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Resumen.  

Sobrevida a 30 días  en pacientes con Infarto Agudo  al Miocardio 

trombolizados con tenecteplasa. 

Objetivo:  Identificar la sobrevida a 30 días en pacientes con infarto agudo al 

miocardio trombolizados con Tenecteplasa; y conocer las variables que 

intervienen en esta y en  las complicaciones que se presentan. 

Material y métodos: estudio transversal, observacional, prospectivo en el periodo 

del 01 de Marzo de 2011 al 29 de Febrero de 2012; realizado en 108 pacientes 

mayores de 30 años, que presentaron Infarto Agudo al Miocardio con Elevación 

del segmento ST (IAMCEST),  trombolizados con tenecteplasa y sin terapia 

trombolitica, atendidos en urgencias del Hospital General Regional No. 1 “Vicente 

Guerrero”. Variables estudiadas: edad, género, tiempo de inicio de síntomas y el 

inicio de terapia trombolítica, antecedentes coronarios, localización del IAMCEST, 

Índice de Masa Corporal, tabaquismo, etilismo, Diabetes mellitus, dislipidemia, 

hipertensión arterial, complicaciones postinfarto a 30 días. El análisis se realizó 

con ayuda del paquete estadístico  SPSS  versión 19. 

Resultados: se estudiaron 54 pacientes con IAMCEST trombolizados y 54 con 

IAMCEST No trombolizados, se encontró una sobrevida del 94.5% en pacientes 

trombolizados y 87.03% en no trombolizados, con el método de Kaplan-Meier 

encontramos una media de 9 días en trombolizados y 3.5 días en no 

trombolizados, sobrevida mayor en pacientes trombolizados, estadísticamente 

significativo con p=0.031; 85 pacientes presentaron complicaciones, el 54.2% de 

estas en No trombolizados, la Diabetes mellitus mostró asociación significativa con 

la presencia de complicaciones en trombolizados con una RM: 3.2, IC95%=1.088-

9.409, p=0.024; la dislipidemia con una RM: 2.8, IC95%=1.075-7.357 p=0.027;  las 

complicaciones fueron menores en  pacientes trombolizados. 

Conclusiones: la sobrevida a 30 días con el uso de Tenecteplasa es de 94.5%, la 

Diabetes mellitus y la dislipidemia influyen en la presencia de complicaciones en 

los pacientes con IAMCEST trombolizados. 

 

Palabras clave: Trombolizados, Tenecteplasa 
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1.  Marco teórico  

 

El  síndrome coronario agudo (SCA) es el término usado para referirse a cualquier 

constelación de síntomas clínicos que son compatibles con isquemia miocárdica 

aguda, que comprenden al infarto agudo al miocardio con elevación del segmento 

ST (IAMCEST), infarto agudo al miocardio sin elevación del segmento ST 

(IAMSEST) y la angina inestable (AI).1  

 

El infarto agudo al miocardio (IAM) se caracteriza por dolor torácico (típico o 

atípico) sugestivo de isquemia o equivalente isquémico, (síncope, taquicardia 

ventricular, edema agudo pulmonar) en reposo o ejercicio, mayor de 30 minutos, 

asociado a disnea y actividad simpático-adrenérgica.2 

 

La definición de IAM incluye diferentes perspectivas relativas a las características 

clínicas, electrocardiográficas (ECG), bioquímicas y patológicas. La gran mayoría 

de los pacientes presentan una elevación típica de los biomarcadores de necrosis 

miocárdica y evolucionan a infarto de miocardio con onda Q.3 

 

El término IAM se debe utilizar cuando haya pruebas de necrosis miocárdica en un 

contexto clínico coherente con isquemia miocárdica aguda. En esas condiciones, 

cualquiera de los criterios siguientes cumple el diagnóstico de IAM:3 

o Detección de un aumento o descenso de los valores de biomarcadores 

cardiacos preferiblemente Troponinas (cTn) con al menos un valor por 

encima del p99 del Límite de Referencia Superior (LRS) y con al menos uno 

de los siguientes: 

� Síntomas de isquemia 

� Nuevos o supuestamente nuevos cambios significativos del 

segmento ST-T o nuevo Bloqueo de rama izquierda del haz de His 

(BRIHH) 

� Aparición de ondas Q patológicas en el ECG 

� Pruebas por imagen de nueva pérdida de miocardio viable o nuevas 
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anomalías regionales en el movimiento de la pared 

� Identificación de un trombo intracoronario en la angiografía o la 

autopsia 

� Muerte cardiaca con síntomas de isquemia miocárdica y supuestas 

nuevas alteraciones isquémicas en el ECG o nuevo BRIHH, pero que 

se produjo antes de determinar biomarcadores cardiacos o antes de 

que aumentasen los valores de estos 

�  Se define arbitrariamente el IAM relacionado con intervención 

coronaria percutánea (ICP) por la elevación de cTn (> 5 × p99 del 

LRS) en pacientes con valores basales normales (≤ p99 del LRS) o 

un aumento de los valores de cTn > 20% si los basales son elevados 

y estables o descienden. Además, se necesita: a) síntomas de 

isquemia miocárdica; b) nuevos cambios isquémicos del ECG; c) 

hallazgos angiográficos coherentes con complicación del 

procedimiento, o d) demostración por imagen de nueva pérdida de 

miocardio viable o nuevas anomalías regionales en el movimiento de 

la pared 

� La trombosis del stent asociada a IAM si se detecta en la angiografía 

coronaria o la autopsia en el contexto de isquemia miocárdica y con 

un aumento o descenso de los títulos de biomarcadores cardiacos 

con al menos un valor > p99 del LRS 

� El IAM relacionado con la cirugía de revascularización aortocoronaria 

se define arbitrariamente por la elevación de títulos de 

biomarcadores cardiacos (> 10 × p99 del LRS) en pacientes con 

valores basales de cTn normales (≤ p99 del LRS). Además, se debe 

considerar diagnóstico de IAM: a) nuevas ondas Q patológicas o 

nuevo BRIHH; b) nuevo injerto documentado angiográficamente o 

nueva oclusión de la arteria coronaria nativa, o c) pruebas por 

imagen de nueva pérdida de miocardio viable o nuevas anomalías 

regionales en el movimiento de la pared. 

 



3 
 

Criterios de IAM previo3 

Cualquiera de los siguientes se ajusta al diagnóstico de IAM previo: 

o Ondas Q patológicas con o sin síntomas en ausencia de causas no 

isquémicas 

o Prueba por imagen de una región con pérdida de miocardio viable 

adelgazada e incapaz de contraerse, en ausencia de una causa no 

isquémica 

o Hallazgos patológicos de IAM previo 

 

Clasificación clínica del IAM.3 

Tipo 1: IAM espontáneo o secundario a isquemia por oclusión coronaria (ruptura 

de placa, fisura, o disección) 

Tipo 2: IAM secundario a un aumento o a una disminución de la demanda de 

oxígeno (espasmo coronario, embolia, anemia, arritmias, hipertensión, o 

hipotensión). 

Tipo 3: Muerte súbita a menudo acompañada de síntomas sugestivos de isquemia 

miocárdica. Si se logró tomar un ECG se observarán los cambios típicos o se 

detectará por angiografía la presencia de un trombo. Generalmente los 

biomarcadores no se pudieron obtener. 

Tipo  4a: IAM asociado con angioplastía intraluminal coronaria 

Tipo 4b: IAM asociado con trombosis del stent documentado por angiografía o 

autopsia 

Tipo 5: IAM asociado con cirugía de revascularización coronaria. 
 

La mayoría de los casos de IAMCEST tienen su origen en la oclusión de una 

arteria coronaria importante.1, 4    Más del 80% de los infartos agudos de miocardio 

son consecuencia de la aterosclerosis coronaria, con un trombo luminal 

superpuesto. Entre las causas infrecuentes del infarto agudo de miocardio se 

incluyen espasmo coronario, embolia y trombosis coronaria en vasos normales no 

ateroscleróticos. Además, la necrosis subendocárdica concéntrica puede deberse 

a una isquemia y reperfusión global en los casos de parada cardíaca prolongada 
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con reanimación. La isquemia miocárdica comparte características con otros tipos 

de necrosis de los miocitos, como los causados por la inflamación, pero los 

cambios específicos son secundarios a una hipoxia de los miocitos que varía 

según la longitud de la oclusión del vaso, el tiempo transcurrido entre la oclusión y 

la reperfusión, y la presencia de circulación colateral.4 

 

Las oclusiones coronarias y la reducción del flujo coronario suelen producirse por 

una alteración física de una placa aterosclerótica, con la consiguiente formación 

de un trombo oclusivo. La vasoconstricción y la microembolización coronaria 

concomitante también pueden ser su causa en cierta medida. La formación de 

trombos por la erosión superficial de la superficie endotelial es menos frecuente. El 

riesgo de rotura de la placa depende de su composición y su vulnerabilidad (tipo 

de placa) y del grado de estenosis (tamaño de la placa). Alrededor de tres cuartas 

partes de los trombos relacionados con el infarto se desarrollan en placas que 

causan una estenosis leve o moderada. Algunos segmentos del árbol coronario de 

apariencia normal según criterios angiográficos pueden albergar una carga 

aterosclerótica importante.4 En particular, las placas con un remodelado exterior 

importante o «agrandamiento compensatorio» pueden presentar capas finas y 

fibrosas y grandes depósitos de lípidos sin invasión de la luz del vaso. Sin 

embargo, la estenosis grave puede producir alteraciones de la placa que causen 

infarto tanto como la estenosis leve. Frecuentemente hay un lapso (hasta 2 

semanas) entre la rotura de la placa y sus consecuencias clínicas. Los procesos 

inflamatorios tienen un papel importante en la inestabilidad de la placa y, por lo 

tanto, en la patogenia de los síndromes coronarios agudos. La cantidad circulante 

de los marcadores inflamatorios, como la proteína C reactiva (PCR) y la 

interleucina (IL) 6, se correlacionan con el curso y los resultados clínicos del 

síndrome coronario agudo.5, 6 

 

La necrosis miocárdica causada por la oclusión completa de una arteria coronaria 

comienza a desarrollarse a los 15-30 minutos de isquemia grave (ausencia de flujo 

anterógrado o colateral) y progresa desde el subendocardio hacia el subepicardio 
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de forma dependiente del tiempo. La reperfusión, incluida la recuperación de 

circulación colateral, puede salvar miocardio en riesgo de sufrir necrosis y el flujo 

anterógrado, subcrítico pero persistente, puede ampliar el periodo durante el cual 

se puede salvar miocardio.4 La respuesta trombótica a la rotura de la placa es 

dinámica: la trombosis y la lisis de coágulos, asociadas normalmente con el 

vasoespasmo, ocurren de forma simultánea y pueden causar obstrucción 

intermitente del flujo y embolización distal.4, 5 

 

Tanto la ausencia de una cicatrización completa de una placa antigua 

(reendotelización incompleta) como la formación de trombos tienen un papel 

importante en la aparición de trombosis coronaria oclusiva repentina. En estos 

pacientes es de suponer que se ha producido una lisis espontánea endógena 

antes de la angiografía. En la evolución de un trombo coronario persistente actúan 

tanto las plaquetas como la fibrina. Mientras que la adhesión y la agregación 

plaquetaria inician la formación del trombo mural, la fibrina es importante para la 

estabilización del frágil trombo plaquetario en su fase inicial.5, 6 

 

La auténtica historia natural del IAMCEST es difícil de establecer por una serie de 

razones: la frecuente incidencia del infarto silente, la frecuencia de la muerte 

súbita fuera del hospital y los distintos métodos y definiciones utilizados para el 

diagnóstico de esta entidad. En estudios poblacionales se ha observado de forma 

constante que la tasa total de mortalidad en pacientes con un diagnóstico 

presumible de infarto de miocardio o síndrome coronario agudo durante el primer 

mes es de un 50%, y alrededor de la mitad de estas muertes ocurren durante las 

primeras 2 horas.1, 4 Esta elevada mortalidad inicial no ha cambiado mucho en los 

últimos años, a diferencia de lo que ha sucedido con la mortalidad hospitalaria. Al 

contrario de la mortalidad prehospitalaria, en la mortalidad de los pacientes 

tratados en el hospital se ha observado un acusado descenso. Antes de la 

introducción de las unidades de cuidados coronarios en la década de los sesenta, 

la mortalidad intrahospitalaria alcanzaba una media de un 25-30%. En la revisión 

sistemática de los estudios sobre mortalidad realizados en la era previa a la 
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reperfusión de mediados de la década de los ochenta, se observó una mortalidad 

intrahospitalaria de un 16%. Con el uso generalizado de las intervenciones 

coronarias, agentes fibrinolíticos, tratamiento antitrombótico y prevención 

secundaria, la mortalidad total a 30 días se ha reducido a un 46%, al menos en los 

pacientes participantes en estudios aleatorizados a gran escala y candidatos a 

fibrinólisis y/o intervención coronaria.7, 8 

 

La cardiopatía isquémica por aterotrombosis coronaria es la forma más frecuente 

de enfermedad cardiovascular después de los 30 años de edad, y es la principal 

causa de mortalidad en el mundo y en México. Datos epidemiológicos de México 

establecen a la cardiopatía isquémica como primera causa de mortalidad en 

mayores de sesenta años, segunda causa en la población en general, en el año 

2003 fue responsable de 50,000 defunciones y contribuyó aproximadamente al 

10% de todas las causas de mortalidad.9 

 

En la Ciudad de México se realizó un estudio epidemiológico en el año 2009 para 

estimar la incidencia de IAM en pacientes de nivel socioeconómico bajo, de 35 a 

64 años de edad; reportándose una incidencia de 6.6 en hombres y 4.8 en 

mujeres por 1,000 años-persona, encontrándose una elevada asociación  con 

enfermedades crónicodegenerativas como Diabetes mellitus, Hipertensión arterial 

sistólica e hipercolesterolemia.10 

 

En el año 2010 se reportó un estudio11 que evaluó el perfil epidemiológico de la 

cardiopatía isquémica en derechohabientes de Instituto Mexicano del Seguro 

Social (IMSS), desde el año 1990 al 2008; encontraron que la tendencia de la 

mortalidad por cardiopatía isquémica en el IMSS mostró un comportamiento 

ascendente en los primeros años de la década de 1990, pero a mediados de esa 

década inició una estabilización progresiva y una tendencia al descenso en los 

primeros ocho años de este siglo, este comportamiento ha sido similar en hombres 

y en mujeres. Los hombres de 45 a 64 años tienen una mortalidad diez veces 

mayor en comparación con el grupo de 20 a 44 años. En las mujeres es quince 
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veces mayor la diferencia entre ambos grupos. A su vez, los hombres de 65 años 

y más tienen una mortalidad cinco veces mayor que aquellos de 45 a 64 años, 

diferencia que en las mujeres es de nueve a diez veces mayor. La mortalidad es 

mayor en hombres que en mujeres. La mortalidad por IAM también ha mostrado 

un comportamiento similar en el periodo analizado. 

 

Un servicio de Urgencias tiene como principal objetivo identificar pacientes en 

quienes una intervención temprana puede modificar favorablemente la evolución 

en la fase aguda, en estos establecimientos se debe implementar un equipo 

médico de urgencias que supervise una red de atención medica entre hospitales 

con distintos niveles de tecnología y los medios para transporte rápido y eficaz.2, 4 

 

El diagnóstico se basa en la presencia  dolor torácico en reposo o ejercicio, típico 

de isquemia o equivalentes > 20 minutos de duración. El dolor típico es 

retroesternal opresivo e irradia al hombro y brazo izquierdo.  Son posibles también 

otras localizaciones del dolor, como la epigástrica o la interescapular. Datos 

importantes son una historia previa de enfermedad coronaria y la irradiación del 

dolor hacia el cuello, la mandíbula inferior o el brazo izquierdo. La intensidad es 

variable, desde muy intenso hasta una molestia leve. En adultos mayores puede 

ser reemplazado por equivalentes de isquemia como, disnea, fatiga, lipotimia o 

síncope. La activación del sistema simpático (sudoración, palidez, náusea y 

vómito) es un elemento clínico muy importante. Los antecedentes de enfermedad 

coronaria y factores de riesgo cardiovascular son fundamentales en el proceso de 

diagnóstico y estratificación. Aunque no existen signos físicos característicos, 

manifestaciones de disfunción ventricular (tercer ruido ventricular izquierdo, 

hipotensión, estertores, hipertensión venocapilar, fracción de expulsión < 40%) 

sugieren un área de miocardio en riesgo extensa y confieren un riesgo alto.4 

 

Debe obtenerse un electrocardiograma  (ECG) en forma inmediata y requiere de 

un análisis cuidadoso, incluyendo aVR en donde un desnivel positivo del ST 

sugiere una enfermedad proximal crítica. Rara vez es normal y a través del 
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análisis del ST y onda T es posible establecer un diagnóstico y elegir un 

tratamiento de reperfusión o sólo tratamiento estándar antitrombótico. Si existen 

dudas razonables se sugiere tomarlo en forma seriada. El registro de V7 y V8 es 

útil para identificar isquemia en región posterior; incluso en la fase inicial, el ECG 

no suele ser normal. En caso de IAMCEST con nueva o sospecha de nueva 

presentación de bloqueo completo de rama izquierda, es preciso administrar 

tratamiento de reperfusión, por lo que se tomarán las medidas necesarias para ello 

lo antes posible. Sin embargo, en las primeras horas el ECG puede ser equívoco; 

incluso en un infarto probado es posible que no se observen las características 

típicas de la elevación del segmento ST y nuevas ondas Q. Se repetirán los 

registros electrocardiográficos y, siempre que sea posible, se compararán con 

registros anteriores. Para el diagnóstico de algunos casos seleccionados (infarto 

posterior o infarto del ventrículo derecho, respectivamente), es útil obtener 

registros de las derivaciones V7-V8 o V4R. Se iniciará lo antes posible la 

monitorización electrocardiográfica en todos los pacientes para detectar arritmias 

mortales.2, 4 

 

Los electrocardiogramas evolutivos aumentan la sensibilidad de la prueba. El 

signo principal de la necrosis es la onda Q patológica, aunque no es 

patognomónica (cuando aparece, es más de 25% de la R, donde normalmente no 

existe, y tiene un ancho de 0,04 segundos o melladas). En la evolución del ECG 

se describen cuatro fases:12 

1) Hiperaguda (0-6 horas): elevación convexa del segmento ST, con T positiva 

y presencia de isquemia a distancia o no (depresión de ST). 

2) Aguda (6-12 horas): persisten los hallazgos anteriores, con una onda T 

menos prominente y puede comenzar a verse la onda Q. 

3) Subaguda (12 horas-días): el segmento ST retorna a la línea basal y se 

torna negativo. A las 2 semanas el segmento ST debe ser isoeléctrico. De 

persistir es indicativo de remodelado, aneurisma o asinergia ventricular. 
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4) Residual (semanas-meses): la onda Q puede disminuir de amplitud, se 

normaliza el segmento ST, si no era ya isoeléctrico, y se hace positiva la 

onda T. 

 

El ECG debe de realizarse dentro de los primeros 10 minutos del ingreso a la sala 

de urgencias del paciente que presente dolor torácico o equivalente, las 

elevaciones del segmento ST de más de 0.1 mV en dos derivaciones consecutivas 

es indicativo de IAMCEST, la elevación del mismo segmento a 0.2 mV ha 

demostrado ser más específica y adecuada en el diagnóstico de IAMCEST. Las 

derivaciones derechas deben de obtenerse en todos los pacientes que sufren 

infarto de la cara inferior, esto con la finalidad de descartar el involucro del 

ventrículo derecho. Aquellos pacientes que se presenten con bloqueo de rama 

izquierda, las siguientes características deben de ser consideradas con un 

IAMCEST.12, 13 

• Elevación del segmento ST igual o mayor a 0.1 mV en las derivaciones con 

QRS positivo. 

• Depresión del segmento ST igual o mayor de 0.1 mV en V1 a V3. 

• Elevación del segmento ST igual o mayor a 0.5 mV en las derivaciones con 

QRS negativo. 

 

El ecocardiograma transtorácico (ECOTT) permite la confirmación o exclusión del 

diagnóstico de IAMCEST, permitiendo al mismo tiempo evaluar la función del 

ventrículo derecho e izquierdo y detectar oportunamente complicaciones 

mecánicas.12 

 

La aparición de marcadores económicos, muy precisos y predictivos de lesión 

miocárdica, inflamación y estabilidad hemodinámica, ha revolucionado la 

evaluación y el tratamiento de pacientes con SCA. Estos biomarcadores 

sanguíneos requieren volúmenes de muestra pequeños, pueden analizarse 

rápidamente y ofrecen información importante respecto al diagnóstico, la 

estratificación del riesgo y el tratamiento de estos pacientes. Para comprender el 
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uso de estos marcadores, deben tenerse algunos conocimientos sobre qué 

comporta el aumento en estos marcadores, cómo deben recogerse y medirse para 

ofrecer una información fiable, cuándo sospechar factores de confusión analíticos 

y cuáles son los valores clave que transfieren la información diagnóstica, 

pronóstica y terapéutica.14 

 

El complejo de troponina se localiza en el filamento fino del músculo estriado, junto 

con la actina y la tropomiosina. Tres únicos genes codifican las subunidades de la 

troponina para la unión de Ca2+ (TnC), y para la inhibición (TnI) y la unión de 

tropomiosina (TnT). TnI y TnT expresan diferentes isoformas en el músculo liso y 

esquelético, que son codificadas por genes distintos y, por tanto, tienen diferentes 

secuencias de aminoácidos. En contraste, la TnC tiene idénticas secuencias de 

aminoácidos en los tejidos esquelético y cardíaco, por lo que es un biomarcador 

cardíaco menos específico. Utilizando los análisis sensibles actuales y los valores 

de corte sugeridos por los grupos de directrices del American College of 

Cardiology/American Heart Association (ACC/AHA),12 las concentraciones de 

troponina empiezan a aumentar a las 2 a 3 horas después del inicio de las 

molestias torácicas, recomiendan también realizar determinaciones seriadas a la 

presentación, y de nuevo a las 6-9-12 horas. Por tanto, puede hacerse un 

diagnóstico definitivo en 2-3 horas en el 80% de los pacientes; la troponina puede 

mantenerse elevada hasta 10-14 días después de un episodio, ayudando a 

diagnosticar a pacientes que buscaron tarde el tratamiento. No obstante, es fácil 

ver nuevos aumentos que permiten diagnosticar, sin duda, un reinfarto.15, 16 

 

La Creatinin Cinasa (CK) se encuentra en el miocardio, en el músculo esquelético 

y en el cerebro; está formada por subunidades M y B que forman CK-BB, CK-MB y 

CK-MM. La CK-MB tiene una mayor especificidad por el miocardio, porque la 

concentración en los miocitos es posiblemente mucho mayor. Las determinaciones 

seriadas de CK-MB han sido el método de referencia durante años y, cuando se 

determina por análisis de masas, tienen una sensibilidad moderada y una 

especificidad razonable para evaluar a los pacientes con un SCA. Sin embargo, la 



11 
 

CK-MB es mucho menos sensible que la troponina, aumenta más lentamente 

según los análisis actuales, tiene valores de corte menos sensibles y es suficiente 

en el músculo esquelético como para alterar realmente la especificidad en algunos 

casos.15, 16 

 

El manejo del infarto agudo de miocardio presenta dos etapas igualmente 

importantes. La primera extrahospitalaria, cuyo objetivo principal es iniciar las 

medidas de soporte básico adecuadas a la emergencia y para las cuales es 

indispensable contar con un equipo paramédico entrenado en la clasificación de 

pacientes, estabilización hemodinámica, reconocimiento y manejo de arritmias. 

Una segunda fase, denominada avanzada, es la realizada en el ambiente 

hospitalario y de preferencia en una unidad de cuidados coronarios. El equipo 

encargado de la primera fase, debe estar autorizado para iniciar el manejo con 

oxígeno, nitratos y aspirina. En países con infraestructura adecuada se puede 

inclusive comenzar la administración de la trombolisis en el caso que el tiempo 

para llegar a un centro de asistencia médica sea mayor de 90 minutos.12, 13 

 

La segunda fase, la hospitalaria, se inicia con un diagnóstico adecuado, 

comprendiendo manifestaciones clínicas, cambios electrocardiográficos y 

elevación de biomarcadores, considerando iniciar la terapia farmacológica y 

medidas generales.12 

 

Analgesia.  El alivio del dolor es una de las primeras medidas a llevar a cabo, no 

sólo desde un punto de vista humanitario, sino porque mejora el confort del 

enfermo y evita la activación simpática, que favorece la vasoconstricción, aumenta 

el trabajo cardíaco y el efecto proarritmogénico de las catecolaminas. Los 

fármacos de elección son los opiáceos (morfina por vía intravenosa 4-8 mg, con 

dosis adicionales de 2 mg repetidas si persiste el dolor). En ocasiones estos 

fármacos presentan efectos colaterales como náuseas o vómitos que pueden ser 

mitigados con antieméticos, o hipotensión y bradicardia que tienen buena 

respuesta a la atropina. Ocasionalmente pueden causar depresión respiratoria. Si 
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el paciente se encuentra muy ansioso se puede administrar un sedante, aunque 

normalmente con la morfina suele ser suficiente.12 

 

Oxigenoterapia.  Se indica oxigenoterapia a todo paciente con saturación de 

Oxigeno ˂ 94%. Se administrará oxigenoterapia en puntas nasales o mascarilla a 

2-4 l/min, sobre todo en aquellos pacientes con disnea, signos de Insuficiencia 

Cardiaca (IC) o shock. La monitorización no invasiva del oxígeno en sangre nos 

puede orientar las necesidades de éste por parte del paciente, así como la 

necesidad de soporte ventilatorio.17, 18, 19 

 

Ácido acetilsalicílico. El ácido acetilsalicílico inhibe la ciclooxigenasa-1 en las 

plaquetas y previene la formación de tromboxano A2, disminuyendo la agregación 

plaquetaria. Se ha observado que el ácido acetilsalicílico reduce en un 50% la 

incidencia de muerte e IAM no mortal en varios ensayos y en un gran 

metaanálisis. Las dosis más altas de ácido acetilsalicílico no tienen un efecto 

beneficioso mayor, pero parecen asociarse a una mayor incidencia de efectos 

secundarios (hemorragia, efectos secundarios gastrointestinales). Con dosis bajas 

de ácido acetilsalicílico, todo el efecto antitrombótico tarda 2 días en manifestarse, 

mientras que con dosis estándar, el efecto aparece en horas. Por tanto, las 

directrices del ACC/AHA recomiendan una dosis inicial de 162 a 325 mg de una 

formulación no entérica, seguido de 75 a 325 mg/día de una formulación entérica o 

no entérica masticable; y en caso de no ser posible la ingesta oral, se optará por 

250-500 mg intravenosos. Posteriormente, se administrará una dosis de 75-160 

mg diaria de forma indefinida. Sus contraindicaciones son: historia de reacción 

alérgica al ácido acetilsalicílico, úlcera péptica y hemorragia activa. 

Recientemente, ha aparecido un síndrome de «resistencia al ácido 

acetilsalicílico», descrito como un fracaso relativo para inhibir la agregación 

plaquetaria o el desarrollo de un acontecimiento clínico durante el tratamiento con 

ácido acetilsalicílico.17, 18, 19, 20 
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Tienopiridinas (Clopidogrel).  Su efecto se encuentra en la inhibición selectiva e 

irreversible del receptor plaquetario P2Y12 para el ADP (adenosindifosfato), de 

esta manera impide la agregación plaquetaria. Hay tres receptores distintos para el 

ADP, y el clopidogrel bloquea sólo uno de ellos, por lo que la inhibición de la 

agregación plaquetaria que produce es incompleta. Precisa ser metabolizado por 

el sistema citocromo P450 hepático para adquirir actividad, por eso su inicio de 

acción se retrasa unos días. Sus contraindicaciones son hemorragia activa, 

embarazo y lactancia, o historia de hipersensibilidad al fármaco. Actualmente, y 

después de la publicación de los estudios COMMIT-CCS-2 y CLARITY-TIMI 28 el 

uso del clopidogrel está aprobado en el tratamiento del IAMCEST, tanto en los 

pacientes que se someten a intervención coronaria percutánea (ICP) primaria 

como los que reciben tratamiento de reperfusión con fibrinolítico. En pacientes 

sometidos a ICP primaria, el clopidogrel se ha de administrar lo antes posible, con 

dosis de carga de al menos 300 mg oral (mejor 600 mg), seguido de 75 mg 

diarios. En pacientes que reciben tratamiento fibrinolítico se recomienda dosis de 

carga de clopidogrel de 300 mg oral, seguida de mantenimiento con 75 mg al día, 

excepto en pacientes mayores de 75 años, en los que se recomienda iniciar 

directamente con 75 mg, ya que no se conoce con certeza la eficacia y la 

seguridad de dar la dosis de carga en este grupo de edad. El COMMIT-CCS-2 

también incluyó a pacientes que no se habían sometido a tratamiento de 

reperfusión. Las guías actuales sobre el manejo del IAMCEST, recomiendan 

administrar 75 mg diarios de clopidogrel también a los pacientes con IAMCEST sin 

reperfusión.17, 18, 19 

 

Nitroglicerina.  No está justificado el uso sistemático de nitratos en pacientes con 

IAMCEST. Se administrará nitroglicerina sublingual o intravenosa como 

tratamiento del dolor de origen isquémico, y está claramente indicada la 

administración de nitroglicerina intravenosa como vasodilatador en pacientes con 

hipertensión arterial o IC. No se deberá administrar si la presión arterial sistólica es 

< 90 mmHg, o si el paciente se presenta con bradicardia (frecuencia cardiaca < 50 

lat/min) o taquicardia (>100 lat/min). Se administrará de forma sublingual 
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inicialmente si no existe hipotensión. Nos va a permitir valorar si existe 

reversibilidad Infarto de los cambios electrocardiográficos. Posteriormente se 

puede utilizar como alivio sintomático, en caso de que el paciente se encuentre 

hipertenso o si presenta semiología de IC. Se ha de evitar su uso si el paciente ha 

recibido inhibidor de la fosfodiesterasa en las últimas 24 horas, porque potencia 

los efectos hipotensores de los nitratos. Su uso sistemático no ha demostrado 

mejoría en la supervivencia.17, 18, 19 

 

Morfina. El tratamiento del dolor es de gran importancia, tanto para el confort del 

paciente como para paliar el efecto de la activación simpática secundaria al dolor, 

que causa vasoconstricción e incrementa el trabajo cardiaco. El analgésico de 

elección es el cloruro mórfico intravenoso; se empieza con 4-8 mg, con dosis 

adicionales de 2 mg a intervalos de 5-15 minutos hasta la desaparición del dolor. 

La morfina puede producir náuseas y vómitos que, normalmente, ceden tras 

administrar antieméticos (metoclopramida 5-10 mg intravenosa), hipotensión 

arterial con bradicardia, que suele responder a atropina 0,5-1 mg intravenosa, 

hasta un total de 2 mg, y depresión respiratoria. Si a pesar de la morfina el 

paciente continúa ansioso, considerar la administración de tratamiento 

ansiolítico.18, 19 

 

Inhibidores de la glucoproteína IIb/IIIa.  Este tipo de inhibidores plaquetarios se 

unen al receptor plaquetario Gp IIb/IIIa, impiden la unión al fibrinógeno y así 

bloquean el paso final de la agregación plaquetaria. No tienen efecto en la 

adhesión plaquetaria y no bloquean los factores de la coagulación que se sitúan 

en las plaquetas activas y que generan trombina. Por eso, los inhibidores de la 

glucoproteína IIb/IIIa se administran con fármacos que inhiban la formación de 

trombina o su actividad. Hay tres inhibidores de los receptores glucoproteínicos 

plaquetarios IIb/IIIa actualmente en el mercado: abciximab, eptifibatida y tirofibán. 

Han sido bien estudiados en el síndrome coronario agudo sin elevación del ST, y 

como coadyuvantes de los procedimientos de revascularización coronaria; sin 

embargo, su papel en el contexto del IAMCEST está menos establecido.17, 18, 19 
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Heparina.  El efecto procoagulante de la trombina se puede antagonizar bien 

mediante inactivación de la enzima o impidiendo su formación por las proteínas 

precursoras de la coagulación. Los inhibidores indirectos de la trombina, como la 

heparina de bajo peso molecular o la heparina no fraccionada, actúan activando la 

antitrombina, inhibidor de la trombina. Los inhibidores directos de la trombina 

actúan uniéndose directamente a la trombina e impidiendo su interacción con los 

sustratos. Tanto la no fraccionada como la heparina de bajo peso molecular 

actúan sobre la antitrombina III, inactivando la trombina y el factor Xa, en similares 

proporciones en el caso de la heparina no fraccionada y con mayor efecto en el 

factor Xa en el caso de las heparinas de bajo peso molecular. Su efecto adverso 

más frecuente es la trombocitopenia inducida por heparina, más frecuente con la 

no fraccionada.18, 19 

 

Tratamiento fibrinolítico. En pacientes tratados con alteplasa, tenecteplasa o 

reteplasa, el uso durante y luego de la fibrinólisis con heparina está estandarizado. 

La heparina no parece mejorar la permeabilidad coronaria en los pacientes 

tratados con fibrinolíticos no selectivos, como la estreptoquinasa. El estudio 

EXTRAC-TIMI 25 evalúa la enoxaparina frente a la heparina no fraccionada en 

pacientes que reciben terapia fibrinolítica administrando dosis de enoxaparina 

ajustada por edad y función renal. Se observó reducción del riesgo de reinfarto y 

muerte a los 30 días con enoxaparina, pero con mayor incidencia de hemorragia 

no cerebral. Las guías de manejo de IAMCEST aconsejan en pacientes que 

reciben fibrinolíticos específicos, administrar enoxaparina a dosis de 30 mg 

intravenosa inicial seguido, 15 minutos después, de 1 mg/kg subcutánea cada 12 

h durante toda la estancia hospitalaria, máximo de 8 días. En pacientes mayores 

de 75 años no se administra el bolo inicial y la dosis subcutánea es de 0,75 mg/kg 

cada 12 horas. Si el filtrado glomerular es < 30 ml/min, se administra la dosis 

subcutánea correspondiente, pero sólo 1 vez al día. Si no se dispone de 

enoxaparina, se administrará heparina no fraccionada a dosis de 60 U/kg 

intravenosa en bolo, máximo de 4.000 U, seguido de infusión de 12 U/kg, máximo 
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de 1.000 U/h, durante 24-48 horas, con control del tiempo de tromboplastina 

parcial activada (50-70 segundos) a las 3, 6, 12 y 24 h.13, 17, 18, 19, 20 

 

Bloqueadores beta.  Todos los pacientes deberían recibir tratamiento oral con 

bloqueadores beta si no presentan contraindicaciones. El uso de los bloqueadores 

beta intravenosos no está establecido. Parece razonable administrarlos en las 

primeras 24 horas a los pacientes con hipertensión arterial y que no presenten 

signos de IC, evidencia de bajo gasto cardiaco, riesgo de shock cardiogénico o 

contraindicaciones para el bloqueador beta. Todos los pacientes sin 

contraindicaciones deberán recibir tratamiento con  bloqueadores beta 

indefinidamente.12, 13, 19 

 

Antagonistas del calcio.  No se deben administrar en la fase aguda del infarto de 

forma profiláctica. En caso de necesidad por contraindicación de los bloqueadores 

beta y necesidad de controlar la angina o la frecuencia cardiaca, podrán 

administrarse siempre que no haya disfunción ventricular, signos de IC o bloqueo 

auriculoventricular.12, 18, 19 

 

Inhibidores de la enzima de convertidora de angiotensina. (IECA) Se debe 

administrar IECA en las primeras 24 horas a los pacientes con infarto anterior 

extenso, fracción de eyección ventricular ≤ 40% o aquellos que han presentado 

clínica de IC durante la fase aguda del infarto, en ausencia de hipotensión u otras 

contraindicaciones. La administración sistemática de estos fármacos a todos los 

pacientes que presenten un IAMCEST y sin las características anteriores resulta 

indicación IIa, tanto en las guías de práctica clínica de la Sociedad Europea de 

Cardiología como las de la ACC/AHA.   En caso de intolerancia a IECA se puede 

considerar los ARA-II.4, 12, 13, 19 

 

Espironolactona.  Fármaco antagonista selectivo del receptor de la aldosterona. 

Está indicada su asociación con los IECA en pacientes con IAMCEST con 

disfunción ventricular e insuficiencia cardiaca o diabetes mellitus.12 
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Estatinas. Su administración en un IAMCEST está indicada de forma aguda, 

dentro de las primeras 24 horas si es posible y a altas dosis.12 Las estatinas son 

fármacos inhibidores de la 3-hidroxi-3-metilglutaril coenzima A (HMG-CoA) 

reductasa, con lo que reducen la síntesis de colesterol y aumentan los receptores 

de LDL y el catabolismo de LDL. También inhiben la proliferación de fibroblastos, 

factores proinflamatorios y protrombóticos, mejoran la función endotelial y la 

síntesis de óxido nítrico. Su principal efecto adverso es la miopatía con 

rabdomiólisis y fallo renal secundario.13 

 

Trombólisis: Está mediada por la plasmina, una serina proteasa inespecífica que 

degrada la fibrina y el fibrinógeno asociados al coágulo, alterando el trombo en 

evolución. Los trombolíticos son activadores del plasminógeno, que convierten 

directa o indirectamente la proenzima plasminógeno en plasmina. La plasmina 

degrada varias proteínas, como la fibrina, el fibrinógeno, la protrombina y los 

factores V y VII. Los trombolíticos utilizados con mayor frecuencia en todo el 

mundo son la estreptocinasa, tenecteplasa y reteplasa.18, 19, 20  

 

Los pacientes que cursan con un infarto agudo del miocardio con elevación del 

segmento ST, se benefician de una terapia de reperfusión lo más pronto posible. 

Aquellos con menos de doce horas desde el inicio de los síntomas, cuyo 

electrocardiograma muestra elevación mayor o igual a 0,1 mV al menos en dos 

derivaciones de la misma pared del corazón o con bloqueo completo de rama 

izquierda nuevo o presumiblemente nuevo, son candidatos a trombólisis. Los 

pacientes con infarto del miocardio sin elevación del ST, no deben recibir 

trombólisis.12, 17, 18, 19, 20 

 

La trombólisis se prefiere cuando: 

• El paciente consulta inicialmente a un hospital donde no se realiza angioplastia y 

no hay posibilidad de traslado a un centro de referencia para su intervención 

dentro de los primeros noventa minutos del contacto médico inicial. 
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• El paciente lleva tres horas o menos con los síntomas y no hay disponibilidad de 

realizar angioplastia en los sesenta minutos siguientes (la diferencia entre el 

tiempo puerta-balón y el tiempo puerta-aguja es mayor de una hora). 

• No hay disponibilidad de tratamiento invasivo debido a falta del laboratorio de 

hemodinamia con experiencia (la experiencia está determinada por un 

hemodinamista que realice más de 75 angioplastias por año; todo el grupo debe 

realizar más de 200 angioplastias por año y al menos 36 angioplastias 

primarias).18, 19, 20 

 

Si se decide realizar trombólisis, la meta es iniciar este tratamiento en los 30 

minutos siguientes a la llegada del paciente al servicio de urgencias (tiempo 

puerta–aguja menor a 30 minutos). No se administra tratamiento trombolítico en 

pacientes asintomáticos con más de 24 horas del inicio de los síntomas.18, 19, 20 

 

Se recomienda que todos los médicos de urgencias estén entrenados en la 

administración temprana de trombólisis en infarto agudo del miocardio con 

elevación del ST.12 

Contraindicaciones absolutas 

1. Sangrado activo (diferente de menstruación). 

2. Sospecha de disección aórtica. 

3. Sangrado intracerebral previo 

4. Ataque cerebrovascular isquémico en los últimos tres meses. 

5. Neoplasia intracraneal conocida. 

6. Lesión vascular cerebral conocida. 

7. Trauma facial o trauma craneal severo en los últimos tres meses. 

 

Contraindicaciones relativas 

1. Hipertensión arterial severa mal controlada (mayor a 180/110). 

2. Historia de ataque cerebrovascular isquémico mayor a tres meses, demencia 

    u otra patología intracraneal conocida. 

3. Reanimación cardiopulmonar traumática o mayor de diez minutos. 
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4. Cirugía mayor en las últimas tres semanas. 

5. Hemorragias internas en las últimas cuatro semanas. 

6. Punciones vasculares no compresibles. 

7. Embarazo. 

8. Úlcera péptica activa. 

9. Uso de anticoagulantes 

10. Para estreptoquinasa: uso previo de estreptoquinasa entre cinco días y seis   

      meses antes. 

 

Antes de preparar el medicamento fibrinolítico, se debe estar seguro de que el 

paciente cumple con las indicaciones y no presenta ninguna contraindicación 

absoluta.17, 18, 19 

 

En la última década aparecen como alternativas terapéuticas nuevos fibrinolíticos 

mutantes de alteplasa como reteplasa, lanoteplasa, tenecteplasa y estafiloquinasa 

recombinada. En nuestro medio contamos además del régimen estándar de 

estreptoquinasa con dos alternativas, alteplasa y tenecteplasa.18, 19, 20 

 

La Estreptoquinasa es una proteína bacteriana de 415 aminoácidos. La 

estreptocinasa, el fibrinolítico más económico y aún utilizado globalmente, se 

administra en perfusiones a corto plazo. Sin embargo, esta enzima es antigénica, 

tiene poca especificidad por la fibrina y causa efectos líticos sistémicos 

importantes en dosis clínicas,  Estreptoquinasa 1,500,000 UI en 60 ó 30 minutos: 

Esta proteína bacteriana producida por el estreptococo es el prototipo de los 

llamados no fibrino específico o fibrinolíticos indirectos, se une al plasminógeno y 

convierte al plasminógeno en plasmina. Activa tanto la plasmina circulante como la 

ligada al plasminógeno induciendo un estado de plasminemia sistémica con 

depleción secundaria del fibrinógeno, plasminógeno y factores V y VIII. Esta “lisis 

sistémica” crea un estado sostenido de hipocoagulabilidad que puede reducir el 

riesgo de retrombosis. Los pacientes que reciben estreptoquinasa pueden 

desarrollar anticuerpos antiestreptoquinasa alcanzando niveles máximos 10 días 
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después de la infusión. Esto se expresa clínicamente por reacciones alérgicas que 

en las formas leves incluyen eritema cutáneo, escalofríos, etcétera y las graves 

pueden condicionar un estado de anafilaxia. La liberación de bradicina contribuye 

a un estado de hipotensión el cual se puede observar al inicio de la infusión o 

después de las primeras 750,000 UI. Cuando se presenta podría ser útil la 

posición de Trendelemburg, utilizar soluciones endovenosas, dobutamina en dosis 

alfa o algún antihistamínico. No se recomienda suspender la infusión ni el empleo 

de esteroides como profilaxis. El régimen estándar de estreptoquinasa disminuyó 

en forma significativa mortalidad y eventos adversos y por su accesibilidad es el 

más utilizado a nivel mundial.  La baja incidencia de complicaciones hemorrágicas 

lo convierte en el fibrinolítico de elección en grupos de riesgo alto. Considerando 

que no existe el fibrinolítico ni el régimen ideal, se ha buscado un equilibrio entre 

rápida reperfusión, sobrevida y complicaciones hemorrágicas. Al acelerar la 

infusión de alteplasa a 90 minutos el estudio GUSTO-I, demostró que una 

reperfusión rápida y temprana se relaciona directamente con una mejor evolución 

y que, en términos de sobrevida, este régimen fue superior al de estreptoquinasa, 

pero incrementando la incidencia de complicaciones hemorrágicas. Previamente, 

los estudios GISSI-2 e ISIS-3 no demostraron ninguna diferencia en términos de 

mortalidad entre ambos regímenes. En nuestro medio al acelerar el régimen 

estándar de estreptoquinasa a 20 minutos se demostró mejor fracción de 

expulsión en comparación con los que recibieron la infusión estándar, sin ninguna 

diferencia en mortalidad. El perfil clínico de seguridad para evitar un estado de 

hipotensión con esta infusión incluye: edad < 60 años, peso > 70 kg, TA diastólica 

entre 80 y 100 mmHg y no haber recibido vasodilatadores, diuréticos ni 

analgésicos por vía endovenosa. Este perfil limita el empleo de este régimen a un 

número reducido de pacientes.12, 17, 19, 20 

 

Alteplasa.  Es una molécula dominante de cadena única del rt-PA, clonada y 

producida por tecnología recombinante del DNA. Deriva de una proteasa serina 

natural fisiológicamente idéntica al activador del plasminógeno endógeno humano 

y en su estado natural se produce en el endotelio vascular. Es el prototipo de los 
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llamados fibrino específicos o fibrinolíticos directos. Los inhibidores del activador 

del plasminógeno inhiben su efecto en humanos y no es antigénica por lo que 

reacciones alérgicas y anafilaxia son poco frecuentes. Su administración rara vez 

se suspende por hipotensión secundaria y en presencia de cifras de TA en límites 

inferiores por causa no cardiogénica (vasodilatadores, hipovolemia, etcétera) es 

posible iniciar la infusión. Por su mayor especificidad sobre la fibrina induce 

reperfusión coronaria más temprana con depleción moderada del fibrinógeno, pero 

la incidencia de hemorragia intracraneal es mayor.  Otra ventaja teórica sobre los 

no-fibrino específicos es una mayor lisis de la fibrina ligada al trombo. La infusión 

acelerada de Neuhaus en 90 minutos cobró popularidad en relación al régimen 

aprobado por la Food and Drug Administration (FDA) al salvar 10 de cada 1,000 

infartos y prevenir 1 de cada 7 fallecimientos.17, 18, 20, 21 

 

La tenecteplasa es una versión genéticamente modificada del rt-PA (alteplasa) con 

una triple sustitución que aumenta la semivida plasmática, la unión a la fibrina y la 

resistencia al inhibidor del activador del plasminógeno 1. Su aclaramiento 

plasmático más lento permite la administración en bolo único, y la tenecteplasa 

tiene mayor especificidad por la fibrina que los demás trombolíticos. Actualmente, 

es el fármaco más utilizado en Estados Unidos. Tenecteplasa se administra en  

bolo único de 5 a 10 segundos en dosis por kilogramo de peso; es similar a la 

forma nativa del rt-PA y difiere por tres sustituciones en la cadena del aminoácido. 

Una treonina es reemplazada por aspargina, la cual se agrega a un sitio 

glucosilado en la posición 103. Una aspargina es sustituida por glutamina 

modificando un sitio glucosilado en la posición 117 y finalmente se reemplazan 

cuatro aminoácidos en la proteasa dominante (lisina, histidina, arginina y arginina) 

por cuatro residuos de alanina. En comparación con alteplasa, estas mutaciones 

en modelos animales aumentan la vida media, incrementan la especificidad a la 

fibrina y confiere mayor resistencia a la inhibición inducida por el inhibidor del 

activador del plasminógeno-1. En humanos tiene una depuración plasmática más 

lenta que alteplasa, por lo que su vida media tiene un rango de 11 a 20 minutos en 

relación con 3 a 5 minutos de alteplasa.18, 19, 20, 21 El estudio ASSENT-2 demostró 
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mejor flujo TIMI 3 con tenecteplasa en comparación con alteplasa22 y el ASSENT-

3 estableció un sinergismo benéfico entre tenecteplasa y enoxaparina, al 

establecer la mortalidad más baja (5.4%) observada en un estudio de infarto 

agudo y terapia fibrinolitica. El grupo que recibió heparina no fraccionada tuvo el 

menor porcentaje de complicaciones hemorrágicas y en todos existió un alto 

porcentaje (> 30%) de angioplastía o revascularización. El grupo tenecteplasa y 

heparina no fraccionada tuvo el mayor porcentaje de angioplastia urgente (14.4%, 

p < 0.0001).23 

 

En nuestro país en  el año 1999 se realizó un estudio prospectivo, observacional, 

descriptivo y longitudinal, en el servicio de Urgencias del Hospital General de Zona 

1 A del IMSS en el Estado de México, en un periodo de 6 meses, con el objetivo 

de establecer la incidencia del IAMCEST en la población mayor de 18 años, 

tiempo de inicio de la trombólisis en relación a la sintomatología, así como la 

mortalidad a 30 días. Se reporto una  incidencia de IAMCEST de 51 pacientes de 

2 724 consultas otorgadas en el servicio, siendo trombolizados 14 (10 masculinos 

y 4 femeninos); con un promedio de tres horas desde el inicio de los síntomas y la 

trombólisis, con una mortalidad de 14.3% a 30 días; la localización más frecuente 

fue la inferior, dentro de las complicaciones que se presentaron en los pacientes 

de este estudio, se encontró uno masculino mayor de 65 años con choque 

cardiogénico y otro femenino mayor de 65 años con bloqueo aurículo-ventricular 

completo (7.1%), respectivamente.24 

 

En el 2008 se publicó un estudio prospectivo del Servicio de Urgencias del 

Hospital de Cardiología UMAE 34 del IMSS, con el objetivo de conocer la 

seguridad y efectividad de alteplasa, con un seguimiento durante la hospitalización 

y 30 días posterior a este, incluyó 103 pacientes con diagnóstico final de 

IAMCEST; 62 recibieron 100 mg de alteplasa en 60 minutos y en 31 se realizó ICP 

facilitada con 50 mg de alteplasa en 30 minutos; en los 103 pacientes la 

mortalidad por causa cardiovascular fue del 11%.  En el grupo de alteplasa en 60 

minutos fue del 7% (3 choque cardiogénico y 2 reinfarto) y para la ICP facilitada 
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del 19% (3 por choque cardiogénico, 1 hemorragia mayor y 2 complicaciones 

durante una ICP). La mayor incidencia de isquemia recurrente y reinfarto se 

observó en el grupo tratados solo con terapia fibrinolitica. La mortalidad global fue 

del 13% que incluyó causas no-cardiovasculares como sepsis y complicaciones 

durante revascularización quirúrgica o mecánica.25 

 

En el año 2010 se reportó un estudio realizado en el  servicio de Urgencias del 

Hospital General se Zona (HGZ) 47 del IMSS, cuyo objetivo fue comparar la 

supervivencia, el infarto y la angina a treinta días en pacientes con infarto agudo al 

miocardio que no fueron trombolizados, comparados con pacientes que recibieron 

terapia trombolítica; se incluyeron 74 pacientes, de los cuales uno fue eliminado 

por pérdida durante el seguimiento. De 73 pacientes, 38 fueron trombolizados y 35 

no, 51 correspondieron al Hospital General de Zona No. 47 y 22 al Hospital de 

Especialidades «Dr. Belisario Domínguez»; 56 fueron hombres (76.7%) y 17 

mujeres (23.3%), con una edad promedio de 59.18 ± 13.6 años (mínima de 26 y 

máxima de 89 años). De los pacientes trombolizados 19 lo hicieron con 

tenecteplasa, la mortalidad en trombolizados fue de 5.2% ligeramente menor que 

en No trombolizados, se presentaron 6 defunciones 2 en trombolizados quienes 

fueron tratados con tenecteplasa, el riesgo de  angina a los 30 días fue más 

frecuente en no trombolizados.26 
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2.  Planteamiento del problema  

 

La enfermedad cardiovascular es la primera causa de muerte a nivel global, de 

acuerdo a datos de la Organización Mundial de la Salud (OMS), se estima que 

17.1 millones de personas murieron por enfermedad cardiovascular en el 2008, 

representando el 29.8% de todas las muertes registradas. De estos fallecimientos 

aproximadamente 7.25 millones fueron por enfermedad vascular coronaria 

equivalente al 12.8% de todas las defunciones.27 

 

En el año 2012, en México se registraron 74,057 defunciones por enfermedades 

isquémicas del corazón, representando el 12.2% de las defunciones en este año. 

En el estado de Guerrero en el 2008, se reportaron 14,262 defunciones; de estas, 

por enfermedades isquémicas del corazón se reportó con una tasa de mortalidad 

por 100 mil habitantes de 40.21.28   El riesgo de complicaciones futuras para los 

pacientes que sobreviven un infarto al miocardio son substanciales y estas 

incluyen principalmente: Infartos recurrentes, muerte súbita, insuficiencia cardiaca, 

evento vascular cerebral y angina de pecho, arritmias, siendo las eventos 

cardiovasculares mayores (reinfarto, reintervención, muerte o nuevo inicio de falla 

cardiaca) más frecuentes en mayores de 75 años,29 las complicaciones mecánicas 

(comunicaciones interventriculares, la rotura libre de pared de ventrículo izquierdo 

y la insuficiencia mitral aguda severa secundaria a rotura de músculo papilar)30 las 

menos frecuentes, por lo tanto la implementación de una terapia de reperfusión 

farmacológica es de gran importancia, así como la determinación de su éxito o 

fracaso por la asociación de complicaciones así como para el requerimiento de 

una terapia alternativa. 

 

De ahí que se genera la pregunta de investigación:  

¿Cuál es la sobrevida e incidencia de complicaciones a 30 días en pacientes con 

infarto agudo al miocardio con elevación del ST trombolizados con Tenecteplasa  

atendidos en el servicio de urgencias de Hospital General Regional No. 1 “Vicente 

Guerrero”? 
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3.  Justificación  

 

La mortalidad por cardiopatía isquémica en México ha mostrado un incremento 

constante desde la segunda mitad del siglo pasado, y en la población amparada 

por el Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS) es la segunda causa de muerte 

y de pérdida de años de vida saludables, tanto por muerte prematura, como por 

discapacidad.11 

 

Las enfermedades cardiacas son la primera causa de mortalidad general en la 

población Mexicana. En el 2009 se registraron 535,181 defunciones, siendo la 

causa principal de mortalidad las enfermedades cardiacas con 78,604 

defunciones, la primera causa de defunción es la cardiopatía isquémica con 

60,776 muertes. La cardiopatía isquémica en la población amparada por el IMSS 

es uno de los problemas prioritarios de salud y de los que mayor carga de 

enfermedad generan.11 El incremento constante y sostenido de la mortalidad por 

esta enfermedad observado en México, parece tener un comportamiento estable 

que sugiere una tendencia a disminuir en la población amparada. Sin embargo 

este comportamiento es más probable que se deba a una menor letalidad de la 

enfermedad, sobre todo a nivel hospitalario, secundaria a mejorías en la atención 

médica del padecimiento, lograda en años recientes.31 

 

Desafortunadamente no parece observarse una disminución en la incidencia que 

pudiera explicar este comportamiento epidemiológico de la enfermedad, pues la 

demanda de atención médica en los tres niveles de atención a la salud continúa 

en aumento.32 De hecho la prevalencia de factores de riesgo cardiovascular en la 

población amparada por el IMSS es elevada11 y representa una carga importante, 

destacando el tabaquismo en los hombres y la obesidad en las mujeres. 

 

Con el presente estudio se pretendió evaluar el pronóstico con la terapia 

trombolitica con tenecteplasa y su impacto en la morbilidad y mortalidad del 

IAMCEST, pues en nuestro hospital este trombolítico es el más usado; y por otro 
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lado los estudios reportados respecto al uso específicamente de tenecteplasa en 

nuestro país han sido pocos.24,25,26 

 

4. Objetivos  

 

4.1. Objetivo general 

 

Identificar la sobrevida a 30 días en pacientes con infarto agudo al miocardio 

trombolizados con Tenecteplasa; y conocer las variables que intervienen en esta y 

en  las complicaciones que se presentan. 

 

4.2.  Objetivo específicos  

 

o Determinar la sobrevida y mortalidad a 30 días en pacientes que 

presentaron IAMCEST tratados con Tenecteplasa 

o Medir la relación entre la precocidad del inicio de trombolisis con 

Tenecteplasa y la sobrevida de los pacientes que presentaron IAMCEST. 

o Establecer la influencia de las  características clínicas del IAMCEST en la 

sobrevida a 30 días. 

o Identificar las complicaciones en pacientes con IAMCEST a 30 días en 

pacientes tratados con Tenecteplasa y comparar con no trombolizados: 

o Muerte por IAM 

o Infartos recurrentes 

o Insuficiencia cardiaca 

o Evento vascular cerebral  

o Angina  

o Arritmias 

o Complicaciones mecánicas 

o Valorar la asociación de factores de riesgo con la morbilidad y mortalidad a 

30 días en pacientes que presentaron IAMCEST tratados con 

Tenecteplasa. 
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5. Hipótesis  

 

• La sobrevida de los pacientes que presentan IAMCEST y son trombolizados 

con Tenecteplasa, es mayor de 7 días que en aquellos que no reciben 

trombolisis. 

• Los factores de riesgo cardiovasculares, antecedentes coronarios previos, 

características clínicas del IAM y no usar terapia trombolítica, afectan la 

sobrevida y contribuyen a la presencia de complicaciones de los pacientes 

con IAMCEST. 

 

6. Material y métodos  

 

Se realizó un estudio  transversal, observacional, prospectivo, durante el periodo 

comprendido del 01 de Marzo de 2011 al 29 de Febrero de 2012, en el Hospital 

General Regional No. 1 “Vicente Guerrero”; la población a la que se dirigió este 

estudio fue a todos los derechohabientes  de 30 años de edad en adelante  que 

ingresaron al servicio de urgencias con diagnóstico de  Infarto agudo al miocardio 

con elevación del segmento ST tomando todos aquellos pacientes que hayan 

recibido terapia trombolitica con Tenecteplasa y un número similar de pacientes 

que no hayan sido trombolizados para comparar, se tomaron los datos del 

expediente clínico como: edad, género, tiempo de inicio de los síntomas y el inicio 

de terapia trombolítica en el caso en que se haya realizado, antecedentes 

coronarios previos, localización de IAMCEST, IMC, tabaquismo, etilismo, Diabetes 

mellitus, dislipidemia, hipertensión arterial, complicaciones postinfarto a 30 días, 

en caso que haya presentado defunción en los 30 días posteriores al IAMCEST el 

numero de  día en que se presentó; y se realizó el análisis con ayuda de paquete 

estadístico  SPSS versión 19. 
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6.1. Criterios de selección 

 

Criterios de Inclusión 

• Pacientes que presentaron IAMCEST que ingresaron al servicio de 

urgencias, durante el periodo de tiempo de estudio. 

• Mayores de 30 años 

• Ambos géneros. 

    

Criterios de Eliminación 

• Pacientes que hayan recibido tratamiento trombolítico en otra unidad 

hospitalaria 

• Expediente incompleto. 

 

6.2. Tipo y tamaño de muestra 

 

Se realizó un muestreo no probabilístico, por conveniencia,  una recolección de 

cédulas, tomando los datos de los expedientes, de todos los pacientes mayores de 

30 años que ingresaron al Servicio de Urgencias del Hospital General Regional 

No.1 “Vicente Guerrero” de Acapulco, Guerrero, con diagnóstico de IAMCEST, 

durante el periodo 01 de Marzo 2011 al 29 de Febrero 2012, tomando todos 

aquellos pacientes que recibieron terapia trombolitica con Tenecteplasa y un 

número igual de pacientes que no fueron trombolizados. 
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3. Definición y operacionalización de las  variable s  

Variable dependiente 

Sobrevida  a 30 días posterior a IAMCEST  

Definición Escala Indicador Operacionalización 
Periodo de tiempo que una 

persona sobrevive a un 

IAMCEST durante los 

primeros  30 días del 

evento, sin presentar 

progreso de este o el 

porcentaje de pacientes 

que sobreviven a un 

IAMCEST en este periodo 

de tiempo. 

Nominal 1) Un día 

2) Dos días 

3) Tres días  

4) Cuatro días 

5) Cinco días 

6) Seis días 

7) Siete días 

8) Ocho días 

9) Nueve días 

10) Diez días 

11) Once días 

12) Doce días 

13) Trece días 

14) Catorce días 

15) Quince días 

16) Dieciséis días 

17) Diecisiete días 

18) Dieciocho días 

19) Diecinueve días 

20) Veinte días 

21) Veintiún días 

22) Veintidós días 

23) Veintitrés días 

24) Veinticuatro días 

25) Veinticinco días 

26) Veintiséis días 

27) Veintisiete días 

28) Veintiocho días 

29) Veintinueve días 

30) Treinta días 

Se obtuvo  del expediente 

clínico el número de días en 

que se presento defunción 

secundaria a complicación por 

IAMCEST. 
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Variable independiente 

Edad 

Definición Escala Indicador Operacionalización 
Tiempo que una persona ha 
vivido desde su nacimiento. 

Cuantitativa Grupos de edad 

1) 30-39 años 

2) 40-49 años 

3) 50-59 años 

4) 60-69 años 

5) 70-79 años 

6) 80-89 años 

7) 90 años y más 

Se obtendrá la edad en base a 

lo referido en el expediente 

clínico, corroborándose con el 

año de nacimiento indicado en 

la copia fotostática del IFE, que 

se encuentra en el expediente 

clínico, y se formaran grupos. 

 

 
Género  

Definición Escala Indicador Operacionalización 
Atributos genéticos, físicos 

y funcionales que 

caracterizan, identifican y 

diferencian a los cuerpos 

del hombre y de la mujer 

Nominal 1) Masculino 

2) Femenino 

 

Se formaron los grupos de 

hombres y mujeres 

independientemente de la edad 

 
Tiempo  transcurrido entre el inicio de síntomas y atención  médica intrahospitalaria  

Definición Escala Indicador Operacionalización 
Tiempo que transcurre 

desde que se inicia la 

sintomatología, hasta que 

se realiza el diagnóstico e 

inicia tratamiento del IAM. 

 

Cuantitativa 1) Del inicio de 

síntomas a 2  horas 

2) ˃ 2 a  4 horas 

3) ˃ 4 a  6 horas 

4) ˃ 6 a  8 horas 

5) ˃ 8 a 10 horas 

6) ˃ 10 a 12 horas 

 

Se formaron 6 grupos de 2 en 

2 horas, hasta 12 horas 

periodo límite para iniciar 

trombólisis, se considera 

tratamiento precoz menos de 6 

horas del inicio de la 

trombólisis. 
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Antecedentes coronarios previos  

Definición Escala Indicador Operacionalización 
Antecedentes de 

enfermedad coronaria 

previa, habitualmente de 

origen aterosclerótico. 

(infarto agudo al miocardio 

previo, angina, cardiopatía 

isquémica) 

Nominal 1) Con antecedente 

2) Sin antecedente 

Se obtendrán antecedentes 

sobre enfermedades 

coronarias previas en el 

expediente clínico, 

consignadas en notas médicas 

o historia clínica. 

 

 
Localización del IAM CEST 

Definición Escala Indicador Operacionalización 
Localización topográfica de 

los segmentos miocárdicos 

comprometidos en un 

infarto agudo al miocardio. 

Nominal 1) Inferior 

2) Lateral Alto 

3) Lateral bajo 

4) Anteroseptal 

5) Anterior extenso 

6) Posterior 

7) Anterolateral 

8) Inferolateral 

9) Inferoposterior 

10) Posterolateral 

11) Inferoposterolateral 

12) Ventrículo derecho 

Se obtendrán datos de los 

electrocardiogramas que se 

encuentran en el expediente, 

para según las derivaciones 

donde se encuentre el 

desnivel positivo del segmento 

ST, determinar la localización 

del IAM. 
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Índice  de Masa Corporal (IMC)  

Definición Escala Indicador Operacionalización 
Es un indicador simple de la 

relación entre el peso y la 

talla que se utiliza 

frecuentemente para 

identificar el sobrepeso y la 

obesidad en los adultos. Se 

calcula dividiendo el peso 

de una persona en kilos por 

el cuadrado de su talla en 

metros (kg/m2). 

Cualitativa 1) Peso normal 

2) Sobrepeso 

3) Obesidad 

 

Se procede a realizar las 

operaciones de la fórmula 

 [peso/(estatura)2]. De acuerdo 

a la clasificación de la OMS se 

consideró con IMC normal  

<25, sobrepeso ≥ 25 a 29 y 

obesidad ≥ 30.  

 

 
Tabaquismo  

Definición Escala Indicador Operacionalización 
Es la adicción que presenta 

un individuo al tabaco, 

provocado principalmente 

por uno de sus 

componentes activos, la 

nicotina.  

 

Nominal 1) Positivo 

2) Negativo 

 

Se buscaron antecedentes 

sobre el uso de tabaco, 

tiempo, cantidad, frecuencia 

(consumo de 10 cigarrillos o 

más diarios durante más de 5 

años), en la nota de ingreso o 

historia clínica que se 

encuentra en el expediente 

clínico. 
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Etilismo  

Definición Escala Indicador Operacionalización 
Consumo crónico de 
alcohol 

Nominal 1) Positivo 

2) Negativo 

 

Se buscaron antecedentes 

sobre la ingesta crónica de 

alcohol, tipo, cantidad, 

frecuencia. Alcoholismo 

(ingesta de más de 100 ml de 

bebidas alcohólicas a la 

semana durante los últimos 6 

meses), en la nota de ingreso 

o historia clínica que se 

encuentra el expediente 

clínico. 

 
Diabetes M ellitus  

Definición Escala Indicador Operacionalización 
Enfermedad metabólica 

caracterizada por una 

hiperglucemia resultante 

de defectos en la 

secreción de insulina, en 

la acción de la insulina o 

en ambas. 

Nominal 1) Con antecedentes 

2) Sin antecedentes 

 

Se buscaron antecedentes de 

esta enfermedad,  en la nota 

de ingreso o historia clínica 

que se encuentra en el 

expediente clínico. 

 

 
Dislipidemia  

Definición Escala Indicador Operacionalización 
Metabolismo anormal de 

los lípidos que puede ser 

de causa genética, 

dietética o enfermedad 

secundaria. 

Generalmente se puede 

dividir según el valor de 

colesterol o triglicéridos 

Nominal 1) Con antecedentes 

2) Sin antecedentes 

Se buscaron antecedentes de 

esta enfermedad,  en la nota 

de ingreso o historia clínica 

que se encuentra en el 

expediente clínico. 
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Complicación a 30 días posterior a IAMCEST  

Definición Escala Indicador Operacionalización 
Entidades patológicas 

que se presentan 

posterior a un evento 

isquémico coronario, 

como consecuencia del 

daño miocárdico 

alcanzado durante este, 

causando mayor 

morbilidad o mortalidad. 

 

Nominal 1) Muerte secundaria a IAM 

2) Infarto recurrente  

3) Muerte súbita 

4) Insuficiencia cardiaca 

5) Evento vascular cerebral  

6) Angina  

7) Arritmias 

8) Complicaciones 

mecánicas 

9) Otras causas de muerte 

Se buscaron antecedentes 

en el expediente clínico,  

sobre complicaciones post-

infarto, estado de salud 

actual en relación a 

cardiopatía isquémica y 

mortalidad posterior al evento 

en estudio.  

 

 
 
6.4. Descripción del Estudio 

 

Previo autorización del Comité Local de Investigación  y Ética en Investigación en 

Salud (CLIEIS 1102), se realizó un estudio transversal, observacional y 

prospectivo, se inició la recolección de datos obteniéndola de los expedientes 

clínicos de los pacientes que ingresaron al servicio de Urgencias del HGR No. 1 

“Vicente Guerrero” durante el periodo del 01 de Marzo del 2011 al 29 Febrero de 

2012, realizando un muestreo no probabilístico, por conveniencia; se incluyeron 

todos los pacientes con diagnóstico de IAMCEST que cumplieron criterios para 

manejo con trombolisis y se trataron con  Tenecteplasa; aplicando los criterios de 

inclusión y exclusión, se revisaron los expedientes clínicos y se les aplicó una 

cédula de recolección recabando variables como edad, género, tiempo 

transcurrido entre el inicio de los síntomas y el inicio del tratamiento trombolítico, 

factores de riesgo, localización del IAMCEST, si hubo complicaciones en los 30 

días posterior al IAMCEST, si hubo fallecimiento por esta causa, en que día 

ocurrió esta; se incluyeron también un número aproximado de pacientes del 

mismo periodo de tiempo, quienes presentaron IAMCEST y no se realizó 

trombolisis, para realizar comparativos en relación a las variables estudiadas; y 

posteriormente se realizó el análisis estadístico. 
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6.5. Procesamiento de datos  

 

Los datos del estudio se registraron mediante un sistema de captura electrónica 

de datos, se transcribieron de los documentos fuente en papel al sistema 

electrónico. 

 

6.6. Análisis Estadístico  

 

Con la base de datos completa y revisada se cálculo con ayuda del paquete 

estadístico (IBM® SPSS® statisticts versión 19), se obtuvo la sobrevida a 30 días 

posterior a un IAMCEST, así como la mortalidad  y presencia de otras 

complicaciones tanto en pacientes trombolizados  y los no trombolizados; también 

la frecuencia y proporción de cada uno de los factores de riesgo, verificando si se 

asocian estadísticamente con la enfermedad por medio de Chi cuadrada (χ2), 

aquellas que resultaron con asociación estadística significativa se determino la 

razón de momios.  

 

6.7. Aspectos éticos 

 

Esta investigación de acuerdo con la "Ley General de Salud" de México y con su 

"Reglamento de la Ley General de Salud en Materia de Investigación para la 

Salud", en su Título 2º, Capítulo 1º, Artículo 17, Fracción I, se considera este 

estudio como "investigación sin  riesgo”.33 

 

Para la realización de este estudio no se contravino la "Declaración de Helsinki de 

la Asociación Médica Mundial" que establece los principios éticos para las 

investigaciones médicas en los seres humanos. Asamblea General 52º, en 

Edimburgo, Escocia en el año 2000. Y en base a lo establecido en la modificación 

realizada en 2013;  el presente estudio debe ser revisado y aprobado por el comité 

local de investigación y bioética de la institución a la cual pertenezco.34 
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Esta investigación se apega a lo establecido en el decálogo de principios de 

experimentación médica con seres humanos del Código Internacional de Ética 

para la Investigación con seres Humanos, conocido como Código de Nüremberg,  

y por lo tanto fue indispensable evitar todo sufrimiento físico y mental innecesario y 

todo daño a las personas que se incluyeron en el estudio.35 De la misma forma se 

hizo de acuerdo a los establecido en el Informe Belmont, el cual fue elaborado en 

1978 por la National Comisión for the Protection of Human Subjets of Biomedical 

Reserch en los Estados Unidos, cuyos principios fundamentales son el respeto, la 

autonomía y la seguridad de las personas que se incluyeron en el estudio, por lo 

que el presente estudio, es de beneficio para toda la sociedad en general.36 
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7. Resultados 

Se encontró que durante el periodo de estudio se presentaron 148 pacientes con 

IAMCEST, se estudiaron 59 pacientes con IAMCEST trombolizados con 

tenecteplasa,  perdiéndose 5 por diversas razones (8.4%); así se obtuvo una 

muestra n=54 pacientes, y se estudiaron además n=54 pacientes con IAMCEST 

que no recibieron terapia trombolítica, en total n=108 pacientes; se clasificaron en 

6 grupos de edad, pues en el grupo de 30 a 39 años no se presento ningún caso, 

encontrándose de 40 a 49 años, n=10 (9.3%), de 50 a 59 n=32 (29.6%), 60 a 69 

n=27 (25.0%), de 70 a 79 n=32 (29.6%), 80 a 89 n= 5 (4.6%), de 90  y más  n=2 

(1.9%).Tabla 1  

 

Tabla 1. Distribución por grupos de edad de los pac ientes estudiados. 

 

 

 

 

 

 

 

 
Fuente: Cédula de recolección 

 

En relación al género, en la población de estudio se encontró predominio del 

género masculino n=80 pacientes (74.1%).Tabla 2 

 

Tabla 2. Distribución de los pacientes estudiados d e acuerdo al género. 

 

 

 

 

 
Fuente: Cédula de recolección 

 
Edad en años  n = 108 % 

40 a 49 

50 a 59 

60 a 69 

10 

32 

27 

9.3 

29.6 

25.0 

70 a 79 32 29.6 

80 a 89 5 4.6 

90 años y más 2 1.9 

 

 
 

Género  n = 108 % 

Masculino 80 74.1 

Femenino 28 25.9 
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De acuerdo al Índice de Masa Corporal se encontró que las alteraciones del peso 

corporal tienen alta presencia, siendo la obesidad  predominante en la población 

de estudio, con n=73 pacientes (67.6%).Tabla 3
 

 

Tabla 3. Distribución de pacientes según su Índice de Masa Corporal de 

acuerdo a la clasificación de la OMS 

 

 

 

 

 

 

 
Fuente: Cédula de recolección 

 

Respecto a la presencia de factores de riesgo en los pacientes estudiados, se 

encontró que el sobrepeso y obesidad presento mayor incidencia, n=102 (94.4%) 

seguida de la hipertensión arterial, n=72 (66.6%), con un alta incidencia también 

de tabaquismo n=62 (57.4%).Tabla 4 

 

Tabla 4.  Factores de riesgo en la población estudi ada 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Fuente: Cédula de recolección 

 

 
Clasificación  n = 108 % 

Normal 6 5.5 

Sobrepeso 29 26.9 

Obesidad 73 67.6 
 
Normal (< 25) 
Sobrepeso (≥ 25 a 29) 
Obesidad (≥30) 

 
Factores de riesgo  n = 108 % 

Cardiopatía 25 23.1 

Diabetes mellitus 45 41.6 

Hipertensión arterial 72 66.6 

Tabaquismo 62 57.4 

Dislipidemia 59 54.6 

Etilismo 56 51.8 

Sobrepeso/Obesidad 102 94.4% 
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Los grupos de edad en donde se encontró la mayor incidencia de IAMCEST fue en 

los grupos de edad de 60 a 79 años n=59, Trombolizados n=28; ligeramente 

mayor en el grupo de pacientes No trombolizados n=31.Tabla 5
 

 

Tabla 5. Distribución de pacientes según la edad, i ncidencia de IAMCEST y el 

uso de la terapia trombolitica 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

Fuente: Cédula de recolección 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Grupos de 

edad  

(años)  

Trombolizados  No trombolizados  

n % n % Total  

 

40 a 49 

50 a 59 

60 a 69 

 

7 

13 

14 

 

13.0 

24.1 

25.9 

 

3 

19 

13 

 

5.6 

35.2 

24.1 

 

10 

32 

27 

70 a 79 14 25.9 18 33.3 32 

80 a 99 4 7.4 1 1.9 5 

90 y más 2 3.7 0 0.0 2 
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Se presentaron 10 defunciones en total en la población de estudio, de las cuales 

n= 3 (30%) fueron en pacientes trombolizados y n= 7 (70%) en no trombolizados. 

Respecto a la mortalidad en pacientes trombolizados y el tiempo de inicio de la 

terapia trombolitica encontramos que se presentaron n=2 defunciones (66.3%) en 

el grupo de  4 a 6 h  y n=1 defunción en el grupo de 6 a 8 horas.Tabla 7 

 

Tabla 7. Relación de la mortalidad con el Inicio de  síntomas y tiempo de 

inicio de trombolisis  

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

Fuente: Cédula de recolección 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Mortalidad y tiempo de 

inicio de trombolisis  
Defunciones  

n % 

˂ 2 horas 0 0.0 

˃ 2 a 4 horas 

˃ 4 a 6 horas 

˃ 6 a 8 horas 

˃ 8 a 10 horas 

˃10 a 12 horas 

0 

2 

1 

0 

0 

0.0 

66.3 

33.3 

0.0 

0.0 

 



41 
 

En relación a la sobrevida a 30 días tras un IAMCEST, encontramos en forma 

directa una sobrevida del 94.5% en pacientes trombolizados, frente a 87.03% en 

no trombolizados, en cuanto al método de Kaplan-Meier encontramos una media 

de 9 días en trombolizados y 3.5 días en no trombolizados, siendo la sobrevida 

mayor en pacientes trombolizados, estadísticamente significativo con p: 0.031 

 

Gráfica 1. Sobrevida a 30 días en IAMCEST tromboliz ado con tenecteplasa 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fuente: Cédula de recolección 

 

                  

 

 
Estimación  

de Media 
IC 95% 

Estimación 

de Mediana  
IC 95% 

Trombolizado 9.000 3.814 14.186 8.000 3.199 12.801 

No trombolizado 3.571 2.162 4.981 3.000 0.434 5.566 

              Log Rank  χ2 = 4.635  p= 0.031 
 



 

La localización más frecuente de IAMCEST fue en la cara

de n=10 defunciones, la mortalidad es más frecuente en la 

(60%); mayor en los pacientes No trombolizados 

 

Gráfica 2 . Localización del IAMCEST y 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fuente: Cédula de recolección

 

 
Localización 

del IAMCEST  

Trombolizado

n 

Inferior 

Anteroseptal 

Anterior extenso 

0 

2 

1 

Anterolateral 0 

Inferoposterior 0 

Ventrículo der. 0 

Total  3 

 IAMCEST: Infarto agudo al miocardio con elevación del segmento ST
INF: Inferior 
AS: Anteroseptal 
AE: Anterior extenso 
AL: Anterolateral 
IP: Inferoposterior 
VD: Ventrículo derecho 

0

5

10

15

20

25

30

%

     INF                  AS                   AE                    AL                 IP                   VD

zación más frecuente de IAMCEST fue en la cara anteroseptal

, la mortalidad es más frecuente en la cara anteroseptal

(60%); mayor en los pacientes No trombolizados .Gráfica 2 

. Localización del IAMCEST y su relación con la mortalidad a 30 días

Fuente: Cédula de recolección  

Trombolizado  No trombolizado  

% n % 

0.0 

20.0 

10.0 

1 

4                  

0 

10 

40.0

0.0

0.0 1 10.0

0.0 0 0.0

0.0 1 10.0

 7  

: Infarto agudo al miocardio con elevación del segmento ST 

INF                  AS                   AE                    AL                 IP                   VD 
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anteroseptal  e inferior; 

cara anteroseptal n=6 

mortalidad a 30 días  

 

 

 Total  

 

40.0 

0.0 

1 

6 

1 

10.0 1 

0.0 0 

10.0 1 

 

Trombolizado

No trombolizado



 

En este estudio se encontraron

en los 30 días posteriores al IAMCEST, n=

trombolizados y n=46 (54.2

estos últimos, de los n=

presentaron alguna complicación

la presencia de complicaciones en pacientes sin trombolisis.

 

Gráfica 3. Presencia de complicac

relación a recibir terapia trombolitica con Tenecte plasa o sin ella.

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 
Fuente: Cédula de recolección

 

 

 

Complicaciones   

a 30 días  

Con complicaciones 

Sin complicaciones 
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En este estudio se encontraron n=85 pacientes (78.6%) con alg

res al IAMCEST, n=39 (45.8%) se presentaron

46 (54.2%) en los No trombolizados, ligeramente mayor en 

n=54 pacientes que recibieron Tenecteplasa

presentaron alguna complicación, de los n=54 No trombolizados 

la presencia de complicaciones en pacientes sin trombolisis.Gráfica 

Presencia de complicac iones a 30 días posterior a

relación a recibir terapia trombolitica con Tenecte plasa o sin ella.

Cédula de recolección  

 
Trombolizados  

 

No trombolizados

n % n 

39 72.2 46 

15 27.8 8 

   

Trombolizados No trombolizados
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alguna complicación 

%) se presentaron en pacientes 

%) en los No trombolizados, ligeramente mayor en 

eplasa n=39 (72.2%) 

 el (85.2%), mayor 
Gráfica 3

 

iones a 30 días posterior a  IAMCEST en 

relación a recibir terapia trombolitica con Tenecte plasa o sin ella.  

 

No trombolizados  

% 

85.2 

14.8 

 

Con complicaciones

Sin complicaciones



 

Respecto a las complicaciones postinfarto a los 30 días, se 

complicación más frecuente fue la angina 

(30.5%), más frecuente en los pacientes N

que respecta a la insuficiencia cardiaca esta se presento  más frecuentemente en 

los pacientes que recibieron Tenecteplasa.
 

Gráfica 4 . Incidencia de complicaciones postinfarto a 30 día s, en relación al 

tipo de complicación y el uso

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fuente: Cédula de recolección

 

 

 
        

Complicaciones 

a 30 días  
Trombolizados

n

Muerte 3

IC 10

Angina 15

Arritmias 11

 
IC: Insuficiencia cardiaca 
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Respecto a las complicaciones postinfarto a los 30 días, se  

ás frecuente fue la angina n=36 (42.3%), seguida de arritmias 

más frecuente en los pacientes No trombolizados, observamos que en lo 

que respecta a la insuficiencia cardiaca esta se presento  más frecuentemente en 

los pacientes que recibieron Tenecteplasa.Gráfica 4
 

. Incidencia de complicaciones postinfarto a 30 día s, en relación al 

y el uso  de Tenecteplasa 

Fuente: Cédula de recolección  

 
Trombolizados  

 

No trombolizados  

n % n % 

3 7.7 7 15.2 

10 25.6 3 6.5 

15 38.5 21 45.7 

11 28.2 15 32.6 

IC Angina Arritmias
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 encontró  que la 

(42.3%), seguida de arritmias n=26 

, observamos que en lo 

que respecta a la insuficiencia cardiaca esta se presento  más frecuentemente en 

. Incidencia de complicaciones postinfarto a 30 día s, en relación al 

 

 

Total  

 10 

13 

 36 

 26 

Trombolizados

No trombolizados



 

En relación a la presencia de complicaciones y el Índice d

encontró N=73 pacientes

pacientes con sobrepeso, se complicaron 

mayor en los pacientes 

significativo. Gráfica 5   

 

Gráfica 5. P resencia de complicaciones

relación con alteraciones del peso corporal de acue rdo al IMC

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fuente: Cédula de recolección

 

 

 

IMC 
Complicaciones

Si

Normal * 5 

Sobrepeso 18

Obesidad 62

 
IMC. Índice de masa corporal 

             Normal (< 25) 
             Sobrepeso (≥ 25 a 29) 
             Obesidad (≥30) 

* Categoría de referencia 
RM Razón de Momios 
IC95% Índice de Confianza al 95%
p Significancia estadística mediante 

 

0

10

20

30

40

50

60

70

80

90

Normal

%

relación a la presencia de complicaciones y el Índice de masa corporal, se 

pacientes con obesidad,  se complicaron N=62 (84.9%), de n=

con sobrepeso, se complicaron n=18 (62.06%); siendo ligeramente 

mayor en los pacientes con obesidad, sin embargo, estadísticamente No 

resencia de complicaciones  en pacientes con IAMCES

relación con alteraciones del peso corporal de acue rdo al IMC

Fuente: Cédula de recolección  

Complicaciones  
RM IC 95% 

Si No 

 1 - - - 

18 11 0.327 0.033 3.181

62 11 1.127 0.119 10.597

Índice de Confianza al 95% 
mediante χ2 

Sobrepeso Obesidad
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e masa corporal, se 

N=62 (84.9%), de n=29 

siendo ligeramente 

, sin embargo, estadísticamente No 

en pacientes con IAMCES T y la 

relación con alteraciones del peso corporal de acue rdo al IMC  

 

p 

- 

3.181 0.335 

10.597 0.916 

Con complicaciones

Sin complicaciones



 

Se encontró n=35 pacientes con antecedentes de enfermedad coronaria previa

los cuales n=29 (82.8%) presentar

sin antecedentes, 56 (76.7%) presentaron complicaciones; ligeramente mayor en 

los pacientes con antecedentes de enfermedad coronaria previa

más riesgo de presentar complicaciones, sin embargo con p: 0.321, 

estadísticamente no significativa 

 

Gráfica 6 . Antecedentes de enfermedad coronaria previa y 

presencia de complicaciones 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Fuente: Cédula de recolección

 

 

AECP 
Complicaciones

Si

Sin AECP* 56

Con AECP 29

 
AECP. Antecedente de enfermedad coronaria 
* Categoría de referencia 
RM Razón de Momios 
IC95% Indice de Confianza al 95%
p Significancia estadística mediante 
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encontró n=35 pacientes con antecedentes de enfermedad coronaria previa

%) presentaron alguna complicación, y de n=

sin antecedentes, 56 (76.7%) presentaron complicaciones; ligeramente mayor en 

los pacientes con antecedentes de enfermedad coronaria previa, sugiere l.4 veces 

presentar complicaciones, sin embargo con p: 0.321, 

no significativa .Gráfica 6 

. Antecedentes de enfermedad coronaria previa y su

presencia de complicaciones a 30 días con IAMCEST. 

Fuente: Cédula de recolección  

Complicaciones  
RM IC 95% 

Si No 

56 17 - - - 

29 6 1.467 0.522 4.123

AECP. Antecedente de enfermedad coronaria previa 

Indice de Confianza al 95% 
mediante χ2 

Sin AECP Con AECP
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encontró n=35 pacientes con antecedentes de enfermedad coronaria previa, de 

on alguna complicación, y de n= 73 pacientes 

sin antecedentes, 56 (76.7%) presentaron complicaciones; ligeramente mayor en 

, sugiere l.4 veces 

presentar complicaciones, sin embargo con p: 0.321, 

su relación con la 

 

p 

 - 

4.123 0.321 

Con complicaciones

Sin complicaciones



 

Existe asociación de Diabetes mellitus  y la presencia de complicaciones tras 

presentar un IAMCEST en los 30 días posteriores, se encontró que los pacientes 

con Diabetes mellitus tienen 3.2 veces más riesgo 

estadísticamente significativo con p: 0.024

 

Gráfica 7 . Antecedentes de Diabetes mellitus y su relación c on la presencia

de complicaciones a 30 días en

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fuente: Cédula de recolección
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ADM. Antecedente de Diabetes mellitus
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IC95% Índice de Confianza al 95%
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asociación de Diabetes mellitus  y la presencia de complicaciones tras 

presentar un IAMCEST en los 30 días posteriores, se encontró que los pacientes 

con Diabetes mellitus tienen 3.2 veces más riesgo de presentar complicaciones

estadísticamente significativo con p: 0.024.Gráfica 7 

. Antecedentes de Diabetes mellitus y su relación c on la presencia

de complicaciones a 30 días en  IAMCEST 

recolección  

Complicaciones  
RM IC 95% 

Si No 

45 18 - - - 

40 5 3.200 1.088 9.409

ADM. Antecedente de Diabetes mellitus 

Índice de Confianza al 95% 
mediante χ2 

Con ADM
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asociación de Diabetes mellitus  y la presencia de complicaciones tras 

presentar un IAMCEST en los 30 días posteriores, se encontró que los pacientes 

de presentar complicaciones, 

. Antecedentes de Diabetes mellitus y su relación c on la presencia  

 

p 

 - 

9.409 0.024 

Con complicaciones

Sin complicaciones



 

Respecto al antecedente de Diabetes mellitus y las complicaciones en relación al 

uso o no de Tenecteplasa, encontramos que los pacientes que se trombolizan y 

tienen antecedente de Diabetes mellitus

complicarse, pero sin significancia estadística p=0.380, sin embargo; aquellos que 

no se trombolizan presentan 9.1 veces más riesgo de complicarse si tiene 

antecedentes de Diabetes mellitus

tomando como referencia para el análisis pacientes sin antecedentes de Diabetes 

mellitus.Gráfica 8
 

 

Gráfica 8 . Diabetes mellitus

IAMCEST trombolizados y no trombolizados

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fuente: Cédula de recolección

 

 

      ADM 
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Trombolizados 14 

No trombolizados 26 
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Categoría de referencia: pacientes sin antecedentes de Diabetes mellitus
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Respecto al antecedente de Diabetes mellitus y las complicaciones en relación al 

uso o no de Tenecteplasa, encontramos que los pacientes que se trombolizan y 

tienen antecedente de Diabetes mellitus tienen 1.5 veces más riesgo de 

complicarse, pero sin significancia estadística p=0.380, sin embargo; aquellos que 

no se trombolizan presentan 9.1 veces más riesgo de complicarse si tiene 

antecedentes de Diabetes mellitus, estadísticamente significativo co

tomando como referencia para el análisis pacientes sin antecedentes de Diabetes 

. Diabetes mellitus  y la presencia de complicaciones a 30 días con 

IAMCEST trombolizados y no trombolizados  

Fuente: Cédula de recolección  

Complicaciones  
RM IC 95%

No 

4 1.540 0.412 

1 9.100 1.034 

ADM. Antecedente de Diabetes mellitus 
Categoría de referencia: pacientes sin antecedentes de Diabetes mellitus 

Índice de Confianza al 95% 
mediante χ2 

Trombolizados No trombolizados
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Respecto al antecedente de Diabetes mellitus y las complicaciones en relación al 

uso o no de Tenecteplasa, encontramos que los pacientes que se trombolizan y 

tienen 1.5 veces más riesgo de 

complicarse, pero sin significancia estadística p=0.380, sin embargo; aquellos que 

no se trombolizan presentan 9.1 veces más riesgo de complicarse si tiene 

estadísticamente significativo con p=0.025; 

tomando como referencia para el análisis pacientes sin antecedentes de Diabetes 

y la presencia de complicaciones a 30 días con 

 

95% p 

5.754 0.380 

80.089 0.025 

Con complicaciones

Sin complicaciones



 

Se encontró  asociación entre el antecedente de Hipertensión arterial y la 

presencia de complicaciones a 30 días en 

que los pacientes con hipertensión arterial tienen 2.2 veces más riesgo de 

presentar complicaciones, sin embargo, estos resultados son estadísticamente  no 

significativos p: 0.081. Gráfica

 

Gráfica 9 . Antecedente de HTA y su relación con la presencia  de 

complicaciones a 30 días con IAMCEST
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Se encontró  asociación entre el antecedente de Hipertensión arterial y la 

presencia de complicaciones a 30 días en pacientes con IAMCEST, se sugiere 

que los pacientes con hipertensión arterial tienen 2.2 veces más riesgo de 

presentar complicaciones, sin embargo, estos resultados son estadísticamente  no 
Gráfica 9

 

. Antecedente de HTA y su relación con la presencia  de 

complicaciones a 30 días con IAMCEST  

Fuente: Cédula de recolección  

Complicaciones  
RM IC 95% 

Si No 

25 11 - - - 

60 12 2.200 0.858 5.642

AHTA. Antecedente de Hipertensión arterial 

Índice de Confianza al 95% 
mediante χ2 

Sin AHTA Con AHTA
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Se encontró  asociación entre el antecedente de Hipertensión arterial y la 

pacientes con IAMCEST, se sugiere 

que los pacientes con hipertensión arterial tienen 2.2 veces más riesgo de 

presentar complicaciones, sin embargo, estos resultados son estadísticamente  no 

. Antecedente de HTA y su relación con la presencia  de 

 

p 

 - 

5.642 0.081 

Con complicaciones

Sin complicaciones



 

Existe asociación entre el antecedente de dislipidemia

complicaciones tras presentar IAMCEST, se encontró que en los 30 días 

posteriores al IAMCEST los pacientes con

riesgo de presentar complicaciones,

significativos con p: 0.027

 

Gráfica 10 . Antecedente de Dislipidemia y su relación con la presencia de 

complicaciones a 30 días con IAMCEST
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asociación entre el antecedente de dislipidemia y la presencia de 

complicaciones tras presentar IAMCEST, se encontró que en los 30 días 

res al IAMCEST los pacientes con dislipidemia tienen 2.8 veces más 

riesgo de presentar complicaciones, estos resultados son 

p: 0.027.Gráfica 10 

. Antecedente de Dislipidemia y su relación con la presencia de 

complicaciones a 30 días con IAMCEST  

Fuente: Cédula de recolección  

Complicaciones  
RM IC 95% 

 No 

 15 - - - 

 8 2.813 1.075 7.357

 

 
mediante χ2 

Con ADL

50 

y la presencia de 

complicaciones tras presentar IAMCEST, se encontró que en los 30 días 

dislipidemia tienen 2.8 veces más 

 estadísticamente 

. Antecedente de Dislipidemia y su relación con la presencia de 

 

p 

- 

7.357 0.027 

Con complicaciones

Sin complicaciones



 

En relación al uso de terapia trombolítica

encontró que en los pacientes que se utilizó Tenecteplasa y tien

comparación con aquellos que no la tienen; presentan 4.9 veces más riesgo de 

complicarse, esto es estadísticamente significativo

trombolizados presentan 1.3 veces más riesgo, esto 

significativo p: 0.531.Gráfica 1

 

Gráfica 11 . Antecedente de 

complicaciones a 30 días con IAMCEST en trombolizad os y no 

trombolizados 
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En relación al uso de terapia trombolítica y el antecedente de dislipidemia

los pacientes que se utilizó Tenecteplasa y tienen dislipidemia en 

aquellos que no la tienen; presentan 4.9 veces más riesgo de 

estadísticamente significativo con p: 0.015 y aquellos no 

trombolizados presentan 1.3 veces más riesgo, esto último estadísticamente no 
Gráfica 11 

. Antecedente de Dislipidemia y su relación con la presencia de 

complicaciones a 30 días con IAMCEST en trombolizad os y no 

Fuente: Cédula de recolección  

Complicaciones  
RM IC 95% 

No 

4 4.911 1.314 18.350

4 1.300 0.289 5.847

 
: pacientes sin antecedentes de Dislipidemia 

 
mediante χ2 

Trombolizados No trombolizados
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y el antecedente de dislipidemia, se 

en dislipidemia en 

aquellos que no la tienen; presentan 4.9 veces más riesgo de 

0.015 y aquellos no 

estadísticamente no 

Dislipidemia y su relación con la presencia de 

complicaciones a 30 días con IAMCEST en trombolizad os y no 

 

 p 

18.350 0.015 

5.847 0.531 

Con complicaciones

Sin complicaciones



 

Respecto al antecedente de tabaquis

encontró que de n=62 pacientes con este antecedente, 

complicaciones, y n=46 sin antecedente de tabaquismo, 

alguna complicación; ligeramente mayor en los pacientes No fumadores

resultados sin significancia estadísti

 

Gráfica 12 . Antecedente de Tabaquismo y su relación con la pr esencia de 

complicaciones a 30 días con IAMCEST
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Respecto al antecedente de tabaquismo y la presencia de complicaciones, se 

62 pacientes con este antecedente, n=48 (77.4%) p

46 sin antecedente de tabaquismo, n=37 (80.4%) presentaron 

alguna complicación; ligeramente mayor en los pacientes No fumadores

resultados sin significancia estadística p: 0.447.Gráfica 12  

. Antecedente de Tabaquismo y su relación con la pr esencia de 

complicaciones a 30 días con IAMCEST  

Fuente: Cédula de recolección  

Complicaciones  
RM IC 95% 

Si No 

37 9 - - - 

48 14 0.834 0.326 2.137

Índice de Confianza al 95% 
mediante χ2 

Fuma

52 

mo y la presencia de complicaciones, se 

48 (77.4%) presentaron 

37 (80.4%) presentaron 

alguna complicación; ligeramente mayor en los pacientes No fumadores, 

. Antecedente de Tabaquismo y su relación con la pr esencia de 

 

p 

 - 

2.137 0.447 

Con complicaciones

Sin complicaciones



 

Finalmente en lo que respecta al antecedente de consumo crónico de 

encontró que de n=56 pacientes con antecedente de alcoholismo, 

presento complicaciones; y de

presento alguna complicación también, 

significancia estadística p:

 

Gráfica 13. Antecedente de Etilismo

complicaciones a 30 días con IAMCEST

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Fuente: Cédula de recolección
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en lo que respecta al antecedente de consumo crónico de 

56 pacientes con antecedente de alcoholismo, 

presento complicaciones; y de n=52 pacientes sin antecedentes, 

presento alguna complicación también, sin predominio en algún grupo

estadística p: 0.580.Gráfica 13 

fica 13. Antecedente de Etilismo  y su relación con la presencia de 

complicaciones a 30 días con IAMCEST  

Fuente: Cédula de recolección  

Complicaciones  
RM IC 95% 

Si No 

41 11 - - - 

44 12 0.984 0.391 2.474

mediante χ2 

Positivo

53 

en lo que respecta al antecedente de consumo crónico de alcohol, se 

56 pacientes con antecedente de alcoholismo, n=44 (78.6%) 

52 pacientes sin antecedentes, n=41 (78.8%) 

sin predominio en algún grupo, sin 

y su relación con la presencia de 

 

p 

 - 

2.474 0.580 

Con complicaciones

Sin complicaciones
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8. Discusión 

 

En este estudio se encontró una sobrevida a 30 días en pacientes que 

presentaron IAMCEST trombolizados con Tenecteplasa de 94.5% con estimación 

media de 9 días, la mortalidad a 30 días fue de 5.5% en pacientes que recibieron 

terapia trombolítica con tenecteplasa, y en aquellos que no fueron trombolizados 

de 12.9%; similar a lo reportado en 2001 en el estudio ASSENT 3, donde se 

reportó una mortalidad de 5.4%, en el grupo de Tenecteplasa y enoxaparina;23 

ligeramente menor a la reportada en el estudio GUSTO I en 1993, donde se 

encontró 7%, tomando en cuenta que en este estudio solo se utilizó 

estreptoquinasa y alteplasa como terapia trombolica;37 también ligeramente menor 

a lo reportado en 2000 en el estudio The Thrombolysis in Myocardial Infarction 

(TIMI) risk score la mortalidad encontrada a 30 días fue del 6.7%, en este estudio 

se utilizo solo lonoteplasa y alteplasa,38 menor que lo reportado por Prieto J y 

colaboradores en 2008 en Chile, donde encontraron una mortalidad de 11.2% en 

pacientes trombolizados, cabe mencionar que de 1,652 pacientes trombolizados, 

solo 92 de estos recibieron tenecteplasa;39  en México menor a lo reportado por 

Vallejo G y colaboradores en 2001 en el HGZ 1 del IMSS, quienes  encontraron 

una mortalidad a 30 días de 14.3% donde sólo se utilizo estreptoquinasa;24  menor 

a lo reportado en el estudio REALSICA en 2008, donde se reportó una mortalidad 

9.7% en pacientes trombolizados, aunque en este estudio solo se utilizó 

alteplasa,25 ligeramente mayor a lo reportado por Hernández Pérez en 2010 en el 

HGZ 47 del IMSS, quien encontró una mortalidad de 5.2%, cabe hacer mención 

que en dicho estudio solo el 54.2% de los pacientes trombolizados recibieron 

tenecteplasa.26 
 

En nuestro estudio las complicaciones fueron  más frecuentes en los pacientes no 

trombolizados, siendo  las de mayor incidencia la angina y arritmias,  similar a lo 

reportado por Hernández Pérez donde también hubo mayor número de casos de 

angina;26 sin embargo, en nuestro estudio fue menor el número de casos en los 

pacientes trombolizados, también similar a lo reportado por Vallejo G y 
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colaboradores,24 aunque cabe mencionar que el número de sujetos de estudios 

fue de solo 14 pacientes, por otro lado aunque las complicaciones se presentaron 

más en el grupo de No trombolizados llama la atención que la insuficiencia 

cardiaca se presentó  en mayor medida en pacientes trombolizados, aunque estos 

casos se presentaron con clase funcional I, II y solo un caso con  edema agudo 

pulmonar, similar a lo reportado por Iturbe M y colaboradores en 2008, en el 

estudio REALSICA25  en nuestro estudio no se reportaron casos de choque 

cardiogénico. 

 

En este estudio se encontró mayor proporción de IAMCEST en el género 

masculino (74.1%), similar a lo reportado por Hernández Pérez con 76.7%26 y 

Prieto J que encontró 74%; 39  esto puede ser explicado por la mayor prevalencia 

de obesidad, tabaquismo y Diabetes mellitus en estos pacientes. 

 

Si bien, no se encontró diferencia estadística entre la incidencia por grupo de 

edad, el grupo de edad con mayor número de casos de IAMCEST fue entre 60 y 

79 años, similar a lo reportado por Prieto J, donde se reporta mayor incidencia de 

IAMCEST después de los 60 años,39  estos datos concuerdan con lo ya descrito en 

la literatura mundial.  

 

La localización más frecuente de IAMCEST en nuestro estudio fue la cara inferior 

y la anteroseptal, presentándose el 60% de las muertes en esta última, similar a lo 

encontrado por Prieto J,39 quien encontró mayor número de casos en localización 

anterior. 

 

El tiempo entre el inicio de la sintomatología y el inicio de la terapia trombolítica 

fue más frecuente después de las 4 horas, se presentaron más defunciones entre 

4 y 6 horas, en el grupo de pacientes trombolizados, similar a lo reportado por 

Iturbe M y colaboradores en el estudio REALSICA.25 

 
Respecto a la presencia de complicaciones a 30 días y el índice de masa corporal, 

encontramos que en pacientes obesos o con sobrepeso, la incidencia de 



56 
 

complicaciones fue ligeramente mayor respecto a aquellos sin presencia de estas 

alteraciones, similar a lo reportado por Prieto J,39 aunque estos resultados no 

mostraron significancia estadística, probablemente por el número de sujetos de 

estudio.  

 

En este estudio el antecedente de enfermedad coronaria previa se relaciono con 

una mayor presencia de complicaciones a 30 días posterior a un IAMCEST, 

incrementando el riesgo aproximadamente l.4 veces más, similar a lo reportado en 

el estudio GUSTO I;37 aunque a diferencia de este, en nuestro estudio no hubo 

significancia estadística.  

 

La Diabetes mellitus mostró 3.2 veces más riesgo de presentar complicaciones 

tanto en pacientes Trombolizados como No trombolizados,  igual que lo reportado 

en el estudio RENASICA II, que reportó 3.1 veces más riesgo,9 ligeramente mayor 

a lo reportado por el estudio GUSTO I, donde se encontró que aumentaba el 

riesgo 1.7 veces,37 mayor a lo reportado por Prieto J y colaboradores, quienes 

encontraron que aumentaba el riesgo 1.4 veces;39 esto se entiende dado que la 

prevalencia de Diabetes mellitus es mayor en nuestro país, cabe señalar que 

cuando se analizó el antecedente de Diabetes mellitus y el uso de terapia 

trombolitica, se encontró que aquellos pacientes que no fueron trombolizados 

presentaban 9.1 veces más riesgo de complicarse, estadísticamente significativo 

con p: 0.025, a diferencia que en pacientes trombolizados, solo incrementaba el 

riesgo 1.5 veces, siendo en estos últimos estadísticamente no significativo; lo que 

reviste la importancia de un adecuado control glicémico para reducir las 

complicaciones microvasculares, lo cual ya fue establecido por el United Kingdon 

Prospective Diabetes Study (UKPDS).40 

 

Se encontró en el presente estudio que la hipertensión arterial presenta un 

incremento de riesgo 2.2 veces de presentar complicaciones tras un IAMCEST, 

ligeramente mayor a lo reportado en el estudio GUSTO I, estudio que reportó 1.4 

veces más riesgo,37  también  ligeramente mayor que en el estudio RENASICA II; 
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donde se reportó 1.2 veces el riesgo de presentar complicaciones;9  sin embargo, 

al igual que en este último,  los resultados de nuestro estudio no son 

estadísticamente significativos, posiblemente por el número de pacientes. 

 

El antecedente de dislipidemia mostró un incremento de riesgo de 2.8 veces de 

presentar complicaciones en nuestra población de estudio, incrementándose a 4.9 

veces más riesgo de complicaciones en pacientes trombolizados, 

estadísticamente significativo con p: 0.015; a diferencia de estudios como el 

RENASICA II que reportó una RM menor de 0.5,9 GUSTO I que reportó una RM 

de  0.7,37 donde la dislipidemia no se ha asociado estadísticamente con la 

presencia de complicaciones tras un IAMCEST. 

 

Finalmente aunque el tabaquismo y el etilismo mostraron ligeramente mayor 

número de complicaciones cuando se asociaban con IAMCEST, estos no fueron 

estadísticamente significativos.  

 

9. Conclusiones  

 

La mortalidad a 30 días en pacientes con IAMCEST que recibieron terapia 

trombolitica con Tenecteplasa es de 5.5%, ligeramente menor a la reportada hasta 

el momento en nuestro país,  cabe mencionar que esta es mayor cuando se 

compara con  angioplastia primaria, el presente estudio traduce una sobrevida de 

94.5% cuando se utiliza Tenecteplasa con una media de 9 días. 

 

Los pacientes trombolizados tienen mayor incidencia de complicaciones si la 

terapia trombolitica se inicia después de las 4 horas de iniciada la sintomatología, 

se sugiere incremento de la sobrevida si se trombolizan en las primeras 4 horas de 

iniciado el IAMCEST. 

 

Existe mayor riesgo de muerte cuando el IAMCEST se presenta en la cara 

anteroseptal, y menor si se localiza en caras laterales. 
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Las complicaciones más frecuentes son la angina y arritmias, siendo más 

frecuente la angina cuando se presenta el IAMCEST en localización anteroseptal, 

las arritmias cuando la localización es inferior. 

 

Los factores de riesgo que se asociaron con la presencia de complicaciones a 30 

días tras un IAMCEST fueron: la Diabetes mellitus y la dislipidemia, encontrando 

que la Diabetes mellitus  incrementa el riesgo de complicaciones en pacientes no 

trombolizados y la dislipidemia en pacientes trombolizados. 

 

10. Propuestas 

 

Por las conclusiones anteriores resulta necesario intensificar la identificación de 

pacientes con factores de riesgo cardiovascular  y enfatizar en los adultos 

mayores que tengan sobrepeso u obesidad, sean diabéticos o padezcan 

dislipidemia. Para ello con programas como DIABETIMMS se propone un control 

adecuado de los pacientes diabéticos y disminuir la incidencia de síndrome 

metabólico y sus complicaciones.  

 

Dada la alta asociación de enfermedades metabólicas como la Diabetes mellitus y 

la dislipidemia con los síndromes coronarios agudos y sus complicaciones; se 

propone que se recapacite a los Médicos Familiares en  la instauración de la 

insulinización temprana, ya que está bien documentado, que ello ayuda al 

adecuado control de la Diabetes mellitus con la consecuente reducción de  las 

complicaciones microvasculares.40 

 

La presencia de complicaciones y mortalidad tras un IAMCEST se ha demostrado 

disminuye si se instaura trombolisis temprana, en nuestro Estado no contamos con 

salas de hemodinamia que nos permitan ofrecer angioplastia a nuestros pacientes, 

por lo que se debe capacitar a los médicos de primer nivel de atención para iniciar 

trombolisis en forma oportuna y otorgar los insumos necesarios para realizar esto; 
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así como un equipo adecuado para trasladar oportunamente a estos pacientes a 

un segundo nivel de atención para continuar el manejo y vigilancia de estos. 
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12. Anexos 

 
 
 

 
UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO  

 FACULTAD DE MEDICINA  
   
 INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL  
 HOSPITAL GENERAL REGIONAL No. 1 “ Vicente Guerrero”   
       

 
"  Sobrevida a 30 días en pacientes con Infarto Agudo al 

Miocardio trombolizados con Tenecteplasa”  
   
   
       
FICHA DE IDENTIFICACION 
Nombre: Edad:     
Sexo:   Numero de afiliación:   
Peso:   Talla:   IMC:   

 
1.- Tiempo transcurrido del inicio de los síntomas hasta inicio del tratamiento en el hospital. 
1 a 2 horas ˃2 a 4 horas ˃4 a 6 horas ˃6 a 8 horas ˃ 8 a 10 horas ˃10 a 12 horas 
2.- Infarto agudo al miocardio trombolizado 

SI   NO     
3.- Localización del infarto   

Inferior 
Lateral 

alto 
Lateral 

bajo Anteroseptal 
Anterior 
extenso Posterior Anterolateral 

Inferolateral 
Ínfero 

posterior 
Postero 
lateral 

Ventrículo 
derecho 

  
4.- Antecedentes coronarios previos       

SI NO    
5.- Antecedentes de diabetes mellitus 

SI NO    
6.- Antecedentes de etilismo 

SI NO   
7.- Antecedentes de tabaquismo 

SI NO     
8.- Antecedentes de dislipidemia 

SI NO    
9.- Antecedentes de hipertensión arterial 

SI NO    
10.- Presento complicaciones post-infarto a 30 días  

SI NO   
Muerte secundaria al   

IAM Infarto recurrente Insuficiencia cardiaca 
Evento vascular 

cerebral 

Angina Arritmias 
Complicaciones 

mecánicas 
Otras causas de 

muerte 
11.- Día en que presento defunción si así fue el caso 
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