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1. TITULO



“LESION VASCULAR EN PACIENTES CON
SINDROME CORONARIO AGUDOATENDIDOS
EN EL HOSPITAL GENERAL DE LAS FUERZAS

ARMADAS - QUITO N°1”



2. RESUMEN



Sindrome Coronario Agudo (SCA)es la pérdida del equilibrio entre el aporte
y la demanda de oxigeno, comprende: angina inestable (Al), Infarto Agudo
de miocardio (IAM) con elevacion del ST ysin elevacion del ST, El

tratamiento es a través de la terapia trombolitica o angioplastia.

Partiendo de esta perspectiva, la presente investigacion tiene como fin
conocer el grado de lesion vascular en pacientes con sindrome coronario
agudo el cual constituye un problema mayor de salud publica en todoel
mundo. En los dltimos afios han ocurridomuchos avances en la
epidemiologia, fisiopatologiay tratamiento los cuales han impactadoen las

guias de manejo y el prondstico deestos pacientes.

Por tal motivo, el estudio realizado es retrospectivo, descriptivo y transversal
en el cual se revisaron 222 historias clinicas de pacientes con diagnéstico
de SCA que fueron hospitalizados en el servicio de cardiologia del HE — 1,
se evaluo lapresentacion del mismo de acuerdo al género, factores de riesgo

y grado de lesidn de vasos coronarios mediante la utilizacién de angiografia.

A través del proceso investigativo llevado a cabo, se demostré que la
presentacion de SCA con mayor frecuencia es en el género masculino con
un 69%, los factores de riesgo en el hombre y la mujer fueron hipertensiéon
arterial 28% y 32% respectivamente, diabetes mellitus 26 % en la mujer vy,
tabaquismo en un 20% en el hombre. Se realizOcateterismo cardiaco en un
100% de casos, 2 vasos sanguineos fueron afectados en mas del 40% y fue
frecuente la lesion de la arteria descendente anterior con un 41% en

hombres y 56% en mujeres, se coloco stent en mas del 80% de los casos.

Palabras clave: Sindrome Coronario Agudo, Lesion Vascular, Angiografia
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SUMMARY



Acute Coronary Syndrome (ACS) is the loss of balance between the supply
and demand of oxygen, comprising: unstable angina (UA) , acute myocardial
infarction ( AMI ) with ST elevation and non-ST elevation, treatment is by

thrombolytic therapy or angioplasty.

From this perspective, the present study aims to determine the degree of
vascular injury in patients with acute coronary syndrome which constitutes a
major public health problem worldwide. In recent years there have been
many advances in the epidemiology, pathophysiology and treatment which
have impacted on the management guidelines and prognosis of these

patients.

Therefore, the study is retrospective, descriptive and transversal in which we
reviewed medical records of 222 patients diagnosed with ACS who were
hospitalized in the cardiology department of HE - 1, we evaluated its
presentation according to gender, risk factors and extent of coronary vessel

injury by angiography.

Through the research process undertaken, it was shown that the
presentation of SCA most often is in the masculine gender with 69 %, the risk
factors in man and woman were hypertension 28 % and 32% respectively,
diabetes mellitus 26 % in women and smoking by 20 % in men . Cardiac
catheterization was performed in 100% of cases , 2 blood vessels were
affected by more than 40 % and was frequently injured anterior descending
artery with 41% in men and 56 % in women , stent was placed over 80 % of

cases .

Keywords: Acute Coronary Syndrome, Vascular Lesion, Angiography
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3. INTRODUCCION



El término Sindrome Coronario Agudo (SCA) hace referencia a todos los
cuadros clinicos relacionados con la isquemia miocardica aguda.
Comprende 3 grupos de afecciones: angina de pecho inestable, el infarto
miocardico agudo con elevacion del ST y sin elevaciéon del ST. Esta entidad
se caracteriza por la pérdida del equilibrio entre el aporte y la demanda de
oxigeno y tiene diferentes etiologias. *

Las enfermedades cardiovasculares actualmente son la principalcausa de
muerte en los paises industrializados y se espera que también lo sean en los
paises en vias de desarrollo en el afio 2020. Segun la Asociacion Americana
del Corazén (AHA, por su sigla en inglés) 71.3 millones de americanos
sufrieron alguna forma de enfermedad cardiovascular. Cuando se analizan
las altas hospitalarias en el 2004 en EE.UU., 1.565.000 correspondieron a
SCA y de estas, 896.000 a Infarto agudo de miocardio (IAM) y 669.000, a
Angina Inestable (Al). Para finales del 2007, unos 700.000 americanos
sufrieron un nuevo evento coronario y cerca de 500.000 tuvieron uno
recurrente.Entreellas  la  enfermedad  arterial coronaria es la
manifestacionmas prevalente,y se asocia a alta morbimortalidad. Los
pacientes con dolor toracico son una proporciéon muy importante de todas las
hospitalizacionesmédicas agudas. La identificacion de los pacientes que
tienen sindrome coronario agudo (SCA) dentro de la gran proporcion
depacientes con sospecha de dolor cardiaco supone un reto
diagnéstico,sobre todo en los casos en que no hay sintomas claros o
hallazgos electrocardiograficos. A pesar de los tratamientos modernos, las
tasasde muerte, infarto de miocardio y readmisiones de los pacientes

conSCA siguen siendo altas.?

'RADKA Ivanova. FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULARES Y TRATAMIENTO HIPOLIPEMIANTE EN LA
ENFERMEDAD CEREBRO VASCULAR, CARDIACA Y PERIFERICA. Universidad de Granada, [Tesis], Publicada
en el 2007, Editor: Editorial de Universidad de Granada. Pag. 9 — 18, 25 — 28, fecha de acceso viernes 5 de julio
2013.

2CASSIANI. Carlos, CABRERA Armando. SINDROMES CORONARIOS AGUDOS: EPIDEMIOLOGIA Y
DIAGNOSTICO. SUB.[en linea] 28 de abril 2009 [fecha de acceso viernes 23 agosto 2013]; vol 25 n 1 ;URL
disponible en: http://www.scielo.org.co/scielo.php?pid=S0120-55522009000100011&script=sci_arttext.
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Estd bien establecido que los pacientes con SCA en sus
diferentespresentaciones clinicas comparten un sustrato
fisiopatolégicocomun.Las observaciones patologicas, angioscopicas Yy
biolégicas han demostradoque la rotura o la erosion de la placa
aterosclerotica, con losdistintos grados de complicaciones trombdticas y
embolizacién distalque dan lugar a una hipoperfusién miocéardica, son el
mecanismo fisiopatoldgicobasico de la mayoria de los SCA. Los factores de
riesgo guarda relacion estrecha con la alimentacion a base de abundantes
grasas y carbohidratos, tabaquismo, vida sedentaria,obesidad, resistencia
insulinica y diabetes mellitus tipo 2 los cuales constituyen factores

importantes para cardiopatia isquémica.

Como se trata de un estado de la enfermedad aterotrombética quepone en
riesgo la vida del paciente, se han desarrollado criterios para la
estratificacion del riesgo que permitan al clinico tomar las decisiones
oportunas sobre el manejo farmacolégico y sobre las estrategias de
revascularizacién miocardica de manera individualizada paracada paciente.
El sintoma principal que pone en marcha la cascadadiagndstica y
terapéutica es la aparicidon de dolor toracico, pero la clasificacion de los
pacientes se basa en el electrocardiograma (ECG). Sepuede encontrar dos

categorias de pacientes:

1.Pacientes con dolor toracico agudo y elevacién persistente(> 20 min)
del segmento ST. Esto se denomina SCA con elevacion del ST (SCACEST)
y generalmente refleja una oclusion coronaria aguda total.La mayoria de
estos pacientes sufriran, en ultimotérmino, un infartoagudo de miocardio con
elevacion del segmento ST (IAMCEST). Elobjetivo terapéutico es realizar
una reperfusion rapida, completa ypersistente mediante angioplastia primaria

o tratamiento fibrinolitico.

2. Pacientes con dolor toracico agudo, pero sin elevacién persistente
del segmento ST.Estos pacientes suelen tener una depresion persistenteo
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transitoria del segmento ST o una inversion de las ondas T, ondas T planas,
seudonormalizacion de las ondas T o ausencia decambios en el ECGcuando
se presentan los sintomas. La estrategiainicial en estos pacientes es aliviar
la isquemia y los sintomas, monitorizaral paciente con ECG seriados y
repetir las determinaciones delos marcadores de necrosis miocéardica. En el
momento de la aparicion de los sintomas, el diagnostico del SCA sin
elevacion del ST (SCASEST)se concretara, segun el resultado obtenido a
partir de la determinacién de las troponinas, en infarto agudo de miocardio

sin elevacion del segmento ST (IAMSEST) o angina inestable. 3

El SCA recibe un tratamiento que se encamina, fundamentalmente, a aliviar
el dolor y producir ruptura del trombo que obstruye las arterias coronarias, el
cual se realiza a través de la terapia trombolitica o angiografia coronaria la
informacion que aporta esta prueba es fundamental para comprender la
importancia de laenfermedad en cuestion y permite decidir el tratamiento
mas adecuado para cada caso. Asi, enalgunos pacientes, sera suficiente el
tratamiento medicamentoso y en otros, sera necesario actuardirectamente
sobre las placas de ateroma de las arterias coronarias,mediante la utilizacion
de cateterismo cardiaco complementado con angioplastia,este debe
practicarse durante las primeras 12 horas de la aparicion de los sintomas en
pacientes con presentacion clinica de infarto.Los autores concluyeron que la
angioplastia primaria era superior a la fibrindlisis como terapia de reperfusion
en cualquier marco temporal en el que ésta se lleve a cabo, disminuyendo la

mortalidad, la tasa de reinfartos, y la de accidente cerebro vascular (ACV).

*HAMM Christian, PIERRE Jean y col, GUIAS CLINICAS DE LA ESC PARA MANEJO DE SINDROME
CORONARIO AGUDO EN PACIENTES SIN ELEVACION PERSISTENTE DEL SEGEMENTO ST. Rev, Esp,
Cardiol[en linea] 2013 [fecha de acceso agosto 22 del 2013]; art. med; URL disponible en:
http://pdf.revespcardiol.org/watermark/ctl_servlet?_f=10&pident_articulo=90093019&pident_usuario=0&pcontactid=
&pident_revista=25&ty=130&accion=L&origen=cardio&web=http://www.revespcardiol.org&lan=es&fichero=25v65n0
2a90093019pdf001.pdf
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Debido a esta problematica se realizé la presente investigacion, acerca de
Lesion Vascular en pacientes con Sindrome Coronario Agudo, atendidos en
el Hospital General de las Fuerzas Armadas Quito - N°1, la cual tiene como
objetivo general conocer el grado de lesion vascular de los vasos coronarios
mediante la utilizacion de cateterismo cardiaco como método de diagndstico

complementado con angioplastia primaria (ACTP).

Los objetivos especificos de este estudio tienen como pilar fundamental la
enfermedad coronaria para lo cual se establecié: conocer la frecuencia de
presentacion de sindrome coronario de acuerdo al género, identificar los
factores de riesgo cardiovasculares que conllevan a un sindrome coronario
agudo, determinar la lesion de los vasos coronarios mediante la utilizacion
de cateterismo cardiaco y finalmente promover una forma de prevencion
primaria en la poblacion en riesgo fomentando estilos de vida saludables en

pacientes que sufrieron sindrome coronario agudo.

-17 -



4. REVISION
LITERARIA



4. SINDROME CORONARIO AGUDO

4.1 RECUENTO ANATOMICO
El miocardio recibe sangre arterial a través de dos arterias coronarias

gue salen de la arteria aorta poco después de su nacimiento.

e Coronaria lzquierda (CI). Nace

Arteria coronaria
izquierda

del seno de Valsava izquierdo y |
derecha >

se bifurca en dos ramas tras un

Arteria circunfleja
Arteria

descendente
anterior

recorrido corto (0.5 — 2 cm) entre

la auricula izquierda y la arteria

pulmonar. Irriga la porcion anterior

del tabique interventricular vy la s | “ﬁ“
cara anterior y lateral del v s '

ventriculo izquierdo.
o Descendente anterior (DA). Recorre el surco interventricular
anterior, rodeando la punta del corazon. Ramas que emite:
= Septales: penetran en el tabique
= Diagonales: se dirigen a la pared ventricular anterior y
lateral
o Circunfleja (Cx). Recorre el surco auriculoventricular izquierdo.
Ramas que emite:
= Auriculares: ascienden a la auricula izquierda.
= Marginales obtusas: van a la pared libre del ventriculo
izquierdo lateral y posterior.

e Coronaria Derecha (CD). Discurre entre la arteria pulmonar vy la
auricula derecha, pasa al surco atrioventricular derecho. Irriga la cara
inferior del ventriculo izquierdo, el ventriculo derecho y la porcion
posterior del tabique interventricular y la parte vecina de la pared

posterior del ventriculo. Sus ramas son:
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o Marginales Agudas: discurren por la pared del ventriculo
derecho

o Descendente o Interventricular posterior: a lo largo del
surco interventricular posterior. Esta es la arteria que da lugar
al concepto dominancia. En un 75% de individuos la

dominancia es derecha.*

4.2 DEFINICION

El término “Sindrome Coronario Agudo” (SCA) implica una constelacion de
sintomas atribuibles a una isquemia aguda del miocardio, secaracteriza por
la pérdida del equilibrio entre el aporte yla demanda de oxigeno, que

ocasionan dolor toracico de origen isquémico.

4.3 EPIDEMIOLOGIA

El infarto agudo de miocardio (IAM) es la entidad que produce mayor
mortalidad y discapacidad en el mundo occidental. Una cuarta parte de los
pacientes mueren, y de éstos, un 50% lo hara en la primera hora de
evolucion, generalmente por taquicardia ventricular (TV) o fibrilacion

ventricular (FV) sin haber llegado a un hospital.”

El sindrome coronario agudo (SCA) es la manifestacion clinica mas
frecuente y letal de la cardiopatia isquémica (Cl), que persiste como la
principal causa de morbi-mortalidad en el mundo. Se estima que produce 7,6
millones de muertes cada afo, de las cuales, mas de 2 millones ocurren en

Europa y mas de 740.000 en los paises pertenecientes a la Unidon Europea.

* Manual CTO de Medicina y Cirugia, 2 vol. 8aed. CTO Medicina / McGraw Graw -Hill, 2008.
® Revista de la Federacion Argentina de Cardiologia, 3vol. 4aed. Elseiver , 2012 P&g: 10 -
12
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En la actualidad, el sindrome coronario agudo (SCA) es la primera y
segunda causa individual de muerte en hombres y mujeres,
respectivamente. Las estimaciones sefalaron que en Espafia ocurrieron
unos 115.752 casos de Sindrome Coronario Agudo (SCA) en el trascurso del
2013, de los cuales el 30.4% sufri6 muerte pre — hospitalaria y en el
73.7% de pacientes se decidié su hospitalizacion. El 38.2 % presentd SCA
con elevaciéon del ST (SCACEST), 55.8% SCA sin elevaciéon del ST
(SCASEST) y el 15.9 % angina inestable (Al), la mortalidad intrahospitalaria
fue de 2.9% y a los 28 dias del evento cardiaco de 11.8%.°

Los datos de los registros coinciden en demostrar que el SCASEST es mas
frecuente que el SCACEST. La incidencia anual es de 3/1.000 habitante,
pero varia entre paises. La mortalidad hospitalaria es mas elevada en
pacientes con IAMCEST que entre los SCASEST (el 7 frente a un 3-5%,
respectivamente), pero a los 6 meses las tasas de mortalidad son muy
similares en las dos condiciones (el 12 y el 13%). El seguimiento a largo
plazo ha demostrado que la tasa de muerte es 2 veces superior a los 4 afos
entre los pacientes con SCASEST que en los que tienen SCACEST. Esta
diferencia en la evolucién a medio y largo plazo puede deberse a diferencias
en los perfiles de los pacientes, ya que los pacientes con SCASEST tienden
a ser de mas edad, con mas comorbilidades, especialmente diabetes

mellitus e insuficiencia renal.

Hombres Mujeres

—:é cases B s
] Cerebrovas- 3%

Cardiopatia
Isquémica

4 10%
Shers E Corazén
“ N
Cancer mon

6Marrugat. Jaume, EPIDEMIOLOGIA DEL SCA, MAGNITUDUD DEL PROBLEMA DE SINDROME CORONARIO
AGUDO Y LA CARDIOPATIA ISQUEMICA. PROYECCIONES HASTA 2049. Congreso de cardiologia, 1lraed.
Julio del 2013.
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4.4 FISIOPATOLOGIA

La enfermedad arterial coronaria incluye dos procesos distintos un proceso
constante y apenas reversible que produce un estrechamiento luminal
(ateroesclerosis) gradual y un proceso dinamico y potencialmente
reversible que modifica la progresion lenta hacia una forma subita e
impredecible y causa una oclusion parcial o completa  (trombosis,
vasoespasmo o ambos). Por lo tanto las lesiones coronarias sintomaticas

contienen una mezcla variable de aterosclerosis crénica y trombosis aguda.

441 PLACA VULNERABLE

La ateroesclerosis es una enfermedad con fases alternativas de estabilidad e

inestabilidad. Los sintomas suUbitos e

Tejido conjuntivo
subendotelial

imprevistos parecen estar relacionados
con la rotura de la placa. Las placas que

tienen mayor propension a la inestabilidad

y la rotura tienen un ndcleo lipidico

grande, baja densidad de células | ")

musculares lisas, alta concentraciéon de cxomaovaiman APAMEDA |

Fibroblasto  Mastocito | Nervio  Vasa vasorum

Células endoteliales

células inflamatorias y una delgada

capsula fibrosa que recubre el nucleo lipidico, en contraste con placas
estables. La vulnerabilidad de la placa puede depender también del estrés
circunferencial de la pared, la localizacion y el tamafio de la placa y el
impacto de flujo contra la superficie luminal de la placa. Ademas de la rotura

de la placa, la erosion de la misma es otro del mecanismo subyacente en la

Cardiopatia Isquémica (Cl). Cuando o fndorelo

ocurre la erosion el trombo se adhiere a | | ,“ Macrbtago : P

la superficie de la placa, mientras que en ‘k, /{ _,f\\ i %*
los casos de rotura el trombo afecta a 4 SR

AV\L

las capas mas profundas que se
encuentran bajo el ndcleo lipidico.

La capsula fibrosa, contiene una alta



concentracion de colageno de tipo | y puede resistir grandes tensiones sin
llegar a romperse. La aptosis de las células musculares lisas también puede
debilitar el tejido capsular y favorecer la rotura de la placas. La infiltracion de
macrofagos, y la presencia de linfocitos T activados, pueden liberar citocinas

capaces de promover la proliferacion de las células musculares lisas.

El riesgo de rotura de la placa depende de su composicion y su
vulnerabilidad y del grado de estenosis, alrededor de tres cuartas de los
trombos relacionados con el infarto se desarrollan en placas que causan
una estenosis leve o moderada. En particular, las placas con un remodelado
exterior importante pueden presentar capas finas y fibrosas y grandes
depdsitos de lipidos sin invasion de la luz del vaso. Sin embargo la
estenosis grave puede producir alteraciones de la placa que causen infarto

tanto como la estenosis leve.

4.4.2 TROMBOSIS CORONARIA

La trombosis coronaria se suele desarrollar en

un lugar de la placa vulnerable. El nucleo lipidico

expuesto tras la rotura de la placa es muy
trombogénico y tiene una elevada concentracion

de factor tisular. La trombosis se induce en el

lugar de la rotura o erosion de la placa y puede

conducir a cambios rapidos en el grado de

estenosis que puede causar una oclusion total o

subtotal del vaso. El trombo es rico en fibrina y
completamente oclusivo en los casos de

IAMCEST, mientras que es rico en plaquetas y

parcial o intermitente oclusivo en los IAMSEST.

La trombosis espontanea puede explicar la @@@@ @

intermitencia de episodios de oclusion/
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suboclusion vascular trombdtica y la consecuente isquemia transitoria. Un
trombo rico en plaquetas en el lugar de la rotura de la placa puede
fragmentarse en particulas pequefias que a su vez pueden embolizar y ser
arrastradas hasta ocluir arteriolas y capilares. Estos émbolos plaquetarios
pueden causar pequefias areas de necrosis en el miocardio irrigado por el
vaso de origen con lo que produce la liberacién de marcadores de necrosis

miocardica.

4.4.3 DISFUNCION ENDOTELIAL

Cambios menores en el tono coronario pueden afectar de forma importante
al riego sanguineo miocardico y causar un flujo insuficiente durante el
ejercicio y reposo. El vasoespasmo ocurre sobre todo en el lugar donde se
encuentran las placas ateroescleroticas, en las que las plaquetas y los
trombos intracoronarios liberan localmente sustancias vasoconstrictoras
como la serotonina, el tromboxano A2 y la trombina. Se ha demostrado que
el endotelio es un 6rgano multifuncional cuya integridad es esencial para la
modulacién normal del tono. La disfuncion endotelial estd ligada al
prondstico y se desenmascara por la vasoconstriccion inducida por

acetilcolina y metilcolina.

4.4.4 ATEROSCLEROSIS ACELERADA

El dafio endotelial severo parece ser el episodio critico inicial que causa la
proliferacion de las células musculares lisas en la aterosclerosis acelerada.
Este fendmeno va seguido por una intensa activacion de las plaquetas y la
formacion de un trombo que conduce a un estrechamiento coronario de

progresion rapida.

4.45 MECANISMO SECUNDARIOS

Diversos mecanismos extracardiacos pueden causar un aumento critico en

el consumo miocardico de oxigeno por encima del umbral de suministro, lo
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que facilitaria la aparicion de un episodio de CI con o sin estenosis coronaria
preexistente. Los mecanismos relacionados con un aumento de consumo
miocardico de oxigeno son la fiebre, taquicardia, tirotoxicosis, el estado
hiperadrenérgico, la aparicién de un estrés emocional subito y el aumento de
la poscarga ventricular izquierda , mientras que los relacionados con una
disminucién de liberacion de oxigeno en el miocardio son anemia,

metahemoglobinemia y la hipoxemia. ’

4.5 FACTORES DE RIESGO

4.5.1 EDAD Y SEXO

Aungue la incidencia de enfermedad coronaria aumenta conforme
aumenta la edad existe un rango de edad para el desarrollo de
coronariopatia en la mujer después de los 60 afios. En este grupo de

edad, una de cada cuatro mujeres fallece por enfermedad coronaria.

En promedio, la enfermedad se presenta en las mujeres ocho a diez
afos después que en los hombres. La edad promedio para el primer
Infarto Agudo Miocardio (IAM) es a los 52 afios en los hombres y las

mujeres a los 64 afos.

Los datos del estudio REGICOR mostraban, en torno al 40% de las
mujeres ingresadas en un hospital por un IAM fallecian, mientras que
la mortalidad en los hombres era del 20%. Las razones de esta
desventaja nunca se han aclarado, aunque se ha argumentado que el
hecho de que las mujeres sean unos 10 afios mayores a la

presentacion de su primer IAM, de la mayor gravedad de la patologia

7OLIVENCIA Lorena, SINDROME CORONARIO AGUDO EN LA MUJER DIFERENCIA DE GENERO, Universidad
de Granada, [Tesis], Publicada 2011, Editor: Editorial de Universidad de Granda, Pag: 22 — 34. Fecha de acceso
jueves 4 de julio del 2013.
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4.5.2

4.5.3

cuando afecta a las mujeres, la terapia menos intensa y el mayor
tiempo transcurrido entre el inicio de los sintomas y la llegada al
hospital o la dificultad del diagndéstico del IAM en las mujeres sin duda

influyen en su peor prondstico en fase aguda.

HIPERTENSION ARTERIAL (HTA)

La hipertension es el mayor factor de riesgo para la enfermedad
coronaria y esta asociada con un aumento de la morbilidad y
mortalidad cardiovascular. La prevalencia de la hipertensién varia
desde el 31%al 76% en los pacientes que presentan un sindrome
coronario agudo. Las mujeres con sindrome coronario agudo tienen
mayor incidencia de HTA que los hombres (54.6% vs 45.9%). La
cardiopatia hipertensiva, en conjunto con la ateroesclerosis coronaria
es capaz de condicionar insuficiencia cardiaca, arritmias malignas y

muerte subita.

En la fisiopatologia de la HTA intervienen diversos factores: La
produccién de agentes vasoactivos por parte del endotelio, el sistema
renina — angiotensina — aldosterona, y las prostaglandinas, la
resistencia a la insulina y las hormonas sexuales. La mayor
incidencia de HTA en las mujeres es después de la menopausia se ha

relacionado con menor produccion endotelial de 6xido nitrico.

DISLIPIDEMIA

Se observa un incremento de los niveles de colesterol y de
triglicéridos con la edad. El colesterol sérico es el principal predictor
para cardiopatia isquémica en los varones de edades medias. La
elevacion del colesterol LDL se asocia con mayor riesgo de
enfermedad cardiovascular. El nivel de colesterol HDL se asocia

inversamente al desarrollo de ateroesclerosis prematura.
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45.4

4.5.3.1 Hipercolesterolemia

El colesterol se transporta en la sangre unida a las lipoproteinas. Las
de baja densidad LDL y las de muy baja densidad VLDL se denomina
también lipoproteinas aterogénicas, porque favorecen el desarrollo de
la ateroesclerosis, mientras que las lipoproteinas de alta densidad
HDL se consideran antiaterogénicas porgue no intervienen en dicho

proceso.

Segun el estudio Framingham un aumento de 10 mg/dl en colesterol
HDL comporta una reduccion de 50 — 51% de riesgo coronario. Un
aumento de riesgo relativo para mortalidad de Enfermedad Coronaria
(EC) cuando las cifras de colesterol total superaban 240 mg/dl en
comparacion con valores inferiores a 200 mg/dl. Los valores inferiores
a 50 mg/dl de HDL se asociaban con un riesgo mayor que los
inferiores a 60 mg/dl. Las cifras de LDL mayor de 160 mg/dl padecian

mayor riesgo de EC.

4.5.3.2 Hipertrigliceridemia

El papel de los niveles elevados de triglicéridos como factor de riesgo
para enfermedad cardiovascular. Los niveles elevados de triglicéridos
acompafados de niveles bajos de HDL, son un fuerte predictor del
riesgo de padecer enfermedad coronaria. Los niveles altos de
triglicéridos se presentan como un factor de riesgo coronario en
mujeres  posmenopausica y  especialmente  cuando las

concentraciones son superiores a 400 mg/dl.

TABAQUISMO

Es un potente factor de riesgo de ateroesclerosis, constituyendo el
mas importante de los factores de riesgo modificables por su
prevalencia. Existe un riesgo de Cardiopatia Isquémica (Cl) tres o

cuatro veces mayor en un varon que fuma un paquete de cigatrrillos al
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dia con respecto al que no fuma. Esta relacion es menor para las
mujeres, si bien el riesgo de CIl se eleva claramente en fumadores

mayores de 35 afios.

Las coronariopatias agudas entre los 35 y los 64 afios han sido de
cuatro a cinco veces mas frecuentes en los varones que en las
mujeres, pero a medida que éstas fuman mas, la diferencia tiende a
disminuir e incluso a invertirse.En Estados Unidos mas del 50% de los
infartos de miocardio son atribuibles al tabaquismo. El riesgo de
enfermedad arterial coronaria es particularmente mas elevado en
mujeres que fuman en relacion a los hombres. Las mujeres tienen
diez veces mas riesgo de 1AM en relacién a los hombres fumadores.
En los fumadores activos existe un clara relacion dosis respuesta
entre el nimero de cigarrillos fumados actualmente y el riesgo de
coronariopatia, asi el riesgo de IAM aumenta 2.5 veces en las mujeres

gue fuman 1 a 4 cigarrillos/dia.

DIABETES MELLITUS (DM)

Es un factor de riesgo muy importante para el desarrollo de
enfermedad coronaria (EC). Las mujeres diabéticas tienen tasas de
EC similares a los hombres con la misma enfermedad. A menudo,
pacientes con Diabetes Mellitus (DM) pueden tener EC asintomatica y

el primer signo puede ser un IAM o la muerte cardiaca.

La DM es un potente predictor de riesgo cardiovascular en las
mujeres e incrementa las posibilidades de presentar una enfermedad
coronaria de 3 — 7 veces. Las mujeres mayores de 45 afos tienen el
doble de riesgo que los hombres de sufrir DM. La mortalidad en los
diabéticos que sufren IAM es mas alta que los no diabéticos. La
American HeartAsosociation, le concede el doble de importancia a la
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4.5.6

4.5.7

DM en las mujeres en riesgo de EC. Aproximadamente el 75 — 80%
de las personas con DM tipo Il moriran de enfermedad cardiovascular.

En el estudio Framingham el riesgo de un evento coronario en una
mujer diabética era de 5.4 veces superior que en una mujer no
diabética. La mortalidad fue cuatro veces mayor en los hombres con
DM vy siete veces mayor en mujeres con DM cuando se compararon

con la poblacion no diabética.

OBESIDAD

La prevalencia de obesidad se ha incrementado tanto en hombres
como mujeres, mas del 30% son obesos. La obesidad en las mujeres
se iguala a la masculina en la quinta década de vida y la supera en la
sexta. La adiposidad central, es un factor de riesgo importante de

cardiopatia coronaria en la mujer.

La obesidad empeora diversos factores de riesgo coronario, como la
hipertension, diabetes mellitus y la hipercolesterolemia y es un
predictor de episodios de EC tanto en hombres como mujeres. La
obesidad por si mismo se asocia con niveles elevados de triglicéridos
y colesterol unido a LDL. Asi como niveles bajos de HDL, ademas con

cifras elevadas de presion arterial tanto sistolica como diastolica.

ANTECEDENTES DE CARDIOPATIA ISQUEMICA

Se considera que los pacientes presentan cardiopatia isquémica
previa cuando han padecido con anterioridad un infarto o han sido

diagnosticados de angina con procedimiento invasivo o test de estrés.

Es obvio pensar que los pacientes con un IAM previo presentan
mayor mortalidad, debido a que estos tienen una menor reserva

ventricular y una afectacién coronaria mayor. Sin embargo no esta tan
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claro este hecho en los pacientes sin IAM previo pero con
antecedentes de cardiopatia isquémica (es decir angina previa). Los
datos son contradictorios, ya que unos estudios demuestran un peor
prondstico en este subgrupo de pacientes, frente a otros estudios que

lo consideran un factor protector.

4.6 CLASIFICACION

El sindrome coronario agudo se caracteriza anatdbmicamente por una
placa ateromatosa significativa que condiciona un descenso de perfusion
en una zona del miocardio. La placa ateromatosa puede ulcerarse y
trombosarse ocasionando sindrome coronario agudo; en la angina
inestable (Al) o infarto agudo de miocardio sin elevacion del ST
(IAMSEST) la trombosis suele ser suboclusiva determinando menor
lesibn 'y en el infarto agudo de miocardio con elevacion del ST
(IAMCEST) la trombosis de la paca es oclusiva y da lugar a una lesién

mas extensa.

¢ Angina Inestable (Al)
e Infarto Agudo de Miocardio sin elevacién del ST (IAMSEST)
e Infarto Agudo de Miocardio con elevacion del ST (IAMCEST)

4.6.1 ANGINA INESTABLE (Al) O INFARTO AGUDO DE
MIOCARDIO SIN ELEVACION DEL ST (IAMSEST).

46.1.1 DEFINICION

Se define como angina de pecho la que posee por lo menos una

de las tres caracteristicas siguientes: 1. Surge durante el reposo (0
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4.6.1.2

4.6.1.3

con ejercicio minimo) y suele durar mas de 10 min; 2. Es intensa y
su comienzo es reciente, y 3. Su perfil es de intensificacion
constante (es claramente mas intensa, duradera o frecuente que
antes). Se confirma el diagnostico de IAMSEST si el individuo con
el cuadro clinico de Al termina por mostrar signos de necrosis del
miocardio, que se refleja por un mayor nivel de los indicadores

bioldgicos cardiacos.

FISIOPATOLOGIA

La Al — IAMSEST puede ser causada por disminucién del aporte
de oxigeno, por incremento de la necesidad de oxigeno por parte
del miocardio, o por ambos factores (p. ej., por taquicardia o
anemia intensa) que se sobreafiade a obstruccién de coronarias.
Se han identificado cuatro fendmenos fisiopatoldégicos que
contribuyen a veces a la aparicion y evolucién de Al:

Rotura o erosion de una placa ateroesclerética, a la que se
sobreafiade un trombo no ocluyente.

Obstruccion dinamica (como espasmo coronario), como Sse
observa en la angina variante de Prinzmetal

Obstruccidon mecanica progresiva [p. €j., ateroesclerosis coronaria
de evolucion rapida o una nueva estenosis después de

intervencidn coronaria percutanea

CUADRO CLINICO

4.6.1.3.1 Anamnesis

El signo clinico definitorio es el dolor de pecho de localizacién
retroesternal tipica, y que a menudo irradia a cuello, hombro
izquierdo o brazo izquierdo y que puede ser intermitente
(normalmente duravarios minutos) o persistente. Este tipo de
dolencia puede ir acompafada de otros sintomas como diaforesis,
nauseas, dolor abdominal, disnea y sincope. No obstante, son
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4.6.1.4

frecuentes las presentaciones atipicas, como dolor epigéstrico,
indigestion, dolor toracico punzante, dolor toracico con
caracteristicas pleuriticas o disnea creciente. Los sintomas
atipicos se observan mas frecuentemente en los pacientes de mas
edad (> 75 afios), en mujeres y en pacientes con diabetes mellitus,

insuficiencia renal crénica o demencia.

4.6.1.3.2 Exploracion Fisica

La evaluacion clinica suele ser normal. La presencia de signos de
insuficiencia cardiaca o inestabilidad hemodinamica deben instar
al cardiélogo a acelerar el diagnostico y el tratamiento. Si el sujeto
tiene una gran zona de isquemia del miocardio, los signos fisicos
pueden incluir diaforesis, piel palida y fria, taquicardia sinusal,
tercero o cuarto ruido cardiaco (o ambos), estertores en las bases
pulmonares y a veces hipotension, signos que recuerdan los de un

gran infarto agudo de miocardio con elevacion del segmento ST.

DIAGNOSTICO

4.6.1.4.1 ELECTROCARDIOGRAMA

(ECG) Siishaae e saaini texqtadoe] ooaita
El ECG de 12 derivaciones S EAPAESIRY GRSINIS GRS
en reposo es la principal HE oA e e
herramienta diagnostica. Se
debe realizar en los VT VTV

primeros 10 minutos y debe
ser interpretado por un
médico calificado. Las
caracteristicas del sindrome coronario agudo sin elevacién
del ST (SCASEST) son, en 30 a 50% de los pacientes
depresion del segmento ST, elevacion transitoria del mismo

segmento, inversion de la onda T o las dos alteraciones
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simultaneamente, segun la gravedad del cuadro inicial. En
sujetos con el cuadro clinico de angina inestable, un
elemento importante que anticipa resultados adversos es la
presencia de una nueva desviacion del segmento ST, aun
cuando es solo de 0.05 mV. Los cambios de la onda T son
sensibles a la isquemia, pero menos especificos, salvo que
incluyan nuevas inversiones profundas de la onda

mencionada (0.3mV).

4.6.1.4.2 BIOMARCADORES

Establecer el diagnéstico y estratificar el riesgo, y permiten
diferenciar entre IAMSEST y angina inestable. Las troponinas son
méas especificas y sensibles que las enzimas cardiacas
tradicionales, como la creatincinasa (CK), su isoenzima MB (CK-
MB) y la mioglobina. La elevaciéon de las troponinas cardiacas
refleja la existencia de dafio celular miocéardico, que en el caso de
los SCASEST puede ser resultado de la embolizacién distal de
trombos ricos en plaquetas desde el lugar de la rotura o la erosion
de la placa. De acuerdo con esto, se puede considerar a las
troponinas como un marcador indirecto de la formacién activa de

un trombo.

En pacientes con IAM se produce un aumento inicial de las
troponinas dentro de las primeras 4 h desde el inicio de los
sintomas. La concentracion de troponinas puede permanecer
elevada hasta 2 semanas, debido a la protedlisis del aparato
contractil. En los SCASEST se produce una elevacion menor de
las troponinas, que suele desaparecer a los 48-72 h No existe una

diferencia fundamental entretroponina T y troponina I. 8

8cannon C, BraunwaldE. ANGINA DE PECHO INESTABLE E INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO
SIN ELEVACION DEL ST. EDITOR: Fauci A, e tal, HARRISON MEDICINA INTERNA,172 ed. México,
McGraw — Hill 2008, pag 1527- 1532
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4.6.1.4.3 TECNICAS DE IMAGEN

o ECOCARDIOGRAFIA: es la modalidad méas importante en el
contexto agudo debido a su rapidez y su disponibilidad. La
funcion sistolica ventricular izquierda es una variable pronostica
importante en pacientes con cardiopatia isquémica. Cuando la
realiza un equipo experimentado, se puede detectar durante la
isquemia una hipocinesia transitoria localizada o acinesia.
Ademas, permite realizar un diagnostico diferencial de
diseccion aortica, embolia pulmonar, estenosis aortica,

miocardiopatia hipertréfica o derrame pleural.

o ERGOMETRIA: habitualmente en cinta rodante, monitorizando
electrocardiograma, tension arterial y frecuencia cardiaca. El
objetivo es detectar signos de isquemia: clinica y alteraciones
del ECG (descenso del ST). La sensibilidad global es del 75%,
llegando al 80-100% en enfermedad de tres vasos y/o que
afecte al tronco coronario izquierdo. Sin embargo, en pacientes
con enfermedad de un solo vaso, la sensibilidad desciende,

siendo una causa relativamente frecuente de falsos negativos.

o GAMMAGRAFIA DE PERFUSION MIOCARDICA CON
ISOTOPOS: El Talio es un is6topo que no se une a las células
isquémicas ni a las necréticas. Se realiza una prueba con
esfuerzo (o con inyeccion de un farmaco que aumente las
demandas miocardicas: dipiridamol, dobutamina, adenosina) y
otra en reposo. La captacion miocardica del isotopo se
interpreta:

= Las zonas que no captan (frias) ni en reposo ni con
esfuerzo son necroticas.
= Las zonas que captan igual en reposo y al esfuerzo son

normales.
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= lLas zonas que captan en reposo pero son
hipocaptantes con el ejercicio son isquémicas.

o ECOCARDIOGRAMA DE STRESS: Se somete al miocardio a

stress con farmacos o ejercicio que aumentan la demanda de
flujo coronario. Se induce asi isquemia, que produce
alteraciones de la contractilidad (hipo o aquinesia) en las zonas

con déficit de riego.

ANGIOGRAFIA ISOTOPICA CON TECNECIO-99: mediante
hematies marcados que rellenan la cavidad ventricular y

muestran defectos de contractilidad durante la isquemia.

TAC MULTICORTE: recientemente se ha introducido la
tomografia en la valoracion de las arterias coronarias. Sus
indicaciones estan todavia en
discusioén, pero es de utilidad
en la valoracibn de las
estenosis coronarias
proximales, en el despistaje

de cardiopatia isquémica

antes de la cirugia de
valvulopatias y para valorar la
permeabilidaddelby-passaortocoronario. Su  uso  como

screening en individuos.®

Valiente T, Borja M, Gonzédlez J y col. CARDIOPATIA ISQUEMICA. 1vol, 2aed. AMIR

MEDICINA/Granfinter 2006. Pag 16- 21.

-35-



4.6.1.5 TRATAMIENTO
4.6.1.5.1 FARMACOLOGICO

46.1.5.1.1

Farmacos antiisquémicos

Beta-bloqueador:

Bloqueadores de los receptores Beta Adrenérgicos, via oral,
excepto si luego de instaurado el tratamiento inmediato la
presion arterial sistolica es menor a 100 mmHg o la frecuencia
cardiaca menor a 60x’, en ausencia de insuficiencia cardiaca,
asma o enfermedad pulmonar reactiva. Independientemente
del tratamiento concomitante con fibrinoliticos6 PCI: Bisoprolol,

Carvedilol, Atenolol.

Nitroglicerina sublingual:

Posee efectos vasodilatadores, que producen una reduccién en
la precarga miocardica y el volumen telediastolico del
ventriculo izquierdo, lo que da lugar a disminucion del consumo
miocardico de oxigeno. Ademds, los nitratos producen
dilatacion tanto de las arterias coronarias normales como de
las ateroscleréticas y aumentan el flujo coronario colateral la
dosis es de 0,4 mg IV, puede repetirse dosis cada 5-15
minutos. Contraindicada en hipotension arterial: presion
sistolica inferior a 100 mmHg o 30 mmHg menos que la basal

del paciente.

Bloqueadores de los canales de calcio:

Son farmacos vasodilatadores. Ademas, algunos de ellos
tienen efectos directos en la conduccion auriculoventricular
(AV) y la frecuencia cardiaca. Existen tres subclases de
bloqueadores de los canales de calcio, que son quimicamente
distintos y tienen efectos farmacolégicos diferentes: las
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dihidropiridinas (como nifedipino), las benzodiacepinas (como

diltiazem) y las fenilalquilaminas (como verapamilo).

4.6.1.5.1.2 Farmacos antiplaguetarios

La activacion plaquetaria y su ulterior agregaciéon desempefian
un papel predominante en la propagacion de la trombosis
arterial y, por lo tanto, son dianas terapéuticas criticas en el
manejo de los SCA. EIl tratamiento antiplaquetario debe
instaurarse lo mas precozmente posible después del
diagnéstico de SCASEST, al objeto de reducir el riesgo de
complicaciones isquémicas agudas y la recurrencia de
episodios aterotromboticos.

o El acido acetilsalicilico actia sobre la ciclooxigenasa
(COX-1), inhibe la formaciéon de tromboxano A2 e induce
una inhibicién funcional permanente de las plaguetas. Se
recomienda una dosis de carga masticable entre 150 y 300
mg y una dosis diaria de mantenimiento de 75-100 mg tiene
la misma eficacia que dosis mayores y conlleva menos
riesgo de intolerancia gastrointestinal.

o Clopidogrel, una tienopiridina, que bloquea el receptor
adenosinico de plaguetas (en combinacién con la aspirina),
segun datos del estudio CURE, permiti6 una disminucion
relativa de 20% de la mortalidad de origen cardiovascular.
Una dosis de carga de 300 mg de sulfato de hidrogeno de
clopidogrel seguida de 75 mg diarios de mantenimiento
durante 9-12 meses redujo la incidencia de muerte IAM no
fatal o accidente cerebrovascular, comparada con acido
acetilsalicilico solo

o Inhibidores del receptor de la glucoproteinallb/llla: los
tres inhibidores del receptor de GPIIb/llla que pertenecen a
diferentes clases: el abciximab es un fragmento de un

anticuerpo monoclona (Dosis de 0.25 mg/kg de peso por via
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intravenosa rapida, seguida de goteo de 0.125 g/kg/min

(maximo, 10 g/min)durante 12 a 24 h); la eptifibatida es un

péptido ciclico (Dosis intravenosa rapida de 180 g/kg de

peso, seguida de goteo de 2.0 g/kg/min durante 72 a 96 h),

y el tirofiban es una molécula peptidomimética (0.4 g/kg/min

durante 30 min, seguida de goteo de 0.1 g/kg/ min durante
48 a 96 h).

4.6.1.5.3 Farmacos anticoagulantes

o Los anticoagulantes se utilizan en el tratamiento de los

SCASEST para inhibir la formacion de trombina o su

actividad y, de esta forma, reducir los episodios tromboticos.

Inhibidores indirectos de la coagulacion (requieren
antitrombina para una accion completa).

Inhibidores indirectos de la trombina: HNF; heparinas
de bajo peso molecular (HBPM), 120 Ul/kg de peso
SC cada 12 h (maximo 10 000 Ul dos veces al dia)
Inhibidores indirectos del factor Xa: HBPM;
fondaparinux.

Inhibidores directos del factor Xa: apixaban,
rivaroxaban, otamixaban.

Inhibidores directos de la trombina: bivalirudina,

dabigatran.*®

4.6.1.5.2 REVASCULARIZACION
La revascularizacion en los SCASEST alivia los sintomas,

acorta el ingreso hospitalario y mejora el prondstico. Las

indicaciones y el momento para la revascularizacion miocardica

y la eleccidon del manejo mas adecuado (angioplastia o cirugia)

% OPEZ José, TORRES Joel y col. SINDROME CORONARIO AGUDO MANEJO HE - 1.
[PROTOCOLOS DE MANEJO] 2011, pag. 7 - 27

-38 -



dependen de muchos factores, como el estado del paciente, la

presencia de caracteristicas de riesgo, las comorbilidades y la

extension y la gravedad de las lesiones identificadas por

angiografia coronaria.

CORONARIOGRAFIA

Es la prueba que aporta mas informacion
sobre las lesiones coronarias y su
localizacion, forma y tamafio. Es una
prueba invasiva en la que, mediante la

inyeccion de contraste en las arterias

coronarias, se delimita la anatomia y las lesiones

ateroscleroéticas de las mismas.

Indicaciones

Angina estable resistente al tratamiento médico.

Prueba de esfuerzo positiva con criterios de alto riesgo.
Dolor torécico atipico o dudoso en el que otras pruebas no
son diagnésticas.

Pacientes con SCASEST de alto riesgo.

Pacientes que tras infarto con elevacion del ST, presentan
mala evolucion (disfuncion ventricular, arritmia ventricular,
angina post IAM, insuficiencia cardiaca), si no se realizd
como terapia de reperfusion precoz.

Pacientes con miocardiopatia dilatada en los que se deba
descartar origen isquémico y posible reversibilidad.
Preoperatorio en pacientes que van a ser sometidos a
cirugiade sustitucion valvular en mujeres mayores de 55
afios o varones mayores de 45, o en presencia de factores
de riesgo cardiovascular o sospecha de cardiopatia
isquémica.

Muerte subita recuperada (es el debut del 30% de los IAM).
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e Se consideran lesiones significativas y, por tanto,
susceptibles de precisar revascularizacion, las lesiones que
ocluyan mas del 60% de la luz del vaso. En el tronco
coronario izquierdo, es significativa una lesion que ocluya el
50% de la luz.

Técnicas de revascularizacién coronaria

Existen dos posibilidades de revascularizacion: quirdrgica,
mediante cirugia de by-pass, o revascularizacion percutanea,
mediante angioplastia coronaria transluminal percutanea
(ACTP) con o sin colocacion de STENT. La eleccién de una u
otra técnica va a depender de las caracteristicas anatémicas de
las lesiones, de la presencia o no de disfuncién ventricular y de
la respuesta al tratamiento farmacoldgico. Sélo sera util la
revascularizacion si el miocardio es viable, siendo inutil si es

necratico.

ANGIOPLASTIA CORONARIA TRANSLUMINAL
PERCUTANEA (ACTP)

Menos agresiva y con menos complicaciones (mortalidadmenor
del 1%; tasa de complicaciones mayores 1.7%, pudiendo
resolverse en ocasiones en el mismo acto. A través de una
arteria periférica (generalmente la femoral) se introduce un
catéter con un balén en el extremo distal, que se hace llegar
hasta las lesiones coronarias. Se infla, consiguiendo Ila
dilatacion de la lesion. Actualmente, en la mayoria de las

ocasiones, se implanta un stent intracoronario.

Cirugia de by-pass
Se interponen injertos de venas o arterias que hacen de puente
entre segmentos sanos, evitando la zona estendtica. Es

preferibleel injerto de arteria mamaria interna o arteria radial a
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los injertos venosos (generalmente, safena interna), por su

mayor permeabilidad a corto y largo plazo.

4.6.2INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO CON

46.2.1

4.6.2.2

ELEVACION DEL ST (IAMCEST)

DEFINICION

Son pacientes con dolor toracico agudo y elevacion persistente (>
20 min) del segmento ST, generalmente refleja una oclusion
coronaria aguda total. El objetivo terapéutico es realizar una
reperfusion rapida, completa y persistente mediante angioplastia

primaria o tratamiento fibrinolitico.

FISIOPATOLOGIA

Surge cuando disminuye repentinamente el flujo de sangre por las
coronarias después que un trombo ocluy6é una de estas arterias
afectada de ateroesclerosis. EI IAMCEST aparece cuando se
forma rapidamente en el sitio de lesién vascular un trombo dentro
de una arteria coronaria. En casi todos los casos el infarto es
desencadenado cuando la placa ateroesclerética se agrieta, se
rompe o ulcera, o cuando algunas situaciones locales o sistémicas
facilitan la trombogénesis, de modo que se forma un trombo mural
en el sitio de ruptura, y ello culmina en oclusién de la arteria
coronaria. Los estudios histopatolégicos sefialan que las placas
gue mas facilmente se rompen son las que tienen abundante lipido
en su centro y un fino capuchodn fibroso. Después de que en el
comienzo se deposita una sola capa de plaquetas en el sitio de la
placa rota, algunos agonistas estimulan la activaciéon de los
trombocitos (colagena, ADP, adrenalina, serotonina). Una vez que

los agonistas estimularon las plaquetas, se produce y libera
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4.6.2.3

tromboxano A2 (potente vasoconstrictor local), que activa todavia
mas las plaquetas y hay resistencia posible a la trombdlisis.
Ademas incita un cambio de conformacion en el receptor de
glucoproteinallb/llla El receptor en cuestion, una vez transformado
en su estado funcional, muestra una enorme avidez por el factor
de von Willebrand (von Willebrand factor, vVWF) vy el fibrinégeno.
Dado que estas dos JUltimas sustancias son moléculas
multivalentes, producen enlaces cruzados y agregacion de las
plaguetas.

La cascada de la coagulacién es activada al quedar "expuesto"” el
factor histico en las células endoteliales lesionadas, en el sitio de
la placa rota. Hay activacion de los factores VIl y X, lo que culmina
en la conversiébn de protrombina en trombina y como paso
siguiente, la conversion de fibrinbgeno en fibrina En la reaccién de
amplificacion que activa todavia mas la cascada de coagulacion,
intervienen la trombina de fase liquida y la ligada a coagulos. Al
final, la arteria coronaria afectada queda ocluida por un trombo
que contiene agregados plaquetarios y cordones de fibrina.™*

CUADRO CLINICO
4.6.2.3.1 ANAMNESIS

El dolor anginoso opresivo, retroesternal y con la irradiacion
caracteristica suele durar mas de 20 minutos, no responde
completamente al reposo o la nitroglicerina. A veces no esta
presente o es atipico (diabéticos, ancianos o mujeres). Es
frecuente que se acompafie de sintomas vegetativos (diaforesis,
nauseas, vomitos, ansiedad y sensacion de muerte inminente).

Otras formas de presentacion son disnea, debilidad, arritmias,

embolias sistémicas, hipotension. Se debe destacar que la

“Antman E, BraunwaldE.. INFARTO DE MIOCARDIO CON ELEVACION DEL ST. Fauci A, e tal,
HARRISON MEDICINA INTERNA,172 ed. México, McGraw — Hill 2008, pag 1532- 1543
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méaxima mortalidad por infarto agudo de miocardio se produce en
las primeras dos horas tras el inicio de los sintomas.

4.6.2.3.2EXPLORACION FISICA
Ningun signo fisico es patognomonico de infarto de miocardio:

e Hiperactividad simpética (taquicardia e hipertension arterial) o
hiperactividad parasimpéatica (bradicardia e hipotensién arterial)

e Signos de disfuncién ventricular (presencia de extra tonos, impulso
apical anormal, disminucién de intensidad de los ruidos cardiacos,
desdoblamiento de segundo ruido, estertores crepitantes pulmonares
etc.).

e Soplo sistélico en al apex de insuficiencia mitral de origen isquémico.

e Roce pericardico por pericarditis metainfarto

e Si se eleva la presion yugular (sospechar infarto de ventriculo derecho o
rotura cardiaca con taponamiento)

e La clasificacion de Killip al ingreso hace referencia al grado de

compromiso hemodinamico del paciente clinicamente.

[ No insuficiencia cardiaca

I Insuficiencia cardiaca leve (crepitantes, 3R,

congestion pulmonar)

1l Edema agudo de pulmén

v Shock cardiogénico.

4.6.2.4 DIAGNOSTICO
4.6.2.4.1 ELECTROCARDIOGRAMA (ECG)
El ECG no suele ser normal ni en los primeros minutos del 1AM, se
recomienda registrar derivaciones adicionales para evaluar IAM

del ventriculo derecho o de cara posterior.
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Los cambios pueden afectar a:

Laonda T (imagen de isquemia miocardica )
» T positivas picudas o isoeléctricas: isquemia
subendocérdica.
» T negativas: isquemia subepicardica o
transmural.
El segmento ST (corriente de lesion miocardica)
» ST descendido: lesion subendocardica.
= ST elevado: lesion  subepicardica o
transmural.
El bloqueo de rama izquierda de nueva aparicién suele indicar
extensa afeccion del sistema de conduccion y asociarse a

infartos de mayor tamafio y peor prondstico.

EVOLUCION ECG DEL IAM
En el IAM por oclusion completa de una arteria coronaria se produce

alteraciones que siguen un patroén.

Inicialmente se producen ondas T altas y picudas (Isquemia
hiperaguda), que se sigue con elevacion del segmento ST y
negativizacién de la onda T (profunda y de ramas simétricas).
La elevacion del ST permite localizar la zona que esta
sufriendo la isquemia.

Cuando va completandose la necrosis, el segmento ST tiende
a volverse isoeléctrica. Simultaneamente se desarrollan ondas
Q en las derivaciones en las que se produjo elevacion del ST.
La cronologia y extension de estos cambios depende del

tratamiento y del tiempo de evolucion de la isquemia.
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4.6.2.4.2 BIOMARCADORES

El tejido miocéardico ya necrotico
después de IAMCEST libera a la

ENZIMAS
oK GOT LDH

Mioglobina

sangre proteinas llamadas / \

marcadores cardiacos. La rapidez [ 25, e

de liberacion de proteinas / [ \ \

especificas difiere segun estén | ; ¢ ' \ :
48h 24h 48h 3-5 as 7-10dias  10-14 dias

dentro de las células y seguin su

peso molecular, asi como de la corriente local de sangre y linfa. El perfil

cronolégico de la liberacion de proteinas asume importancia en el

diagndstico.

En un plazo de 4 a 8 h, aumentan los niveles de fosfocinasa de creatinina
(creatinephosphokinase, CK), que se normalizaran entre las 48y 72 h Un
inconveniente importante de medir la CK total es que no sefiala de manera
especifica la presencia de IAMCEST dado que el nivel de la enzima puede

aumentar con el traumatismo de musculos de fibra estriada.

La isoenzima MB de la fosfocinasa de creatinina tiene la ventaja, respecto a
la CK total, de que no aparece en concentraciones relevantes en tejido
extracardiaco y es muchisimo mas especifica. No obstante, factores como
operaciones delcorazén, miocarditis y cardioversion eléctrica suelen
aumentar los niveles séricos de la isoenzima comentada. La razén (indice
relativo) de la masa de CKMB/actividad de CK de 2.5 o mayor sugiere que el
incremento de CKMB proviene del miocardio y no del muasculo de fibra

estriada.
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e Las troponinas T (cTnT) e | (cTnl) cardioespecificas poseen secuencias de
aminoacidos diferentes de las que tienen las formas de tales proteinas en
musculo estriado. Las diferencias en cuestion permitieron la creacion de
métodos cuantitativos para valorar cTnT y cTnl por medio de anticuerpos
monoclonales altamente especificos. En la sangre de sujetos sanos no se
detecta, en circunstancias normales, ninguna de las dos troponinas
comentadas, pero su nivel puede aumentar después de IAMCEST a niveles

mas de 20 veces mayores que el limite superior de referencia.

e La mioglobina es liberada en la sangre unas horas después de haber
comenzado el IAMCEST. Dicho pigmento es uno de los primeros
marcadores cardiacos que aumentan por encima de los limites normales
después de IAMCEST, pero no tiene especificidad cardiaca y se excreta
rapidamente en la orina, de modo que los niveles en sangre retornan a sus

intervalos normales en las primeras 24 h de haber comenzado el infarto.

4.6.2.5 TRATAMIENTO

¢ Monitorizacibn permanente de la actividad eléctrica
cardiaca.

e Electrocardiograma de 12 derivaciones con interpretacion
de personal entrenado, si persisten los sintomas de dolor
con probable origen coronario, el electrocardiograma debe
repetirse cada 5 a 10 minutos o un continuo monitoreo de
las 12 derivaciones, segun el estado del paciente. Si el
infarto tiene localizacion diafragmatica, ademas deben
tomarse derivaciones para ventriculo derecho V3R, V4R,
V5R, V6R.

e Oxigeno

e Tratamiento del dolor: la morfina intravenosa u otros
opiaceos dosis de morfina2 a 4 mg IV, puede repetirse
dosis cada 5-15 minutos. Nitroglicerina sublingual 0,4 mg
IV, puede repetirse dosis cada 5-15 minutos.
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e Anti agregacion: El acido acetilsalicilico. Se recomienda
una dosis de carga masticable entre 150 y 300 mg y una
dosis diaria de mantenimiento de 75-100 mg. Clopidogrel.
Una dosis de carga de 300 mg de sulfato de hidrogeno de
clopidogrel seguida de 75 mg diarios de mantenimiento.

e Terapia de reperfusion: El tratamiento persigue la
recanalizacion de la arteria obstruida. Esta indicado
realizarla en las primeras 12 horas de evolucién. Existe
consenso que también se puede realizar en pacientes con
mas de 12 horas de evolucién, pero en presencia de
evidencia isquemia persistente que indique miocardio
potencialmente salvable. En pacientes estables, entre 12 y
24 horas, la reperfusion urgente con angioplastia coronaria

transluminal percutanea (ACTP).

Existen dos modalidades de reperfusion urgente el empleo de
farmacos fibrinoliticos o la realizacion de angioplastia coronaria

transluminal percutanea (ACTP).

. ACTP se considera la estrategia
de eleccion siempre que se realice
de forma urgente y por un equipo

con  experiencia, proporciona

mejores resultados frente a la
fibrindlisis intrahospitalaria, es un procedimiento eficaz para
restaurar la corriente sanguinea en IAMCEST si se efectia en
forma inmediata (emergencia) en las primeras horas del infarto.
Tiene la ventaja de que se puede aplicar a individuos que
muestran contraindicaciones para el uso de fibrinoliticos, pero
por lo demas se consideran candidatos apropiados para la
reperfusién. En comparacion con la fibrindlisis, suele preferirse

la PCI primaria si hay duda en el diagnéstico, surge choque
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cardiogénico (en particular en sujetos menores de 75 afios), se
agrava el peligro de hemorragia o han persistido los sintomas 2
a 3 h, como minimo, cuando el coagulo esta mas maduro y no

hay lisis facil por accion de fibrinoliticos.

FIBRINOLISIS: Los pacientes que mas se benefician del
tratamiento trombolitico, son los de mayor riesgo, con infartos
extensos, con bloqueo de rama izquierda 0 con compromiso

hemodinamico.

CONTRAINDICACIONES ABSOLUTAS DE UTILIZACION DE
FIBRINOLITICOS
¢ Alergia a estreptoquinasa.
e Cualquier sangrado intracerebral previo.
e Lesion estructural vascular cerebral conocida.
e Neoplasia maligna intracraneal conocida.
e Infarto isquémico cerebral en los ultimos 3 meses.
e Trauma craneal o facial en los dltimos 3 meses.
e Embarazo
e Sospecha de diseccién aértica.

e Sangrado activo o diatesis hemorréagica.

En Ecuador se dispone de estreptoquinasa 1°500.000 Ul
gue se debe diluir en solucién salina 0,9% para un total de
100 ml, sin agitar la solucion y administrar en 1 hora
mediante bomba de infusion. Al utilizar estreptoquinasa
debe administrarse heparina no fraccionada o la de bajo
peso molecular por dos dias consecutivos: heparina no
fraccionada 60-70 Ul/kg IV en bolo, maximo 4.000 UIllV,
seguido de infusion de 12-15 Ul/h.
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3. TRATAMIENTO ANTITROMBOTICO COADYUVANTE

Aspirina en todos los pacientes si no hay contraindicacion

(alergia o intolerancia). Otros anti-agregantes (Clopidogrel)

INHIBIDORES DE LA ECA: Se puede administrar IECA
oralmente dentro de las 24 primeras horas del IAM puede ser
atil en pacientes sin infarto anterior, congestion pulmonar o
fraccibon de eyeccion menor a 40% en ausencia de
contraindicaciones. Captopril 12.5 mg, 25 mg luego de 2 horas
y luego 50 mg c/12 hrs. o Enalapril 2,5 mg y luego 5 —10 mg
c/12 horas segun evolucion

BLOQUEADORES DE LOS RECEPTORES ANGIOTENSINA:
Si hay intolerancia a los IECA y si también hay signos clinicos
o radioldgicos de falla cardiaca o FE < de 40%.Valsartan 160
mg 2 veces al dia.

BLOQUEADORES DE LOS CANALES DE CALCIO.

Isquemia persistente, cuando los beta-bloqueadores estén
contraindicados Diltiazem 60 mg VO c/8h.
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4.7 ESTRATIFICACION TEMPRANA DEL RIESGO

ALTO INTERMEDIO BAJO
Sintomas isquémicos en | IM anterior, o0 ECV o
HISTORIA
las dltimas 48 horas usode ASA
Dolor mayor de 20 min. | Mayor de 20 min. en | Frecuencia ,
Y en reposo reposo y que ya se ha | duracién y
resuelto o que se alivia | severidadde la

CARACTERISTIC
A DE DOLOR

con NTG

angina aumentada
0 angina que se ha
aliviado hace 2

sem-2 meses

CARACTERISTIC

Edema pulmonar
Nuevo o aumento de

rales pulmonares, S3

Edad mayor a 70

A CLINICA Hipotension,
Bradicardia, Taquicardia
Edad >a 75
Angina en reposo Cambios en onda T Q | Normal 0 sin
con cambios en ST patol6gicas 0 | cambios
mayor a 0.5 mm depresiones
EKG
Bloqueo deramanuevo | en ST en reposo
Taquicardia ventricular | menores a 1mm
sostenida
TnT, Tnl (mayores a Normal
ENZIMAS
0.1), CK-MB
CARDIACAS
aumentados
DIABETES Positivo Negativo Negativo
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5. MATERIALES Y
METODOS



5.1 TIPO DE ESTUDIO

5.1.1 Descriptivo: permitidordenar y  describir de
acuerdo a las variables propuestas, el género mas
afectado por Sindrome Coronario Agudo (SCA), edad,
factores de riesgo cardiovasculares y la utilizacion de
cateterismo cardiaco para diagnéstico de lesion de vasos
coronarios, numero de vasos comprometidos, porcentaje

de lesion, dominancia y anomalias.

5.1.2 Retrospectivo: porgue enla presente investigacion
se obtuvo informacibn en base a hechos que se
registraron durante un tiempo ya transcurrido, mediante
la revision de historias clinicas e informes de cateterismo

cardiaco de pacientes que sufrieron SCA.

5.1.3Transversal.- porque permitié estudiar variables de
manera simultdnea, en un cohorte de tiempoenero 2011

— marzo 2013

5.2 AREA DE ESTUDIO
La presente investigacion tuvo como area de estudio el
servicio de Hemodinamia y Cardiologia del Hospital General
de las Fuerzas Armadas de la ciudad de Quito ubicado Av.

Queseras del Medio N. 521 y Av. Gran Colombia.
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5.3UNIVERSO Y MUESTRA
5.3.1 Universo.- Pacientes que presentaron sindrome
coronario agudo, hospitalizados en el servicio de

cardiologia durante el periodo enero 2011 — marzo 2013

5.3.2 Muestra.-222 pacientes que presentaron IAM con 0 sin
elevacion del ST y angina inestable a los que se les
practico angiografia coronaria durante el periodo enero
2011-marzo 2013.

5.4 CRITERIOS DE INCLUSION Y EXCLUSION

5.4.1 CRITERIOS INCLUSION:

1. Historia clinica de hombres y mujeresque en el periodo
comprendido entre enero 2011 — marzo 2013, ingresaron al
servicio de cardiologia del HE - 1 con diagndstico clinico,
electrocardiografico, y enzimatico de SCA.

2. Pacientes con SCA que fueron sometidos a cateterismo
cardiaco.

5.4.2 CRITERIOS DE EXCLUSION:

1. Historia clinica de hombres y mujeres,sin diagndstico
confirmado de SCA por cambios electrocardiograficos,
enzimas séricas y caracteristicas clinicas durante el periodo
enero 2011 — marzo 2013.

2. Historias de pacientes con SCA incompletas

3. Pacientes con SCA que no se les practicO cateterismo

cardiaco o cuyos informes se encontraban incompletos.
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5.5VARIABLES

VARIABLE TIPO DE DEFINICION DIMENSION INDICADOR ESCALA DE MEDICION
VARIABLE
Conjunto de
enfermedades que
g afectan al corazén y Criterios de
<Z( gue se caracterizan diagnésticoclinic Namero de pacientes
% 8 por producirse como 8 os, _ que presentaron IAM
O > resultado del aporte 8 electrocardiogréaf con o sin elevacion del
"'EJ 2 Dependiente insuficiente de flujo ',% icoy ST y angina inestable.
8 cuantitativa sanguineo al marcadores
% musculo cardiaco biol6gicos
» (isquemia
miocardica)
Construccion
simbdlica que alude
al conjunto de
% Independiente atributos -‘_g 1.Masculino SioNo
E cualitativa socioculturales 3 2.Femenino
o asignados a las
personas a partir del
SEXO.
1. Menor de 30
Cantidad de tiempo 2.31-40afos
que ha transcurrido - 3. 41 — 50 afios
<D( Indepe.ndic.ante dezgeuﬁlirr:zsgghe; 0 12-’7 4.51 - 60 afos Intervalo
B cuaniiativa hasta el presente. g 5. 61— 70 afos

6. mayores de
71 afos.
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Cualquier rasgo,

1.HTA

sangre con un

catéter.

5. Porcentaje de
lesion de los

vasos coronarios

circunfleja, coronaria
derecha, tronco de la

coronaria izquierda

2.Dislipidemia
8 é caracteristica o )
N o o 3.Diabetes
W < exposicion de un )
T 4 o mellitus
=) individuo que o .
w o Q2 4.0besidad
?) 2 Ind dient aumente su S 5.Usod
ndependiente - 5 .Uso de
u > o probabilidad de 2 ] SloNo
x O cuantitativa ) cocaina
O A sufrir una _
6 o » 6. Tabaquismo
z S enfermedad o lesion
b © ) 7.Antecedentes
cardiaca i
cardiacos
1. Coronaria derecha,
circunfleja, descendente
anterior.
2. Coronarias normales
< . .
O 1. Dominancia Puente muscular,
<ZE 2 Estudio radiol6gico 2. Anomalias aneurisma inferobasal.
8 E de las arterias 3. Lesion 3.Lesion de 1 vaso,
8 6 ) coronarias mediante o Vascular lesion de 2 vasos ,
< Independiente . » 2 L
I O o la introduccion de 1= 4. Vasos lesion de 3 vasos
L = Cuantitativa = ] }
é %) contraste en la o comprometidos 4.Descendente anterior,
S
g &
r <
o 9
O

5. menor del 50%, 51 —
60 %, 61 — 70%, 71 —
80%, 81 — 90%, 91 —

100%.

5.6METODO E INSTRUMENTO PARA LA RECOLECCION DE DATOS
5.6.1 METODO

El medio para la aproximacion a la realidad

en cuanto al

sindrome coronario agudo y la utilizacion de angiografia fue el

estudio documental de historias clinicas de los pacientes

atendidos en el servicio de cardiologia del HE — 1 en el periodo

mencionado. Se utilizé la historia clinica, hoja de emergencia,

notas de evolucion,

coronaria.

informe e imagenes

de angiografia
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http://es.mimi.hu/medicina/arterias_coronarias.html
http://es.mimi.hu/medicina/arterias_coronarias.html
http://es.mimi.hu/medicina/contraste.html

5.6.2 INSTRUMENTO
Se recolect6 datos mediante una hoja de registro la cual fue
elaborada para obtener informacion, que describio: (edad,
género, clinica, marcadores enzimaticos, factores de riesgo
cardiovasculares, coronografia: dominancia, anomalias, vasos
comprometidos. porcentaje de lesion), informe y videos de

angiografia coronaria.

5.6.3 PROCEDIMIENTO PARA LA RECOLECCION DE LA
INFORMACION
En el departamento de estadistica, previa autorizacion de las
autoridades, se procedié a la revision de las historias clinicas
de las pacientes con sindrome coronario en los que se realizo
angiografia coronaria. Con la aplicacion de la hoja de registro,
se recogi6 los datos necesarios de las historias clinicas
seleccionadas; para la tabulacion de la informacién segun los

objetivos planteados en la presente investigacion.

5.7 PLAN DE TABULACION

1. Uso de hoja de registré de datos

2. Informes de resultados de angiografia coronaria.

3. Medicion de variables

4. Transcripcion de resultados obtenidos de la tabulacion
mediante tablas y graficos estadisticos en Microsoft Excel
2010.

5. Interpretacion de resultados a partir de tablas estadisticas

con la utilizacién de Microsoft Word 2010.
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6.
INTERPRETACION
DE RESULTADOS



6.1 TABLAN®°1

GENERO FRECUENCIA PORCENTAJE
MASCULINO 153 69
FEMENINO 69 31
TOTAL 222 100

Autor: Ximena Granda V.
Fuente: Hoja de recoleccionde datos de pacientes con SCA atendidos en “HE - 1”

PACIENTES CON SCA DISTRIBUIDOS
POR GENERO

70
60
50
40
30
20
10

0

PORCENTAJE
= MASCULINO 69

= FEMENINO 31

INTERPRETACION

En el presente trabajo se determiné que el género masculino presenté con
mayor frecuencia Sindrome Coronario Agudo con un 69%, que corresponde
a 153 pacientes; mientras que en el género femenino la cardiopatia

isquémica aguda se presentd en un 31%, que corresponde a 69 pacientes.
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6.2 TABLA N° 2

EDAD MASCULINO FEMENINO

F % F %

<30 ANOS 1 0,7 0 0
31 - 40 ANOS 0 0 0 0

41 - 50 ANOS 17 11 5 7
51 - 60 ANOS 61 40 17 25
61-70 ANOS 20 13 18 26
> DE 71 ANOS 54 35 29 42
TOTAL 153 100 69 100

Autor: Ximena Granda V.
Fuente: Hoja de recoleccién de datos de pacientes con SCA atendidos en “HE - 1”

PACIENTES CON SCA DISTRIBUIDOS POR
EDAD

15.0
193 1
0.0

’ <DE |31-40|41-50|51-60|61-70| >DE
30 ANOS | ANOS | ANOS | ANOS 71
ANOS ANOS
= MASCULINO
PORCENTAJE | 07 0 11 40 13 35
FEMENINO
PORCENTAJE 0 0 7 25 26 42

INTERPRETACION

Del total de la poblacién estudiada que presento Sindrome Coronario Agudo,
se determind que las mujeres presentan con mayor frecuencia su primer
IAM en la edad mayor de 71 afios con un 42 % que corresponden a 29
casos. En orden de frecuencia le sigue la edad de 61 — 70 afios con un 26 %
con 18 pacientes, se aprecia una diferencia de presentacién de SCA en las

edades comprendidas de 51 — 60 afios donde el géneromasculino tuvo 61
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casos que corresponden al 40 %, y finalmente se presenté un caso de IAM

en un paciente masculino menor de 30 afios con un 0.7%.
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6.3 TABLAN °3

FACTORES DE RIESGO MASCULINO FEMENINO
F % F %
HIPERTENSION ARTERIAL 43 28 22 32
DIABETES MELLITUS 19 12 18 26
DISLIPIDEMIA 22 14 12 17
TABAQUISMO 30 20 3 4
OBESIDAD 16 10 10 14
ANTECEDENTES CARDIACOS 11 7 2 3
ANTECEDENTES FAMILIARES 11 7 2 3
CONSUMO DE COCAINA 1 0,7 0 0
TOTAL 153 100 69 100

Autor: Ximena Granda V.
Fuente: Hoja de recoleccion de datos de pacientes con SCA atendidos en “HE - 17

FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULARES
EN PACIENTES CON SCA
35
30
25
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5
0
HIPE |DIABE| DISLI | TABA | OBES | ANTE | ANTE | CONS
RTEN | TES | PIDE | QUIS | IDAD | CEDE | CEDE | UMO
SION | MELLI| MIA | MO NTES | NTES | DE
ARTE | TUS CARD | FAMIL | COCA
RIAL IACO [IARES| INA
s
=MASCULINO PORCENTAJE | 28 | 12 | 14 | 20 | 10 7 7 | o7
mFEMENINO PORCENTAJE | 32 | 26 | 17 4 14 3 3 0

INTERPRETACION

En el presente estudio se pudo determinar que los principales factores de
riesgo cardiovasculares que predisponen a los pacientes a padecer un SCA

de acuerdo al género fueron: en el masculino en primer lugar la hipertension
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arterial con 43 casos que representa el 28%,le sigue el tabaquismo con 20
% que corresponde a 30 pacientes, dislipidemia con 22 pacientes que
representa un 14%, un caso tuvo como factor de riesgo el consumo de

cocaina que representa el 0.7%.

En el género femenino los factores de riesgo que se presentaron con mayor
frecuencia fueron Hipertension arterial con un 32% que representa 22
pacientes, se evidencia un predominio de diabetes mellitus en las mujeres
en relacidon a los hombres con un 26% con 18 casos, le sigue en frecuencia

la obesidad y dislipidemia con un 17y 14% respectivamente.
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6.4 TABLA N°4

CLASIFICACION SCA MASCULINO FEMENINO
F % F %
IAMCEST 79 52 31 45
IAMSEST 44 29 25 36
ANGINA INESTABLE 30 20 13 19
TOTAL 153 100 69 100

Autor: Ximena Granda V.
Fuente: Hoja de recoleccién de datos de pacientes con SCA atendidos en “HE - 1”

CLASIFICACION DE SCA EN RELACION AL
GENERO
60
50
w0l ]
wd
e
nd
0 IAMCEST IAMSEST ANGINA
INESTABLE
MASCULINO PORCENTAJE 52 29 20
mFEMENINO PORCENTAJE 45 36 19

INTERPRETACION

La principal forma de presentacion clinica, enzimatica y electrocardiogréafica,
de SCA de acuerdo al género fue IAMCEST en ambos géneros, el
masculino con 52 % que representa 79 casos y el femenino con 45% siendo
31 pacientes. Le sigue en frecuencia el IAMSEST, que se presentd con
mayor frecuencia en la mujer con un 36% que representan 25 pacientes. La

angina inestable se presenta con menor frecuencia tanto en el género
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masculino y femenino con un 20 y 19 % diagnosticada en 30 y 13 pacientes

respectivamente.
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6.5 TABLAN°5

CATETERISMO CARDIACO MASCULINO FEMENINO
F % F %

Sl 153 100 69 100
NO 0 0 0 0

TOTAL 153 100 69 100

Autor: Ximena Granda V.
Fuente: Hoja de recoleccion de datos de pacientes con SCA atendidos en “HE - 1”

CATETERISMO CARDIACO EN PACIENTES
CON SCA EN REALCION AL GENERO
100
80
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m MASCULINO PORCENTAIJE 100
FEMENINO PORCENTAIJE 100

INTERPRETACION

En el presente estudio se pudo determinar que del total de 222 pacientes
que presentaron Sindrome Coronario Agudo el 100% fue sometido a
cateterismo cardiaco el cual fue utilizado como método de diagndstico

complementado con angioplastia primaria.
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6.6 TABLA N° 6

DOMINANCIA VASOS CORONARIOS MASCULINO FEMENINO
F % F %

CORONARIA DERECHA 122 80 45 65
DESCENDENTE ANTERIOR 20 13 20 29
CIRCUNFLEJA 11 7 4 6

TOTAL 153 100 69 100

Autor: Ximena Granda V.
Fuente: Hoja de recoleccion de datos de pacientes con SCA atendidos en “HE - 1”

DOMINANCIA DE VASOS
CORONARIOS EN PACIENTES CON
SCA EN RELACION AL GENERO
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B FEMENINO PORCENTAIJE 65 29 6

INTERPRETACION

En los pacientes que fueron sometidos a caterismo cardiaco se pudo
determinar que la dominancia de los vasos coronarios en ambos géneros
fue de la arteria Coronaria Derecha con un 80% en los hombres y 65 % en
las mujeres, le sigue en frecuencia la descendente anterior donde se
observa con mayor frecuencia dominancia de este vaso en género femenino
en relacion al masculino con un 29% y 13% respectivamente, en cuanto la
dominancia de la circunfleja se presenta con un 7% en los hombres y 6%

en las mujeres.
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6.7 TABLAN°7

CARACTERISTICAS ANATOMICAS DE MASCULINO FEMENINO
VASOS CORONARIOS
F % F %
CORONARIAS NORMALES 150 98 68 99
PUENTE MUSCULAR 2 1 1 1
ANEURISMA INFEROBASAL 1 1 0 0
TOTAL 153 100 69 100

Autor: Ximena Granda V.
Fuente: Hoja de recoleccién de datos de pacientes con SCA atendidos en “HE - 1”

CARACTERISTICAS ANATOMICAS DE LOS
VASOS CORONARIOS EN PACIENTES CON
SCA EN RELACION AL GENERO

|

30
20
18 [ = « "
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L
MASCULINO
PORCENTAJE 98 ! !
FEMENINO
PORCENTAJE 99 ! 0

INTERPRETACION

La distribucion y las caracteristicas anatomicas de las arterias coronarias fue
normal en ambos géneros con un porcentaje alto de 98% en el género
masculino y 99% en el femenino, las anomalias méas frecuentes fue la
presencia de puente muscular en un 1% tanto en hombres como mujeres, se

aprecia un paciente con aneurisma inferobasal que representa el 1%.
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6.8 TABLA N°8

NUMERO DE VASOS CORONARIOS MASCULINO FEMENINO
LESIONADOS

F % F %

LESION VASCULAR DE 1 VASO 51 33 25 36
LESION VASCULAR DE 2 VASOS 61 40 32 46
LESION VASCULAR DE 3 VASOS 29 19 7 10

SIN LESION 12 8 5 7
TOTAL 153 100 69 100

Autor: Ximena Granda V.
Fuente: Hoja de recoleccién de datos de pacientes con SCA atendidos en “HE - 1”

NUMERO DE VASOS LESIONADOS EN
PACIENTES CON SCA EN RELACION AL
GENERO

1 [—

LESION LESION LESION SIN
VASCULA | VASCULA | VASCULA LESION

R DE1 R DE 2 R DE 3
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40
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10

INTERPRETACION

en un 100% a

cateterismo cardiaco para determinar lesion vascular de vasos coronarios en

Los pacientes que presentaron SCA fueron sometidos

los cuales se encontr6 lesién significativa de al menos dos vasos en un 40%
en el género masculino con 61 casos, lesion de un vaso con 51 pacientes
que representa el 33%, se encontré diferencia en cuanto a la lesion

significativa de 3 vasos en el género masculino en relacion al femenino con
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un 19% con 29 casos, el estudio resulto normal o no se encontrd lesion

vascular en un 8% con 12 pacientes.

En el género femenino la lesion significativa de 2 vasos fue frecuente en un
46% con 32 casos, le sigue en frecuencia la lesion de 1 vaso con un 36%
gue representa 25 pacientes se aprecia que en los dos géneros existe un

alta frecuencia de lesion de 1 a 2 vasos coronarios.
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6.9 TABLAN®°9

VASOS CORONARIOS MASCULINO FEMENINO
COMPROMETIDOS
F % F %
DESCENDENTE ANTERIOR 58 41 36 56
CORONARIA DERECHA 46 33 18 28
CIRCUNFLEJA 31 22 9 14
TRONCO DE LA CORONARIA 1ZQ 6 4 1 2
TOTAL 141 100 64 100

Autor: Ximena Granda V.
Fuente: Hoja de recoleccion de datos de pacientes con SCA atendidos en “HE - 1”

VASOS COMPROMETIDOS EN LA LESION
VASCULAR EN PACIENTES CON SCA EN
RELACION AL GENERO

60
50
40
30
20
10

DESCEND CORONARI CIRCUNFL TRONCO
ENTE A EJA DE LA
ANTERIOR DERECHA CORONARI

Al1ZQ

MASCULINO PORCENTAJE

41

33

22

4

#FEMENINO PORCENTAJE

56

28

14

2

INTERPRETACION

En los pacientes con SCA que fueron sometidos a cateterismo cardiaco se
encontré que el compromiso vascular se presenté 141 pacientes masculinos
y 64 femeninos, en el género masculino el compromiso de la arteria
descendente anterior se presentd con 41% que representa 58 pacientes, en
segundo lugar la arteria coronaria derecha en un 33% con 46 casos , la
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circunfleja en un 22 % con 31 casos, existe diferencia en cuanto al
compromiso de esta arteria ya que es mayor la afectacion en el los hombres
que las mujeres, la lesién del tronco de la coronaria izquierda es baja con 6

casos que representan el 4%.

En el género femenino el compromiso de los vasos coronarios es igual que
en el masculino el de la arteria descendente anterior y coronaria derecha con
mayor frecuencia con un 56% y 28% cada una que corresponden a 36 y 18
casos respectivamente, la lesion de la arteria circunfleja y tronco de la
coronaria izquierda es baja en las mujeres con un 14 % y 2% que representa

el 9 y 1 paciente cada una.
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6.10 TABLA N° 10

GRADO DE LESION MASCULINO FEMENINO
VASCULAR

F % F %

< DEL 50% 6 4 2 3

51-60 % 9 6 6 9

61-70 % 10 7 4 6
71-80 % 41 29 10 16
81-90 % 59 42 30 47

90 - 100% 16 11 12 19
TOTAL 141 100 64 100

Autor: Ximena Granda V.
Fuente: Hoja de recoleccién de datos de pacientes con SCA atendidos en “HE - 1”

GRADO DE LESION DE LOS VASOS
CORONARIOS EN PACIENTES CON SCA EN
RELACION AL GENERO
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INTERPRETACION

El grado de lesion que se encontré en los vasos coronarios fue importante,
en el género masculino se aprecia una lesion significativa del 81 - 90 % del
vaso en 59 pacientes que representa el 42%, le sigue en frecuencia 71 — 80

% con 41 casos, que corresponde a un 29%.
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En las mujeres el compromiso de los vasos coronarios fue igual que en los
hombres en cuanto al porcentaje de lesion del 81 — 90% con 30 casos que
corresponde al 47%, se aprecia una diferencia significativa en cuanto al
compromiso de 90 — 100 % del vaso, la cual es mayor en las mujeres con

12 casos que representan el 19%.
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6.11 TABLA N° 11

COLOCACION MASCULINO FEMENINO
DE STENT
F % F %
S| 126 89 56 88
NO 15 11 8 13
TOTAL 141 100 64 100

Autor: Ximena Granda V.
Fuente: Hoja de recoleccion de datos pacientes con SCA atendidos en “HE - 1”
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INTERPRETACION

Debido al grado de lesién vascular importante mayor del 60% que se
encontré en los pacientes masculinosy femeninos se decidi6é la realizacion
de angioplastia y colocacién de stent para restaurar el flujo sanguineo
normal de los vasos coronarios en la mayoria de los casos estudiados,

siendo el 89% y 88% que corresponden 126 y 56 pacientes respectivamente.
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6.12 TRIPTICO

De acuerdo a al cuarto objetivo planteado en la presente investigacion
acerca de fomentar estilos de vida saludables en pacientes que sufrieron
sindrome coronario agudo se implemento la entrega de informacién a través
de tripticos para concientizar a las personas a cerca de la cardiopatia
isquémica aguda en el servicio de consulta externa de Cardiologia del

Hospital General de las Fuerzas Armadas N°1. (Ver anexo 11.3)
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7. DISCUSION



Segun los datos obtenidos en la presente investigacion realizada en el
Hospital General de las Fuerzas Armadas Quito N° 1 sobre Lesion Vascular
en pacientes con Sindrome Coronario Agudo se determiné que del total de la
poblacién estudiada de 222 pacientes, el género masculino es elque con
mayor frecuencia sufre algun tipo de sindrome coronario agudo con un 69%
en relacién al femenino con un 31%. La edad de presentacién de IAM con o
sin elevacion de ST y angina inestable en las mujeres fue la edad de
mayores de 71 afios con un 42% sin embargo el género masculino tiene un
ndamero importante de pacientes con presentaciéon de SCA en las edades
comprendidas de 51 — 60 afios con un 40%. Se presentd un caso de
IAMCEST en un paciente masculino menor de 30 afios. De acuerdo a lo
observado en nuestra investigacion y al relacionarlo con otros estudios como
el realizado en el afio 2011 en Servicio de Medicina Intensiva, Hospital
Universitario San Cecilio, Granada, Espafa en el cual al igual que nuestro
estudio en funcién del género se presenté IAM en (294 varones y 102
mujeres) la edad media de las mujeres fue mayor (70,9+11,9 frente al
64,4+12,0 afiosde los varones). Otro estudio que se relaciona con nuestra
investigacion es el realizado en el Hospital clinico de Chile en la que los
pacientesprovinieron de ingresos directos por sospecha depatologia
coronaria 0 por circunstancias en suhospitalizacion que determinaron
necesidad derealizar Angiografia Coronaria,la edad media fue 60 afos,
predomind el sexo masculino con 69.5% en relacion al femenino con 30.5%

datos similares a la presente investigacion.

Los factores de riesgo que predisponen a padecer de SCA en los hombres
en primer lugar esta la hipertension arterial con un 28%; segundo lugar el
tabaquismo en un20%, la dislipidemia en un 14%, un hombre presento IAM
teniendo como factor de riesgo el consumo de cocaina.En el género
femenino predominio la hipertension arterial con un 32%, diabetes mellitus
con un 26% vy la dislipidemia con un 17%. En cuanto a antecedentes
cardiacos (IAM previo, Insuficiencia Cardiaca Congestiva, Arritmia etc.),

estos se presentaron en un 7% en hombres y 3% en mujeres. Al comparar
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nuestro estudio con los mencionados anteriormente en el 2011 observamos
que tanto mujeres como hombres presentaronfactores de riesgo tales como
hipertension (70,5% frente al 53,7%) respectivamente, diabetes (51,0%
frente al 33,3%), dislipidemia (45,1% frente al 49.5 %), e Insuficiencia
Cardiaca previa (20,5% frente al 9,1%;) sin embargo los varones,
presentaron mayor frecuencia de tabaquismo (54,4% frente al 13,7%); lo
cual concuerda con nuestro estudio en cuanto a los factores de riesgo en
relacion al género. En el 2007 en forma general la Hipertension arterial se
presentd 51.1%, Tabaquismo 27.7%, Dislipidemia 22.7%, Diabetes Mellitus
18.5%.

De acuerdo a la clasificacion de Sindrome Coronario Agudo el IAMCEST se
presentd con mayor frecuencia, en el género femenino y masculino con un
45 % y 52 % respectivamente, le sigue el IAMSEST con un 36% y 29% y
finalmente la angina inestable con un 19% y 20%; en el estudio realizado
en la Universidad de Granada en el 2011 la presentacion clinica en el grupo
de SCACEST predominan los varones y en el de SCASEST las mujeres la
presentacion de angina inestable no hubo diferencia de género, los datos

obtenidos estan relacionados con el estudio.

Del total de pacientes que presentaron SCA se realiz6 cateterismo cardiaco
al 100% (222 casos), la dominancia de los vasos coronarios fue de la arteria
coronaria derecha un 80% en los hombres y 65% en las mujeres, en cuanto
a las caracteristicas anatémicas se encontr0 coronarias normales en 98%
en el género masculino y 99% en el femenino, 1% presenté puente
muscular y aneurisma inferobasal; la lesion vascular mas frecuente fue de 2
vasos tanto en mujeres como en hombres con un 46% y 40%
respectivamente, la lesion de un vaso se presenté en un 36% y 33%, la
lesion de tres vasos fue mayor en el género masculino con un 8%.En cuanto
a los vasos comprometidos los mas frecuentes tanto en el hombre como la
mujer fueron la arteria descendente anterior 41% y 56% cada uno, le sigue la
coronaria derecha 33% y 28%, circunfleja 22% y 14% siendo mas frecuente

la lesion en el género masculino al igual que la lesibn de tronco de la
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coronaria izquierda con un 4%, el grado de estenosis que presentan estos
vasos en un alto porcentaje fue del 81 - 90% en ambos géneros con un 42 %
en los hombres y 47% en las mujeres, la lesion de 90 — 100% es mayor en
las mujeres con un 19%, la investigacion realizada en el HE — 1 tiene
similitud con el estudio del centro de Hemodinamia del hospital clinico de la
Universidad de Chile en el 2007 el cual muestra la distribucion y
caracteristicas anatomicas de las arterias coronarias fue normal en 95%. Las
anomalias mas frecuentes fueron presencia de puente muscular significativo
en un 1.87%, origen anémalo de alguna coronaria 1.65% vy art.
Aneurismética en 1.21% . La Arteria Coronaria Derecha fue dominante en
90. 3%, y la circunfleja en un 8.1%. En relacibn a enfermedad
ateroesclerotica 62% tenia lesion significativa; en al menos un vaso el
23.6%, dos vasos el 16.8 % y tres vasos el 18.1%, siendo la Arteria
Descendente Anterior la arteria mas afectada con un 49.8%, le sigue la Art.
Coronaria Derecha 38.2%, Circunfleja 38.1% y el 3,6% lesion severa en el
Tronco de la Coronaria lzquierda. El 33.1 % no presento lesion de vasos

coronarios.

En cuanto a la revascularizacion se indico la realizacién de angioplastia a
pacientes que presentaban lesion significativa de vasos coronarios mayor
del 60% ademas la colocacion de stent para restaurar el flujo sanguineo
normal de los vasos coronarios en 89% y 88% en los hombres y mujeres
respectivamente y no se coloca stent en un porcentaje bajo debido a que la
lesion no es significativa 0 esta contraindicado realizar angioplastia segun

datos obtenidos en esta investigacion.
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8.
CONCLUSIONES



1. Del total de la poblacion estudiada 222 pacientes se pudo concluir
que el género masculino presentdé en un alto porcentaje SCA en
relacion con el femenino. Asi también la edad promedio de
presentacion del primer IAM fue en mayores de 71 afos, en las
mujeres y en los hombres en las edades comprendidas entre os 51 —

60 afios.

2. Las mujeres tienen un perfil de riesgo cardiovascular mas adverso
que los hombres con mayor prevalencia de hipertension arterial,
diabetes mellitus y dislipidemia, lo cual es mucho méas desfavorable y
justifica su peor prondstico tras sufrir un SCA y su elevada morbi —
mortalidad, en los pacientes masculinos predomina la hipertension
arterial y tabaquismo que los predisponen a padecer de algun tipo de
SCA.

3. La forma de presentacion mas frecuente de sindrome coronario
agudo fue el IAMCEST en ambos géneros, sin embargo en segundo
lugar se present6 el IAMSESTcon mayor frecuencia en mujeres, Asi
mismo se utilizé el caterismo cardiaco en todos los pacientes con
SCA, en el cual pudo encontrarse anatomicamente las coronarias
normales en mas del 90% en los dos géneros, la coronaria derecha
fue dominante en un 80% en los hombres y 65% en las mujeres , no
hubo diferencia significativa en cuanto a la presencia de enfermedad
de 2 vasos, los vasos comprometidos con mayor frecuencia en los
géneros fueron la descendente anterior y coronaria derecha, en el
hombre sobresale la lesion de circunfleja, se encontré6 un grado de
lesion significativa de 81 — 90 % del vaso tanto en hombres como
mujeres, aquellos que presentaron lesibn mayor de 60% necesito
angioplastia y colocacion de STENT para restablecer el flujo coronario

normal.
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4. De acuerdo al gran numero de casos de SCA con factores de riesgo y
estilos de vida poco saludables, se realiz6 la entrega de informacion
a través de tripticos para concientizar a las personas a cerca de la

cardiopatia isquémica en el servicio de Cardiologia del HE - 1.
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9.
RECOMENDACIONES
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1. Fomentar, a partir de los 40 afios, larealizacion de controles clinicos
y/o cardiologicos periédicamente en hombres y mujeres. Alli el
profesional de la salud efectuara estudios como el ecocardiograma, y
el electrocardiograma de reposo y/o de fuerza. Para identificar si el

paciente esta dentro de los pardmetros que denominamos riesgosos.

2. Hacer hincapié en la recomendacion de medidas higiénico dietéticas
para prevenir el SCA y sus complicaciones como son:
e Sifuma dejar de hacerlo.
e Hacer actividad fisica 3 veces por semana, sin importar la
edad. Ejemplos: correr, caminar, natacion o bicicleta.
e Tener una alimentacién saludable, aumentando la ingesta de
fibras que se encuentran en las frutas y verduras, y el consumo

de acidos grasos insaturados

3. Realizar una “prevencion secundaria”, en pacientes que sufrieron IAM
anterior, con la cual se busca evitar que sufran otro evento;
implementando en su vida diaria medidas higiénico — dietéticas, el
cual se complementa con tratamiento farmacolégico que potencian
los efectos de control sobre los lipidos o la hipertension, segun las

comorbilidades que presente cada paciente.

4. Promover la existencia de un sistema médico que permita la atencion
primaria temprana del paciente con SCA y a su vez minimizar el
tiempo en la realizacion de caterismo cardiaco cuyo objetivo
fundamental es el restablecimiento precoz de la permeabilidad de la
arteria obstruida, La angioplastia (ACTP) puede considerarse como
una excelente alternativa de reperfusion en la fase aguda del infarto, y
cuando se realiza en centros experimentados proporciona un claro

beneficio a corto plazo por lo cual es necesario dar a conocer tanto a
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personal de salud como a la poblacion acerca de este procedimiento

utilizado tanto en el diagnéstico como tratamiento de IAM.

Implementar programas de salud que promuevan la prevencion de
IAM en la poblacion en riesgo mediante la realizacion de
conferencias, tripticos , jornadas médicas en las cuales se den a
conocer los factores de riesgo cardiovasculares que conllevan a un
SCA, y de esta manera concientizar a las personas y reducir la morbi

- mortalidad por cardiopatia isquémica aguda.
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11.1 HOJA DE RECOLECCION DE DATOS
(Utilizada en el Servicio de Emergencia)

1A
(SFECALID,,

Historia clinica

OBTENER LA SIGUIENTE INFORMACION CON RESPUESTA CORTAS

MIENTRAS SE TOMA ECG

1. Sexo Hombres Mujer

2. Edad afos

4. Molestia o dolor toracico Sl NO DURACION

5. Irradiacion: Mandibula Brazo izq Brazo der

Otros:

6. Disnea Sl NO

7. Diaforesis Sl NO

8. Nauseas, Vomito Sl NO

9. Factores de Riesgo:
HTA , DM tipo2 Dislipidemia
Tabaquismo Uso de cocaina Obesidad
Historia familiar de enfermedad coronaria

10. EKG TROPONINAS CKMB CKNAC

11. Cateterismo cardiaco lesion vascular
Dominancia:

Coronaria derecha Circunfleja Art Descendente
Anterior

ANOMALIAS

Coronarias Normales Puente muscular Aneurisma
inferobasal

LESION VASCULAR

Lesiéon de 1 vaso lesion de 2 vasos lesion de 3
vasos Sin lesiones

VASOS COMPROMETIDOS Y PORCENTAJE

Art. Descendentes  anterior TCI Art
circunfleja Art. Coronaria derecha Arteria
coronaria lzquierda Otras

COLOCACION DE STENT: Sl NO
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11.2. PACIENTES CON SCA QUE SE R[EALIZO
CATETERISMO CARDIACOCASOS CLINICOS

CASON©°1

Paciente masculino de 66 afios, nacido en Ambato, residente en Quito,

militar en servicio pasivo, casado, GS: ORhpositivo.

ANTECEDENTES PERSONALES:
e Hipertension Arterial hace 10 afios en tratamiento con losartdn 100
mg VO QD.

ANTECEDENTES QUIRURGICOS

e Apendicetomia hace 25 afios

ALERGIAS

e No refiere

RIESGO CARDIOVSACULAR

e Tabaquismo durante 20 afios una cajetilla diaria

MOTIVO DE CONSULTA:

e Dolor Toracico

ENFERMEDAD ACTUAL.:
Familiar de paciente refiere que desde hace 1 hora y sin causa
aparente presenta dolor toracico, de gran intensidad (9/10), tipo
opresivo que se irradia a mandibula, el cuadro se acompaina de
disnea de medianos esfuerzos, diaforesis, nauseas que llegan al
vomito por una ocasion para lo cual paciente se automédica
ibuprofeno sin ceder cuadro y acude al servicio de emergencia de

esta casa de salud.
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EXAMEN FiSICO

Signos Vitales: TA 150/99, FC: 130, FR 24, SAT 02 87%
AA

Paciente consciente, orientado, algico, diaforético

Corazdn: Ritmico, taquicardico, se ausculta soplo sistélico en
foco mitral.

Pulmones:Se ausculta crepitantes en bases pulmonares

Resto de examen fisico normal.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS
LABORATORIO

EKG:

TROPONINAS 324
CKMB 1256
CKNAC 876

TIEMPO DE COAGULACION TP 17.4, TTP No Coagula, INR
1.48

INTERPRETACION: Supradesnivel del ST anterior extenso: V1
a V6, imagen en espejo DIl y aVR
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CATETERISMO CARDIACO

Lesion

22
¢ CD
Lesion

CX
Lesion

Lesion

Automatic Reference Analysis

POSTERIOR A
COLOCAION
DE STENT
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INFORME
e A través de arteria femoral derecha se realiza coronariografia
selectiva.
e Se utiliza 100 cc de contraste
e CORONARIAS: Normales, TCI de buen tamafio y calibre
o Descendente anterior: Ocluida en 100% en tercio proximal
con codagulos, se realiza angioplastia con colocacion de
stent de 3.5 x 15 mm.
o Circunfleja:Lesién del 70% en su tercio medio
o Coronaria Derecha:Dominante se aprecia lesion del 90%
en el tercio proximal
e VENTRICULOGRAFIA:Hipocinesiaanteroapical
¢ NOTA No se completa estudio y colocacion de stent porque
paciente se encuentra inestable y se decide el paso a unidad de

cuidados coronarios.

-08 -



CASO N °2

Paciente femenina de 71 afios, nacida y residente en Quito, ama de casa,

casada, GS: desconoce.

ANTECEDENTES PERSONALES:
e Hipertension Arterial hace 20 afios en tratamiento con losartdn 100
mg VO QD y amlodipino 10 mg VO QD
e Dislipidemia hace 10 afios en tratamiento con atorvastatina.

¢ Diabetes Mellitus tipo 2 hace 20 afios en tratamiento con metformina

ANTECEDENTES QUIRURGICOS

e Cistocele hace 30 afos

ALERGIAS

e No refiere

RIESGO CARDIOVSACULAR

e Tabaquismo no

MOTIVO DE CONSULTA:

e Dolor Toracico

ENFERMEDAD ACTUAL:
Paciente refiere que desde hace 10 horas y sin causa aparente
presenta dolor toracico, de moderada intensidad (6/10), tipo opresivo
gue se irradia a hombro izquierdo, acude a casa de salud donde
realizan EKG y diagnostican de SCA, posteriormente es transferida a
esta casa de salud.

EXAMEN FiSICO
e Signos Vitales: TA 100/60, FC: 125, FR 28, SAT O2 82% AA
e Paciente consciente, orientada, disneica, algica, diaforética
e Corazén: Ritmico, taquicardico, no se auscultas

e Pulmones:Murmullo vesicular conservado
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e Resto de examen fisico normal.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS
LABORATORIO
e TROPONINAS menor de 0.010 ng/ml
e CKMB 343
e CKNAC 225
e TIEMPO DE COAGULACION TP 14, TTP 25.4, INR 0.98

e INTERPRETACION:Infradesnivel del ST anterolateral extenso

CATETERISMO CARDIACO

- 100 -



Automatic Reference Analysis

POSTERIORA
COLOCAION DE
STENT

INFORME
e A través de arteria femoral derecha se realiza coronariografia
selectiva.
e Se utiliza 100 cc de contraste
e CORONARIAS: Normales, TCI de buen tamafio y calibre
o Descendente anterior: Lesion de 95% en tercio proximal,
se realiza angioplastia con colocacion de stent de 3.5 x 13
mm. Se restablece flujo dejando lesion residual del 0% y
flujo TIMI 3
o Circunfleja:Dominante, de buen calibre sin lesiones
o Coronaria Derecha:Pequeiia no dominante sin lesion
e VENTRICULOGRAFIA:Hipocontractibilidad apical discreta.
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11.4. AUTORIZACION DEL HOSPITAL HE-1

EL ECUADOR HA SIDO ES Y SERA
PAIS AMAZONICO

ClALy
(aPECALDg, e,

WOBPIT4,
K %

COMANDO CONJUNTO DE LAS FF.AA.
HOSPITAL DE ESPECIALIDADES FUERZAS ARMADAS No. 1

MEMORANDO
No. 13-0947-HE-1-5

Quito, 10 de Junio del 2013

PARA: SR. ING., JEFE DEL SERV. DE ESTADISTICA Y REG. MEDICOS
DE :SR.CRNL CSM., DIRECTOR DE SERV. DE SALUD HOSPITALARIOS

ASUNTO: Impartiendo disposicion

REF.

Para su conocimiento y a fin de que se sirva disponer se brinden las
facilidades correspondientes comunico a usted Sefior Ingeniero, que previa
opinion favorable del Comité de Bioética, esta Direccién autoriza que las
Srtas. Internas Rotativas JULIA CHOCHO y XIMENA GRANDA, revisen las
historias clinicas para realizgr sus trabajos de investigacion.
Por ningun concepio ias historias deberan salir del Archivo.

Atentamente,

(0]
CRNL. CSM.

DIRECTOR DE SERVICIOS DE SALUD HOSPITA

:{é’&kﬂ%ﬁ)

< -
Elaborado por  : SP. Herrera Fanny &,Oy AT i

Revisado por . CRNL. CSM. Navarrete R.
Supervisado por : CRNL. CSM. Navarrete R.

Distribucién:

'
Orig. . Dest.
Copia : HE-1-5
REF. : 1408
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