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RESUMEN: 

El Infarto Agudo de Miocardio con segmento ST elevado (IAMSTE) es la enfermedad más 

prevalente de los síndromes coronarios agudo su principal tratamiento es a través de terapia 

de reperfusión, antiagregación y anticoagulación. Terapia Fármaco-Invasiva (TFI) es una 

alternativa válida frente a la ICP primaria y la ICP rutinaria post-lisis, como terapia de 

reperfusión. Además de que llega a reducir el tiempo isquémico total y mejorar resultados. 

Materiales y métodos: Estudio Analítico, Retrospectivo y Transversal de pacientes con 

IAMSTE que recibieron terapia fármaco invasiva versus los que no recibieron ningún tipo 

de terapia de reperfusión, atendidos durante el año 2023 en el Hospital Carlos Alberto Seguín 

Escobedo (en Arequipa. Se evaluaron las características clínicas, tiempo desde inicio de 

síntomas hasta fibrinólisis, tiempo de fibrinólisis hasta angioplastía, complicaciones 

hemodinámicas, isquémicas, eléctricas y mecánicas, además de la asociación entre la TFI 

con la mortalidad y las complicaciones post-infarto intrahospitalarias. Resultados: En 

comparación con el grupo Fármaco-invasivo, aquellos no sometidos a Terapia de 

Reperfusión tenían mayor riesgo de presentar complicaciones y mayor mortalidad. La TFI 

se convirtió en un factor protector contra la mortalidad por IAM STE (OR= 0.34; (IC 95%): 

0.03 - 4.01; p = 0.37). La TFI cuenta con asociación protectora para la Insuficiencia Cardiaca 

Stevenson clase A (OR = 0.26; (IC 95%): 0.06 – 1.11; p: 0.05) y clase B (OR = 0.12; (IC 

95%): 0.02 – 0.76; p: 0.05), en comparación con el grupo que no recibió Terapia de 

Reperfusión. Ningún grupo presento hemorragia mayor. Conclusiones: La Terapia Fármaco-

Invasiva es una estrategia atractiva, eficaz y útil para el manejo de IAMSTE en pacientes 

tratados en el Servicio de Cardiología del HNCASE durante el año 2023. Reduce la 

mortalidad en pacientes con IAMSTE comparada con pacientes que no recibieron ninguna 

terapia de reperfusión disminuye el porcentaje de aparición de complicaciones post-infarto. 

Palabras clave: Infarto agudo al miocardio con segmento ST elevado (IAMCEST, 

IAMSTE), Terapia de Reperfusión, Terapia Fármaco-invasiva(TFI)  
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ABSTRACT: 

Acute Myocardial Infarction with elevated ST segment (STEMI) is the most prevalent 

disease of acute coronary syndromes. Its main treatment is through reperfusion, 

antiaggregation and anticoagulation therapy. Pharmaco Invasive Therapy (PI) is a valid 

alternative to primary PCI as reperfusion therapy. In addition, it reduces the total ischemic 

time and improves results. Materials and methods: Analytical, Retrospective and Cross-

sectional study of patients with STEMI who received invasive drug therapy versus those 

who did not receive any type of reperfusion therapy, treated during the year 2023 at the 

Carlos Alberto Seguín Escobedo Hospital in Arequipa. Clinical characteristics, time from 

symptom onset to fibrinolysis, time from fibrinolysis to angioplasty, hemodynamic, 

ischemic, electrical and mechanical complications were evaluated, as well as the association 

between PI with mortality and in-hospital post-infarction complications. Results: Compared 

with the Pharmaco-invasive group, those who did not undergo Reperfusion Therapy had a 

higher risk of complications and higher mortality. PI became a protective factor against 

mortality due to STEMI (OR= 0.34; (95% CI): 0.03 - 4.01; p = 0.37). PI has a protective 

association for Stevenson Heart Failure class A (OR = 0.26; (95% CI): 0.06 – 1.11; p: 0.05) 

and class B (OR = 0.12; (95% CI): 0.02 – 0.76; p: 0.05), compared to the group that did not 

receive Reperfusion Therapy. No group presented major bleeding. Conclusions: Pharmaco-

invasive therapy is an attractive, effective and useful strategy for the management of STEMI 

in patients treated in the HNCASE Cardiology Service during the year 2023. It reduces 

mortality in patients with STEMI compared to patients who did not receive any reperfusion 

therapy, and reduces the percentage of post-infarction complications. 

Keywords: Acute Myocardial infarction with ST elevation, Reperfusion Therapy, 

Pharmaco-Invasive therapy (FI) 
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INTRODUCCIÓN 

Según la Organización Mundial de la Salud, el 16% de las muerte son causadas por 

Cardiopatía Isquémica. Siendo el Infarto Agudo de Miocardio con elevación del segmento 

ST (IAMCEST), la enfermedad más prevalente de los síndromes coronarios agudos (1). 

El aumento del sedentarismo, los malos hábitos alimenticios ricos en sal, carbohidratos y 

grasas insaturadas han conllevado a que se detonen mecanismos fisiopatológicos para el 

desarrollo que enfermedades que fungirán como los principales factores de riesgo 

cardiovasculares para los síndromes coronarios agudos. Dichos factores de riesgo son 

altamente modificables y prevenibles. El 90% de pacientes que sufren de eventos coronarios 

agudos cuentan con al menos un factor que puede revertirse. Sin embargo, la realidad en el 

Perú es lamentable, debido a que los factores de riesgo no se controlan adecuadamente como 

la pobre adherencia al tratamiento para Hipertensión arterial, Diabetes Mellitus, 

dislipidemias. La adicción al tabaco y la resistencia al cambio de hábitos alimenticios. Todo 

ello ha desembocado en que la frecuencia de los eventos coronarios agudos se incremente 

junto con su mortalidad. 

No obstante, los factores de riesgo no son los únicos agentes en intervenir sobre la 

mortalidad. Uno de los agentes más importantes en pacientes tratados es, el tiempo puerta-

balón o el tiempo puerta-aguja que se define como el tiempo desde que el paciente ingresa 

al centro de salud hasta que se realice una reperfusión coronaria. 

Una adecuada reperfusión coronaria, tanto en técnica como en el tiempo adecuado, permitirá 

disminuir la mortalidad y prevenir la aparición de insuficiencia cardiaca aguda y shock 

cardiogénico. La técnica ideal de reperfusión coronaria en un IAMCEST es la realización 

de angioplastía primaria dentro de las 12 horas desde la aparición de la clínica cardiaca 

isquemizante. Sin embargo, hay otro tipo de estrategias de reperfusión coronaria como la 

fibrinólisis y la estrategia fármaco-invasiva. En Perú, los centros de Intervención Coronaria 

Percutánea (ICP) de 24 horas son escasos y poco accesibles para la población en general, 

mas aún no hay servicio 24/7 en Arequipa. Por ende, la realización de ICP primaria (es decir, 

dentro de 12 a 48 horas del inicio de los síntomas) llega a ser todo un reto en el manejo de 

IAMCEST (2). Por fortuna, se cuentan con otras estrategias de reperfusión como la terapia 

fármaco-invasiva (TFI) que permitirá destruir el trombo obliterante y posteriormente pasar 

a sala de hemodinamia para la apertura del lumen coronario mediante angioplastia 

complementada con stent (3). 
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Según estudios realizados por American College of Cardiology/American Heart Associaton 

(ACC/AHA) han demostrado que la Estrategia Fármaco-Invasiva es una alternativa válida 

frente a la imposibilidad de realizar ICP primaria; además de que llega a reducir el tiempo 

isquémico total y mejorar resultados. Compararon las dos estrategias y concluyeron que la 

FI tenía similares resultados a los 12 meses que la ICP primaria. 

Las guías ESC consideran que la TFI como la segunda estrategia más favorable luego de la 

ICP primaria. El motivo de esta investigación es evaluar la eficacia de la estrategia fármaco-

invasiva en pacientes hospitalizados en el Servicio de Cardiología del Hospital Carlos 

Alberto Seguín Escobedo de Arequipa durante el año 2023 (1). 
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PLANTEAMIENTO TEÓRICO 
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1. Planteamiento Teórico 

1.1. Determinación del problema 

1.1.1. Enunciado del problema 

Evaluación de la Terapia de Reperfusión Fármaco-Invasiva en pacientes con 

Infarto Agudo de Miocardio con Supradesnivel del Segmento ST en Servicio de 

Cardiología del HNCASE, Arequipa, 2023. 

1.2. Descripción del problema  

1.2.1. Área del conocimiento 

• Área general: Ciencias de la Salud 

• Área Específica: Medicina Humana 

• Especialidad: Cardiología, Medicina Interna 

• Línea: Infarto Agudo de Miocardio 

1.3. Justificación 

Las enfermedades cardiovasculares, en especial las ateroescleróticas, constituyen la 

principal causa de mortalidad según la Organización Mundial de Salud. Cada año, 

pacientes sufren de infarto agudo al miocardio ST elevado, teniendo que recurrir a 

los establecimientos hospitalarios de mayor nivel para el manejo y tratamiento de su 

cuadro. En los hospitales de países desarrollados, los centros de intervencionismo se 

encuentran cerca a los pacientes, motivo por el cual la realización de angioplastia 

coronaria se realiza en el menor tiempo posible. Sin embargo, en el Perú, los centros 

de intervencionismo no trabajan las 24 horas o no son accesibles para toda la 

población, haciendo difícil el manejo de infarto agudo de miocardio ST elevado, 

recurriendo solo al uso de la fibrinólisis (1). 

Al demorar el tiempo de realización de intervencionismo percutáneo, el riesgo de 

desarrollar complicaciones aumenta. Las más severas a corto plazo son el Shock 

Cardiogénico y Edema Agudo de pulmón, afecciones que ponen en riesgo la vida del 

paciente, si es que no se tratan rápida y efectivamente 
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2. Objetivos 

2.1. Objetivo General 

Evaluar la eficacia de la Terapia Fármaco-Invasiva en pacientes con infarto agudo de 

miocardio ST elevado en el Servicio de Cardiología de HNCASE en el año 2023. 

2.2. Objetivos Específicos 

• Determinar las características clínico-terapéuticas en pacientes con IAMSTE en 

el Servicio de Cardiología de HNCASE en el año 2023. 

• Identificar la relación entre la Terapia Fármaco-Invasiva y las complicaciones 

hemodinámicas, isquémicas, eléctricas y mecánicas en el Servicio de Cardiología 

de HNCASE en el año 2023. 

• Comparar la mortalidad a los 30 días en pacientes sometidos a Terapia Fármaco-

Invasiva versus pacientes que no recibieron terapia de reperfusión, en el Servicio 

de Cardiología de HNCASE en el año 2023. 

3. Marco Teórico 

3.1. Definición de Síndrome Coronario Agudo 

Síndrome clínico causado por la sospecha de oclusión aguda, sea parcial como total, 

de la arteria coronaria. Se caracterizará clínicamente con la angina, un dolor torácico 

agudo precordial, retroesternal y/o epigástrico, que se irradiará hacia el cuello, la 

mandíbula y la cara medial de los miembros superiores (4). 

Sin embargo, llega a ser un reto diagnóstico en algunos pacientes, debido a la 

presentación clínica similar de otras patologías como síndrome aórtico agudo o la 

tromboembolia pulmonar. Motivo por el cual se realiza el descarta de las mismas, 

este término puede también ser llamado como rule-out (5).  

Solamente entre un 15-25% de los pacientes con dolor torácico sufre de un Síndrome 

coronario Agudo (SCA) (4). 

3.2. Clasificación de Síndrome Coronario Agudo 

Se dividirá en Síndrome Coronario a Agudo con elevación del segmento ST (SCA-

CEST) y Síndrome Coronario a Agudo sin elevación del segmento ST (SCA-SEST), 

este último se dividirá en Infarto Agudo al Miocardio sin elevación del segmento ST 

y Angina Inestable (3). 
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3.3. Infarto Agudo de Miocardio con Elevación del Segmento ST 

3.3.1. Definición 

Injuria miocárdica aguda causada por la oclusión coronaria subepicárdica que se 

manifiesta con características clínica y electrocardiográficas (6). 

La cuarta definición de infarto clasifica en 5 subtipos el infarto agudo al 

miocardio. 

Tipo 1: IAM causado por ruptura de placa ateromatosa o trombosis coronaria 

aguda, que desencadena una disminución marcada de flujo sanguíneo coronario 

comprometiendo en gran medida la porción transmural. Razón por la cual es el 

tipo más frecuente de IAMCEST. Considerada la causa más frecuente de todas. 

Tipo 2: IAM secundario a desbalance entre la oferta y demanda de perfusión 

miocárdica. Causa menos frecuente. Ocurre principalmente en pacientes 

mujeres premenopáusicas y en individuos con diversas comorbilidades.  

Tipo 3: IAM asociada a Muerte Súbita, pero ocurriendo antes de extracción de 

exámenes de sangre o anteriormente a elevación de biomarcadores cardiacos. 

Tipo 4: IAM relacionado con intervencionismo percutáneo coronario 

Tipo 5: IAM relacionado con cirugía de bypass coronario (7). 

3.3.2. Epidemiología 

En el Perú, el estudio PERSTEMI II del año 2020, nos mostró que el factor de 

riesgo más frecuente para desarrollar IAMCEST fue la hipertensión arterial, 

seguido de dislipidemia, diabetes mellitus, tabaquismo, infarto de miocardio 

anterior, enfermedad renal crónica, síndrome coronario crónico, stroke, 

hiperuricemia, revascularización miocárdica e insuficiencia cardiaca. El 40.15% 

de pacientes con IAMCEST recibieron fibrinólisis mientras que 36.4% se le 

realizó PCI primaria hasta 24 h de iniciado el infarto y solamente 1.52% tuvo 

cirugía de revascularización coronaria (2). 

En el estudio PERSTEMI I  se observó que el 67% de pacientes se le realizó 

terapia de reperfusión, a predominio de fibrinólisis; sin embargo, en el estudio 

PERSTEMI II este porcentaje disminuyó a 55% (8). Comparado con estudios de 

américa del sur como ARGEN-IAM-ST, que cuenta con 88%, estamos con bajo 
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porcentaje de pacientes reperfundidos. Las diferencias se hacen notables, debido 

a que en el país no contamos con suficientes centros de atención especializada 

de intervención coronaria percutánea (ICP) (9).  

3.3.3. Fisiopatología 

La respuesta miocárdica a la isquemia se producirá en segundos. La supresión 

de la glucólisis aeróbica aumentará lactato y otros metabolitos dañinos, en su 

defecto. La disminución de oxígeno y la caída de la producción de ATP llevará 

a la perdida de la función contráctil miocárdica, en menos de 1 minuto de 

ocurrida la isquemia grave (flujo coronario menor a 10% de lo normal). Este 

evento predispone al corazón de desarrollar insuficiencia cardiaca sistólica. Si 

la isquemia miocárdica severa persiste por entre 20 a 30 minutos, la necrosis 

miocárdica será instaurada irreversiblemente. Es por tal motivo que debe 

realizarse un diagnóstico rápido y un tratamiento de reperfusión efectivo, en el 

menor tiempo posible. Debido a la distribución de perfusión de subepicardio 

hacia subendocardio. La necrosis miocárdica será mucho más marcada al 

sistema de Purkinje. Mientras mayor sea la duración de la oclusión, mayor será 

el compromiso transmural, llegando a desarrollar necrosis miocárdica de toda la 

pared en un periodo de entre 6 a 12 horas, dependiendo del desarrollo de 

circulación colateral (10).  

Electrocardiográficamente la injuria transmural o subepicárdica se manifestará 

con la elevación del segmento ST, debido a que cuando hay una injuria se 

formará un vector de lesión que apunta el área lesionada y se aleja del 

subendocardio. A diferencia de la isquemia subepicárdica, en el ECG se observa 

con la depresión de la onda T, debido a que se producirá retraso de 

despolarización, llevando a que el vector de isquemia se acerca del 

subendocardio y se aleje de la lesión isquemizante (11). 

La reperfusión es el término usado para referirse al restablecimiento del flujo 

sanguíneo. Como bien detalló Braunwald (12), hace más de 50 años, el tiempo 

es miocardio. Mientras más nos demoremos en aperturar el lumen arterial, 

mayor será el daño miocárdico. Disminuyendo el porcentaje de viabilidad y la 

funcionalidad. Es por ello que la reperfusión preserva células lesionadas 

reversibles y altera la estructura de las lesiones mortalmente afectadas. Sin 
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embargo, hay la posibilidad de que ocurra lesión por reperfusión. Según Heusch 

(13), la lesión por reperfusión dependerá del tamaño del infarto y el tiempo de 

la isquemia. Además de que el preacondicionamiento isquémico intervendrá en 

la disminución de la morbimortalidad en pacientes anginas, debido a la 

activación de factores como la bradiquinina y la adenosina, confiriendo al 

miocardio, una resistencia mayor a la isquemia en un evento coronario agudo 

(14). 

3.3.4. Manifestaciones clínicas 

La presentación clásica de dolor torácico se manifiesta con:  

• Intensidad: Aumentada 

• Característica: Opresiva 

• Duración: >20 min 

• Irradiación: hacia cara interna de ambos miembros superiores, hombros, 

cuello, mandíbula y/o epigastrio 

• Precipitado por: Estrés o ejercicio 

• Aliviado por: Uso de nitratos (15). 

Concomitantemente el dolor torácico vendrá acompañado de disnea a esfuerzos. 

Puede clasificarse de acuerdo a NYHA en 4 clases funcionales. 

Clase I: Sin limitación durante las actividades ordinarias 

Clase II: Leve limitación para la actividad física 

Clase III: Limitación marcada para la actividad física 

Clase IV: Incapacidad para la ejecución de cualquier actividad. Los síntomas 

pueden presentarse en reposo (16). 

Además de signos de hipoperfusión como palidez, hipotensión, mareo, 

presíncope, síncope. 

Otras manifestaciones son parte de la cohorte neurovegetativa como náuseas, 

vómitos, diaforesis, ansiedad y sensación inminente de muerte. 

Las presentaciones atípicas están reservadas para pacientes mujeres, pacientes 

jóvenes y pacientes con diabetes de larga data. Clínicamente puede no ser 
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evidente en un inicio, debido a que el dolor torácico puede ser mínimo en el 

paciente diabético (por la polineuropatía). Es por tal motivo que debemos tomar 

en cuenta equivalentes anginosos como disnea y síncope para poder orientarnos 

sobre la patología a la que nos enfrentamos en este grupo selecto de pacientes 

(15). 

3.3.5. Diagnóstico 

La injuria miocárdica aguda es el término que se usa para referir la elevación 

enzimas miocárdicas de un valor por encima del percentil 99. Las enzimas más 

cardiosensibles son la troponina I y la troponina T. Pueden permanecer elevadas 

hasta 7 a 10 días posterior al IAM. 

Los signos de isquemia miocárdica se presentan en 5 formas: 

• Clínicamente isquemia miocárdica 

• Electrocardiográficos: Evidencia de Isquemia Aguda, manifestada con 

elevación del punto J en V2-V3 

• ≥ 0.15mV en mujeres 

• ≥ 0.20mV en hombres >40 años 

• ≥ 0.25mV en hombres <40 años 

Elevación de punto J ≥ 0.1mV en las otras derivadas (3). 

• Electrocardiográficos: Necrosis miocárdica, manifestada con Ondas Q 

patológicas 

• Aparición de novo de Bloqueos de rama izquierda o bloqueos de rama 

derecha 

• Pérdida de miocardio viable en imágenes cardiacas 

• Trombo coronario en angiografía o autopsia 

Para el diagnóstico de IAM tipo 1,2 y 3 necesitamos contar con injuria 

miocárdica aguda y al menos un signo de isquemia miocárdica aguda (7). 

  



10 

3.3.6. Tratamiento 

3.3.6.1. Manejo inicial 

Una vez ocurridos los síntomas, la guía nos menciona, que el paciente debe 

dirigirse inmediatamente a un centro hospitalario o llamar a emergencia. La 

elección del centro hospitalario depende de si cuenta con sala de angiografía 

de 24 horas para la realización de ICP. En menos de 60 minutos debe estarse 

realizando el procedimiento. Si es que se realiza ICP en menos de 120 

minutos, desde el primer contacto médico, la supervivencia de los pacientes 

mejora en gran magnitud. En el caso de centros de salud que no cuenten con 

sala cateterismo cardiaco, tenemos que ver la posibilidad de referirlo a un 

hospital especializado cuya sala de hemodinamia atienda las 24 horas. 

Cuando no se cuente con la posibilidad de llevarlo a una sala de hemodinamia 

en los próximos 120 minutos, la estrategia que se tomará será la fármaco-

invasiva. Primero realizando trombólisis en menos de 10 minutos; y luego se 

refiere a un centro especializado para que dentro de las 2 a 24 horas post 

trombólisis, se le realice ICP (3). 

Además de la terapia de reperfusión tenemos que administrarle terapia de 

soporte. La oxigenoterapia solo está recomendada en pacientes con 

hipoxemia (SaO2<90%). El uso de opioides, es controversial, debido que 

cuenta con potente efecto analgésico y un beneficio al disminuir la descarga 

catecolaminérgica; sin embargo, llega a interactuar con la terapia 

antiagregante y a causar disminución de la presión arterial. Los beta-

bloqueadores, también cuentan con un uso controversial. En el estudio 

COMMIT, desarrollado en la era post perfusión, evidencio que la 

administración endovenosa de metoprolol, en pacientes ancianos con presión 

arterial sistólica menor a 90mmHg, aumento el riesgo de desarrollar shock 

cardiogénico (17). Sin embargo, se ha propuesto que la administración de 

beta bloqueadores tendría un papel favorecedor sobre la descarga 

simpaticomimética en pacientes clasificados como Killip-Kimball menor a II 

con presión arterial sistólica >90mmHg, disminuyendo el riesgo de 

desarrollar arritmias ventriculares (18). 
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3.3.6.2. Manejo de paciente Estable 

3.3.6.2.1. Terapia Fibrinolítica 

Si no se puede realizar la ICP en menos de 120 minutos, la fibrinólisis está 

recomendada para realizarse dentro de las 12 horas de ocurrido el evento 

coronario. Si no cuenta con características de reperfusión; es decir, 

resolución de la elevación del segmento ST >50%, presentar estabilidad 

eléctrica, presentar estabilidad hemodinámica, mejora isquemia o ausencia 

de dolor torácico, entonces tendrá que realizarse ICP de rescate (3). 

Para realizar la trombolisis se usarán análogos del activador del 

plasminógeno tisular (t-PA) como alteplase, tenecteplase o retemplase. El 

más utilizado a nivel de Perú es el alteplase (4). 

Se administran 15mg endovenoso, seguido de 0.75mg/kg en 30 min; y, por 

último, 0.5mg/kg en 60 min (3). 

3.3.6.2.2. Terapia Anticoagulante 

En pacientes con IAMCEST se recomienda de rutina durante la ICP, y 

luego, suspenderlo. El medicamento de elección es la heparina no 

fraccionada. En el caso de que se vaya a realizar trombolisis es preferible 

Heparina de Bajo Peso Molecular (HBPM) (4). 

3.3.6.2.3. Terapia Antiagregante  

La terapia antiagregante debe ser dual, y destinada a todos los pacientes 

con IAM. Se utiliza al ácido acetilsalicílico para inhibir producción de 

tromboxano A2, y un inhibidor P2Y12, como clopidogrel, prasugrel o 

ticagrelor. La aspirina se administra a todos, su dosis de carga entre 150 a 

300mg, seguido de dosis de mantenimiento de 75 a 100mg cada 24 horas. 

Con respecto al tratamiento de los Inhibidores P2Y12 será restringido para 

pacientes con IAMCEST o con IAMSEST que se demorará más de 24 

horas en realizarle una angiografía, el clopidogrel se dará a una dosis de 

carga de 300mg, seguido de dosis de mantenimiento de 75mg cada 24 

horas. El uso de clopidogrel será de elección en pacientes con alto riesgo 

de sangrado, mayores de 10 años y pacientes que se van a someter a 

trombolisis. Para los pacientes que van a ingresar a angiografía coronaria 
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es de elección el uso de prasugrel con dosis de carga de 60 mg y dosis de 

mantenimiento de 10 mg en pacientes con <60kg o 5 mg en pacientes con 

peso; o ticagrelor, con dosis de carga de 180 mg y dosis de mantenimiento 

de 90 mg cada 24 horas. Según la guía europea, la terapia antiagregante 

dual se administra durante 12 meses. A partir de los 12 meses se utilizará 

aspirina como medicación para prevención secundaria (3). 

3.3.6.3. Manejo de Paciente inestable 

En el caso de pacientes con paro cardiorrespiratorio se procederá a realizar el 

manejo conforme a las guías. Si es que presenta IAMCEST deberá realizarse 

la ICP lo más antes posible. Con respecto, a pacientes hemodinámicamente 

inestables con shock cardiogénico, se debe realizar en el menor tiempo 

posible la ICP y considerar la posibilidad de cirugía cardiaca, según los 

hallazgos encontrados en la ICP (3). 

3.3.6.4. Terapia Fármaco-Invasiva 

Definimos a la estrategia fármaco invasiva como el tratamiento inicial con 

medicamentos fibrinóliticos y el paso posterior a sala de hemodinamia para 

la realización de angioplastia; siendo angioplastia de rescate cuando la 

fibrinólisis no fue exitosa o estrategia sistémica de angioplastia si la 

fibrinólisis fue exitosa (3). La estrategia fármaco invasiva es el tratamiento 

de reperfusión coronaria con mayor prevalencia en la ciudad de Arequipa 

como en Perú (2). El principal motivo es que no se cuentan suficientes centros 

de hemodinamia de 24 horas a los que pueda acceder la población. Por ende, 

no se puede cumplir la principal indicación de la guía europea de SCA, sobre 

la realización de angioplastía primaria precoz (3). 

Sin embargo, hay una gran evidencia como el estudio STREAM, que ha 

demostrado que no hubo diferencias estadísticamente significativas en los 

outcomes primarios (muerte, shock cardiogénico, insuficiencia cardíaca o 

reinfarto a los 30 días del evento coronario) entre los pacientes que se 

realizaron angioplastia primaria precoz versus los pacientes sometidos a 

terapia fármaco invasiva. Entonces podemos catalogar a la estrategia de 

reperfusión fármaco-invasiva como atractiva alternativa a la ICP primaria 

(19).  
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4. Hipótesis 

La intervención de terapia fármaco-invasiva es un tratamiento eficaz para pacientes con 

IAMSTE en el Servicio de Cardiología de HNCASE. 
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CAPÍTULO II 

PLANTEAMIENTO OPERACIONAL 
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1. Tipificación Del Estudio 

El presente estudio es de tipo Analítico, Retrospectivo y Transversal 

2. Técnicas, Instrumentos  

2.1. Técnica: 

Revisión de historias clínicas 

2.2. Instrumento 

Ficha de recolección de datos 

2.3. Materiales:  

• Ficha de recolección de datos  

• Materiales de Escritorio 

• Laptop personal con programas para procesar texto como base de datos 

• Acceso a base de datos EsSalud (ESSI) 

3. Campo De Verificación 

3.1. Ubicación espacial:  

La recolección de datos se realizó en el Servicio de Cardiología del Departamento 

de Medicina del Hospital Carlos Alberto Seguín Escobedo. 

3.2. Ubicación temporal: 

La recolección de datos fue desde 01 de Enero del 2023 al 31 de Diciembre del 2023. 

3.3. Unidades de estudio 

Población: Pacientes hospitalizados con diagnóstico de IAMSTE en el Servicio de 

Cardiología del HNCASE entre el 01 de enero del 2023 al 31 de diciembre 2023.  

Muestra: No se tomará en cuenta el cálculo de la muestra ya que el estudio abarca 

a toda la población. 
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4. Estrategias de recolección de datos 

Se obtuvieron un total de 648 pacientes hospitalizados en el servicio de Cardiología del 

HNCASE entre 01 de enero de 2023 y 31 de diciembre de 2023. Se excluyeron a todos 

los pacientes que no contaban con los siguientes CIE-10, obteniéndose 174 pacientes 

con diagnóstico de Infarto Agudo de Miocardio. Al revisar cada una de las historias 

clínicas se separaron a los pacientes con IAM con elevación del segmento ST contando 

con un resultado de 95 pacientes. Se excluyeron a los que se les realizó ICP primaria y 

exclusivamente fibrinólisis. Contándose un total de 29 pacientes con IAMCEST que se 

realizaron una estrategia fármaco-invasiva y 21   que no se les realizó ningún tipo de 

terapia de reperfusión (2). 

Los datos que se recolectaron fueron edad, sexo, fecha de ingreso a emergencia, hora de 

atención, hora y fecha de trombolisis, síntomas, funciones vitales, examen físico 

cardiovascular, examen físico del sistema respiratorio, comorbilidades, clasificación 

Killip-Kimball del ingreso, Puntaje de GRACE, localización del IAMCEST, valores de 

troponina, complicaciones postinfarto, datos de coronario grafía y angioplastia, hora de 

trombolisis, reingreso a hospitalización dentro del mes. 

Validación: El instrumento utilizado en estudio fue extraído de investigaciones 

nacionales e internacionales sobre terapia de reperfusión en IAMSTE. 

5. Criterios de manejo de resultados 

El plan de procesamiento fue el siguiente, la base de datos se recolectó de acuerdo a la 

ficha de recolección de base de datos, todo dentro una de hoja del programa Microsoft 

Excel.   

El plan de clasificación, se clasificaron las diferentes variables y subvariables de acuerdo 

a la naturaleza numérica o categórica, para el correcto análisis e interpretación. 

El plan de análisis fue el siguiente, se empleó el paquete estadístico de Microsoft Excel 

para el análisis de variables tanto cuantitativas como cualitativas. También se obtuvieron 

tabla y gráficos con el mismo programa. 
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CAPÍTULO III  

RESULTADOS 
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Tabla 1 

Características epidemiológicas de los pacientes con infarto agudo de miocardio ST 

elevado  

  
N° % 

Edad < 45 años 1 2 

 
45-59 años 12 24 

 
≥ 60 años 37 74 

Sexo Masculino 43 86 

 
Femenino 7 14 

Total 
 

50 100 

 

De los pacientes con IAM STE hospitalizados en el periodo de estudio, la gran mayoría 

fueron varones (86%). La edad más frecuente de presentación de IAMSTE fue mayor a los 

60 años (74%). La edad promedio de los varones fue de 64.98 ± 11.33 años y para las mujeres 

fue de 65.04 ± 10.63 años. 

Gráfico 1 

Características epidemiológicas de los pacientes con infarto agudo de miocardio ST 

elevado 
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Tabla 2 

Comorbilidades de los pacientes con IAM STE 

Comorbilidad N° % 

Ninguna 14 28 

Hipertensión arterial 21 42 

Diabetes mellitus Tipo 2 12 24 

Dislipidemia 10 20 

Obesidad 6 12 

Tabaquismo 5 10 

Isquemia coronaria previa 3 6 

Stroke 1 2 

 

El 72% de casos con IAM tuvieron comorbilidades, siendo las más frecuentes Hipertensión 

Arterial (42%), Diabetes Mellitus (24%)  Dislipidemia (20%).  

Gráfico 2 

Comorbilidades de los pacientes con IAM STE 
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Tabla 3 

Clasificación de Killip-Kimball al ingreso 

Killip-Kimball N° % 

I: Sin insuficiencia cardiaca 38 76 

II: Crépitos y/o Ingurgitación Yugular 10 20 

III: Edema Agudo de Pulmón 1 2 

IV: Shock cardiogénico 1 2 

Total 50 100 

 

Al momento del ingreso, los signos de insuficiencia cardiaca según la escala de Killip-

Kimball se presentaron en 24% de casos. Destacando que solo 2% ingresó con el diagnóstico 

de Shock Cardiogénico. 

 

Tabla 4 

Clasificación de GRACE al ingreso 

GRACE N° % 

Riesgo bajo  13 26 

Riesgo intermedio 28 56 

Riesgo alto 9 18 

Total 50 100 

 

Más de la mitad de los pacientes (56%) presentaron un riesgo del 1-3% de mortalidad 

intrahospitalaria esperada. Solo 9% de los pacientes presentó un riesgo mayor del 3%, este 

último grupo de pacientes tuvieron estrategias terapéuticas más invasivas y mayor 

monitoreo. 
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Tabla 5 

Hallazgos de localización del IAM STE en el EKG 

 

Necrosis e 

Isquemia 

Necrosis: 

Onda Q patológica 

Isquemia: 

Supradesnivel del 

Segmento ST 

Ubicación N° % N° % N° % 

Antero septal (V1-V2) 1 2 0 0 2 4 

Anterior (V1-V4) 0 0 2 4 9 18 

Anterior extenso (V1-V6) 1 2 0 0 10 20 

Lateral Bajo (V5-V6) 0 0 0 0 0 0 

Lateral (I, aVL, V5-V6) 2 4 0 0 0 0 

Lateral Alto (I, aVL) 0 0 0 0 0 0 

Postero Inferior (II, III, aVF) 3 6 5 10 17 34 

Postero Inferior con extensión lateral  0 0 0 0 1 2 

 7 14 7 14 39 78 

 

En el electrocardiograma, se identificaron 78% de pacientes con isquemia miocárdica 

expresada con elevación del segmento ST, mientras que el 14% presentaba tanto necrosis 

como isquemia miocárdica. La ubicación más frecuentemente afectada fue la cara postero-

inferior (incluida la extensión a cara lateral) con 52%. El compromiso tanto necrótico, 

isquémico, e isquémico-necrótico de pared anterosuperior y antero septal (compromiso de 

derivadas V1-V6) fue de la mitad de la población estudiada. Cabe resaltar que algunos de 

los pacientes presentaron IAMSTE en más de una localización descrita en la tabla, motivo 

por el cual no habrá sumatoria del 100%.  
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Tabla 6 

Duración de los síntomas antes del ingreso a emergencia 

Duración previa N° % 

< 24 horas 40 80 

24-48 h 5 10 

> 48 h 5 10 

Total 50 100 

 

El tiempo transcurrido desde el inicio de los síntomas hasta la atención hospitalaria fue de 

menos de 24 horas en 80% de casos, y en 10% se demoró más de 48 horas.  

El tiempo promedio de demora en la atención fue de 23.35 ± 59.77 horas, con una amplia 

variación entre 20 minutos y 17 días. 

 

Tabla 7 

Tiempo desde inicio de síntomas hasta Fibrinólisis en Terapia Fármaco-Invasiva en 

pacientes con IAM STE 

  
N° % 

Tiempo desde 

síntomas hasta 

trombólisis  

< 2 h 8 38.10 

2-12 h 21 61.90  

12-24 h 0 0 

Total 
 

29 100.00 

 

Se aplicó trombolisis a nuestro grupo de estudio con un tiempo transcurrido menor a 2 horas 

solo en 38.10 % de pacientes, y con un 37.93% de casos realizada entre las 2 y 12 horas. A 

ningún paciente del grupo de TFI se le realizó trombolisis mayor a las 12 horas. 

 

 

  



23 

Tabla 8 

Tiempo Fibrinólisis-Angioplastía en Terapia Fármaco-Invasiva en pacientes con IAM 

STE 

  
N° % 

Tiempo hasta 

angioplastía 

< 3 h 

3-24 h 

0 

17 58.62 

24-48 h 9 31.03 

> 48 h 3 10.34 

Valor total de 

pacientes 
 

29 100.00 

 

Se realizó angioplastia a los 29 pacientes que se les realizó fibrinólisis, con un tiempo 

transcurrido de 3 a 24 horas en 58.62% de casos, entre 24 a 48 horas en 31.03%, y >48h en 

10.34%. Siendo el tiempo promedio transcurrido desde la trombolisis hasta la angioplastia 

de 26.09 ± 16.40 horas (rango de 3 a 67 horas). 

Tabla 9 

Complicaciones durante la hospitalización en los pacientes con IAM STE 

 
N° % 

Sin complicaciones 16 32 

Complicaciones 34 68 

- Eléctricas 23 67.65 

- Hemodinámicas 12 35.29 

- Isquémicas 5 14.71 

- Mecánicas 5 14.71 

 

El 68% de pacientes con IAM STE tuvieron alguna complicación en la hospitalización, de 

ellas el 67.65% fueron eléctricas, 35.29% hemodinámicas, 14.71% isquémicas y en la misma 

proporción mecánicas. Del 68% de pacientes, hubieron algunos que presentaron más de una 

complicación. 
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Tabla 10 

Complicaciones durante la hospitalización: complicaciones hemodinámicas 

Complicación 
 

N° % 

Insuficiencia 

Cardiaca Aguda 

(Clasificación de 

Stevenson) 

Sin Insuficiencia Cardiaca 26 52 

A: Sin hipoperfusión, sin edema 12 24 

B: Edema agudo de pulmón 8 16 

L: Shock cardiogénico 0 0 

C: Shock cardiogénico + Edema 

Agudo de Pulmón 4 8 

Disfunción 

Ventrículo Derecho 

Sí 4 8 

No 46 92 

Total 
 

50 100 

 

El 48% de pacientes hospitalizados presentaron Insuficiencia Cardiaca Aguda. Clínicamente 

el 16% presentó Edema Agudo de Pulmón. Mientras que el 8% durante la hospitalización 

aumento su severidad al evolucionar a Shock Cardiogénico. 
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Tabla 11 

Complicaciones durante la hospitalización: complicaciones eléctricas 

 
N° % 

Ninguna 27 54 

Bradicardia sinusal 6 12 

Taquicardia sinusal 4 8 

BAV 3er grado 4 8 

FA 3 6 

ESV 2 4 

BAV 2do grado 2 4 

TPSV 1 2 

TV con pulso 1 2 

TV sin pulso 1 2 

FV 1 2 

AESP 1 2 

Bloqueos fasciculares 1 2 

RIVA 0 0 

BAV 1er grado 0 0 

 

Se presentaron complicaciones eléctricas en 46% de casos, Principalmente con bradicardia 

sinusal (12%), taquicardia sinusal (8%) y bloqueo aurículo-ventricular de 3er. grado (8%), 

fibrilación auricular (6%).  
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Tabla 12 

Complicaciones durante la hospitalización: complicaciones isquémicas 

 
N° % 

Ninguna 45 90 

Reinfarto 1 2 

Angina postinfarto 3 6 

Stroke 1 2 

Total 50 100 

 

Se presentaron 10% de complicaciones isquémicas. La complicación isquémica más 

frecuente fue la angina postinfarto, seguida del  reinfarto y  stroke. 
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Tabla 13 

Complicaciones durante la hospitalización: complicaciones mecánicas 

 
N° % 

Ninguna 45 90 

Derrame Pericárdico 5 10 

Ruptura de pared libre VI 1 2 

 Ruptura de músculo papilar 0 0 

CIV 0 0 

Pseudoaneurisma ventricular 0 0 

Aneurisma ventricular verdadero 0 0 

 

Se presentaron complicaciones mecánicas en 10% de casos, siendo en su totalidad derrame 

pericárdico, con 2% de casos con ruptura de pared libre de ventrículo izquierdo.  
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Tabla 14 

Hallazgos en la coronariografía de pacientes sometidos a trombolisis 

  
N° % 

Tronco de 

Coronaria 

Izquierda (TCI) 

Sin lesiones 27 93.10 

Lesión moderada 1 3.45 

Lesión leve 1 3.45 

Descendente 

Anterior (DA) 

Sin lesiones 7 24.14 

Lesión leve 2 6.90 

Lesión moderada 4 13.79 

Lesión severa 16 55.17 

Circunfleja (Cx) Sin lesiones 17 58.62 

Lesión leve 3 10.34 

Lesión moderada 4 13.79 

Lesión severa 5 17.25 

Coronaria Derecha 

(CD) 

Sin lesiones 12 41.38 

Lesión leve 3 10.34 

Lesión moderada 3 10.34 

Lesión severa 11 37.93 

Total 
 

29 100 

 

En la coronariografía se encontraron lesiones en el tronco de la coronaria izquierda en 6.90% 

de casos, en la descendente anterior en 75.86%, en la circunfleja en 41.38% y en la coronaria 

derecha en 58.62%. En la descendente anterior se encontró la mayor proporción de lesiones 

críticas o de oclusión total (37.93%) seguida de la coronaria derecha (24.14%). 
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Tabla 15 

Mortalidad en pacientes con IAM STE y su relación con la Terapia Fármaco-

Invasiva 

 

Terapia Fármaco-

Invasiva 

Sin Terapia de 

reperfusión Total 

 
N° % N° % N° % 

Fallecido 1 3.45 2 9.52 3 6.00 

No fallecido 28 96.55 19 90.48 47 94.00 

Total 29 100.00 21 100.00 50 100.00 

 

Chi2 = 0.80  G. libertad = 1  p = 0.37 

OR = 0.34  IC 95%: 0.03 - 4.01 

La tasa de letalidad por IAM STE en general fue de 6%. Entre pacientes sometidos a Terapia 

Fármaco-Invasiva fue de 3.45%, mientras que en pacientes sin Terapia de reperfusión fue de 

9.52%, y aunque parece ser mayor en casos no tratados, no es estadísticamente significativa 

(p > 0.05). La trombólisis se convirtió en un factor protector contra la mortalidad por IAM 

STE (OR < 1), aunque de manera moderada (OR < 0.50), no fue estadísticamente 

significativo. 
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Gráfico 3 

Mortalidad en pacientes con IAM STE y su relación con la Terapia Fármaco-

Invasiva 
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Tabla 16 

Asociación de la Terapia Fármaco-Invasiva con complicaciones hemodinámicas, 

isquémicas, eléctricas o mecánicas 

  

Terapia 

 Fármaco-

Invasiva 

Sin Terapia 

de 

Reperfusión 
Total Chi² 

(p) OR (IC 95%) 
  

N° % N° % N° % 

Insuficiencia 

Cardiaca 

Aguda 

Ninguna 19 65.52 7 33.33 26 52.0 

7.79 

(0.05) 

Ω- - 

Clase A 5 17.24 7 33.33 12 24.0 0.26 (0.06-1.11) 

Clase B 2 6.90 6 28.57 8 16.0 0.12 (0.02-0.76) 

Clase C 3 10.34 1 4.76 4 8.00 1.11 (0.10-12.47) 

Isquémicas Con complicaciones 2 6.90 3 14.29 5 10.0 0.74 

(0.39) 
0.44 (0.07-2.93) 

 
Sin complicaciones 27 93.10 18 85.71 45 90.0 

Eléctricas Con complicaciones 15 51.72 8 38.10 23 46.0 0.91 

(0.34) 
1.74 (0.56-5.46) 

 
Sin complicaciones 14 48.28 13 61.90 27 54.0 

Mecánicas Con complicaciones 2 6.90 3 14.29 5 10.0 0.74 

(0.39) 
0.44 (0.07-2.93) 

 
Sin complicaciones 27 93.10 18 85.71 45 90.0 

Total 
 

29 100.0 21 100.0 50 100.0 - - - 

 

La Terapia Fármaco-Invasiva se asoció de manera protectora (OR < 1) a las complicaciones 

hemodinámicas clase A (OR = 0.26; (IC 95%): 0.06 – 1.11) y clase B (OR = 0.12; (0.02 – 

0.76)), siendo más protectora en este último grupo, mientras que se asoció más como factor 

de riesgo (OR > 1) para complicaciones hemodinámicas clase C (OR = 1.11; (0.10 – 12.47). 

La Terapia Fármaco-Invasiva redujo el riesgo de complicaciones isquémicas (OR = 0.44; 

(0.07-2.93).  

La Terapia Fármaco-Invasiva se asoció a riesgo incrementado de complicaciones eléctricas 

(1.74 veces más riesgo (0.56 – 5.46) y menor riesgo de complicaciones mecánicas (OR = 

0.44 (0.07 – 2-93)). No obstante, probablemente por los subgrupos pequeños de 

complicaciones, las diferencias no alcanzaron significado estadístico (p > 0.05).  
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Gráfico 4 

Asociación de la Terapia Fármaco-Invasiva con complicaciones hemodinámicas, 

isquémicas, eléctricas o mecánicas 
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DISCUSIÓN 

El presente estudio permite brindar conocimiento acerca del manejo de IAMCEST, mediante 

la terapia de reperfusión como es la estrategia fármaco-invasiva, evaluando su eficacia 

mediante la aparición de complicaciones y mortalidad a los 30 días de ocurrido el evento 

coronario, comparado con pacientes que no recibieron ningún tipo de terapia de reperfusión. 

En el presente estudio se evidencia que la frecuencia de IAMCEST es más elevada en el 

sexo masculino que en el sexo femenino, un dato recurrente que se evidencia en diversas 

investigaciones y que nos permite entender que la menor frecuencia se debe a la mínima 

lesión ateroesclerótica inflamatoria que cuenta el sexo femenino. Sin embargo, también es 

relevante destacar que la población femenina cuenta con menor acceso a los servicios de 

salud (20). 

Se evidencio que los factores de riesgo cardiovascular más frecuentes fueron la HTA y la 

Diabetes Mellitus, comparado con el estudio PERSTEMI II y estudio Framinghan (2,21), 

que evidenciaron mayor frecuencia de Dislipidemia. Es resaltan que solo el 20% de los 

pacientes hayan presentado dislipidemia, esto podría deberse a que el perfil lipídico no se 

tomo a los pacientes dentro de las 24 horas ocurrido el evento coronario.  

Esta última presenta un incremento en los últimos años, comparados con el estudio 

PERSTEMI I. No hubo diferencias en las formas de presentación más frecuentes, siendo el 

dolor torácico como angina típica, y la disnea los síntomas más prevalentes en los pacientes 

(8). 

La gran mayoría de pacientes ingresaron con una clasificación Killip-Kimball I (76%), 

considerando que la clasificación de Killip-Kimball nos permite predecir la aparición de 

eventos fatales de pacientes, la razón por la cual en los resultados de la investigación no se 

presentó una alta tasa de mortalidad en el grupo de pacientes estudiado (22). 

Con respecto, al riesgo calculado mediante la escala de GRACE se evidenció que el 82% de 

los pacientes tuvieron un riesgo de bajo a intermedio y solo un 18% de pacientes con riesgo 

alto de mortalidad. Este resultado nos orienta acerca de qué porcentaje de pacientes tiene 

alto riesgo de morir dentro de los 6 meses a 3 años. Lo que se puede evidenciar con nuestros 

resultados de mortalidad donde solo el 6% de pacientes en total fallecieron, de los cuales 

2% contaban con un riesgo intermedio alto. Lo que nos indica que el manejo terapéutico del 

IAMCEST del HNCASE, fue exitoso disminuyendo la mortalidad en los pacientes con 

riesgo intermedio y alto de la escala de GRACE (23). 
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La localización del infarto más frecuente en los pacientes arequipeños estudiados fue el de 

cara inferior (52%) similar a los resultados del registro brasileño RESISST y del registro 

argentino ARGEN-IAM. Solo hubo un paciente que presento Elevación del Segmento ST 

Anterior extenso junto con ondas Q necróticas en Cara postero-inferior sugiriendo una lesión 

probable del Tronco de la Coronaria Izquierda (TCI), cabe resaltar que ese mismo paciente 

desarrollo Shock Cardiogénico y posteriormente falleció. Solo hubo un paciente que 

presentó IAMSTE de cara postero-inferior con extensión lateral, al realizarle la angiografía 

a dicho paciente se observó lesión en coronaria derecha que se revascularizó, mejorando el 

flujo a TIMI 3, evitando complicaciones posteriores (9,24). 

Enfocándonos en las complicaciones, las complicaciones hemodinámicas abordaron el 24% 

de los pacientes del total. Solo el 8% presento Edema Agudo de Pulmón (EAP) con Shock 

Cardiogénico, y comparándose con la mortalidad de 6% podemos concluir que pudo 

sobrevivir un 2% de los pacientes que desarrollaron EAP + Shock Cardiogénico. La 

disfunción ventricular derecha tuvo un número reducido de 8% de pacientes, de los cuales 

ningún falleció dentro de los 30 días ocurrido evento, concluimos que la disfunción de 

ventrículo derecho no intervino en la mortalidad. Las arritmias y los trastornos de 

conducción se han posicionado como las principales complicaciones post-infarto. En el 

presente estudio se observó que el 46% de los pacientes había presentado al menos una 

complicación eléctrica. Comparada con el estudio de Mavungu et al en el cual presentó 

22.8% (25), este hallazgo podría explicarse debido a que los pacientes del presente estudio 

presentaron una FEVI reducida en mayor porcentaje que el de Mavungu. Es bien conocido 

que la reducción de la FEVI es un factor de riesgo para el desarrollo de arritmias (26). Las 

complicaciones eléctricas más frecuentes fueron la bradicardia sinusal (12%) y la 

taquicardia sinusal (8%). Como se evidencio en el estudio de Rafla et al, la bradicardia 

sinusal está relacionada con menor mortalidad, es por tal motivo que no se aumentó la 

mortalidad en pacientes con bradicardia sinusal a pesar de contar con un porcentaje 

considerable (27). 

Además, es de destacar que la Fibrilación auricular se presentó en un bajo porcentaje de 6%, 

a comparación con otros estudios que presentaron 8.57%. Motivo por el cual solo se han 

presentado en un mínimo porcentaje los pacientes con Stroke, considerando que la aparición 

de fibrilación auricular cuenta con un componente pro embolico para el desarrollo de la 

enfermedad cerebrovascular. La bibliografía afirma que la frecuencia de Insuficiencia 

Cardiaca post-infarto se encuentra entre 5 al 20%, mientras que el 24% de la población 
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arequipeña presentó complicaciones hemodinámicas como la Insuficiencia Cardiaca 

contando con un 8% de pacientes con Edema Agudo de Pulmón y 4% pacientes con Shock 

Cardiogénico + Edema Agudo de Pulmón. Esto nos muestra que la población arequipeña 

tiene más predisposición a desarrollar Insuficiencia Cardiaca Aguda que la población 

europea (28). 

Tanto las complicaciones mecánicas como las complicaciones isquémicas se presentaron 

solo en el 10%. Siendo el derrame pericárdico (10%) y la angina postinfarto (6%) las más 

relevantes respectivamente. Con relación a la terapéutica de reperfusión enfocada al 

IAMCEST, es importante recordar la máxima que dijo Braunwald hace algunos años sobre 

“tiempo es músculo” (29). Nos orienta acerca de que mientras más sea la demora en la 

realización de la reperfusión mayor será el compromiso miocárdico que tenga el paciente. 

Siendo esta descripción ineludible y desembocando en una conclusión ipso facta, la 

reperfusión coronaria salva vidas (30).  

La principal estrategia de reperfusión recomendada por las guías europeas, es la PCI 

primaria (1). Sin embargo, en el país y en especial, en la ciudad de Arequipa no se cuentan 

con centros de PCI de 24 horas. Motivo por el cual, se han tenido que utilizar otras terapias 

de reperfusión como la fibrinólisis y la estrategia fármaco invasiva. Demostrando que la 

estrategia fármaco-invasiva no presenta diferencias significativas en la mortalidad a corto 

plazo ni en los eventos hemorrágicos mayores con la PCI primaria. Tal como evidencia el 

registro Canadiense de Infarto de Miocardio segmento ST elevado, hay asociación de la 

estrategia fármaco-invasiva con una mejor resolución del segmento ST y mejores resultados 

dentro del 1 año comparada con la PCI primaria (31,32). 

En el presente estudio se evidencio que a solo 29 pacientes se les realizó estrategia fármaco-

invasiva, mientras que 21 pacientes no se les realizó ninguna terapia de reperfusión dentro 

del año 2023. El segundo grupo servirá para comparar los beneficios de la terapia fármaco-

invasiva versus a los que no se les realizó ningún tipo de terapia. Con respecto tiempo de 

dilación entre el inicio de síntomas y la fibrinólisis se evidencio que se realizó en menos de 

2 horas al 38.10% de pacientes, mientras que el 61.90% se les realizó dentro de las 2 y 12 

horas de ocurrido el evento coronario. La guía de la ESC 2023 de Síndromes Coronarios 

Agudos nos indica que se puede realizar como terapia de reperfusión la fibrinólisis dentro 

de las 12 horas de aparecidos los síntomas, siempre y cuando no se cuente con centro 

especializado de PCI primaria oportunamente (1). Entonces podemos concluir que el 100% 

de los pacientes logró beneficiarse al realizarse la terapia trombolítica. Sin embargo, como 
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se ha evidenciado, no es suficiente la terapia fibrinolítica sola, es preferible la realización de 

la terapia fármaco-invasiva que la fibrinólisis, debido a que el uso de fibrinolítico más 

revascularización mecánica se asoció con menor mortalidad intrahospitalaria y una menor 

estancia hospitalaria en comparación de dar únicamente tratamiento fibrinolítico (32). 

Además la terapia trombolítica sola no logra reperfundir el 30% de los pacientes y otro el 

30% puede experimentar complicaciones isquémicas junto con elevación del segmento ST 

(33,34), es por los motivos expuestos que la guía ESC 2023 nos indica que una vez realizada 

la trombolisis debe referirse a un centro de PCI de 24x7, ya que el tratamiento con análogos 

del activador del plasminógeno tisular (tPA) permite ampliar la ventana de terapéutica para 

la apertura de la oclusión coronaria mediante el uso de dispositivos mecánicos 

intracoronarios (1,35).  

Los 29 pacientes a los que se les realizó fibrinólisis pasaron a realizárseles coronariografía 

con angioplastía. En el 100% de pacientes resulto ser exitosa la angioplastia recuperando el 

flujo coronario a un nivel TIMI 3. La arteria coronaria más frecuentemente lesionada fue la 

Descendente Anterior (DA) en un 75.86% de los pacientes sometidos a trombolisis. También 

la DA es la arteria con mayor porcentaje de lesiones severas (55.17%) comparada con la 

Arteria Coronaria Derecha (37.93%) y la Arteria Circunfleja (17.25%). Concluyendo que la 

DA es la culpable más probable de haber causado los IAMSTE en los pacientes sometidos 

a TFI. Enfocándonos en el tiempo de dilación entre la fibrinólisis y la realización de 

angioplastía se encontró que el promedio fue de 26.09 ± 16.40, excediendo el tiempo de 1.3 

a 17 horas como resultado de otros ensayos (19,36,37). El 58.62% de los pacientes se les 

realizó dentro de 3 a 24 horas posteriores a la fibrinólisis, disminuyendo el riesgo de 

presentar complicaciones isquémicas como reinfarto, isquemia recurrente y stroke 

isquémico (38,39). El 31.03% recibió angioplastía posterior a las 24 horas, mientras que el 

10.31% fue acreedor a la revascularización mecánica posterior a las 48 horas. Este último 

grupo no contaría con mejoría en la mortalidad, siendo más grande el riesgo que el beneficio 

al haberle realizado la PCI (40,41). 

Para evaluar la eficacia de la TFI se tomó en cuenta los siguientes end points: mortalidad 

intrahospitalaria por todas las causas, la mortalidad cardiovascular intrahospitalaria y la 

aparición de complicaciones como insuficiencia cardiaca, reinfarto y stroke. Como end point 

secundario se incluyó los episodios hemorrágicos graves (42,43). 

 Según los resultados la mortalidad y la mortalidad cardiovascular fueron las mismas sin 

haber diferencia alguna. La tasa de letalidad de IAMSTE en general fue de 6% siendo menor 
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comparada con los estudios PERSTEMI I y II que obtuvieron una mortalidad 

intrahospitalaria entre el 8.6% y 10.1%. A nivel de Latinoamérica sigue siendo menor 

comparada con el registro ARGEN-IAM-ST siendo 8.7% y cercano a la mortalidad 

reportada por el registro ACCEPT de 6.29% (2,8,9,44). Con respecto a la mortalidad 

cardiovascular en pacientes sometidos a TFI, solo se presentó en el 3.45% mientras que en 

la población mexicana del registro PHASE-MX fue del 11,3% vs el 8.02% de los pacientes 

del registro brasilero ACCEPT. Podemos concluir que a pesar de no ser un resultado 

estadísticamente significativo (p=0.37), la TFI es un factor protector (OR=0.34, (IC 95%): 

0.03 - 4.01) para los pacientes con IAMSTE (44,45). 

Acercándonos a las complicaciones en pacientes sometidos a TFI. Se observó una asociación 

protectora a la insuficiencia cardiaca clínicamente caracterizada con Stevenson clase A OR 

= 0.26; (IC 95%): 0.06 – 1.11) y clase B (OR = 0.12; (0.02 – 0.76)) y Stevenson Clase B, tal 

como se comprueba en el meta-análisis realizado por el Departamento de Cardiología y el 

Instituto de Enfermedades Cardiovasculares del Hospital de la Universidad de Pekín, China, 

donde se evidencio la TFI redujo el riesgo de Insuficiencia Cardiaca intrahospitalaria y a los 

30 días posteriores al alta (31). Sin embargo, en nuestro estudio la TFI se asoció como factor 

de riesgo para Shock Cardiogénico + Edema Agudo de Pulmón (OR = 1.11; (0.10 – 12.47). 

Este resultado llega a ser contradictorio con los resultados del metanálisis de Siddiqi et al., 

en el cual se observó ser significativamente menor en TFI que en PCI primaria. Esto se 

podría explicar tomando en cuenta que de que nuestro estudio cuenta con un número 

reducido de pacientes a comparación con los estudios analizados por Siddiqi et al (46). 

Por último, comentaremos el principal efecto adverso que cuenta la TFI. Tanto Siddiqi et al. 

como Li et al. han encontrado que la TFI cuenta con un riesgo incrementado de 

complicaciones hemorrágicas, que impiden que la TFI sea la técnica idónea para el manejo 

de IAMSTE (31,46). Los pacientes que sufren de estos eventos son principalmente los 

mayores de 75 años, esta población fue observada en el estudio STREAM, en donde se 

planteó disminuir la dosis de tenecteplase al 50%, lográndose evitar la aparición de 

Hemorragia Intracerebral en este grupo de pacientes. Afortunadamente en nuestro estudio, 

a pesar de contar con una población mayor a los 75 años, ningún paciente presentó 

complicaciones hemorrágicas (19). 

Entonces después de todas ventajas descritas de la TFI es indudable considerarla como una 

de las mejores terapias de reperfusión cuando no hay disponibilidad al acceso oportuno a la 

PCI primaria, ya que aumenta la ventana de tiempo terapéutico de la reperfusión hasta la 
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posibilidad de realizar una revascularización mecánica en un centro especializado, 

reduciéndose mucho más las complicaciones y disminuyendo la mortalidad. La principal 

limitación del estudio reside en la pequeña población con IAMSTE que recibió terapia 

fármaco-invasiva, contando solo con 29 pacientes tratados con TFI y 21 que no recibieron 

ningún tipo de terapia de reperfusión, sumado al seguimiento realizado únicamente hasta los 

30 días posteriores al evento coronario, en contraste con otros estudios que extienden el 

seguimiento hasta el año. Desde una perspectiva futura, se plantea la realización de una 

investigación que amplíe el lapso de estudio a 5 años, y que compare a los pacientes 

sometidos a PCI primaria, Terapia Fármaco-Invasiva y Trombólisis, llevándose a cabo en el 

Hospital Nacional Carlos Alberto Seguín Escobedo para evidenciar la eficacia y éxito de 

cada terapia de reperfusión. Asimismo, se busca concientizar acerca de la Paradoja de la 

reperfusión para evitarla y aportar las bases para el desarrollo del registro arequipeño de 

IAMSTE, AQP-STEMI (35).  
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CONCLUSIONES 

PRIMERA La Terapia Fármaco-Invasiva es una estrategia atractiva, eficaz y útil para el 

manejo de IAMSTE en pacientes tratados en el Servicio de Cardiología del 

HNCASE durante el año 2023. 

SEGUNDA El IAMSTE de la población estudiada en el Servicio de Cardiología del 

HNCASE durante el año 2023, se presentó con mayor frecuencia en varones 

en la séptima década de vida siendo los factores de riesgo más prevalentes la 

hipertensión arterial y la diabetes mellitus tipo 2. Todos los pacientes 

sometidos a TFI recibieron trombolisis dentro de los límites establecidos; sin 

embargo, no todos recibieron angioplastía dentro de las 24 horas posteriores 

a terapia lítica. 

TERCERA La Terapia Fármaco-Invasiva disminuye el porcentaje de aparición de 

complicaciones post-infarto en pacientes con IAMSTE. La Terapia Fármaco-

Invasiva se asoció de manera protectora a las complicaciones hemodinámicas 

como la Insuficiencia Cardiaca Stevenson Clase A y Clase B; además, de 

presentar menor riesgo de complicaciones mecánicas e isquémicas, en 

pacientes tratados en el Servicio de Cardiología del HNCASE durante el año 

2023. Sin embargo, se asoció a un riesgo incrementado de complicaciones 

eléctricas (1.74 veces) comparada con pacientes que no recibieron terapia de 

reperfusión. 

TERCERA La mortalidad de los pacientes sometidos a Terapia Fármaco-Invasiva 

(3.45%) fue menor comparada con los pacientes que no recibieron terapia de 

reperfusión, en el Servicio de Cardiología del HNCASE durante el año 2023. 
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RECOMENDACIONES 

1. Crear la Red de atención de IAMSTE en nuestra región siguiendo el esquema “HUB-

SPOKE” del programa Indio Tamil Nadu: the TN-STEMI, quienes lograron coordinar 

35 centros de atención primaria y pequeños hospitales, optimizando un mayor uso de 

estrategias de reperfusión en especial la estrategia fármaco-invasiva. Se implementaría 

una coordinación a través de una transmisión en tiempo real acerca de los hallazgos en 

el ECG como los datos clínicos más relevantes que presentan los pacientes, junto con 

una colaboración entre las entidades estatales como privadas; todo ello en conjunto nos 

permitirá que los pacientes tengan mayor alcance para la realización de estrategias 

fármaco-invasivas. 

2. Capacitar de los médicos de centros de salud periféricos para la aplicación de las guías 

de TFI. 
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