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RESUMEN

Se realiz6 un estudio descriptivo, ambispectivo con 331 expedientes de pacientes con
diagnostico de Infarto agudo de miocardio en el Servicio de Medicina Interna del Hospital
General de Querétaro, en el periodo de Junio 2011 a Junio 2014 con el propdsito de
determinar la morbi-mortalidad asociada a este sindrome isquémico coronario, derivado de
las complicaciones presentadas, estableciendo la frecuencia de las mismas y su asociacion
con el tiempo de atencion. Se excluy6 a 16 pacientes, 3 por diagndstico de IRC, 2 por
patologia concomitante EVC, 4 por Choque cardiogenico que requirio RCP menor a 3 horas
de internamiento, 6 por diagnostico previo ICC y 1 por enfermedad multi-infarto. Se
estudiaron 24 variables en las que se encontrd lo siguiente: <40 afios: 2 (0.63%), 40-49 afios:
17 (5.39%), 50-59 afios: 99 (31%), 60-69 afos: 158 (50.15%), 70-79 afios: 34 (10.79%) y
>80 afios: 6 (1.9%), femenino: 68 (21%) y masculino: 247 (78%). Diabetes mellitus: 245
(77%), Hipertension: 94 (30%), Tabaquismo: 175 (55%), Dislipidemia: 110 (34%),
Sedentarismo: 176 (53%), Sobrepeso: 198 (62%), Obesidad: 85 (26.9%). Antecedente
hereditario cardiovascular: 10 (3.17%), Antecedente personal cardiovascular: 63 (20%).
IAMCEST: 198 (62.8%) y IAMSEST: 116 (36%). Arritmias: 201 (63%), Falla cardiaca: 38
(12%), Choque cardiogénico: 12 (3.8%), Sangrado: 6 (1.9%), Reinfarto: 4 (1.2%) y Muerte:
8 (2.5%). 100% recibio terapia con antiagregante plaquetario y anticoagulante, Fibrindlisis:
79 (25%) ICP: 6 (1.9%) de las cuales, primaria: 4 (1.2%) y de rescate 2 (0.63%) con respecto
al total de poblacion. En cuanto al tiempo de atencion estimado <2hrs: 13 (4.12%), 2-4hrs:
35 (11.1%) y >4hrs: 267 pacientes (84.7%). Se calculd una prevalencia anual de 18%, 21%
y 23% en 2012, 2013 y 2014 respectivamente para complicaciones derivadas de IAM. No
se encontrd diferencia estadistica en cuanto a la relacion de factores de riesgo y
complicaciones documentadas en otras series y en este estudio. Sin embargo, si se observé
asociacion entre la presencia de complicaciones presentadas y el tiempo de atencion
otorgada lo que sin duda tiene impacto en la calidad de vida de los pacientes, y representa
un aumento en los costos de atencion derivados de dichas complicaciones.

(Palabras clave: cardiovascular, cardiopatia, infarto)



SUMMARY

This is a descriptive, retrospective and prospective study of 331 cases of patients with acute
myocardial infarction in the Department of Internal Medicine, General Hospital of Queretaro,
in the period from June 2011 to June 2014 in order to determine the associated morbidity and
mortality were conducted in this ischemic coronary syndrome, complications arising from those
presented, establishing the same frequency and association with time and treatment. Excluding
16 patients, 3 CKD diagnosis, 2 concomitant pathology CVE, 4 cardiogenic shock requiring
CPR less than 3 hours since admission, prior diagnosis CF, 6 and 1 multi-infarct disease.
Studying 24 variables, the following was found: <40 years: 2 patients (0.63%), 40-49 years: 17
patients (5.39%), 50-59 years: 99 patients (31%), 60-69 years: 158 patients (50.15%), 70-79
years: 34 patients (10.79%) and >80 years: 6 patients (1.9%), female: 68 patients (21%) and
male 247 patients (78%). Diabetes mellitus: 245 patients (77%), systemic arterial hypertension:
94 patients (30%), use of tobacco: 175 patients (55%), dyslipidemia: 110 patients (34%),
sedentary: 176 patients (53%), overweight: 198 patients (62%), obesity: 85 patients (26.9%),
cardiac hereditary background: 10 patients (3.17%), cardiac personal history: 63 patients (20%).
STEMI: 198 patients (62.8%) and NSTEMI: 116 patients (36%). Arrhythmias: 201 (63%),
cardiac failure: 38 (12%), cardiogenic shock 12 (3.8%), bleeding: 6 (1.9%), re-infarction: 4
(1.2%) and death: 8 (2.5%). 100% received antiplatelet treatment and anticoagulant treatment,
but fibrinolysis only in 79 patients (25%). PCI: 6 patients (1.9%) PCI primary: 4 patients (1.2%)
and rescue: 2 patients (0.63%) compared to the total population. Regarding the estimated service
time <2hrs: 13 patients (4.12%), 2-4hrs: 35 patients (11.1%) and> 4hrs: 267 patients (84.7%).
An annual prevalence of 18%, 21% and 23% in 2012, 2013 and 2014 respectively was calculated
for complications of AMI. No statistical difference was found in terms of the relationship of risk
factors and complications documented in other studies and in this study. However, we observed
an association between the presence of complications presented and attention given time, which
certainly, has an impact on the quality of life of patients, and an increase in health care costs
resulting from these complications.

(Key words: cardiovascular, cardiopathy, infarction)
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1. INTRODUCCION

Las enfermedades cardiovasculares seguiran siendo, en las proximas décadas, el
motivo més frecuente de muerte e incapacidad en los paises industrializados. De ellas, el
Sindrome Coronario Agudo (SCA) vy, en concreto, el Infarto Agudo de Miocardio (IAM), es la
principal causa de muerte en pacientes hospitalizados y representa una carga asistencial

considerable.

En todas las series publicadas, la mortalidad de pacientes con diagndéstico de infarto
agudo de miocardio, significé mas del 80% (Crenshaw et al., 2002), sobre todo en aquellos
asociados a complicaciones derivadas de esta patologia, principalmente los asociados a falla
cardiaca.

A finales de 1960, a raiz de la creacion de las Unidades de Cuidados Coronarios, por
Desmond Julian, la mortalidad informada en sujetos con este padecimiento ha disminuido. Esta
reduccion de la mortalidad en la fase aguda se ha reconocido y, sin dudas, se debe a gran
variedad de factores, entre ellos un diagnéstico méas temprano, deteccion de infartos mas
pequefios, tratamiento mas precoz y enérgico, terapéutica de reperfusion, delineacién mas
precisa del riesgo después del infarto, asi como tratamiento mas enérgico de la insuficiencia
cardiaca y las complicaciones mecanicas post-infarto, lo que también ha traido consigo,
paraddjicamente, un incremento en la prevalencia de las enfermedades cardiovasculares, sobre

todo de casos crénicos, debido al envejecimiento de la poblacion.

Segun informacion epidemiolégica, la patologia cardiovascular es en gran parte
atribuible a factores de riesgo controlables con modificaciones de los habitos de vida y/o con la
administracion prolongada de tratamiento farmacoldgico. Estos factores de riesgo que

determinan la progresion del proceso ateroesclerético y sus manifestaciones clinicas.

El estudio Framingham, (1940) y que constituye la primera investigacion
epidemiologica longitudinal y prospectiva que analizd los factores de riesgo coronario,
identificd, ademés de la edad y el sexo, el tabaquismo, la hipertension arterial, la

hipercolesterolemia y la diabetes mellitus como los principales factores de riesgo. Mostrandose



las diferencias de mortalidad por enfermedad cardiovascular entre diferentes ciudades de
distintos paises.

En México, los registros mas fidedignos se encuentran en el Registro Nacional de
Sindromes Coronarios Agudos (Garcia et al., 2005), mostrandose los factores de riesgo
cardiovascular y sobre todo las complicaciones derivadas de los eventos isquémicos. Sin
embargo, el estado de Querétaro no participa en la aportacion a este registro nacional, y tampoco

cuenta con registros independientes.

Considerando que investigaciones de calidad pueden ayudar a entender si los
conocimientos que derivan de los estudios clinicos se aplican apropiadamente y si los resultados
se reproducen en la préctica clinica diaria, se estableceran las caracteristicas clinicas méas
frecuentemente asociadas con la patologia estudiada, identificando los abordajes terapéuticos, y
evaluando la evolucion hospitalaria con la expectativa de extender los conocimientos derivados

de las observaciones.



2. OBJETIVOS

2.1 Epidemiologia

De acuerdo con la Organizacién Mundial de la Salud (OMS, 2010), las enfermedades
cardiovasculares, como el infarto del miocardio y los accidentes cerebrovasculares, cobran 17.5

millones de vidas al afio en el mundo.

Del total de egresos hospitalarios en México, las enfermedades relacionadas con
problemas cardiacos (SINAIS, 2009) representan menos de uno por ciento (89 mil 773 casos).

Estas enfermedades tienen presencia en toda la poblacion (OMS, 2010).

Segun el Sistema Nacional de Informacion de Salud en México (2009), se establece
que el 20.5% de la poblacion de 45 a 54 afios con alguna complicacion cardiaca tuvo un infarto
agudo al miocardio, seguida por otras enfermedades cerebrovasculares, 15.2% y por
hipertension esencial, 14.2%. En los adultos de 65 afios y mas, el conjunto de otras
enfermedades cerebrovasculares se observa el porcentaje mas alto de egreso, 20.2%, seguido

por el infarto agudo al miocardio, 19.2%, y la hipertension esencial, 15.3%.

En el analisis de la poblacion con alguna afeccion cardiaca por sexo (Tang et al.,
2011), se observa que las cinco principales enfermedades cardiovasculares entre los hombres
son el infarto agudo de miocardio, 7.7%.

En cuestion de los egresos hospitalarios por enfermedades cardiacas, el Instituto
Mexicano del Seguro Social observd la tasa méas alta de mortalidad, 56.2%, seguido por la
Secretaria de Salud, 31.3% Yy el Instituto de Seguridad Social de Trabajadores del Estado, 10.1%
(SINAIS, 2009).

Segun los resultados del RENASICA 11 (Garcia et al., 2005), la mortalidad global en
los 8,098 casos de Sindrome isquémico coronario agudo analizados, fue del 7%, y en el grupo
de Infarto Agudo de miocardio con elevacion del segmento ST (IAMCEST) fue mayor. Entre
los pacientes con Infarto Agudo de miocardio con elevacion del segmento ST y aquellos sin
elevacion del ST (IAMSEST) o Angina Inestable (Al), se observé un porcentaje similar de otros

eventos cardiovasculares mayores adversos a nivel hospitalario (Garcia et al, 2010).



2.2 Factores de Riesgo Cardiovascular

Los factores de riesgo se dividen en dos categorias: principales y contribuyentes. Los
principales factores de riesgo son aquellos cuyo efecto de aumentar el riesgo cardiovascular ha
sido comprobado. Los factores contribuyentes son aquellos que, se piensa, pueden dar lugar a
un mayor riesgo cardiovascular pero cuyo papel exacto no ha sido definido adn.

Algunos factores de riesgo pueden modificarse y otros no. Pero el control del mayor
namero posible de factores de riesgo, mediante cambios en el estilo de vida y/o medicamentos,

puede reducir el riesgo cardiovascular (Yusuf et al., 2004).

Dentro de los factores de riesgo comdnmente involucrados esta la hipertension
arterial, la cual aumenta el riesgo de sufrir enfermedad cardiovascular. Aunque otros factores
de riesgo pueden ocasionar hipertension, es posible padecerla sin tener otros factores de riesgo.
Las personas hipertensivas que ademas son obesas, fuman o tienen dislipidemia tienen un riesgo
mucho mayor de sufrir una enfermedad del corazon o un accidente cerebrovascular (Lanas et
al., 2007).

Otro principal factor de riesgo implicado en la patologia estudiada es la dislipidemia,
el colesterol, y principalmente las lipoproteinas de baja densidad (LDL) son la causa principal
de aterosclerosis (Mostofsky et al., 2012). Cuando ésta se presenta en las arterias, existe un

mayor riesgo de sindrome isquémico coronario agudo.

Ademas que los problemas del corazon son la principal causa de muerte entre
diabéticos, especialmente aquellos que sufren de diabetes del adulto o tipo Il (Selvin et al., 2010;
Chen et al., 2011). Ciertos grupos raciales y étnicos (negros, hispanos, asiaticos, polinesios,
micronesios, melanesios y amerindios) tienen un mayor riesgo de padecer diabetes (Canto, et
al., 2011). La Asociacion Americana del Corazon (AHA) calcula que el 65 % de los pacientes

diabéticos mueren de algun tipo de enfermedad cardiovascular.

El peso excesivo (IMC >25) puede elevar los niveles de colesterol total, causar

hipertension y aumentar el riesgo de enfermedad arterial coronaria. La obesidad aumenta las



probabilidades de adquirir otros factores de riesgo cardiovascular, especialmente hipertension,

dislipidemia y diabetes.

Asi mismo, muchas de estas muertes se deben a los efectos del humo del tabaco en el
corazon y los vasos sanguineos. Segun la Asociacion Americana del Corazon, mas de 400.000
estadounidenses mueren cada afio de enfermedades relacionadas con el tabaquismo (Rosengren
et al., 2004); dado que, produce taquicardia, vasoconstriccion y arritmias, todo lo cual aumenta
el esfuerzo del corazon. Fumar también aumenta la presion arterial, lo cual a su vez aumenta el
riesgo de un ataque cerebral en personas que sufren de hipertension. Aunque la nicotina es el
agente activo principal del humo del tabaco, otros compuestos y sustancias quimicas, tales como
el alquitran y el mondxido de carbono, también son perjudiciales para el corazén. Estas
sustancias quimicas contribuyen a la acumulacion de placa grasa en las arterias, posiblemente
por lesionar las paredes de los vasos sanguineos. También afectan al colesterol y a los niveles
de fibrindgeno, aumentando asi el riesgo de trombosis.

Las personas inactivas tienen un mayor riesgo de sufrir un ataque al corazén que las
personas que hacen ejercicio regular. El ejercicio consume calorias, ayuda a controlar los niveles
de colesterol y la diabetes, y posiblemente disminuya la presion arterial. El ejercicio también
fortalece el musculo cardiaco y hace mas flexibles las arterias. Las personas que queman
activamente entre 500 y 3.500 calorias por semana, ya sea en el trabajo o haciendo ejercicio,
tienen una expectativa de vida superior a la de las personas sedentarias (Rosengren et al., 2004).

Incluso el ejercicio de intensidad moderada es beneficioso si se hace con regularidad.

En general, los hombres tienen un riesgo mayor que las mujeres de sufrir un ataque
al corazon (Garcia, et al., 2014). La diferencia es menor cuando las mujeres comienzan la
menopausia, porque las investigaciones demuestran que los estrogenos funcionan como
cardioprotectores. Pero después de los 65 afios de edad, el riesgo cardiovascular es

aproximadamente igual en hombres y mujeres cuando los otros factores de riesgo son similares.

Algunas cardiopatias suelen ser hereditarias. Principalmente si los padres o hermanos
padecieron de problemas cardiovasculares antes de los 55 afios de edad, la persona tiene un
mayor riesgo cardiovascular que alguien que no tiene esos antecedentes familiares. Los factores

de riesgo tales como la hipertension, la diabetes y la obesidad también pueden transmitirse de

~5~



una generaciéon a la siguiente. Ademas de que se han determinado que algunos tipos de
enfermedades cardiovasculares son més comunes entre ciertos grupos raciales y étnicos. Por
ejemplo, los estudios demuestran que la raza negra sufre de hipertension mas grave y tienen un
mayor riesgo cardiovascular que la raza blanca. La mayor parte de los estudios cardiovasculares
sobre minorias se han concentrado principalmente en negros e hispanos, utilizando a la

poblacion blanca como punto de comparacion.

La edad, también es considerada per se, como factor de riesgo. Aproximadamente 4
de cada 5 muertes debidas a una enfermedad cardiaca se producen en personas mayores de 65
afios de edad. Con la edad, la actividad del corazon tiende a deteriorarse. Se presenta crecimiento
cardiaco y arterioesclerosis (Smith et al., 2011). Asi como el haber presentado eventos

cardiovasculares previos que requirieron de alguna intervencion coronaria.

Algunos factores que se han encontrado contribuyentes de enfermedad coronaria, han
sido el estrés, personalidad tipo A, anticonceptivos orales, hormonas sexuales, el alcoholismo
asi como la hiperuremia. (Tang et al., 2011; Smith et al., 2011). Dichos factores se han asociado

a una mayor mortalidad hospitalaria, resultados del estudio ACTION (2011). (Cuadro 2-1).

Sin embargo en poblacion especificamente latinoamericana, se documenté en el
estudio INTERHEART (Yusuf et al., 2004), que dentro de los factores de riesgo
mayoritariamente asociados, la obesidad abdominal, dislipidemia, tabaquismo y la hipertension
se asociaban a un mayor indice de eventos coronarios agudos. Un estudio que involucro 1060
casos y 1071 controles (Lanas et al., 2007) en Argentina, Cuba, México y Venezuela reportaron
una asociacion independiente con infarto agudo y los niveles totales de colesterol, hipertension,
tabaquismo y diabetes mellitus. Concluyéndose como los cuatro factores de riesgo de mayor

importancia en estas regiones analizadas.

En el estudio GUSTO-I (Crenshaw et al. 2000) se analiz6 la evolucién de 41,021
pacientes con infarto de miocardio y se correlaciond las principales determinantes de mortalidad
a los 30 dias como edad avanzada, infarto previo, datos clinicos de choque cardiogénico y
oliguria. Estableciéndose parametros hemodinamicos predictores de mortalidad: hipotension
arterial sistolica, diastdlica, bajo volumen minuto e indice cardiaco (Brandwald, 2002, 2003).



Cuadro 2-1: Factores de riesgo cardiovascular Mortalidad P
Hospitalaria %

Sexo <0.0001
Hombre 4.2
Mujer 6.1

Hipertension <0.0001
No 4.1
Si 5.3

Diabetes Mellitus <0.0001
No 4.5
Si 6.0

Enfermedad Arterial Periférica <0.0001
No 4.5
Si 8.7

Tabaquismo <0.0001
No 2.9
Si 6.0

Dislipidemia <0.0001
No 5.6
Si 4.3

Infarto Miocérdico previo <0.0001
No 4.7
Si 5.5

Intervencion coronaria percutanea previa <0.0001
No 5.2
Si 4.0

Bypass coronario previo <0.0001
No 4.8
Si 5.8

Falla cardiaca previa <0.0001
No 4.2
Si 9.8

Manejo con Dialisis <0.0001
No 4.8
Si 12.6

Signos de Falla cardiaca o Choque <0.0001
Ninguno 2.8
Solo Falla cardiaca 9.9
Solo Choque 24.4
Falla cardiaca y Choque 39.5

Alteraciones electrocardiogréaficas
Persistencia de la elevacion del ST 5.8
Depresion del segmento ST o elevacién transitoria 5.7

del ST
Inversion de laonda T 2.7
Sin cambios en la Onda T 0 Segmento ST 3.9
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2.3 Fisiopatologia de las enfermedades Cardiovasculares

Los diferentes aspectos de la fisiopatogenia de la aterotrombosis han evolucionado
sustancialmente. En la actualidad se acepta la inclusion de complejos procesos biologicos, como
inflamacion, apoptosis, la presencia del factor tisular, activadores del sistema inmunoldgico y
otros factores ambientales que, en conjunto, constituyen una verdadera ecuacion de variables
con un sustrato esencial de isquemia la cual, segun las circunstancias, determinara la aparicion

de un accidente coronario agudo (Vilarifio et al., 2004).

La aterosclerosis es una enfermedad sistémica que comienza en la nifiez, incluso en
la vida prenatal. En estudios recientes se ha demostrado que fetos nonatos ya presentaban
lesiones del tipo de las estrias grasas en diferentes territorios vasculares, y que estaban
relacionados con el grado de hipercolesterolemia de la madre (Napoli et al., 1997; Naghavi et
al., 2003). La primera manifestacion funcional de alteracion arterial es la disfuncidn endotelial
y precede a la primera manifestacion anatomica de alteracion arterial, que es la estria grasa. En
estudios efectuados con IVUS (ultrasonidos intracoronarios) en corazones de donantes para
trasplante cardiaco, con un umbral de 0,5 mm de engrosamiento intimal, se ha hallado una
relacion directa entre la edad del donante y la incidencia de la enfermedad arteriosclerotica en
el corazon donado; asi, por ejemplo, la prevalencia de enfermedad coronaria era del 37% en la
década de los 20 afios, del 71% en la década de los 40 afios y > 85% en los mayores de 50 afios.
(Tuzcu et al., 2001; Naghavi et al., 2003 Parte I). La aparicion generalizada de pequefias placas
ateromatosas, llamadas «vulnerables» por su aspecto histopatoldgico o de «alto riesgo» por sus
implicaciones pronosticas, es la causa principal, junto con su posterior rotura, de los eventos y

las complicaciones en el territorio coronario.

La aterotrombosis es la enfermedad caracterizada por 4 conceptos: es una enfermedad
difusa, las lesiones son muy heterogéneas, es mas importante la composicion de las lesiones que

su severidad y, finalmente, es una enfermedad multifactorial.

1. Primer concepto: es una enfermedad difusa porque un subestudio del Framingham
de 5.209 pacientes seguidos durante 10 afios ha demostrado que los que presentaban un IM
tenian un 33% de posibilidades de presentar un accidente cerebrovascular (ACV) o0 una

vasculopatia periférica en los proximos afios. De igual modo, un tercio de los pacientes que
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presentaba un ACV como primera manifestacion podria padecer un IM, y viceversa (Naghavi,
et al., 2003, Parte I1).

2. Segundo concepto: la aterosclerosis es una enfermedad heterogénea o multiforme,
ya que se pueden encontrar al mismo tiempo lesiones arteriales en distintos estadios de
evolucion en diferentes lechos arteriales de un mismo sujeto. En estudios recientes se ha
demostrado con el uso de IVUS que pacientes con SCA tenian multiples placas inestables y en

distintos estadios de evolucién (Tuzcu et al., 2001).

3. Tercer concepto: es mas importante la composicion que la severidad de las
lesiones, ya que segun un metaanalisis con estudios efectuados en pacientes que fallecieron por
causa cardiovascular, en el 75% de los casos la lesion causante del acontecimiento podia ser
clasificada como «vulnerable» (Karel et al., 1996; Dalager et al.; 1999). Estas placas, que
generalmente son excéntricas y producen una estenosis < 50%, tienen un gran contenido lipidico
extracelular separado del lumen arterial por una capsula delgada, y con abundante infiltracién
de monocitos/macrofagos y linfocitos T que expresan una actividad inflamatoria intensa,
especialmente en su cuello. Por el contrario, las placas fibrosas o «estables» son maés
concéntricas, con nucleos lipidicos intracelulares, sin signos de actividad inflamatoria y
cubiertas por gruesas capas de colageno. Estas placas «vulnerables» modifican el concepto
tradicional por este nuevo paradigma y generan la necesidad de nuevos enfoques diagndsticos,
ya que la mayoria de estas pequefias placas inestables son dificiles de detectar o de reconocer
mediante la angiografia convencional, considerada anteriormente el «patron de referencia» por
su sensibilidad diagnostica. En la actualidad se prefiere cambiar la denominacion de placa
«vulnerable» por la de placa de «alto riesgo» para englobar, de este modo, a todas las lesiones
que, sin las caracteristicas histologicas de las placas vulnerables, también son causantes de

lesiones en los territorios carotideos y vasculares periféricos.

4. Cuarto concepto: se ha involucrado a mas de 270 factores reconocidos que
participarian en la enfermedad aterosclerdtica, entre ellos los factores de riesgo clasicos:
hipercolesterolemia, hipertension arterial, tabaquismo, diabetes, sedentarismo y herencia
cardiovascular, y los denominados nuevos factores de riesgo 0 no tradicionales:

hiperhomocisteinemia, lipoproteina Lp(a), agentes infecciosos como Chlamydia pneumoniae,
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Helicobacter pylori, citomegalovirus y Bacteroides gingivalis, asi como la microalbuminuria,
los factores inflamatorios (proteina C reactiva [PCR], sustancia amiloidea sérica y recuento de
glébulos blancos) y factores protrombdticos (PAI-1, dimero D, factor de von Willebrand e
hiperfibrinogenemia). Todos ellos contribuyen en mayor o menor grado a los cuadros
isquémicos agudos y generan el cuarto concepto: la aterosclerosis es una enfermedad poligénica,
multifactorial, inflamatoria e inmunoldgica (Falk et al., 1995; Ziada et al., 2001; Esper y
Vilarifio, 2002).

La disfuncion endotelial es un fendmeno sistémico, reversible, que se puede
considerar como el sintoma patolégico inicial del proceso aterosclerdtico. (Behrendt y Ganz,
2002; Weiss et al., 2002). El endotelio, cuando funciona normalmente, es un 6érgano de un trillén
de células que producen mas de 60 moléculas, las cuales contribuyen a la homeostasis y la
hemostasis vascular mediante la regulacion de la vasodilatacion arterial, la inflamacion y
proliferacion celular, y la modulacion de la trombosis-fibrindlisis. En estado disfuncionante se
caracteriza por la disminucion de la biodisponibilidad de vasodilatadores antiaterogénicos,
representada por su molécula principal, el 6xido nitrico (NO), que permite la alteracion del
equilibrio homeostatico a favor de los vasoconstrictores proaterogénicos y protrombéticos,
como la angiotensina Il (A-I1). Este desequilibrio conduce a una reduccion de la capacidad del
endotelio de mantener la homeostasis del medio que se denomina disfuncion endotelial, aunque
otros autores prefieren nominarla activacion endotelial. Esta situacién facilita la permeabilidad
endotelial para el paso de lipidos, favorece la oxidacion de las lipoproteinas, la inflamacién, la
proliferacion de células musculares lisas, la deposicion o lisis de la matriz extracelular, la
activacion plaquetaria y la trombogénesis (Callow, 2002). Por otra parte, el endotelio también
regula, como se ha mencionado con anterioridad, la produccién de factores trombéticos y
antitrombdticos, fibrinoliticos y antifibrinoliticos, factores de crecimiento, proteinas

inmunogeénicas y sustancias proinflamatorias.

Un endotelio disfuncionante genera un entorno proaterogénico caracterizado por
inflamacion, proliferacion y estado protromboético que favorecen la instalacion de la
aterosclerosis (Malek et al., 1999). Ademas, los mediadores derivados de las plaquetas, como la
serotonina, inducen vasoconstriccion en presencia de un endotelio activado (Yang et al., 1990,

Golino et al., 1991), y la respuesta vasoconstrictora es magnificada por la liberacién de
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endotelina 1 (Lerman et al., 1995), el mas poderoso de los vasoconstrictores de la economia,
cuya concentracion se encuentra siempre elevada en el plasma de los pacientes ancianos con
aterosclerosis avanzada y en las lesiones coronarias causantes (Zeiher et al., 1995; Sata el al.,
2002).

La disfuncion endotelial esta involucrada en el reclutamiento de células inflamatorias
dentro de la intima arterial y la iniciacion del proceso aterosclerético, para lo cual el endotelio
expresa moléculas de adhesion celular como selectinas (moléculas de adhesion vascular celular
[V-CAM] e intercelular [I-CAMY]), y sintetiza y libera citocinas inflamatorias y proteinas
quimiotécticas que contribuyen a la migracion y penetracion de monocitos y linfocitos T en la
pared arterial. Los monocitos instalados en el subendotelio se activan y transforman en
macrofagos que retroalimentan la inflamacion y producen quimiotactinas, que contintan
reclutando nuevos monocitos. Paralelamente, las ceélulas musculares lisas se modulan a

secretoras y generan coladgeno y proteoglicanos que construiran la capa fibrosa (Maseri, 2003).

En esta etapa inicial se reconocen 3 niveles de alteracion endotelial: a) la activacion
endotelial, fendbmeno inicial que ejercita el endotelio diariamente para mantener la homeostasis
de las maltiples funciones que regula; b) la disfuncion endotelial leve, por la cual los maltiples
factores de riesgo alteran la regulacion del endotelio y comienzan a primar acciones de aumento
de produccion de moléculas de adhesion y proinflamatorios con la produccién elevada de
citocinas; este estadio es potencialmente reversible con farmacos protectores del endotelio, y
por ultimo c) la fase de disfuncién endotelial avanzada, con profundas alteraciones anatomicas
y funcionales que conducen a mecanismos inflamatorios y protromboéticos. Ademas, al
constituir una etapa mas terminal, la respuesta terapéutica no siempre es efectiva. En todas estas
etapas, el denominador comun y sustrato fisiopatoldgico presente en todas ellas es la endotelitis,
que progresa desde las fases iniciales a las avanzadas y establece el puente con la trombosis,
factor que hace evolucionar a saltos la entidad aterosclerdtica y conduce a sus temidas

complicaciones, como los SCA (Wang, 2003).

En publicaciones de Maseri et al., (2003) encuadrarian el complejo mosaico del
determinismo que llevan los SCA. En un extremo, se encuentra un paciente joven sin factores

de riesgo, con una puntuacién de Framingham de bajo riesgo, una dieta y un ejercicio regular
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apropiados y que desarrolla un IM, con una angiografia posterior que revela multiples lesiones
coronarias que requieren cirugia de revascularizacion miocérdica. En el otro extremo del
espectro se encuentra un paciente de edad avanzada con multiples factores de riesgo, una
puntuacion de Framingham de alto riesgo, obeso, sedentario y diabético. Este paciente,
paraddjicamente, se encuentra asintomatico a los 92 afios de edad. Estos ejemplos limite
representan los extremos de un universo complejo, donde multiples factores clésicos y genéticos
interactan de manera muy variada. Se han descubierto numerosos polimorfismos genéticos. La
mutacion del gen MEF2A presente en el cromosoma 13 que codifica numerosos factores de
transcripcion (principalmente el factor de incremento monocitico 2) se asocia en un 100% al
incremento del riesgo de IM y ACV (Fuster et al., 1992). Ademas, variantes del gen ALOX5AP,
que codifica la proteina activadora de la lipooxigenasa 5, indispensable en la regulacion

inflamatoria de los leucotrienos, se asocia fuertemente a un doble riesgo de ACV e IM.

Entre la estria grasa y la placa vulnerable se encuentra el estadio intermedio de la
evolucion de la aterosclerosis, constituido por la aparicién de placas de ateroma. En este
transcurso, la clasificacion de la American Heart Association propone 5 fases de evolucién; la

fase 2 se expresa con la presencia de placas tipo IV y V.

Estas placas, que histopatoldgicamente corresponden a placas vulnerables, durante su
evolucion pueden migrar hacia la fase 3, con la progresion y consolidacion de la placa de
ateroma, y se expresan clinicamente como una progresién del grado de angina. También pueden
evolucionar hacia la fase 4, con la rotura o erosion, y producir un trombo parcial o total que

desencadena un sindrome isquémico agudo (Fuster et al., 1992; Wang et al., 2003).

2.4 Complicaciones de Infarto agudo de Miocardio

Dentro de las complicaciones cominmente encontradas en pacientes que ha sufrido
infarto agudo de miocardio se encuentra por supuesto la isquemia, alteraciones mecanicas,
arritmias, embolismo y alteraciones inflamatorias. Sin embargo las fallas circulatorias que se
presentan posteriores a disfuncion severa del ventriculo izquierdo, asi como las complicaciones

mecanicas, ciertamente, son las mas fatales (Ketchum el al., 2013).
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Es de esperarse que la extension del infarto se ve repercutida de manera exponencial
segun el area de necrosis miocérdica que corresponde a la zona de isquemia, y esto,
precisamente nos traduce la extension y el involucro que existe en el tejido miocardio adyacente,

como por ejemplo un infarto subepicardico que se convierte en transmural.

Las complicaciones mecanicas luego de un 1AM, aunque poco frecuentes, pueden
ocurrir de inmediato a la instalacion del escenario clinico (complicaciones tempranas) o dias
después del evento indice (complicaciones tardias). El deterioro hemodindmico subito o
rapidamente progresivo, con caida del volumen minuto y/o edema agudo de pulmon, la
presencia de un nuevo soplo (IM aguda o CIV) en el transcurso de la primera semana del inicio
del 1AM deberia llevar a considerar el diagnostico de alguna de estas complicaciones (Marin, et
al., 2011).

Los pacientes con IAMCEST tuvieron mayor disfuncion ventricular izquierda grave,
arritmias ventriculares, complicaciones mecanicas y paro cardiaco. En lo que respecta a las
complicaciones hemorragicas, no se observaron diferencias en ambos grupos. La hipotensién
inducida por terapia fibrinolitica e insuficiencia renal se observé con mayor frecuencia en los
pacientes con IAMCEST (Fitchett et al., 2011). (Cuadro 2-2).

La insuficiencia Mitral en contexto de un IAM suele ser de aparicién subita y
generalmente se manifiesta como edema agudo de pulmoén, acompafiado de ingurgitacion
yugular sin colapso inspiratorio y un soplo sistdlico de reciente aparicion, sélo audible en el
50% de los casos. EI mecanismo relacionado es la disfuncién isquémica o la rotura de una cuerda
tendinosa del masculo papilar y suele presentarse durante los primeros 3 a 5 dias. Alrededor del
30% de los pacientes tienen antecedentes de IAM previo (Steg et al., 2013). Cuando la rotura se
produce en el cuerpo del masculo papilar, se genera una Insuficiencia mitral libre que se

manifiesta como disociacion electromecanica y paro cardiaco.
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Cuadro 2-2. Eventos cardiovasculares mayores adversos y evolucion hospitalaria

Al/IAMSEST IAMCEST

ECMA n= 3,543 n= 4,555

(%) (%)
Muerte 4 10
Isquemia recurrente 12 12
IAM/Reinfarto 3 4
Choque cardiogénico 3 4
Evento vascular cerebral 1 1
Evolucién hospitalaria
Cardiovascular
Insuficiencia cardiaca 4 8
Edema agudo pulmonar 4 5
Taquicardia ventricular 3 5
Fibrilacion ventricular 1 4
Regurgitacion mitral 1 2
Ruptura septal 0 0.3
interventricular
Pericarditis 0.3 2
Paro cardiaco 2 6
Complicaciones
hemorréagicas
Mayores 1 1
Menores 2 2
Otras
Hipotension secundaria TF 2 6
Lesion renal aguda 2 5
Sepsis 1 1

ECMA: Eventos cardiovasculares mayores adversos; TF: Terapia Fibrinolitica (Estudio

REASICA I1)

La comunicacion interventricular se presenta entre los 3 a 6 dias y hasta en el 3% de
los IAM. Clinicamente, el paciente tolera el decubito, suele palparse un frémito precordial y
observarse cianosis distal, oliguria y en la mayoria de los pacientes se logra auscultar un soplo

de reciente aparicion. Por lo general se asocia con IAM anterior en mas del 60% de los casos

(Fernandez et al., 2014).
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Asi mismo aproximadamente el 4% de los IAM presentan rotura de pared libre del
ventriculo izquierdo, complicacién que es una causa frecuente de muerte, en algunas series, la
mortalidad asociada a esta complicacion supera el 90%. En general se presenta en los primeros
dias del evento indice (4-5to dia) en méas del 50% de los casos. (Fernandez et al., 2010).
Clinicamente el paciente suele referir un dolor precordial intenso de aparicion brusca que
evoluciona rapidamente al choque, al taponamiento cardiaco y a la disociacion electromecénica.
Como es de esperar, la mortalidad es elevada y pocas veces se logra realizar una cirugia

reparadora.

En cuanto a las arritmias, aproximadamente en el 70% de los pacientes que presentan
muerte stbita como causa principal se diagnostica enfermedad coronaria. En general la muerte
subita aparece como evento primario en personas sin antecedentes pero con multiples factores
de riesgo (Garcia et al., 2013). EI 50% de los pacientes con IAM fracasan en llegar al &mbito de
cuidados médicos debido a la fibrilacion ventricular, principal arritmia mortal que se
desencadena en el IAM (Pisters el al., 2010).

Las arritmias ventriculares sostenidas (taquicardia supraventricular y/o fibrilacion
ventricular) se presentan en alrededor del 20% de los pacientes que cursan con un Sindrome
isquémico coronario agudo, y en caso de que se presenten combinadas, pueden triplicar o incluso
cuadruplicar la mortalidad a los 30 dias (Lee et al., 2014). Por otro lado la supervivencia de los
pacientes que superan un episodio de FV tratado en forma adecuada no se diferencia de la de
los que no padecieron de arritmia es decir, si un paciente fue dado de alta, la supervivencia de

los que sufrieron un IAM con FV o sin ésta es similar.

La fibrilacion auricular aguda en el IAM ocurre en el 10% a 15% de los paciente,
predominantemente en las primeras 24 horas, esta tasa de aparicién se reduce con la
administracion de la terapéutica fibrinolitica al 7-10% y mas del 70% de estos paciente son
dados de alta en ritmo sinusal (Lip et al., 2012). Si bien la FA es més frecuente en el IAM de
alto riesgo (anteriores o con insuficiencia cardiaca), también puede ocurrir en los que presentan
pericarditis o en infartos de cara inferior, por compromiso de la arteria sinoauricular (Lee et al.,
2014).
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La bradicardia sinusal se presenta en hasta el 70% de los pacientes, ya sea en forma
espontanea o secundaria a la administracion de farmacos como los beta-bloqueantes, los
antagonistas de los canales de calcio (Lee el al., 2014), digoxina o la amiodarona. En el contexto
de 1AM inferior, la bradicardia sinusal sintoméatica FC <40lpm) generalmente resuelve con la

administracion de atropina y/o coadyuvante con marcapasos transcutaneo en caso de requerirse.

La insuficiencia cardiaca es una de las complicaciones mas frecuentes del IAM y su
maxima expresion es el choque cardiogénico, que constituye la principal causa de muerte. La
incidencia de IC oscila entre 30-60% de acuerdo con las distintas series (O"Gara et al., 2013),
segun se incluya o no la disfuncion ventricular asintomética. La incidencia de choque
cardiogénico en particular, que no ha variado significativamente en las Gltimas décadas, se
mantiene entre el 6-8% con la tendencia a la disminucion desde la difusion del uso de la ICP

primaria.

Posterior a la terapia fibrinolitica, la reoclusién de la arteria relacionada al infarto
(ARI) ocurre en aproximadamente 5% a un 10% de los pacientes en la etapa aguda, y en un 25%
a 30% posterior a un afio del evento (Zeerati et al., 2014). Lo que los coloca en un peor
pronostico. El reinfarto es mas frecuente en pacientes con Diabetes Mellitus o historia
cardiovascular de evento isquémico previo. Con el advenimiento de la Intervencion coronaria
percutanea (ICP) primaria y la colocacion de stent, el riesgo de re infarto ha decaido
sustancialmente, siendo aproximado al 3% en los primeros 90 dias posterior al evento isquémico
(Yusuf et al., 2004).

La enfermedad coronaria multiarterial es frecuente en pacientes con infarto miocardio
agudo y puede dificultarse el diagndstico en caso de recurrencia de infarto en un territorio
distinto, sobre todo en las primeras 24 a 48 horas posteriores al evento inicial. La angiografia es
excelente para evidenciar la presencia de placas ateromatosas arteriales, que no se encuentran
involucradas en el infarto actual, presentes en hasta en el 40% de los pacientes con infarto agudo
(Koull et al., 2014).
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La incidencia de angina pos infarto (aquella que ocurre en las primeras horas hasta
30 dias posteriores al evento) es mayor, hasta un 25%, en IAM SEST, y en aquellos pacientes

en los cuales se utilizé tratamiento fibrinolitico antes de la ICP. (French et al., 2010).

La reoclusion de la ARI produce frecuentemente re infarto, sin embargo esto no
siempre es una regla, dado la presencia abundante de circulacion colateral. Posterior a la terapia
fibrinolitica se ha observado hasta en un 5% a 10% la reoclusion arterial en angiografia, lo que
se asocia a un peor pronostico. Cuando se utiliza la reperfusion primaria con ICP la incidencia
de reoclusion de la ARI es mucho més baja (French et al., 2010; Anderson et al., 2011). Es de
particular preocupacion el desarrollo de trombosis aguda en los stent, sobre todo en las primeras
horas posteriores a la ICP primaria (Stone et al., 2008), la cual puede llegar a presentarse en
hasta el 1% de la poblacion tratada (Yusuf et al., 2004).

Los mecanismos fisiopatoldgicos de la angina post infarto son similares a los de la
angina inestable -ruptura de placa- y deben ser manejados de la misma forma. Los pacientes con
angina post infarto tienen un peor pronostico respecto a muerte subita, re infarto y eventos

cardiacos agudos, comparados con aquellos sin presencia de estos sintomas.

Los pacientes que presentar extension del infarto o angina pos infarto usualmente
presentan dolor retro esternal continuo o intermitente, con persistencia de la elevacion de los

niveles creatinin-cinasa (CK), y ocasionalmente con nuevos cambios electrocardiograficos.

El diagndstico de extension del infarto, reinfarto o isquemia pos infarto puede
realizarse por ecocardiografia o estudios de imagen nuclear (Furuhashi et al., 2014). Las
anormalidades de la pared, un gran tamafio del infarto, las areas nuevas de infarto, o la
persistencia reversible de cambios isquémicos, apoyan el diagnostico. La fraccion MB de la
Creatinin-cinasa (CK-MB) se considera como un mejor marcador en los pacientes infartados,
que latroponina, debido a su menor vida-media. Por lo tanto, la re-elevacion o el pobre descenso
de los niveles de CK-MB sugieren extension del infarto o nuevo evento isquémico. Las
elevaciones de los niveles de CK-MB mas del 50% con respecto al basal son diagndsticos de

reinfarto.
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2.5 Manejo en infarto agudo de miocardio

La terapia medica con aspirina, heparina (Ross y Molhoek., 2001), nitroglicerina, beta
bloqueadores y estatinas, esta indicada en pacientes que han sufrido un infarto de miocardio, y
se ha demostrado mejoria en la sintomatologia isquémica. El uso adicional de antiplaquetarios
(Wiviott et al., 2007), (clopidogrel, prasugrel, ticagrelor) y los inhibidores con glicoproteinas
I1b/I11a (Harrington et al., 2002), (eptifibatide) deben ser evaluados segun la situacion clinica de
cada paciente. Asi mismo, los balones de contrapulsacion aortica, deben de instaurarse de
manera temprana en pacientes con inestabilidad hemodindmica o en aquellos con disfuncion
severa del ventriculo izquierdo (APEX AMI, 2007), recordando las contraindicaciones de este
como lo es la enfermedad vascular periférica por el riesgo incrementado de isquémica en
extremidades inferiores e insuficiencia aortica severa, entre otras. La angiografia coronaria debe
realizarse en pacientes que se encuentren estables con terapia médica, sin embargo debe
valorarse la realizacion en condiciones hemodinamicas inestables, dado que la restauracién del

flujo coronario se encuentra asociado a un mejor pronaostico.

Una vez tratado el 1AM en su etapa inicial, se debe mantener un nivel de alerta
constante, sobre todo en las primeras 48-72hrs y que es en este tiempo cuando suelen aparecer
las complicaciones graves. Desde la creacién de la Unidades Coronarias a fines de la década de
los sesenta, el advenimiento de medidas terapéuticas antiarritmicas mas eficaces como el
desfibrilador y el avance en la técnica de reanimacion cardiopulmonar avanzada (ACLYS)
determinaron que la fibrilacién ventricular dejase de ser la primera causa de muerte
intrahospitalaria, lo que dio lugar a una disminucion en la mortalidad, aunque a expensas de un
incremento en la incidencia de Insuficiencia Cardiaca (Cuadro 3-3). De cualquier forma, los
pacientes que desarrollan IC durante el internamiento tuvieron un peor pronostico (Brown et al.,
2014). Dentro de esta entidad se reconocen distintos grupos de riesgo, por ejemplo los pacientes
ancianos, aquellos con infarto previo y/o deterior de la funcién sistélica del ventriculo izquierdo

previos y los pacientes con diabetes mellitus.
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Cuadro 2-3: Estado al egreso de los hospitalizados segun las complicaciones en la fase aguda

Complicaciones Fallecidos Vivos Total
No. % No. % No. %
Falla de bomba 9 60 6 40 15 17.9
Arritmia ventricular maligna 7 70 3 30 10 11.9
Angina post-infarto 5 62.5 3 37.5 8 9.5
Bloqueo auriculo-ventricular 2 25 6 75 8 9.5
Parada cardiaca 2 40 3 60 5 59
Reinfarto 3 60 2 40 5 59
Rotura cardiaca 3 100 3 3.6
Ninguna 36 100 36 42.8

*Marquez, 2006. Morbimortalidad por IAM. Estudio de 1 afio. Revista electronica Cubana.

La mortalidad ha disminuido un 35-50% en los Gltimos afios. Las guias clinicas de
tratamiento recomiendan un manejo mas invasivo, con revascularizacion precoz en paciente con
IAM sin elevacion e intervencionismo coronario percutaneo (ICP) primario en los que presentan
IAM con elevacién del ST. Dado que se ha observado en cuanto a las complicaciones
intrahospitalarias, las proporciones de grado de Killip maximo, angina tras el IAM y arritmias

ventriculares fueron mas bajas en los pacientes sometidos a ICP (Chen et al., 2014).

~19 ~



3.6 Objetivo general

Determinar las principales complicaciones derivadas del infarto agudo de miocardio
en los casos atendidos en el Servicio de Medicina Interna del Hospital General de Querétaro en
el periodo de Junio del 2011 a 2014.

3.7 Objetivos especificos

Determinar el nimero de pacientes atendidos en 3 afios con diagndstico de Infarto

Agudo de Miocardio, asi como los factores de riesgo poblacionales para la patologia estudiada.

Establecer el tiempo en el que se brinda la atencién asi como su relacion con las

complicaciones presentadas.

Evaluar el tratamiento otorgado en cada paciente asi como su impacto en las

comorbilidades presentadas
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3. METODOLOGIA

3.1 Disefio del estudio

Para la realizacion de este estudio epidemioldgico descriptivo y ambispectivo, se
analizaron los expedientes clinicos de 331 pacientes censados con diagnostico de Infarto agudo
de miocardio, en el servicio de Medicina Interna del Hospital General de Querétaro en el periodo
comprendido del 1 de Junio de 2011 al 2014 donde se examiné las complicaciones, factores de

riesgo cardiovascular y tiempo de atencién hospitalaria.

3.2 Tamafo y tipo de la muestra

Se incluyeron 331 pacientes, atendidos en el servicio de Medicina Interna del Hospital
General de Quereétaro del periodo 1 de Junio 2011 al 1 de Junio 2014 los cuales, contaron con
criterios al ingreso de angina tipica o atipica y elevacion enzimatica, con o sin cambios
electrocardiograficos, confirmandose con 2 de 3 criterios el diagnéstico de infarto agudo de

miocardio.

Se excluyeron 2 pacientes por cumplir criterios diagnésticos de Enfermedad Renal
Cronica terminal, con tasa de filtracion glomerular menor a 15ml/min y 3 pacientes que
presentaron evento vascular cerebral, 6 semanas previo al internamiento, asi como uno que se
documentd concomitante al ingreso por SCA. Asi mismo, se eliminaron 4 pacientes que
presentaron choque cardiogénico secundario a IAM y consecuente paro cardiorrespiratorio

durante las primeras 3 horas de internamiento en el servicio de Medicina Interna.

También se eliminaron 6 pacientes ya conocidos por el servicio de Medicina Interna
con expediente previo y FEVI menor a 40%, siendo tratados en la Consulta externa de
Cardiologia por Insuficiencia Cardiaca Cronica. Asi como 1 paciente con Enfermedad multi-

infarto corroborada por Angiografia.

Por lo tanto se continud con el estudio con un total de 315 pacientes, en los cuales se
analizaron 24 variables: edad, género, factores de riesgo cardiovascular (Hipertension Arterial,
Diabetes Mellitus, Dislipidemia, Tabaquismo, Sobrepeso u Obesidad, Sedentarismo e Historia

Familiar), historia cardiovascular, tipo de Infarto agudo de miocardio segun electrocardiograma

~21 ~



(IAMCEST o IAMSEST), complicaciones asociadas a SCA (ruptura cardiaca, falla cardiaca,
choque cardiogénico, arritmias cardiacas, sangrado, reinfarto, sangrado y muerte subita),
terapéutica empleada (antiagregacion, anticoagulacion, trombolisis, y cateterismo cardiaco) y

tiempo de atencion desde inicio de la sintomatologia a la hospitalizacion.

3.3 Definicion de las variables

Hipertension Arterial: conocida o diagnosticada previamente con o sin tratamiento,
0 presentada durante el internamiento con cifras tensionales por arriba de 140/90mmHg en tres

determinaciones distintas.

Diabetes Mellitus: incluyendo sus diversos subtipos, conocida o diagnosticada
previamente con o sin tratamiento y/o con HbAlc al ingreso mayor a 6.5%.

Dislipidemia: como antecedente diagnostico o corroborada por cifras de laboratorio
con Colesterol >200mg/dl y Triglicéridos >150mg/dl. O presencia de hiperbetalipoproteinemia

>120mg/dl y/o hipoalfalipoproteinemia <30mg/dl.

Tabaquismo: iniciado en cualquier momento de la vida, de cualquier frecuencia e

intensidad, e incluso suspendido hasta 5 afios previos a su internamiento.
Sobrepeso u Obesidad: corroborado por IMC >26kg/m? y >30kg/m?.

Sedentarismo: aqui definido como la nula actividad fisica, o esfuerzos fisicos

minimos requeridos.

Historia familiar: en familiares de ler grado, menores de 45 afios en hombres y 50

arios en mujeres con evento cardiovascular conocido.

IAMCEST: referido como elevacion del voltaje del segmento ST en cara anterior
mayor a 2mV y en cualquier derivacion mayor a ImV, ambas en dos o mas derivaciones de la

cara contigua.

IAMSEST: mostrando electrocardiograficamente depresion del segmento ST, T

negativas, o Unicamente bajo el criterio bioquimico y clinico.
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Ruptura cardiaca: definida por Ecocardiograma transtoracico como solucién de

continuidad de las miofibrillas cardiacas a nivel ventricular, septal o musculo papilar

Falla cardiaca: por la presencia clinica de Killip Kimbal 1I-111 y/o indice cardiaco

menor a 2.7L/min, y/o FEVI <40% sin requerimiento de aminas.

Choque cardiogénico: los datos de falla cardiaca mas requerimiento de aminas

presoras.

Arritmias cardiacas: cualquier alteracion electrocardiografica excluyendo
taquicardia auricular, (Extrasistoles ventriculares, extrasistoles auriculares, Fibrilacion
ventricular, fibrilacion auricular, bradicardia sinusal, bloqueos auriculoventriculares y/o ritmo

idioventricular)

Sangrado post-trombolisis: definido como cualquier sangrado macroscépicamente
evidenciado, excluyendo la presencia hematomas por el tipo de estudio, o descenso de la

Hemoglobina mayor a 2gr/dl en las primeras 12 horas postrombolisis.

Reinfarto: elevacion de la CK-MB mayor al 50% de la basal, aparicion de

sintomatologia o cambios electrocardiograficos en pacientes no trombolizados.

Muerte subita: la presencia de paro-cardiorrespiratorio 3 horas posteriores al ingreso

hospitalario.
El resto de variables se infiere por definicién operacional.

3.4 Mediciones y Analisis

Se realizd vaciamiento en base a las variables a investigar, a fin de estimar los
porcentajes segun poblacion estudiada, realizdndose un estudio de asociacién entre las
complicaciones presentadas y el tiempo de atencion, para establecer una razon de asociacion

por medio de chi-cuadrada.

Las variables de edad, sobrepeso/obesidad y tiempo de atencion, se subdividieron a
Su vez en rangos, estableciendo seis grupos para edad, que van en numeracion de 10, y las

variables menores se establecieron como <40 afios y las mayores como >80 afios. Asi mismo se
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catalogo el IMC entre 26 y 29 como el estimado de sobrepeso e IMC mayor a 30 para obesidad,
no estableciéndose, para fines de este estudio los grados de obesidad. En cuanto al tiempo de
atencion tomamos como base lo otorgado por las guias de la AHA, para tiempo de atencién
puerta-aguja y puerta balon, estableciéndose 3 tiempos de atencion en menor a 120 minutos (2

horas), entre 120 y 240 minutos (2 a 4 horas) y mayor a 240 minutos (4 horas).

Se estimo la prevalencia anual de acuerdo a la siguiente formula:
Prevalencia de periodo PP (to, t)= C (to,t) / N
C (to,t) = numero de casos incidentes o prevalentes identificados durante el periodo to, t.

N=es el tamafio de la poblacién. Su valor dependeréa del tipo de poblacion observada: poblacion

transversal, poblacion estable o cohorte fija.

Para el resto de las variables Unicamente su estimo el porcentaje correspondiente de

acuerdo a la poblacién estudiada.

3.5 Andlisis estadistico

El analisis estadistico se realizé mediante vaciamiento de los datos obtenidos a hoja
de Excel y con el software IBM SPSS Stadistics. Version 22. Para las gréficas realizadas, asi

como para los estudios de asociacion.
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4. RESULTADOS

Con la recopilacién de datos, obtenidos por el expediente clinico de 315 pacientes
incluidos en este estudio se obtuvo lo siguiente: 2 pacientes <40 afios (0.63%), 1 masculinoy 1
femenino de 17 afios en gestacion, que fallecid, 16 pacientes entre 40-49 afios (5.39%), de los
cuales el sexo masculino representaba el total del grupo, 99 pacientes entre 50-59 afios (31%),
repartidos en 90 masculinos y 9 femeninos, 158 pacientes entre 60-69 afios (50.15%), siendo
125 hombres y 33 mujeres, 34 pacientes entre 70-79 afios (10.79%), de los cuales 22
representaban el género femenino y solo 12 el género masculino y 6 pacientes >80 afios (1.9%),
siendo 4 mujeres y 2 hombres. Del total de pacientes aqui estudiados, 68 fueron del género

femenino (21%) y 247 del género masculino (78%). (Figura 1y 2).

FIGURA 1. PRESENTACION POR GENERO
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FIGURA 2. RELACION EDAD Y GENERO

140
120
100
80
60
40
g a ="
0 o — —
<40 40-49 50-59 60-69 70-79 >80
E Hombres 1 16 90 125 12 2
M Mujeres 1 0 9 33 22 4

HHombres ® Mujeres

~ 25 ~



Asi mismo, 