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INTRODUCCION

Infarto Agudo del Miocardio es el término utilizado para referirse a la necrosis del
sculo cardiaco debido a un inadecuado suministro circulatorio; con una morlalidad
1eral del 15%. Elperiodo de tiempo entre el inicio de los sintomas y la asistenicia médica
determinante para la efactividad de las medidas terapéuticas.

En Guatemnala el infarto agudo del miocardio ocupa ef segundo fugar coma causa de
'arte entre las afecciones cardiovasculares pero no se cuenta con informacién sobre el
"fodo de tiempo entre el inicio de los sintomas y la admisién hospitalaria de los pacientes.

Por ello se disefié un estudio que incluyd 123 pacientes admitidos por infarto agudo
I miocardio durante el perfodo del 1 de enero de 1993 al 31 de diciembre de 1996, al
spital General San Juan de Dios.

El 63.4% de los pacientes fueron de sexo masculino y estaban por arriba de fos 60
0s. La localizacién electrocardiogréfica més frecuente fue la anteroseptal 28.5%. Ei
rfodo de tiempo Temprano correspondio al 46.3%. La mortalidad se representd por el
.6%. El dolor constituyé el principal motivo de consufta en 90.2%. El 18.7% de los
clentes maculinos presentaban infarto de tipo anteroseptal y el 9.8% de las pacientes
neninas. Los pacientes masculinos fueron los que consuitaron mas rapidamente 33.3%
erfodo Temprano).



DEFINICION DEL PROBLEMA

Infarto Agudo del Miocardio (IAM} es el término utilizado para referirse a la nacro
del misculo cardiaco debido a un inadecuado suministro circulatorio. En la mayoriade,
casos, es el resultado de la aterosclarosis severa de una o méas arterias coronarias. ('

Aproximadamente 700,000 pacienles son hospitalizados anualmente por dic
poblema en los Estados Unidos, con una mortalidad general de 15%. (10)

El reconocimiento temprano de un 1AM es critico debido a: 1) que la mayorfa de .
muerles por IAM obedecen a la inestabilidad eléctrica que sigue al fendmeno y 2) porg
laefectividad de laterapia trombolftica -paraperfundir el miocardio, mejorar la remodelach
reducir la expansién del infarto y la formacidn de aneurismas, disminuyendo el riesgo
arritmias malignas, formacién de trombos en ventriculo izquierdo y mejorando |
caracteristicas del llenado diastdlico- esta directamente relacionada con el periodo
tempo post inicio de los simtomas y la infusion del fArmaco trombolitico. (10)

Se deduce entonces que es crucial para la efectividad del manejo de un paciente ¢
1AM el tiempo que transcurre entre el inicio de los sintomas y su admisién hospitalaria. E.
tiempo en pacientes sumamente sintomdticos es en promedic 3 horas en los Estac
Unidos, aumentando conforme fos sintomas son menos intensos. Dicho tiempo
desconocido en nuestro medio, (14,23} :

Ef anterior conocimiento lleva al planteamiento de las cuestiones sigulentes ¢
constituyen el problema a investigar:

1.-  ¢Cuéles el perfodo de tiempo que transcuire enire el inicio de los sintornas de un I
¥ su admision al hospital en los pacientes de nuestra institucién?

2.- ;Cudles son las caracteristicas de los infartos segin ef parfodo de tiempo
extrahospitalario y su sexo, edad, topograffa del IAM seqin su ECG, mortalid:
intrahospitalaria y su hora admisién.

3.- ¢Existe un pairén circadiano deducible de los infartos estudiados?



JUSTIFICACION

A la luz del conocimiento existente es un hecho, que el lapso de tlermpo entre el
ecimiento de los sintomas y el inicio de asistencia médica, en un pacients con infarto
1o del miocardio, repercute en la efectividad de las medidas terapéuticas adoptadas y
orbi-mortalidad consecuente.

Por ello, esta trabafo surge debido a la necesidad de conocer cudl es el tiempo que
racientes con IAM tardan en buscar asistencia en nuestra sala de urgencias, es decir,
rando flegan, aun estdn en los fapsos de tlempo en que el menitoreo de arritmias y/o
iministracién de Estreptocinasa o heparina son de utifidad, pues esta demostrado que
s ce 12 horas lo qua los médicos pueden hacer casi se limita a observarla evolucion
wwal de un infarto.

Se enfatiza en latrombolisis, pues careciendo de angioplastia coronarla transluminal
wtdnea en nuestra institucion, sélo el adecuado uso de Estreplocinasa viene
lementindose en el hospital desde 1991. No obstante, dado el costo de este
ficarnento (Q1300.00/ddsis) no existe entre los medicamentos del hospital, de modo
en los casos que fa reciben es la familia quien la compra. En este punto vale la pena
wrar que silos pacientes consultan alas 4 o 6 horas post inicio de los sintomas y lafamilia
1ora otras 2 horas en conseguirla, el valioso tlempo que se pierde puede acortarse
sticarmente, si el hospital cuenta con dicho farmaco.

Sin embargo no puede convencerse a quienes tienen la capacidad de proveeria en
ospltal - Fundacion Pro-bienestar, Patronato o Comité de Terapéutica- a que la
1pren si no se cuenta con un estudio que evidencie si fos pacientes representan un
n0 que consulta en un perlodo de tiempe lo suficienternente lemprano para usar
nbolisis en elfos.

En Ia informacion a recopilar se incluye la edad, sexo, topografia o localizacion
strocardiogréfica por cara anatémica del infarto, ya que es informacién estandarizada
‘todos los Ingresos (dade que tode ingreso es elaborado por residentes del Departarnento
Medicina interna sometidos a auditorfa cada mes) incluyen. Esta Informacién tiene
ortancia pues permite analizar - como ha sido observado en otros lugares- si el sexo
lye en que un paciente consulte temprana o tardfamente. Situacion similar ocurre con
dad y fa topografla.




OBJETIVOS

GENERAL

1.-  Determinar el patrén del perfodo extrahospitalario en los pacientes «
1AM admitidos al Hospital General San Juan de Dios.

ESPECIFICOS

1.-  Establecerelperfilde los pacientes (edad, sexo, topograffadel IAM) con infarto agt
del miocardio.

2.-. Clasificar el perfodo de tiempo entre el inicio de sinfomas de IAM y su admision :
sala de urgencia en:
A} Perlodo Temprano (0-6 horas de sintomas)
B}  Periodo Intermedio (7-12 horas de sintomas)
C) Perfodo Tardic (> 12 horas de sintomas)

3.-  Determinar cual es el motivo de consuita principal que los pacientes refirieron (do
disnea, otro).



REVISION BIBLIOGRAFICA
WSIDERACIONES GENERALES:

E! infarte agudo del miocardio (IAM} representa una urgencia médica ya que
18tituye la variedad anatomociinica mds acentuada de Insuficiencia Coronaria, en donde
ripoperfusién miocérdica es caracteristicamente local, aguda y absoluta ya que produce
idn y necrosis irreversible que ocurre a causa de Isquemia prolongada que puede ser
sundarla a una abrupta disminucién en elflujo coronario o un incremeto en las demandas

oxfgeno que no pueden ser suplidas por alguna de las arterias coronarias. (18,26)

El infarto agudo del miocardio se considera de gran Importancia comno patologfa
rdiovascular ya que presenta una mortalidad aproximada del 25%, méxima en las
meras dos horas desde el inicio de los sintomas, la mitad aproximadamente de estas
funciones ocurren antes de que el paclente llegue af hospital. El 5-10% adicional de
pervivientes muere en el primer afic después de un infarto, slempre persiste el rlesgo de
1yor mortalidad y de infartos recurrentes no mortales persistentes en los pacientes que
racuperan, (2,16,25)

Puede presemarse IAM en pacientes muy ancianos y en Individuos jovenes, incluso
al tercer decenio de la vida, particularmente cuando existen factores predisponentes a

aterosclerosls como. hipertensidn arterial, tabaquismo, diabetes mellitus,
sercolesteronemia familiar y otras causas de hiperlipoproteinemia. El 5% de infarto al
'ocardio se dan en pacientes menores de 40 afios y ef 45% en paciertes con menos de
i afios. Se menciona que alrededor def 33% de sobrevivientes da infarto tienen menos
' 60 afios y presentan alguna forma ds hiperlipidemia definida como concentraciones
ricas de colesterol, trigliceridos o ambos, por arriba del percentif 95. {18)

SIOPATOLOGIA;

Estudios sobre la fisiopatologfa del infarto agudo del miocardio han mostrado que, en
mayorfa de los pacientes se forma un trombo sobre una placa ateromalosa fracturada
1 la arteria coronaria relacionada con el infarto y obstruye dicha arteria. En algurios
icientes ocurre lisis espontanea del trombo pero, en otros, persiste fa obstruccion y
sufta en necrosis del miocario en ef 4rea del corazdn refacionada con Iz arteria obstruida
se logra fa repetfusién en un lapso variable, eltamario delinfarto y la montalidad resultante
sminuye y la funcién miocardica se preserva. (20)

En los pacientes con Infarto agudo del miocardio (IAM)} los determinantes primarios
3 fa vuinerabilidad a infartarse comprenden: 1} Incrementos prolongados en la demanda
locardica da oxfgeno en condiclones en fas cuales no puede aumentar la liberacién de
tfgeno por coronariopatia importante o 2} Disminuciones primarias en la liberacién de
tfgeno hacia el miocardio, estas disminuciones de oxfgeno se pueden originar por aj
rombosis coronaria, b) Espasmos coronarios, ¢) Hemorragia hacia una placa
‘erosclerdtica, o) Hipertension arterlal. (6,18,22)
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El tamafio final del infarto agudo del miocardio depende de 1) Extensién, graved:
Yy duracién de la isquemnia; 2) La magnitud del flujo colateral: 3) Las demandas metabélic:
del miocardio en situacién de riesgo. Dependiendo de fa combinacién de estas variable
el érea de necrosis puede estar rodeada por un margen de fibras con lesiones reversible
mantenidas precariamente por el flufo de la red coronaria y colaterales no afectadas. .
Infarto transmural se produce distalmente a una arteria coronaria o a una rama mayorc
una arteria coronaria totalmente ocluida, (16,18,22) -

Con la persistencia de la isquemia, la necrosis progresa con rapidez, alas tres hor:
del infarto involucra alrededor del 55% del espesor da la pared y a las seis hor:
aproximadamente el 85%. (18}

‘En varios estudios se ha establecido que en pacientes con cardiopatia isquémic
mortal, el 90% de los infartos de onda Q, que por lo general son transmurales se origina
poroclusién coronaria proximal y por uri trombo, los Infartos transmurales son aquellos qu
comprometen més del 50% del espesor de la pared ventricular. S6lo el 30% de los infartc
ne Q casi siempre subendocérdicos presentan un trombo coronario oclusivo en la arter.
relacionada en el infarto. En estudio clinico de cien episodios de cardiopatfa isquémic
aguda de fa incidencia de la oclusién coronaria aguda fue de 61% que incluyen: 80% a
infartos transmurales, 35% subendocdrdicos, 11% para microinfartos multifocale
relacionados con el sfndromes de Insuficlencia coronaria aguda clfnica, (8,13,18,26)

Lalocalizacién se puede definir por el espesor de la pared comprometida, de acuera
al segmento ventricular envuelto en:Septal, anterior, anteroseptal, lateral, anterofaters
inferior, apical, de ventriculo derecho y auricular. Se presentan mas frecuentements ern
ventriculo izquierdo y su tamafio y extensién dependen del sitio de oclusién de la arter;
coronaria y del grado de circulacién colateral preexistente. Se sabe que la disminucién d
flujo coronario en enfermedad oclusiva de las anterias, usualmente implica una reduccié
de cuando menos 80% de la luz dof vaso ya que se ha demostrado que el flujo coronar
no disminuye hasta que hay una oclusién del 75%. (8,13,16,18,26)

PRESENTACION CLINICA:

La presentacién clinica del infarto agudo del miocardio es caracterfsticameni
importante, ia historia de dolor precordial intenso o epigéstrico, profundo, descrite com
“opresivo”, ‘pesadez” el cual no se modifica con los movimientos respiratorios o cambio
posturales. Amenudo se acompaiia de nduceas, ansiedad, diaforesis, disnea, palidez. S
pueds irradiar a espalda, cuelio, mandibula o brazo izquierdo en particular hacia su car
cubital. Eldolor puede tener una duracién de més de 30 minutas y tpicamente os ef dol
mas Intenso que haya experimentado elpacients. Porlo general las moslestias comienza
con el paciente en reposo y muestran una periodicidad circadiana ocurriendo con ma
frecuencia por las mafianas que en ningun otro momento del dia. En menos de una tercey
parte de los casos el dolor comienza durante un esfuerzo. Aproximadamente fa mitad d
fos pacientes con IAM tienen prodromos de angina inestable. (13,16,17,18,25,26}



Aproximadamente 10-20% de los pacientes tienen infartos "Silenciosos” se observan
recuencia especial en diabéticos, ancianos y después de transplante cardfaco. El
lo agudo del miocardio puede tener otras formas de presentacion menos frecuentes
2 Jo son: pérdida brusca de la conciencia, estado de confusion, sensacidn de gran
lidad, arritmias, signos de embolia periférica o simplemente un descenso inexplicable
t presidn arterlal. {13,16,18,25,26)

VYOS FISICOS:

Los paclentes con infartos pequefios, en particular los que no tienen onda Q, pueden
\ner anomalias detectables en la exploracion ffsica; cuando hay dafio celular irreversible
vando menos el 40% del ventriculo izquierdo, aparece insuficiencia cardlaca grave,
ederna pulmonar y choque cardiogénico. (25,26)

En general se observa un paciente sudoroso con piel y extremidades frias, ansioso,
cambio frecuente de posicién, puede presentar disnea y cianosis periférica asociada
ljo gasto cardfaco. E! pulso es débil y de frecuencia variable pudiendo reflsjar la
nsién del infarto y su repercusidn hemodindmica; taquicardia en infartos extensos
plicados con falla ventricular izquierda o hipovolemia y bradicardia cuando existe
emia alrededor del nodo sinual o el auriculo ventricular. (13,18,26)

Aproximadamente la cuarta parte de los casos en los que se haproducido previamente
nfarto tienen manifestaciones de hiperactividad simpatica (taquicardia e hipertension
rial) y hasta el 50% de pacientes con infarto de la pared inferior muestran hiperactividad
isimpética (bradicardia o hipotensién). Se puede encontrar fa presencia de aumento
a temperatura en 37.5 a 38.50C, acompafiado de escalofrios a partir del segundo dia
wsiste durante la primera semana. (13,16,18) :

Aproximadamente la cuarta parte de los pacientes con infarto de la pared anterlor
sentan un impufso anormal en la region periapical. Se pueden presentar como signos
05 de disfuncién ventricular en dérden de frecuencia decreclente: un cuarto y fercer
vs cardfacos, disminucién de la intensidad de los tonos cardfacos y raras veces
doblamiento paraddjico del segundo tono. Se puede encontrar un soplo sistélico apical
\sitorio probablemente debido a insuficlencia mitral secundaria a disfuncién de los
sculos papilares durante el infarto. (13,16,26)

Lainsuficiencia mitral aguda predomina en pacientes con infartos inferiores, laterales
ubendocérdicos. Se pusde encontrar un roce pericardico en pacientes con infarto
wsmural. En fos Infartos del ventriculo derecho suele haber distensién de fas venas
wiares. Sepuede encontrar estertores humedos bibasales 0 mas extensos en pacienta
| insuficiencia del ventriculo izquierdo. El edema puimonar acompafa a infartos
ensos y se observa ante la isquemia miocérdica sobrepuesta a infartos extensos.
116,17,26)
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DIAGNOSTICO ELECTROCARDIOGRAFICO:

Elestudio seriado de electrocardiograma es fundamental para pacientes ingresad
en una unidad de cuidades intensivos. Se debe realizar un electrocardiograma af ingres
uno diarlamente mientras el paciente esté hospitalizado, con el fin de valorar el doi
toracico recidivante, las atritmias o establecer el diagnéstico. (16,25,26)

La secuencia caracteristica de alteraciones electrocardiogréficas en el infarto |
onda Q es: 1) Aparicién Inicial de ondas T prominentes y acuminadas en las derivacion:
electrocardiogrdficas que representan sitios de lesidn epicérdica, 2) Elevacion hiperagu
del segmento ST y 3) Aparicién de ondas Q importantes, esto es 0.04 segundos
curacion, o de més de 30% de amplitud de la onda R o ambas. {26)

Lalocalizacién anatdémica se haré de acuerdo con jos cambios electrocardiogréfic
caracterfsticos delasiguiente manera: Septal: derivacionss V1 y V2; Anterior: derivacion:
V3y V4, Anteroseptal. derivaciones V1 a V4; Lateral: derivaciones I, aVL y V6; Lateral Ak
derivaciones | y aVL; Anterolateral: derivaciones I, aVL y V3 a V6 Anterfor Extens
derivaciones I, aVL y V1 a V8, Inferior: derivaciones Il il y aVF; Apical: derivaciones I,
aVvf y una o més de las precordiales V1 a V4. En infarto de veniriculo derecho se (
elevacion del segmento ST de més de 0.1 mVen V3 y V4. Sila elevacién en V4 es may
que en V1 a V3 la sensibifidad disminuye (78%) pero la especificidad aurnente (100%
Generalmente se asocla con infarto de la cara inferior, (13,26)

El electrocardiograma es inigualable para el dlagnéstico y especialmente para tom
fa decisién del inicio de los tromboliticos. Permite ademds sospechar la presencia
Isquemia en &reas distinta a la del infarto,0 isquemia persistente despuds de éi, s
sintomdtica o asintomética. (13)

Entre los problemas que plantea el uso de ef electrocardiograma para identific
infarto agudo estdn: 1) los infartos agudos anteriores no se reconocen mediar,
elsctrocardiograma cuando hay bloqueo de rama izquierda def haz de hiz; 2) los sujat
con infarto previo de onda Q. pueda ser diffcilidentificar una nueva lesién y 3} sila evoluci
electrocardiogréfica es rapida, no se logrard diferenciar entre un infarto antiguo o nuel
En contraste con fa utilidad del electrocardiograma en el diagnéstico de infarto de onda
no permite identificar con certeza los infarto no Q; en éstos el electrocardiograma mues!
depresion def segmento ST e inversién de la onda 7. Inafortunadamente estos cambi
pueden producirse por isquemia subendocérdica, hipertrofia ventricular, frecuenci
cardlacas rdpidas, influencias emocionales, alteraciones electroliticas y uso de clert
farmacos tales como glucésidos cardfacos. La tnica regla (til en el reconocimiento
electrocardiograma de infarto no Q es que fa profundidad y la duracién de la depresion ¢
segmento ST estan en relacién directa con la probabilidad de IAM. (13,25,26)

ENZIMAS CARDIACAS:

Tras elinfarto del miocardio se liberan en la sangre grandes cantidades de enzim
procedentes dal musculo necrélico. Lavelocidad de liberacién de las enzimas es variat
y el patron temporal tiene importancia diagnéstica. (16)
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La CK-MB, sobrepasa su lfmite normal entre 4-8 horas después de ocurrido elinfarto,
inza su pico méaximo hacia las 24 horas y se normaliza en ef 3-4 dia, sino se presentan
vos episodios de isquemia. La isozima MB es especifica para el infarto del miocardio,
resenta méas del 5% del valor de CK total. Se mide al momento del diagndstico a las
v & las 24 horas. (13,16,25,26)

La DHL sobrepasa el limite normal més o menos a las 12 horas después de iniciado
Warto, alcanza el pico méximo entre 24-48 horas, se normaliza hacia el 10-14 dia, es
specifica para el diagnéstico, a ménos que se disponga de la determinacion de ia
rima DHL1,DHL2, cuya relacidn mayor de 0.9 es altamente sensible y especlfica.
,16,25,26) : : '

SGOT se elevaporencimade lo normal alas 8-12 horas después delinfarto y alcanza
vico a las 18-36 horas, puede volver a lo normal en 5-7 dfas. (13,16,25,26)

ATAMIENTO: -

Est4 encaminado principalmente a reducir ef drea del infarto y prevenir ias
nplicaciones tanto eléctricas como mecdnicas. La mortalidad de los pacientes con
1o as consecuencia de arritmias y del fracaso de bomba. La deteccién y tratamiento
wediato de las arritmias ventriculares potencialmente mortales reduce la mortalidad
spitalaria. (16,26) :

La mayor parte de mortalidad hospitalaria del infarto se observa en pacientes con
funcién extensa del ventriculo izquierdo y shock. La necrosis evoluciona por varias
as por fo que fa restauracion inicial de la perfusién coronaria mediante trombolisis o la
jioplastia coronaria transluminal percutdnea reduce el tamano del infarto y preserva la
icién del ventriculo izquierdo. (8,25)

IDIDAS GENERALES:

~ Los objetivos terapéuticos iniciales consisten en el alivio del doior, aporte de oxigeno
slementario y reconocer y tratar las complicaciones potencialmente graves del infarto,
iotensién, edema pulmonar y arritmias ventriculares. Elingreso del paciente con infarto
I miocardic a fa unidad de cuidados intensivos debe tardar unicamente. de 2-5.9 horas
mo maximo. (4,16,25)

Con frecuencia el retraso mds importante no esté en el traslado al hospital sino en
serfodo entre la aparicion deldolor yladecision delpaciente de pedir ayuda. La Analgesia
alivio adecuado del dolor disminuye el consumo de oxigene y reduce los niveles de
tecolaminas circulantes. Elsulfato de morfina constituye el tratamiento de eleccién para
dolor del infarto, induce venodilatacién moderada que reduce la precarga; un efecto
sodilatador arierial discreto y un efecto vagoténico que disminuye lafrecuencia cardiaca.
4,16,25)

La oxigenacién a d6sis de 2-4 litros/minuto en sonda nasal, indicada en 1a mayorfa
\pacientes con infarto delmiocardio, porque no es rarala hipoxemialeve. Posteriormente
tratamiento con oxigeno se ajusta para mantener la saturacién con oxigeno de la
moglobina por encima del 80%. Aun pacientes coninfarto no complicado presentan una
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ligera hipoxemia por mecanismos no definidos. Se debe considerar la utilizacion ¢
intubacién endotraqueal y ventilacidn mecanica en pacientes con falla cardfaca, eden
pulmonar o complicaciones mecdénicas del infarto, esto mejora la oxigenacion y reduce
trabajo respiratorio, lo que contribuye a disminuir la demanda miocardica de oxfgen
(4,9,13,16,25,26) :

Actividad, los pacientes con infario del miocardio deben tener repose en cama
mayor parte del dfa, al 30.-4o0. dia si no existen complicaciones se debe pasar al mer
entre 30-60 minutos sentado en un silla dos veces al dia. Luego se ird evaluando !
actividad paulatinamente. Dieta, es preferible administrar una dieta pobre en colester
se debe dar comidas pequefias y frecuentas, ricas en fibra para evitar el estreftiimient
Sedacidn, generalmente es convenients la utilizacion de agentes ansiolfticos y es otil
induccién del suefio nocturno. (4,13,16,25,26)

Anticoagulantes y antiplaquetarios; retrasan el proceso de oclusién corona
durante las fases iniciales del infarto. Es discutible atin la utilizacion de la anticoagulaci
en infarte del miocardio. La heparina intravenosa en ausencia de ASA &s efectiva pa
disminuir significativamente la trombasis y retrombosis después de la lerapia trombolitic
particularmente dtil cuando se logra prolongar el tiempo partical de tromboplastina (TPT
a mas del doble. La administracion temprana de ASA ha mostrado reduccion del 23%
la mortalidady actualmente se adminisira en forma rutinaria junto con el agente trombolftic
A menos que exista una contraindicacion formal Ia administracién de aspitrina por via oi
debe iniciarse a la brevedad posible, se utilice o no terapia trombolitica. (4,13,20,25)

Bloqueadores Beta Adrenérgicos; se ha notado que reducen la mortalidad giot
y en algunos casos la incidencia de reinfarto ya que disminuyen el consumo miocardico
oxfgeno por reduccién de la contractifidad y la frecuencia cardfaca. Contraindicacion
para su uso son: insuficiencia cardfaca congestiva, hipotension, bradicardia, bloqueo A
o antecedente de asma.(4,9,13,16,25)

Reperfusion Miocdrdica:
Tratamiento Trombolitico: Alrededor def 90% de los pacientes con infarto agudo ¢
miocardio y elevacién del segmente ST presentan una oclusién trombdtica completa de
arteria coronaria causante del infarto. La administracién de un fibrinolftico disuelve
codgulo y restablece la perfusion sanguinea en un 60-90% de los pacientes, segin
preparado utilizado. Se ha notado un disminucién significativa de aproximadamente
25% en la montalidad por infarto al miocardio al utilizar agentes trombolfticos. Se
estimado que sdlo el 20-25% de los 1.5 a 2 millones de pacientes hospitalizados en to
el mundo cada afio con infarto al miocardio reciben terapia trombolitica, pero cuan
menos el doble de estos pacientes pueden ser candidatos para tal tratamiento. {4,20,:
En apariencia, el tratamiento trombolitico administrado 60-90 minutos después (
comienzo de fos sintomas es mucho mds efectivo y resulta en un grado de salvamei
miocdrdico clfnicamente relevante y dependiente del tiempo, que cuando se inicia despu
de 2 0 més horas. Después de este perfodo, elimpacto saludable de laterapia trombolft
puede ser relacionada a olros factores diferentes a la preservacion global de ia funci
miocérdica, factores que son menos dependientes del tiempe de reperfusion. L
posteriores efeclos pueden inciuir una reduccién en el grado de expansion del infarto )
formacién de un aneurisma, una reduccion en el trabajo ventricular izquierdo y un
10



wamiento en elflujo coronario asociado con un disminucion en la viscosidad sanguinea,
disminucioén enlaformacion de trombos en el ventriculo izquierdo y tromoboembolismo
provision de una via da flujo colateral a las zonas no infartadas en pacientes con
rmedad de miltiples vasos. Aunque es probable que un plan tinico no funcione en
s las situaciones, existe un objetivo comiin: Iniciar la reperfusién de la forma mas
da y eficlente posible. Elprimer paso consiste en diagnosticar el infarto del miocardio
volucién dentro de los 20-30 minutos de la legada del paciente a la sala de urgencias,
ue sin duda es factible en caso de que los sintormas sean caracterlsticos y de un
trocardiograma que muestra la tipica elevacion del segmento ST de un infarto tipo Q
volucién, Afortunadamente, la mayoriade los infartos de miocardio mas extensos son
que se reconocen con facilidad en etapas evolutivas Iniciales y los que mas se
afician con el tratamiento de reperfusion precoz. Se pensd originalmente que el lapso
hasta seis horas, pero estudios sucesivos han sugerido que hay beneficio, aunque
tor hasta fas 12 horas. (4,5,8,9,11,12,13,15,24,27)

El sistema enzimdtico fibrinolftico de la sange comprende una proenzima inachiva,
minégenc, que puede ser convertida a la enzima fibrinolitica plasmina por los
vadores fisioldgicos del plasminégeno, activador del plasmindgeno tisufas (t-PA} o
vador def plasminégeno tipo uroquinasa (u-PA). La fibrinolisis se inhibe a nivel de los
vadores y a nivel de la plasmina. La fibrinofisis es altamente fibrino especifica como
Mtado de interacciones moleculares entre el activador del plasmindgeno tisular,
smindégenao, fibrina, plasmina y alfa 2 antiplasmina. (7,8,19,20) o

ta administracién intravenosa de Estreptocinasa (SK) y 1-PA permite disolver
gulos sanguineos relativamente frescos de las arterias coronarias. Tres agentes
nbollticos estin actualmente aprobados para su administracion intravenosa en pacientes
infarto agudo delmiocardio. Estos son: SK, Alteplase (activadortisulardelplasmindgeno
sadena sencilla), Anistreplase (complejo equimolar entre Lys-plasmindgeno humano y
-eplocinasa). La estreptocinasa es unaprotelnabacterianaque formaun complejocon
Jasmindégeno; éste complejo activa otras moléculas de plasminégena para con vertirlas
slasmina, La administracién de SK produce el flamado “estado lftico sistémico” que se
acterizapor degradacion de fibrindgeno y depleccién de alfa 2 antiplasmina en lasangre
wulante. La dosis estandar en pacientes con infarto del miocardic es 1.5 millones de
dades, administradas porviaintravenosa durante 60 minutos. La SK causa hipotension
1sitoria en varios pacientes y es antigénica. Causa reacciones alérgicas importantes én
porcentaje bajo de los pacientes y su administracion causa elevacién rapida de
icuerpos antiestreptocinasa después de 4-7 dias, suficiente para neutralizar una dosis
4ndar de SK. Desde el punto de vista préctico, una vez que se ha empleado SK, sise
wiere del uso de un nuevo tratamiento trombolitico, éste debe ser con 1-PA o UK antes
» con SK. (4,7,8,8,20) .

Elt-PA es una protelna humana producida con tecnologla de DNA recombinante. El
A tiene actividad enzimética baja en ausencia de fibrina; en presencia de ésta aumenta
asa de activacién delplasmindégeno cuando menos 100 veces. Laaclivacién delsistema
inolftico parece ser desencadenado y limitado por fibrina, no ha provocado la formacion
anticuerpos ni reacciones alérgicas, el tratamiento con éste tiene el iinico inconveniente
comparacién con la estreptocinasa , que es su costo mas elevado. (3,4,7,8,9,27)
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Actualmente se emplean dos dosificaciones de alteplase, éslas son: a) 100
administrados durante 3 horas por via I.V. {un bolus de 10 mg. 50 mg. durante la prirm
hora y 20 mg en cada una de las siguientes dos horas) o preferentermente, b)
administracién acelerada ajustada de acuerde al peso corporal, durante 90 minutos {
bolus de 15 mg. 0.75 mg/kg durants 30 minutos {sin exceder 50mg} y 0.5 mg/kg durai
60 minutos (sin exceder 35 mg). La désis total no excede fos 100mg. (4,20,21}

_ Laanistreplase (APSAC) es un complejo equimolar entre Lys-plasmindgeno hums

y estreptocinasa. Fue elaborado con el objeto de controlar la actividad enzimética .
complefo plasmina (plasminégeno)-estreptocinasa la désis terapéutica habitual es de
unidades administradas lentamenie por via L.V. (4,8,20)

Parece ser que todos los agentes trombollticos inducen un estado protrombétic
activan las plaquetas. Ef estado protrombdtico después de la terapia Ilftica se bloquea s
parcialmente con heparina (21)

Entre las Indicaciones y Contralndicaclones para la utilizacién de la lera
trombolftica estan:

1.- Indicaclones Actuales

En pacientes con dolor torécico sugestivo de infarto agudo del riocardio y elevac
del segmento ST un minimo de Tmmen cuanto menos 2 derivaciones electrocardiografic
contiguas en los que ef tratarmiento puede ser iniciado en fas primeras 12 horas desde
inicio del dolor, asegurandose que no hay contraindicaciones a la terapia trombolitica. {.

2.- Indicaciones Aceptadas

La edad avanzada, hipertension controlable, historia de resucitacién cardiopulmo,
no traumdlica y la presencia de bloqueo de rama lzquierda o derecha del haz de his ya
son consideradas contraindicaciones en pacientes con evidencia de infarto del miocar
en evolucion.{7,8,20)

3.- Contraindicaciones Relativas :
Ulcera péptica activa, uso corriente de anticpagulantes, derivacion coronaria antig
enfermedad neopldsica, angina inestable. (7,8,9,20,25)

4.- Contralndicaciones Absolutas

Historia de predisposicién hemorraglpara grave, hemorragia interna aguda recie:
cirugla mayor, trauma o parto en los 10 dlas previos, resucitacion cardiopulmo
traumnética; puncion vascular en sitios con dificultad para la compresién; e hipertens
descontrolada. '

El uso previo de estreptocinasa o anistreplase es una contraindicacion para
adminfstracion repetidadurante almenos un afo debido a suinmunogenicidad. (7,8,9,20,
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SUMEN DE EL PERIODO OPTIMO EN QUE LA TROMBOLISIS ES EFECTIVA
BUN VARIOS ESTUDIOS

B GISS! 6 horas
AIMS 6 horas
ASSET 5 horas
TEAM-2 4 horas
LATE 12 horas
L EMERA 6-12 horas )
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COMPLICACIONES

Entre las complicaciones producidas por el IAM se pueden mencionar:
Arritmias, Fallo de Bomba, Problemas Mecanicos y Tromboembolia.

Arritmlias:

Suelen ocurrir en las primeras 24 horas después del infarto del miocardio. Aunqu
las arritmias mas graves como la taquicardia ventricular o la fibrilacién ventricular son Iz
mas preocupanles debe tratarse enérgicamente cualquisr arritmia que determine u
compromisa hemodindmico. Mds del 90% de los pacientes que sufren 1AM presenta
alguna arritmia en las primeras horas. La bradicardia sinusal, es la arritria precoz ms
comin, aparece dentro de una hora desde el comienzo de los siptomas en el 40% de todc
los casos y declina hasta una incidencia del 20% cuatro horas después del hecho aguc
es espacialmente frecuente el el IAM infarior. La taquicardia sinusal afecta a mas del 30'
de los pacientes después de IAM. Las contracciones auriculares prematuras aparecen &
aproximadamente el 50% de los pacientes, la fibrifacién auricular complica el IAM en 1
15% de los casos, la Taquicardia supraventricular paroxfstica (TSVP) se produce en el 5
de los casos y el aletao avricular se presenta en el 1-2% de los casos, slendo fa arritm
menos comin. (4,6,13,16,22,25,26)

En el 90% de los pacientes con IAM se observa alguna forma de actividad ventricul,
ectdpica. Los latidos ventriculares prematures pueden desencadenar taquicardia ventricul
o fibrilacién en ef miocardio isquémico. La fibrilacién ventricular ya sea como complicacit
stbita que amenaza la vida, o como fenémenc terminal en una evelucion decaden,
aparece en el 4-18% de los pacientes con IAM y se manifiesta en mas del 50% de los cas¢
sin previo aviso. En el 1-4% de los pacientes con IAM aparece asistolia ventricular, qi
implica una mortalidad superior al 930%. (4,6,13,16,22,25,26)

Fallo de Bomba:

En el infarto agudo del miocardiose puede dar fallo de bomba a consecuencia de
lesién del ventriculo izquierdo, derecho o ambos con o sin arritmias y anormalidad
regulatorias de la circulacion periférica. En los paclentes en Quienes se ha dafiado més d
15-20% del venirfculo se produce el fallo de la fuerza ventricular izquierda.” Cuanto
grande es el infarto, més posibifidades hay de que el paciente presente una hemodinarmit
anormal. La insuficiencia cardiaca con gestiva debida a disfuncidn ventricular izquierc
aguda es ahora la causa mas importante de mortalidad en pacientes con IAM y |
reemplazado a las arritmias malignas como causa principal de mortalidad en el periot
periintarto.(6,13,16,22,25,26)
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blemas Mecénicos: :

Entre estos estan: Expansion del Infarto, Insuficiencia Mitral, Ruptura del Tabique
rventricular, Ruptura de Ia Pared Libre del Ventriculo lzquierdo, Aneurisma Ventricular.

Expansién del Infarto: El adelgazamiento y la expansion de la pared miocérdica
nada que aparecen tras el IAM parecen alterar negativamente la geometria y funcion
ventriculo, los preparados que diminuyen la poscarga, en particular los inhibidores
\, limitan la expansién del infarto y la dilatacion del ventriculo después del misme
15,21,24,25). La insuficiencia Mitral ocurre a veces en pacientes con IAM y se asocia
1 pronéstico més desfavorable que en los pacientes sin insuficiencia mitral. La ruptura
tabique intarventricular, se sospecha ante Ia presercia de un soplo sistblico, el inicio
comitante de edema pulmonar y en la mayorfa de los casos shock cardiogénico con la
ricién de un soplo holosistélico que se ausculta mejor en el borde esternal izquierdo y
icompafa slempre de un frémilo sistélico. La ruptura complica el 1-5% de los infarios
tele ocurrir en los primeros 7 dfas. La ruptura de la pared libre del ventriculo izquierdo
na complicacion catastréfica del IAM que explica el 8-15% de la montalidad asociada.
a se da més frecuenternente en las mujeres, en los pacientes en los que cuya
armedad coronaria debuta con infarto, en los enfermos con hipertensién y en lo que
ben tratamiento con corticosteroides o antiinflamatorios no esteroideos, se da casi
npre en la primera semana del infarto y se manifiesta por un colapso hemodinamico
sco. (13,16,22,25,26)

imboembolia:

En el IAM, 1a insuficiencia cardlaca acompafiada de congestion venocsa y un
longado reposo en cama predispone a un trombosis en las venas de las piernas. Esto
sde acabar en embolia pulmonar, causante de ulterior deterioro hemodinamico. La
bolizacién sistémica acaso se deba atrombos murales delventriculo izquierdo localizados
ivel superior de fa zona infartada o atrombos en elinterior de un aneurisma delventriculo
vierde. Se trata con heparinizacion seguida de anticoagulacion a large piazo.
,16,22,25,26)
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METODOLOGIA

1.- Seleccién del Tema:

El tema Perfodo Extrahospitalario del Infarto Agudo d
Miocardio, fue seleccionado ya que es sabido que las primeras horas de evolucién d.
infarto agudo del miocardio son criticas para el manejo del paciente y la posibilidad de un
terapia trombolitica exitosa estd condicionada por el tiempo para una mejor evolucion d
paciente. En el Hospital General San Juan de Dios no se tiene ningun estudio que evidenc
la viabilidad de Ia trombolisis seglin el tiempo de consulta de los pacientes ala Emergenc,
de Medicina de Adultos.

2.- Tipo de Estudio:
Descriptive, no experimental.

3.- Sujeto de Estudio:

Sa estudié los expedientes cifnicos de todos los pacientes gt
egresaron con diagndstico de infarto agudo del miocardio durante el perfodo comprendic
del 1 de enero de 1993 al 31 de diciembre de 1996,

4.- Plan de Recoleccidn de Datos:
La recoleccion de informacidn, relacionada
con el estudio, se efectuté de la siguiente manera.

a) Serevisaron en los archivos de Registros Médicos del Hospital General San Juan ¢
Dios los numero de las historias clinicas de pacientes con diagndstico de IAM.

b) Sesolicité a Registros Médicos los expedientes cifnicos de fos paciente mencionad:
para llenar las boletas de recoleccién de datos.

¢) Losdatos se introdujeron y fueron analizados por medio del programa Epiinfoen u
computadora. Se realizé andlisis con estad/stica descriptiva {promedio, frecuencia

5.- Recursos:

1.- Maleriales:
Fisicos:
- Biblioteca USAC, INCAP, Hospital Gral. Szn Juan de Dios
- Fotocopias de artfculos de revistas y libros de revisién bibliografica
- Computadora, programa epi info, impresora, papel y torner para impresora
- Instalaciones del Departamento de Registros Médicos del Hospital General S:
Juan de Dios para recoleccién de datos
- Expedientss clinicos de fos pacientes seleccionados
- Folders, ganchos para presentacién de protocolo
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Humanos:
- Personal de Registros Médicos del Hospital General San Juan de Dios

- Investigador
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6. -

VARIABLES

BRI 1 DR —— e e

Tiempo transcurido
an afos desde el

En afos cumplidos,

Pre-hospitalario

precordial y la admisién
a la sala de urgencias

consulta o historia de la

1 Edad nacimiento de un segtin lo registrade | Variable en ario.
individuo en la historia clinica.
Cond.l'c.vén or_gémca Se evalud de acuerdo | Masculino o
2 Sexo que diferencia al ; !
. a lo registrado en Ia Femenino
hombre de la mujer historia clinica
Locaizacionm anatomica e
{a Necrosis Miocdrdica De acuerdo a ia Anterior,
3 Ezog rafla del correspondiente a la evaluacion de EKG | Posterior
distribucitn de Irrigacion por especialistas Lateral
Coronaria Inferior
Ti ] Se evalud de acuerdo af
Perfodo IempoI {r‘?qsi;”?gol tiempo de evolucion , _
4 | sintorndtico entre ol inicio del dolor |, 1o 10 0 of motivo de | Yariable en hore

enfermedad
Motive de _Dolenm.a subjetiva Se evalué de acuerdo a fo D‘_ﬂor
5 |consulta del paciente que registrado en el motivo de | Disnea
obliga a consulta consulta en la historia| Olro
clinica
Hora en que'un
Hora_ ‘!’9 paciente es Se avalud de acuardo a fo R
6 |admisién af formalmente registrado en la hoja de| Variable horas
hospital admitido a la sala de | admision a la sala de
\ urgencias urgencia
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PRESENTACION DE RESULTADOS
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CUADRO No. 1

DISTRIBUCION POR SEXO DE PACIENTES CON INFARTO AGUDO DEL
DCARDIO ATENDIDOS EN EL HOSPITAL GENERAL SAN JUAN DE DIOS DE
ENERO DE 1993 A DICIEMBRE DE 1996

Femenino 45 36.6
Masculino 78 634
\ Total 123 100 )

FUENTE: Bolola de Racoleccion de Dalos

CUADRO No. 2

'TRIBUCION POR GRUPOS ETAREOS DE PACIENTES CON INFARTO AGUDO
L MIOCARDIO ATENDIDOS EN EL HOSPITAL GENERAL SAN JUAN DE DIOS
DE ENERO DE 1993 A DICIEMBRE DE 1996

30 afies 6 menu; H 0.8
31 a40 afios 4 33
41 a 50 afios 14 i1.4
51 a 60 afios 34 276
61 a 70 afics 40 325
71 a 80 afios 24 19.5
81 aflos & mas [} 4.9
| Tord 123 100

Fuente: Boleta de Recoleccion de Datos
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CUADRO No.3

MOTIVO DE LA CONSULTA DE PACIENTES CON INFARTO AGUDO DEL
MIOCARDIC ATENDIDOS EN EL HOSPITAL GENERAL SAN JUAN DE DIOS DE
ENERO DE 1993 A DICIEMBRE DE 1996

Dolor 111 902

Disnea 8 6.5
Ofro 4 3.3
Total 123 100 )

FUENTE: Bolsta de Recoleccion de Datos

CUADRO No. 4

LOCALIZACION ELECTROCARDIOGRAFICA DE PACIENTES CON INFARTC
AGUDO DEL MIOCARDIO ATENDIDOS EN EL HOSPITAL GENERAL SAN JUAN
DE DIOS DE ENERO DE 1993 A DICIEMBRE DE 1996

Anteroseplal 35 285
inferior 27 220
Anterior 2% 211

Posteroinferior 14 11.4

Anterolateral 14 11.4
Lateral & 4.9
Posterior 1 o8

| Towl 123 1000 |

Fuenle: Boleta de Recoleccion de Datos
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GRAFICA DE GANTT

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

{.-
2.-
3.-
4.-
5.-
5.-
7.-
8.-
9.-
10.-
11.-
12.-
13.-
14.-

SEMANAS

Seleccién del tema del proyecto de investigacion

Elaccion de revisor y asesor

Recopilacion del material bibliografico

Elaboracién del proyecto eonjurtamente con revisor y asesor
Aprobacién del proyecto en la institucién donde se realizara el estudio
Aprobacion del proyecto por la unidad de tesis

Ejecucion del trabajo de campo

Procesamiento de resuftados, eleboracion de tablas y grdficas
Anélisis y discusi6n de resultados

Elaboracién de conclusiones, recomendaciones y resumen
Presentacién del informe final para correcciones

Aprobacion del informe final

Impresion del informe final y tramites administativos

Examen ptiblico en defensa de tesis
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CUADRO No. 5

HODO DE TIEMPO ENTRE EL INICIO DE LOS SINTOMAS DE INFARTO AGUDO
DEL MIOCARDIO Y LA ADMISION HOSPITALARIA EN LOS PACIENTES
TENDIDOS EN EL HOSPITAL GENERAL SAN JUAN DE DIOS DE ENERO DE
1993 A DICIEMBRE DE 1996

-};E.:I';"Odo Temprano 57 46.3

Periado Intermedic 28 22.8

Perfodo Tardio az 30.9
Totat 123 100.0

Fuente: Boleta de Recoleccion de Datos

CUADRO No. 6

SOBREVIDA DE PACIENTES CON INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIOI
ATENDIDOS EN EL HOSPITAL GENERAL SAN JUAN DE DIOS DE ENERO DE
1993 A DICIEMBRE DE 1996

Vivo 105 85.4
Muerlo 18 14.6
Total 123 100.0 )

Fuente: Boleia de Recoleccion de Dalos
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"ANALISIS Y DISCUSION DE RESULTADOS

Ciento veintitres pacientes con Infarto agudo del miocardio fueron admilidos a
Hospital General San Juan de Dios entre el 1 de enerode 1993 y el 31 de diciemnbre de 1996
es decir 40 en promedio al afo.

_ La informacién proporcionada por el cuadro No. 1 demiuestra un predominio del sex

masculino en el grupo de pacienles hospitalizados (63.4%), aspecto que contrasta con l:
tendencia del Hospital General de atencién predominante al sexo femenino y a la vez v:
con lo que se esperaba de acuerdo a ia literatura revisada. De este mismo modo, el cuadr
No. 2 evidencia un incremento en el nimero de casos conforme la edad avanza
registrando un pico méximo en el sexto decenio de vida, la disminucién posterior pued
eslar influenciada por las caracterfsticas de la pirdmide poblacional guatemalieca cuy
vértice es pequefio. Esto tiene importancia porque la edad constituye un elemento qu
debe considerarse enla eleccién deltipo de terapia a ofrecer tal y como se dicule adelante

E! 90% de los pacientes refirieron como queja principal el dolor tordcico. (cuadr
No.3). Ladistribucién de los infartos segtin su topografla electrocardiogréfica demuestr.
que el 60% de aquellos afectaron la cara antetior (cuadro No. 4). Desde el punto de vist:
de la morbilidad asociada o concurrente dicha informacién es muy importante porque soi
éstos los mas arritmogénicos y en quienes se forman mas trombos intracavitarios.

De acuerdo a la clasificacién aqui propuesta en que se definieron como consultante
en peéripodo temprano aquellos que consultaron antes de 6 horas Iras iniciado el doloi
correspondiente a perfodo intermedio aquellos admitidos antes de 12 horas y period
tardio cuando transcurrisron més de 12 horas, se observa que 46.3% fueron admitido
tempranamente y un 22.8% adicional antes de transcurridas 12 horas. (cuadra No. 5) Est
aspecto es de capital importancia para someler o no a terapia tromboiftica a un individuc
pues una vez descartadas las contraindicaciones absolulas y meditadas las relativas, e
el tiempo el que define fa efectividad de dicha terapia.

Los datos anteriores demuestran la necesidad real de contar en el Hospital Gener:
San Juan de Dios con farmacos tromboliticos pues estd comprobado que éstos son Ulile
en las primeras 3 horas de un infarto anterior y su beneficio en la disminucién de |
mortalidad y mejoramiento de la remodelacion miocérdica, se da en aquelios pacientes
quienes se adminisira hasta 12 horas después dg iniciados los sintomas.

Como se deduce de la informacién obtenida, la mayoria de infartos admitidos
hospitalocurrieron envarones, se localizan en la cara anterior -donde su utilidad no se pon
en duda- y consuftaron un 69.1% de los casos en menos de 12 horas, todo lo cual lc

. convierte en pacientes que debieron someterse a trombolisis.
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Argumentos conira esta préctica podrian incluir la edad, sin embargo apenas 4.9%
los casos estuvieron arriba de los 80 afios. y por otro lado, en la actualidad la edad es
siderada una contraindicacion relativa. Probablemente un argumento de mayor peso
refiere a la condicion clfnica del paciente al ingreso, ya que de acuerdo a las
omendaciones dal Colegio Americano de Médicos (American College of Physicians),
tellos sujetos con una clasificacion Killip It 6 IV - es decir enfermos con infarto agudo
miocardio con evidencia de fallo ventricular izquierdo o choque cardiogénico- estin
ra de lerapia trombolftica y deben someterse a angioplasifa coronaria transiuminal
cutdnea (PTCA) o cirugla de derivacién coronaria. En respuesta a la anterior
1sideracion la informacién recolectada demuestra que ol 87.8% de los casos tuvieron
idiciones que los encaja como Killip 16 Il haciéndolos pues candidatos de trombolisis.

Finaimente vale la pena anotar que se enfatiza en lromobolisis porque en manos de
sonalentrenado para su uso constituye una modalidad que puede implementarse en los
ipitales de referencia.

La montalidad intrahospitalaria registrada en el perfodo estudiado (14.6%) esta de

terdo con lo esperado y semeja a la existente en palsas con méas capacidad econdémica
adro No. 6} )
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CONCLUSIONES

1.-  El mayor porcentaje de los infartos analizados constituyeron candidatos a

terapia trombolitica (de acuerdo al sexo, edad, perfodo sintomatico).

2.- Lamayoria de los pacientes consultaron en un periodo menor de 12 horas, I
cual plantea la posibitidad de que el médico implemente acciones que
influyan positivamente en la mortalidad y morbilidad asociada af infarto

3.-  La montalidad registrada del 14.6% es similiar a la reportada.
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RECOMENDACIONES

Incluir un fadrmaco trombolftico en la lista de medicamentos con que cuemna el
Hospital General San Juan de Dios.

Incrementar los conocimientos de los madicos generales sobre la terapia
trombolitica y sus beneficios en pacientes con IAM.
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RESUMEN

Con el fin de conocer el perfodo de tiempo que transcurre entre el inicio del do
precordial en pacientes con infarto agudo del miocardio y su admision al Hospital Gene,
San Juan de Dios, se realizd un estudio descriptivo que abarcéd 36 meses.

Ciento veintitres casos fueron revisados; 63.4% eran del sexo masculino, 6¢
afectaron la cara anterior del miocario y 69.1% consuftaron antes de 12 horas post dof
Dichos resultados evidencian que al menos 60% de los pacientes fueron candidatos ps
terapia tromobolltica. '

Lamontalidad registrada (14.6%) fue similar ala reportada por la literatura. Se plant
la recomendacién de incluir en la farmacia interna def hospital un farmaco tromboliticc
insistir en el entrenamiento de pre y post grado de la importancia de la trombolisis en
manejo del infarto agudo del miocardio. '
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ANEXOS
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HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

H.C.

Hora de ingreso: _________ (Segun hoja de admision escrita por personal de
identificacion, no es hora de ingreso del residente)

Edad afos

Sexo: a) Femening — b) Masculino

Sintoma que constituyd motivo de consulta
a) Dolor
b) Disnea
¢} Otro

Tiempo de motivo de consulta _.—__horas

Localizacién del infarto:

ajAnterior: (Supradesnivel significativo del STy aparicién de onda Qen V1
av4)

b} Posterior: {Aparicién de un patrén RSR', o una onda R alta empastada
y ancha en VT a Vé)

c)Lateral: ___ {Aparicién de onda Q o complejo QS prominente, acompafado
o no de segmento ST elevado, onda T invertida en |, avt, V5,

: vé)

d)inferior: (Aparicién de onda Q o complejo QS prominente que se
acompafe o no de elevacion del segmento ST, de onda T
invertida en las derivaciones I, Ill, aVF)

e} Otro:

Egreso: a} Vivo b} Muerto
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