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RESUMEN
Objetivo: Evaluar el tratamiento del sindrome coronario agudo en la Unidad de Cuidados
Coronarios del Hospital Universitario de Caracas desde diciembre/2009 hasta diciembre/2010.
Método: estudio transversal, retrospectivo, no experimental. Resultados: Entre diciembre/2009 a
diciembre/2010, se incorporarén 227 pacientes, con edad promedio de 62 afos. El tiempo
promedio de inicio de sintomas hasta consultar fué 16 horas. El 43,2% tenian SCACEST y 56,8%
SCASEST, de los cuales 69,0% tenian angina inestable y 31,0% infarto del miocardio no Q. La
mayor parte de los pacientes se encontraban en riesgo intermedio al aplicar el score GRACE con
52,0% y score TIMI 78,4%. El 39,8% de SCACEST recibieron trombolisis, con reperfusion en el
35,9%. Se realizd cateterismo cardiaco al 60,4% de los SCA, con 44,1% de revascularizacion
percutanea y 14,5% quirurgica. El tratamiento médico al ingreso y egreso de UCC abarco: ASA
98,7%, clopidogrel 100%, HBPM 98,2% y 15,0%, beta-bloqueantes 90,3% y 86,8%, IECA 69,6%
y 69,2%, nitratos 91,6 % y 62,1% y estatinas 99,6% y 97,4%, respectivamente. La mortalidad
general del SCA fue 4,0%, con mortalidad intra-grupo de 6,1% para SCACEST y 2,3% para
SCASEST. Las causas mas frecuentes de muerte fueron shock cardiogénico (44,4%) y ruptura de
musculo papilar (22,2%). Las complicaciones mas frecuentes fueron angina post-infarto (6,2%),
trastornos del ritmo (4,8%), trastornos de la conduccion (4,4%) y shock cardiogénico (3,1%).
Conclusiones: El tratamiento del SCA en la UCC del HUC, se realiza mayoritariamente en base a
los estandares de las guias actuales de practica médica a nivel mundial.

Palabras clave: infarto, angina, trombolisis, reperfusion, revascularizacién, mortalidad.



ABSTRACT

Treatment of acute coronary syndrome in the Coronary Care Unit

Objective: To evaluate the treatment of acute coronary syndrome in the Coronary Care Unit of
the Hospital Universitario de Caracas from december/2009 to december/2010. Method:
Transversal, retrospective, non-experimental. Results: Among december/2009 to
december/2010, 227 patients were enrolled, with an average age of 62 years. The median time
to onset of symptoms to consult was 16 hours. 43.2% had STEMI and 56.8% NSTEMI, of
which 69.0% had unstable angina and 31.0% non-Q myocardial infarction Most of the patients
were at intermediate risk by applying the GRACE score with 52.0% and 78.4% TIMI score.
The 39.8% of STEMI receiving thrombolysis with reperfusion in 35.9%. Cardiac
catheterization was performed at 60.4% of the ACS, with 44.1% of percutaneous
revascularization and 14.5% of surgery. Medical treatment at the entry and exit of UCC
included: ASA 98.7%, 100% clopidogrel, LMWH 98.2% and 15.0%, beta-blockers, 90.3%
and 86.8%, ACE inhibitors 69.6% and 69.2%, nitrates 91.6% and 62.1% and statins 99.6%
and 97.4%, respectively. The overall mortality of ACS was 4% SCA, with intra-group
mortality of 6.1% to STEMI and 2.3% for NSTEMI. The most frequent causes of death were
cardiogenic shock (44.4%) and papillary muscle rupture (22.2%). The most frequent
complications were post-infarction angina (6.2%), rhythm disorders (4.8%), conduction
abnormalities (4.4%) and cardiogenic shock (3.1%). Conclusions: The treatment of ACS in the
CCU of HUC, is performed mainly based on the standards of current medical practice
guidelines worldwide.

Keywords: myocardial infarction, angina, thrombolysis, reperfusion, revascularization,

mortality.



INTRODUCCION

A lo largo de las tltimas décadas numerosos autores se han dedicado a seguir la evolucion
natural de los pacientes con sindrome coronario agudo, desarrollando asi diferentes
clasificaciones clinicas por medio de analisis retrospectivos, estableciendo opciones
terapéuticas y determinando rasgos de valor pronostico. Todo este movimiento de recursos ha
dado lugar a analisis econdmicos y evaluaciones de costos médicos producto de los cuales han

surgido novedades asistenciales como las denominadas Unidades de Cuidados Coronarios.

Asimismo, el impacto de la informacion que vincula a esta entidad médica con la comunidad,
condujo a las mas prominentes sociedades cientificas, fundaciones y colegios médicos hacia
un gran esfuerzo educacional con el objeto de traducir la informaciéon obtenida de la
evaluacion de esta poblacion, en sencillas herramientas laborales para el clinico practico, guias

nacionales de trabajo con implicaciones médico-legales y consensos.

Planteamiento y delimitacion del problema

La cardiopatia isquémica es en nuestros dias una de las patologias més relevantes tanto en
términos de mortalidad como de pérdida de calidad de vida. Actualmente en Venezuela, la
enfermedad isquémica cardiaca ocasiona el mayor niimero de muertes cardiovasculares 31%
en total, (40% en varones y 24% en mujeres). El infarto agudo del miocardio es el mas
frecuente, con un 64% (67% en varones y 60% en mujeres). La tasa de morbilidad hospitalaria

de la enfermedad isquémica del corazon es de 366 por 100.000 habitantes. "

Seglin los prondsticos, en los proximos dos decenios la mortalidad por cardiopatia isquémica
, 1 . .

aumentard cerca de tres veces." A su vez, tiene un importante peso en el aspecto

socioecondomico del pais, pues se observa su aparicion en personas cada vez mas jovenes,

momento de pleno rendimiento laboral. M



Se ha calculado que los costos indirectos de esta enfermedad triplican los costos directos,
debido a la mortalidad prematura, pues son la tercera causa de afos de vida potencialmente

perdidos, de once a doce como promedio. ®

Los datos recientemente publicados del estudio DESCARTES (Descripcion del Estado de los
Sindromes Coronarios Agudos en un Registro Temporal Espaiol) y publicados en el 2005 nos
permiten tener una idea de la magnitud del problema en europa, especialmente en Espafia.
En este registro se incluy6 a 1.877 pacientes ingresados durante mas de 24 h, todos ellos con
diagnostico inicial de SCA. Pese a ello, en el informe de alta se descart6 el origen coronario

del cuadro en el 18% de los casos. ®’

Ademas, estos pacientes dados de alta con el diagndstico de dolor tordcico no coronario
presentaron una mortalidad del 2,6% a los 6 meses. Estos datos demuestran una mala
utilizacion de los recursos, ya que hasta 1 de cada 5 pacientes que ingresan por SCA podria no
tenerlo y su mortalidad relativamente elevada a los 6 meses sugiere que en algunos pacientes

. ;. , . . . . 3
el diagnostico de dolor toracico de origen no coronario fue incorrecto.

Pope, JH en el 2000, demostr6é que un 5-10% de los pacientes dados de alta desde los servicios
de urgencia con el diagnostico de dolor de origen no coronario presenta en realidad un infarto

agudo de miocardio.

También hay pacientes que reciben diagndstico y tratamiento adecuados, pero que hubieran
sido mas beneficiados si se hubiera realizado antes; el caso mas claro es el de los pacientes

con SCA con elevacién del ST o con bloqueo de rama izquierda de reciente aparicion.

Finalmente, incluso en los pacientes con SCA sin elevacion del ST, la implementacion del
tratamiento con antagonistas del receptor glucoproteinico IIb/Illa y de la coronariografia
precoz hace necesaria una estratificacion rapida que permita decidir qué pacientes pueden

beneficiarse de este abordaje.



Justificacion e Importancia

Como se puede apreciar, esta afeccion constituye sin lugar a dudas un problema de salud
relevante y ante esta incidencia cabe preguntarse: ;Como se comporta el sindrome coronario

agudo en el area de salud en Venezuela?

Durante el desarrollo de la investigacion se constatd que en Venezuela, desde el afio 2000 a la
fecha solo se han realizado ochenta y seis estudios qu se relacionen con la cardiopatia
isquémica, datos aportados por el Centro de Salud Panamericano. Esto aunado al importante
nimero de pacientes con sindrome coronario agudo con y sin elevacién del segmento ST
ingresado en la Unidad de Cuidados Coronarios de nuestro hospital nos planteamos la presente
investigacion con la finalidad de describir el comportamiento clinico — epidemioldgico asi
como el tratamiento médico farmacologico e invasivo del Sindrome Coronario Agudo
identificando de esta forma los factores de riesgo mas frecuentes y creando una base sobre la
cual se puedan trazar estrategias de intervencion preventivas que mejoren la calidad de vida de

la poblaciéon venezolana.

Tomando en cuenta la importancia de esta patologia y la labor desarrollada en la Unidad de
Cuidados Coronarios durante la atencidn de estos pacientes, se plantea la realizacion de la

presente investigacion.

Antecedentes

Se sabe que esta enfermedad estaba presente en la antigliedad, pues se han encontrado lesiones

ateromatosas en restos humanos de las civilizaciones Egipcia y China. ©)

El término como tal aparecid por primera vez en la bibliografia médica en 1886, cuando Osler,
publica las Lecciones de Angina Pectoris y estadios similares en el que describia un amplio
rango de manifestaciones clinicas de pacientes con angina de pecho, incluyendo recopilacion

de casos del siglo XVIII, asi como muchos recogidos a lo largo de su practica clinica.



Sin embargo, todavia no estaba bien establecido el vinculo necesario entre angina y
ateromatosis coronaria y hubo que esperar a principios del siglo XX, cuando Herrick
estableci6 la relacion y publico la clésica descripcion de los cambios patolégicos y

electrocardiograficos que aparecen durante el infarto agudo del miocardio.

Es durante la primera mitad del siglo XX cuando los estudios epidemiologicos establecen las
primeras relaciones entre esta patologia y su distribucion en los diferentes individuos y paises,

surgiendo la epidemiologia cardiovascular como entidad.

La misma en un inicio pretendid relacionar pardmetros como: zona geografica, estrés y
caracteristicas individuales con la aparicion de cardiopatia isquémica. Tras estos hallazgos,
comenzaron a proliferar otros cuyo objetivo principal era identificar las diferentes tasas de
aparicion de cardiopatia isquémica en las poblaciones y las diferencias de riesgo entre los

individuos de una misma poblacion. ©

El estudio Framingham, que al mismo tiempo permitié a la epidemiologia cardiovascular
desarrollar instrumentos de medida fundamentales para su desarrollo, pero no fue hasta 1961
que aparecid por primera vez el concepto de factor de riesgo cardiovascular y con ello el
disefio de estudios de intervencion que han permitido comprobar que la reduccion de los
mismos conlleva una disminucion en las tasas de morbimortalidad por enfermedad isquémica

coronaria, *®

Segun datos publicados por la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) en el 2002 y 2006
cada dos segundos se produce una muerte por enfermedad cardiovascular en el mundo, cada
cinco segundos un infarto de miocardio y cada seis segundos un ictus, esto sitiia la cardiopatia
isquémica como responsable del 30% de muertes en todo el mundo constituyendo la principal
causa de fallecimiento. 7’ Estados Unidos reporta casi 700.000 personas fallecidas anualmente
por enfermedades cardiovasculares. En el 2006, la Asociacion Estadounidense de
Enfermedades Cardiacas calculdé que las patologias cardiacas les costarian a los

estadounidenses mas de 258.000 millones de dolares.



En relacion al sexo y la edad en Venezuela, se plantea que en el grupo de los 30 a los 65 afos
de edad, la incidencia de enfermedad guarda una relacion de 2:1 hombres/mujeres, pero

después de los 65 afios de edad, la relacion varia de 1,4:4. 9

Cabe senalar que, en promedio, la enfermedad se presenta en las mujeres, ocho a diez afios

después que en los hombres. !

En Espafia en el afio 2000 se reportaron 125.723 muertes (57.056 en varones y 68.667 en
mujeres), lo que supone el 35% de todas las defunciones (30% en varones y 40% en mujeres),
con una tasa bruta de mortalidad de 315 por 100.000 habitantes (292 en varones y 337 en

mujeres). 'V

En América Latina se calcula para el primer decenio del siglo XXI cerca de 20,7 millones de
defunciones por este tipo de afeccion. En el afo 2005, el 31% de todas las defunciones

. ;. . . . . . 12,13
ocurridas en América Latina y el Caribe pudieron atribuirse a estas enfermedades. '*'*)

En México, segiin datos reportados en el 2001, la tasa de mortalidad de la enfermedad
isquémica cardiaca ha tenido un acelerado ascenso en los ultimos treinta afios. Dicha tasa fue
de 40,5 en los hombres y 30,6 para las mujeres por cada 100.000 habitantes, ubicandose de
esta forma como la principal causa de muerte en este pais entre las mujeres mayores de
cincuenta afios de edad, superando a todos los tipos de cancer, a la enfermedad vascular

. . . 13
cerebral, a las enfermedades infecciosas, pulmonares y endocrinas. %

En Cuba, segin datos reportados en el 2004, se caracteriza por el predominio de las
enfermedades cronicas no transmisibles entre las primeras causas de mortalidad. Desde hace
mas de cuarenta afios las enfermedades del corazon encabezan las estadisticas de salud como
principales causas de muerte; entre ellas la cardiopatia isquémica es la principal, siendo
responsable de una de cada cuatro defunciones lo que representa casi el 80% de todas las

. r 14
muertes por enfermedades cardiacas en ambos géneros. ¥



Seglin el sexo se observa una mayor mortalidad masculina, mas evidente para la cardiopatia
isquémica aguda a razon de tres a uno. La prevalencia del infarto agudo del miocardio es siete
por cada mil habitantes en mayores de quince afios y su incidencia en el Gltimo afo fue de 1,7
por mil habitantes mayores de quince afios sumandose una letalidad alarmante de 65,2%. La
mortalidad extrahospitalaria constituye el 62,1%, produciéndose la mayor cantidad de
defunciones entre los mayores de 65 afios, que aportan alrededor del 85% de los fallecidos por

estas enfermedades. 1

Venezuela reportd en su anuario estadistico del 2006, 24.977 muertes por enfermedades
cardiovasculares lo que representa un 20,63% del total situando estas enfermedades como su
principal causa de morbimortalidad; dentro de ellas el infarto agudo del miocardio representd
15.379 de fallecidos para 12,70%, seguido de la enfermedad cardiaca hipertensiva con 2.976

para 2,46% y de la cardiopatia isquémica cronica con 2.653 para un 2,19% del total. "'

La evaluacion de los pacientes con dolor toracico es uno de los mayores retos para los médicos
que prestan asistencia en los servicios de urgencias y suponen entre el 5 y el 20% del volumen

19 La posible asociaciéon de este sintoma con enfermedades

total de wurgencias.
potencialmente mortales y que en alrededor del 50% de los casos la clinica es compatible con
un sindrome coronario agudo (SCA) provoca un importante nimero de ingresos innecesarios
que se podrian evitar con un diagnostico inicial més preciso, ya que estas hospitalizaciones

generan un elevado costo para el estado. 7

Marco tedrico

Las enfermedades cardiovasculares son, en la actualidad, la principal causa de muerte en los
paises industrializados y se espera que también lo sean en los paises en vias de desarrollo en el
afio 2020. Entre ellas, la enfermedad arterial coronaria (EAC) es la manifestacion mas
prevalente y tiene una alta morbimortalidad. '¥ Las presentaciones clinicas de la cardiopatia
isquémica incluyen la isquemia asintomatica, la angina estable, angina inestable, infarto del

. . . . e (19
miocardio, insuficiencia cardiaca y la muerte subita. (19)



La identificacion de los pacientes que tienen un sindrome coronario agudo (SCA) entre los
muchos con sospecha de dolor cardiaco supone un reto diagndstico, sobre todo en los casos en

que no hay sintomas claros o hallazgos electrocardiograficos. '

El sintoma principal que pone en marcha la cascada diagndstica y terapéutica es la aparicion
de dolor toracico, pero la clasificacion de los pacientes se basa en el electrocardiograma
(ECG). Se puede encontrar dos categorias de pacientes:

1. Pacientes con dolor toracico agudo tipico y elevacion persistente (> 20 min) del segmento
ST. Esta entidad se denomina Sindrome Coronario Agudo con elevacion del segmento ST
(SCACEST) y generalmente refleja una oclusion coronaria aguda total. En la mayoria de estos
pacientes se desarrollara en ultimo término un Infarto Agudo del Miocardio con elevacion del
segmento ST. El objetivo terapéutico es una reperfusion rdpida, completa y sostenida mediante
angioplastia primaria o tratamiento fibrinolitico. !*

2. Pacientes con dolor toracico agudo pero sin elevacion persistente del segmento ST. Suelen
tener una depresion persistente o transitoria del segmento ST o una inversion de las ondas T,
ondas T planas, seudonormalizacion de las ondas T o ausencia de cambios en el ECG cuando
se presentan los sintomas. La estrategia inicial en estos pacientes es aliviar la isquemia y los
sintomas, monitorizar al paciente con ECG seriados y repetir las determinaciones de los
marcadores de necrosis miocardica. En el momento de la aparicion de los sintomas, el
diagnodstico del SCA sin elevacion del segmento ST (SCASEST) se concretard, segin el
resultado obtenido a partir de la determinacién de las troponinas. En algunos pacientes, se
excluird la cardiopatia isquémica como causa de los sintomas. El manejo terapéutico debera

estar guiado por el diagnéstico final. '?

Epidemiologia e historia natural

El diagnostico de SCASEST es mas dificil de establecer que el de SCACEST vy, por lo tanto,
su prevalencia es mas dificil de estimar. Ademas, recientemente se ha introducido una nueva
definicion de infarto del miocardio, que tiene en cuenta el uso de biomarcadores de muerte

, ’ . 20
celular mas especificos y sensibles. >



En este contexto, la prevalencia relativa de SCASEST respecto a SCACEST se ha
determinado a partir de diversos sondeos y registros. #'*? En conjunto, los datos sefialan que
la incidencia anual de SCASEST es mas alta que la de SCACEST. @V Se ha demostrado a
partir de los registros y sondeos que la incidencia anual de admisiones hospitalarias por

SCASEST est4 en alrededor de 3 cada 1.000 habitantes. >

Sin embargo, la incidencia de la enfermedad es muy variable entre los distintos paises
europeos y hay un fuerte gradiente del oeste al este, con incidencias mas elevadas y mayores

tasas de mortalidad en los paises del centro y el este de Europa. *¥

La mortalidad hospitalaria es mas alta en los pacientes con SCACEST que en pacientes con
SCASEST (el 7 y el 5%, respectivamente), pero a los 6 meses las tasas de mortalidad de
ambos cuadros son muy parecidas (el 12 y el 13%, respectivamente).?* El seguimiento a largo
plazo de quienes sobreviven y llegan al hospital demuestra que las tasas de mortalidad son
mas altas en los pacientes con SCACEST que en los que presentan SCASEST, y la diferencia

es el doble a los 4 afios. *

Esta diferencia en la evolucion a medio y largo plazo puede deberse a diferencias en el perfil
de los pacientes (edad, diabetes, insuficiencia renal y otras comorbilidades). La diferencia
también puede deberse a un mayor grado de enfermedad vascular y arterial coronaria o a la

. . . .y 26
persistencia de factores desencadenantes como la inflamacion.

Las implicaciones para el tratamiento son las siguientes:

— Los SCASEST son mas frecuentes que el SCACEST.

— Las mortalidades del SCACEST y el SCASEST a los 6 meses son comparables.

Esto implica que las estrategias de tratamiento de los SCA tienen que dirigirse a los

requerimientos de la fase aguda y al tratamiento a largo plazo.

10



Sindrome Coronario Agudo Con Elevacion del Segmento ST (SCACEST)

Manifestaciones clinicas:

La presentacion clinica de los SCACEST incluye una gran variedad de sintomas.
Tradicionalmente se han distinguido varias presentaciones clinicas: *%

— Dolor anginoso prolongado (> 20 min) en reposo.

— Angina grave de nueva aparicion (clase III de la clasificacion de la Canadian Cardiovascular
Society [CCS])).

— Cambio reciente del patron de una angina previamente estable con caracteristicas de angina
de clase > III CCS (angina in crescendo) 6

— Angina post-IM.

Es importante subrayar que basdndose en los sintomas no se puede establecer una
diferenciacion fiable entre SCACEST y SCASEST. La presentacion clinica tipica de los
SCASEST es dolor opresivo retroesternal («angina») que irradia hacia el brazo izquierdo, el
cuello 6 la mandibula y puede ser intermitente (normalmente dura varios minutos) 0
persistente. Este tipo de dolencia se puede acompanar de otros sintomas como diaforesis,
nauseas, dolor abdominal, disnea y sincope. No obstante, no son infrecuentes las
presentaciones atipicas de los SCASEST, como dolor epigastrico, indigestion de aparicion
reciente, dolor toracico transfixiante, dolor toracico con caracteristicas pleuriticas o disnea

creciente. ¢”

Los sintomas atipicos se observan mas frecuentemente en los pacientes mas jovenes (25-40
afios) y en los de mas edad (> 75 afios), en las mujeres y en los pacientes con diabetes,
insuficiencia renal cronica o demencia. La ausencia de dolor toracico puede conducir a que no
se diagnostique la enfermedad o a un tratamiento insuficiente. Los retos diagndsticos y
terapéuticos se presentan sobre todo cuando el ECG es normal o casi normal o, por el
contrario, cuando el ECG es anormal en condiciones basales debido a enfermedades
subyacentes, como los defectos de conduccioén intraventriculares o la hipertrofia ventricular

izquierda.®”
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Hay algunas caracteristicas relacionadas con los sintomas que pueden apuntar al diagnostico
de EAC y guiar el manejo. La exacerbacion de los sintomas por el ejercicio fisico o su alivio
con el reposo o después de la administracion de nitratos indican isquemia. Los sintomas en
reposo se acompanan de un peor pronodstico que los sintomas que aparecen solo durante el
ejercicio fisico. En pacientes con sintomas intermitentes, la aparicion de un numero creciente
de episodios que preceden el episodio principal también puede influir el resultado clinico. La
taquicardia, la hipotension o la insuficiencia cardiaca durante la presentacion indican un mal
prondstico y requieren un diagndstico y un tratamiento rapidos. Es importante identificar las
circunstancias clinicas que pueden exacerbar o precipitar la aparicion de SCASEST, como
anemia, infeccion, inflamacion, fiebre y trastornos metabolicos o endocrinos (sobre todo

tiroideos). ?”

La presencia de factores de riesgo, en especial diabetes mellitus e insuficiencia renal, asi como
manifestaciones previas de EAC, por ejemplo IM previo, intervencion coronaria percutanea
(ICP) o cirugia de derivacion aortocoronaria, también aumentan la probabilidad de SCASEST.

No obstante, todos estos factores no son especificos. *”

Métodos diagnosticos:

Evaluacion fisica

La exploracion fisica frecuentemente es normal. Los signos de insuficiencia cardiaca o
inestabilidad hemodindmica deben instar al cardidlogo a acelerar el diagndstico y el
tratamiento de los pacientes. Un objetivo importante de la evaluacion fisica es excluir las
causas no cardiacas del dolor toracico y los trastornos cardiacos no isquémicos (p. €], embolia
pulmonar, diseccion adrtica, pericarditis, valvulopatia) o causas potencialmente
extracardiacas, como las enfermedades pulmonares agudas (p. ej., neumotdrax, neumonia,
efusion pleural). En este sentido, las diferencias en la presion arterial entre las extremidades
superiores y las inferiores o pulso irregular, soplos cardiacos, dolor a la palpacion y masas
abdominales son hallazgos fisicos que pueden indicar un diagndstico distinto del de

SCASEST. ?”
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Electrocardiograma

El ECG de reposo de 12 derivaciones es la herramienta diagnostica de primera linea en la
evaluacion de pacientes con sospecha de SCASEST.

Se debe realizar en los primeros 10 minutos después del primer contacto médico desde la
llegada del paciente a urgencias y debe interpretarlo inmediatamente un médico calificado.*”
En ausencia de elevacion del segmento ST, se debe obtener registros adicionales mientras el
paciente estd sintomatico y compararlos con los registros obtenidos durante la fase
asintomatica. Puede tener valor la comparacion con un ECG previo cuando esté disponible,
sobre todo en pacientes con trastornos cardiacos concomitantes como la hipertrofia ventricular

izquierda o un IM previo. Se recomienda realizar un ECG antes del alta. **

El ntimero de derivaciones que demuestran la depresion ST y la magnitud de la depresion ST
indican el alcance y la gravedad de la isquemia y se correlaciona con el prondstico. Una
depresion del segmento ST > 0,5mm (0,05mV) en 2 o mas derivaciones contiguas en el
contexto clinico apropiado indica SCASEST y esta ligado al prondstico. Una depresion del
ST menor de 0,5mm puede ser dificil de medir en la préctica clinica. Es mas relevante la
depresion del ST > Imm (0,1mV), que se relaciona con una tasa de mortalidad e IM al afio del
11%. Una depresion del ST > 2mm conlleva un riesgo de muerte unas 6 veces mayor. La
depresion del segmento ST combinada con una elevacion del ST transitoria también identifica

a un subgrupo de alto riesgo.*”

Hay que subrayar que un ECG completamente normal no excluye la posibilidad de SCASEST.
En diversos estudios, alrededor de un 5% de los pacientes con un ECG normal que fueron

dados de alta de urgencias presentaban infarto del miocardio 6 angina inestable.*”

Monitorizacion continua del segmento ST

Diversos estudios han revelado que entre el 15 y el 30% de los pacientes con SCASEST tienen
episodios transitorios de cambios del segmento ST, fundamentalmente depresion del segmento
ST. Estos pacientes tienen aumentado el riesgo de episodios cardiacos ulteriores. ¢

La monitorizacion del ST afiade una informacion pronoéstica independiente al ECG en reposo,

troponinas y otros parametros clinicos.®”
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Ejercicio u otras pruebas de estrés

No se debe realizar ninguna prueba de estrés en pacientes que siguen teniendo dolor toracico
isquémico tipico. No obstante, la prueba de estrés tiene un valor predictivo y es util antes del
alta en los pacientes con un ECG no diagnostico, siempre que no haya dolor ni signos de

. . . . . . . . 30
insuficiencia cardiaca y los biomarcadores sean normales (varias determlnacmnes).( )

Marcadores de daiio miocardico

La concentracion de Troponina T o la de Tn I son los marcadores de dafio miocardico
preferidos porque son mas especificos y mas sensibles que las enzimas cardiacas tradicionales,
como la creatinquinasa (CK) o su isoenzima MB (CKMB). En este contexto, la mioglobina no
es lo suficientemente especifica y sensible para permitir la deteccion de daiio celular
miocardico y por lo tanto, no estd recomendada para el diagnostico habitual y la estratificacion

del riesgo.®"

Se considera que la elevacion de las troponinas cardiacas refleja una necrosis
celular miocérdica irreversible, que normalmente resulta de la embolizacion distal de trombos
ricos en plaquetas desde el lugar de la rotura de la placa. En el contexto de la isquemia
miocérdica (dolor toracico, cambios en el segmento ST), la elevacion de las troponinas se debe
entender como infarto de miocardio, de acuerdo con consensos publicados por la

ESC/ACC/AHA. ¢

Las troponinas son el mejor biomarcador para predecir el resultado clinico a corto plazo (30
dias) con relacion al infarto y muerte. El valor prondstico de las determinaciones de troponinas

también se ha confirmado para el resultado a largo plazo (1 afio y mas).®>

El riesgo elevado por el aumento de la concentracién de troponinas es independiente y se
suma a otros factores de riesgo, como los cambios en el ECG en reposo o en la monitorizacién
continua y los marcadores de la actividad inflamatoria. En pacientes con infarto se produce un
aumento inicial de las troponinas en la sangre periférica que ocurre a las 3-4 horas. ®* La
concentracion de troponinas puede permanecer elevada hasta 2 semanas debido a la protedlisis
del aparato contractil. En los SCASEST, una menor elevacion de las troponinas puede llegar a

medirse s6lo durante 48-72 horas (ver figura 1). 33)
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Para demostrar o excluir el dafio miocéardico, se debe tomar muestras de sangre repetidamente
y realizar determinaciones a las 6-12 h del ingreso y tras cualquier episodio posterior de dolor
toracico grave.®” Es importante recalcar que otras afecciones que ponen en riesgo la vida del
paciente y cursan con dolor toracico, como el aneurisma disecante de la aorta 6 la embolia
pulmonar, pueden dar lugar a un aumento de las troponinas, y se debe considerar siempre
como diagnostico diferencial. ® La elevacién de las troponinas cardiacas también ocurre en el

contexto de dafio miocardico no coronario (ver tabla 1).

Este hecho refleja la sensibilidad del marcador al dafio celular miocardico y no se debe
considerar un resultado falso positivo. Los verdaderos «falsos positivos» se han descrito en
las miopatias esqueléticas o en la insuficiencia renal cronica. La elevacion de las troponinas se
encuentra frecuentemente cuando la concentracion de creatinina sérica es >2,5 mg/dl
(221pmol/l) en ausencia probada de SCA, y también se asocia con un pronéstico adverso. ©¥

El diagndstico de SCASEST no debe realizarse nunca Unicamente sobre la base de los
biomarcadores cardiacos, cuya elevacion debe interpretarse en el contexto de otros hallazgos

clinicos. ©?

Marcadores de actividad inflamatoria

Entre los numerosos marcadores inflamatorios que se estudio en la pasada década, la proteina
C reactiva medida por andlisis de alta sensibilidad (PCRus) es la que se ha estudiado mas
ampliamente y la que tiene relacién con las mayores tasas de episodios adversos. ¢

Diversos estudios han confirmado que la mortalidad esta asociada con la elevacion de la
concentracion de PCRus en el momento del episodio principal. Esto se ha observado también
en cohortes grandes de pacientes sometidos a ICP planeada. Sin embargo, la PCRus no tiene

utilidad en el diagnéstico de SCA. ¢

Marcadores de activacion neurohormonal
La activacion neurohormonal del corazén puede monitorizarse por la determinacion de la

.y . Ly . , . . y . r 36
concentracion sistémica de péptidos natriuréticos segregados por el corazon. ©°
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Los péptidos natriuréticos, tales como los péptidos de tipo B (BNP) o su fragmento N-terminal
prohormonal (NT-proBNP), son marcadores altamente sensibles y muy especificos para la
deteccion de la disfuncion ventricular izquierda. Hay datos retrospectivos muy sélidos en los
SCASEST que demuestran que entre los pacientes con elevacion del BNP o del NT-proBNP la
tasa de mortalidad es 3-5 veces mayor a la de los pacientes que tienen concentraciones mas

bajas.?

La concentracion tiene firme relacion con el riesgo de muerte incluso cuando se ajusta por la
edad, la clase Killip y la fraccion de eyeccion ventricular izquierda. Las cifras obtenidas
pocos dias después del inicio de los sintomas parecen tener un valor predictivo superior
cuando se las compara con las de determinaciones realizadas en el momento del ingreso. Los
péptidos natriuréticos son marcadores utiles en la sala de urgencias para evaluar el dolor
toracico o la disnea, y se ha demostrado su utilidad para diferenciar las causas cardiacas de la
disnea de las no cardiacas. Sin embargo, son marcadores de pronéstico a largo plazo y tienen
poco valor para la estratificacion inicial del riesgo y, por lo tanto, para la eleccion de la

estrategia terapéutica inicial en los SCASEST. ©®

Marcadores de funcion renal

La alteracion de la funcidn renal es un potente factor predictor independiente de la mortalidad
a largo plazo en los pacientes con SCASEST. La concentracidon de creatinina sérica es un
indicador menos fiable de la funcidn renal que el aclaramiento de creatinina (ACr) o la tasa de
filtracion glomerular (TFG), porque la afectan multiples factores, como la edad, el peso, la

masa muscular, la raza y diversas medicaciones. ®”

La mortalidad a largo plazo estd influida por el grado de funcién renal, ya que aumenta de
forma exponencial con la disminucion de la TFG/ACr. Cuando se compard con la de los
pacientes que tienen una funcion renal normal, la odds ratio (OR) para la muerte a 1 afio fue
de 1,76 en los casos de disfuncion renal leve, OR = 2,72 en la disfuncién renal moderada, y

OR = 6,18 en la disfuncién renal grave. ®”
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Ecocardiografia e imagen miocardica no invasiva

La funcién sistolica ventricular izquierda es una variable prondstica importante en pacientes
con cardiopatia isquémica, y se puede determinar de forma facil y precisa mediante
ecocardiografia. Cuando la determina un equipo experimentado, puede detectar durante la
isquemia una posible hipocinesia transitoria localizada o acinesia en segmentos de la pared
ventricular izquierda, con una motilidad normal de la pared cuando se resuelve la isquemia.
Ademas, se puede realizar diagnostico diferencial con entidades como estenosis aortica,
diseccion adrtica 6 miocardiopatia hipertréfica. Por lo tanto, la ecocardiografia debe realizarse

de forma sistematica en los servicios de urgencias. ©*

La ecocardiografia de estrés es 1til en pacientes estables para obtener evidencia objetiva de
isquemia y viabilidad miocéardica. La imagen por resonancia magnética es util para evaluar la
viabilidad miocérdica. La cintillografia miocardica en reposo ha demostrado ser util para la
seleccidn inicial de pacientes con dolor toracico sin cambios electrocardiograficos o evidencia

de infarto del miocardio.®”

Imagen de la anatomia coronaria

Las técnicas de imagen proporcionan una informacion unica sobre la enfermedad arterial
coronaria y su severidad. El estdndar sigue siendo la angiografia coronaria invasiva
convencional. La evaluacion angiografica de las caracteristicas y la localizacion de la lesion
causal, asi como otras posibles lesiones, es esencial cuando se considera la posibilidad de
revascularizacion. Las lesiones complejas, largas y altamente calcificadas, las angulaciones y
las tortuosidades extremas del vaso son indicadores de riesgo. La tomografia computarizada
(TC) cardiaca representa una herramienta util en aquellos pacientes que presenten baja
probabilidad pre-test para SCA y alguna contraindicacion para la realizacion de angiografia

coronaria. “?

Estratificacion del riesgo

No siempre, la estratificacion de riesgo propuesta por Braunwald o la utilizacion solo de las

troponinas, nos permiten establecer exactamente el riesgo del enfermo y es por ello,
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aconsejable también recurrir a diferentes scores de riesgo actuales que han demostrado

excelente correlacion con una estratificacion de riesgo oportuna. "

Los pacientes con SCASEST son una poblacion heterogénea con variado riesgo de muerte y
eventos cardiacos recurrentes en el seguimiento a largo y a corto plazo. En estos pacientes, la
estratificacion de riesgo temprana, juega un rol central en el beneficio de nuevas y mas
agresivas estrategias de tratamiento, que pueden reducir los eventos adversos en estos

pacientes. “1)

Los scores disponibles son basados en la historia clinica inicial, el electrocardiograma, examen
fisico y resultados de laboratorio, de la estratificacion de riesgo a su ingreso, los mismos son:
Score de TIMI (thrombolysis In Myocardial Infarction),*” Score de PURSUIT (platelet
glycoprotein IIb/Illa in unstable agina: Receptor Suppression Using Integrilin), > Score de

GRACE (Global Registry of Acute Coronary Events).“? (ver tabla 2).

Todos estos Scores fueron desarrollados para pronostico a corto plazo: eventos
intrahospitalarios para el GRACE, durante los 14 dias para el TIMI y durante los 30 dias para
el PURSUIT. En el estudio FRISC II, se demostr6 que una terapia invasiva temprana tiene un
mejor prondstico a largo plazo. * El Score de GRACE ha sido validado como predictor de
muerte e infarto del miocardio a los 6 meses de seguimiento de la presentacion en el hospital

. 44
en estos pacientes. *¥

Otro score que ha sido usado actualmente es el CRUSADE, (Can Rapid risk stratification of
Unstable angina patients Suppress ADverse outcomes with Early implementation of the
ACC/AHA guidelines) Bleeding Score, el cual fue un score disefiado para predecir el riesgo
de sangrado basal que tienen los pacientes que se presentan con sindrome coronario sin
elevacion del ST y permite completar la estratificacion de riesgo isquémico. Es un modelo de
Score que identifica 8 variables independientes (hematocrito, depuracion de creatinina,
frecuencia cardiaca, sexo, enfermedad vascular previa, signos de insuficiencia cardiaca,
diabetes mellitus y presion arterial sistolica) de sangrado mayor intra-hospitalario en

pacientes con SCASEST, su rango va de 1-100 puntos. “®
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El riesgo de sangrado se incrementa a 3,1% para aquellos pacientes con muy bajo riesgo
(score <20), 5,5% para aquellos con bajo riesgo (score 21-30), 8,6% para aquellos con
moderado riesgo (score 31-40), 11,9% para los que tienen alto riesgo (score 41-50) y 19,5%
para aquellos con muy alto riesgo (score >50). El score de sangrado CRUSADE, provee de
una herramienta fundamental para los clinicos que permite tener una medida para considerar
la seguridad del tratamiento y puede marcar las decisiones terapéuticas en los pacientes con

SCASEST. “4®

Factores de riesgo

La valoracion de los Factores de riesgo (FR) y la distincion entre la prevencion primaria y
secundaria de la cardiopatia isquémica, se han convertido en una preocupacion importante del
cardidlogo clinico, al enfrentarse a individuos con la posibilidad de padecer la enfermedad
(prevencion primaria) o con ésta ya establecida (prevencion secundaria). El hecho de haber
tenido ya manifestaciones clinicas de enfermedad aumenta el riesgo de volver a padecer otro

o ’ r , . . . . 4
acontecimiento cardiaco 5 6 6 veces mas que el riesgo de tener el primer episodio. “”

En la prevencion cardiovascular siempre esta vigente el argumento de que el beneficio de una
medida preventiva dependera de la eficacia de dicha medida en si misma y del riesgo sobre el
que vamos a actuar. En el caso de la prevencion secundaria, cualquier intervencidon que
apliquemos al paciente tendrd siempre mucho mas impacto positivo al actuar sobre una

situacion de alto riesgo relativo. 7

Los FR son las caracteristicas que posee el individuo, en general variables continuas, que se
asocian de forma estadistica con la prevalencia de la enfermedad coronaria 6 con la tasa de
acontecimientos de la misma. Esta relaciéon no excluye la existencia de la enfermedad en

. . . . 4
ausencia de esos factores, ni tampoco la falta de la misma en presencia de ellos. *”

Algunos FR (hipercolesterolemia) son también factores etioldgicos, pero otros son situaciones
que asocian distintas anomalias fisiopatologicas que conducirdan a la enfermedad coronaria

(obesidad). 7
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Los principales FR que se asocian con la enfermedad coronaria se recogen entre otros, en la
tabla 3 y son: edad, género masculino, colesterolemia total, colesterolemia de lipoproteinas de
baja densidad, colesterolemia de lipoproteinas de alta densidad, hipertrigliceridemia, presion
arterial, tabaquismo, diabetes, presencia de enfermedad coronaria, antecedentes familiares de
la enfermedad, obesidad y sedentarismo. Se han descrito otros FR, pero poseen menor

responsabilidad en el desarrollo de la enfermedad coronaria. “”

La edad cambia radicalmente la potencia predictora de los FR, Asi, en la poblacién joven, el
género masculino y el tabaquismo son los mas importantes marcadores de riesgo, mientras que
en la poblacion de edad avanzada los principales serian la hipertension, la hipercolesterolemia

y la diabetes. *”

Los sujetos con asociacion de varios FR tienen una situacion de riesgo
global mas alto, aunque la intensidad de cada factor por separado no parezca demasiado
importante. Un error frecuente en la clinica diaria es pensar que un individuo con una
importante expresion de un factor de riesgo tiene mas probabilidades de enfermar que otros
con ligeras expresiones de varios FR, a los que casi nunca se atiende en prevencion. Existen
factores de riesgo reconocidos como predisponentes para enfermedad cardiovascular, entre

estos se encuentran: “47)

Hipertension arterial
Se ha demostrado suficientemente en multiples estudios epidemioldgicos la importancia que
tiene el aumento de las cifras de presion arterial para el riesgo de sufrir enfermedad cerebro-
. , . L, . . . . , , . . . L, . (47)
vascular, cardiopatia isquémica, insuficiencia cardiaca 6 insuficiencia renal cronica.
Frecuentemente, los individuos con HTA presentan asociados otros factores: diabetes,
dislipidemia, obesidad, etc., que conjuntamente producen un riesgo cardiovascular
exageradamente alto. La HTA después de un infarto de miocardio tiene muy mal prondstico,
. . . . 47 . .
se asocia a un incremento importante de reinfarto y de muerte. "’ En el estudio Framingham,
se compard la morbi-mortalidad por cardiopatia coronaria entre los hipertensos, encontrando
que en el grupo tratado durante dos décadas se redujo un 60% respecto al grupo no tratado,
quedando demostrado que la reduccion de las cifras de hipertension con farmacos

hipotensores, disminuye de manera importante la morbi-mortalidad cardiovascular, **
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Dislipidemia

El colesterol es el principal factor de riesgo cardiovascular, especialmente para la Cardiopatia
Isquémica (CI), lo cual se ha demostrado en estudios epidemioldgicos, coronariograficos y de
investigacion clinica. Existe una relacion positiva y gradual de las concentraciones de
colesterol y la morbi-mortalidad por CI en varones y mujeres, jovenes y ancianos y tanto en
personas sanas como en pacientes con sintomas clinicos de enfermedad cardiovascular,
especialmente en la cardiopatia isquemica. Asimismo, varios estudios han puesto de
manifiesto las asociaciones existentes entre el cHDL y cLDL con la mortalidad por CI en
pacientes con enfermedad coronaria pre-existente y en personas sanas.*”

Los triglicéridos (TG) presentan una asociacion positiva con la presencia de CI. En un meta-
analisis, que ha incluido 17 estudios prospectivos de poblacion se identifica a los TG como un
factor de riesgo independiente para CI, al asociarse con un incremento de riesgo

cardiovascular de un 30% en el varon y hasta del 75% en la mujer. “”

Tabaquismo
El tabaquismo es responsable del 50% de todas las muertes evitables y del 29% de las

producidas por enfermedad coronaria.”

En Espana ocasiona mas de 45.000 fallecimientos
anuales. El efecto negativo del tabaco tiene una relacion directa con el nimero de cigarrillos
fumados al dia y con la antigiiedad del habito. *” No existen dudas en la actualidad sobre el
mayor riesgo de padecer cardiopatia isquémica en los fumadores pasivos en comparacion a los
no fumadores. * El incremento en el riesgo cardiovascular se acentia por sus acciones
directas sobre los lipidos séricos, produciendo un leve incremento de las concentraciones del
colesterol total y mas significativo de los TG, desciende los valores del cHDL y, aunque no
parece modificar los del cLDL, si lo hace méas susceptible a la oxidacioén por otras fuentes.*”
La suspension del tabaquismo no tiene un efecto inmediato en reducir el riesgo aterosclerotico
y es diferente entre los cardiopatas y los individuos sanos. *” Se sabe, sin embargo, que la
continuacion del habito tabaquico tras el infarto del miocardio duplica el riesgo de muerte,
incrementa el riesgo de muerte subita y de reinfartos, produce cierre precoz de los puentes

. . . . . 50
aortocoronarios y aumenta el porcentaje de re-estenosis tras las angioplastias. (50)
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Diabetes Mellitus

Tanto la diabetes insulinodependiente (tipo 1), como la no insulinodependiente (tipo 2) se
asocian con un marcado incremento del riesgo coronario, de enfermedad cerebro-vascular y de
arteriopatia periférica. Es un factor de riesgo particularmente grave para las mujeres y
disminuye la proteccion relativa que tienen. La mayor parte del exceso de riesgo se explica por
la accion directa de la hiperglucemia sobre los vasos 6 por el «status diabético» por si mismos.
Los diabéticos mal controlados desarrollan la nefropatia diabética, lo que se asocia a
dislipidemia y aumento de la presion arterial. Los individuos con diabetes tipo 2 tienen

alteraciones mas graves de los FR coronarios que los de tipo 1. “”

Datos derivados de varios estudios poblacionales, afirman que el riesgo de padecer un infarto
para un paciente diabético sin infarto de miocardio previo a los 7 afios es tan elevado, como el
del paciente coronario con infarto de miocardio (20,2% frente a 18,8%), ademas, el riesgo se
eleva al doble en el paciente diabético con infarto de miocardio previo (45%), los autores
concluyen que, aunque no tengan evidencias de coronariopatia clinica se debe tratar al

. L . . . (51
paciente diabético tan agresivamente como al paciente coronario.*"

La hiperglucemia post-infarto de miocardio o post-enfermedad cerebro-vascular refleja
también mal pronoéstico. El buen control de estos pacientes, primordialmente con insulina,

puede dar una reduccion de complicaciones posteriores del 25% al cabo de 1 afio.®"

Obesidad

Los estudios epidemioldgicos han demostrado que, en los paises occidentales, la relacion entre
peso corporal expresado, como indice de masa corporal (peso en kg/altura en metros al
cuadrado), esta relacionada con la mortalidad total, pero esta relacion no es lineal sino que
adquiere la forma de «J». Los individuos con menor indice de masa corporal tienen mas
mortalidad que los que tienen un peso intermedio. Los individuos con un indice mas alto

tienen una mortalidad superior al resto.”
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La obesidad tiene, ademés, una influencia adversa sobre otros FR, que incluyen presion
arterial, LDL y HDL, colesterol total, TG y tolerancia a la glucosa. Esto explica, en gran parte,
su efecto sobre la morbi-mortalidad cardiovascular.*”? La obesidad central o androgena, que
consiste en la acumulacién de grasa intra-abdominal, se asocia a resistencia insulinica y a
mayor riesgo de cardiopata isquémica. En estos estudios poblacionales se ha demostrado que
el diametro de la circunferencia abdominal se encuentra intimamente relacionado con el indice
de masa corporal y es predictor de eventos cardiovasculares, por lo cual se recomienda su
realizacion. Los valores que se consideran normales son de <94cm para varones y de <80cm
para las mujeres normales. Los valores de alerta son de 94-101cm para los varones y de 80-
87cm para las mujeres. Los valores de >102cm para varones y de >88cm para mujeres son

. e . ., 52
considerados para iniciar las medidas para su correccion. ®%

Sedentarismo

Estd suficientemente demostrado que la inactividad fisica representa un factor de riesgo
cardiovascular, en particular para cardiopatia isquémica (CI).“” Los cambios en el estilo de
vida desde el sedentarismo a una vida fisicamente activa, conllevan importantes beneficios en
la prevencion primaria y secundaria de la CI, tanto en personas de edad media como en
personas ancianas. Su accion se produce a través de la importante modificacion beneficiosa de
otros FR cardiovasculares, como la hipertension arterial y la dislipidemia. El ejercicio fisico

intenso evita la obesidad y produce disminucion del peso en los obesos. ©2

Asimismo, el ejercicio aumenta considerablemente las lipoproteinas de alta densidad (HDL) y
disminuye las LDL y los TG. El mantenimiento de la forma fisica es considerado un factor
protector independiente para la CI. Diversos estudios, en prevencion primaria, en los que se ha
analizado la actividad fisica realizada durante la actividad laboral o en el tiempo libre, y un
metaandlisis de los mismos que incluia a mas de 900.000 sujetos han demostrado un descenso
significativo de mortalidad y de CI en los mas activos. “®En prevencion secundaria, en
pacientes que sobreviven a un infarto del miocardio, los programas de entrenamiento y de
rehabilitacion cardiaca que se complementan con otras medidas de prevencion, como
abandono del tabaco, dieta, etc., pueden reducir la mortalidad total y cardiovascular en un 20-

25%.“7 (ver tabla 4)
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Asi mismo, la eficacia de las medidas y opciones terapéuticas para modificar los factores de
riesgo y reducir la morbilidad y mortalidad cardiovascular estan claramente establecidas. *”

(ver tabla 5y 6)

Conducta inicial del paciente con sindrome coronario agudo
Para el adecuado tratamiento se deben establecer un conjunto de medidas iniciales, que
permiten el adecuado abordaje al paciente con sindrome coronario agudo. Estas medidas son
las siguientes :
1. Hospitalizacion: en una Unidad de Cuidados Intensivos 6 Unidad de Cuidados Coronarios,
a los pacientes que cumplan con criterios de moderado y alto riesgo.
2. Obtener accesos intravenosos.
3. Suplemento de oxigeno: En caso de cianosis, insuficiencia respiratoria, congestion pulmonar
e hipoxemia.
4. Investigar y corregir situaciones y condiciones precipitantes y/o agravantes:

a) Hipertiroidismo

b) Anemia

¢) Suspension de tratamiento subitamente (Ej: Beta-bloqueantes.)

d) Arritmias y trastornos de la conduccion.

e) Condiciones de stress psiquicos o fisicos incrementados en forma aguda.

f) Utilizacion de otros tratamientos (Ej: inhibidores de fosfodiesterasa)

g) Consumo de firmacos vasoespasticos: cocaina.
5. Solicitar laboratorio basal:

a) Hematologia completa

b) Urea y creatinina plasmatica

¢) Glicemia

d) Recuento de plaquetas y tiempos de coagulacion

e) Marcadores de dafio miocardico: CK, CK MB, Troponina cuantitativa y cualitativa.
6. Monitoreo electrocardiogrdfico.

7. Iniciar tratamiento médico farmacologico segun el caso.
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Conducta terapéutica en pacientes con sindrome coronario agudo sin elevacion del ST
(SCASEST)

Se trata cuatro categorias de tratamiento agudo: agentes anti-isquémicos, anticoagulantes,
antiplaquetarios y revascularizacion coronaria. Normalmente, el enfoque terapéutico se basa
en si el paciente va a recibir unicamente tratamiento médico 6 ademas va a ser referido a

angiografia y si se realizara revascularizacion miocardica."

A. Terapéutica anti-isquémica

1. Nitratos

Su accion es vasodilatadora, a través de la liberacion de 6xido nitrico por estimulacion del
GMP ciclico en el musculo liso vascular. Como consecuencia, disminuye el consumo de
oxigeno del miocardio por venodilatacion (disminucién de la precarga) y dilatacion arterial
(disminucion de la poscarga). Mediante todos estos mecanismos tiene una accidon anti-
isquémica importante, la que se manifiesta, entre otros hechos, por la disminucion del dolor.
Se puede usar nitroglicerina sublingual, oral o transdérmica (mononitrato o dinitrato de

)'(15)

isosorbide sublingual u oral en pacientes sintomaticos (Recomendacion I, Nivel de

evidencia C)

2. Betabloqueantes:

Las evidencias médicas sugieren su administracion, salvo en casos de contraindicacion
absoluta, como bradiarritmias, hipotension arterial, existencia de espasmo coronario
documentado 6 broncoespasmo. Los betabloqueantes actuan principalmente a través de sus
efectos crono e inotropicos negativos y disminuyen tanto la recurrencia como la evolucion

hacia el infarto y la muerte. "> (Recomendacién I, Nivel de evidencia B)

3. Bloqueantes de los canales de calcio:

No son drogas de primera eleccion. Las formas de accion rapida de las dihidropiridinas estan
formalmente contraindicadas, debido a que pueden producir depresion miocardica (“fenémeno
de robo coronario”). Son ttiles en pacientes con contraindicaciones para el bloqueo beta y en

el subgrupo de pacientes con angina vasospastica. > (Recomendacion I, Nivel de evidencia B)

25



B. Terapéutica antitrombotica

1. Acido Acetil-salicilico:

Numerosos estudios demuestran que la aspirina reduce la recurrencia de la angina y la
progresion hacia un infarto durante el episodio agudo en aproximadamente el 60% de la
poblacion, y la mortalidad a un afio en un 43% comparada con placebo. Si estd absolutamente
contraindicada puede ser reemplazada por clopidogrel 6 ticlopidina. "> (Recomendacién I,

Nivel de evidencia A).

2. Tienopiridinas:

El clopidogrel, es un derivado tienopiridinico, capaz de inhibir la agregacion inducida por el
ADP. El clopidogrel es recomendado en lugar de la ticlopidina por la menor cantidad de
efectos colaterales.®” (Recomendacion clase 1, Nivel evidencia A).

El ensayo Clopidogrel in Unstable Angina to Prevent Recurrent Ischemic Events (CURE), ha
mostrado una reduccion del riesgo relativo a favor del mismo combinado con aspirina sobre la
aspirina mas placebo en pacientes con angina inestable. Se recomienda la asociacion
farmacoldgica de aspirina mas clopidogrel. El clopidogrel debe mantenerse durante 12 meses
a menos que haya excesivo riesgo de hemorragias. (Recomendacion clase 1, Nivel evidencia
4).69

Hay un subgrupo de pacientes que se beneficiarian con la administracion prolongada del
clopidogrel, tales como: diabéticos y/o con insuficiencia renal crénica, con enfermedad de
multiples vasos, con puentes aortocoronarios de largos afios de evolucion. ®* Adicionalmente

existen nuevos farmacos como el prasugrel que también tienen eficacia demostrada.

3. Inhibidores de las glicoproteinas IIb/Illa:

Los inhibidores de glicoproteina IIb/Illa, son de gran utilidad en aquellos pacientes con
SCASEST de riesgo intermedio a alto, particularmente pacientes con elevacion de las
troponinas, depresion del segmento ST o diabetes, que vayan a ser sometidos a ICP en las
siguientes 24 horas. ®¥ Las dosis recomendadas para el uso de agentes antitrombéticos, se

detallan en la tabla 7.
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C. Terapéutica Anticoagulante

Los anticoagulantes se utilizan para el tratamiento de los SCASEST para inhibir la generacion
y/o actividad de la trombina y, de esta forma, reducir los episodios relacionados con la
formacion de trombos. Hay evidencia clara de que la anticoagulacion es efectiva junto con la
inhibicion plaquetaria y que la combinacion de las dos estrategias es mas efectiva que
cualquiera de ellas por separado. Se puede utilizar tanto heparina no fraccionada ¢ heparinas
de bajo peso molecular (HBPM). Las heparinas de bajo peso no requieren monitoreo salvo en

la insuficiencia renal severa (Cl. Creatinina < 30 ml./min.). ®*

2. Terapéutica anti-trombotica directa

Los inhibidores directos de la trombina (IDT) se unen directamente a la trombina (factor Ila)
y, de esta forma, inhiben la conversion del fibrindgeno a fibrina dependiente de trombina.
Inactivan la trombina que esta unida a la fibrina y también la trombina circulante. Como no se
unen a las proteinas plasmaticas, sus efectos anticoagulantes son mas predecibles.
Actualmente hay disponibles varios IDT (hirudina, argatroban, bivalirudina). La hirudina y sus
derivados se eliminan por via renal. La hirudina y la bivalirudina prolongan los tiempos de

coagulacion. ©”

La bivalirudina se recomienda actualmente como una alternativa anticoagulante para la ICP
urgente y electiva. La combinacion de bivaluridina con inhibidores del receptor de la GP
IIb/IIa administrados de forma provisional ha demostrado ser no inferior a la combinacion de
HNF con inhibidores del receptor de la GP IIb/Illa en la proteccidon contra los episodios
isquémicos durante los procedimientos de ICP, aunque con una tasa significativamente menor

de complicaciones hemorragicas mayores. >

3. Anticoagulacion oral

Los antagonistas de la vitamina K (AVK), producen su efecto anticoagulante interfiriendo con
el metabolismo hepatico de la vitamina K. Sus efectos terapéuticos no se observan hasta
después de 3-5 dias de tratamiento. Por lo tanto, este tratamiento no es Util en la fase aguda de

los SCASEST.
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En la época actual, en la que se combina ASA con clopidogrel para el tratamiento de los
SCASEST, los AVK se utilizan sobre todo cuando se producen otros cuadros con indicacion
de anticoagulacion, tales como: fibrilacion auricular, presencia de trombo intra-cavitario 6

aneurisma ventricular post-infarto. >

4. Tromboliticos
Han demostrado su inutilidad 6 la evidencia de dafio en este cuadro clinico (SCASEST).
Existen evidencias que éstos pueden incrementar la mortalidad en un 14%.°Y (Nivel de

Recomendacion 111, Nivel de Evidencias A)

5. Estrategias farmacologicas adicionales

a) Inhibidores de la enzima hidroximetil coenzima A reductasa

En la actualidad, no existen evidencias sobre la eficacia inmediata de estos farmacos en
SCASEST. Varios estudios importantes demostraron la reducciéon de eventos desfavorables
con el uso de estatinas como prevencion secundaria luego de un infarto del miocardio. Existen
indicios que este grupo de drogas estabiliza al endotelio, sea a través de su efecto en la
disminucion en los niveles de colesterol, sea actuando directamente sobre el endotelio a través

de un potencial efecto "anti-inflamatorio".*®

6. Angiografia Coronaria.

Se sugiere realizar angiografia de urgencia a los pacientes que presentan las siguientes
condiciones: ©”

a) Inestabilidad hemodinamica

b) Certeza de bloqueo de rama izquierda agudo

c) Inestabilidad eléctrica que induzca inestabilidad hemodindmica

d) Angina post-infarto agudo del miocardio.

€) Angina refractaria al tratamiento médico 6ptimo.

Se sugiere realizar angiografia electiva previo al egreso hospitalario, a los pacientes que
presentan las siguientes caracteristicas: ©”

a) Recurrencia isquémica con cambios eléctricos
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b) Revascularizacion percutanea previa ocurrida dentro de los Gltimos 6 meses.
c¢) Revascularizacion quirurgica previa.

d) Test positivo de induccion de isquemia miocardica.

7. Estrategia médica no invasiva e invasiva

La estrategia primariamente no invasiva es aquella que intentard utilizar una estrategia
farmacologica agresiva con el proposito de estabilizar el cuadro clinico y alcanzar a realizar un
test de induccion de isquemia durante la fase hospitalaria, luego de al menos 72 horas de

terapéutica combinada antitrombdtica y anti-isquémica adecuadas. '

La estrategia primariamente invasiva es aquella que intentard utilizar una angiografia
diagnodstica y eventual revascularizacion inmediata segiin la anatomia coronaria, con el
proposito de estabilizar el cuadro clinico previo a la realizacion de test de inducciéon de
isquemia durante la fase hospitalaria. La necesidad de realizar un estudio angiografico y
continuar con una estrategia de revascularizacion, queda supeditada a una adecuada

estratificacion del riesgo de cada paciente en particular. (1)

Los pacientes estratificados como de alto riesgo, deben ser cateterizados tempranamente a fin
de reconocer su anatomia coronaria y, en caso de ser ella apropiada, someter a los mismos a la

revascularizacion por via percutanea 6 quirargica. '

En los pacientes con riesgo intermedio, existen estudios ©” que demuestran que la estrategia
intervencionista es superior a la conservadora en reducir la angina refractaria y en la
disminucion de la tasa de reinternaciones por angina severa pero no asi en la mortalidad y en
la tasa de re-infarto de miocardio. La eleccion del tipo de revascularizacion miocardica
(angioplastia 6 quirtrgica) se hara valorando el riesgo/beneficio de cada una de las técnicas en

funcién de la situacion clinica del paciente y de la experiencia del centro. G7

8. Alta hospitalaria y manejo ambulatorio
Aunque en los SCASEST la mayoria de los episodios adversos ocurren en la fase precoz, el

. . , : 58
riesgo de infarto 6 muerte permanece elevado durante varios meses. °%
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Los pacientes tratados con revascularizacion precoz tienen poco riesgo (2,5%) de que se
desarrollen arritmias que pongan en peligro su vida, y el 80% ocurre durante las primeras 12
horas después del inicio de los sintomas. En consecuencia, no es necesario monitorizar a los
pacientes mas alla de las 24-48 horas. El alta hospitalaria depende de los hallazgos clinicos y
angiograficos. Los pacientes con SCASEST deben hospitalizarse por lo menos durante 24
horas después de implantar con éxito un stent en la lesion causal. Los pacientes que luego del
ingreso, manejo, evaluacion, estratificacion de riesgo y tratamiento permanecen asintomaticos
por un lapso no menor de 48 horas, pueden ser dados de alta del hospital. Los informes
provenientes de registros internacionales, atribuyen a la falta de precisas indicaciones médicas
el hecho de que el 88% de éstas no sean seguidas en forma absoluta. Las indicaciones
generales comprenden la explicacion de forma clara y sencilla de la medicacion a seguir,
reconocimiento de sintomas, control de factores de riesgo cardiovascular y modificacion de

estilo de vida. ©¥

Sindrome Coronario Agudo Con Elevacion del Segmento ST (SCACEST)

Patogenia del infarto agudo de miocardio con elevacion del segmento ST

La mayoria de los casos de SCACEST tienen su origen en la oclusion de una arteria coronaria
importante. Las oclusiones coronarias y la reduccion del flujo coronario suelen producirse por
una alteracion fisica de una placa aterosclerdtica, con la consiguiente formacion de un trombo
oclusivo. La vasoconstriccion y la microembolizacion coronaria concomitante también pueden
ser su causa en cierta medida. La formacion de trombos por la erosion superficial de la

. . 59
superficie endotelial es menos frecuente.

El riesgo de rotura de la placa depende de su composicion y su vulnerabilidad (tipo de placa) y
del grado de estenosis (tamafio de la placa). Alrededor de tres cuartas partes de los trombos
relacionados con el infarto se desarrollan en placas que causan una estenosis leve o

moderada.®”
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Sin embargo, la estenosis grave puede producir alteraciones de la placa que causen infarto
tanto como la estenosis leve. Los procesos inflamatorios tienen un papel importante en la

inestabilidad de la placa y, por lo tanto, en la patogenia de los sindromes coronarios agudos.””

La variacion circadiana del SCACEST, con una mayor incidencia en las primeras horas de la
mafiana, puede explicarse por la combinacidon de la estimulacion beta-adrenérgica (aumento
del tono vascular y de la presion sanguinea), la hipercoagulabilidad sanguinea y la

hiperreactividad plaquetaria. ©®*

Las actividades asociadas con un aumento de la estimulacion simpatica y de la
vasoconstriccion, como el estrés fisico o emocional, también pueden originar alteracion de la

placa y trombosis coronaria. ©*

La necrosis miocardica causada por la oclusién completa de una arteria coronaria comienza a
desarrollarse a los 15-30 min de isquemia grave (ausencia de flujo anterégrado o colateral) y
progresa desde el subendocardio hacia el subepicardio de forma dependiente del tiempo
(«wavefront phenomenony). La reperfusion, incluida la recuperacion de circulacion colateral,
puede salvar miocardio en riesgo de sufrir necrosis y el flujo anterégrado, subcritico pero

persistente, puede ampliar el periodo durante el cual se puede salvar miocardio. ©”

La respuesta trombotica a la rotura de la placa es dinamica: la trombosis y la lisis de coagulos,
asociadas normalmente con el vasospasmo, ocurren de forma simultanea y pueden causar

obstruccion intermitente del flujo y embolizacién distal. ©*

En aproximadamente un 25-30% de los pacientes sometidos a una intervencién coronaria
percutanea (ICP), la angiografia basal muestra permeable la arteria origen del infarto. En estos
pacientes es de suponer que se ha producido una lisis espontdnea endogena antes de la

angiografia. ©*
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Historia natural del SCACEST

La auténtica historia natural del SCACEST es dificil de establecer por una serie de razones: la
frecuente incidencia del infarto silente, la frecuencia de la muerte subita fuera del hospital y
los distintos métodos y definiciones utilizados para el diagnostico de esta entidad. En estudios
poblacionales se ha observado de forma constante que la tasa total de mortalidad en pacientes
con un diagndstico presumible de infarto del miocardio o sindrome coronario agudo durante el
primer mes es de un 50%, y alrededor de la mitad de estas muertes ocurren durante las
primeras 2 horas. Esta elevada mortalidad inicial no ha cambiado mucho en los ultimos afios, a

diferencia de lo que ha sucedido con la mortalidad hospitalaria.**”

Al contrario de la mortalidad prehospitalaria, en la mortalidad de los pacientes tratados en el
hospital se ha observado un acusado descenso. Antes de la introduccion de las unidades de
cuidados coronarios (UCC) en la década de los sesenta, la mortalidad intrahospitalaria
alcanzaba una media de un 25-30%. En la revision sistematica de los estudios sobre
mortalidad realizados en la era previa a la reperfusion de mediados de la década de los
ochenta, se observo una mortalidad intrahospitalaria de un 16%. Con el uso generalizado de
las intervenciones coronarias, agentes fibrinoliticos, tratamiento antitrombotico y prevencion
secundaria, la mortalidad total al mes se ha reducido a un 4-6%, al menos en los pacientes
participantes en estudios aleatorizados a gran escala y candidatos a fibrinolisis y/o

intervencion coronaria.®"

No obstante, las tasas de mortalidad observadas en los registros son mucho mas elevadas, lo
que indica que los pacientes seleccionados en estudios aleatorizados presentan un riesgo

., 62
quizas mayor a los que se encuentran en el mundo real.

Tratamiento del SCACEST

1. Diagnostico inicial y estratificacion temprana del riesgo

Un diagndstico rapido y la estratificacion temprana del riesgo en pacientes que se presentan
con dolor toracico agudo son importantes para identificar a los pacientes en que una

. .y . 63
intervencion temprana puede mejorar los resultados.
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Por otra parte, cuando se descarte el diagnostico de SCACEST, la atencion puede centrarse en
la deteccion de otras causas cardiacas o no cardiacas de los sintomas, como la diseccion
adrtica, el embolismo pulmonar y la pericarditis. En primer lugar se realizara el diagnostico de

trabajo del SCACEST. ¥ (Ver tabla 8)

Se obtendrd un electrocardiograma lo antes posible. Incluso en la fase inicial, el

electrocardiograma no suele ser normal.

En caso de SCACEST con nueva o sospecha de nueva presentacion de bloqueo completo de
rama izquierda, es preciso administrar tratamiento de reperfusion, por lo que se tomaran las
medidas necesarias para ello lo antes posible y siempre que sea posible, se compararan con
registros anteriores. Se iniciara lo antes posible la monitorizacion electrocardiografica en todos

los pacientes para detectar arritmias mortales.

En la fase aguda se toman sistematicamente muestras de sangre para determinar la presencia
de marcadores séricos de necrosis; sin embargo, no se debe esperar a los resultados de estas

e . .y 63
pruebas para iniciarse el tratamiento de reperfusion. ¢

La ecocardiografia bidimensional se ha convertido en una técnica 1til a pie de cama para la
monitorizacion de pacientes con dolor tordcico agudo. Las alteraciones en la movilidad
regional de la pared se presentan a los pocos segundos de la oclusiéon coronaria, mucho antes
que la necrosis. Sin embargo, estas alteraciones no son especificas del SCACEST y pueden
deberse a isquemia o a un infarto previo. La ecocardiografia bidimensional es particularmente
util cuando el diagndstico de SCACEST es incierto y cuando se consideren otras causas para
el dolor toracico, como una disecciéon aortica aguda, derrame pericardico o embolismo
pulmonar. La realizacion de la ecocardiografia no debe retrasar la instauracion de

tratamiento.®>

Tanto en ensayos clinicos como en registros, se han identificado la edad avanzada, una clase
Killip alta, la frecuencia cardiaca elevada, la presion sistdlica baja y la localizacion anterior

del infarto como los predictores independientes de mortalidad temprana méas importantes.
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Estas caracteristicas aportan la informacion pronodstica contenida en los datos clinicos
disponibles en el primer contacto médico. Otros predictores independientes son el infarto

previo, altura, tiempo transcurrido hasta el tratamiento, diabetes, peso y consumo de tabaco.
(63)

2. Alivio del dolor, disnea y ansiedad

El alivio del dolor es de suma importancia no so6lo por razones humanitarias, sino también
porque el dolor se asocia a la activacion simpética, la cual causa vasoconstriccion y aumenta la
carga de trabajo del corazon. En este contexto, los analgésicos mas utilizados son los opiaceos

intravenosos. “® (ver tabla 9)

Entre los efectos secundarios de los opidceos, se incluyen nduseas, vomitos, hipotension con
bradicaria y depresion respiratoria. La monitorizaciéon no invasiva de la saturacion de oxigeno
en sangre ayuda a decidir sobre la necesidad de administrar oxigeno o, en casos mas graves,
dar apoyo ventilatorio. No deben administrarse antiinflamatorios no esteroideos (AINE) para

el alivio del dolor debido a su posible efecto protrombético. ¢

Atencion prehospitalaria y hospitalaria temprana:

1. Restauracion del flujo coronario y reperfusion del tejido miocardico

La reperfusion farmacoldgica o mecanica (ICP) temprana debe practicarse durante las
primeras 12 horas de la aparicion de los sintomas en presencia de pacientes con SCACEST 6

, . . 63
con un nuevo 6 sospecha de un nuevo bloqueo completo de rama izquierda.

No hay consenso en cuanto al beneficio de la ICP en pacientes que se presentan mas de 12 h
después de la aparicion de los sintomas si no hay evidencia clinica y/o electrocardiografica de
isquemia. © (ver tabla 10). En la figura 2, se describen distintas estrategias de reperfusion. En
esta figura, se considera primer contacto médico el lugar (ambulancia u hospital) en que, en
principio, se puede administrar tratamiento de reperfusion. También se describen de forma

esquematica los plazos limite (en aumento) para las distintas estrategias de reperfusion. >
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a. Intervenciones coronarias percutineas

El papel de las intervenciones coronarias percutdneas (ICP) durante las primeras horas del
SCACEST puede dividirse en ICP primaria, ICP combinada con reperfusién farmacoldgica
(ICP facilitada) e «ICP de rescate», que se realiza tras el fracaso de la reperfusion
farmacologica. La Socieda Europea de Cardiologia ha publicado una guia de préctica clinica

que cubre todas las indicaciones de la ICP. ¢

ICP primaria y tiempos de demora.

La ICP primaria se define como angioplastia y/o implantaciéon de stents sin tratamiento
fibrinolitico y es la opcion terapéutica de eleccion siempre que pueda realizarse de forma
expedita por un equipo experimentado. En los centros con un gran volumen de procedimientos
de ICP se observan las tasas mas bajas de mortalidad en pacientes sometidos a ICP
primaria.®® Algunos estudios aleatorizados en los que se comparé la ICP primaria realizada a
tiempo con el tratamiento fibrinolitico intrahospitalario en centros médicos experimentados y
con gran volumen de casos mostraron una mayor efectividad en la restauracion de la
permeabilidad coronaria, menos reoclusiones, una mejoria de la funcién residual del

ventriculo izquierdo (VI) y mejores resultados clinicos con la ICP primaria.®”

La implantacion sistematica de stents en pacientes con SCACEST reduce la necesidad de
revascularizacion del vaso diana, pero no se asocia a una reduccion significativa de las tasas
de muerte o reinfarto respecto a la angioplastia primaria.“? Por otra parte, en varios ensayos
clinicos aleatorizados con seguimiento a medio plazo que incluian a pacientes con SCACEST,
se ha observado que los stents liberadores de farmacos (SLF) reducen el riesgo de
reintervencion comparados con los stents sin recubrir, sin un impacto significativo en el riesgo

de trombosis en el stent, infarto de miocardio recurrente y muerte.®>

Tanto los estudios aleatorizados como los registros indican que los retrasos largos en la
realizacion de la ICP primaria se asocian a peores resultados clinicos. El grado en que el
tiempo de retraso de la ICP reduce las ventajas de esta terapia frente a la fibrinolisis ha sido

objeto de numerosos analisis y debates.
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En otro analisis sobre estos estudios, se calculd un beneficio de la ICP frente a la fibrinolisis
con un retraso de la ICP de hasta 120 minutos.“® En los 192.509 pacientes incluidos en el
registro NRMI 2-4,7 ¢l tiempo medio de retraso de la ICP con que la tasa de mortalidad de

las dos estrategias de reperfusion era igual fue de 114 minutos.

Teniendo en cuenta los estudios y registros mencionados anteriormente, la ICP primaria
(dilatacion con baldn) debe realizarse en las primeras 2 horas tras el primer contacto médico
en todos los casos. La ICP primaria puede realizarse con éxito en estos pacientes. La ICP
primaria es el tratamiento de eleccion en pacientes en shock. A excepcion de los pacientes en
shock cardiogénico, en la fase aguda so6lo se dilatara la lesion causal. La revascularizacion

completa de otras lesiones puede realizarse mas tarde, dependiendo de la isquemia residual. ¥

ICP facilitada

La ICP facilitada se define como el tratamiento de reperfusion farmacoldégico administrado
antes de una ICP programada al objeto de acortar el retraso hasta la realizacion de la ICP. Para
esta indicacion seha probado la dosis completa de tratamiento litico, media dosis de
tratamiento litico con un inhibidor de la glucoproteina (GP) IIb/Illa y unicamente un inhibidor
de la GPIIb/Illa. No hay evidencia de beneficio clinico significativo con ninguno de estos

farmacos.®

ICP de rescate

La ICP de rescate se define como la ICP realizada en una arteria coronaria que sigue ocluida a
pesar del tratamiento fibrinolitico. Identificar el fracaso de la fibrinolisis por medios no
invasivos sigue siendo un desafio, aunque para este fin se utiliza cada vez con mayor
frecuencia la resolucion del segmento ST < 50% en las derivaciones con la mayor elevacion
60-90 min después de la instauracion de tratamiento fibrinolitico. Se ha demostrado que la ICP

de rescate es factible y relativamente segura.®”

En un estudio aleatorizado con 427 pacientes (REACT), la tasa de supervivencia libre de
eventos a los 6 meses tras fibrinolisis fallida fue significativamente superior en el grupo de

ICP de rescate que en el sometido a repeticion de fibrinolisis o tratamiento conservador. **
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La ICP de rescate debe considerarse siempre que haya evidencia del fracaso de la fibrinolisis
basada en signos clinicos y en una resolucion insuficiente del segmento ST (< 50%) o
evidencia clinica o electrocardiografica de infarto de gran tamafio y siempre que el
procedimiento pueda realizarse dentro de un tiempo razonable de espera (hasta 12 h tras la

aparicion de los sintomas).

Acido Acetil-salicilico.

Se administrara aspirina lo antes posible a todos los pacientes con SCACEST una vez que el
diagnostico se considere probable. Se iniciara la administracién de aspirina con una dosis de
150-325mg masticable (no se administra aspirina con recubrimiento entérico porque el

. <y , 0
comienzo de la accién es mas lento). 7%

Clopidogrel.

Existe amplia evidencia sobre su utilidad como tratamiento antiplaquetario adjunto, ademas de
la aspirina, en pacientes sometidos a una ICP.®*"" Con base en estos datos, se administrara
clopidogrel lo antes posible a todos los pacientes con SCACEST sometidos a una ICP. La
administracioén se inicia con una dosis de carga de al menos 300 mg, aunque una dosis de
carga de 600 mg aporta una inhibicion de la agregacion plaquetaria mas rapida y potente. El

. ., . .. 2
tratamiento se continGia con una dosis diaria de 75 mg."

Antagonistas de la GPIIb/Ia.

Los inhibidores plaquetarios de la GPIIb/Illa bloquean la fase final de la agregacion
plaquetaria. La mayoria de los estudios sobre el papel de los antagonistas de la GP IIb/IIla en
el SCACEST se han centrado en el abciximab, en lugar de los otros dos miembros de esta

familia de fArmacos, el tirofiban y la eptifibatide. 73)

En el estudio On-Time 2 (n = 984), la administracion prehospitalaria de un bolo de dosis alta
de tirofibdn combinado con aspirina, clopidogrel (600 mg) y heparina mejor6 la resolucion del
segmento ST, pero no se asocidé a una mayor permeabilidad del vaso infartado ni a un

beneficio clinico claro y significativo respecto al placebo.!™
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Heparina

La heparina es el tratamiento anticoagulante estandar durante los procedimientos de ICP. La
heparina de bajo peso molecular (HBPM) se ha estudiado en un pequefio nimero de pacientes
con SCACEST sometidos a ICP primaria. Por lo tanto, no hay suficiente evidencia para

. . 63
respaldar su uso en lugar de la heparina convencional en este contexto.*”

Bivalirudina

Se ha estudiado el uso de la bivalirudina, un inhibidor directo de la trombina, como
tratamiento antitrombdtico adjunto en pacientes sometidos a ICP. En el estudio HORIZONS-
AMI, la bivalirudina redujo significativamente el objetivo compuesto de: incidencia de

L . ) 4
eventos adversos mayores a los 30 dias 6 complicaciones importantes de sangrado. %

Fondaparinux

El fondaparinux, un inhibidor del factor Xa, se ha comparado con heparina o placebo en
12.092 pacientes con SCACEST que recibieron tratamiento con agentes fibrinoliticos o ICP o
sin tratamiento de reperfusion. En el subgrupo de ICP, el fondaparinux se asocié a una
incidencia mayor no significativa (el 1% mas elevada) de muerte o infarto recurrente a los 30
dias. Estos hallazgos, unidos a la incidencia de trombosis del catéter, no respaldan el uso de

. . : . : 5
fondaparinux como tnico anticoagulante en pacientes que van a ser sometidos a una ICP. 7

Dispositivos complementarios.

En varios ensayos clinicos aleatorizados se han evaluado distintos dispositivos
complementarios para la prevencion de la embolizacion distal. En el metaandlisis formal de
dichos ensayos se muestran resultados heterogéneos sin un beneficio clinico claro a pesar de
las tasas menos elevadas de embolizacion distal segin la angiografia. ®® En un reciente
estudio aleatorizado con 1.071 pacientes, la aspiracion del trombo antes de la ICP se asoci6 a
una mejor reperfusion tisular (bl/ush miocardico [GBM]) y a mayor supervivencia al afio

comparada con la ICP convencional.”®
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b. Tratamiento fibrinolitico

Evidencia del beneficio

El beneficio del tratamiento fibrinolitico esta bien establecido, se previenen aproximadamente,
30 muertes precoces cada 1.000 pacientes tratados, con la prevencion de 20 muertes cada
1.000 pacientes tratados entre las 7 y las 12 horas posteriores a la aparicion de los sintomas.
En general, el beneficio absoluto més elevado se observa en los pacientes con mayor riesgo,

. . .. 63
aunque proporcionalmente el beneficio puede ser similar. ¢*

Tiempo transcurrido hasta la administracion de tratamiento

En un ensayo clinico se observé una reduccion mucho mas importante de la mortalidad en los
pacientes tratados durante las primeras 12 horas en comparacion a los que recibieron
tratamiento mas tarde. Estos datos respaldan la instauracion prehospitalaria de tratamiento
fibrinolitico siempre que dicho tratamiento de reperfusion esté indicado. Analisis mas
recientes de varios estudios clinicos y datos derivados de registros confirman la utilidad

clinica de la fibrinolisis prehospitalaria.””

Riesgos de la fibrinolisis

El tratamiento fibrinolitico se asocia a un pequeiio pero significativo exceso en la incidencia
de enfermedad cerebro-vascular, riesgo que se concentra en el primer dia de tratamiento. Los
eventos cerebro-vasculares tempranos pueden atribuirse en gran medida a hemorragia
cerebral; los eventos cerebro-vasculares mas tardios generalmente son tromboticos o

embolicos.

La edad avanzada, el bajo peso corporal, el sexo femenino, la enfermedad cerebrovascular
previa y la hipertension sistolica y diastdlica en el ingreso son predictores significativos de

hemorragia intracraneal.

Contraindicaciones al tratamiento fibrinolitico
En la tabla 11 aparecen las contraindicaciones relativas y absolutas al tratamiento

fibrinolitico.®>
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Dosis Recomendadas del tratamiento fibrinolitico

En la tabla 12 se aprecian las dosis comiinmente utilizadas de los agentes fibrinoliticos.*”

Angiografia posterior al tratamiento fibrinolitico

Si se considera probable el éxito de la fibrinolisis (resolucion del segmento ST > 50% a los
60-90 min, arritmia tipica de la reperfusion, cese del dolor toracico), se recomienda la
realizacion de angiografia siempre que no esté contraindicada. En el estudio CARESS, la
estrategia mas conservadora en la que se referia a pacientes para angiografia s6lo cuando
fracasaba el tratamiento fibrinolitico se asoci6 a peores resultados clinicos que con la

estrategia de referir a todos los pacientes para angiografia y, cuando estaba indicado, a ICP.

Tratamiento anticoagulante y antiplaquetario adjunto.

La eficacia de la aspirina se demostrd de forma convincente en el estudio ISIS-2,7"

en el que
los beneficios de la aspirina y de la estreptocinasa eran aditivos. En el estudio CLARITY, el
tratamiento con clopidogrel redujo la probabilidad del objetivo compuesto de muerte por
causas cardiovasculares, infarto recurrente de miocardio o isquemia recurrente, con una
reduccion del 20% en la necesidad de revascularizacion urgente. La incidencia de sangrados
importantes y hemorragia intracraneal fue similar en ambos grupos.’” En el estudio
COMMIT,"™ el clopidogrel redujo significativamente la probabilidad del objetivo compuesto
de muerte, infarto de miocardio o ACV, 9 eventos menos cada 1.000 pacientes tratados
durante 2 semanas aproximadamente. Segin estos datos, puede recomendarse el uso
sistematico de clopidogrel durante la fase aguda. En el estudio ASSENT-3 (n = 6.095),%” 1la
enoxaparina (HBPM) en dosis estdindar combinada con tenecteplasa durante un maximo de 7

dias redujo el riesgo de reinfarto e isquemia resistente al tratamiento intrahospitalarios

comparada con heparina.

c. Tratamiento antitrombdtico sin tratamiento de reperfusion

Los pacientes que se presentan durante las primeras 12 horas de la aparicion de los sintomas y
no han recibido tratamiento de reperfusion o los pacientes que se presentan mas de 12 horas
después deben ser tratados lo antes posible con aspirina, clopidogrel y antitrombina (heparina,

enoxaparina o fondaparinux).®
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En el estudio OASIS-6, el fondaparinux fue superior a la heparina en un subgrupo de 1.641

. . . . .y . . o 81
pacientes, y se puede considerar la antitrombina de eleccion para esta indicaciéon.®"

d. Cirugia de bypass aortocoronario (CABG)

El nimero de pacientes que requieren CABG en la fase aguda es limitado, pero la CABG
puede estar indicada en caso de fracaso de la ICP, oclusion coronaria no tratable mediante
ICP, presencia de sintomas persistentes tras la ICP, shock cardiogénico o complicaciones
mecéanicas como la rotura ventricular, la regurgitacion mitral aguda o la comunicacién
interventricular.En pacientes en que estd indicada una CABG, como por ejemplo en la
enfermedad multivaso, se recomienda tratar mediante ICP la lesion que causo el infarto y

realizar posteriormente la CABG en condiciones més estables.®”

Rehabilitacion cardiaca

Los programas de rehabilitacion cardiaca (PRC) son Sistemas de actuacion multifactorial
aconsejados por la Organizacion Mundial de la Salud en los afios sesenta.*” La indicacion
fundamental de los PRC es la Cardiopatia Isquémica en sus diferentes facetas, pero es
ampliable a todo tipo de enfermedades cardiovasculares y deberian ser aplicados a sujetos

sanos con FR u otras afecciones 7 (ver tabla 13).

Las contraindicaciones para efectuar los PRC se han visto reducidas con el paso del tiempo
gracias al mejor conocimiento de los resultados y peligros inherentes a la practica del
ejercicio. Las que podrian considerarse como absolutas se reducen a los aneurismas disecantes
de aorta y las obstrucciones severas del tracto de salida del ventriculo izquierdo, no
quirargicas. Otras afecciones (Arritmias graves, persistencia de dolor anginoso, Insuficiencia
cardiaca, etc.), en la mayoria de los casos solo pueden ser consideradas como relativas y
temporales, y que desapareceran cuando se controle el proceso, aunque en muchos casos

. , . .. . 4
obligaran a realizar un seguimiento muy cuidadoso.*”

En los pacientes coronarios, el objetivo prioritario de mejorar la calidad de vida se
complementa con medidas que buscan la prevencion secundaria de la enfermedad. Por ello,

que los PRC incluyen pautas de actuacién fisicas, psicolégicas y de control de FR. &
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Existe evidencia cientifica de que estas medidas de prevencion secundaria y rehabilitacion
cardiaca no solo favorecen el control de los FR y el regreso al trabajo, sino que mejoran la

calidad de vida y disminuyen la mortalidad y morbilidad de los pacientes ®* (ver tabla 14).

Estudios recientes sobre el costo-beneficio de estos programas han demostrado de forma
inequivoca su viabilidad. Los PRC se dividen en tres fases. La primera comprende la estancia
hospitalaria. El paciente que ha sufrido un infarto de miocardio iniciara la movilizacién precoz
mediante ejercicios de las diferentes articulaciones y de tipo respiratorio. Estos ultimos tienen
gran importancia, en la fase previa y posterior a la cirugia, en los enfermos sometidos a una

intervencion cardiovascular. ¥

La actuacion psicoldgica tiene gran valor a la hora de controlar diferentes trastornos como la
depresion, ansiedad o el miedo al futuro. Debe ser realizada por las enfermeras, el cardidlogo

responsable y ocasionalmente por psicélogos.””

La fase II tiene una duracion aproximada de dos meses y se inicia desde el momento del alta
hospitalaria. Los datos clinicos y los resultantes de las exploraciones (ecocardiograma,
ergometrias, medicina nuclear, etc.) permitirdn clasificar a los pacientes en diferentes niveles

de riesgo.”

Se aconsejaran programas supervisados para pacientes de riesgo medio y alto, con
insuficiencia cardiaca controlada o con deterioro psicologico significativo (depresion o
negacion). Los pacientes de bajo riesgo o con domicilio lejano al centro sanitario podrian ser
tributarios de programas no supervisados, incluyendo los realizados en centros de salud, si
cumplen las condiciones que mas adelante se enumeran. En general, los PRC incluyen

actuaciones fisicas, psicologicas y sociales y las pautas de control de los FR.*”

El tipo de ejercicio sera predominantemente aerdbico, con ejercicios de estiramiento,
flexibilidad y potenciacion suave y progresiva. La intensidad se determinard segun los datos
de una prueba de esfuerzo y se incrementard en funcion de la respuesta del paciente al

entrenamiento. 47
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Se recomienda una frecuencia cardiaca de entrenamiento (FCE) no inferior al 75% (75-85%)
de la frecuencia cardiaca maxima (FCM) alcanzada en la prueba de esfuerzo, si es clinica y

eléctricamente negativa. **)

En caso de positividad, la FCE sera el 75% (75-85%) de la FC alcanzada en el umbral de
isquemia. La frecuencia del entrenamiento sera de 4-5 dias a la semana, con una duracion de
45-60 min por sesion. Al menos dos o tres de las sesiones deberian ser realizadas en el centro
de rehabilitacion. Las sesiones incluiran un periodo de calentamiento (10 minutos de
acondicionamiento musculosquelético y cardiovascular), entrenamiento aerdbico de 30-40

. ., . . .. . . C ey, . . 83
minutos y recuperacion (10 minutos de ejercicio de estiramiento, relajacion y resplratorlos).( )

En cuanto a la intervencion psicoldgica, se incluye un estudio del patron de conducta tipo A'y
de los niveles de ansiedad o depresion. Las actuaciones consistiran en el aprendizaje de una
técnica de relajacion, modificacion de apoyo de grupo y/o individualizada e intervencion

. ca . . . 83
psiquiatrica en los pacientes que lo precisen. ¥
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Objetivos

Objetivo general
Evaluar el tratamiento del sindrome coronario agudo en la Unidad de Cuidados
Coronarios (UCC) del Hospital Universitario de Caracas desde Diciembre-2009
a Diciembre-2010.

Objetivos especificos
Caracterizar los factores de riesgo para enfermedad arterial coronaria en los

pacientes que ingresan con SCA en la UCC del HUC.

. Determinar la frecuencia de sindromes coronarios agudos con y sin elevacion

del segmento ST que se presentaréon en UCC del HUC.

. Evaluar el nivel de riesgo segun scores de estratificacion de riesgo del SCA

(TIMI, GRACE y CRUSADE), al momento del ingreso a UCC.

. Determinar la mortalidad y complicaciones asaciadas al sindrome coronario

agudo en los pacientes que ingresan en la UCC del HUC.

. Establecer la frecuencia de revascularizacion miocardica percutdnea y

quirurgica, en los pacientes que ingresan con SCA en la UCC del HUC.

. Describir el tratamiento médico farmacoldgico del sindrome coronario agudo al

ingreso y egreso de la UCC del HUC.

. Determinar cuantos pacientes son referidos al programa de rehabilitacion

cardiaca.
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METODOS

Tipo de estudio
El estudio estard enmarcado dentro de los niveles de investigacion del tipo descriptivo, en
cuanto a su profundidad y a la temporalidad del mismo, se ubicard como un estudio transversal

y retrospectivo no experimental.

Poblacion y muestra

Se estudiaran todos los pacientes con Sindrome Coronario Agudo ingresados en la Unidad de
Cuidados Coronarios del Hospital Universitario de Caracas, durante el periodo de Diciembre-
2009 hasta Diciembre-2010 y que hayan cumplido previamente con los criterios de inclusion y
exclusion.

El muestreo serd no probabilistico y de tipo intencional, se recolectaran mas de 200 pacientes,
nimero estimado en base a que el nimero de pacientes ingresados a la Unidad de Cuidados

Coronarios desde diciembre de 2008 a diciembre de 2009 fue de 208 pacientes.

Criterios de inclusion
* Pacientes mayores de 18 afos.
* Pacientes con diagnoéstico de sindrome coronario agudo, con historia clinica, hallazgos
electrocardiograficos y determinacion de biomarcadores de necrosis miocérdica.

* Aceptacion escrita del consentimiento informado.

Criterios de exclusion
* Pacientes que manifestaron su deseo de no participar.

* Pacientes que hayan rehusado firmar el consentimiento informado.

Procedimiento
La técnica utilizada para la obtencion de la informaciéon de los datos clinicos y
complementarios (laboratorio, ecocardiografia y angiografia coronaria), sera la observacion a

través del formulario predeterminado y dirigido a los pacientes del estudio.
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A todos los pacientes incluidos en el estudio, se les realizara historia clinica,
electrocardiograma con el equipo HP Modelo Viridan S, de la Unidad de Cuidados Coronarios
del Hospital Universitario de Caracas y determinacion de enzimas cardioespecificas, que seran
procesadas en el laboratorio principal del Hospital Universitario de Caracas, para establecer el
diagnoéstico de Sindrome Coronario Agudo (La definicion de Infarto del Miocardio fue
establecida en la investigacion de acuerdo al Consenso de Redifinicion de Infarto de la
Sociedad Europea de Cardiologia y de la Sociedad Americana del Corazon).?”

Ademas se realizard ecocardiograma para evaluar funcion sistédlica del ventriculo izquierdo
con el equipo Vivid 7 Dimension — General Electric del Laboratorio de Ecocardiografia del
Hospital Universitario de Caracas y angiografia coronaria para determinar anatomia coronaria
de los pacientes, con el equipo Philips Flat-panel Multidetector del Laboratorio de
Hemodinamia del Hospital Universitario de Caracas. Adicionalmente se evaluara el

tratamiento médico farmacologico recibido al momento de su ingreso y al momento de su

egreso, asi como también la necesidad de rehabilitacion cardiaca.

Tratamiento estadistico

Se realizara la revision de las historias médicas de los pacientes y estos datos se transcribiran a
un formato de recoleccion de datos como lo muestra el anexo 1.

Los datos obtenidos se analizaran a través de la estadistica descriptiva simple, frecuencias,
porcentajes, promedios, desviaciones estandar, graficas de las variables nominales y su

respectiva interpretacion.

Recursos

Pertenecientes al Hospital (pacientes que ingresan en la Unidad de Cuidados Coronarios).
Electrocardiografo marca HP Modelo Viridan S, Ecocardiografo Vivid 7 Dimension — General
Electric. Equipo de Hemodinamia marca Phillips Modelo Flat-panel Multidetector.
Computadoras Pentium 4 con acceso a la bibliografia médica indexada. Los recursos de
financiamiento serdn mixtos: por autofinanciamiento y los aportados por el hospital para la
realizaciéon de los examenes complementarios de laboratorio (determinacion de enzimas
cardioespecificas) a ser procesados con el equipo Limpus Modelo 2700, en el laboratorio

principal del Hospital Universitario de Caracas.
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RESULTADOS

En el presente estudio se incluyeron 227 pacientes con el diagnostico de sindrome coronario
agudo que ingresaron en la unidad de cuidados coronarios. La edad promedio fue de 62+12
afios, de los cuales 147 pacientes (64,8%) pertenecen al sexo masculino y 80 pacientes
(35,2%) al sexo femenino. Con respecto a su lugar de procedencia 127 pacientes (55,9%)

procedian de Caracas mientras que 100 pacientes (44,1%) provenian del interior del pais. (ver

tabla 15).

Considerando el indice de masa corporal (IMC) de los pacientes se observo que 54 (23,8%) de
ellos tenian IMC normal, estando distribuidos el resto de los pacientes con sobrepeso grado |
55 pacientes (24,2%), sobrepeso grado II 73 pacientes (32,2%), obesidad grado I 37 pacientes
(16,3%), obesidad grado II 4 pacientes (1,8%) y obesidad grado III 4 pacientes (1,8 %). (ver
tabla 15).

Con respecto a los factores de riesgo y antecedentes de los pacientes se obtuvo que 199
pacientes (87,7%) tenian diagnético de hipertension arterial, 138 pacientes (60,8%) con
habitos tabaquicos, 86 pacientes (37,9%) tenian diabetes mellitus, 155 pacientes (68,%) con
dislipidemia, 45 pacientes (19,8%) eran obesos. 118 pacientes (52%) tenian al menos un
evento cardiaco previo, de los cuales fueron de tipo infarto en 50 pacientes (42,4%) y angina
68 pacientes (57,6%). De los pacientes incluidos en el estudio 15 (6,6%) tenian enfermedad
vascular cerebral previa, mientras que 42 pacientes (18,5%) tenian enfermedad arterial
coronaria previa. Al determinar el nimero de vasos afectados se obtuvo que 9 pacientes
(21,4%) tenian enfermedad de un vaso, 12 pacientes (28,6%) tenian enfermedad de 2 vasos, 15
pacientes (35,7%) con enfermedad de 3 vasos, 1 paciente (2,4%) con enfermedad del tronco
principal y 5 pacientes (11,9%) con enfermedad del tronco principal y 3 vasos. (ver tabla 16).

Adicionalmente se observd que 34 pacientes (15,0%) tenian revascularizacion miocérdica
previa, la cual se realizd por via percutdnea en 27 (79,4%) de ellos mientras que en los
restantes 7 pacientes (20,6%) se realizo por via quirurgica, siendo la calidad de la
revascularizacion completa en 14 pacientes (41,2%) e incompleta en 20 pacientes (58,8%).

(ver tabla 16).
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Dentro de los antecedentes también se observo que 36 pacientes (15,9%) tenian insuficiencia
cardiaca y 27 pacientes (11,9%) con diagndstico de insuficiencia renal. Ademds se observo
que 96 pacientes (42,3%) tenian hospitalizaciones previas por causa cardiovascular. (ver tabla

16.)

En relacion a las caracteristicas del evento actual que condujo a la hospitalizacion del paciente
en la UCC, evidenciamos que el tiempo promedio desde el inicio de sintomas hasta el
momento de su ingreso a la UCC fue de 16 + 12 horas. Asi mismo la distribucion en relacion
al tipo de sindrome coronario agudo fue de SCACEST de 98 pacientes (43,2%) y SCASEST
de 129 pacientes (56,8%), de los cuales se registraron angina inestable en 89 pacientes

(69,0%) e infarto del miocardio no Q en 40 pacientes (31,0%). (ver tabla 17)

De los pacientes ingresados con SCACEST, se realizé PCI primaria a 15 pacientes (15,3%) y
recibieron trombolisis (todos con STK) 39 pacientes (39,8%), de los cuales cumplieron
criterios de reperfusion 14 pacientes (35,9%). De igual manera se evidenci6 contraindicacion
para recibir trombolisis de a manera absoluta a 4 pacientes (4,1%) y relativa a 9 pacientes
(9,2%). En los pacientes ingresados con SCASEST, se registr6 el uso de inhibidores de
glicoproteina IIb / [1la en 76 pacientes (62,3%). (ver tabla 17)

Con respecto a la localizacion en el trazo de ECG del infarto, se evidencid con mayor
frecuencia la localizacion anterior en 53 pacientes (38,4%) seguido de inferior en 27 pacientes
(19,6%) y se observdé ECG normal en 19 pacientes (8,4%) e infarto del miocardio de
localizacion no precisada en 8 pacientes (5,8%). En relacion a la presencia de disfuncion
sistolica, se registré en 139 pacientes (61,2%), con grado de disfuncion sistdlica severa (FE
menor de 30%) en 20 pacientes (14,4%). Asi mismo, de los pacientes ingresados a la UCC, se
realizd cateterismo cardiaco durante su permanencia en la UCC a 137 pacientes (60,4%),
apreciandose con mayor frecuencia enfermedad de 1 vaso en 55 pacientes (40,1%), seguido de
enfermedad de 3 vasos en 39 pacientes (28,5%) y enfermedad de 2 vasos en 33 pacientes
(24,1%). Se registro enfermedad del tronco principal de arteria coronaria izquierda mas
cualquiera de sus modalidades de presentacion (TP+1V, TP+2V 6 TP+3V) en 10 pacientes
(7,44%). (ver tabla 17)
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De los pacientes ingresados en la UCC, se les realizé revascularizacion miocardica percutdnea
durante su permanencia en la UCC a 100 pacientes (44,1%) y revascularizacién miocardica
quirargica a 33 pacientes (14,5%). Adicionalmente se registro la indicacién y referencia al

programa de rehabilitacion cardiaca en 112 pacientes (49,3%). (ver tabla 17)

En el presente estudio, se le aplico score de riesgo GRACE, TIMI y CRUSADE, a los
pacientes al momento de su ingreso en la UCC, encontrandose score de GRACE de alto riesgo
en 102 pacientes (44,9%) y riesgo intermedio en 118 pacientes (52,0%). En cuanto a score de
TIMI se evidencid alto riesgo en 40 pacientes (17,6%) y riesgo intermedio en 178 pacientes
(78,4%) y en relacion al score de CRUSADE se registro alto riesgo en 33 pacientes (14,5%),
riesgo intermedio en 91 pacientes (40,1%) y riesgo bajo en 94 pacientes (41,4%). (tabla 18.)

En cuanto al tratamiento farmacoldgico administrado durante su ingreso a la UCC e indicado a
su egreso de UCC, encontramos que ASA fue administrado en el ingreso e indicado al egreso
de UCC a 224 pacientes (98,7%). El clopidogrel fue administrado al ingreso e indicado al
egreso a 227 pacientes (100%). Las estatinas fueron administradas en su ingreso a 226
pacientes (99,6%) e indicadas a su egreso en 221 pacientes (97,4%). La HBPM fue
administrada en el ingreso a 223 pacientes (98,2%) e indicada en el egreso de UCC a 34
pacientes (15,0%). Los beta-bloqueantes fueron administrados al ingreso a 205 pacientes
(90,3%) e indicados al egreso a 197 pacientes (86,8%). Los IECA fueron administrados en el
ingreso a 158 pacientes (69,6%) e indicados al egreso a 157 pacientes (69,2%) y los nitratos
fueron administrados al ingreso a la UCC en 208 pacientes (91,6%) e indicados a su egreso de

UCC en 141 pacientes (62,1%) (ver tabla 19).

En relacion a la condicion del paciente a su egreso de la UCC, se evidencid que egresaron
vivos 218 pacientes (96,0%) y 9 pacientes fallecidos durante su permanencia en la UCC,
representando una mortalidad general del 4,0%. Asi mismo, de los 9 pacientes fallecidos, 6
pacientes habian ingresado con diagnostico de SCACEST y 3 pacientes con diagnostico de
SCASEST, lo cual representa una mortalidad intra-grupo de 6,1% para los pacientes con
diagnoéstico de SCACEST y de 2,3% para los pacientes con diagndstico de SCASEST. (ver
tabla 20)

49



Con respecto a las causas de mortalidad de los pacientes ingresados en la UCC, se registré 4
fallecidos por shock cardidgenico (44,4%), 2 fallecidos por ruptura de musculo papilar
(22,2%), 1 fallecido por comunicacion inter-ventricular post-IM (11,1%), 1 fallecido por re-
infarto (11,1%) y 1 fallecido por ECV hemorragico post-trombolisis (11,1%). En cuanto a las
complicaciones asociadas al SCA, que presentaron los pacientes durante su permanencia en la
UCC, las de mayor frecuencia fueron: angina post-infarto del miocardio en 14 pacientes
(6,2%), trastornos del ritmo cardiaco en 11 pacientes (4,8%), trastornos de conduccion

cardiaca en 10 pacientes (4,4) y shock cardidgenico en 7 pacientes (3,1%). (ver tabla 20)
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DISCUSION

En nuestro estudio se evidencia una alta prevalencia de los factores de riesgo cardiovascular
en los pacientes con Sindrome Coronario Agudo, que ingresarén en la UCC, entre los cuales el
87,7% presentaron hipertension arterial, lo cual representa una cifra mayor al porcentaje de
hipertension observada en registros epidemioldgicos sobre sindromes coronarios agudos en
otros paises. En el registro MASCARA (Espaiia)®” se registr6 una incidencia de hipertension
de 60,3%. En otro registro sobre sindromes coronarios realizado en méxico (RENASCA-
IMSS) @, se registré 60,04% de pacientes hipertensos, y en el registro global de eventos
coronarios agudos segin su score de riesgo realizado en Estados Unidos, algunos paises
Europeos, Surafrica, Australia y Nueva Zelanda (Registro GRACE) “?, la frecuencia de
hipertension en los pacientes fue de 59,4%. Estas cifras mundiales son inferiores al alto

porcentaje de hipertensos observado en nuestro estudio.

La dislipidemia, otro factor de riesgo relevante fué encontrado en el 60,7% de los pacientes
con sindrome coronario ingresados en la UCC, la cual fue superior a las cifras
Latinomaericanas encontradas en estudios similares sobre sindrome coronario, como el
registro RENASCA — IMSS® fue de 45,8%. En Espafia, en el registro MASCARA®Y fué de
47,3% y en otro registro espafiol sobre sindrome coronario agudo (DESCARTES) @, se
aprecio 52,6% de pacientes con dislipidemia. Este factor de riesgo fue tambien encontrado con
una incidencia menor, en un estudio sobre sindrome coronarios agudos, que involucro
pacientes de Estados Unidos, Europa y Surafrica (Estudio PURSUIT) ©*, donde se observo
una incidencia de 42,0% de dislipidemia. En el estudio FRISC*”, que involucrod a pacientes
con sindrome coronario sometidos a una estrategia de revascularizacidon coronaria temprana

invasiva versus no invasiva, se observo la presencia de dislipidemia en 49,2%.

En relacion a la presencia de Diabetes Mellitus, entre los pacientes con sindrome coronario
agudo que ingresardn en la UCC, se registrd una frecuencia de 39,7%, superior a la encontrada
en el estudio GRACE®?, donde se reporté 24,5% de pacientes diabéticos. En Espaiia, en el
registro MASCARA®Y, 1a frecuencia de diabéticos se reportd en 31,2%, estas cifras son

inferiores con respecto a la incidencia de este factor de riesgo en nuestro estudio.
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En el estudio TIMI (score de riesgo)*?, realizado en diversos paises, en pacientes con
SCACEST que se presentaron elegibles para fibrinolisis, se aprecio la frecuencia de diabéticos

en 13,9%.

La edad, fué otro factor de riesgo evaluado en nuestro estudio, donde la edad promedio fué de
62 + 12 afios, lo cual es similar a la edad de los pacientes con SCA encontrada en el estudio
TIMI®, a nivel mundial donde los pacientes tenian una edad promedio de 62 + 8. También en
el registro GRACE®?, los pacientes presentaron una edad promedio similar a los de nuestro

estudio, cuando se estratificaron para riesgo moderado, con una edad promedio de 65 afios.

En cuanto a la presencia de habitos tabaquicos, se evidenci6 una frecuencia de 60,8% en la
poblacion estudiada, superior al porcentaje de fumadores encontrado en el estudio TIMI“?,
donde la poblacion de fumadores fue de 44,7% y en el registro MASCARA®, donde se
encontro en un 52,0%. En relacion a la Obesidad, se evidencidé una frecuencia en nuestro
estudio del 19,8%, lo cual es bajo con respecto al porcentaje encontrado en el estudio
FRISC™ donde se evidencié un promedio de IMC >30 en el 54,3% de los pacientes con
SCA. Lo contrario se encontrd en el estudio TIMI“?, donde solo un 10% de los paciente eran

obesos.

Se observd por otra parte una incidencia de eventos cardiacos previos en los pacientes que
ingresaron en la UCC, tipo infarto del mocardio en 42,7% y de angina inestable en 54,6% de
los pacientes, lo que es superior a los porcentajes observados en el estudio TIMI“? donde
hubo una frecuencia de infarto previo de 16,0% e historia de angina previa en 21,2%. En el
registro GRACE™®?, existio, al contrario, una frecuencia de infarto previo de 30,2% y en
relacion a historia de angina previa, la frecuencia fué similar a lo observado en nuestro estudio

con un porcentaje de 56,5%.

En el estudio PURSUIT®?, se apreci6 una frecuencia de infarto previo de 32,0% y en angina
previa de 65%. En nuestro estudio, se evidencid adicionalmente una frecuencia de
revascularizacion miocardica previa en los pacientes que ingresaron con SCA a la UCC de

15,0%, de los cuales el 79,4% fueron revascularizados por via percutdnea y el 20,6% con
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revascularizacion quirtrgica, lo cual fue superior a lo encontrado en registros como el
TIMI®®, donde fué del 4,5% para revascularizacion percutanea y de 2,7% para

revascularizacion quirargica.

Asi mismo, se observd en el registro GRACE?, donde se registrd una frecuencia de
revascularizacion percutanea previa de 25,0% y revascularizacion quirurgica previa de 14,0%.
En Espaiia, segin el registro DESCARTES®), la frecuencia de revascularizacion percutanea

previa fue menor a la nuestra con 18,8% y de 8,8% para revascularizacion quirtrgica previa.

En nuestro estudio, encontramos que se ingresaron a 227 pacientes, desde diciembre del 2009
a diciembre del 2010 con diagndstico de sindrome coronario agudo, de los cuales el 56,8%
fueron SCASEST y 43,2% fueron SCACEST, estos valores son inferiores a los porcentajes de
pacientes incorporados a estudios similares con mayor poblacion como por ejemplo registros
de experiencia Latinoamericana como el RENASIC- IMSS®), que incorporé a 2.836
pacientes con SCA de los cuales el 69,10% presentaron SCACEST y 30,89% con SCASEST.
Similares hallazgos fueron encontrados en el registro de sindrome coronarios brasilero
(REGISTRO ACCEPT - BSC )®®, donde fueron incorporados un total de 2.401 pacientes, de
los cuales el 60,0% presentaron SCASEST y el 40,0% con SCACEST.

El porcentaje de SCA en nuestra unidad fué similar a la del registro espafiol (MASCARA) S
donde se tomaron en cuenta los pacientes de 50 hospitales seleccionados aleatoriamente entre
2004 y 2005, obteniéndose un total de 7.923 pacientes con SCA de los cuales el 56,0%
correspondieron a pacientes con SCASEST y un 38,0% a pacientes con SCACEST. En el
registro GRACE'?, donde la poblacion de pacientes fue de 24.189 con una incidencia de

SCASEST de 62,30% y SCACEST de 37,60%.

A pesar de las similitudes en términos porcentuales de la frecuencia de SCA en este registro
espanol y el registro GRACE con respecto a nuestra investigacion, es preciso hacer notar que
dichos registros incorporaron un gran nimero de pacientes con la participacion de diversos

hospitales.
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En otro estudio publicado en el afio 2.010®”, donde evaluaron la incidencia del sindrome
coronario agudo en el estado de California (EE.UU) desde el afio 2.000 al 2.008, se evalud una
poblacion de 15.271 pacientes con SCA, de los cuales el 33,10% con SCACEST y 66,90%
con SCASEST.

En nuestro estudio, al realizar la evaluacién segin scores de estratificacion de riesgo de los
pacientes que se presentaron en la UCC, se evidencid que los pacientes segun score de riesgo
GRACE se distribuyeron en 3,1% para bajo riesgo, 52,0% en moderado riesgo y 44,9% en alto
riesgo, los cuales son mayores a los porcentajes de riesgo del registro GRACE?, donde se
evidencid que los pacientes se distribuian en 13,0% para bajo riesgo, 53,8% en moderado

riesgo y 33,2% en alto riesgo.

En un estudio RENASCA-IMSS®, se observaron, porcentajes de score de riesgo GRACE
para alto riesgo de 64,25%, lo cual es un porcentaje mayor a lo encontrado para los pacientes

que estaban en alto riesgo en nuestro estudio.

En nuestra investigacion, se evidencié un porcentaje de pacientes con score TIMI, para el
SCACEST de 4,0% con riesgo bajo, 78,4% con riesgo moderado y 17,6 % con alto riesgo,
estos valores son diferentes a los obtenidos en la poblacion del estudio TIMI®?, donde el
porcentaje de pacientes con bajo riesgo fué¢ de 23,3%, los pacientes de riesgo moderado fué de

44,7% y de alto riesgo fué de 32,0%.

En cuanto al score de CRUSADE, para evaluar riesgo de sangrado intrahospitalario con el uso
de medicamentos predisponentes al sangrado, en nuestro estudio, se evidencié un porcentaje
de pacientes con muy bajo riesgo de 1,8%, bajo riesgo de 41,4 %, riesgo intermedio de 40,1%,
alto riesgo de 14,5% y de muy alto riesgo con 2,2%, estos hallazgos son superiores a los
encontrados en la poblacién del score de CRUSADE“?; donde la distribucion porcentual fue
de 3,1% para pacientes con muy bajo riesgo; 5,5% con bajo riesgo; 8,6% para aquellos con
moderado riesgo; 11,9% con alto riesgo y 19,5% para aquellos con muy alto riesgo. Los
valores encontrados en los pacientes de nuestra UCC, evidencian menor riesgo de sangrado

que los encontrados en la poblacion publicada del estudio CRUSADE“?.
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Con respecto a la mortalidad, en nuestra investigacion encontramos una tasa de mortalidad
general de 4,0% y a nivel intra-grupal de 6,1% para SCACEST y de 2,3 % para SCASEST,
cifras de mortalidad que son similares a las reportadas a nivel mundial segun las Guias
europeas de practica clinica del manejo del sindrome coronario agudo del afio 2009, donde

para SCACEST esta reportada una mortalidad de 4 a 6% y del SCASEST de 2 a 3%.

Igualmente en las Guias de manejo del infarto agudo del miocardio con elevacion del ST de la
AHA/ACC del afio 2009®®, donde se reporta una mortalidad del SCACEST del 7% vy de 3%
para el SCASEST. Es de hacer notar que la mortalidad encontrada en nuestro estudio, es mas
baja a la encontrada en registros sobre sindrome coronario en Latinoamérica, como por
ejemplo en el registro RENASCA-IMSS®, de la poblacion méxicana donde se encontrd un
porcentaje de mortalidad para SCACEST de 8,42% y SCASEST de 8,20%. En el registro
ACCEPT-SBC®® (Brasil), realizado desde julio 2010 con finalizacién de la primera fase en
agosto de 2011, que incorpord un total de 47 centros cardioldgicos de Brasil y actualmente
sigue en curso, se evidencio una mortalidad para SCACEST de 6,1% y en SCASEST de 5,8%,
similares a la encontrada en nuestro estudio. En estudios similares en Espafia, como el registro
MASCARA®, donde se observo una mortalidad para SCASEST de 3,9% y para SCACEST
de 7,6%, superiores a la encontrada en nuestro estudio. Asi también, en el estudio TIMI*?, la
mortalidad en pacientes con SCACEST fue de 6,7%, y en el registro GRACE® donde 1la
mortalidad intra-hospitalaria fue 3,0% para SCASEST y del 7,0% para SCACEST.

En cuanto a las complicaciones del SCA en la UCC encontramos en nuestro estudio, un
porcentaje de angina post-infarto del miocardio de 6,2%, trastornos del ritmo 4,8%, trastornos
de la conduccion cardiaca de 4,4%, schock cardiogénico 3,1%, pericarditis post-infarto del
miocardio 2,2%, comunicacion interverventricular post- infarto 1,3%, ruptura de musculo
papilar 1,3% y ECV hemorragico 0,4%. Estas cifras son inferiores a las observadas en el
registro espafiol DESCARTES® donde se evidencié un porcentaje de angina post-infarto de
20,2% y enfermedad cerebro-vascular en 0,9%. En el registro MASCARA®, se encontré un
porcentaje de angina post-infarto del 19,7%, enfermedad cerebro-vascular en 1,3%, shock

cardiogénico 9,7 %, complicaciones del infarto 3,2% y trastornos del ritmo de 14.4 %
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En nuestro trabajo, se evidencid por otra parte en cuanto a las caracteristicas del evento actual,
un porcentaje de cateterismos cardiacos realizados en 60,4% de la poblacion general con SCA
que ingresaron en la UCC, los cuales fueron realizados con indicacién de angiografia dentro
de las primeras 48 horas del ingreso basada segun estratificacion de riesgo llevada a cabo por
scores de riesgo TIMI y GRACE, y con la aplicacion de las Guias actuales de

intervencionismo percutaneo de la AHA/ACC®?).

El porcentaje de revascularizacion miocardica percutanea en nuestro estudio fue de 44,1%,
estas cifras son inferiores a estudios realizados a nivel Latinoamericano por ejemplo en Brasil,
el registro ACCEPT-BSC®, donde se realizaron cateterismos cardiacos en el 75,5% de todos
los casos SCA, pero cuando observamos el porcentaje de ICP realizadas en dicho estudio fue
inferior al nuestro con 35,2%. En otro registro el RENASCA-IMSS®, reportd un porcentaje
de cateterismos cardiacos de 28,94%, con un porcentaje de ICP de solo 8,40% lo cual es
inferior a los porcentajes de revascularizacion miocardica percutanea observados en nuestro
estudio. En el registro MASCARA®, realizado en 50 hospitales de Espafia, desde el 2004 al
2005 se encontraron similares resultados a los nuestros con un porcentaje de cateterismo
cardiaco de 63,0% y de revascularizacion percutanea de 39,7%. En el registro GRACE®?, se
realizo cateterismo cardiacos al 65,8% de los pacientes, con una revascularizacion miocardica

percutanea de 40,2%. Estas cifras son similares a los porcentajes de nuestro estudio.

Los pacientes que ingresaron en la UCC y que fueron sometidos a revascularizacion
miocardica quirurgica, fue de un 14,5%, lo cual es superior a los resultados de registros
espafioles como el DESCARTES™, donde el 4,2% de los pacientes fueron llevados a cirugia
de revascularizacién coronaria, y en el MASCARA®", donde se la revascularizacion
quirargica fue del 4,9%. En el registro GRACE®, el porcentaje de revascularizacion
quirurgica también fue inferior al nuestro donde el porcentaje de pacientes llevados a cirugia

de revascularizacién miocardica fue de 5,9%.
En cuanto al uso de trombolisis en la UCC, se indico estreptoquinasa solamente debido a falta

de disponibilidad en la UCC de los otros agentes fibrinoliticos, con un porcentaje de 39,8% de

pacientes con SCACEST sometidos a trombolisis.
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La fibrinolisis estuvo indicada segin las Guias actuales de manejo del SCACEST de la
AHA/ACC del afio 2009®®, para uso de terapia de reperfusion farmacoldgica como indicacion
clase IA a todos los pacientes que ingresaron antes de las 12 horas a la UCC con elevacion del
segmento ST, de 1 mm 6 més en 2 derivaciones contiguas 6 en presumible nuevo BARIHH.
Estos porcentajes de pacientes trombolisados, en nuestra UCC son superiores a los
encontrados a nivel mundial en el registro GRACE®®, donde se le administr6 fibrinolisis al
11,6% de los pacientes. Por el contrario nuestros resultados resultan inferiores al compararlos
con el registro espaiiol MASCARA®  donde se le indicé trombolisis al 63,2% de los
pacientes con SCACEST.

De los pacientes sometidos a trombolisis, en nuestro estudio solo el 35,9% presentaron
criterios de reperfusion, porcentajes inferiores a los vistos en el registro GRACE?, donde se
obtuvo una reperfusion de 73,0%, esta variabilidad con el uso de los agentes tromboliticos
suponemos pudo estar influenciada por el uso de la esptreptoquinasa en la UCC, la cual segiin
las guias de manejo del SCACEST de AHA/ACC®®, tiene un porcentaje de éxito alrededor
del 50%. En registros espafioles como el MASCARA®" y DESCARTES®, igualmente fue

superior el porcentaje de reperfusion con trombolisis de 60,0% y 63,0% respectivamente.

En cuanto al tiempo de inicio de los sintomas y la llegada del los pacientes a las UCC,
pudimos observar en nuestro estudio un promedio de 16 horas + 12 h, estos hallazgos son
diferentes a la presentacion del paciente con SCA en la UCC en estudios similares a nivel
mundial como por ejemplo en el estudio TIMI?, donde el tiempo de inicio de los sintomas
fue de 3,6 horas 6 en el registro espaiiol MASCARA®?, donde fue de 2 horas + 2 h. El
tiempo de inicio de los sintomas hasta la administracion de terapia fibrindlisis es segn las
Guias actuales de manejo del SCACEST europeas (2009) “® y de la ACC/AHA (2009) ®®, un
importante predictor del tamafio del infarto y de resultados clinicos, ya que la terapia
fibrinolitica administrada antes de las 2 horas ( especialmente dentro de primera hora) ( tiempo
puerta — aguja) puede ocasionalmente abortar el infarto y dramaticamente reducir la

mortalidad, igualmente para ICP ( tiempo puerta — balon) deberia ser menor de 90 min.
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En cuanto a la localizacion en el ECG del infarto el 38,4% de los mismos fueron de
localizacion anterior, el 19,6% de localizacion inferior y 15,9% de cara infero—posterior,
estos porcentajes fueron inferiores a los reportados en el estudio TIMI?, donde se reporté un

42,7% de infartos de localizacion anterior y 56,9% de localizacion inferior.

En nuestra investigacion también encontramos que los pacientes ingresados con SCA a la
UCC, presentaron disfuncion sistdlica en el 61,2%. Se registré 37,4% de disfuncion sistolica
leve, 48,2% de disfuncion sistolica moderada y 14,4% de disfuncion sistdlica severa, estos
porcentajes son superiores a los encontrados en registros espafioles de SCA como el
DESCARTES®, donde solo el 17,0% presentaron disfuncion sistolica de grado moderado y
severo. Asi mismo en otro registro espafiol (MASCARA) ®?, donde solo se encontraron el

12,7% de los pacientes con disfuncion sistolica de grado moderado y severo.

El tratamiento medico farmacologico empleado en el manejo del sindrome coronario agudo en
la UCC, tanto de ingreso y egreso, abarc6 farmacos como el 4cido acetil-salicilico (ASA) en
un porcentaje de 98,7% tanto al ingreso y al egreso de la UCC, de acuerdo a la indicacion
actual de la Guias del manejo de SCA de la AHA/ACC del afio 2009°?, la indicacion en el
sindrome coronario agudo del ASA es clase IA. Deberia ser dada via oral para pacientes con
sospecha de infarto (nivel de evidencia A) y debe continuarse indefinidamente. Se prefiere una
dosis habitual mas rapida de absorcion oral sin cubierta entérica, esta produce un rapido efecto

antitrombotico causado por la inmediata inhibicion de la produccion de tromboxanos A2°?.

El uso de ASA no fue del 100% en nuestra unidad debido a alergia al acido acetil-salicilico de
algunos pacientes, sin embargo este porcentaje es superior a lo encontrado en diferentes
registros Latinoamericanos sobre SCA, por ejemplo en México el RENASCA —IMSS®?,
donde el porcentaje de uso de ASA fue de 96,07%. En Brasil, en el registro ACCEPT-BSC(86),
fue de 94,4% v otros registro espafiol como el DESCARTES®, donde el ASA la recibieron al
ingreso el 87,6% y al egreso de la unidad el 76,0%. En el registro MASCARA®?, fue usada al
ingreso en el 86,9% y al egreso el 81,3%. También en el registro GRACE®”, donde se

administré ASA en un 93,04% de los pacientes.
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En nuestro estudio el 100% de los pacientes recibi6 clopidogrel al ingreso y egreso de la UCC,
estas cifras son superiores a las observadas en el registro espaiiol MASCARA®®, donde el uso
de clopidogrel fue de 40,1% al ingreso y 55,0% al egreso. Ademas en el registro GRACE?

donde su uso fue de solo 49,4%

La heparina de bajo peso molecular (HBPM) y la heparina no fraccionada (UFH), segin Guias
de manejo del SCA de la AHA/ACC del afio 2009®®_ son indicacion clase IC, el uso de UFH
o HBPM deberian darse en pacientes con infarto y en quienes tienen alto riesgo para
embolismo sistémico (IM anterior extenso, fibrilacion auricular, embolismo previo, trombo en
VI o shock cardiogénico) ®®. Esta indicacion se cumplio en nuestra UCC donde el porcentaje
de pacientes que recibieron HBPM fue del 98,2% al ingreso y 15,0 % al egreso, y la heparina
no fraccionada se cumpli6 solo al egreso de la UCC en el 0,9% y solo en casos donde no se
contaba con disponibilidad de HBPM en el centro asistencial. Estas cifras son superiores para
HBPM con respecto a otros registros como el MASCARA®?, donde se encontrd un porcentaje
de uso de heparina de 79,2%. En el registro GRACE®?, se registr6 un porcentaje de 57,5% de
uso de HBPM.

En cuanto al uso de betabloqueantes en nuestra UCC, de acuerdo a las Guias de manejo del
SCA de la AHA/ACC del ano 2009(88), se recomienda como indicacidn clase IA el uso de
beta-bloqueantes dentro de las primeras 24 horas del infarto y en su fase de convalecencia, en
aquellos pacientes que no tienen contraindicaciones deberian continuar recibiéndolos como
prevencion secundaria de forma indefinida post-infarto®. En nuestro estudio encontramos un
porcentaje de uso de beta-bloqueantes del 90,3% al ingreso y de 86,8% al egreso de la UCC.
Estos porcentajes son superiores a los encontrados en el registro brasilero de sindrome
coronario ACCEPT- SBC®®, donde el 74,4% recibieron betabloqueantes al ingreso y 74,4% al
egreso. En el registro méxicano RENASCA —IMSS®Y, se registré un porcentaje de uso de
beta-bloqueantes de 54,2%. En Espafia en registros similares a nuestra investigacion como el
DESCARTES®, también fue inferior a nuestro estudio el uso de beta-bloqueantes con un
porcentaje de 62,7% al ingreso y 55,3% al egreso, y en el registro espaiiol MASCARA®Y, el

E(62)

uso al egreso de betabloqueantes fue de 67,3%. En el registro GRACE"™”, se registro el uso de

beta-bloqueantes de 81,3%.
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Los bloqueantes de canales de calcio, de acuerdo a las Guias de manejo del SCA de la
AHA/ACC del ano 2009(88), tienen una indicacion en el SCA clase IIA, siendo razonable el
uso de verapamilo 6 diltiazem en pacientes en quienes los beta-bloqueantes son inefectivos o
estan contraindicados (por ejemplo broncoespasmo), para el manejo de la isquemia ¢ control
de una respuesta ventricular rapida en la fibrilacion auricular ¢ flutter auricular después de
infarto en ausencia de insuficiencia cardiaca, disfuncion sistolica del ventriculo izquierdo 6
bloqueo auriculo-ventricular completo. (Nivel de evidencia C)®*®. En nuestra investigacion
encontramos un porcentaje de uso de bloqueantes de canales de calcio de 9,7% al ingreso y de
19,4% al egreso. Estos porcentajes son inferiores a los encontrados en el registro espanol
DESCARTES®, donde el 41,6% de los SCA recibieron al ingreso dicho farmaco. En el
registro GRACE(62), se usaron los bloqueantes de los canales del calcio, en el 26,0% de los

pacientes al ingreso, valores superiores a los observados en nuestro estudio.

La warfarina, segun las Guias de manejo del SCA de la AHA/ACC del afio 2009®®), tiene una
indicacion clase IA, en aquellos pacientes post-infarto con trombos en ventriculo izquierdo
vistos por un estudio de imagen y clase IIA (nivel de evidencia A), siendo razonable su uso en
pacientes post-infarto con disfuncion sistolica del ventriculo izquierdo y extensa
anormalidades de la movilidad regional de la pared ventricular y clase IIb (nivel de evidencia
C) en aquellos pacientes con disfuncion sistdlica severa del ventriculo izquierdo 6
insuficiencia cardiaca. En nuestra investigacion encontramos un porcentaje de uso de
warfarina, solo al egreso de la UCC en 7,5% de los pacientes. Esta cifras son similares a la
encontradas en el registro espaiiol MASCARA®, donde se le indico al egreso al 7,8% de los
pacientes. En el registro méxicano RENASCA ~IMSS®, el uso de warfarina fue inferior al

observado en nuestro trabajo donde solo el 0,96% recibieron warfarina a su egreso.

En cuanto a los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA), seglin las
Guias de manejo del SCA de la AHA/ACC del afio 2009®®), tienen una indicacién clase IA en
el sindrome coronario y puede ser administrado via oral dentro de las primeras 24 horas del
infarto a pacientes con infarto anterior, congestion pulmonar 6 menos de 40% de fraccion de

., . T . . . . 88
eyeccion, en ausencia de contraindicaciones conocidas para dichos medicamentos®®.
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Pensamos que el uso de este firmaco en la UCC no estuvo adecuado a las indicaciones de las
guias de tratamiento vigentes como la mencionada anteriormente. En nuestro estudio
encontramos un porcentaje de uso de IECAS en la UCC de 69,6% al ingreso y 69,2% al
egreso, estos porcentajes son similares a los encontrados en el registro brasileno de SCA
ACCEPT-SBC®®, se evidencié un porcentaje de uso de los IECAS de 65,6% al ingreso y
60,8% al egreso. En el registro GRACE"®?, el porcentaje de uso de IECAS fue de 60,1%. En el
registro espafiol DESCARTES", se encontraron porcentajes inferiores que los nuestros en
relacion al uso de IECA con 46,0% al ingreso y 41,0% al egreso de la UCC. Asi también, en
el registro MASCARA®?, el porcentaje de uso de IECA fue de 49,8% al egreso de la UCC .

Los nitratos, segun las Guias de manejo del SCA de la AHA/ACC del afio 2009®®), tiene una
indicacion clase IB donde la nitroglicerina endovenosa esta indicada en las primeras 48 horas
del infarto para el tratamiento de isquemia persistente, insuficiencia cardiaca 6 hipertension y
los nitratos pueden usarse via endovenosa, oral o topico, dentro de las primeras 48 horas del

infarto para mejorar la angina recurrente 6 insuficiencia cardiaca persistente.

Debido a esto creemos, que la indicacion de los nitratos no estuvo adecuada a las guias
vigentes mencionadas ni a las Guias europeas de manejo del sindrome coronario agudo del
afio 2009°”. En nuestra unidad se usaron los nitratos con un porcentaje de 91,6% al ingreso y
al egreso se indicaron en un 62,1% de los pacientes. Estos porcentajes de uso son mayores a
los observados en registros sobre SCA en latinoamerica, como el registro mexicano
RENASCA-IMSS®, donde el uso nitratos endovenoso fue de 37,4 % al ingreso y de nitratos
via oral en un 24,2% al ingreso. En el registro espafiol DESCARTES™, se registro un

porcentaje de uso de nitratos al ingreso en un 89,4%, valores mayores a los nuestros.

En relacion a las estatinas, segun las Guias de manejo del SCA de la AHA/ACC del afio
2009 tienen una indicacion de Clase IA, en ausencia de contraindicaciones, por lo que se
debe administrar estatinas a todos los pacientes, independientemente de las cifras de

1®® . En nuestra unidad se observd una adecuada indicacién de las estatinas de

colestero
acuerdo a la guias actuales, registrandose un porcentaje de uso de estatinas de 99,6% al

ingreso y 97,4% al egreso de la UCC, evidenciandose una disminucion del porcentaje en el

61



egreso debido a la aparicion de mialgias y elevacion de enzimas hepaticas en algunos de los

pacientes del estudio.

A pesar de ello, estas cifras son superiores a lo encontrado en el registro espafiol
MASCARA®, donde se evidenci6 un porcentaje al egreso de 69,8% y en el registro espafiol
DESCARTES®, donde se registré un porcentaje de 52,3% de uso de estatinas al ingreso y
58,9% al egreso.

De todos los pacientes que ingresaron a la UCC, con SCA fueron referidos al programa de
rehabilitacion cardiaca el 49,3%. La indicacion de rehabilitacion cardiaca segun las Guias
actuales de rehabilitacion cardiaca y prevencion secundaria de AHA/ACC del afio 20012Y,
es una indicacion clase 1A, a todos los pacientes con infarto dentro del hospital y alta médica.
La rehabilitacion cardiaca (RC) estd asociada con un 20% a 30%, de reduccion de la
mortalidad en pacientes con enfermedad arterial coronaria, particularmente después del infarto

agudo del miocardio®".

Estos porcentajes de pacientes enviados a rehabilitacion cardiaca después del SCA en nuestra
UCC son similares a los observados en un metanalisis realizado en Hospital Ramén y Cajal -
Espafia, sobre el beneficio de la rehabilitacion cardiaca después de infarto®?, realizado en el
afio 2004, donde el porcentaje de pacientes incorporados a rehabilitacion cardiaca fue del 50%.
El porcentaje evidenciado en nuestra UCC, de pacientes enviados a rehabilitacion cardiaca es
superior a lo encontrado en un estudio de la AHA/ACC sobre el impacto del rehabilitacion

3 en el cual

cardiaca en pacientes sometidos a intervencionismo percutaneo post -infarto
aseveran que de los pacientes elegibles para rehabilitacion cardiaca en estados unidos después

del infarto, solo participan en un programa de rehabilitacion cardiaca el 25-30% .

Igualmente el porcentaje obtenido de pacientes enviados a rehabilitacion cardiaca en nuestro
estudio es similar al porcentaje encontrado en un estudio realizado en estados unidos y avalado
por AHA/ACC denominado Rehabilitaciéon cardiaca post- infarto del miocardio en la
comunidad®”, en dicho estudio el 55% de los pacientes del estudio fueron incorporados al

programa de rehabilitacion cardiaca.?
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CONCLUSIONES

Las Guias de practica médica del SCA a nivel mundial, son aplicables al tratamiento del

sindrome coronario agudo en la UCC del HUC.

La mortalidad general encontrada en los pacientes que ingresan a la UCC del hospital
Universitario de Caracas fue de 4,0%; con mortalidad intra-grupo de 6,1% en SCACEST y
2,3% en SCASEST, lo cual es similar a la reportada a nivel mundial en la Guias de practica
médica para tratamiento del sindrome coronario agudo y en los diferentes registros
consultados. Ademas se registré como principal causa de muerte el shock cardiogénico y las

complicaciones mecanicas del infarto.

Los factores de riesgo para enfermedad coronaria como: hipertension, dislipidemia y diabetes
mellitus, presentaron mayor prevalencia que la observada en registros revisados a nivel
mundial en relacion al tratamiento de sindrome coronario agudo y la edad de los pacientes fue

similar a la edad promedio de dichos registros.

La prevalencia de los sindromes coronarios agudo en la UCC del HUC, es diferente a la
observada en registros mundiales, lo cual podria ser esperable debido la diferencias en tamano
de la poblaciones incorporadas a dichos registros con participacion de diversos hospitales y el
tiempo de inicio de los sintomas hasta la presentacion del SCA en la UCC, fue superior al

encontrado en la recomendaciones de las Guias de tratamiento del SCA de la AHA/ACC.

Los pacientes con SCACEST de la UCC tienen un porcentaje muy bajo de reperfusion
miocardica farmacoldgica con drogas fibrinoliticas. El bajo porcentaje de PCI primaria
observado en nuestro estudio se debid a la limitacion de la disponibilidad del laboratorio de

hemodinamia debido al horario de trabajo.
Los porcentajes de cateterismo cardiaco, revascularizacion miocardica percutanea y quirargica

fueron similares a los encontrados en los registros y trabajos consultados sobre tratamiento del

SCA a nivel mundial.

63



Los pacientes que ingresan a la UCC del HUC, al aplicarseles los scores de riesgo GRACE,
TIMI y CRUSADE, presentan un perfil de estratificacion de riesgo: intermedio para

mortalidad y eventos cardiovasculares y bajo para eventos hemorragicos.

El uso de heparinas y de firmacos como inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina
y nitratos en la UCC del HUC, no se adecua a las indicaciones actuales para el uso de estos

medicamentos, establecido por las Guias de practica médica actuales de la AHA/ACC.

Algunos farmacos empleados al ingreso y egreso de la UCC como betabloqueantes, estatinas y
anti-agregantes plaquetarios como ASA y clopidogrel, siguen las indicaciones actuales de las

Guias de practica médica actuales de la AHA/ACC.
El porcentaje de pacientes referidos al programa de rehabilitacion cardiaca fué de 49,3%, cifra

superior a la observada alas Guias de practica clinica de la AHA/ACC y en diversos estudios

sobre el tratamiento del SCA.
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RECOMENDACIONES

Realizar estudios multicentricos que demuestren la prevalencia de los factores de riesgo

cardiovascular en pacientes con sindrome coronario agudo.

Evaluar el grado de cumplimiento de las Guias de practica clinica en el SCA, en cuanto al uso
de medicamentos: tienopiridinas, anti-trombinicos y fibrinoliticos del SCA en la UCC, con la
finalidad de incorporar algunas medidas terapéuticas eficaces que se utilizan menos de lo que
recomiendan dichas guias, como por ejemplo el uso de otras drogas fibrinoliticas diferentes a
estreptoquinasa, nuevos anticoagulantes parenterales como bivalirudina y nuevas

tienopiridinas como prasugrel.

Aumentar la disponibilidad del laboratorio de hemodinamia para que funcione las 24 horas del

dia, con el objetivo de lograr el aumento del porcentaje de ICP primaria.

Implementar estudios prospectivos protocolizados para asi estandarizar pautas terapéuticas
para optimizar el manejo del SCA y mejorar la utilizacion de recursos destinados al

tratamiento de esta patologia.
Continuar la linea de investigacion para asi profundizar en el conocimiento del manejo y

tratamiento del sindrome coronario agudo, con el objetivo de disminuir la mortalidad de esta

entidad en nuestra poblacion y mejorar la calidad de vida de nuestros pacientes.
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ANEXOS

Anexo 1: formulario para recoleccion de datos

PARTE 1. IDENTIFICACION

NUMERO:

No. HISTORIA:

NOMBRE:

EDAD:

GENERO:

MASCULINO |

FEMENINO

PROCEDENCIA:

TELEFONO:

PESO:

| TALLA:

[ ™MC:

PARTE 2. ANTECEDENTES

HIPERTENSION ARTERIAL:

SI

NO

TABAQUISMO:

SI

NO

DIABETES MELLITUS:

SI

NO

DISLIPIDEMIA:

SI

NO

OBESIDAD:

SI

NO

EVENTOS CARDIACOS PREVIOS:

SI

| INFARTO | ANGINA |

NO

HOSPITALIZACIONES PREVIAS:

SI

NO

ENFERMEDAD VASCULAR CEREBRAL PREVIA:

SI

NO

ENFERMEDAD ARTERIAL CORONARIA PREVIA:

SI
3V ]

[ 1v ] 2v | TP |

NO

REVASCULARIZACION MIOCARDICA PREVIA:

SI
QUIRURGICA
INCOMPLETA

PERCUTANEA
COMPLETA

NO

INSUFICIENCIA CARDIACA:

SI

NO

INSUFICIENCIA RENAL:

SI

NO

PARTE 3. EVENTO ACTUAL

TIEMPO DE INICIO DE SINTOMAS HASTA
INGRESO:

SINDROME CORONARIO AGUDO:

ELEVACION DEL ST

TROMBOLISIS

SIN ELEVACION DEL ST

SI NO

PCI

SI NO

ANGINA
INESTABLE

IMNO Q

REPERFUSION

SI NO

[ INH. Ib/Illa

[ st ] NO

CONTRAINDICACION PARA TROMBOLISIS:

ABSOLUTA

RELATIVA |

NINGUNA

ECG:

NORMAL

ANORMAL

LOCALIZACION AL ECG DEL INFARTO:

ANTERIOR

INFERIOR

POSTERIOR LATERAL INF-

POST.

DERECHO NO

PREC.

SCORE DE GRACE:

RIESGO BAJO

RIESGO INTERMEDIO

RIESGO ALTO

SCORE DE TIMI:

RIESGO BAJO

RIESGO INTERMEDIO

RIESGO ALTO

SCORE DE CRUSADE:

MUY BAJO

| BAJO | INTERMEDIO

| ALTO |

MUY ALTO

DISFUNCION SISTOLICA:

SI

[ FE(%): |

<30

[ 3144 | 4554 |

NO

CATETERISMO CARDIACO:

SI

1V

2V

[ 3v | TP |

NO

REVASCULARIZACION PERCUTANEA:

SI

NO

REVASCULARIZACION QUIRURGICA:

SI

NO

REHABILITACION CARDIACA:

SI

NO

PARTE 4. TRATAMIENTO

MEDICAMENTOS

INGRESO

EGRESO

ASA

SI

NO SI

NO

CLOPIDOGREL

SI

NO SI

NO

HEPARINA BAJO PESO MOLECULAR

SI

NO SI

NO

HEPARINA NO FRACCIONADA

SI

NO SI

NO

WARFARINA

SI

NO SI

NO

BETA-BLOQUEANTE

SI

NO SI

NO

BLOQUEANTES DE LOS CANALES DE CALCIO

SI

NO SI

NO

ARA -1I

SI

NO SI

NO

IECA

SI

NO SI

NO

NITRATOS

SI

NO SI

NO

ESTATINAS

SI

NO SI

NO
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Anexo 2: informacion para el paciente
INFORMACION PARA EL PACIENTE

Estamos realizando una investigacion en el Hospital Universitario de Caracas titulado:
“Tratamiento del Sindrome Coronario Agudo en la Unidad de Cuidados Coronarios del
Hospital Universitario de Caracas”, cuya finalidad es evaluar la aplicabilidad de las guias de
recomendacion cientifica, en pacientes con sindrome coronario agudo, que ingresan en la
Unidad de Cuidados Coronarios de nuestro centro, con el objetivo de establecer una base de
datos que permita evaluar y mejorar la calidad de atencién medica que reciben nuestros
pacientes.

Nosotros solicitamos su participacion en esta investigacion. Para ello, debe tener
conocimiento de los siguientes aspectos:

1. Se le realizara una breve entrevista, donde se solicitaran algunos datos personales y
preguntas acercas de antecedentes de enfermedades previamente diagnosticadas.

2. Se tomaran datos de su historia clinica acerca de los diagnodsticos establecidos y
tratamiento recibido durante su hospitalizacion.

3. Su participacion es completamente voluntaria y puede salir del estudio en cualquier
momento con s6lo manifestarlo, sin que esto le genere ningiin inconveniente.

4. Los datos que obtendremos sera tratados con absoluta confidencialidad, en ningun
momento aparecera el nombre del participante en ninguna de las publicaciones o
escritos productos del estudio.

5. Si necesita saber alguna informacion adicional puede dirigirse a nosotros, quienes con
gusto responderemos sus inquietudes.

Gracias por su colaboracion.

Paciente

Nombre: CIL: Firma;:
Testigo

Nombre: CIL: Firma;:

Dr. Carlos Pereira De Abreu Teléfono: 0212-6067575
Dr. José Gregorio Guerrero  Teléfono: 0212-6067458
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Anexo 3: Consentimiento Informado

CONSENTIMIENTO INFORMADO

Yo, , nacido (a) el , de Cédula de

Identidad: , hago constar que he leido la informacion adjunta referente

al estudio titulado “Tratamiento del Sindrome Coronario Agudo en la Unidad de Cuidados
Coronarios del Hospital Universitario de Caracas” y he tenido la posibilidad de formular las
preguntas que hubiera tenido a bien realizar. Si tuviera alguna pregunta estoy informada de
que puedo contactar a los Drs. Carlos Pereira De Abreu y/o José Gregorio Guerrero, en

cualquier momento.

Entendiendo mis derechos y responsabilidades como participante en el estudio, estoy de
acuerdo en cooperar y aceptar voluntariamente participar en este estudio, sabiendo que
tomaran las medidas adecuadas para garantizar la confidencialidad y que dicha informacion no

sera utilizada para ningun otro proposito no autorizado por mi persona.

Paciente

Nombre: CIL: Firma;:
Testigo

Nombre: CIL: Firma;:
Medico

Nombre: CIL: Firma;:
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Figura 1:
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normalidad).

Tomado de: Guia de Practica Clinica para el diagnéstico y tratamiento del sindrome coronario agudo sin elevacion del
segmento ST de la Sociedad Europea de Cardiologia (ESC). 2007. Disponible en: www.revespcardiol.org
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Figura 2:

Limites de tiempo Hospital con HDCA 24 h/7 dias Hospital sin HDCA
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Fig. 2. Estrategias de reperfusion. La flecha gruesa indica la estrategia preferida.

Tomado de: Guias de Practica Clinica de la Sociedad Europea de Cardiologia (ESC). Manejo del Infarto Agudo del
Miocardio en pacientes con elevacion persistente del segmento ST. Septiembre 2009. Disponible en:
www.revespcardiol.org
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Tabla 1:

Enfermedades no coronarias con elevacién
de las troponinas®

Insuficiencia cardiaca congestiva grave: aguda y cronica

Diseccion aodrtica, valvulopatia adrtica, o miocardiopatia hipertréfica

Contusion cardiaca, ablacion, estimulacién cardiaca, cardioversion
0 hiopsia endomiocardica

Enfermedades inflamatorias como, por ejemplo, miocarditis o
extension miocardica de endocarditis/pericarditis

Crisis hipertensiva

Taquiarritmias o bradiarritmias

Embolia pulmonar, hipertension pulmonar severa

Hipotiroidismo

Sindrome del apical ballooning

Disfuncion renal crénica o aguda

Enfermedad neurol6gica aguda, como accidente cerebrovascular o
hemorragia subaracnoidea

Enfermedades infiltrativas, como amiloidosis, hemocromatosis,
sarcoidosis 0 escleroderma

Toxicidad farmacoldgica, como adriamicina, 5-fluorouracilo,
herceptina, venenos de serpiente

Quemaduras, cuando afectan a mas del 30% de la superficie
corporal

Rabdomiolisis

Pacientes criticos, especialmente con insuficiencia respiratoria o
sepsis

Tomado de: Guia de Practica Clinica para el diagnéstico y tratamiento del sindrome coronario agudo sin elevacion del
segmento ST de la Sociedad Europea de Cardiologia (ESC). 2007. Disponible en: www.revespcardiol.org
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Tabla 2:

Mortalidad intrahospitalaria y a los 6 meses tras el alta en las categorias de riesgo bajo, intermedio y
alto de los registros poblacionales segun la clasificacién de riesgo GRACE®!"

Categoria de riesgo (terciles) Clasificacidn de riesgo GRACE Muertes intrahospitalarias (%)
Bajo <108 <1

Intermedio 109-140 1-3

Alto >140 >3

Categoria de riesgo (terciles) Clasificacidn de riesgo GRACE Muertes hasta 6 meses tras el alta (%)
Bajo <88 <3

Intermedio 89-118 3-8

Alto >118 >8

Tomado de: Guia de Practica Clinica para el diagnoéstico y tratamiento del sindrome coronario agudo sin elevacion del
segmento ST de la Sociedad Europea de Cardiologia (ESC). 2007. Disponible en: www.revespcardiol.org

Tabla 3:
Factores de riesgo para cardiopatia isquémica
Marcadores de riesgo Factores de riesgo Héhitos de vida
Edad Colesterol elevado Dieta rica en grasas
Sexo masculino Colesterol HDL reducido saturadas y colesterol
(Varones Colesterol LDL elevado  Dieta hipercaldrica
< 55 anos Tabaquismo Sedentarismo
\ mujeres Hipertension arterial Conducta tipo A
< 65 anos) Diabetes e hiperglucemia Determinantes
Triglicéridos elevados sociolaborales
Obesidad central Estrés
Sindrome

polimetabolico

Tomado de: Guias de Practica Clinica de la Sociedad Espaiiola de Cardiologia en prevencion cardiovascular y
rehabilitacion cardiaca. Rev Esp Cardiol 2000;53:1095-1120. Disponible en: www.revespcardiol.org
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Tabla 4:

Valores de intervencion y objetivos para
cada factor de riesgo en prevencion secundaria

Factor de rlesgn Valor de intervencion Objetivo
Colesterol total (mg/dl) > 200 < 200
Colesterol LDL (mg/dl) 100-125 (dieta) <100
> 125 (farmacos) <100
Triglicéridos (mg/dl) 200-250 (dieta) < 200
> 250 (farmacos) < 200
Hipertension (mmHg) > 140-90 (dieta) < 140-90
> 160-95 (farmacos) < 140-90
Tabaquismo Fumadores y ex fumadores  Abstencidn
Hiperglucemia (mg/dl) 120-140 (dieta) <120
Diabetes (mg/dl) > 140 (dieta y/o firmacos) <125
Obesidad v sobrepeso IMC > 25 kg/m? <25
Sedentarismo Sedentarios Ejercicio
3 veces por
semana

IMC: indice de masa corporal.

Tomado de: Guias de Practica Clinica de la Sociedad Espaiiola de Cardiologia en prevenciéon cardiovascular y
rehabilitacion cardiaca. Rev Esp Cardiol 2000;53:1095-1120. Disponible en: www.revespcardiol.org
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Tabla 5:

Grado de evidencia sobre la eficacia
de las medidas de correccion de los factores
de riesgo*

Modificacion adecuada de la alimentacién |
Tratamiento farmacolégico hipolipemiante |

Ingesta moderada de alcohol lla
Abstencidn de tabaco I

Tratamiento conductual para abandonar el tabaco 1Ib
Reemplazo con nicotina (parche o chicle) Ilb
Medidas higiénico-dietéticas para HTA lla

Tratamiento farmacoldgico antihipertensivo |
Tratamiento hiperglucemia en diabetes mellitus |
Préctica de ejercicio fisico adecuado |
Control de la obesidad lla

“La eficacia se refiere a la correccién en si del FR pero no a sus efectos sobre
morbimortalidad; HTA: hipertensién arterial.

Tomado de: Guias de Practica Clinica de la Sociedad Espaiiola de Cardiologia en prevenciéon cardiovascular y
rehabilitacion cardiaca. Rev Esp Cardiol 2000;53:1095-1120. Disponible en: www.revespcardiol.org

Tabla 6:

Grado de evidencia sobre la eficacia
de distintas medidas y tratamientos para reducir
la morbimortalidad cardiovascular

Abstencidn absoluta de tabaco |
Modificacion adecuada de la alimentacion lla
Recomendacion de ingesta de alcohol 1
Tratamiento con simvastatina, pravastatina

y lovastatina |
Tratamiento con otras estatinas Sin evidencia
Tratamiento con fibratos b
Tratamiento con resinas lla
Tratamiento de la HTA |
Control hiperglucemia en diabéticos lla
Gontrol dislipemia en diabéticos lla
Ejercicio fisico lla
Programas multifactoriales de rehabilitacién cardiaca |
Control obesidad y sobrepeso Sin evidencia

No existe evidencia acerca de la eficacia del tratamiento de otros factores de
riesgo en la reduccion de la morbimortalidad; HTA: hipertension arterial.

Tomado de: Guias de Practica Clinica de la Sociedad Espaifiola de Cardiologia en prevencién cardiovascular y
rehabilitacion cardiaca. Rev Esp Cardiol 2000;53:1095-1120. Disponible en: www.revespcardiol.org
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Tabla 7:

Uso clinico del tratamiento antitrombético

Tratamiento antiplaquetario oral Dosis inicial de aspirina: 160-325 mg formulacion no entérica, seguida por 75-100 mg diarios
Clopidogrel 75 mg/dia después de una dosis de carga de 300 mg (600 mg cuando se quiere tener
un inicio rapido de su accion)
Anticoagulantes Fondaparinux* 2,5 mg/dia subcutaneo
Enoxaparina*, 1 mg/kg/12 h subcutanea
Dalteparina*, 120 U/kg/12 h
Nadroparina®, 86 U/kg/12 h
HNF, bolo intravenoso 60-70 U/kg (maximo 5.000 Ul) seguido por infusion de 12-15 U/kg/h
(méximo 1.000 U/h) titulado a un TTPa 1,5-2,5 veces el control
Bivalirudina*, bolo intravenoso de 0,1 mg/kg e infusién de 0,25 mg/kg/h. Bolos intravenosos
adicionales de 0,5 mg/kg e infusion aumentada a 1,75 mg/kg/h antes de la ICP
Inhibicion de la GP Ilb/Illa* Abciximab, 0,25 mg/kg bolo intravenoso seguido de infusion de 0,125 pg/kg/min (maximo 10 pug/min)
durante 12-24 h
Epfi batida, 180 ug/kg bolo intravenoso (segundo bolo a los 10 min para ICP) seguido de infusién
de 2 ug/kg/min durante 72-96 h
Tir6 ban, 0,4 ug/kg/min intravenoso durante 30 min seguido de infusion de 0,10 pg/kg/min durante
48-96 h. Algunos estudios clinicos estdn probando un régimen de dosis més altas
(bolo de 25 pg/kg e infusion de 0,15 pg/kg/min durante 18 h)

HNF: heparina no fraccionada; TTPa: tiempo de tromboplastina parcial activada.

Tomado de: Guia de Practica Clinica para el diagnéstico y tratamiento del sindrome coronario agudo sin elevacion del
segmento ST de la Sociedad Europea de Cardiologia (ESC). 2007. Disponible en: www.revespcardiol.org

Tabla 8:
Diagnéstico inicial

Historia del dolor toracico/malestar

Elevacion persistente del segmento ST o (sospecha) nuevo bloqueo
completo de rama izquierda. Normalmente son necesarios ECG
repetidos

Elevadas concentraciones de marcadores de necrosis miocardica (CK-
MB, troponinas). No debe esperarse a los resultados para iniciar el
tratamiento de reperfusion

Ecocardiografia bidimensional para descartar isquemia miocardica aguda
severa u otras causas de la angina o el malestar

CK-MB: isoforma MB de la creatincinasa.

Tomado de: Guias de Practica Clinica de la Sociedad Europea de Cardiologia (ESC). Manejo del Infarto Agudo del
Miocardio en pacientes con elevacion persistente del segmento ST. Septiembre 2009. Disponible en:
www.revespcardiol.org
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Tabla 9:

Alivio del dolor, falta de aire y ansiedad

Recomendaciones Clase Nivel®
Opiaceos i.v. (4-8 mg de morfina) con dosis adicionales de 2 m a intervalos de 5-15 min I C
Oxigeno (2-4 I/min) en caso de falta de aire u otros signos de insuficiencia cardiaca I C
Tranquilizantes, en pacientes muy ansiosos lla C

“Clase de recomendacion.
*Nivel de evidencia.

Tomado de: Guias de Practica Clinica de la Sociedad Europea de Cardiologia (ESC). Manejo del Infarto Agudo del
Miocardio en pacientes con elevacion persistente del segmento ST. Septiembre 2009. Disponible en:
www.revespcardiol.org
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Tabla 10:

Tratamiento de reperfusion

Recomendaciones Clase® Nivel®
Esta indicada la terapia de reperfusion en todos los pacientes con historia de angina/malestar de menos de 12 h
y con elevacion persistente del segmento ST o nuevo (sospecha) bloqueo completo de rama izquierda | A
Se considerara la terapia de reperfusion en caso de evidencia clinica y/o electrocardiografica de isquemia, incluso cuando,
segln el paciente, los sintomas hayan comenzado mas de 12 h antes lla C
Se considerara la reperfusion con ICP en pacientes estables que se presentan mas de 12 y hasta 24 h tras la aparicion
de los sintomas llb B
ICP de una arteria totalmente ocluida mas de 24 h tras la aparicion de los sintomas en pacientes estables sin signos
de isquemia I B
ICP primaria
Tratamiento de eleccion si lo realiza un equipo experimentado y lo antes posible tras el primer contacto medico (PCM) | A
El intervalo desde el PCM hasta la dilatacién del baldn deber ser < 2 h en cualquier caso y < 90 min en pacientes
que llegan pronto al hospital (antes de 2 h) con un infarto grande y bajo riesgo de sangrado | B
Indicada en pacientes en shock y en aquellos con contraindicaciones al tratamiento fibrinolitico, independientemente
de los tiempos de demora | B
Tratamiento antiplaquetario adjunto
Aspirina | B
AINE e inhibidores selectivos de la COX-2 Il B
Dosis de carga de clopidogrel | C
Antagonistas de la GPIIb/lla
Abciximab lla A
Tirofiban b B
Eptifibatida IIb C
Tratamiento antitrombinico®
Heparina | C
Bivalirudina lla B
Fondaparinux i B
Dispositivos adjuntos
Aspiracion de trombos lIb B
ICP de rescate
En caso de fracaso de la fibrinolisis en pacientes con infartos grandes si se realiza durante las primeras 12 h tras
la aparicion de los sintomas lla A
Tratamiento fibrinolitico®
En ausencia de contraindicaciones (véase la tabla 7) y cuando no se pueda realizar una ICP dentro de los plazos
recomendados (véase arriba y fig. 2) | A
Se administrara un agente especifico de la fibrina | B
Inicio prehospitalario del tratamiento fibrinolitico lla A
Tratamiento antiplaquetario adjuntoc
Si el paciente no esta en tratamiento con aspirina oral (soluble o masticable/sin recubrimiento entérico) o dosis i.v.
adicional de aspirina | B
Desis de carga de clopidogrel oral en pacientes de edad < 75 ancs | B
Iniciar con dosis de mantenimiento en pacientes de edad = 75 afios lla B
Tratamiento antitrombina adjunto®
Con alteplasa, reteplasa y tenecteplasa:
bolo i.v. de enoxaparina seguido a los 15 min por la primera dosis s.c.; en pacientes mayores de 75 anos,
no administrar bolo i.v. y comenzar con la primera dosis s.c. reducida | A
Si no se dispone de enoxaparina, administrar un bolo ajustado al peso de heparina i.v. seguida de infusion i.v. ajustada
al peso con el primer control TTPA a las 3 h | A
Con estreptocinasa:
Bolo i.v. de fondaparinux seguido de dosis s.c. alas 24 h lla B
0
bolo i.v. de enoxaparina seguido a los 15 min de la primera dosis s.c.; en pacientes mayores de 75 afos,
no administrar bolo i.v. y comenzar con la primera dosis s.c. reducida lla B
0
bolo ajustado al peso de heparina i.v. seguida de infusion i.v. ajustada al peso lla C

*(lase de recomendacidn.
®Nivel de evidencia.
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Tomado de: Guias de Practica Clinica de la Sociedad Europea de Cardiologia (ESC). Manejo del Infarto Agudo del Miocardio en
pacientes con elevacién persistente del segmento ST. Septiembre 2009. Disponible en: www.revespcardiol.org

Tabla 11:

Contraindicaciones al tratamiento
fibrinolitico

Contraindicaciones absolutas

ACV hemorragico o ACV de origen desconocido en cualquier momento

ACV isquémico en los 6 meses precedentes

Traumatismo o neoplasia en el sistema nervioso central

Traumatismo/cirugia/dano encefalico reciente importante (durante las

3 semanas precedentes)

Sangrado gastrointestinal durante el Gltimo mes

Alteracion hemorrégica conocida

Diseccion adrtica

Punciones no compresibles (como biopsia hepatica, puncion lumbar)
Contraindicaciones relativas

Ataque isquémico transitorio en los 6 meses precedentes

Tratamiento anticoagulante oral

Embarazo o la primera semana posterior al parto

Hipertension refractaria (presion sistolica > 180 mmHg y/o presion

diastolica > 110 mmHg)

Enfermedad hepatica avanzada

Endocarditis infecciosa

Ulcera péptica activa

Resucitacion refractaria

Tomado de: Guias de Practica Clinica de la Sociedad Europea de Cardiologia (ESC). Manejo del Infarto Agudo del
Miocardio en pacientes con elevacion persistente del segmento ST. Septiembre 2009. Disponible en:
www.revespcardiol.org

Tabla 12:
Dosis de agentes fibrinoliticos
Tratamiento inicial Contraindicaciones especificas
Estreptocinasa 1,5 MU durante 30-60 min i.v. Estreptocinasa o anistreplasa previas
Alteplasa (t-PA) Boloi.v. de 15 mg
0,75 mg/kg durante 30 min seguido de 0,5 mg/kg i.v.
durante 60 min. La dosis total no excedera 100 mg
Reteplasa (r-PA) Bolo i.v. de 10 U + 10 U administrados con 30 min de diferencia
Tenecteplasa (TNK-Tpa) Boloi.v.:

30 mg si < 60 kg
35 mg si 60-70 kg
40 mg si 70-80 kg
45 mg si 80-90 kg
50 mg si>90 kg
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Tomado de: Guias de Practica Clinica de la Sociedad Europea de Cardiologia (ESC). Manejo del Infarto Agudo del

Miocardio en pacientes con elevacion persistente del segmento ST. Septiembre 2009. Disponible en:
www.revespcardiol.org

Tabla 13:
Indicaciones de la rehabilitacion cardiaca
En GHI‘UIDIJH"HS En SHIBIDS sanos
Isquémicas Con factores de riesgo

Infarto agudo de miocardio coronario
Operados de pontaje aortocoronario
Postangioplastia coronaria
Angina de esfuerzo estable
Trasplante cardiaco
Valvulopatias operadas
Congénitos operados
Insuficiencia cardiaca crénica
Arteriopatia periférica

Tomado de: Guias de Practica Clinica de la Sociedad Espafiola de Cardiologia en prevencion cardiovascular y
rehabilitacion cardiaca. Rev Esp Cardiol 2000;53:1095-1120. Disponible en: www.revespcardiol.org

Tabla 14:
Niveles de riesgo en rehabilitacion cardiaca postinfarto

Bajo riesgo Riesgo medio Alto riesgo

Curso hospitalario sin complicaciones Aparicion de angina Reinfarto. ICC hospitalaria

Ausencia de isquemia Defectos reversibles con talio de esfuerzo Depresién de ST > 2 mm con FC < 135 lat/min
Capacidad funcional > 7 MET Capacidad funcional entre 5-7 METS Capacidad funcional <5 METS con o sin

depresion de ST
FE > 50% FE del 35-49% FE < 35%
Respuesta hipotensiva al esfuerzo
Ausencia de arritmias ventriculares severas Arritmias ventriculares malignas

ICC: insuficiencia cardiaca congestiva.

Tomado de: Guias de Practica Clinica de la Sociedad Espafiola de Cardiologia en prevencion cardiovascular y
rehabilitacion cardiaca. Rev Esp Cardiol 2000;53:1095-1120. Disponible en: www.revespcardiol.org
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Tabla 15.
Caracteristicas de la muestra segun datos basicos.

Variables Parametros
n 227
Edad (anos) 62+12
Sexo
Hombre 147 64,8%
Mujer 80 35,2%
Lugar de procedencia
Caracas 127 55,9%
Fuera de Caracas 100 44.1%
IMC
Normal 54 23,8%
Sobrepeso grado | 55 24,2%
Sobrepeso grado Il 73 32,2%
Obesidad grado | 37 16,3%
Obesidad grado Il 4 1,8%

Obesidad grado Il 4 1,8%




Tabla 16.
Distribuciéon segun antecedentes.

Variables Parametros
n %

Hipertension arterial 199 87,7%
Tabaquismo 138 60,8%
Diabetes mellitus 86 37,9%
Dislipidemia 155 68,3%
Obesidad 45 19,8%
Eventos cardiacos previos 118 52,0%
Tipo de evento cardiaco previo

Infarto 50 42,4%

Angina 68 57,6%
Hospitalizaciones previas 96 42,3%
Enfermedad vascular cerebral previa 15 6,6%
Enfermedad arterial coronaria previa 42 18,5%
Numero de vasos

1 vaso 9 21,4%

2 vasos 12 28,6%

3 vasos 15 35,7%

TP 1 2,4%

TP + 3 vasos 5 11,9%
Revascularizacién miocardica previa 34 15,0%
Tipo de revascularizacion miocardica

Percutanea 27 79,4%

Quirurgica 7 20,6%
Calidad de la revascularizacion

Completa 14 41,2%

Incompleta 20 58,8%
Insuficiencia cardiaca 36 15,9%
Insuficiencia renal 27 11,9%
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Tabla 17.

Caracteristicas del evento actual.

Variables Parametros
n %
Tiempo de inicio de sintomas (horas) 16 £ 12
Sindrome coronario agudo
Con elevacion del ST 98 43,2%
Sin elevacion del ST 129 56,8%
Angina inestable 89 69,0%
Infarto del Miocardio no Q 40 31,0%
PCI Primaria 15 15,3%
Trombolisis (STK) 39 39,8%
Reperfusion 14 35,9%
Contraindicacion de trombolisis
Absoluta 4 4.1
Relativa 9 9,2
Ninguna 85 86,7
Uso de Inhibidores llIb / llla 76 62,3%
ECG normal 19 8,4%
Localizacién al ECG del infarto
Anterior 53 38,4%
Inferior 27 19,6%
Posterior 4 2,9%
Lateral 7 5,1%
Infero-posterior 22 15,9%
Extensién VD 2 1,4%
Antero-lateral 15 10,9%
No precisado 8 5,8%
Disfuncion sistélica 139 61,2%
Grado de disfuncion sistélica (FE)
< 30% 20 14,4%
31% - 44% 67 48,2%
45% - 54% 52 37,4%
Cateterismo cardiaco 137 60,4%
Numero de vasos
1 vaso 55 40,1%
2 vasos 33 24,1%
3 vasos 39 28,5%
TP + 3 vasos 6 4,4%
TP + 2 vasos 2 1,5%
TP + 1 vaso 2 1,5%
Revascularizacion miocardica percutanea 100 44,1%
Revascularizacion miocardica quirdrgica 33 14,5%
Rehabilitaciéon cardiaca 112 49,3%

92



Scores de riesgo en la muestra.

Tabla 18.

Variables n %
Score de Grace
Bajo riesgo 7 3,1
Riesgo intermedio 118 52,0
Riesgo alto 102 449
Score de TIMI
Bajo riesgo 9 4,0
Riesgo intermedio 178 78,4
Riesgo alto 40 17,6
Score Crusade
Muy bajo 4 1,8
Bajo 94 41,4
Moderado 91 40,1
Alto 33 14,5
Muy alto 5 2,2
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Tabla 19.
Caracteristicas de los tratamientos
administrados al ingreso e indicados al egreso.

Ingreso Egreso
Variables n % n %
ASA 224 98,7 224 98,7
Clopidogrel 227 100,0 227 100,0
HBPM 223 98,2 34 15,0
Heparina no fraccionada 0 0,0 2 0,9
Warfarina 0 0,0 17 7,5
Beta-bloqueantes 205 90,3 197 86,8
Bloqueantes de canales de calcio 22 9,7 44 19,4
ARA-II 66 29,1 73 32,2
IECA 158 69,6 157 69,2
Nitratos 208 91,6 141 62,1
Estatinas 226 99,6 221 97,4
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Tabla 20.

Condicién de egreso y complicaciones en UCC.

Variables n %
Condicién al egreso de UCC
Vivo 218 96,0
Fallecido 9 4,0
Mortalidad en UCC segun tipo de SCA
SCA con elevacion de ST 6,1
SCA sin elevacion de ST 2,3
Causas de mortalidad en UCC
Shock cardiogénico 4 44 .4
Ruptura de musculo papilar 2 22,2
Comunicacion inter-ventricular post-IM 1 11,1
Re-infarto 1 11,1
ECV hemorragico (post-trombolisis) 1 11,1
Complicaciones durante permanencia en UCC
Angina post-infarto del miocardio 14 6,2
Trastorno del ritmo cardiaco 11 4,8
Trastorno de conduccién cardiaca 10 4.4
Shock cardiogénico 7 3,1
Pericarditis post-infarto del miocardio 5 2,2
Comunicacion inter-ventricular post-IM 3 1,3
Ruptura de musculo papilar 3 1,3
ECV hemorragico 1 0,4
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