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Resumen

El Sindrome coronario Agudo es el término operacional utilizado para definir la presentacioén clinica
inicial del paciente y permite tomar una conducta terapéutica precoz. La cardiopatia isquémica, segiin
datos de la Organizacion Mundial de la Salud en el 2009 cobro la vida de 15,000,000 de personas en el
mundo. En nuestro medio es una de las emergencias médicas mdas frecuentes y de abordaje mas hete-
rogéneo, debido a la constante evolucién en las herramientas diagnésticas y terapéuticas. Actualmente
se ha convertido en uno de los focos de investigacién clinica mas abarcados por la literatura interna-
cional. El presente articulo es la presentaciéon de un estudio retrospectivo de investigacién el cual se
llevara a cabo en el Hospital Luis Vernaza de la ciudad Guayaquil por el servicio de cardiologia con la
poblacién ingresada con el diagnéstico de Infarto Agudo de Miocardio (IAM) en los tres ultimos arios,
cuyo objetivo es realizar un estudio prospectivo para cotejar los datos nacionales con los de la literatura
internacional.
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Abstract

Acute coronary syndrome is the term used to define initial operational clinical presentation of the
patient and allows for early therapeutic conduct. According to the World Health Organization in 2009
Ischemic heart disease killed 15 million people in the world. In our environment it is one of the most
common medical emergencies which has are of the more heterogeneous approaches due to the constant
evolution in diagnostic and therapeutic tools. It has now become a focus of clinical research covered
by most international literature. This article is presenting a retrospective research study which will
be carried out at the Luis Vernaza Hospital in Guayaquil by the cardiology department, analyzing the
population admitted with a diagnosis of acute myocardial infarction (AMI) in the last three years. The
aim is to produce a prospective study to compare national data with those of international literature.
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2 Salud

INTRODUCCION

El sindrome Coronario Agudo
“SCA” constituye una de las
emergencias médicas mas fre-
cuentes en el mundo entero,
debido a esto su diagndstico y
los patrones de manejo evolu-
cionan continuamente con los
resultados obtenidos en base
a estudios internacionales ran-
domizados de nuevos métodos
diagnésticos y herramientas te-
rapéuticas.

Segln datos de la Organiza-
cion Mundial de la Salud (OMS)
en 2009 fallecieron 15,000,000
de personas a causa de cardio-
patia isquémica. Esto nos hace
meditar sobre la importancia
de conocer sobre esta enferme-
dad.

En la clasificacion internacio-
nal CIE-10 corresponde a las
categorias comprendidas entre
(120-125) Enfermedades cardia-
cas isquémicas. El termino es
aplicable al conjunto de sinto-
mas producto de la isquemia

PFigura 2. Fisiopatologia del SCA [3].
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Mecanismos que Disminuyen el Aporte
de Oxigeno al Miocardio
Es la mas comun se produce por la informacién de

trombo sobre ola placa rota, la cual disminuye la
luz de la arteria

Inestabilidad de la placa de ateroma

Hipercontractibilidad de la musculatura lisa y

Espasmolcoronario disfuncién endotelial: angina de Prinzmental.

Disminucion de la Luz arterial producto del
crecimiento progresivo de la placa de ateroma
(comun en casos post angioplastia)

Progresion de la estenosis producida
por la placa de ateroma

Factores que aumentan el consumo de Oxigeno:
fiebre, taquicardia, tirotxicosis, hipertension.
Factores que disminuyen la oferta de oxigeno:
Anemia, Hipoptension, hipoxia.

Afecciones secundarias precipitantes
que afectan el equilibrio oferta/consumo
de oxigeno

Cuadro 1. Mecanismos que disminuyen el aporte de oxigeno al Miocardio
Fuente: Proyecto EMERGE Latinoamérica [1]

Placa “Inestable” Placa “Estable”

Capa fibrosa

Capa fibrosa

Escasas
células
inflamatorias

Células , i
Nucleo lipidico Nucleo lipidico

Inflamatorias

Figura 1. La placa estable tiene una capa fibrosa méas protectora y menos
elementos inflamatorios, lo cual la convierte en mas resistente a la rotura [2].

Manifestacion clinica

Obstruccion total Obstruccion parcial

IAM con supra Al /1AM s supra
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SINDROME CORONARIO AGUDO

»»»»»» Sindrome Coronario Agudo

Sin elevacion ST

Angina
Inestable

Infarto no Q

con elevaciéon ST

A

Infarto Q

Figura 3. Sindrome Coronario Agudo y sus variantes electrocardiograficas
con sus respectivas evoluciones diagnésticas [7].

Propiedades de los biomarcadores cardiacos para el diagnéstico de IAM

Marcador
Al momento de la presentacion Ne. estudios N°. sujetos Sencibilidad Especialidad
CK 12 3195 37 (31-44) 87(80-91)
CK-MB 19 6,425 42 (36-48) 97 (95:98)
Mioglobina 18 4172 49 (53-55) 91 (87-94)
Troponina | 4 1149 39 (10-78) 93 (88-97)
Troponina T 6 1,348 39(26-53) 93 (90-96)
CK.MB-Mioglobina 3 2,283 83 (51-96) 82 (68-90)
Marcadores seriados
CK 2 786 6999 6884
CK-MB 14 11,625 79 (71-86) 96 (9597)
Mioglobina 10 1,217 89 (80-94) 87 (80-92)
Troponina | 2 1,393 90-100 8396
Troponina T 3 904 93 (85-97) 85 (76-91)
2

CK.MB-Mioglobina

291 100 7591

Cuadro 2. Marcadores Moleculares Utilizados en el Diagnostico de IAM.

Fuente: Antman, E., et al. [13] y [14].

miocardica. Esta isquemia pue-
de ser el resultado de una dismi-
nucién en el aporte de oxigeno
por disminucién del flujo sangui-
neo en una de las arterias coro-
narias las cuales aportan el oxi-
geno y los nutrientes al musculo
miocardico, lo que desencadena
un proceso de isquemia, lesion
y posterior necrosis del tejido;
generalmente ocasionado por
rotura de una placa de ateroma
en la arteria y su consiguiente
trombosis, con o sin obstruccién
critica previa. Incluyéndose los
casos en los que existe un Au-
mento del consumo de oxigeno
a causa de fiebre, taquicardia e
hipertension. (Ver Cuadro 1)

La inestabilidad de la placa
de ateroma es la causa mas
comun del inicio de la cadena
de eventos que puede llevar al
paciente a la muerte. Entiénda-

se por aterosclerosis a la forma-
cién de placas compuestas por
un ndcleo lipidico recubierto por
una placa fibrosa. Las placas
de formacién mas reciente, pre-
sentan un gran nucleo lipidico y
una capa fibrosa fina, la cual es
mas susceptible de romperse
e iniciar un SCA; mientras que
las placas de formacion mas
antiguas son las causantes de
cuadros de angina crénica, ya
que estas son mas estables y
menos propensas a ruptura,
por contar con una capa fibro-
sa gruesa y un ndcleo lipidico
pequeno (Figura 1). Por eso la
importancia de conocer la fisio-
patologia de la formacién de la
placa de ateroma y su ruptura
(Figura 2).

2. Definicion y Diagnéstico
El Sindrome coronario agudo es

un término operacional utilizado
de manera prospectiva desde la
presentacion inicial del pacien-
te, que nos permite tomar una
conducta terapéutica antes de
llegar al diagndstico definitivo
[4].

Las Etapas Cronolégicas de
la Anatomia Patolégica del SCA
son [5]:

1. Ruptura de la placa con
trombosis aguda,

2. Obstruccién mecanica
progresiva,

3. Inflamacién,

4. Angina inestable secundaria
y

5. Obstruccién dinamica
(vasoconstriccion coronaria)

Del total de pacientes nos inte-
resa definir ciertas caracteristi-
cas iniciales que nos permitiran
tomar una conducta terapéutica
en post de disminuir las compli-
caciones y la mortalidad de los
pacientes con SCA. Para ello
valoremos los tres pilares fun-
damentales para el diagnéstico
y Su posterior prondstico.
Criterios Diagndsticos:

a) Historia clinica.

b) Electrocardiograma (ECG).

¢) Uso de biomarcadores
séricos (determinacion de
enzimas séricas).

2.a.- Historia clinica
La historia clinica del paciente
nos brindara datos altamente
valiosos para la toma de deci-
siones. Sexo masculino, edad
>70 anos, antecedentes de dia-
betes, hipertension, habito de
tabaquismo, acompanado de
un cuadro clinico de angina tipi-
ca, incrementa la posibilidad de
que nuestro paciente sufra un
Sindrome Coronario Agudo.

Entiéndase por angina tipica
(angor o angor pectoris): El dolor
intenso y continuo, tipo opresivo
“en garra” en region retro-ester-
nal irradiado a regién cervical
y/0 a hombro y brazo izquierdo.
Relacionado con la actividad fi-
sica, que alivia con el reposo y el
uso de nitratos.

Cabe destacar que existen va-
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Marcadores molecular utilizados en el diagnéstico de IAM

Marcador

mioglobina

Troponina |

Troponina T

CK-MB

CK-MM isoforma tisular
CK-MB isoforma tisular
DHL

Rango de Tiempo
Peso ang B
tiempo para medio
molecular v ’
D iniciar la de pico
©®) levacion (h)  de elevacié
elevacion (h) e elevacion
17,800 1-4 6-7
23,500 3-12 24
33.000 3-12 12h-12d
86,000 3-12 24h
86,000 1-6 12h
86,000 2-6 18h
135,000 10 24- 48

Cuadro 3. Marcadores Moleculares Utilizados en el Diagnéstico de IAM.
Fuente: Antman, E., et al. [13] y [14].

85 g
e

Multiplos per arriba del limite de referencia
w
1

6 48 &0 72 144
Horas después del 1AM

Tiempo
para el Horario mas comun
retorno a para la determinacion

rango normal

24h 1-2 h después del dolor toracico
5- 10 12 h después del dolor toracico
5-14 12 h después del dolor toracico
48 -72h Cada 12 h X3d**
38 60-90 min después del dolor toracico
desconocido 60-90 min después del dolor toracico

10-14d 24 h después del dolor toracico

Pico A: Elevacion temprana de mioglobina o
isoformas de CKMB después del IAM.

Pico B: Deshidrogenasa lactica.

Pico C: CK-MB después de IAM.

Pico D: Troponina I.

Pico E: Troponina T

Figura 4. Comparacion de la presentacion, pico maximo y duracién de elevacion de biomarcadores cardiacos asociado con IAM.
Fuente: Revista Mexicana Patologia Clinica [15]

Marcadores moleculares utilizados en el diagnéstico de 1AM

Marcador Ventajas Desventajas
CK-MB Rapido, costo-eficients, exacto, habil para Pierde especificidad en desordenes, trauma o dafo
detectar reinfarto temprano (48 horas musculoesquelético incluyendo cirugia.
después del infarto inicial). Miveles séricos elevados 6-8 horas después
del evento isquémico, poca sensibilidad antes
de las 6 horas del |AM y despueés de 36 horas
de presentado el dano, asi come en dafics
miocardicos menores
Vantana diagnostica finaliza a las 72 horas
Mioglobina Alta sensibilidad (elevacion a las 2 horas Pierda espacificidad comao indicador de |AM debido a
de presentado el IAM). otros desérdenes que provecan elevacion en su nivel
Uil para la deteccion temprana de 1AM, (lesiones o enfermedades del musculo esqueletico).
Dateccion de reperfusion Ventana diagndstica finaliza a las 24 horas despusés
del 1AM,
Retorna rapidamente a limites normales
Troponr'nas cardiacas Indicader senzible ¥ especifico de IAM. Poca sensibilidad en etapas muy tempranas de 1AM

Mayer sensibilidad y especificidad que la CK-MB.

Ventana diagnéstica de 5 a 7 dias.

Valor pronostico en angina inestable.

Ul para la seleccién de terapia.

Deteccion de reperfusion.

Tnl no se afecta por cardioversion, enfermedad
renal o cirugia.

(< 6 horas después de iniciade).

Requiere medicienes repetidas alas 8-12 horas si es
negativa.

Habilidad limitada para detectar reinfarto mener tardio.
TnT se eleva en enfermedad renal y desordenes
que afectan su elevacion.

Cuadro 4. Ventajas y desventajas de los marcadores moleculares usados en el diagnostico de IAM
Fuente: Antman, E., et al. [16] y [17].
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RIESGO DE MUERTE O DE IAM FATAL A CORTO PLAZO EN PACIENTES CON ANGINA INESTABLE

Alto riesgo

Presencia de 1 o mas de los
siguientes eventos

Dolor en reposo prolongado (>20 min).

Edema pulmonar relacionado con
isquemia.

Angina de reposo con cambios
dinamico de St > =1 mm.

Angina con nuevo o aumento de soplo
de regurgitacion mitral.

Riesgo intermedio

No caracteristicas de alto riesgo, pero con
alguna de las siguientes:

Angina de reposo prolongada, actualmente
resuelta, con moderada o alta probabilidad
de coronariopatia.

Angina de reposo > 20 minutos o
controlada con reposo o con nitroglicerina
sublingual.

Angina con cambios dinamicos en la onda
T.

Nueva aparicion de angina clase Ill, o
angina clase IV de la CCS en las dos
semanas previas, con moderada o alta
probabilidad de coronariopatia

Bajo Riesgo

No caracteristicas de alto riesgo,ni
intermedio, pero con alguna de las
siguientes:

Aumento de frecuencia, severidad o
duracion de la angina.

Angina con bajo umbral de provocacion.

Nueva aparicion de anginaentre 2
semanas y 2 meses.

ECG normal o sin cambios.

191008 JEINISEAOIPIE) UBIPRUE) 1§99

Cuadro 5. Riesgo de muerte o de IAM no fatal a corto plazo en pacientes con angina inestable
Fuente: US Department of Health and Human Services, Agency for Health Care Policy and Research [18].

riantes a estas caracteristicas,
en los casos de compromiso de
la cara inferior el dolor suele re-
ferirse a region epigastrica tipo
opresivo y/o urente (quemazon);
en ciertas ocasiones se acompa-
na de vomito o nauseas; pudien-
do confundirse con un proceso
gastrico. La presencia de bra-
dicardia o bradiarritmia, altera-
ciones de la presion arterial y/o

TIMI RISK SCORE para AIINTSTEMI

CLASIFICACION DE LA ANGINA SEGUN LA CANADIAN
CARDIOVASCULAR SOCIETY

deseadena angina activi nrml

| Ejercicio intenso Ninguna
] Paseo > 2 manzanas Leve

i Paseo < 2 manzanas Moderado
v Minima o reposo Severo

ICHadro 6. Riesgo de muerte o de IAM no fatal a corto plazo en pacientes con angina inestable

Fuente: Campeau, L. [19].

TIMI RISK SCORE PARA INFARTO CON SUPRADESNIVEL ST

RISK MORTALIDAD A
Riesgo de Eventos (%) et oS SCORE L)
o
HISTORIA PUNTOS OGS Edad > 75 3 0 0.8
65 -74 2 1 16
Edad 265 1 DM o HTA 0 angina 1 29
23 factores de riesgo 1 RisK Moo Moero. EXAMENES 2 4'4
juerte uerte, 0 -
Enf. Cor. conocida (estenosis 50 %) 1 g PAS < 100 mm Hg 3 3
. 4 SCORE olIM  Revase Urgente F{c 100 bpm 2 4 73
PRESENTACION p on 3 5 Killip LL- IV i . 12
Reclente (S 24 h) angina severa 2 3 8 PRESENTACIGN 0
1 enzimas. 1 e 8 B i ® 23
Desviacion ST 0.5 mm 1 4 7 20 Svupladesnlve\ ST pared anterior o BRI 1 8 27
5 1 2 Tiempo a terapia > 4 horas. 1
67 1 4“1 >8 36
RISK SCORE = Tolel Puntos (07) RISK SCORRE = total puntos (0 - 14)
Cuadro 7. Escala de Riesgo TIMI para IAM sin ST Cuadro 8. Escala de Riesgo TIMI para IAM con ST
Fuente: National Registry of Myocardial Infarction [20]. Fuente: National Registry of Myocardial Infarction [21].

signos de insuficiencia cardiaca
derecha debe hacernos pensar
en un Infarto de cara inferior.
En los pacientes diabéticos se
puede presentar incluso sin un
dolor caracteristico y da lugar al
denominado infarto silente o si-
lencioso en un 22% - 68% [6]. El
cual en algunos casos tan solo
presenta disnea (sensacion de

falta de aire) como equivalente
anginoso. En estos casos, los
cambios electrocardiograficos y
la movilizacion enzimatica son
las Unicas herramientas con las
que contamos para su diagnés-
tico.

2.b.- Electrocardiograma
El electrocardiograma ademas
de la topografia de la lesion; nos

permitird definir inicialmente el
tipo de SCA que tenemos frente
y nos dara pautas para el inicio
del esquema terapéutico mas
adecuado. Las dos variantes
electrocardiograficas tipicas son
(Ver Figura 3):
1.- SCA sin elevacion del ST.
2.- SCA con elevacion del ST.
Como se puede apreciar en la
Figura 3 por lo general el SCA
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con ST evoluciona al denomina-
do Infarto Q (transmural), pero
en ciertas ocasiones lo hace
a infarto no Q. Mientras que el
SCA sin ST evoluciona mas fre-
cuentemente a Infarto no Q o
Angina Inestable y en escasas
ocasiones a Infarto Q.

La trascendencia de esta
clasificacion radica en el proce-
dimiento terapéutico a ser utili-
zado:
1.En el SCA con ST:

Fibrinoliticos. Angioplastia

Primaria / CRM.
2.En el SCA sin ST:

Antiagregantes plaquetarios

Antitrombinicos.

2. c.- Biomarcadores Séricos (deter-
minacion enzimatica).
En la actualidad se cuenta con
un ndmero considerables de
biomarcadores séricos, los cua-
les nos ayudan con el diagnosti-
co y estratificacion del paciente
con sospecha de SCA. En los
Cuadros 2 y 3 se presentan las
caracteristicas de los mas usa-
dos en nuestro medio.

La utilizacion de los diferentes
marcadores merece un estudio
prolijo y pormenorizado de los

<<<<<<<<<< Sindrome Coronario Agudo

tiempos de aparicion (Figura 4)
y de su especificidad y sensibi-
lidad, por lo que en el presente
articulo no anudaremos en un
tema que en todo caso merece
un apartado especial en poste-
riores publicaciones.

A continuacion les planteare-
mos un listado de las ventajas
y desventajas de los tres tipos
de biomarcadores mas usados
en nuestra practica diaria. Las
Creatin cinasa “CK”, la Mioglo-
bina y las Troponinas cardiacas
(T-1). (Ver Cuadro 4.)

3. Estratificacion del Riesgo

Para la estratificacion del riesgo
a corto plazo contamos con es-
calas y tablas que nos ayudaran
en la toma de decisiones opor-
tunas. Tenemos por ejemplo la
siguiente que fue planteada en
1994 por Braunwald E. y colabo-
radores. Ver Cuadros 5 y 6.
LaTIMIRISK STORE es una esca-
la de riesgo usada durante anos
para estratificar clinicamente al
paciente, debido a su sencillez
y por estar fundamentada en
la historia clinica. Actualmente
es muy difundida. Ver Cuadros
7y8.

4. indice leucoglucémico

La estratificacion de riesgo
en pacientes con SCA con ST,
tradicionalmente se ha realiza-
do con la escala Killip-Kimball,
la cual usa la valoracion clinica
como Unico arsenal, en la cual
los pacientes se clasificaron en
clases funcionales de la siguien-
te manera: (Ver Cuadro 9).

1. Clase funcional Killip I: paciente
sin signos ni sintomas de insufi-
ciencia cardiaca izquierda.

2. Clase funcional Killip II: pacien-
te con estertores o crepitantes
humedos, tercer ruido cardiaco
0 aumento de la presion venosa
yugular.

3. Clase funcional Killip lll: pa-
ciente con edema agudo de
pulmon.

4. Clase funcional Killip IV: pa-
cientes en shock cardiogénico,
hipotension  (presion  arterial
sistolica inferior a 90 mm Hg),
y evidencia de vasoconstriccion
periférica (oliguria, cianosis o
diaforesis).

Killip I: Tasa de mortalidad del 6%.
Killip Il: Tasa de mortalidad del 17%.
Killip lll: Tasa de mortalidad del 38%.
Killip IV: Tasa de mortalidad del 81%.

CLASIFICACION DE KILLIP Y KIMBALL

Clase |

e Tension arterial estable

e Auscultacion pulmonar sin estertores
e Auscultacion cardiaca sin tercer tono. Ausencia de galope
* No hay evidencia de insuficiencia cardiaca

Clase Il

e Estertores en menos del 50% de los campos pulmonares
e Auscultacion cardiaca con tercer tono. Galope ventricular.
* Evidencia de insuficiencia cardiaca

Clase Il

e Estertores en mas del 50% de los campos pulmonares (edema de pulmén)
e Auscultacion cardiacacon tercer tono. Galope ventricular

Clase IV

e Shock cardiogénico

¢ Piel fria, cianética, sudoracion fria, sensorio deprimido, diuresis inferior de 20 ml/h

Cuadro 9. Clasificacion Killip y Kimball
Fuente: Killip, T. & Kimball, J. [22].
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Elinconveniente del que consta
la clasificacion de Killip-Kimball,
es que resulta totalmente de-
pendiente del médico, por lo que
se ided un indice de laboratorio
para complementar los datos de
esta escala, no con el fin de de-
jarla a un lado, al contrario, nues-
tro interés es contar con mas
herramientas de juicio para asi
mejorar nuestro accionar y que
todo esto redunde en beneficios
para el paciente.

El indice leucoglucémico re-
sulta de multiplicar el valor de
la glucemia (mg/dL) por el nG-
mero de leucocitos en miles
(leucocitos/1000). Se toméd en
cuenta la glicemia de ingresoy la
primera biometria hematica. De
alli se obtuvieron cuatro grupos:
¢ Grupo 1: 0-800 puntos
e Grupo 2: 800-1.600 puntos
e Grupo 3: 1.600-2.400 puntos
e Grupo 4: > 2.400 puntos

El porcentaje de eventos ad-
versos y complicaciones intra-
hospitalarias se dié en el grupo
de corte >1.600 puntos:
¢ Grupo 1 (0-800 puntos; 0% de

eventos);

e Grupo 2 (800-1.600 puntos;
20% de eventos);
¢ Grupo 3 (1.600-2.400 puntos;

48% de eventos);

* Grupo4 (>1.600 puntos; 85%
de eventos).

En la actualidad el autor y co-
laboradores se encuentra reali-

,,,,,,,,,,,,,, Sindrome Coronario Agudo

N Nimero de
Aiio pacientes
2008 233
2009 130
2010 292
TOTAL 655
Cuadro 10 Pacientes ingresados por IAM
al Hospital Luis Vernaza en el periodo
2008 - 2010

zando un estudio retrospectivo
sobre el indice leucoglucémico
en la poblacion ingresada en
el Servicio de Cardiologia con
diagndstico de IAM en el Hos-
pital Luis Vernaza de la ciudad
de Guayaquil en los tres Gltimos
anos, se espera posteriormente
realizar un estudio prospectivo
que nos permita obtener datos
propios sobre el mismo para co-
tejarlos con los datos de la litera-
tura internacional.

La poblacion que abarcara el
estudio sera el universo de los
pacientes ingresados por |IAM
en el Hospital Luis Vernaza en
los anos respectivos:

5. Conclusiones:

* EI SCA tiene un gran impacto
en la morbilidad y la mortali-
dad de la poblacion adulta de
nuestro pais, por ese motivo
es imprescindible conocer los
datos existentes en la litera-
tura e investigar todo cuanto
esté a nuestro alcance para

mejorar los protocolos de
atencion a los pacientes con
SCA, con la Unica finalidad de
disminuir el nimero de com-
plicaciones intrahospitalarias
y mejorar el pronéstico de
vida de nuestros pacientes
con esta patologia.

Solo con la investigacion clini-
ca basada en buenas practi-
cas médicas podremos po-
nernos a la par de un mundo
que avanza a pasos agigan-
tados y podremos brindar a
nuestros pacientes la calidad
y calidez que ellos merecen
en su atencién médica.

La investigacion clinica en
nuestro pais presenta un des-
pertar gracias a una mega
tendencia global, esperamos
que esto sea un buen alicien-
te para los investigadores
que buscan producir conoci-
mientos Utiles y aplicables a
la sociedad, ya que este es el
objetivo de la ciencia, mejorar
la calidad de vida de los pue-
blos liberandolos de la enfer-
medad y la ignorancia.

El presente articulo es la
presentacion de un estudio
retrospectivo que pretende
replicar varios estudios alre-
dedor del mundo con el fin de
cotejar los datos existentes
en la literatura con los datos
obtenidos con nuestra pobla-
cion.
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