos del 

miocardio. La disfunción endotelial se ha encontrado en pacientes con 

historia familiar de enfermedad coronaria y ningún otro factor de riesgo, 

hipertrigliceridemia, elevación del colesterol LDL, bajos niveles del colesterol 

HDL, fumadores o usuarios de nicotina, obesidad, resistencia a la insulina, 

historia familiar de diabetes tipo 2, hipertensión arterial, Síndrome Cardiaco 

X, edad avanzada sin otro factor de riesgo, estrés emocional, etc.(19) Así 

mismo, se ha identificado al sedentarismo como factor de riesgo. 

Algunos autores prefieren clasificar los factores de riesgo como 

modificables, refiriéndose a aquellos cuya presencia se puede modificar por 

el paciente; y los no modificables; aquellos cuya presencia no es 

modificable. La importancia de esto radica en que se ha logrado determinar 

que la mayoría de enfermedades cardiovasculares pueden prevenirse 

actuando sobre factores de riesgo modificables, ya que éstas guardan 

relación estrecha con la alimentación rica en grasas y carbohidratos, el 

tabaquismo y la vida sedentaria.(7) La mayoría de las estrategias de 

prevención incluyen una detección precoz y tratamiento temprano, a través 

de la orientación o la utilización de fármacos, intentando abarcar a toda la 

población.(9) 

Datos epidemiológicos basados en poblaciones, tales como el 

estudio Framingham, proveen la mejor evaluación de factores de riesgo que 

contribuyen al desarrollo de enfermedad coronaria e infartos, así como su 

evolución, progreso y pronóstico. Información relacionada a las metas de 
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tratamiento y de prevención primaria y secundaria son obtenidos a través de 

estudios similares.(10) 

La edad guarda una relación lineal con la aparición de la 

enfermedad cardiovascular, y tienen mayor mortalidad los pacientes de 

edades más avanzadas presumiblemente porque en esta población se 

concentra la mayor parte de los factores de riesgo y las complicaciones 

coronarias derivadas del mismo infarto.(20) Al aumentar la edad aparecen 

diferencias entre los sexos respecto a los factores de riesgo clásicos como 

hipertensión, diabetes mellitus y obesidad, y se observa una mayor 

prevalencia entre las mujeres, por desaparición de la protección estrogénica 

de la mujer en edad fértil. 

Los pacientes jóvenes diagnosticados de infarto agudo de miocardio 

tienen un perfil de riesgo cardiovascular diferente que el resto de la 

población, y la forma de presentación clínica no es similar, al igual que 

sucede con los resultados angiográficos y el pronóstico de la enfermedad 

coronaria. La Revista Española de Cardiología realizó un estudio 

considerando el infarto agudo del miocardio prematuro, definido como el 

infarto presentado en menores de 46 años. La enfermedad coronaria 

prematura afecta principalmente a varones y muestra una alta prevalencia 

de algunos factores de riesgo cardiovascular muy específicos, como los 

antecedentes familiares de cardiopatía isquémica, hiperlipidemia o el 

tabaquismo. Por otra parte, el infarto del miocardio en jóvenes muestra una 

tasa de mortalidad menor, lo que conlleva presumiblemente a una mayor 

cantidad de pacientes con cardiopatía isquémica crónica en los que debe 

realizarse una prevención secundaria estricta.(20) 

El estudio INTERHEART cuyos resultados fueron publicados por la 

Revista Panamericana de Salud Pública en el 2007, mostró los factores de 

riesgo asociados con el infarto agudo del miocardio en la población 

latinoamericana. Los principales factores asociados fueron: antecedente 

personal de hipertensión, antecedentes de diabetes mellitus, tabaquismo 
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activo, estrés permanente, aumento en la relación de apo B/apo A1 y un 

mayor índice cintura-cadera. En el estudio se determina que el mayor riesgo 

poblacional atribuible correspondió a la obesidad abdominal, al incremento 

en la relación de apo B/apo A1 y al tabaquismo. Se hace mención inclusive 

de que el consumo diario de frutas o verduras y la práctica regular de 

ejercicio físico tuvo un efecto protector en cuanto al desarrollo de infartos. Se 

concluye en dicha publicación que el tabaquismo, los niveles alterados de 

los lípidos, la obesidad abdominal y la hipertensión arterial pueden explicar 

la mayoría de los casos de infarto del miocardio ocurridos en América 

Latina.(21) 

iii. Factores de mortalidad en IAMCEST

Muchos factores se han identificado como determinantes de 

mortalidad en el infarto agudo del miocardio con elevación del segmento 

ST. Entre ellos se mencionan la edad avanzada, la clase Killip y Kimbal 

presentada al ingreso, tiempo de retraso hasta el tratamiento, la presencia 

de redes y algoritmos establecidos de tratamiento de emergencia 

específicamente para infartos, la estrategia empleada para reperfusión o 

tratamiento, historia de infartos previos, diabetes mellitus, fallo renal, 

número de coronarias involucradas y la fracción de expulsión del ventrículo 

izquierdo (1). Además, se menciona la glicemia al ingreso ≥ 140 mg/dL 

como factor predictor de resultados adversos y mortalidad en pacientes 

infartados con elevación del ST.(22–24) El punto de corte óptimo de la 

glucosa de estrés con máxima especificidad y sensibilidad fue el de 140 

mg/dL para predecir mortalidad hospitalaria, con un aumento de casi 4 

veces más riesgo de mortalidad en pacientes sin diabetes tras un 

infarto.(22,25) Diversos estudios recientes han resaltado la caída en la 

mortalidad a corto y largo plazo tras padecer un infarto con elevación del 

ST en paralelo al mayor uso de terapia de reperfusión, intervención 

coronaria percutánea, terapia antitrombótica moderna y a la adecuada 
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implementación de la prevención secundaria. Sin embargo, tal como se 

describió previamente, la mortalidad permanece sustancialmente elevada a 

nivel mundial; la mortalidad intrahospitalaria en pacientes con infarto agudo 

del miocardio con elevación del ST en registros nacionales de países 

pertenecientes a la Sociedad Europea de Cardiología varía entre 4-12%. La 

mortalidad al año de haber sufrido el infarto en pacientes sometidos a 

estudios angiográficos es de aproximadamente 10% (1). 

La identificación de los factores de riesgo de mortalidad ha 

evolucionado a la creación de modelos pronósticos y scores de riesgo de 

mortalidad que deben ser aplicados en los pacientes que acuden por 

Infarto agudo del miocardio a urgencias. La mortalidad del IAM con 

elevación del segmento ST es muy variable debido a las diversas 

condiciones en las que se presenta, por lo que una herramienta que 

permita predecir el riesgo de estos pacientes de manera rápida y efectiva 

resulta indispensable a la hora de definir conductas; especialmente en el 

contexto de tener el tiempo y los recursos limitados. Lo anterior ha sido el 

objetivo de varios estudios a lo largo de los años, en los que se diseñan 

modelos analíticos multivariados para predecir mortalidad de pacientes con 

infarto del miocardio. Sin embargo, se hace necesario un predictor clínico 

que cumpla con la determinación de un modelo estadístico multivariado 

complejo y que, simultáneamente, sea aplicable en un escenario inmediato 

por la urgencia que significa un paciente con infarto del miocardio.(26) Los 

puntajes de riesgo más utilizados por su amplia aprobación y aplicabilidad 

validada en distintas poblaciones son el Puntaje de TIMI y el Puntaje de 

GRACE. 

El Puntaje de TIMI (Thrombolysis in Myocardial Infarction por sus 

siglas en inglés) es una herramienta eficaz para la estratificación del riesgo 

de eventos cardiovasculares en pacientes que consultan en un servicio de 

urgencias por dolor torácico. Esta puntuación permite identificar a los 
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individuos con un alto riesgo que se beneficiarían del ingreso hospitalario y 

el tratamiento activo, siempre individualizando cada caso.(27) 



19 
 

Figura No. 1 

Puntaje de Riesgo TIMI para Infarto del Miocardio con Elevación del 

ST 
 

Fuente: Prediction of hospital mortality of ST elevation myocardial infarction using 

TIMI score. Rev. Med. Chile Vol.145 no.5 Santiago mayo 2017 

 

 
 

El Puntaje de Grace (Global Registry for Acute Coronary Events) por 

sus siglas en inglés, es otra herramienta de valor pronóstico aplicable en 

pacientes con infarto del miocardio con elevación del ST. Esta herramienta 

es de validación más reciente que el puntaje TIMI y posee aplicación más 

compleja, pues considera un mayor número de variables y algunas de ellas 

interpretadas de forma semi-cuantitativa. Así mismo, se considera que 

favorece su capacidad predictiva el que se haya creado partir de un registro 

observacional, que la edad se computa en varias subcategorías, y que se 

toman en cuenta la función renal y señales de disfunción ventricular 

izquierda.(28) Un estudio presentado en la revista “Archivos Brasileños de 

Cardiología” reporta una comparación entre el valor pronóstico del puntaje 

de Grace y el puntaje TIMI. Concluye finalmente la superioridad en la 

prevención de eventos hospitalarios del puntaje de GRACE sobre el 

puntaje TIMI.(28) Sin embargo, ambas son estrategias de estratificación de 

riesgo y herramientas de pronóstico de mortalidad para los pacientes con 
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Infarto agudo del miocardio con elevación del ST, y ambos están validados 

para su uso clínico. Se presenta a continuación el puntaje de GRACE 

(Global Registry for Acute Coronary Events):(29) 

Figura No.2 
Puntaje de Riesgo GRACE (Global Registry for Acute Coronary 

Events) para Infarto del Miocardio 
 

Fuente: Revista Española de Cardiología. 2010;63:640-8. Vol. 63. Num.06 

 
 

iv. Tratamiento del infarto del miocardio con elevación del ST 

El tratamiento de elección ante la presentación de un infarto del 

miocardio con elevación del ST incluye tratamiento médico asociado a la 

reperfusión por medio de la fibrinólisis o a través de la intervención 

coronaria percutánea (PCI por sus siglas en inglés). El desarrollo de 

nuevos tratamientos y métodos terapéuticos asociados a un mejor 

entendimiento de la fisiopatología del síndrome coronario agudo ha 

permitido disminuir la mortalidad significativamente.(1) El tratamiento de 
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reperfusión hoy en día se lleva a cabo primordialmente a través de la 

terapia fibrinolítica y de la intervención percutánea coronaria. La cirugía de 

reperfusión se suele reservar para casos con enfermedad multivaso o para 

pacientes con contraindicaciones para la intervención percutánea. A pesar 

del beneficio temprano de la fibrinólisis, estudios recientes demuestran que 

hasta el 30-50% de pacientes que reciben dicha terapia no alcanzan la 

reperfusión completa. Influyen diversos factores como la facilidad del 

acceso a un centro con disponibilidad de intervención coronaria 

percutánea, tiempo del inicio de síntomas hasta la administración del 

trombolítico, la presencia de factores de alto riesgo, la presencia de 

contraindicaciones para fibrinólisis, entre otras.(14) La eficacia del 

trombolítico por su farmacodinamia y farmacocinética tiene amplia 

importancia en los resultados también. 

a. Tratamiento Médico

Todo paciente con un síndrome coronario agudo, 

independientemente de si se practicará reperfusión a través de 

fibrinólisis medicamentosa o PCI, conlleva la administración de 

distintos medicamentos que a través de distintos estudios se ha 

validado su uso para la etapa aguda y de mantenimiento tras el 

infarto. El tratamiento médico comprende la administración de las 

siguientes familias de medicamentos:(1,14) 

• Ácido Acetilsalicílico: está indicado en todo paciente con un

síndrome coronario agudo. Se debe administrar una carga de 150-325 

mg (de ser por vía oral) o la mitad de ser por vía IV. 

• Inhibidores de la P2Y2: Se debe considerar con alto grado de

recomendación la administración temprana de un inhibidor de la P2Y2 

conjuntamente al ácido acetilsalicílico. Los medicamentos más 

ampliamente disponibles son el clopidogrel, el ticagrelor el prasugrel y 

el cangrelor. 
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• Inhibidores de la glucoproteína IIb/IIIa: Esta familia de 

medicamentos está indicada en pacientes que son llevados a PCI y 

se evidencia fenómeno de no reflujo, trombos grandes o 

complicaciones trombóticas. Los medicamentos más comúnmente 

disponibles son el tirofibán, el abciximab y la eptifibatida.(1,30) 

• Anticoagulación: En pacientes con trombolíticos, se ha 

estudiado y aprobado el uso de heparina no fraccionada y de 

heparinas de bajo peso molecular (incluso del inhibidor del factor Xa, 

Fondaparinux); todas con beneficios significativos que respaldan su 

uso. En pacientes sometidos a intervención percutánea coronaria, se 

ha planteado también el uso de heparina de bajo peso molecular y de 

heparina no fraccionada. El colegio americano de médicos (ACP) 

sugiere el uso de heparina no fraccionada por sobre las de bajo peso 

molecular debido a la facilidad de monitoreo de la 

anticoagulación.(14) 

• La bivalirudina, un inhibidor directo de la trombina, se ha 

estudiado en pacientes sometidos a intervención percutánea 

coronaria mostrando resultados similares en cuanto a eventos.(14) 

• Betabloqueantes: Su uso está recomendado de forma 

temprana en el infarto con elevación del ST excepto en pacientes con 

contraindicaciones para el uso de los mismos. 

• Nitratos o morfina: El uso de estos medicamentos está indicado 

como control sintomático de la angina, siempre que no se presente 

hipotensión, infarto del ventrículo derecho o en el caso de los nitratos, 

uso reciente de inhibidores de la 5-fosfodiesterasa.(14) 

• Inhibidores del sistema renina-angiotensina: El uso de IECAS 

(inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina) está indicado 

en todo paciente posterior a la reperfusión y sin contraindicaciones 

para su uso. 

 
b. Intervención Coronaria Percutánea 
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La reperfusión primaria se realiza primordialmente a través de 

la intervención coronaria percutánea (PCI por sus siglas en inglés). 

Es el tratamiento de elección en pacientes con un infarto agudo con 

elevación del ST en las primeras 12 horas tras el inicio de los 

síntomas, siempre que pueda realizarse en menos de 120 minutos 

desde el diagnóstico. Se ha demostrado disminución de la 

mortalidad con el empleo de esta técnica de reperfusión, 

principalmente en centros con un alto volumen de casos.(1) 

La PCI se recomienda con un abordaje radial por sobre el 

femoral por su menor riesgo de hemorragia en el sitio de punción, 

menor tasa de complicaciones vasculares y menor necesidad de 

transfusión post procedimiento.(1) Así mismo, las guías de manejo 

más recientes recomiendan la técnica de colocación de “stents” o 

puentes en las intervenciones percutáneas coronarias. Se ha 

estudiado el uso de stents metálicos y de stents liberadores de 

medicamentos. Ambos han demostrado menor riesgo de re infarto y 

revascularización del vaso diana, con un mejor perfil de necesidad 

de revascularización del vaso diana con stents fármaco-activos. 

El empleo de stents conlleva la necesidad de doble anti 

agregación plaquetaria por un año con ácido acetil salicílico y un 

inhibidor de P2Y2 (en ausencia de contraindicaciones y de 

complicaciones hemorrágicas), seguido del uso indefinido de ácido 

acetilsalicílico.(1,14) 

En caso de enfermedad multivaso, refiriéndose al 

compromiso de más de una arteria (aproximadamente 50% de 

casos), se ha debatido el rescate por medio de PCI de la arteria 

responsable del infarto con el empleo posterior de PCI o cirugía de 

revascularización para los demás vasos comprometidos. En casos 

de grandes áreas isquémicas del miocardio o en caso la 
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intervención percutánea del vaso no puede realizarse, se indica la 

revascularización por medio de cirugía cardiaca (1). 

c. Fibrinólisis

La fibrinólisis hace alusión al empleo de medicamentos

utilizados por vía endovenosa para lograr la revascularización de un 

vaso ocluido por un trombo. Se indica el uso de fibrinólisis en caso 

que no se disponga en lo absoluto de un centro con capacidad de 

realizar intervención coronaria percutánea, o en el caso que el 

paciente no pueda ser trasladado a un centro capacitado para PCI 

en menos de 120 minutos. En estos casos, se debe administrar el 

bolo del agente fibrinolítico en un tiempo máximo de 10 minutos tras 

hacer el diagnóstico del infarto del miocardio con elevación del 

ST.(1,14) 

Distintos medicamentos disponibles para fibrinólisis han sido 

aprobados, cada uno con distintos perfiles de seguridad, eficacia y 

complicaciones asociadas. La complicación común para todos, y la 

más frecuente es la hemorragia. A continuación, se presenta un 

cuadro con las características de dichos fibrinolíticos: 

Tabla No. 4 Agentes Fibrinolíticos 

Característica 
Estreptoquinasa Alteplasa Reteplasa Tenecteplasa 

Dosis 1.5 millones U a 
pasar en 30-60 

mins 

Hasta 100 
mg en 90 

mins. 

10 mg en 
dos dosis 
cada 30 

mins. 

30-50 mg
dependiendo del 

peso en Kg. 

Bolus No No Sí Sí 

Alergia en 
exposición 

subsiguiente 

Sí No No No 

Efectividad* 55% 75% 83% 83% 

% Sangrado 
Craneal 

0.4% 0.4 – 0.7% 0.8% 0.9% 
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Especificidad a 
la fibrina 

Ninguna +++ + ++++ 

*Al alcanzar un flujo TIMI 2 o 3, siendo 3 el máximo y significando una mejor eficacia. 

Fuente: Medicina Cardiovascular. ACP 2017 

 

 

ii. Reperfusión Primaria vs. Fibrinólisis 

 
 

La angioplastia primaria y la fibrinólisis constituyen los tratamientos 

más eficaces para reducir la extensión y mortalidad por infarto del miocardio. 

Varios estudios realizados en Europa y América han demostrado que la 

angioplastia primaria es más eficaz en términos de éxito en reperfusión 

coronaria, mayor reducción de la mortalidad y menor incidencia de 

complicaciones hemorrágicas. La principal limitación radica en la necesidad 

de tener un equipo médico entrenado y disponible las 24 horas del día, 

ocasionando mayores costos y mayor necesidad de recursos en el centro de 

atención médica. Esto hace que la fibrinólisis siga siendo el tratamiento más 

empleado en todo el mundo.(1) 

Los datos de estudios clínicos aleatorizados han demostrado que, 

en centros con alto volumen de casos y experiencia, cuando el retraso hasta 

el tratamiento es similar, la intervención percutánea percutánea primaria es 

superior a la fibrinólisis en la reducción de la mortalidad, los re infartos o los 

eventos cerebro vasculares.(5,6,31–34) 

Así, la PCI se recomienda por sobre la fibrinólisis en las guías 2017 

del manejo del infarto del miocardio con elevación del ST con un grado de 

recomendación clase I nivel A, siempre que se cumplan los plazos de tiempo 

recomendados (1). 

Guatemala es un país que regularmente no cuenta con angioplastia 

primaria como método de reperfusión principal debido a la falta de centros 

especializados con la capacidad de brindar dicha terapéutica. En el tercer nivel 

de atención pública, los hospitales del interior del país y los principales 2 

hospitales de la ciudad (Hospital General San Juan de Dios y Hospital 
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Roosevelt), no cuentan con angioplastia primaria las 24 horas del día y de 

forma rutinaria se debe aplicar fibrinólisis como método de reperfusión. El 

Hospital Roosevelt cuenta con Alteplasa como agente fibrinolítico y el Hospital 

General San Juan de Dios con estreptoquinasa. 

V. Tasa de Letalidad

La letalidad cuantifica la gravedad de una enfermedad en específico. 

Se define como el porcentaje de casos que fallecen como resultado a una 

enfermedad o evento determinado.(35) Se expresa a través de la siguiente 

fórmula: 

v. Letalidad por Infarto del miocardio con elevación del ST

Como se ha mencionado antes, la causa más frecuente de 

muerte a nivel mundial corresponde a la cardiopatía isquémica y al 

infarto del miocardio. La cantidad de personas que fallecen a causa 

de un infarto está disminuyendo en comparación con años previos. 

Sin embargo, la magnitud de este cambio podría estar sujeto a ciertas 

consideraciones. Una de ellas, es el país que se esté considerando. 

La Revista Española de Cardiología publicó en el año 2012 un estudio 

comparativo entre España y Estados Unidos, comparando las tasas 

de mortalidad obtenidas de los registros para los años 1990-2006. 

Lograron evidenciar que la reducción de la tasa fue mayor en Estados 

Unidos que en España.(36) Otro de los factores, quizás el más 

importante, es el acceso a angioplastia primaria como método de 

reperfusión; ya se ha comentado previamente como es superior a la 
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fibrinólisis en cuanto a resultados. En el año 2014, un diario español 

publica las diferencias en cuanto a mortalidad en distintas 

comunidades autónomas y las variaciones entre ellas. Se determinó 

que la mortalidad promedio en España se aproximaba al 8% de 

casos, con Navarra y Cataluña como las comunidades autónomas 

con menores tasas (6%) y la comunidad Valenciana con la mayor 

(9.6%). El factor determinante principal que influía directamente en 

esta variación de la mortalidad según la comunidad autónoma fue el 

acceso a angioplastia primaria, relacionándose directamente con la 

supervivencia. El denominado “código infarto” es un protocolo bien 

estructurado dirigido a plantear una secuencia de pasos algorítmicos 

que llevan a la rápida identificación de un paciente con infarto del 

miocardio con elevación del ST y su derivación inmediata a centros 

habilitados para brindar intervención coronaria percutánea. Las 

comunidades autónomas que cuentan con el código infarto y que 

cuentan con un centro viable para la derivación oportuna de los 

pacientes para angioplastia primaria son aquellas con menores tasas 

de mortalidad.(37) 

Revisando otras bibliografías, se encontró un estudio 

denominado REGIBAR, el cual establece la incidencia anual y la 

letalidad por infarto del miocardio en la ciudad de San Carlos de 

Bariloche, Argentina. Se concluye en dicho estudio que más del 40% 

de los casos por infarto del miocardio no llegaron a ingresar a un 

centro asistencial, con una mortalidad global por esta causa de 46.2% 

de los cuales más del 90% de los decesos se llevaron a cabo antes 

de ingresar al hospital.(38) De esta forma, se enfatiza el acceso a la 

terapéutica ideal como factor esencial en la supervivencia de los 

pacientes. 

La incidencia y letalidad por infarto en los años 2001-2007 en 

Chile publicadas en la Revista Médica de Chile en el 2011 revela una 

letalidad del 14.2% a pesar de una significativa reducción en la 
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incidencia de casos atribuida a un mejor control de los factores de 

riesgo cardiovasculares, mejores estrategias de prevención primaria y 

secundaria y a la optimización del tratamiento.(39) 

A continuación, tras la recopilación de datos en distintas 

bibliografías, se presenta una tabla comparativa de las tasas de 

letalidad reportadas en distintas áreas geográficas, en distintos 

momentos de tiempo; esto para evidenciar la diferencia según 

regiones con base al acceso a angioplastia primaria y el acceso a 

servicios de salud. 

Tabla No. 5 Tasas de Letalidad por Infarto del Miocardio en distintas 
Ciudades 

Región o 
País 

Tasa de 
Letalidad 

Acceso a 
Angioplastia 

Año 

Chile 14.2% No 2001-2007 

Comunidad 
Valenciana, España 

9.6% No 2014 

San Carlos de 
Bariloche, Argentina 

9% No 2017 

País Vasco, España 8.71% No 2014 

Andalucía, España 8.33% No 2014 

Aragón, España 8.13% 2014 

Navarra, España 6% Sí 2014 

Cataluña, España 6% Sí 2014 

Fuente: Revista Médica de Chile, Diario 20 minutos, estudio REGIBAR. 
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VI. OBJETIVOS

a. Objetivo Principal:

Estimar la tasa de letalidad intrahospitalaria a los siete días de

ingreso en pacientes con infarto del miocardio con elevación del ST

en el Hospital General San Juan de Dios.
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VII. MÉTODO

a. Diseño del Estudio

Estudio de cohorte

b. Población, tamaño y proceso de selección de muestra

Población: Pacientes de 18 años o más con diagnóstico de

Infarto agudo del miocardio con elevación del ST

Muestra: Se seleccionó en forma consecutiva 45 expedientes de

pacientes de 18 años o más con diagnóstico de Infarto Agudo del

Miocardio con elevación del ST atendidos en el Hospital General

San Juan de Dios de Octubre a Diciembre 2018.

c. Sujetos de estudio

Se tomaron en cuenta expedientes de pacientes de ambos 

sexos, de 18 años o más con diagnóstico de Infarto Agudo del 

Miocardio con elevación del ST en el electrocardiograma de 12 

derivaciones, acorde a los criterios diagnósticos propuestos en la 

Guía de la Sociedad Europea de Cardiología 2017 sobre el 

tratamiento de infarto agudo del miocardio en pacientes con 

elevación del ST y que fallecieran dentro del hospital o que 

cumpliesen un mínimo de 7 días de estancia hospitalaria. 

Se excluyeron expedientes de pacientes con Infarto del 

miocardio tipo 4 y 5 según la Cuarta Definición Universal de Infarto 

del Miocardio (asociados a intervención coronaria percutánea y 

relacionado a cirugía cardiaca de revascularización; 

respectivamente), pacientes que se presentaron como arresto 

cardiaco, ya que la interpretación del electrocardiograma se dificulta 

en estos pacientes. Además, síndromes coronarios provocados por 

cocaína, ya que su tratamiento se considera controversial en cuanto 

a las medidas que se deben ofrecer, y pacientes que egresaron de 
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forma contraindicada previo a los 7 días de observación 

intrahospitalaria. 
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e. Procedimientos

Se seleccionó en forma consecutiva 45 expedientes de 

pacientes que ingresaron de octubre a diciembre de 2018 por 

infarto agudo del miocardio con elevación del ST. Se registró edad 

en años, sexo, antecedentes y medicamentos que utilizaba 

anotados en el expediente clínico. Se anotaron antecedentes de 

hipertensión arterial, número de infartos padecidos previamente, 

dislipidemia, enfermedad renal, diabetes mellitus, tabaquismo 

actual y el consumo actual de drogas. Dichos antecedentes se 

tomaron en cuenta de la siguiente forma: 

• Hipertensión arterial: Se consideró hipertensa a aquella

persona que a su ingreso cumplía con valores de presión

mayores o iguales a 140 mm/Hg de sistólica y/o 90 mm/Hg

de diastólica, o bien que estuviese bajo tratamiento con

algún fármaco anti-hipertensivo.

• Infartos padecidos previamente (cardiopatía isquémica): Se

consideró como cardiópata isquémico a todo paciente que

manifestó haber tenido infartos del miocardio previamente y

estar bajo tratamiento o no para dicha patología.

• Dislipidemia: Se consideró dislipidémico a todo paciente que

manifestó el antecedente de dislipidemia al ingreso y estaba

bajo tratamiento farmacológico. (59)

• Enfermedad renal: Se consideró enfermedad renal a la

presencia de una tasa de filtración glomerular < 90

ml/min/1.73 m2, calculada con base a la creatinina de

ingreso de acuerdo a la fórmula MDRD. El paciente que se

encontraba bajo terapia de remplazo renal o post

trasplantado renal también fue considerado nefrópata.(60)

• Diabetes mellitus: Se consideró diabético a todo paciente

que ingresó con glicemia ≥ 200 mg/dl, o que manifestó el
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antecedente diagnosticado previo a su ingreso y se 

encontraba bajo tratamiento con insulina o hipoglucemiantes 

orales. (61). 

• Tabaquismo: Se consideró tabaquismo activo si el paciente

manifestó consumo de cigarrillos u otra forma de productos

con tabaco ingeridos mediante fumar, chupar, masticar o

inhalar el tabaco de forma rutinaria o eventual en un período

no mayor a 5 años.

Se registró tiempo de evolución y las características del dolor

anotados en el expediente para determinar su caracterización 

anginosa; peso y talla; signos vitales. Se documentó la clasificación 

Killip y Kimbal del ingreso obtenida del registro clínico. Además, se 

obtuvo el valor sérico de troponina y creatinina. Si no fue 

trombolizado se registró el motivo de la contraindicación. Se tomó 

en cuenta los primeros 7 días de estancia intrahospitalaria para 

registrar la sobrevida. 

f. Plan de análisis

Se ingresó y validó los datos en el programa Epi-Info™ 

3.5.4. Las variables cualitativas se presentan con frecuencias 

simples y porcentajes; las cuantitativas con promedios y desviación 

estándar. 

g. Aspectos éticos de la investigación

Se aseguró la confidencialidad de los pacientes que 

participaron en el estudio, manejando los datos con registros 

reservados. Además, no se modificaron conductas médicas, ya que 

el estudio pretendía evidenciar resultados a partir de los protocolos 

rutinarios llevados a cabo en los pacientes y fue una revisión de 

expedientes. 
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El presente estudio se categoriza dentro de la escala de 

Categoría II (riesgo mínimo) debido a que es un estudio con 

registro de datos a través de estudios diagnósticos de rutina (el 

electrocardiograma y laboratorios) y se siguió un protocolo 

establecido de tratamiento sin modificación intervencional con las 

personas o la terapéutica de las mismas dentro del estudio. 
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VIII. RESULTADOS

La edad promedio de los participantes fue 64.3 años, el menor de 37 y el 

mayor de 85; el 71% masculino; el 68.9% tenía antecedente de hipertensión 

arterial; IMC promedio de 25.3, con un máximo de 33.5 kg/m2; la glucosa 

promedio al ingreso de 148 mg/dl; creatinina promedio 1.03 mg/dl; presión 

arterial sistólica promedio al momento del ingreso 124 mm/Hg y diastólica 74 

mm/Hg (Tabla 1). 

Tabla 6. Características generales 

Características n = 45 

Edad en años, promedio (DE) 64.3 (12.9) 

Sexo, n (%) 

Femenino 13 (28.9) 

Masculino 32 (71.1) 

Antecedentes médicos, n (%) 

Hipertensión arterial 31 (68.9) 

Diabetes mellitus tipo 2 15 (33.0) 

Infarto agudo miocardio previo 7 (15.6) 

Dislipidemia 5 (11.1) 

Enfermedad renal 1 (2.2) 

Tabaquismo 2 (4.4) 

Peso en Kg, promedio (DE) 72 (10.6) 

Talla en m, promedio (DE) 1.69 (0.06) 

IMC, en kg/m2, promedio (DE) 25.3 (3.2) 

Glucosa mg/dl, promedio (DE) 148 (54.2) 

Creatinina en mg/dl, promedio (DE) 1.03 (0.39) 

Presión arterial sistólica en mm/Hg, promedio (DE) 124 (14.4) 

Presión arterial diastólica en mm/Hg, promedio (DE) 74.6 (9.6) 

Frecuencia cardiaca en l/min, promedio (DE) 76.8 (16.4) 

El tiempo promedio de evolución del infarto agudo del miocardio al 

momento de la consulta fue de 16.1 horas, con un máximo de 48. En los 

laboratorios obtenidos al ingreso se encontró troponina I promedio de 7,998 

ng/ml con una máxima de 35,000 ng/ml. En electrocardiograma de 12 

derivaciones se encontró que la pared anteroseptal fue afectada en 44.4%, de 

los casos. Al momento de la primera evaluación clínica, el 86.7% de los 
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pacientes presentó Killip-Kimbal I. Se administró tratamiento fibrinolítico en 

51.1% y se consideró efectiva en 56.5%. Hubo contraindicación para administrar 

fibrinólisis en 3 pacientes, dos por accidente cerebrovascular isquémico y uno 

por hemorragia gastrointestinal. Se encontró 19 pacientes fuera del periodo de 

ventana por lo cual no se les administró fibrinólisis. De los 45 pacientes, falleció 

el 8.9% (n = 4) en los 7 días posteriores a su ingreso (Tabla 2). 

Tabla 7. Características del infarto agudo de miocardio 

Tiempo evolución en horas, promedio (DE) 16.1 (14.6) 

Troponina I en ng/ml, promedio (DE) 7,998 (10,430) 

Pared afectada, n (%) 

Anterior septal 20 (44.4) 

Inferior 14 (31.1) 

Anterior extensa 6 (13.3) 

Anterior apical 2 (4.4) 

Lateral alta 2 (4.4) 

Ínfero basal 1 (2.2) 

Killip-Kimbal, n (%) 

I 39 (86.7) 

II 6 (13.3) 

Fibrinólisis, n (%) 23 (51.1) 

Contraindicaciones de fibrinólisis, n (%) 

Accidente cerebrovascular isquémico 2 (4.4) 

Hemorragia gastrointestinal 1 (2.2) 

Efectividad de la fibrinólisis, n (%) 

Si 13 (56.5) 

No 10 (43.5) 

Fuera de ventana, n (%) 19 (42.2) 

Fallecidos, n (%) 4 (8.9) 
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IX. DISCUSIÓN

En este estudio se encontró una tasa de letalidad por infarto agudo del 

miocardio con elevación del ST del 8.9% en los 7 días posteriores a su ingreso. 

Este hallazgo permite conocer el riesgo de fallecer por esta patología en los 

primeros días y la necesidad de acortar el tiempo desde el inicio de los síntomas 

hasta la consulta hospitalaria. 

Estos resultados son similares a los de estudios realizados en otras 

regiones donde tampoco tienen acceso a intervención coronaria percutánea 

primaria y que recurren a la fibrinólisis. En España, en la Comunidad Valenciana, 

se encontró una letalidad intrahospitalaria de 9.6%, en País Vasco 8.71% y en 

Andalucía 8.33% (4). Un estudio en Bariloche, Argentina, mostró una letalidad 

del 7.5% (38). Este último también reportó que la letalidad ascendía a 46.2% 

Cuando se sumaban los casos extra hospitalarios; más del 90% de los 

decesos fueron extra hospitalarios. Un estudio en Chile demostró que la 

mortalidad general por infarto del miocardio de 49.5.% se reducía a 14.2% al ser 

atendidos en centros de atención hospitalaria (39), esto pone de manifiesto la 

importancia de la intervención médica en el pronóstico de esta patología. 

Además, el estudio en España encontró que la intervención percutánea primaria 

tenía una mortalidad de 4.8%, la fibrinólisis de 8.6% y cuando únicamente se 

daba tratamiento médico de 17.3%. En Cuba, la letalidad con intervención 

percutánea fue de 4.1%, con fibrinólisis de 5% y sin terapia de reperfusión 13% 

(62). Esto demuestra que el tipo de intervención médica también es factor clave 

en la letalidad por infarto del miocardio. Está demostrado que la intervención 

percutánea en comparación con la fibrinólisis presenta menor tasa de re infarto, 

mortalidad a los 30 días e ictus hemorrágico (32,63). El acceso a la terapia de 

reperfusión ofrece mejor pronóstico, y es superior la intervención percutánea 

sobre la fibrinólisis, y es indicativa la asociación clara y uniforme entre la 

implementación de programas de reperfusión primaria con el pronóstico del 
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paciente, variando en los diferentes sistemas regionales de salud según tengan 

acceso o no a dichas terapias. 

La efectividad de la fibrinólisis con estreptoquinasa en este estudio fue del 

56.5%, esta terapia ha demostrado en estudios previos una tasa de efectividad 

del 60-68% (64–66). Dado que el beneficio en la mortalidad por esta patología se 

evidencia al alcanzar que la fibrinólisis cumpla criterios de efectividad (64), debe 

asumirse que no todos los trombolizados se ven beneficiados. Esta efectividad 

para estreptoquinasa se comprobó en los estudios GISSI-1 (66) e ISIS-2 (67). En 

este estudio, no se vieron beneficiados los pacientes en quienes no fue efectiva 

la fibrinólisis, quienes estaba contraindicada la misma y principalmente los que 

estaban fuera de ventana para trombolizarse. 

Un aspecto importante para la fibrinólisis es el tiempo (64,66). En este 

estudio el promedio de horas desde el inicio de síntomas hasta la consulta fue 

bastante amplio, con una media de 16 horas. Aunque en este estudio no se 

registró la procedencia, casi la mitad de los pacientes tardaron mucho tiempo en 

consultar, ya sea porque no tienen centros de asistencia médica cercanos o 

porque el tiempo en ser referidos fue muy prolongado. Este factor representó la 

causa principal para no brindar terapia de reperfusión, similar a lo ocurrido en un 

estudio cubano con tiempo medio de llegada de 13.4 horas (68). Un estudio 

realizado en población brasileña y otro en española demostraron que los 

pacientes que tardaron más en llegar al hospital tuvieron mayor mortalidad que 

quienes consultaron de forma temprana (4,69). Este es un factor teóricamente 

modificable y que es independiente para mortalidad, al eliminarse puede ampliar 

el acceso de pacientes a esta terapia y mejorar el pronóstico de los mismos. 

Entre las limitantes de nuestro estudio, la principal fue la cantidad limitada 

de pacientes, que no permitió explorar con certeza estadística las características 

posiblemente asociadas a la letalidad. Así mismo, sería recomendable lograr 

demostrar la relación entre el porcentaje de pacientes con reperfusión exitosa y 

la disfunción sistólica, dado que estudios previos han logrado asociar la falta de 

reperfusión a mayor disfunción ventricular sistólica (65). Finalmente, al no tener 
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un registro de los medicamentos utilizados por los pacientes previo al infarto, no 

se puede descartar la influencia de los mismos en los resultados, ya que algunos 

pudiesen haber disminuido la extensión del infarto, su respuesta al fibrinolítico o 

su resultado final letal. 

En conclusión, la tasa de letalidad del infarto agudo del miocardio con 

elevación del ST fue similar a la reportada en estudios previos para comunidades 

y regiones sin acceso a terapia de reperfusión percutánea primaria y que 

utilizaron fibrinólisis. Del total de pacientes evaluados, el porcentaje a quienes se 

les brindó la terapia fibrinolítica y que se consideró exitosa fue de 28.8%, y la 

principal causa para no ofrecer dicha terapia fue la llegada fuera del período de 

ventana recomendado de 12 horas. 

Partiendo de ello, se recomienda la implementación de redes de atención 

hospitalaria que garanticen la reperfusión del infarto con elevación del segmento 

ST con el objeto de ofrecer en mayor medida, más oportunamente y a un mayor 

porcentaje de pacientes, el acceso a terapias que en otros países han 

demostrado ser eficientes y que ofrecen mejor pronóstico al reducir la tasa de 

letalidad por esta patología. Esto incluye concientización a la población de 

consultar de forma más temprana y la implementación de traslados rápidos a 

centros de tercer nivel que ofrezcan terapia de reperfusión. De esta forma se 

podrá comenzar a disminuir la mortalidad por cardiopatía isquémica, misma que 

actualmente cursa como principal causa de mortalidad en el mundo (1) y que en 

Guatemala figura como la principal causa de etiología no infecciosa (3). Al 

obtener mediante estos estudios las variables de tasa de letalidad por esta 

patología, es posible hacer comparaciones con otros sistemas de salud, 

buscando crear e implementar políticas públicas sanitarias orientadas a la mejor 

atención de esta patología, en función de mejorar aspectos que repercuten en la 

tasa de letalidad, tal y como han hecho otros países que han logrado reducir 

dicha tasa. 
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X. CONCLUSIONES

1. La tasa de letalidad por infarto agudo del miocardio con elevación del ST a

los 7 días de ingreso hospitalario fue del 8.9%.

2. El motivo principal para no ofrecer fibrinólisis farmacológica a todos los

pacientes fue la llegada fuera del tiempo de ventana recomendado.

3. No fue posible identificar la posible asociación entre la mortalidad por esta

patología con las características clínicas y epidemiológicas de los

pacientes.



47 

XI. RECOMENDACIONES

1. Se recomienda la implementación de redes de atención hospitalaria que

garanticen la reperfusión del infarto con elevación del segmento ST con el

objeto de ofrecer en mayor medida, más oportunamente y a un mayor

porcentaje de pacientes, el acceso a terapias que en otros países han

demostrado ser eficientes y que ofrecen mejor pronóstico al reducir la tasa

de letalidad por esta patología.

2. Fomentar la concientización a la población de consultar de forma más

temprana e implementar traslados rápidos a centros de tercer nivel que

ofrezcan terapia de reperfusión.

3. Crear e implementar políticas públicas sanitarias orientadas a la mejor

atención de esta patología, en función de mejorar aspectos que

repercuten en la tasa de letalidad.

4. Realizar estudios multicéntricos que permitan obtener muestras más

grandes y con diseños que permitan identificar factores de riesgo para la

mortalidad por infarto agudo del miocardio.
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XIII. ANEXOS

Instrumento de Recolección de Datos 

Hospital General San Juan de Dios 

Departamento de Medicina Interna 

Instrumento de Recolección de Datos 

I. Datos Generales.

Edad del Paciente: Sexo: 

II. Antecedentes Personales:

DM:   SÍ NO Lesión Renal: SÍ NO HTA: SÍ NO 

Dislipidemia conocida: SÍ NO Otro:   

¿IAM Previo?   Sí No  ¿Cuántos? 

Tabaco: SÍ NO ¿Cuantos al día? 

III. Hallazgos al Ingreso:

Signos Vitales Ingreso: PA   

Glucometría:

FC: Peso: Talla: 

Pared con Elevación del ST en EKG:

Tiempo desde el inicio de los síntomas en horas (PCM):

Killip-Kimbal:

Puntaje de GRACE:  : → Probabilidad de Muerte: 

Troponina inicial:  Creatinina: 

IV. Terapéutica:

Fibrinolítico: SÍ NO → ¿Cuál?: Por Qué no: 

V. Resultado:

Fallecido: Tiempo días Vivo a los 7 días 
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