

















I.1. Antecedentes

Sera Blanco, R. et. al. (2006) Realizaron un estudio longitudinal, prospectivo,
descriptivo, con 50 pacientes ingresados en la unidad de emergencias médicas del
Hospital general “Leopoldito Martinez”", de San José de las Lajas, con el diagnéstico
de sindrome coronario agudo sin elevacién del segmento S-T en el ecocardiograma
(SCA sin S-T), que incluye a los pacientes con angina inestable (Al) e infarto agudo
del miocardio sin onda (IMANQ), en el periodo comprendido desde el 1ro de enero
de 2005, hasta el 31 de marzo de 2006. Todos los pacientes fueron estudiados
segun las siguientes variables: edad, sexo, factores de riesgo, manifestaciones
ecocardiograficas y localizaciéon angiografica de las lesiones de las arterias
coronarias. Los resultados mostraron una mayor prevalencia del sexo masculino y
mayor de 60 arios entre los pacientes con SCA sin S-T. Los factores de riesgo mas
frecuentes para la enfermedad de arterias coronarias fueron el habito de fumar, la
hipertension arterial y la cardiopatia isquémica previa, todos de mayor incidencia
también en el sexo masculino. Mas de dos tercios de los pacientes tuvieron
manifestaciones ecocardiograficas, siendo el infradesnivel del S-T y la onda t
invertida las mas frecuentes, estas predominaron en el sexo masculino. El 90 por
ciento de los pacientes tuvieron lesiones angiografica coronarias, siendo la
enfermedad de dos vasos la mas frecuente, seguida por la enfermedad de un solo

vaso coronario.*


















IVV.3. Score del sindrome coronario agudo

Al evaluar pacientes a diario, frecuentemente se hacen predicciones que tienen
que ver con la interpretacion de los sintomas, signos o pruebas diagnésticas para
alcanzar un diagnoéstico. Ademas, se estima la probabilidad de futuros eventos en
sujetos expuestos y no expuestos a distintos factores de riesgo, asi como las
diferentes alternativas cuando iniciamos un tratamiento.

Uno de los objetivos de los médicos, ya desde la antigliedad, ha sido conocer el
prondstico de sus pacientes. Segun el aforismo hipocratico “informar adecuadamente
del pronéstico al paciente o a su familia puede evitar ser censurado por éstos”.

La evaluacién del riesgo en los pacientes con un SCA tiene en la actualidad
objetivos mas amplios: informar y aconsejar al enfermo y a su familia, identificar los
pacientes con un riesgo elevado de muerte o infarto susceptibles de mejorar su
pronéstico con un tratamiento adecuado, seleccionar a los pacientes con un riesgo
muy bajo que no requieren medidas invasivas, evitando asi costes y riesgos
innecesarios y por ultimo, planificar la rehabilitacién cardiaca y prevencion
secundaria tras el episodio agudo."

Del anadlisis de la base de datos de grandes ensayos, se han identificado
variables clinicas, electrocardiografias, bioquimicas y hagiograficas asociadas con
alto riesgo de eventos adversos entre los pacientes con enfermedad isquémica
inestable. Asi se han construido los scores clinicos.

El score de riesgo podria definirse como un algoritmo o regla de prediccidn
clinica, que ayuda al médico a interpretar la informacién disponible, obtenida de la
experiencia personal o colectiva y de la extensa bibliografia.

Se basan en identificar al ingreso del paciente, la presencia de variables de alto
riesgo de muerte y eventos isquémicos cardiacos. Pueden ayudar al médico a
manejar cada caso de forma mas segura usando simultaneamente multiples factores
de riesgo independientes y obtener mas informacion que con cada uno de ellos por

separado,'?"?



IV.3.1. Prondsticos en el SCA

Hace mas de 50 afios se iniciaron los estudios dedicados a la estratificacion y la
prediccion del riesgo en pacientes que han experimentado un IAM y han ido
evolucionando a medida que se perfeccionaban las técnicas estadisticas y el
conocimiento sobre la fisiopatologia de la enfermedad coronaria.

Al comienzo de la década de 1950 aparecen los primeros estudios encaminados a
desarrollar una férmula que permitiese cuantificar el riesgo de un paciente con 1AM
mediante una puntuacién o score. Con la creacién de las primeras unidades
coronarias fueron apareciendo mas trabajos donde las variables utilizadas para el
calculo del riesgo eran parametros clinicos tratados con métodos estadisticos
sencillos.

Tal es el caso de la clasificacion de Killip y Timbal, aunque no se pueda
considerarse exactamente un score, emplea signos clinicos sencillos de insuficiencia
cardiaca, y es un metodo muy util para clasificar a los pacientes con un IAM en
cuatro categorias que guardan una buena correlacion con la mortalidad.

A partir de la decada de 1980, se fueron incorporando nuevas variables, como la
fraccion de eyeccion, la severidad de la afectacion coronaria, las arritmias y
aparecieron nuevos metodos estadisticos de analisis de la supervivencia.

La instauracién de métodos incruentos como la ecocardiografia, la ergometria y la
tomogammagrafia de perfusion para conocer funcion ventricular e isquemia residual
resultaron Gtiles como predictores de riesgo en la estratificacién postinfarto y evitan
tratamientos agresivos en pacientes en los que la probabilidad de complicaciones

pretexta es baja.

IV.3.2. Epidemiologia

Globalmente las enfermedades cardiovasculares representan la primera causa de
morbimortalidad en los paises industrializados. En EE.UU 1.7560.000 pacientes son
Hospitalizados anualmente con SCA vy, de éstos, casi un 20 por ciento tienen un
curso fatal. En América Latina la tasas bruta y ajustada de mortalidad por
enfermedad cardiovascular son de 230 y 206 por cada 100.000 habitantes,
respectivamente, siendo la mortalidad por SCA de 49 por cada 100.000 habitantes. '






vasculares e implica la participacidn de la inflamacién en todas las etapas del
proceso aterosclerético. El término “ateroinflamacion” se refiere a diversos
mecanismos inflamatorios que promueven tanto la iniciacion y el desarrollo del
ateroma como la activacion del endotelio coronario.

Cierta evidencia sustenta que la inflamacién es un fendmeno difuso que ocurre a
todo lo largo de la circulacion coronaria, mas alla del sitio de la lesion culpable,
pudiendo incluso coexistir multiples placas trombosadas, alin cuando solo una actlie
como lesién culpable.

El trombo resultante del accidente de placa puede ocluir parcial o totalmente la
luz del vaso. Los trombos oclusivos, ricos en fibrina, plaquetas y células rojas,
interrumpen el flujo coronario provocando la necrosis del miocardio distal y
alterando la secuencia de repolarizacion ventricular, que se evidencia como
elevacion del segmento ST. Los trombos no oclusivos, constituidos por una trama
de fibrina menos compacta, con mayor proporcion de agregados plaquetarios,
generan isquemia del tejido adyacente, la cual puede no tener manifestaciones
electrocardiograficas o acompafiarse de cambios como infradesnivel del segmento
ST 6 inversién de la onda T.'®

Finalmente, algunos SCA son secundarios al disbalance entre el aporte y los
requerimientos miocardicos de oxigeno. Estados hiperadrenérgicos, cuadros
febriles, taquiarritmias o incrementos en la postcarga como ocurre en la hipertension
arterial o en la estenosis adrtica determinan un aumento en la demanda de oxigeno
que puede resultar excesiva. Por otro lado, situaciones de hipotension arterial,
anemia o hipoxemia pueden reducir la oferta de oxigeno al miocardio,

independientemente del estado de las arterias coronarias.

IV.3.4. Presentacion clinica

Las manifestaciones clinicas de los SCA dependen de la rapidez con que se
obstruye el flujo coronario, de la duracién de la hipoperfusién miocardica, de la
demanda miocardica de oxigeno al momento de la obstruccion al flujo y del equilibrio

de la respuesta tromboética-trombolitica a la disrupcion de la placa.
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necroético. En este sentido, la presencia de hipotension arterial es de extremo valor
pronostico. Debe explorarse la presencia de nuevos soplos cardiacos, que pueden
resultar de la disfuncion isquémica o de la rotura de los musculos papilares, o mas

raramente de la rotura del septum interventricular.'”-

IV.4. Tratamientos de los sindrome coronarios agudos
IV.4.1. Sin elevacion del ST.

La terapia de la angina inestable y del infarto agudo al miocardio sin elevacion del
segmento ST ha mantenido como estrategia el inicio rapido de terapia farmacologica
intensiva seguida de una estratificacién de riesgo. En la actualidad existen dos
tendencias con respecto a la reperfusion en los SICA sin elevacion del ST: estrategia
invasiva temprana y estrategia por guia de isquemia o estrategia conservadora.

En la estrategia conservadora existen opciones de tratamiento disponibles, entre
las que se considera las heparinas de bajo peso molecular o fraccionadas, heparina
no fraccionada, inhibidores de las glicoproteinas lib/llla, clopidogrel y terapia
coadyuvante.

El clopidogrel, es un agente que pertenece al grupo de los antagonistas de los
receptores de adenosin de difosfato (ADP), actlan por la via independiente del
receptor de ADP para la agregacion plaquetaria. Su metabolizo activo induce un
efecto acumulativo en la adhesion plaquetaria mucho mas duradero
comparativamente del que produce la aspirina. Por si solo previene eventos
recurrentes de isquemia (reduce hasta el 20%); sin embargo, se ha visto que el
beneficio real se obtiene de la combinacion del tratamiento con acido acetilsalicilico y
clopidogrel. '°

Los bloqueadores de los receptores de glicoproteinas Ilb/llla, inhiben la interaccidn
de las plaquetas con la superficie de los receptores de la alfa-li-beta integrina con el
fibrinégeno y de esta manera bloquean el proceso de la agregacion plaquetaria. Los
ejemplos de este grupo de farmacos son el Abciximab (reduce el 50% de la
agregacion plaquetaria), el Tirofiban y el Eptifibatide.

El Abxicimab se utiliza en dosis de bolo de 0.25 mg/kg y luego en una infusion

continta de 10 mg/min por 12 horas.
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Xlll.2. Instrumento de recoleccién de datos
ALTERACIONES DE CONTRACTILIDAD EN PACIENTES CON SINDROME

CORONARIO AGUDO, ATENDIDOS EN EL HOSPITAL DR. SALVADOR
BIENVENIDO GAUTIER, 2015.

Nombre:

-—

Edad: anos

Sexo: Masculino Femenino
. N

. Diagnostico: Elevacion ST No ST __  Angina inestable _

Habitos téxicos:

Cardiopatia isquémica

Trastornos contractilidad

Cara afectada: Posterior o inferior___ Septal __ Lateral___  Anterior ____
Fraccion eyeccion

Disfuncién diastdlica: Si No

10. Afeccion valvular: Si No

11. Tipo de afeccion valvular: Insuficiencia mitral Estenosis mitral

Insuficiencia aortica Estenosis aortica Insuficiencia trictspidea

12. Hipertensién pulmonar: Si__~ No

13. Hipertrofia ventricular: Si No

14. Dilatacion de cavidades: Si No

Expediente #:_
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