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Resumen
El Síndrome coronario Agudo es el término operacional utilizado para definir la presentación clínica 

inicial del paciente y permite tomar una conducta terapéutica precoz. La cardiopatía isquémica, según 
datos de la Organización 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 más frecuentes y de abordaje más hete-
rogéneo, debido a la constante evolución en las herramientas diagnósticas y terapéuticas. Actualmente 
se ha convertido en uno de los focos de investigación clínica más abarcados por la literatura interna-
cional. El presente artículo es la presentación de un estudio retrospectivo de investigación el cual se 
llevara a cabo en el Hospital Luis Vernaza de la ciudad Guayaquil por el servicio de cardiología con la 
población ingresada con el diagnóstico de Infarto Agudo de Miocardio (IAM) en los tres últimos años, 
cuyo objetivo es realizar un estudio prospectivo para cotejar los datos nacionales con los de la literatura 
internacional.

Palabras clave: Estratificación de Riesgo, Síndrome Coronario Agudo, Indice Leucoglucémico.

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

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

En la clasificación internacio-
nal CIE-10 corresponde a las 
categorías comprendidas entre 
(I20-I25) Enfermedades cardía-
cas isquémicas. El termino es 
aplicable al conjunto de sínto-
mas producto de la isquemia 

Síndrome Coronario Agudo

Figura 2. Fisiopatología del SCA [3].

Espasmo coronario

Progresión de la estenosis producida 
por la placa de ateroma

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

Hipercontractibilidad de la musculatura lisa y 
disfunción endotelial: angina de Prinzmental.

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

Factores que aumentan el consumo de Oxígeno: 
fiebre,taquicardia, tirotxicosis, hipertensión. 
Factores que disminuyen la oferta de oxígeno: 
Anemia, Hipoptensión, hipoxia.

Inestabilidad de la placa de ateroma
Es la más comun se produce por la información de 
trombo sobre ola placa rota, la cual disminuye la 
luz de la arteria

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

Cuadro 1. Mecanismos que disminuyen el aporte de oxígeno al Miocardio
Fuente: Proyecto EMERGE Latinoamérica [1]
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miocárdica. Esta isquemia pue-
de ser el resultado de una dismi-
nución en el aporte de oxígeno 
por disminución del flujo sanguí-
neo en una de las arterias coro-
narias las cuales aportan el oxi-
geno y los nutrientes al músculo 
miocárdico, lo que desencadena 
un proceso de isquemia, lesión 
y posterior necrosis del tejido; 
generalmente ocasionado por 
rotura de una placa de ateroma 
en la arteria y su consiguiente 
trombosis, con o sin obstrucción 
crítica previa. Incluyéndose los 
casos en los que existe un Au-
mento del consumo de oxígeno 
a causa de fiebre, taquicardia e 
hipertensión. (Ver Cuadro 1)

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

se por aterosclerosis a la forma-
ción de placas compuestas por 
un núcleo lipídico recubierto por 
una placa fibrosa. Las placas 
de formación más reciente, pre-
sentan un gran núcleo lipídico y 
una capa fibrosa fina, la cual es 
más susceptible de romperse 
e iniciar un SCA; mientras que 
las placas de formación más 
antiguas son las causantes de 
cuadros de angina crónica, ya 
que estas son más estables y 
menos propensas a ruptura, 
por contar con una capa fibro-
sa gruesa y un núcleo lipídico 
pequeño (Figura 1). Por eso la 
importancia de conocer la fisio-
patología de la formación de la 
placa de ateroma y su ruptura 
(Figura 2).

2. Definición y Diagnóstico
El Síndrome coronario agudo es 

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

Las Etapas Cronológicas de 
la Anatomía Patológica del SCA 
son [5]:
1. Ruptura de la placa con 

trombosis aguda, 
2. Obstrucción mecánica 

progresiva, 
3. Inflamación, 
4. Angina inestable secundaria 

y 
5. Obstrucción dinámica 

(vasoconstricción coronaria)
Del total de pacientes nos inte-

resa definir ciertas característi-
cas iniciales que nos permitirán 
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 diagnóstico 
y su posterior pronóstico.
Criterios Diagnósticos:
a) Historia clínica.
b) Electrocardiograma (ECG).
c) Uso de biomarcadores 

séricos (determinación de 
enzimas séricas).

2.a.- Historia clínica
La historia clínica del paciente 
nos brindará datos altamente 
valiosos para la toma de deci-
siones. Sexo masculino, edad 
>70 años, antecedentes de dia-
betes, hipertensión, hábito de 
tabaquismo, acompañado de 
un cuadro clínico de angina típi-
ca, incrementa la posibilidad de 
que nuestro paciente sufra un 
Síndrome Coronario Agudo.

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

Cabe destacar que existen va-

Síndrome Coronario Agudo

SINDROME CORONARIO AGUDO

Sin elevación ST con elevación ST

Infarto QInfarto no QAngina
Inestable

Propiedades de los biomarcadores cardiacos para el diagnóstico de IAM

Al momento de la presentación Nº. estudios Nº. sujetos Sencibilidad Especialidad

Marcador 

CK
CK-MB
Mioglobina
Troponina I
Troponina T
CK.MB-Mioglobina

12
19
18
4
6
3

3,195
6,425
4,172
1,149
1,348
2,283

CK
CK-MB
Mioglobina
Troponina I
Troponina T
CK.MB-Mioglobina

Marcadores seriados 

2
14
10
2
3
2

69-99
79 (71-86)
89 (80-94)
90-100
93 (85-97)
100

786
11,625
1,277
1,393
904
291

37 (31-44)
42 (36-48)
49 (53-55)
39 (10-78)
39 (26-53)
83 (51-96)

87 (80-91)
97 (95-98)
91 (87-94)
93 (88-97)
93 (90-96)
82 (68-90)

68-84
96 (95-97)
87 (80-92)
83-96
85 (76-91)
75-91

Figura 3. Síndrome Coronario Agudo y sus variantes electrocardiográficas 
con sus respectivas evoluciones diagnósticas [7].

Cuadro 2. Marcadores Moleculares Utilizados en el Diagnóstico de IAM. 
Fuente: Antman, E., et al. [13] y [14].
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1-2 h después del dolor torácico

12 h después del dolor torácico

12 h después del dolor torácico

Cada 12 h X3d**

60-90 min después del dolor torácico

60-90 min después del dolor torácico

24 h  después del dolor torácico 

24h

5 -  10

5 - 14

48 - 72h

38

desconocido

10 - 14 d 

1 - 4

3 - 12

3 - 12

3 - 1 2

1 - 6

2 - 6

10 

mioglobina

Troponina I

Troponina T

CK-MB

CK-MM isoforma tisular

CK-MB isoforma tisular

DHL 

Marcador Horario más común 
para la determinación 

Peso
molecular

(D) 

Rango de 
tiempo para

iniciar la
elevación (h) 

Tiempo 
medio
de pico

de elevación 

Tiempo 
para el 

retorno a
rango normal 

Marcadores molecular utilizados en el diagnóstico de IAM 

6 - 7 

24

12 h - 12d

24h

12h

18h

24 -  48

17,800

23,500

33.000

86,000

86,000

86,000

135,000

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

Figura 4. Comparación de la presentación, pico máximo y duración de elevación de biomarcadores cardiacos asociado con IAM.
Fuente: Revista Mexicana Patología Clínica [15]

Cuadro 4. Ventajas y desventajas de los marcadores moleculares usados en el diagnóstico de IAM
Fuente: Antman, E., et al. [16] y [17].

Pico A: Elevación temprana de mioglobina o 
isoformas de CKMB después del IAM. 
Pico B: Deshidrogenasa láctica. 
Pico C: CK-MB después de IAM. 
Pico D: Troponina I. 
Pico E: Troponina T
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riantes a estas características, 
en los casos de compromiso de 
la cara inferior el dolor suele re-
ferirse a región epigástrica tipo 
opresivo y/o urente (quemazón); 
en ciertas ocasiones se acompa-
ña de vómito o náuseas; pudien-
do confundirse con un proceso 
gástrico. La presencia de bra-
dicardia o bradiarritmia, altera-
ciones de la presión arterial y/o 

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 característico y da lugar al 
denominado infarto silente o si-
lencioso en un 22% - 68% [6]. El 
cual en algunos casos tan solo 
presenta disnea (sensación de 

falta de aire) como equivalente 
anginoso. En estos casos, los 
cambios electrocardiográficos y 
la movilización enzimática son 
las únicas herramientas con las 
que contamos para su diagnós-
tico.

2.b.-  Electrocardiograma
El electrocardiograma además 
de la topografía de la lesión; nos 

permitirá definir inicialmente el 
tipo de SCA que tenemos frente 
y nos dará pautas para el inicio 
del esquema terapéutico más 
adecuado. Las dos variantes 
electrocardiográficas típicas son 
(Ver Figura 3):
1.- SCA sin elevación del ST.
2.- SCA con elevación del ST.

Como se puede apreciar en la 
Figura 3 por lo general el SCA 

Síndrome Coronario Agudo

CLASIFICACIÓN DE LA ANGINA SEGÚN LA CANADIAN
CARDIOVASCULAR SOCIETY

CLASIFICACIÓN DE LA ANGINA SEGÚN LA CANADIAN
CARDIOVASCULAR SOCIETY

Clase

I Ejercicio intenso Ninguna

Leve

Moderado

Severo

Paseo > 2 manzanas

Paseo < 2 manzanas

Mínima o reposo

II

III

IV

Actividad que 
desencadena angina

Limitación de la 
actividad normal

Cuadro 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 AI/NTSTEMI

HISTORIA Riesgo de Eventos (%)
a 2 semanas PUNTOS

Edad ≥ 65
≥ 3 factores de riesgo
Enf. Cor. conocida (estenosis ≥ 50 %)
ASA en últimos 7 días

1

1

1

1

1

1

1

RISK 
SCORE

Muerte
o IM

Muerte, IM o
Revase Urgente

0/1
2
3
4
5

6/7

3
3
3
7
12
19

5
8
13
20
26
41

PRESENTACIÓN 

Reciente (≤ 24 h) angina severa
↑ enzimas
Desviación ST ≥ 0.5 mm

RISK SCORE = Total Puntos (0-7)

Cuadro 7. Escala de Riesgo TIMI para IAM sin ST
Fuente: National Registry of Myocardial Infarction [20].

EXAMENES

Edad > 75
     65 -74
DM o HTA o angina

PAS < 100 mm Hg
F/C 100 bpm
Killip LL - IV

PRESENTACIÓN

Supradesnivel ST pared anterior o BRI
Tiempo a terapia > 4 horas

RISK SCORRE = total puntos (0 - 14)

3
2
1

0

1

2

3

4

5

6

8

>8

0.8

1.6

2.2

4.4

7.3

12

16

23

27

36

3
2
2
1

1
1

HISTORIA RISK 
SCORE

MORTALIDAD A 
30 DIAS (%)PUNTOS

TIMI RISK SCORE PARA INFARTO CON SUPRADESNIVEL ST

Cuadro 8. Escala de Riesgo TIMI para IAM con ST
Fuente: National Registry of Myocardial Infarction [21].

CCS: Canadian Cardiovascular Society
Presencia de 1 o más de los 
siguientes eventos

Dolor en reposo prolongado (>20 min).

Edema pulmonar relacionado con 
isquemia.

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

Angina con nuevo o aumento de soplo 
de regurgitación mitral.

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

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

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

Angina con cambios dinámicos en la onda 
T.

Nueva aparición de angina clase III, o 
angina clase IV de la CCS en las dos 
semanas previas, con moderada o alta 
probabilidad de coronariopatía 

Angina con bajo umbral de provocación.

Nueva aparición de anginaentre 2 
semanas y 2 meses.

ECG normal o sin cambios.

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

Aumento de frecuencia, severidad o 
duración de la angina.

RIESGO DE MUERTE  O DE IAM FATAL A CORTO PLAZO EN PACIENTES CON ANGINA INESTABLE

Alto riesgo Riesgo intermedio Bajo Riesgo

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].
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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 más fre-
cuentemente a Infarto no Q o 
Angina Inestable y en escasas 
ocasiones a Infarto Q.

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

Fibrinolíticos. Angioplastia 
Primaria / CRM.

2. En el SCA sin ST: 
Antiagregantes plaquetarios

 Antitrombínicos.

2. c.- Biomarcadores Séricos (deter-
minación enzimática).
En la actualidad se cuenta con 
un número considerables de 
biomarcadores séricos, los cua-
les nos ayudan con el diagnósti-
co y estratificación del paciente 
con sospecha de SCA. En los 
Cuadros 2 y 3 se presentan las 
características de los más usa-
dos en nuestro medio.

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

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

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

3. Estratificación del Riesgo
Para la estratificación del riesgo 
a corto plazo contamos con es-
calas y tablas que nos ayudarán 
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.
La TIMI RISK STORE es una esca-
la de riesgo usada durante años 
para estratificar clínicamente al 
paciente, debido a su sencillez 
y por estar fundamentada en 
la historia clínica. Actualmente 
es muy difundida. Ver Cuadros 
7 y 8.

4. Índice leucoglucémico
La estratificación de riesgo 

en pacientes con SCA con ST, 
tradicionalmente se ha realiza-
do con la escala Killip-Kimball, 
la cual usa la valoración clínica 
como único 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 síntomas de insufi-
ciencia cardíaca izquierda.
2. Clase funcional Killip II: pacien-
te con estertores o crepitantes 
húmedos, tercer ruido cardíaco 
o aumento de la presión venosa 
yugular.
3. Clase funcional Killip III: pa-
ciente con edema agudo de 
pulmón.
4. Clase funcional Killip IV: pa-
cientes en shock cardiogénico, 
hipotensión (presión arterial 
sistólica inferior a 90 mm Hg), 
y evidencia de vasoconstricción 
periférica (oliguria, cianosis o 
diaforesis).
Killip I: Tasa de mortalidad del 6%.
Killip II: Tasa de mortalidad del 17%.
Killip III: Tasa de mortalidad del 38%.
Killip IV: Tasa de mortalidad del 81%.

Síndrome Coronario Agudo

CLASIFICACIÓN DE KILLIP Y KIMBALL 

Clase I  

• Tensión arterial estable 
• Auscultación pulmonar sin estertores 
• Auscultación cardiaca sin tercer tono. Ausencia de galope 
• No hay evidencia de insuficiencia cardiaca 

Clase II  

• Estertores en menos del 50% de los campos pulmonares 
• Auscultación cardiaca con tercer tono. Galope ventricular. 
• Evidencia de insuficiencia cardiaca 

Clase III  

•  Estertores en más del 50% de los campos pulmonares (edema de pulmón) 
• Auscultación cardiaca con tercer tono. Galope ventricular 

Clase IV  

• Shock cardiogénico 
• Piel fría, cianótica, sudoración fría, sensorio deprimido, diuresis inferior de 20 ml/h 

Cuadro 9. Clasificación Killip y Kimball
Fuente: Killip, T. & Kimball, J. [22].
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El inconveniente del que consta 
la clasificación de Killip-Kimball, 
es que resulta totalmente de-
pendiente del médico, por lo que 
se ideó un índice 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 más 
herramientas de juicio para así 
mejorar nuestro accionar y que 
todo esto redunde en beneficios 
para el paciente.

El Índice leucoglucémico re-
sulta de multiplicar el valor de 
la glucemia (mg/dL) por el nú-
mero de leucocitos en miles 
(leucocitos/1000). Se tomó en 
cuenta la glicemia de ingreso y la 
primera biometría hemática. De 
allí se obtuvieron cuatro grupos:

Grupo 1:•  0-800 puntos
Grupo 2:•  800-1.600 puntos
Grupo 3:•  1.600-2.400 puntos
Grupo 4:•  > 2.400 puntos

El porcentaje de eventos ad-
versos y complicaciones intra-
hospitalarias se dió en el grupo 
de corte >1.600 puntos:

Grupo 1•  (0-800 puntos; 0% de 
eventos);
Grupo 2•  (800-1.600 puntos; 
20% de eventos); 
Grupo 3•  (1.600-2.400 puntos; 
48% de eventos); 
Grupo 4•  (>1.600 puntos; 85% 
de eventos).

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

zando un estudio retrospectivo 
sobre el Índice leucoglucémico 
en la población ingresada en 
el Servicio de Cardiología con 
diagnóstico de IAM en el Hos-
pital Luis Vernaza de la ciudad 
de Guayaquil en los tres últimos 
años, 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 población que abarcará el 
estudio será el universo de los 
pacientes ingresados por IAM 
en el Hospital Luis Vernaza en 
los años respectivos:

5. Conclusiones:
El SCA tiene un gran impacto • 
en la morbilidad y la mortali-
dad de la población adulta de 
nuestro país, 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 
atención a los pacientes con 
SCA, con la única finalidad de 
disminuir el número de com-
plicaciones intrahospitalarias 
y mejorar el pronóstico de 
vida de nuestros pacientes 
con esta patología.
Solo con la investigación clíni-• 
ca basada en buenas prácti-
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 atención médica. 
La investigación clínica en • 
nuestro país 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 útiles y aplicables a 
la sociedad, ya que este es el 
objetivo de la ciencia, mejorar 
la calidad de vida de los pue-
blos liberándolos de la enfer-
medad y la ignorancia.
El presente artículo es la • 
presentación 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-
ción.

Año  
Número de 
pacientes

2008  233  

2009  130  

2010  292  

TOTAL  655  

Cuadro 10 Pacientes ingresados por IAM 
al Hospital Luis Vernaza en el período 
2008 - 2010
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