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CAPITULOI

I INTRODUCCION

La enfermedad renal cronica (ERC) se ha convertido en un problema de
salud publica a nivel mundial. La principal causa de muerte en pacientes con
ERC es la ocurrencia de eventos cardiovasculares (CV), con una mortalidad 15
a 20 veces mayor a la observada en la poblacion general.®

El estudio United Kingdom Prospective Diabetes Study (UKPDS)
efectuado en pacientes diabéticos tipo 2, demostrd que el riesgo de progresion
de las diferentes fases de la nefropatia (microalbuminuria, macroalbuminuria e
insuficiencia renal) es aproximadamente 2% anual, en cambio el riesgo de
muerte CV se incrementa de manera exponencial alcanzando hasta 20% anual
en diabéticos en didlisis.’

Es conocido que el riesgo de enfermedad cardiovascular (ECV) se
incrementa tempranamente en la historia natural de la ERC y que cuando la
Tasa de Filtracién Glomerular (TFG) es de 60ml/min. ya existen 3 veces mas
riesgo que en la poblacion general y este aumento es progresivo segun se
deteriora la TFG. °

Las enfermedades cardiovasculares actualmente son la principal causa
de muerte en los paises industrializados y se espera que también Io sean en los
paises en vias de desarrollo en el afio 2020.* Entre ellas la enfermedad arterial
coronaria es la manifestacibn mas prevalente, y se asocia a alta
morbimortalidad.’® Las presentaciones clinicas de la cardiopatia isquémica
incluyen la isquemia silente, la angina de pecho estable, la angina inestable, el

infarto de miocardio, la insuficiencia cardiaca y la muerte subita.’

Los pacientes con dolor toracico son una proporcion muy importante de
todas las hospitalizaciones médicas agudas a nivel mundial®. La identificacion de
los pacientes que tienen sindrome coronario agudo (SCA) dentro de la gran

proporcion de pacientes con sospecha de dolor cardiaco supone un reto
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diagndstico, sobre todo en los casos en que no hay sintomas claros o hallazgos
electrocardiograficos. A pesar de los tratamientos modernos, las tasas de
muerte, infarto de miocardio y readmisiones de los pacientes con SCA siguen

siendo altas.’

Esta bien establecido que los pacientes con SCA en sus diferentes

presentaciones clinicas comparten un sustrato fisiopatoldgico comun. °

Un trabajo de Borja Quiroga y Cols (2013) sobre eventos
cardiovasculares y mortalidad en pacientes con enfermedad renal crénica
(estadios | a IV), los eventos cardiovasculares (CV) son la primera causa de
mortalidad en pacientes con enfermedad renal cronica (ERC). El objetivo de este
estudio fue determinar los factores predictores de eventos CV y mortalidad en
pacientes con ERC (estadios 1-4).° Las conclusiones de este estudio fue que El
sexo masculino, la diabetes mellitus, tener menor filtrado glomerular y tener
antecedentes de evento CV son predictores independientes de tener evento CV

y de mortalidad en pacientes con ERC.°

Otro estudio de Carlos Lahoz y Cols sobre insuficiencia renal crénica
oculta en pacientes con enfermedad coronaria estable. La presencia de
insuficiencia renal crénica (IRC) aumenta el riesgo de enfermedad
cardiovascular, especialmente en los pacientes con enfermedad coronaria.* El
objetivo de este estudio fue examinar la prevalencia de IRC oculta (IRCO) en
pacientes con enfermedad coronaria estable e investigar los factores asociados
a ella para favorecer su deteccion. En los pacientes con IRCO la prevalencia de
factores de riesgo y enfermedades cardiovasculares asociadas era intermedia
entre aquellos sin IRC y entre los que presentaban IRC con creatinina elevada.’
La edad, el sexo femenino, la presencia de hipertension arterial, diabetes,
insuficiencia cardiaca, enfermedad cerebrovascular y enfermedad arterial
periférica se asociaron de manera significativa e independiente con la presencia

de IRCO en el analisis multivariante. En conclusidén casi uno de cada 4 pacientes


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%2522Quiroga%2520B%2522%255bAuthor%255d&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVAbstract

con enfermedad coronaria estable presenta IRC, la mayoria de ellos con
creatinina normal, siendo especialmente frecuente en las mujeres y con el

aumento de la edad.®®

Se realizé un estudio transversal de Abril de 2013 a Abril de 2014, en el
Servicio Nefroldgico del Hospital Lucia ifliguez Landin, Holguin, Cuba con titulo
Enfermedad cardiovascular en pacientes con insuficiencia renal cronica estadios
IV y V cuyos conclusiones fueron que todos los pacientes con IRC estadio V
tenian ECV con disfuncion diastdlica, la mayoria con mas de tres afecciones
diferentes como miocardiopatia hipertréfica, cardiopatia isquémica vy
valvulopatias. Mientras que miocardiopatia hipertrofica, cardiopatia isquémica y
miocardiopatia urémica fueron las principales ECV en pacientes con IRC estadio
IV.°

Una revision del Dr. Frank Britto en el 2014 sobre manejo de la
cardiopatia coronaria isquémica en pacientes con enfermedad renal crénica con
propdsito poner al dia el manejo de estos pacientes, sobretodo en 3 areas
definidas; Sindrome Coronario Agudo, Angina Cronica Sintomatica y evaluacion
de Cardiopatia Coronaria Isquémica (CCI) en candidatos a trasplante renal (TR)

de alto riesgo.®

La Revista Médica Clinica Las Condes publico un articulo con titulo
Enfermedad Cardiovascular En La Enfermedad Renal Crdnica, con conclusion
que el riesgo de enfermedad cardiovascular se incrementa al progresar la falla
renal, probablemente por la suma de los factores de riesgo no tradicionales
propios de la insuficiencia renal. No solamente es la patologia cardiovascular
mas frecuente en esta poblacion, sino que ademas es sub diagnosticada y sub
tratada.’ Los pacientes y los miembros del equipo médico deben ser educados
acerca de este mayor riesgo cardiovascular y de las implicancias que esto tiene

en el cuidado."



La manifestaciones atipicas se producen de un 10-15% de los pacientes
que presentan SCA y estas son mas frecuentes en pacientes diabéticos,
mujeres, ancianos y pacientes con ERC.? De alli radica la importancia de la
identificacién precoz tanto del personal de salud como del paciente, cuales son
equivalentes anginosos y/o manifestaciones atipicas mas frecuentes, ya que la
ECV es la causa mas frecuentes de morbi-mortalidad especialmente en

pacientes diabéticos y ERC.

Il PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

En nuestro centro se atienden muchos pacientes con insuficiencia renal
cronica (IRC), ya sea tratada en hemodialisis, didlisis peritoneal o con
tratamiento médico. La poblacién que acude a nuestro centro en su mayoria son
adultos mayores con multiples comorbilidades como la diabetes mellitus (DM),
hipertension arterial (HTA), dislipidemias entre otras patologias relacionadas con
lesion endotelial y que aumentan el riesgo de presentar eventos

cardiovasculares.

Las presentaciones atipicas del sindrome coronario agudo (SCA) son
frecuentes en pacientes DM, mujeres, ERC y pacientes afiosos. El no
reconocimiento de estos signos y sintomas puede llevar al mal manejo del
paciente que acude a nuestra emergencia y al traste de la vida de los mismos,

ya que los SCA son una causa importan de morbimortalidad a nivel mundial.

Partiendo de este punto nos surge el interés de conocer las
manifestaciones atipicas mas frecuentemente presentadas por los pacientes
renales que cursan con un SCA y que tan frecuente es la presencia de
enfermedad coronaria multivasos en estos pacientes, de modo que el médico
que reciba el paciente pueda identificar el mismo y manejar adecuadamente el
paciente antes de que el mismo presente complicaciones relacionadas con el

este.



Por todo lo antes planteado nos surge la siguiente interrogante: ¢ Cual es
la prevalencia de enfermedad arterial coronaria multivasos en pacientes con
manifestaciones atipicas de sindrome coronario agudo y enfermedad renal
cronica en la emergencia del Hospital Salvador B. Gautier?

lll. OBJETIVOS

lll - 3.1 Objetivo general

Conocer cual es la frecuencia de enfermedad arterial coronaria multivasos
en pacientes con manifestaciones atipicas de sindrome coronario agudo y

enfermedad renal cronica en la emergencia del Hospital Salvador B. Gautier

lll - 3.2 Objetivos especificos

-Determinar las presentaciones atipicas mas frecuentes del SCA en
pacientes con alteraciones de la funcion renal.

-Describir los cambios electrocardiogréaficos mas frecuentes del SCA en
pacientes con alteraciones de la funcion renal.

- ldentificar el sexo que mas frecuentemente presenta manifestaciones
atipicas de SCA y alteraciones de la funcién renal.

-Determinar la edad mas frecuente de presenta manifestaciones atipicas
de SCA en pacientes con alteraciones de la funcién renal.

-ldentificar la comorbilidad mas comun en adultos mayores segun sexo y
si tiene alguna influencia en la forma de presentacion de SCA

-Evaluar la frecuencia de enfermedad arterial coronaria multivasos en
pacientes con manifestaciones atipicas de sindrome coronario agudo y

enfermedad renal crénica.



CAPITULO I

II-1. MARCO TEORICO
Il - 1.1 Definicion y Epidemiologia

La terminologia infarto agudo de miocardio (IAM) se debe utilizar cuando
haya evidencia de dafo miocardico (aumento las de troponinas cardiacas a
valores superiores al percentil 99 del limite superior de referencia), con
presencia de necrosis en un contexto clinico compatible con isquemia
miocardica. Para iniciar inmediatamente estrategias de tratamiento, como la
reperfusion, normalmente se designa como pacientes con 1AM con elevacion del
segmento ST (IAMCEST) a los que sufren dolor toracico persistente u otros
sintomas que indiquen isquemia y elevacion del segmento ST en al menos 2
derivaciones contiguas; mientras que, si no hay elevacién del segmento ST, se
los designa como pacientes con con IAM con elevacion del segmento ST
(IAMSEST)."21622

En todo el mundo la enfermedad coronaria es la causa mas frecuente de
muerte y su frecuencia esta en aumento. En Europa, sin embargo, en las ultimas
3 décadas se ha observado una tendencia general a la reduccién de la
mortalidad por enfermedad coronaria.'®'> La enfermedad coronaria causa casi
1,8 millones de muertes al afo, lo que corresponde al 20% de todas las muertes

en Europa, con grandes variaciones entre paises.®

Mientras que la incidencia del IAMCEST esta disminuyendo, la del
IAMSEST esta en aumento. El registro mas exhaustivo de |IAMCEST
probablemente sea el realizado en Suecia, donde la incidencia de IAMCEST fue
de 58/100.000 en 20152

En otros paises europeos la tasa de incidencia anual vario entre 43 y

144/100.000. Asimismo, las tasas de incidencia ajustadas recogidas en Estados
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Unidos disminuyeron de 133/100.000 en 1999 a 50/100.000 en 2008, mientras

que la incidencia del IAMSEST permanecié constante o aumenté ligeramente.®

La incidencia del IAMCEST muestra un patrén constante en afectar con
mayor frecuencia a personas mas jévenes que a las de mas edad y mas a los

varones que a las mujeres.'

La mortalidad del IAMCEST esta influida por muchos factores, entre ellos
la edad avanzada, la clase Killip, el retraso en la aplicacion del tratamiento,
disponer de una red de atencion del IAMCEST coordinada con el sistema de
emergencias médicas , la estrategia de tratamiento, los antecedentes de 1AM, la
diabetes mellitus, la insuficiencia renal, el nimero de arterias coronarias

afectadas y la fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI).'?

Aunque la enfermedad coronaria se desarrolla en las mujeres una media
de 7-10 afos mas tarde que en los varones, el IAM sigue siendo una de las

causas mas importantes de muerte de las mujeres. '

Las mujeres suelen presentar sintomas atipicos y la enfermedad suele
manifestarse méas tarde que en los varones.'®"*Por ello es muy importante estar
alerta para identificar el IAM en mujeres con sintomas de posible isquemia. Las
mujeres también tienen mas riesgo de complicaciones hemorragicas con las
|CP.14_15

La actual (cuarta) definicidn universal del documento de consenso de mi
experto actualiza la definicion de IM para acomodar el uso creciente de

troponina cardiaca de alta sensibilidad (HS-cTn). ®

La deteccidn de un valor de cTn elevado por encima del 99 percentil limite
de referencia superior (URL) se define como lesidn miocardica. La lesién se

considera aguda si hay una subida y/o una caida de los valores de cTn. &'
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Los criterios para tipo 1 IM incluyen la deteccién de una subida y/o caida
de cTn con por lo menos un valor por encima del percentil 99 y con al menos

uno de los siguientes:

o Sintomas de isquemia miocardica aguda

o Nuevos cambios de electrocardiograma isquémico (ECG)

o Desarrollo de ondas Q patoldgicas

o Evidencia de la proyeccidn de imagen de la nueva pérdida de

miocardio viable o de nueva anormalidad regional del movimiento de la pared en

un patron constante con una etiologia isquémica

o Identificacion de un trombo coronario por angiografia incluyendo

proyeccidén de imagen intracoronaria o por la autopsia.

Los criterios para tipo 2 IM incluyen la deteccién de una subida y/o caida
de cTn con por lo menos un valor por encima del percentil 99 y evidencia de un
desequilibrio entre el suministro de oxigeno miocardico y la demanda no

relacionada con la trombosis coronaria, requiriendo al menos uno de los

siguientes:®"%"7
o Sintomas de isquemia miocardica aguda;
o Nuevos cambios en el ECG isquémico
o Desarrollo de ondas Q patologica
o Evidencia de la proyeccidn de imagen de la nueva pérdida de

miocardio viable, o de la nueva anormalidad regional del movimiento de la pared

en un patrén constante con una etiologia isquémica.

La lesion miocardica en el procedimiento cardiaco se define
arbitrariamente por los aumentos de los valores de CTN (URL del percentil 99%)

en pacientes con valores de linea de base normales (URL del percentil < 99) o
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un aumento de los valores de CTN > 20% del valor de referencia cuando esta

por encima del percentil 99, pero esté estable o cayendo.®'%17"®

El mi relacionado con la intervencidn coronaria se define arbitrariamente
por la elevacion de los valores de cTn > 5 veces la URL del percentil 99 en
pacientes con valores de linea de base normales.'?""® En pacientes con el ctn
pre-procedure elevado en el cual los niveles de CTN son estables (el £ 20%
variacion) o cayendo, el cTn post-procedimiento debe elevarse en un 20%. Sin

embargo, el valor absoluto post-procesal debe ser por [0 menos cinco veces la

URL del percentil 99. Ademas, se requiere uno de los siguientes elementos: '"°
o Nuevos cambios en el ECG isquémico
o Desarrollo de nuevas ondas Q patoldgicas
o Resultados angiograficos constantes con una complicacion fluir-

limitadora de procedimiento tal como diseccion coronaria, obstruccién de una
arteria epicardaca importante 0 una obstruccion/trombo lateral de la rama,

interrupcion del flujo colateral o del embolizacion distal. """

Arteria coronaria Bypass o injerto (RAC)- el IM relacionado se define
arbitrariamente como elevacion de los valores de ¢cTn > 10 multiplicado por la

URL del percentil 99 en pacientes con valores iniciales de cTn normales .

Ademas, se requiere uno de los siguientes elementos:'’?°

o Desarrollo de nuevas ondas Q patologicas

o Angiograficos documentd la nueva oclusion del injerto o la nueva
oclusién nativa de la arteria coronaria

o Evidencia de la proyeccidn de imagen de la nueva pérdida de

miocardio viable o de nueva anormalidad regional del movimiento de la pared en

un patrdén constante con una etiologia isquémica.

Se reconoce cada vez mas que hay un grupo de pacientes de mi con
ninguna enfermedad de la arteria coronaria obstructora angiograficos (estenosis

del diametro del = 50% en un recipiente epicardal importante), y el término
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"infarto del miocardio con las arterias coronarias no-obstructoras (MINOCA) "ha

sido acufiado para esta entidad .2>''%

Il -1.2 Factores de Riesgo

Tipicamente los factores de riesgo para enfermedad cardiovascular (ECV)
se pueden dividir en modificables y no modificables, actualmente el riesgo
cardiovascular se calcular a 10 afos utilizando estrategias como la calculadora
del Systematic Coronary Risk Estimation (SCORE), este toma en cuenta
parametros como el sexo, la edad, tabaquismo, niveles de tensién arterial y los

niveles de colesterol total.®®

Otros parametros tomados para la estratificacion de
riesgo son la presencia clinica de ECV, la diabetes (DM), la presencia de
enfermedad renal cronica entre otras, en base a esto divide los pacientes en de

muy alto riesgo, riesgo alto, moderado y bajo riesgo. 25-26-68

Tabla Il — 1.2 Factores de Riesgo

Muy alto riesgo Sujetos con alguno de los siguientes
parametros:

» ECV clinica o documentada inequivocamente
por imagen.

La ECV clinica documentada incluye |IAM
previo, SCA,

revascularizacion coronaria y otros
procedimientos de

revascularizacion arterial, accidente
cerebrovascular

y AIT, aneurisma aértico y EAP. La ECV
documentada

inequivocamente por imagen incluye la
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presencia de placa

Significativa en la angiografia coronaria o
ecografia carotidea.

No incluye cierto aumento de parametros de
imagen

continuos como el GIM carotideo

« DM con dano en érganos diana como
proteinuria

o con un factor de riesgo mayor como
tabaquismo,

hipercolesterolemia importante o hipertension
significativa

* ERC grave (TFG < 30 ml/min/1,73 m2)

+ Estimacién por SCORE = 10%

Riesgo alto

» Factores de riesgo aislados muy elevados,
sobre

todo colesterol > 8 mmol/l (> 310 mg/dl) (p. €j.,
en la

hipercolesterolemia familiar) o PA = 180/110
mmHg

* La mayoria de las demas personas con DM
(excepto jovenes

con DM1 sin factores de riesgo mayores que
pueden tener

un riesgo bajo o moderado)

» ERC moderada (TFG 30-59 ml/min/1,73 m2)

» Estimacion SCORE 2 5% y < 10%

Riesgo moderado

SCORE = 1% y < 5% a 10 anos. Muchas
personas de edad

mediana-avanzada pertenecen a esta categoria
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Riesgo bajo SCORE < 1%

Il - 1.2.1 Otros Factores

o -Obesidad. Un indice de masa corporal (IMC) = 25, con un
perimetro de cintura = de 94 cm en hombres y = 80cm en mujeres.®®

o -Sedentarismo

o -Dieta rica en grasas saturadas y baja en productos integrales,
verduras, frutas y pescado.

o -La historia familiar de ECV prematura es un familiar de primer
grado, varones antes de los 55 afos y mujeres antes de los 65 anos.

o -La preeclampsia conlleva un aumento de 1,5 a 2,5 del riesgo
cardiovascular mientras que el riesgo relativo (RR) de sufrir hipertension es 3%
y de DM un 2%

. -El nivel socioecondmico bajo, estrés laboral y familiar, hostilidad,
ansiedad, precipitantes estresantes agudos.

o -indice de calcio coronario = 300 unidades Agatston o = percentil
75 para la edad, el sexo y la etnia indican riesgo CV aumentado.

o -Se produce un aumento gradual del riesgo CV segun aumenta el
grosor intimo medial, y un valor > 0,9 mm se considera anormal.®

o -El indice tobillo-brazo (ITB) detecta enfermedad ateroesclerética
asintomatica. Un ITB < 0,9 indica estenosis = 50% entre la aorta y las arterias
distales de las piernas.®

o -La hipertrofia ventricular izquierda (HVI) y las anomalias cardiacas
detectadas por ecocardiografia tienen un valor predictivo adicional.

o -Infecciones respiratorias agudas, sobre todo las que ocurren
asociadas al virus de la influenza.

o -La enfermedad periodontal se asocia tanto con la ateroesclerosis

como con la ECV
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o -Los pacientes que sobreviven al cancer después de un tratamiento
con quimioterapia o radioterapia tienen un riesgo de ECV aumentado. El
aumento de la incidencia de ECV se correlaciona con los tratamientos
administrados (su combinacién) y las dosis. La presencia de factores de riesgo
CV convencionales en pacientes con cancer aumenta ain mas el riesgo CV.>%

o -La artritis reumatoide (AR) aumenta el riesgo CV
independientemente de los factores de riesgo clasicos con un RR de 1,4 para los
varones y 1,5 para las mujeres.'®

o -El' Sindrome de apnea obstructiva del suefio (SAOS) se ha
asociado a RR = 1,7 de morbilidad y mortalidad cardiovascular.

o -La disfuncion eréctil (DE) se asocia a eventos CV futuros en

varones con y sin ECV establecida.

Il - 1.3 Fisiopatologia

Il - 1.3.1 Anatomia Coronaria

La circulacion coronaria consta de dos vasos arteriales principales: la
arteria coronaria derecha (ACD) y la arteria coronaria izquierda (ACI). Estas se
originan de la aorta en su porcion proximal, en los senos aorticos izquierdo y
derecho, mejor conocidos como senos de Valsalva; el seno posterior se conoce
como el “no coronario”, porque este no da origen a ninguna arteria coronaria. Del
seno adrtico posterior izquierdo nace la arteria coronaria izquierda y del seno

aortico anterior derecho la arteria coronaria derecha. ¢

La arteria coronaria izquierda, es muy corta (5 — 10 mm. de longitud). En
su recorrido cursa posterior al tronco de la arteria pulmonar y se bifurca en la
arteria circunfleja (Cx) y en la descendente anterior (DA) o interventricular
anterior.??° Ocasionalmente (1/3 de la poblacién), da origen a otra rama

conocida como el ramo intermedio, esta tiene un curso muy similar al de la
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primera arteria diagonal, rama de la DA en la parte anterior del ventriculo
izquierdo (VI).%

La DA se dirige por el surco interventricular anterior y termina cerca del
apex. Durante su recorrido da origen a las ramas diagonales que van a la pared
anterior libre del VI, y también, a las ramas septales, las cuales irrigan la porcidn
anterior del septum interventricular. Por otro lado, la AICx transcurre por el surco
uriculoventricular izquierdo, dando origen a las ramas obtusas marginales que

van a irrigar la cara lateral del VI y las ramas circunflejas.?%°

La ACD por su parte, se origina en la aorta; cursa posterior al tronco de la
arteria pulmonar y luego inferior a la auriculilla derecha en el surco
auriculoventricular anterior derecho, cerca de la parte posterior del septum
interventricular. La primera rama que se origina a partir de la ACD, es la arteria

del cono, que a su vez puede originarse directamente del seno derecho.?®?°

La arteria del nodo sinoauricular, resulta en un 55% de la porcion proximal
de la ACD y cursa supero-posterior en el VD; en el 45% de las ocasiones, surge
de la AICx. De la rama del nodo SA provienen las ramas anteriores que suplen
las necesidades de la pared anterior del VD. Otra rama proveniente de la ACD,
es la rama marginal, la cual desciende de esta, de la mitad entre su porcién

media — distal, e irriga la pared anterior del miocardio del VD. %>’

De la ACD distal, se derivan la arteria descendente posterior (DP) en un
70% de los casos, y las ramas posteriores del VI. La ADDP cursa por el surco
interventricular posterior; esta suple a la AIDA en caso de que esta sea muy

corta y no alcance el apex, irrigando un tercio de la cara anterior del septum.?®°

La dominancia coronaria en el corazén esta en el 85% de los individuos,
dada por la ACD, porque esta da origen a la DP; pero en un 8% esta dada por a

Cx de la que derivaria la DP y las ramas postero-laterales. En alrededor de un
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7% hay codominancia, porque la ACD da la DP y la AICx da las ramas

posterolaterales.??°

Il - 1.3.2 Isquemia Miocardica

El miocardio no tiene reservas de oxigeno y depende casi por completo
del metabolismo aerdbico para funcionar. La isquemia miocardica se define
como la falta de balance entre el aporte y la demanda de oxigeno, y esta puede
ser variable, dinamica y reversible. 173137

La hipoxia, que es una disminucion unicamente del aporte de oxigeno,
puede desarrollarse por la isquemia, que a su vez también generar pérdida de la
presidn hidrostatica, reduccion de la entrega de los sustratos para la produccion
de energia y disminuciéon en la eliminacién de residuos producto de la lesion
celular. Por lo tanto, la hipoxia y la isquemia estan relacionadas pero no son
exactamente la misma entidad. '"'%"

La reduccidn subita del flujo sanguineo coronario 0 isquemia aguda,
usualmente es secundaria a obstruccidn epicardica por aterotrombosis o
espasmo coronario, y es responsable de los sindromes coronarios agudos y de

la muerte subita.’

Por su parte, la reduccidn cronica del flujo sanguineo coronario se ve mas
a menudo en la enfermedad arterial coronaria estable, y es responsable de la
cardiopatia isquémica y la angina.'® En estas condiciones el flujo sanguineo
coronario es relativamente fijo e insuficiente para incrementarse en casos de
taquicardia, anemia y ejercicio, hecho que lleva a isquemia por aumento en la

demanda.®
Il - 1.3.3 Cascada Isquémica

En los primeros segundos luego de una oclusidén coronaria, la presion de

oxigeno miocardico cae rapidamente y ocurre disfuncion ventricular; ya que la
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falta de oxigeno altera el metabolismo del calcio sarcomérico, cambiando la
rigidez miocardica y la relaciéon de presién/volumen diastdlica.®>" La isquemia
de suplencia se manifestara entonces como dolor toracico seguido por falla
cardiaca diastolica y congestion pulmonar. Si esta no se corrige, una alteracidon
sostenida en el metabolismo del calcio sarcomérico llevara a disfuncion sistdlica
y asinergia regional que podran inducir inestabilidad hemodinémica. '’

Luego de unos segundos de reduccidn en el flujo sanguineo coronario, el
metabolismo de la energia miocardica cambia inmediatamente de aerdbico o
mitocondrial a glicdlisis anaerdbica; este cambio en el metabolismo ocurre luego
de que el tejido subperfundido consume las reservas de oxigeno almacenadas
como oxihemoglobina y oximioglobina.3'2-%"

Entonces la glicdlisis anaerdbica tomara el mando y proporcionara un
80% de nuevos fosfatos de alta energia en la zona isquémica. Sin embargo, la
glicdlisis anaerobia se torna luego insuficiente para cumplir con las demandas
del miocito, lo cual lleva a disminucion del ATP y acumulacién del ADP. Esta
depresion progresiva de energia conduce a falta de acoplamiento entre la
excitacién y contraccion, y a asinergia del miocito. La fosfocreatina, que es la
mayor reserva de fuente de energia, también disminuye rapidamente,
agotandose en un 90% luego de 30 segundos de isquemia, generandose asi
acidosis tisular y salida de potasio del espacio extracelular, con edema
intracelular ligero. Si el flujo no se restablece, los niveles de ATP caeran por
debajo de lo que se requiere para mantener la funcion de la membrana,

inicidandose asi una cascada irreversible de muerte del miocito.'~%%
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Il - 1.4 Manifestaciones Clinicas

El dolor toracico tipico de isquemia miocardica es retroestrernal o
centrotoracico, opresivo, con una duracion que va de 20 minutos a horas,
persiste en reposo, no se modifica a la digitopresidon, de fuerte intensidad,
irradiado a miembro superior izquierdo acompanado de sintomas vegetativos

como diaforesis, nduseas y malestar general.'”?

Otros indicios importantes son el antecedente de EAC e irradiacion del
dolor al cuello o mandibula inferior. Algunos pacientes presentan sintomas
menos tipicos, como falta de aire, nauseas o vomitos, fatiga, palpitaciones o

sincope."’

Las manifestaciones menos tipicas y atipicas como epigastralgia,
singulto, debilidad general, disnea aislada, alteraciones sensoriales son mas
frecuentes en ancianos, diabéticos, mujeres, enfermedad renal y pacientes

psiquiatricos.! 1%

Muchas muertes ocurren precozmente tras la presentacion del IAMCEST
debido a fibrilacién ventricular (FV). Como esta arritmia ocurre, sobre todo, en

una fase temprana, estas muertes suelen tener lugar fuera del hospital. '’

Il - 1.5 Exploracion fisica

El examen fisico suele ser normal en los pacientes con sospecha de
SCASEST o SCACEST no complicados. La auscultacion cardiaca puede revelar
un soplo sistélico producido por regurgitacidon mitral isquémica, que se asocia a
mal prondstico. Rara vez un soplo sistdlico indica la presencia de una

complicacién mecanica. %%

La exploracion fisica permite identificar signos de dolor toracico producido
por causas no coronarias (como embolia pulmonar (EP) , sindromes adrticos
agudos, miopericarditis 0 estenosis adrtica (EA) o enfermedades extracardiacas

(como neumotdrax, neumonia o enfermedades reumaticas).'”® En este
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contexto, el dolor toracico que se reproduce cuando se ejerce presidn contra el

térax tiene un valor predictivo negativo relativamente alto para el IM."7°°

Segun la presentacion, se puede tener en cuenta los trastornos
abdominales (p. €j., espasmo esofagico, esofagitis, ulcera gastrica, colecistitis,
pancreatitis) para el diagnéstico diferencial. Las diferencias en la presién arterial
entre las extremidades superiores y las inferiores o entre los brazos, el pulso
irregular, la distensidén yugular venosa, los ruidos cardiacos, el roce pericardico o
el dolor por palpacién toracica o abdominal son hallazgos fisicos que apuntan a
un diagnostico alternativo. Otros hallazgos, como la palidez, la sudoracién o el
temblor, deben orientar hacia condiciones precipitantes, como la anemia y la

tirotoxicosis.' 1%

Il - 1.6 Diagnéstico inicial

En primer lugar es preciso establecer el diagndstico de IAMCEST. Este se
basa normalmente en la presencia de sintomas (e]. dolor toracico persistente) y
signos (electrocardiograma de 12 derivaciones) que indiquen isquemia
miocérdica."”® Otros indicios importantes son el antecedente de EAC e
irradiacion del dolor al cuello, mandibula inferior o brazo izquierdo. Algunos
pacientes presentan sintomas menos tipicos, como falta de aire, nauseas o

vomitos, fatiga, palpitaciones o sincope.'”%?!

Il - 1.6.1 Electrocardiograma (ECG)

El ECG de 12 derivaciones en reposo es la principal herramienta
diagndstica para la evaluacidén de los pacientes con sospecha de SCA. Se debe
realizar en los primeros 10 min de la llegada del paciente a urgencias o,
preferiblemente, durante el primer contacto prehospitalario con los servicios

médicos de urgencias.'
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En el contexto del SCASEST, el ECG puede ser normal en mas de un
tercio de los pacientes, las alteraciones electrocardiograficas caracteristicas

incluyen la depresidn del ST, la elevacion transitoria del ST y cambios en la onda
T 14-17-19

Il - 1.6.1.1 Fases del electrocardiograma en SCA

T Hiperagudas: Ondas T picudas, ancha y asimétricas. Primera alteracién

del Electrocardiograma durante un IAMEST, rara vez se registra.'”°

Elevacion del segmento ST: Pocos minutos y se observa en las

derivaciones que formar caras. '

Ondas Q patolégicas: 6 y 9 horas de la oclusion, en las mismas

derivaciones que la elevacién del ST. Signo de necrosis Transmural. '

Pérdida de onda R: Se produce 12 horas después del Infarto Agudo.

Ocurre en las mismas derivaciones que los eventos anteriores. '"°

Inversion de las ondas T y normalizacion del Segmento ST: Después de
aparecer la onda Q, la onda T se aplana y posteriormente se invierte. El
Segmento ST comienza a descender y vuelve a la normalidad tras varios dias,

aungue en algunos pacientes pueden presentar una elevacion residual. '

Il - 1.6.1.2 Criterios electrocardiograficos para el diagnéstico de
SCACEST

Los criterios electrocardiograficos son:

o Al menos 2 derivaciones contiguas con una elevacion del segmento
ST = 2,5 mm en los varones menores de 40 afnos, =22 mm en los de 40 o mas o
=2 1,5 mm en las mujeres en las derivaciones V2-V3 o0 =2 1 mm en otras
derivaciones (en ausencia de hipertrofia del ventriculo izquierdo o bloqueo de la

rama izquierda [BRI]).""%>%%>
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o En pacientes con IAM inferior, se recomienda registrar las
derivaciones precordiales derechas (V3R y V4R) en busca de la elevaciéon del
segmento ST e identificar el infarto del ventriculo derecho (VD) concomitante. '”
25-26-31

o La depresion del segmento ST en las derivaciones V1-V3 indica
isquemia miocardica, especialmente cuando la onda T terminal es positiva
(equivalente a la elevacion del segmento ST), y la confirmacidn de una elevacién
del segmento ST = 0,5 mm registrada en las derivaciones V7-V9 se considera un
medio para identificar el IAM posterior, '7-2>-20-3

o Los pacientes con IAM y bloqueo de rama izqueirda (BRI). La
presencia de elevacidon del segmento ST concordante (es decir, en derivaciones
con desviaciones QRS positivas) parece ser uno de los mejores indicadores de
IAM en curso con una arteria ocluida. 172>

o Los pacientes con IAM y bloqueo de rama derecha (BRD). Puede
ser dificil detectar isquemia transmural en pacientes con dolor toracico y BRD
se debe cosiderar la estrategia de ICP primaria.

o Infarto de miocardio posterior aislado. El IAM de la porcion
inferobasal del corazon, que a menudo corresponde al territorio de la arteria
circunfleja, donde el principal hallazgo es la depresidn aislada del segmento ST
> 0,05 mm en las derivaciones V1-V3, debe tratarse como un IAMCEST. '7-%>-26-31

o Obstruccion del tronco comun. La presencia de una depresion del
segmento ST =2 1 mm en 8 o mas derivaciones de superficie (depresion
inferolateral del segmento ST), unida a la elevacion del segmento ST en aVr o

V1, indica isquemia multivaso u obstruccion del tronco comun.'”

Il - 1.6.2 Biomarcadores

Los biomarcadores son un complemento a la valoracion inicial y el ECG
para el diagnostico, la estratificacion del riesgo y el tratamiento de los pacientes

con sospecha de SCASEST. La determinacion de un biomarcador de dario
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miocardico, preferiblemente troponinas cardiacas de alta sensibilidad, es

obligatoria en todos los pacientes con sospecha de SCASEST.3*

Las troponinas cardiacas son biomarcadores mas sensibles y especificos
de dafio miocardico que la creatincinasa (CK), su isoenzima MB (CK-MB) y la

mioglobina. %

En los pacientes con disfuncién renal, no se debe atribuir las elevaciones
de troponinas cardiacas primero a un aclaramiento disminuido y considerarlas
inofensivas, algunas cardiopatias, como la enfermedad arterial coronaria (EAC)
cronica y la cardiopatia hipertensiva, suelen ser las causa de la elevacion de

troponinas.®®®"

La determinacién de la copeptina (extremo terminal carboxilico de la
prohormona vasopresina) permite cuantificar el nivel de estrés endoégeno en

distintas afecciones, incluido el IM.>’

Il - 1.6.3 Ecocardiograma

La oclusién coronaria aguda provoca alteraciones de la funcion diastolica
que se continuan con la aparicidon de disfuncion sistélica a los pocos segundos.
La aparicion de las alteraciones de la contraccion parietal del ventriculo

izquierdo constituye el signo de isquemia miocardica mas precoz. '

Se debe observar la contraccion segmentaria analizando cada uno de los
segmentos ventriculares en que se divide el ventriculo izquierdo para su
andlisis.?® Habitualmente se estudian 16 segmentos y las anomalias de la
contraccion se clasifican en las siguientes categorias:

o Desincronizacién: Disociacidon temporal en la contraccion de

segmentos adyacentes.?

o Hipocinesia: Reduccidn del grado de acortamiento.
o Acinesia: Detencion del acortamiento.
o Discinesia: Expansion paraddjica y abombamiento sistdlico.
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Il - 1.7 Manejo de pacientes con sindrome coronario agudo

Il - 1.7.1 Tratamiento inicial del dolor, la disnea y la ansiedad

El dolor se asocia con la activacién simpatica que causa vasoconstriccion
y aumenta la carga de trabajo del corazén. '"Los analgésicos mas utilizados en
este contexto son los opiaceos intravenosos con ajuste de dosis (p. €j., morfina).
Sin embargo, el uso de morfina se asocia con una absorcidn mas lenta, un
retraso de la accidén y una disminucion de los efectos de los antiagregantes
orales, que pueden originar el fracaso del tratamiento en individuos

susceptibles.'”1°

El oxigeno esta indicado para pacientes hipdxicos con una saturacidon
arterial de oxigeno < 90%. Hay alguna evidencia de que la hiperoxia en los
pacientes con IAM sin complicaciones aumenta del dafio miocardico. Se puede
considerar la administracidon de un tranquilizante suave (normalmente una

benzodiacepina) a los pacientes muy ansiosos.'""°

Il -1.7.2 Tratamiento De Repercusién

La intervencidn coronaria percutanea (ICP) primaria es el tratamiento de
reperfusién preferido para los pacientes con IAMCEST en las primeras 12 h tras
el inicio de los sintomas, siempre que se pueda realizar rapidamente (120 min

desde el diagndstico de IAMCEST) por un equipo con experiencia. '’ 2>

Si la ICP primaria no es una opcion inmediata y la fibrindlisis se puede
iniciar inmediatamente, el objetivo es inyectar el bolo de fibrinoliticos en los
primeros 10 min tras el diagndstico de IAMCEST. Tras la administraciéon de
fibrinoliticos, los pacientes deben ser trasladados lo antes posible a un centro

con ICP. 17"

Pacientes con una presentacién clinica compatible con IAM y un

comportamiento del segmento ST no interpretable mediante ECG, como bloqueo
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completo de rama 0 marcapasos ventricular, esta indicada la estrategia de ICP
primaria. 17-58

También hay acuerdo general en que la estrategia de ICP primaria esta
indicada para pacientes con sintomas de evolucién > 12 hy:

a) Evidencia electrocardiografia de isquemia en curso

b) Dolor toracico presente o recurrente y cambios dinamicos en el
ECG

c) Dolor toracico presente o0 recurrente y sintomas y signos de

insuficiencia cardiaca, shock o arritmias malignas.

No hay consenso sobre los beneficios de la ICP en pacientes con
evolucion > 12 h desde el inicio de los sintomas, en ausencia de evidencia
clinica o electrocardiogréafica de isquemia en curso. En pacientes asintomaticos,

sin sintomas persistentes después de 12-48 h de evolucion.17-69

Figurall-1.7.2
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Il - 1.7.3 Tratamiento Farmacolégico

Los pacientes que se someten a una ICP primaria deben recibir
tratamiento antiagregante plaquetario doble (TAPD), una combinacion de acido
acetilsalicilico (AAS) y un inhibidor del P2Y12. 3'-%

I - 1.7,3.1 Acido acetilsalicilico (AAS)
El AAS inhibe de modo irreversible la actividad de la ciclooxigenasa
(COX) de la prostaglandina-endoperéxido sintasa 1 (COX-1) y suprime, por lo

tanto, la produccién de tromboxano A2 durante toda la vida de las plaquetas.®®>°

El AAS puede administrarse por via oral, comprimidos masticables o por
via i.v., para asegurar una inhibicion completa de la agregacidén plaquetaria
dependiente del tromboxano A2. La dosis oral de AAS es preferiblemente de
150-300 mg. 3&3°

Il -1.7,3.2 Los inhibidores del P2Y12
1- El clopidogrel (dosis de carga de 300-600 mg y dosis de
mantenimiento de 75 mg/dia) es un profarmaco inactivo que requiere oxidacion

por el citocromo P450 en el higado para generar un metabolito activo .'">°

Aproximadamente el 85% del profarmaco se hidroliza por esterasas a una
forma inactiva que deja solo el 15% del clopidogrel disponible para su
transformacion en metabolito activo que, de manera selectiva e irreversible,
inactiva los receptores plaquetarios P2Y12 e inhibe asi la agregacion plaquetaria

inducida por adenosin difosfato (ADP). 17-%°

2- El prasugrel (dosis de carga de 60 mg y 10 mg de mantenimiento 1
vez al dia por via oral) es un profarmaco que bloquea de manera irreversible los
receptores plaquetarios P2Y12 con una accién mas rapida y un efecto inhibidor

més profundo que el clopidogrel.'”%°
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El prasugrel esta contraindicado para los pacientes con antecedente de
ACV o accidente isquémico transitorio y, generalmente, su uso no se
recomienda para pacientes de 75 o mas afnos o con peso corporal bajo (< 60
kg).40

3- El ticagrelor (dosis de carga de 180 mg por via oral y 90 mg de
mantenimiento 2 veces al dia) es un inhibidor oral que se une de modo
reversible al P2Y12, inhibe la recaptacion de adenosina a través de la inhibicion
del transportador equilibrador de nucledsido-1 (ENT1). Tiene un inicio de accién

mas rapido y constante que el clopidogrel.

El ticagrelor puede causar disnea transitoria al inicio del tratamiento, la

cual no se asocia con anomalias pulmonares morfoldgicas o funcionales. >

4. El cangrelor (Bolo de 30 ug/kg e infusion de 4 pg/kg/min ) es un analogo
intravenoso (i.v.) del trifosfato de adenosina que se une de modo
reversible y con alta afinidad al receptor plaquetario P2Y12, con una vida

media plasmatica corta (< 10 min). 73940

1.1.7.3.3 Inhibidores de la glucoproteina lib/llla
Los inhibidores de la GPIlIb/llla i.v. bloquean la agregacién plaquetaria al
inhibir la union del fibrindgeno a la forma activada del receptor de la GPIIb/llla en

dos plaquetas adyacentes. "%

Para los pacientes tratados con prasugrel o ticagrelor, el uso de
inhibidores de la GPIlIb/llla debe limitarse a situaciones de rescate o

complicaciones trombéticas durante la ICP. 7394

1-Eptifibatida (Bolo de 180 ug/kg i.v., infusidon de 2 ug/kg/min)
2-Tirofiban (Bolo de 25 0 10 pg/kg i.v., infusion de 0,15 ug/kg/min)
3-Abciximab (Bolo de 0,25 mg/kg i.v., infusion de 0,125 ug/kg/min)
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Il - 1.7.3.4 Anticoagulacion
Los anticoagulantes se utilizan para inhibir la generacion o la actividad de

trombina, con lo que se reducen las complicaciones trombéticas. '

Las opciones de anticoagulacion para la ICP primaria incluyen HNF,

enoxaparina y bivalirudina.

1-Heparina no fraccionada (HNF).

Se recomienda la administracién i.v. ajustada al peso con un bolo inicial
de 60-70 Ul/kg hasta un maximo de 5.000 Ul, seguido de infusién de 12-15
Ul/kg/h hasta un maximo de 1.000 Ul/h. 174049

El grado de anticoagulacién se monitoriza normalmente en el laboratorio
de hemodinamica con el tiempo de coagulacion activado (TCa) y en otros
servicios con el tiempo de tromboplastina parcial activada; la ventana terapéutica
es de 50-75 s, que corresponde a 1,5-2,5 veces el limite superior de la

normalidad."’

2-Heparina de bajo peso molecular (HBPM)

Tiene una relacion dosis-efecto mas predecible que la HNF y menos
riesgo de trombocitopenia. El farmaco mas utilizado en los SCA es la
enoxaparina, 1 mg/kg dos veces al dia por via subcutanea que se reduce a 1
mg/kg una vez al dia si la TFGe es < 30 ml/min/1,73 m2. No debe administrarse
HBPM a pacientes con una TFGe < 15 ml/min/1,73 m2. No es necesario
monitorizar la actividad de inhibicidén del factor Xa, excepto en pacientes con una

TFGe de 15-30 ml/min/1,73 m2 o con peso corporal > 100 kg. '"-®

3-Fondaparinux
El fondaparinux, un inhibidor parenteral selectivo del factor Xa, se une de
forma reversible y no covalente a la antitrombina con alta afinidad, por lo que

previene la generacion de trombina °.La biodisponibilidad del fondaparinux es
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del 100% después de la inyeccidn s.c., con un tiempo medio de eliminacion de
17 h, por lo que puede administrarse una vez al dia. No requiere monitorizacion
de la actividad de inhibicidén del factor Xa ni ajuste de dosis y no induce TIH. La

dosis recomendada es de 2,5 mg/dia.'"®°

4-Bivalirudina

La bivalirudina se une directamente a la trombina e inhibe la conversion
inducida por la trombina de fibrindgeno a fibrina. Inactiva la trombina unida a
fibrina y la trombina libre. La dosis recomendada es un bolo i.v. 0,75 mg/kg,

infusion 1,75 mg/kg/.

Il - 1.7.3.5 Fibrinolisis

Los farmacos fibrinoliticos son considerados como proteasas que actuan
como agentes cataliticos, ya sean directos o indirectos del plasminégeno, dando
lugar a la conversidn de esta proenzima en su forma activa, una proteasa de
serina, que a su vez cataliza la degradacién de fibrina o fibrindbgeno, resultando
en estado litico generalizado, por lo tanto, se fragmentan con rapidez los
trombos.**°

La fibrinolisis esta recomendada en las primeras 12 h del inicio de los
sintomas cuando la ICP primaria no se pueda realizar en los primeros 120 min

desde el diagndstico de IAMCEST si no hay contraindicaciones.'”*

Los fibrinoliticos pueden ser divididos en dos grupos:

a) Activadores “no fibrinoespecificos” como la Estreptocinasa (SK), la
uroquinasa (UK), y la anistreplasa (APSAC). Estos actuan sobre el
plasmindgeno, tanto el circulante como el unido al coagulo, convirtiéndolo en
plasmina. Producen la lisis de la fibrina en el coagulo, pero también generan una
importante fibrinogenolisis sistémica, con fibrinogenemia y elevacién de los

productos de degradacion de la fibrina circulantes. >
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b) Los activadores “fibrinoespecificos” (t-PA, scu-PA, reteplasa,
tenecteplasa), que en virtud de su relativa selectividad por el complejo binario
plasmindgeno-fibrina dan lugar a la lisis de fibrina en la superficie del coagulo sin
afectar teéricamente al fibrinégeno circulante. '-*%

Basados en la evidencia los mas utilizados por su buen perfil terapéutico,

acequiad, bajos efectos secundarios y menores incidencia de sangrado son:

1-Estreptocinasa a dosis 1,5 millones de unidades en 30-60 min i.v.,
contraindicada en pacientes con tratamiento previo con estreptoquinasa

2-Alteplasa (tPA) a dosis de un Bolo i.v. de 15 mg y después 0,5 mg/kg
I.v. durante 60 min (hasta 35 mg) 0,75 mg/kg en 30 min (hasta 50 mg).

3-Reteplasa (rPA) a dosis de un Bolo i.v. de 10 unidades + 10 unidades
administradas con 30 min de separacién.

4-Tenecteplasa (TNK-tPA) a dosis de un Bolo i.v. unico: 30 mg (6.000 Ul),
peso < 60 kg 35 mg (7.000 Ul), peso entre 60 y < 70 kg 40 mg (8.000 Ul), peso
entre 70 y < 80 kg 45 mg (9.000 Ul), peso entre 80 y < 90 kg 50 mg (10.000 UI),
peso = 90 kg. Se recomienda reducir la dosis a la mitad para los pacientes de 75

0 mas anos.

Il - 1.7.3.6 Contraindicaciones de la fibrindlisis

El tratamiento fibrinolitico se asocia con un de riesgo, pequefio pero
significativo, de accidentes cerebrovasculares atribuibles en gran medida a
hemorragias cerebrales que ocurren durante las primeras 24 horas de
tratamiento.' La edad avanzada, el bajo peso corporal, el sexo femenino, la
enfermedad cerebrovascular previa y la hipertension sistolica y diastdlica
durante el ingreso son predictores significativos de hemorragia intracraneal.’®

Estas se dividen en absolutas y relativas.
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Il - 1.7.3.7 Absolutas

-Hemorragia intracraneal previa o accidente cerebrovascular (ACV) de
origen desconocido en cualquier momento

-ACV isquémico en los 6 meses precedentes

- Dafio del sistema nervioso central 0 neoplasias o malformacién
arteriovenosa

-Traumatismo/cirugia/lesién craneal importante y reciente (en el mes
anterior)

-Hemorragia gastrointestinal en el ultimo mes

-Trastorno hemorragico conocido (excluida la menstruacién)

-Diseccion adrtica Punciones no compresibles en las ultimas 24 h (p. €],

biopsia hepatica, puncidn lumbar)

Il - 1.7.3.8 Relativas

-Accidente isquémico transitorio en los 6 meses precedentes

-Tratamiento anticoagulante oral Gestacidn o primera semana posparto

-Hipertension refractaria (presion arterial diastolica [PAS] > 180 o presion
arterial diastélica [PAD] > 110 mmHg)

-Enfermedad hepatica avanzada

- Endocarditis infecciosa

-Ulcera péptica activa

-Reanimacién prolongada o traumatica

Il - 1.8 Tratamiento

Il - 1.8.1 Tratamientos a largo plazo de paciente con SCA

Algunas intervenciones clave en el estilo de vida son el abandono del
habito tabaquico, el control optimo de la presion arterial, los consejos sobre la

dieta, el control del peso y la actividad fisica. **°
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Il - 1.8.2 Abandono del tabaco

El tabaco tiene un fuerte efecto protrombdético y el abandono de este
habito puede ser la mas efectiva de todas las medidas de prevencion
secundaria. Las intervenciones para dejar de fumar deben comenzar en el
hospital, donde esta prohibido fumar, y continuar durante el seguimiento
después del alta,**°

Hay evidencia firme que respalda las intervenciones breves que combinen
el apoyo conductual y el tratamiento farmacoldgico, incluida la terapia de

sustitucion de nicotina, bupropién y vareniclina.

Il - 1.8.3 Dieta, alcohol y control de peso

Se recomienda una dieta similar a la mediterranea, que incluye un
maximo del 10% del total de la ingesta calérica en grasas saturadas y las
sustituye por acidos grasos poliinsaturados, y minimizar la ingesta de grasas
trans, una ingesta de sal < 5 g al dia, un promedio de 30-45 g de fibra al dia, al
menos 200 g de frutas tas y 200 g de vegetales al dia, consumir pescado 1 o0 2
veces por semana, 30 g de frutos secos sin sal, ingesta de alcohol limitada
comun maximo de 20 g de alcohol al dia los varones y 10g las mujeres, evitar el

consumo de bebidas edulcoradas.

La obesidad y el sobrepeso se asocian con tasas de mortalidad. La grasa
abdominal es particularmente perjudicial y la pérdida de peso tiene efectos

beneficiosos en los factores de riesgo cardiovascular. *#

Il - 1.8.4 Control de la presién arterial

La hipertensién es un factor de riesgo prevalente en pacientes con SCA.
Ademas de cambios en el estilo de vida que incluyan la reduccion de la ingesta
de sal, el aumento de la actividad fisica y la pérdida de peso, se debe iniciar

tratamiento farmacoldgico con un objetivo de presion arterial < 140 mmHg. *¢%°
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Para los pacientes ancianos y fragiles, el objetivo puede ser menos
estricto, mientras que para aquellos con riesgo muy elevado que toleran un
tratamiento antihipertensivo combinado, se puede considerar un objetivo < 120

mmHg.*

Il - 1.8.5 Bloqueadores beta (B-B)
Los betabloqueantes son un grupo de farmacos que producen un bloqueo
competitivo y reversible de las acciones de las catecolaminas mediadas a través

de la estimulacion de los receptores B-adrenérgicos.®

Todos los pacientes sin contraindicaciones recibieron metoprolol oral en

las primeras 12 h."’

Los betabloqueantes con mayor evidencia son el Bisoprolol a dosis
desde 1,25 mg/24 h hasta 10mg/24 h, Carvedilol desde 3,125 mg/12 h hasta
25mg/12 hd, Succinato de metoprolol desde (CR/XL) 12,5-25 mg/24 h tasta
200mg /24 h y Nebivolol desde 1,25 mg/24 hasta 10 mg/24 h. '8

Il 1.8.6 Tratamiento hipolipemiante

Las estatinas son inhibidores de la HMG-CoA reductasa, con lo que
reducen la sintesis hepatica de colesterol, el tratamiento con estatinas en el SCA
se han demostrado de manera inequivoca ya que estos farmacos ayudan a
reducir el colesterol, estabilizan las placas al aumentar el contenido de colageno
en las que son inestables, reducen la activacion de los macréfagos y la
expresion de las metaloproteinasas de la matriz, reducen el fibrinbgeno
plasmatico y factores trombogénicos en general y revierten la tendencia a un
exceso de agregacion plaquetaria. Estas acciones que ejercen las estatinas se

le a llamar efectos pleotropicos®®
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Todos los pacientes con SCA, con independencia de sus caracteristicas,
deben recibir estatinas, si no tienen contraindicacion o intolerancia. Es
conveniente iniciar el tratamiento lo mas precozmente posible, probablemente en

el mismo momento en que se atiende al paciente e incluso antes del ICP. °7%°

Se debe administrar estatinas potentes y a dosis elevadas rosuvastatina
(20-40 mg) o de atorvastatina (40-80 mg).

Il - 1.8.7 Nitratos

Los nitratos organicos producen una vasodilatacion no uniforme, dosis
dependiente, en diferentes lechos vasculares, y causan relajacion del musculo
liso, tanto en las arterias como en las venas. ' A bajas concentraciones
provocan mayor dilatacion venosa que arterial. La venodilatacidn provoca
disminucién de la precarga y la presion telediastdlica ventricular, con reduccion
del gasto cardiaco y del consumo de oxigeno; a estas concentraciones producen
pequefios cambios en las resistencias vasculares sistémicas. Las resistencias

vasculares pulmonares y el gasto cardiaco disminuyen ligeramente.®

En dosis altas, producen dilatacidn de las arterias epicardicas y las
arteriolas coronarias e inducen dilatacion de la circulacion colateral al

incrementar el aporte miocardico de oxigeno.®*°®

Los nitratos i.v. pueden ser utiles durante |la fase aguda en pacientes con
hipertensidon o insuficiencia cardiaca, siempre que no haya hipotension, infarto
del VD o se hayan administrado inhibidores de la fosfodiesterasa tipo 5 en las 48

h previas. %

Después de la fase aguda, los nitratos siguen siendo farmacos valiosos

para controlar los sintomas de angina residuales.
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Il - 1.8.8 Bloqueadores de los canales de calcio (AC)

Inhiben la entrada de Ca por canales lentos operados por voltajes activos
de la membrana celular.®® En las células miocardicas producen depresion de la
funcidn miocardica, en las células del sistema de conduccion producen
enlentecimiento de los impulsos eléctricos y a nivel del musculo liso vascular
conllevan reduccién del tono vascular coronario y sistémico. Se clasifican segun

su estructura quimica en:>*>'

-Dihidropiridinas: nifedipina-amlodipina

-Benzotiacepinas: Diltiazem

-Alquilfenilaminas: Verapamilo

Los antagonistas del calcio en la fase aguda del SCA no esta indicado, no
se asociaron con beneficios clinicos y mostraron una tendencia a mayor

mortalidad entre los pacientes tratados con nifedipino.®’

Son de eleccion sélo en la angina de Prinzmetal. Los no dihidropiridinicos
(verapamil y diltiazem) pueden ser una alternativa a los betabloqueantes cuando
éstos estan contraindicados, pero no deben usarse si existe disfuncién de
ventriculo izquierdo (FEVI < 45%) o antecedentes de insuficiencia cardiaca.

Sintomatico. "%’

Il — 1.8.9 Inhibidores de la enzima de conversion de la angiotensina

(IECA) y antagonistas del receptor de la angiotensina Il (ARAII)

Los IECA actuan en el sistema renina-angiotensina, inhibiendo la encima
convertidora de angiotensina, bloqueando la transformacién de la angiotensina |
en angiotensina Il, los ARA Il actuan bloqueando la unién de la angiotensina a
los receptores tipo 1 de la angiotensina (AT1) presentes en la pared arterial y

otros tejidos.”®
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El uso de IECA esta recomendado para pacientes con FEVI reducida (=
40%) o que hayan tenido insuficiencia cardiaca en la fase temprana. La
administraron precozmente IECA a pacientes con IAM es seguro, se tolera bien
y se asocia con una reduccidon pequena pero significativa de la mortalidad a los
30 dias, la mayor parte del beneficio se produce en la primera semana®°. E|
tratamiento con IECA esta recomendado para pacientes con disfuncion sistélica
del VI o insuficiencia cardiaca, hipertension o diabetes y se debe considerar para
todo paciente con. Los pacientes que no toleran el tratamiento con un IECA

deben recibir un ARA-1I.5+%7

Los IECAs mas recomendados son Captopril desde 6,25 mg /8 h hasta 50
mg /8 h , Enalapril desde 2,5 mg /12 h hasta 20 mg /12 h Lisinopril desde 2,5-5
mg,0/24 h hasta 20-35 mg /24 h Ramipril desde 2,5 mg /24 h 10 mg /24 h hasta
y Trandolaprila desde 0,5 mg /24 h hasta 4 mg /24 h y los ARA |l Candesartan
desde 4-8mg/24 h hasta 32 mg/24 h, Valsartan desde 40 mg /12 h hasta 160
mg /12 h, Losartan desde 50 mg /24 h hasta 150 mg /24 h

Il — 1.8.10 Antagonistas del receptor de mineralocorticoides (ARM) /
aldosterona

Los ARM estan recomendados para pacientes con disfuncién del VI (FEVI
< 40%) e insuficiencia cardiaca tras un IAM. Se ha demostrado que la
Eplerenona desde 25mg/24 h hasta 50mg/24 h Espironolactona desde 25mg/24
h hasta 50mg/24 h reducen la mortalidad en estos pacientes. ®+%°

Al utilizar un ARM, es preciso tener precaucién si la funcidén renal esta
reducida (creatinina > 221 mmol/l [2,5 mg/dl] los varones y > 177 mmol/l [2,0

mg/dl] las mujeres) y monitorizar sistematicamente el potasio sérico.

Il - 1.9 Evaluacion del riesgo
A los pacientes con IAMCEST se le debe realizar una evaluacion precoz
del riesgo a corto plazo que incluya determinar la extensién del dafo miocardico,

el grado de reperfusion y la presencia de marcadores clinicos de riesgo de
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complicaciones posteriores, como la edad avanzada, la taquicardia, la
hipotensidn, la clase Killip > |, la localizacion anterior del 1AM, las cifras altas de
creatinina sérica y el antecedente de insuficiencia cardiaca o enfermedad arterial

periférica.’"%%"°

Il -1.9.1 Escalade riesgo TIMI
La escala TIMI para SCANST es un modelo validado, que evalua

mortalidad, infarto o isquemia recurrente a los 14 dias."’

Il - 1.9.2 Escala de riesgo GRACE

La escala GRACE es un modelo aplicado a todos los sindromes
coronarios, estimando el riesgo de infarto y muerte hospitalaria y a seis meses."’
También se puede aplicar al egreso del paciente. Toma en cuenta parametros
como: 17-69-70

1. Edad

2. Presién arterial sistélica

3. Frecuencia cardiaca

4. Creatinina

5. Biomarcadores elevados

6. Cambios del segmento ST

7. Paro cardiaco al ingreso

8. Killip para falla cardiaca

Il - 1.9.3 Complicaciones tras un SCA

1-Eléctricas

a) Arritmias ventriculares: La fibrilacion ventricular (FV) es la
responsable de |la mortalidad temprana en el IAM, con una incidencia mayor en

las primeras 4 horas.'”"%""!

b) Arritmias Auriculares: La incidencia de fibrilacion auricular (FA)

varia desde un 2.3 a un 21% en el contexto de un SCA. Dentro de los factores
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predictores se encuentran la edad avanzada, la presencia de ICC, la frecuencia
cardiaca de ingreso y la disfuncion del VI. Su presencia es un predictor tanto de
mortalidad intrahospitalaria, como de mortalidad a largo plazo.'”"*"!

C) Bradiarritmias: Ocurren con mayor frecuencia en |AM inferiores,
siendo la bradicardia sinusal la mas comun esta usualmente en las primeras 4 a

6 horas del evento. 770"

d) Bloqueos Atrioventriculares (BAV): ElI BAV de primer grado se ob-
serva entre un 4 y un 15% de los pacientes. En estos casos no se requiere de
intervencidn alguna; unicamente se debe tener precaucién con el empleo de

medicamentos que puedan comprometer la conduccién AV, 17707

El BAV de segundo grado Mobitz | puede ocurrir en las primeras 72 horas
de un IAM inferoposterior y usualmente dura menos de 7 dias. Es de caracter
benigno y no ocupa tratamiento especifico. EI Mobitz Il puede ocurrir como una
progresion del BAV de primer grado en el contexto de un evento inferior o
posterior, pero aquellos que se desarrollan durante un IAM anterior se asocian a

mayor compromiso miocardico y por lo tanto, a un peor prondstico.”**°

El Mobtiz Il es menos comun y puede ocurrir por afeccién intranodal (1AM

inferoposterior) o infranodal (IAM anterior extenso). "*%°

El BAV completo o de tercer grado tiene una incidencia del 5-7% en
pacientes con IAM. Cuando se da en el contexto de un IAM inferior, un 75% esta
precedido por BAV de menor grado. En los IAM anteriores puede aparecer de

manera subita.”®%°

En los BAV de segundo y tercer grado, cuando se dan en presencia de
IAM inferiores y/o posteriores, usualmente su evolucion y prondstico es mejor

que cuando aparecen en el contexto de IAM anteriores.*°
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2-Mecanicas
A) Rotura Tabique IV: Dolor toracico, disnea, hipotension A las 24h y
3-5 dias. Soplo Holo sistdlico, S3, edema agudo de pulmédn, insuficiencia VD vy

VI, shock cardiogénico.'”%?

B) Rotura de la pared libre: Dolor toracico anginoso o pleuritico,
sincope, hipotensidén, arritmias, muerte. Distension venosa yugular vy

taponamiento cardiaco.'”®

C) Rotura del musculo Papilar: Aparece en 1%, Musculo papilar
postero medial mas frecuente que el antero lateral, aparece Disnea subita,
edema agudo de pulmén e hipotension. Al examen fisico Soplo suave sin

frémito. 783

3-Aneurisma ventricular izquierdo

El aneurisma ventricular que se presenta luego de un IAMCEST ocurre
usualmente en la pared anterior del VI, asociado a oclusion total de la ADA y a
una zona extensa de IAM. ® Las consecuencias clinicas incluyen angina, falla
cardiaca, tromboembolismo y arritmias ventriculares. La necesidad temprana de
cirugia cardiaca por un aneurisma ventricular luego de un IAMCEST es rara,
pero puede ser necesaria para el control de la falla cardiaca o de arritmias
17-85

ventriculares intratables.

4-Pericarditis: Ocurre con extensién de la necrosis a través de todo el

grosor de la pared miocardica al epicardio.'” Los pacientes con pericarditis
tienen IAM mas extensos, una fraccion de eyeccion mas baja y una incidencia
mas alta de falla cardiaca. Puede aparecer incluso varias semanas después del
IAM. EI sindrome de Dressler, un tipo de carditis autoinmune, practicamente ha

desaparecido en la era de la reperfusion.'”?°

S-Infarto _del VD: Incluye un amplio espectro de condiciones que van

desde una disfuncion leve y asintomatica del VD hasta el choque cardiogénico.
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La mayoria de las personas retorna a una funcién normal del VD en un periodo
de semanas a meses. ®’ La isquemia del VD puede demostrarse hasta en la
mitad de los IAMCEST de pared inferior, pero solo 10 a 15% de las personas

presentan cambios hemodinamicos clasicos de un IAM del VD.""®

Il - 1.10 IAM sin enfermedad coronaria obstructiva (MINOCA)

Entre el 1 y el 14% de los infartos de miocardio ocurren sin EAC
obstructiva (estenosis > 50%). La demostracibn de EAC no obstructiva
(estenosis < 50%) en un paciente que se presenta con sintomas de isquemia y
elevacion del segmento ST o0 equivalentes no excluye la etiologia
aterotrombética, ya que la trombosis es un fendmeno muy dinamico y la placa
ateroesclerética subyacente podria ser no obstructiva.'”1%%°

El diagndstico de MINOCA se establece al momento en la coronariografia
de pacientes que se presentan con las caracteristicas compatibles con IAM que
se describen a continuacion:

1. Criterios universales del IAM.

2. Sin obstruccién de arterias coronarias en la angiografia, definida como
ausencia de estenosis coronarias = 50% en cualquier arteria responsable del
infarto potencial.

3. Ausencia de una causa clinica especifica y manifiesta para la

presentacion aguda.

Il - 2 Enfermedad Renal Crénica

Il — 2.1 Definicién y Epidemiologia

La disfuncidn renal esta presente en aproximadamente el 30-40% de los
pacientes con SCA y se asocia con un peor prondstico y un aumento del riesgo
de complicaciones hospitalarias.®**" Debido a las diferencias en la presentacion
(menos frecuentemente dolor toracico o signos tipicos en el ECG), el diagndstico

se puede retrasar.'"%
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A nivel mundial, y segun los datos del estudio The Global Kidney Health
Atlas, la prevalencia estimada de la ERC por continentes varia del 7% en Asia
Meridional al 8% en Africa hasta el 11% en América del Norte y el 12% en
Europa, Oriente Medio, Asia Oriental y América Latina. Entre los paises con
ingresos altos, Arabia Saudi y Bélgica tienen la prevalencia estimada de ERC
mas alta (24%), seguidos por Polonia (18%), Alemania (17%), Reino Unido y
Singapur (16%). Noruega y los Paises Bajos tienen la prevalencia mas baja con
un 5%. En Estados Unidos, la prevalencia se estima en un 14%, mientras que en
Canada y Australia es del 13%, nivel en el que este informe situa a Espanfa,
ligeramente por encima de la media europea.'%®"%

La insuficiencia renal cronica se define como la pérdida progresiva,
permanente e irreversible de la tasa de filtracion glomerular a lo largo de un
tiempo variable, a veces incluso de afos, expresada por una reduccion del
aclaramiento de creatinina estimado < 60 ml/min/1,73 m2. 198114

También se puede definir como la presencia de dafo renal persistente
durante al menos 3 meses, secundario a la reduccidén lenta, progresiva e
irreversible del numero de nefronas con el consecuente sindrome clinico
derivado de la incapacidad renal para llevar a cabo funciones depurativas,
excretoras, reguladoras y endocrinometabdlicas. %

La afectacion o dafio renal pueden determinarse por marcadores directos
e indirectos, independientemente del factor causal precipitante.®** E| término
insuficiencia renal crénica terminal (IRCT) se ha utilizado fundamentalmente
para referirse a aquella situacién subsidiaria de inicio de tratamiento sustitutivo
de la funcién renal, bien mediante didlisis o trasplante, con unas tasas de

incidencia y prevalencia crecientes en las dos Ultimas décadas.%*%

Segun otras fuentes los criterios para la definicion de enfermedad renal
cronica se basan en la presencia de uno de los siguientes criterios durante al

menos mas de 3 meses: ¥94%

Albuminuria (tasa de excusion de albumina [TEA] 230 mg/24 horas; CAC

=30 mg/g [23 mg/mmol])
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Anormalidades en el sedimento urinario

Anormalidades electroliticas y otras debidas a trastornos tubulares
Historia de trasplante renal

Anormalidades estructurales detectadas por imagenes

Disminucién de la tasa de filtracion glomerular (TFG) < 60 mL/min/1,73

m2

La IRC es una enfermedad progresiva, que evoluciona en diferentes estadios en
los que se van incrementando las manifestaciones clinicas.93-9%6-98 Dichos estadios se

establecen basados en la funcion renal medida por el filtrado glomerular estimada. 93-96-
98

Tabla Il - 2.1 Definicion y Epidemiologia

La determinacién de creatinina no es considerada como una buena
medida de funcién renal, ya que no refleja el mismo grado de funcion en todos
los pacientes.9%-97 La creatinina depende de la masa muscular, edad, sexo y
secrecion tubular entre otros factores.97
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El rifdn es capaz de perder hasta un 50% de su funcién sin reflejar un
incremento en la creatinina sérica. En las diferentes guias se recomienda el
calculo estimado de la filtracidon glomerular, siendo recomendada la utilizacion de

la férmula de Cockroft-Gault .%>%%%7

Il - 2.2 Factores de riesgo para ERC

-Edad 60 anos - Infecciones urinarias

-Infecciones sistémicas -Litiasis urinarias

-Enfermedades obstructivas del tracto urinario

-Toxicidad por farmacos, sobre todo antiinflamatorios no esteroideos

-Nivel socioeconémico bajo

-Minorias raciales

-Obesidad

-Dislipemia

-Tabaquismo

-Antecedentes familiares de enfermedad renal crénica

-FG o CCr estimados levemente disminuidos, entre 60 y 89 ml/min/1,73
m296-97

-Enfermedades autoinmunes

-Hipertension arterial

-Diabetes

-Enfermedad cardiovascular

-Trasplante renal

- Masa renal reducida

- Bajo peso al nacer.
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Il — 2.2.1 Deteccién de pacientes de riesgo para el desarrollo de la

enfermedad renal crénica

Férmulas para estimar filtrado glomerular.

Formula de Cockcroft—Gault :
ClI Cr = ((140 — Edad) x Peso) : (Pcr x 72))

X (0.85, si es mujer)

Depuracién de creatinina medida:
Cl Cr =(Ocr x (VO : 1440)) : Pcr

MDRD Ecuacion 7:

TFG =170 x [Pcr] - 0.999 x [Edad] - 0.176 x [0.762, si es
muijer] x [1.180, si es de raza negra] x [P urea]-0.170 x
[Alb] + 0.318

Alb = albumina sérica (g/dL); CI Cr = depuracién de creatinina
(mL/min per 1.73 m2); TFG = tasa de filtrado glomerular
(mL/min per 1.73 m2); Pcr = creatinine plasmatica

(mg/dL); Ocr = creatinina urinaria de 24 hs (mg/dL).; VO:
volumen urinaria de 24 hs.;P urea= urea plasmatica (mg/

dL).

Stevens LA, Levey AS. Measurement of kidney function. Med Clin North
Am 2005;89:457.

Estadios 1 y 2: dafo renal con: FG 90 ml/min/ 1,73 y FG 60-89
ml/min/1,73 m2, respectivamente. En esta situacién podemos encontrar; %7
o Microalbuminuria/proteinuria

o Alteracion en el sedimento urinario y en las pruebas de imagen.

Aproximadamente el 75% de los individuos mayores de 70 afos se
encuentran en este estadio. La funcidn renal global es suficiente para mantener
al paciente asintomatico, debido a la funcién adaptativa de las nefronas."®

El Abordaje radica en el diagnostico precoz y en el inicio de medidas
preventivas con el fin de evitar la progresion.®’

Estadio 3: FG 30-59 ml/min/1,73 m2. Puede acompafarse de las
siguientes alteraciones: ¥

o Aumento de urea y creatinina en sangre
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o Alteraciones clinicas (hipertension, anemia)

o Alteraciones de laboratorio (hiperlipidemia, hiperuricemia)
o Alteraciones leves del metabolismo fosfo-calcico
o Disminucion de la capacidad de concentracidn urinaria

(poliuria/nicturia).

La ERC, estadios 2-3, aumenta con la edad, siendo la prevalencia mayor
en mujeres con una tendencia de aparicién en edades medias, persistiendo en
edades mayores de 65 afios. Con el método Cockroft-Gault, casi la mitad de
las mujeres mayores de 65 arfios tienen una ERC estadio 3 frente a un tercio de
los varones. %95

Una vez alcanzado el estadio 3, comienzan a aparecer signos clinicos
que demuestran la vulnerabilidad renal. La totalidad de los pacientes deben
someterse a una valoracion nefrolégica global, con el fin de recibir tratamiento
especifico preventivo y detectar complicaciones.®”°

d) Estadio 4: FG 15-29 ml/min/1,73 m2. En este estadio se produce

una intensificacion de alteraciones clinicas; "%
. Anemia intensa refractaria
o Hipertension acentuada
o Trastornos digestivos
o Trastornos circulatorios y neurolégicos.
. Puede haber acidosis metabdlica
. Alteraciones moderadas del metabolismo fosfo-calcico
. Prurito

En dicho estadio ademas de la instauracion de terapéutica especifica se
hace indispensable la valoracion de la instauracién de una preparacion para el
tratamiento renal sustitutivo. *-%%°

e)  Estadio 5: FG < 15 ml/min/1,73 m2. Cursa con; 9%

o Osteodistrofia renal

o Trastornos endocrinos

o Trastornos dermatologicos sobreafadidos a las alteraciones
previas.

48



o Sindrome urémico, en el que ademas de las medidas previas es
obligada la valoracién del inicio del tratamiento renal sustitutivo: Dialisis

peritoneal/hemodialisis o trasplante renal.

Il — 2.3Etiologia de la IRC

Es conveniente distinguir entre aquellos procesos capaces de causar
lesidon renal con posterior evolucion a IRC y los procesos que actuan
independientemente de la enfermedad inicial y contribuyen a la progresiéon de

la enfermedad.®1%"

1. Procesos capaces de causar lesién renales. *>%1%7
A) Enfermedades renales primarias

B) Enfermedades renales secundarias

2. Procesos capaces de hacer progresar la enfermedad® %1%
—Hipertensién arterial.

— Insuficiencia cardiaca congestiva.

— Hipertensidn intraglomerular.

— Infecciones sistémicas viricas o bacterianas.

— Niveles bajos de lipoproteinas de alta densidad.

— Malnutricion.

— Hipercalcemia.

— Ferropenia.

— Proteinuria > 1-2 g/dia.

— Dietas con alto contenido proteico y fosforo.

— Hiperuricemia.

— Factores genéticos.

— Obstruccidn urinaria.

— Disminucidn del volumen extracelular (Deshidratacién, hemorragia...).
3. La etiologia de la IRCT, en el ultimo informe preliminar de Dialisis

y Trasplante de la Sociedad Espafiola de Nefrologia: %1%

a) No filiada.
b) Nefropatia diabética.
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c) Nefropatia vascular.

d) Glomerulonefritis crénica
e) Pielonefritis crénica

f) Poliquistosis renal.

g) Hereditarias.

Il - 2.4 Fisiopatologia de la ERC

El rindn tiene tres tipos de funciones: depuradora, de regulacion
hidroelectrolitica y del equilibrio acido base, y también hormonales y
metabdlicas. El rifidn juega un papel preeminente en la regulacion del medio

interno. 191193

Los productos de deshecho del metabolismo son excretados por la
orina. Asimismo, gran parte de medicamentos se metabolizan por via renal.'®
La composicidon del organismo ha de mantenerse constante dentro de
estrechos margenes en cuanto a volumen, osmolaridad, concentracion iénica y
acidez de los espacios extra e intracelular, para lo cual el rifidn ajusta el
balance diario entre los aportes y la eliminacion por la orina de agua, Na+, K+,
Cl-, Ca++, Mg+, PO4 -, CO3H- e H+,100:101-107

La orina primaria es un ultrafiltrado del liquido extracelular, elaborada en
el glomérulo. Al dia se producen mas de 150 litros de orina primaria, de los que
s6lo se eliminan 1 o 2 litros como orina. '°*1%"%7 E| balance glomérulotubular
asegura el mantenimiento del medio interno, por mecanismos de reabsorcion y
secrecidn tubular selectivos. Del agua y solutos filtrados se conserva la mayor
parte, eliminandose por la orina una porcidon muy pequefa de composicidon

adaptada a las necesidades. '%°-192197

La glucosa y aminoacidos filtrados siguen patrones similares. En el
transporte tubular intervienen proteinas transportadoras de membrana en los
distintos segmentos del tubulo, especificas para los distintos solutos. '0%-104107
La regulacion del volumen extracelular y de la excrecién de sodio depende de

cuatro factores que se activan segun los cambios de volumen: el sistema
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simpatico, el sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRA-aldosterona), el

péptido natriurético atrial (ANP) y la hormona antidiurética (ADH). 120105198

El rifndn sintetiza hormonas como la eritropoyetina (EPO), la renina o las
prostaglandinas (PGs). La EPO estimula la eritropoyesis como respuesta a la
hipoxia. '%1°"1%7 |a renina es un enzima que activa el angiotensindgeno a
angiotensina | (Ang 1), la cual a su vez por accidén del enzima de conversiéon
(ECA) cataliza el paso a angiotensina Il (Ang Il) con una potente accion
vasoconstrictora.'®® 1919 Ademas, la Ang Il estimula la secrecion de

aldosterona por la corteza suprarrenal, reabsorbiendo sodio en tubulo distal.'®

Las PGs se generan a partir del acido araquidonico, dando lugar a
prostanoides  asodilatadores como la postaciclina (PGI2) v la PGE2 o
vasoconstrictores como el tromboxano A2. '°01921% E| rigen participa en el
metabolismo y eliminacion de algunas hormonas como la insulina, glucagén,
cortisol, catecolaminas, somatotropina y prolactina. El rifdn transforma la

vitamina D inactiva (25(0H)D3) en su metabolito activo o calcitriol. 199197

Todas las nefropatias crénicas progresan lentamente hacia la falla renal
terminal; cuando existe una pérdida de la masa renal se produce una
hipertrofia de las nefronas remanentes que tratan de compensar la ausencia de

las dafiadas.'9%104107

Este mecanismo de adaptacidn procura compensar la pérdida de la
funcidn renal, pero conlleva a una serie de cambios hemodinamicos
compensatorios a nivel glomerular, que producen una vasodilatacién de la
arteriola aferente, aumento de la presidn intraglomerular en las nefronas
remanentes, y esto, que inicialmente es un mecanismo de compensacion
produce un dafio insidioso y persistente en las mismas. '°%"%+1%" E| deterioro
progresivo que se produce se asocia con el reemplazo progresivo de tejido
renal sano por fibrosis, que involucra los glomérulos (glomérulo esclerosis) y

fibrosis tubulo intersticial.'%1%

La hipertensién e hiperfiltracion glomerular producen pérdida de

proteinas por la membrana basal glomerular, ocasionando proteinuria,
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activacion del sistema renina angiotensina (SRA), activacion tubular por
transformacion de las células epiteliales tubulares en miofibroblastos y
finalmente fibrosis del parénquima renal con pérdida definitiva de la funcidn

renal.100'104'105

La proteinuria por si misma conduce a una dafo renal adicional; la
capacidad de endocitosis por las células tubulares se satura, y genera una
inflamatoria con activacion de los factores de transcripcién tubular nuclear
kappa B y la protetna activada 1 (AP-1), los que participan en la transcripcidn
de genes pro inflamatorios (MCP-1), osteopontina y genes profibréticos

(TGF_B,PDGF) que llevan a un proceso inflamatorio y fibrosis del intersticio.
100-104-107

La angiotensina Il es muy importante en la progresion de la enfermedad
renal cronica, ya que induce los cambios hemodinamicos glomerulares que
alteran la permeabilidad de la membrana basal glomerular y de esta manera
favorece la filtracidbn de proteina . También es responsable del dafo tubulo
intersticial, por su accién pro fibrétoca comportandose como una citoquina pro

fibrética y pro inflamatoria, 190101197

Con la perdida de la funcion renal debida a la pérdida de la funcion de
las nefronas se produce una incapacidad por parte de los rifiones de mantener
el equilibrio hidroelectrolitico, equilibrio acido base, capacidad de eliminar
sustancias toxicas producto del metabolismo, la capacidad endocrina de los
rifiones como la produccidén de eritropoyetina, vitamina D3, prostaglandinas y

sistema renina angiotensina. '%1%1-1%7

Il — 2.5 Manifestaciones clinicas y signos de IRC

Las manifestaciones clinicas de la IRC aparecen de forma progresiva,
manteniendo una gran variabilidad de un paciente a otro, en funcién de la
velocidad de progresion y de la cantidad de masa renal funcionante, 94191198
Con aclaramientos de creatinina inferiores a 30 ml/min en la que la IRC se hace
sintomatica. La IRC en el anciano carece de rasgos propios y que en muchas

ocasiones el hallazgo casual de cifras elevadas de urea y creatinina nos
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apuntan al diagnéstico. Las principales manisfestaciones vienen dadas por; *-
100-108-114-120

1-Trastornos hidroelectroliticos y del equilibrio acido-base :

— Inicialmente incapacidad para la concentracidn de la orina con
alteracion de la capacidad de dilucidén en fases avanzadas.

— Acidosis metabdlica e hiperpotasemia en estadios finales.

2-Trastornos del metabolismo fosfocalcico:

— Hiperfosforemia, hipocalcemia e hiperparatiroidismo secundario.

— Disminucién de 1,25 (OH) D3.

— Osteodistrofia (osteomalacia, osteitis fibrosa quistica, osteoporosis,
osteoesclerosis).

3- Alteraciones digestivas

— Anorexia, hipo, nauseas y vémitos, estomatitis, gingivitis (uremia
elevada).

— Fetor urémico (disociacion de urea a amoniaco).

— Pirosis, gastritis erosiva y duodenitis.

—Hemorragia digestiva.

— Hepatopatia (incidencia de hepatitis virica aumentada), ascitis.

—Pancreatitis

. — Estrenimiento, diarrea.

4- Alteraciones endocrinas:

— Amenorrea, esterilidad

—Atrofia testicular, disfuncidén ovarica, impotencia.

— Intolerancia hidrocarbonada.

— Hiperlipemia.

—Hiperparatiroidismo secundario.

5- Alteraciones cardiorrespiratorias

— Cardiomiopatia: insuficiencia cardiaca y arritmias.

— Neumonitis. Pleuritis fibrinosa. Edema pulmonar atipico.

— Aterosclerosis acelerada: cardiopatia isquémica. Hipertension
arterial.

— Pericarditis urémica.

6- Alteraciones hematologicas:

— Anemia normocitica-normocrémica.

53



— Linfopenia.

— Coagulopatia.

7-Alteraciones dermatolégicas

— Palidez (anemia); piel cérea (depdsito de urea); color amarillento
(urocromos). — Prurito y excoriaciones (hiperparatiroidismo; depdsitos de Ca).

— Equimosis y hematomas (defectos de la coagulacién).

8-Alteraciones neurologicas

— Periféricas: polineuropatia sensitivo motora y autonémica (piernas
inquietas, disestesias, calambres, fatigabilidad muscular, hipo).

— Centrales: encefalopatia urémica (somnolencia, estupor, coma,
alteraciones cognitivas, asterixis, mioclonias, desorientacion, agitacion,

confusién).

Il — 2.6 Diagndstico y evaluacién de la IRC

La base diagnédstica se fundamenta en la historia clinica donde se
recojan antecedentes persona les y familiares, sintomas clinicos, parametros
analiticos y pruebas de imagen. 19%-105-108

Se debe indagar sobre antecedentes personales y familiares, factores de
riesgo cardiovascular, uso de drogas, exposicion a elementos toxicos, asi como
malformaciones o enfermedades hereditarias y la busqueda exhaustiva de los
sintomas clinicos. %8-100-105-109

Il - 2.6.1 Datos de laboratorio

Podemos encontrar anemia normocitica, normocréomica secunadaria a
déficit de eritropoyetina.’” En ocasiones patrén microcitico que esta relacion
con sangrado o intoxicacion por aluminio 0 macrocitico asociado con déficit de
acido félico o vit. B12). EIl tiempo de hemorragiaesta prolongado (toxinas
urémicas) y se produce hidratos de carbono con glucemia normal, ¥7%-1%

Los productos del metabolismo proteico aumentan con la disminucion
de la funcién renal, la creatinina en relaciéon directa con masa muscular. Es
preciso una reduccion del 20-30% del FG para que se incremente su valor.'®
La urea es influenciable por multiples factores, como el aporte de proteinas en
la dieta, la deshidratacion, farmacos diuréticos y corticoides, no siendo

considerada como cifra unica, parametro idéneo que traduzca el FG. El acido
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urico puede reflejar exclusivamente una alteracidn del metabolismo de las
purinas.'®*"

Los iones sodio y potasio permanecen en cifras normales hasta fases
avanzadas. La hipo e hipernatremia en situaciones de sobrecarga y deplecién
de volumen y la hiperpotasemia en fases avanzadas (salvo en nefropatia
diabética y nefropatia intersticial crénica). '°+1%>"% E| calcio normal o bajo en
relacion al hiperparatiroidismo secundario, la hiperfosforemia se ve en IRC

moderada-severa, 194195111

Il - 2.6.2 Técnicas de imagen
Ecografia: considerada como la prueba de eleccidn, permite visualizar

ecogenicidad, tamano, asimetrias, posicidon, estado del sistema y diferenciacion

cortico-medular.'"®

Radiografia simple de abdomen: traduce tamaro, alteraciones groseras

del contorno y calcificaciones. "%

Urografia intravenosa: aparte del tamafio y la situacion, valora la via

excretora.'®

Tomografia axial computarizada (TAC): visualizacidén del retroperitoneo
y aproximacion diagnostica de masas. '%°

Arteriografia renal selectiva: sospecha de estenosis de arteria o infarto
renal. Ocasionalmente utilizado como método terapéutico (stent y dilataciones).
105

Biopsia renal: indicado cuando el resultado justifique tanto el prondstico

como el tratamiento.'%1%

Il - 2.7Consideraciones terapéuticas
El tratamiento de los pacientes con IRC contempla los siguientes
aspectos. 100-109-111

1. Deteccién de factores de reagudizacidon y causas tratables de

IRC .
Factores de agudizacién
— Insuficiencia cardiaca.
— VOmitos o diarrea.

— Exceso de diuréticos.
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Causas tratables de IRC

— Hipertensidn arterial no controlada

— Hipertensidn arterial maligna.

— Agentes nefrotdxicos.

— Estenosis de la arteria renal.

— Nefritis activa (GMN, vasculitis, LES...).

2. Prevenir o ralentizar la progresion de la IRC

— Modificacién _de la_dieta: restriccidn proteica moderada (0,6-0,8

g/kg/dia) en particular en pacientes con FG < 20 ml/min, con estrecha
monitorizacion de parametros nutricionales especialmente en ancianos
(asociacion de dietas especificas, completas, hipoproteicas e hipercaldricas
enriquecidas). 19%1%1% | 5 dieta debe contener unas calorias aproximadas de
35-40 Kcal/kg/dia; de ellas, el 50-60% deben ser aportadas como hidratos de

carbono y el resto con lipidos. #1941%9

— Control de la hipertensién arterial: medida mas eficaz para enlentecer

la progresion hacia la IRC. El objetivo se centra en mantener una TA diastdlica
aproximada a 80 mmHg. **'%%'% Se recomienda la reducciéon de la sal en la
dieta, la eliminacién del consumo de alcohol y el control del sobrepeso. Los
IECAs y probablemente los ARA Il son considerados, desde el punto de vista
farmacolégico, como de eleccion, obteniendo mayores beneficios a mayor

precocidad de uso.>¢1051%8

— Control de la hiperlipemia: su control podria tener un efecto

beneficioso en su evolucidn. En numerosas ocasiones las medidas dietéticas
resultan insuficientes (basadas en la reduccion de hidratos de carbono y
aumento de grasas poliinsaturadas), requiriendo la utilizacion de inhibidores de
la  HMG-CoA reductasa en hipercolesterolémicos vy fibratos en

hipertrigliceridémicos, 100105108
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— Control de metabolismo calcio-fosforo: se recomienda la restriccion

de la ingesta de P, disminuyendo el contenido proteico de la dieta.>® En caso de
ineficacia se recomiendan suplementos de Ca en forma de carbonato o acetato
calcico (2 a 6 g) cuando el FG < 40 ml/min. Metabolitos de la vit. D incluido el
calcitriol 0,25-1,25 mcg/dia, en caso de que persista la hipocalcemia o el

hiperPTH secundario. 17-19>1%8

— Control de la hiperglucemia: se recomienda un control intensivo con el
17

fin de evitar la microalbuminuria y, por consiguiente, la neuropatia asociada.
Contraindicados el uso de antidiabéticos orales (ADOQO) tipo sulfonilureas y
biguanidas por el elevado riesgo de hipoglucemias severas y acidosis lactica,

siendo necesario el uso de insulina para su control. 8105198

3. Tratamiento sintomatico de las complicaciones

— Trastornos cardiovasculares: en la insuficiencia cardiaca congestiva

es primordial el control de la tensidn arterial. La administracién de diuréticos, la
correccidon de la anemia grave (Hb < 10) y de posibles arritmias (fibrilacion
auricular) ayudan en su tratamiento y prevencién. El diagnostico de pericarditis
indica el inicio de didlisis.**%+1%

— Trastorno del metabolismo del agua y del sodio: restriccion hidrica en

situaciones especiales (insuficiencia cardiaca (IC), HTA, edemas,
hiponatremia...) vigilando probables cuadros de deshidratacion. *®'®""" En IC
adicidn de diuréticos de asa y, en ocasiones, tiacidas, para el control de
edemas refractarios. En las fases polidricas establecer balances exactos de
liquidos (diuresis de 24 horas + 500 ml), de Na (ionograma en orina de 24
horas) y de K (potasemia). Se recomienda, a su vez, una dieta hiposodica para
el control de la HTA. 8103112

— Hiperpotasemia: Restriccion de alimentos ricos en potasio (frutas,

verduras, frutos secos). Correccidon de la acidosis afadiendo, en casos

necesarios, resinas de intercambio iénico, vigilando el estrefiimiento. 2>19%-10°

— Acidosis _metabdlica: Debe controlarse con suplementos de

bicarbonato sddico (2-6 g/dia) para mantener niveles de bicarbonato en plasma

en torno a 22 mEg/l. Se inicia tratamiento cuando el bicarbonato sérico es
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inferior a 18 mEg/l. 2'9'% E| prurito se controlara normalizando el nivel de
calcio y fésforo en sangre.'® Se puede paliar utilizando antihistaminicos , rayos
UVA vy cremas hidratantes. En casos graves estaria indicada la
paratiroidectomia.’®

— Hiperuricemia: Se iniciara tratamiento con alopurinol si hiperuricemia
119

> de 10 mg/dl o existe clinica de gota.

— Anemia: Tras valoracion etioldgica, en caso de que sea sintomatica o
el hematocrito inferior al 30%, estaria indicado el tratamiento con eritropoyetina
(EPO) en dosis de 25-100 U/kg subcutanea 3 veces en semana hasta alcanzar
un hematocrito del 31-36%.""® En casos de factores carenciales, iniciar
tratamiento sustitutivo.'®

— Alteraciones de la _hemostasia: existe un riesgo de sangrado al

producirse un aumento del tiempo de hemorragia secundaria a la disfuncion
plaquetar. '® En situaciones de cirugia o de toma de muestras de biopsias la
infusién de desmopresina (0,3 mcg/kg iv) o estrogenos (0,6 mg/kg/dia durante
5 dias) pueden ser alternativas de tratamiento. ''°

— Hipermagnesemia: la base del tratamiento se centra en evitar

aquellos farmacos que con tengan este anidon, como es el caso de los
antiacidos."

— Sintomas gastrointestinales: traducenhabitualmente un estado de

uremia avanzada, siendo un indicador de inicio de tratamiento dializante una
vez descartadas posibles causas sobreafiadidas. '’

— Sintomas neuromusculares: indican un estado de uremia terminal,

constituyendo una de las indicaciones para el inicio de dialisis.?®

4. Tratamiento sustitutivo renal

I- Dialisis

— Dialisis peritoneal:

Depuracién a través de la membrana peritoneal natural. Se trata de un

tratamiento domiciliario, realizado por el propio enfermo tras un periodo de

adiestramiento.'?>1%

A-Didlisis peritoneal continua ambulatoria (DPCA). Técnica manual, que

utiliza una solucion dializante que se infunde en la cavidad peritoneal,
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transcurridas seis-ocho horas se drena impregnada de toxinas urémicas. %1%

126

B-Didlisis peritoneal automatizada (DPA) . Se utiliza una cicladora para

la infusién dializante y posterior drenaje. Habitualmente se realiza por la

nOChe.125_126

— Hemodialisis:

Tratamiento depurativo, realizado a través de un acceso vascular
(catéter o fistula), con direccidn hacia un circuito extracorpéreo y membrana
artificial donde se produce la dialisis con regreso de la sangre una vez

depurada, a través del acceso, al organismo. %1%

[I- Trasplante renal: Constituye un tratamiento alternativo para la IRCT
128

en adultos de edad avanzada.

Todo nefrépata en situacion de IRCT sometido a tratamiento con dialisis

crénica es candidato a trasplante, salvo las siguientes excepciones: 12"

1. Enfermedades infecciosas activas: contraindicado de forma absoluta
el trasplante en enfermos VIH+; no asi en pacientes infectados por el virus de

la hepatitis B y C."%1%

2. Patologias extrarrenales graves y cronicas cuya evolucion no es
mejorable tras el trasplante: demencias avanzadas, hepatopatias severas,

ateroesclerosis generalizada. "%

3. Neoplasias activas. Todos los pacientes con antecedentes
oncolégicos deben ser valorados de forma individual, siendo necesario en
algunos casos el establecimiento de un periodo de seguridad entre la

colocacion del injerto y la resolucion del tumor. 2572

La edad avanzada (> 70 anos), los antecedentes de enfermedad
cardiovascular, la malnutricidn, las anormalidades a nivel del tracto urinario, la
insuficiencia respiratoria crénica no constituyen contraindicaciones absolutas,

siendo preciso un estudio detallado e individualizado en cada caso. '#>"%
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CAPITULO Il

. VARIABLES
111.1.2 OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES
1112 DISENO METODOLOGICO

CAPITULO Il

Il - 1 VARIABLES

-Enfermedad arterial coronaria multivasos
-Presentaciones atipicas

-Cambios electrocardiograficos

- Sexo.

-Edad.

-Comorbilidades.

Il - 1.1 OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES

Variable Definicién Indicador
Enfermedad arterial Enfermedad de Estenosis arteriar
coronaria 3 vasos o0 lesibn de coronaria
multivasos tronco coronario

izquierdo.

Que se aparta de las  Disnea

Presentaciones caracteristicas del Mareos
atipicas género al que Singulto
pertenece. Cefalea
Nauseas
Vémitos
Diaforesis

Palpitaciones

Escala

< 50%
>50%

Si/No
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Cambios

electrocardiograficos

Tratamiento
de la IRC

Sexo

Comorbilidades

Alteraciones en el
registro normal de la
actividad eléctrica del

corazon.

Es el conjunto de
medios de cualquier
cuya finalidad es la
curacion o el alivio
(paliacion) de las
enfermedades o
sintomas.

Se refiere a aquella
condicién de tipo
organica que
diferencia al macho
de la hembra, al
hombre de la muijer,
ya sea en seres
humanos, plantasy
animales.

Se refiere a la
presencia de uno o
mas trastornos (o
enfermedades)
ademas de la
enfermedad o

trastorno primario

Dolor toracico atipico

Elevacion del segmento

S-T

Depresién del
segmento S-T
Inversion de la onda T
Bloqueo de Rama

Izquierda de Novo

Conservador
Dialisis peritonial
Hemodidlisis

Trasplante renal

Femenino

Masculino

Diabetes Mellitus (DM)
Hipertension arterial
(HTA)

Enfermedad pulmonar
obstructiva crénica
(EPOC)

Si/No

Si/No

Si/No

Si/No
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Edad

Pruebas de
laboratorio

Esta referida al
tiempo de existencia
de alguna persona, o
cualquier otro ser
animado o inanimado,
desde su creacion o
nacimiento, hasta la
actualidad.

Se refiere al
procedimiento en el
gue se analiza una
muestra de sangre,
orina u otra sustancia
del cuerpo para
determinar un
diagnéstico, planificar
el tratamiento,
verificar si el
tratamiento es eficaz
0 vigilar la
enfermedad con el

transcurso del tiempo.

Hepatitis B o C
Evento cerebro
vascular (ACV)
Sindrome coronario
previo

Sangrado
gastrointestinal alto o
bajo (SGI)

Habito tabaquico

Afos cumplidos

Creatinina

Troponinas |

cuantitativas

18-30
31-45
46-64
>65

Creatinina
>1.3 en
hombres,
>1.1 en

mujeres

Troponina |
cuantitativa
s > valores
superiores
al percentil
99 del

limite

superior de

referencia.
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Il -2 MATERIAL Y METODOS

lll — 2.1 Tipo de estudio

Se realizdé un estudio descriptivo y prospectivo, de corte transversal con
el proposito Identificar cudles son los equivalentes anginosos mas
frecuentemente presentados por los pacientes con alteracion de la funcidn
renal que cursan con un sindrome coronario agudo en la emergencia del

hospital Salvador Bienvenido Gautier en el periodo enero 2019 a mayo 2019.

lll - 2.2 Universo

El universo estuvo constituido por todos los pacientes ingresados en el
hospital B. Gautier de enero 2019 a mayo 2019 con manifestaciones atipicas
de sindrome coronario y alteraciones de la funcién renal con un total de 117

observaciones.

lll — 2.2.1 Muestra

La muestra estuvo constituida por un total de 75 pacientes que
estuvieron de acuerdo en brindar sus datos para el estudio (y/o familiares a
cargo) y que cumplian con los requisitos basicos de realizarse las pruebas de

laboratorio basicas para el estudio.

lll - 3 Criterios

lll - 3.1 Criterios de inclusién

Todos los pacientes que vinieron a la emergencia del hospital Salvador
B. Gautier con alteracién de la funcion renal y manifestaciones atipicas y/o

equivalentes anginosos de un SCA en el periodo enero 2019 a mayo 2019.

lll - 3.1.2 Criterios de exclusién

Edad menor de 18 anos

Negarse a participar en el estudio

Paciente sin disponibilidad inmediata de realizarse troponinas |

cuantitativas (fuera del centro)
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Pacientes con equivalentes anginosos y con una funcion renal

conservada

lll — 4 Métodos de recoleccion de informacién

Para la recoleccion de la informacidon se elabord un cuestionario, el cual
se aplicd a todos los pacientes que vinieron a la emergencia del hospital
Salvador B. Gautier con manifestaciones atipicas y/o equivalentes anginosos

en el periodo enero 2019 a mayo 2019.

lll — 4.1 Métodos, técnicas y procedimientos

Para la recoleccion de la informacidén se elabord una encuesta con un
cuestionario que se llené a la llegada del paciente. Se informd sobre los
objetivos del estudio, el cuestionario fue de caracter confidencial .El mismo fue

llenado por la sustentante del estudio.

lll - 5 Limites y alcances

Existen condiciones que limitaron o que influyeron en esta investigacion,
por lo que es importante mencionar que la mayoria de los pacientes no tenian
recursos para realizarse estudios adicionales que no se estan realizando en el

centro.

lll — 6 Tabulacién y Analisis de la Informacion

Las operaciones de tabulacion de la informaciéon fueron realizadas y
procesadas en el programa de computadoras digital: EPI-INFO-7.0 El analisis
se realiz6 mediante medidas relativas tales como: frecuencia y porcentajes,
programas de computadoras como Excel-2010, para célculos matematicos,

estadisticos y graficos.

lll - 7 Principios éticos
. Confidencialidad de la informacion.

. Orientacién acerca de los objetivos de este trabajo
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[l - 8 Demarcacion geogréfica
El Hospital Dr. Salvador B. Gautier se encuentra ubicado en el Ensanche
La Fe del Distrito Nacional, institucion que pertenece al Instituto Dominicano

de Seguro Social, ubicado.

Al Norte . Calle Genaro Pérez

Al Sur . Calle Alexander Fleming
Al Este . Calle 39

Al Oeste . Calle Juan 23

Edificio B7

Avenida Pedro Ln
Calle Luis Amianta Ti6

\_uis Amiama Ti6 Calfe Luis Amiama Tid

Empresas
Casa Castillo Dominicanas
nos

Calle Genard Perez

Hospital Salvador
Bienvenido Gautier

Calle Aiexander Fleming Calle Alexander Fleming Alexander Fleming o
Calle Licenciado Artu
con
alDe fl
terrestre
Banco de Liceo Politécnico .
Reservas Victor Estrella Liz w'

Calle San Cristbal

Mapa de la localizacion del Salvador B. Gautier
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CAPITULO IV

IV -1 RESULTADOS
Tabla IV -1.1 Presentaciones atipicas mas presentadas en pacientes con
sindrome coronario agudo y ERC en la emergencia del hospital Salvador B.

Gautier enero 2019 a mayo 20109.

Manifestaciones Atipicas  Frecuencia

Mareos 23
Nauseas 10
Singulto 6
Cefalea 9
Vémitos 1
Epigastralgia 12
Diaforesis 24
Palpitaciones 22
Otros 16

Fuente: Instrumento de recoleccion de datos.

Figura IV - 1.1 Presentaciones atipicas presentadas en pacientes con
sindrome coronario agudo y ERC en la emergencia del hospital Salvador B.

Gautier enero 2019 a mayo 2019.

Presentaciones Atipicas mas frecuentes

24

16

12
10 9

Fuente: instrumento de recoleccién de datos.
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Tabla IV - 1.2 Distribucion de otras presentaciones atipicas en
pacientes con sindrome coronario agudo y ERC en la emergencia del hospital

Salvador B. Gautier enero 2019 a mayo 2019.

Otros Disnea Irritabilidad  Sincope

Repeticiones 14 1 1
% 88% 6.25% 6.25%

Fuente: instrumento de recoleccién de datos.

Figura IV - 1.2 Distribucibn de otras presentaciones atipicas en
pacientes con sindrome coronario agudo y ERC en la emergencia del hospital
Salvador B. Gautier enero 2019 a mayo 2019.

Otras Presentaciones

Fuente: instrumento de recoleccién de datos.
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Tabla IV - 1.3 Distribucion de los cambios electrocardiograficos
presentadas en pacientes con sindrome coronario agudo y ERC en la

emergencia del hospital Salvador B. Gautier enero 2019 a mayo 2019.

Cambios en EKG Repeticiones  Frecuencia Porcentual
Bloqueo de Rama Izquierda 9 18%
Aumento ST Cara Inferior 7 14%
Disminucién ST Cara Inferior 6 12%
FARVR 6 12%
Aumento ST Anterior Extenso 6 12%
Blogueo de Rama Derecha 6 12%
Aumento del ST V1, V2 5 10%
Aumento del ST V3, V4 4 8%

J

Fuente: instrumento de recolecciéon de datos.

Figura IV - 1.3 Distribucion de los cambios electrocardiogréaficos
presentadas en pacientes con sindrome coronario agudo y ERC en la

emergencia del hospital Salvador B. Gautier enero 2019 a mayo 2019.

Cambios en Electrocardiograma
Frecuencia Porcentual

Fuente: instrumento de recolecciéon de datos.
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Tabla IV - 1.4 Distribucion de sexo de los pacientes con sindrome
coronario agudo y ERC en la emergencia del hospital Salvador B. Gautier

enero 2019 a mayo 2019.

Sexo Cantidad  Frecuencia Porcentual
Hombres 47 63%
Mujeres 28 37%

Fuente: instrumento de recoleccion de datos.

Figura IV -1.4 Distribucidbn de sexo de los pacientes con sindrome
coronario agudo y ERC en la emergencia del hospital Salvador B. Gautier
enero 2019 a mayo 2019.

Fuente: instrumento de recoleccién de datos.
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Tabla IV - 1.5 Distribucion del rango de Edad de los pacientes con
sindrome coronario agudo y ERC en la emergencia del hospital Salvador B.
Gautier enero 2019 a mayo 2019.

Tabla de Frecuencia por Grupo Etario

Rango de Edad Frecuencia Frecuencia Porcentual
Menores de 30 afios 0 0%
31-40 afios 3 4%
41-50 afios 11 15%
51-60 afios 17 23%
61-70 afios 24 32%
71-80 afios 12 16%
Mayores de 81 afios 8 11%

Fuente: instrumento de recoleccion de datos.

Figura IV - 1.5 Distribucion del rango de Edad de los pacientes con
sindrome coronario agudo y ERC en la emergencia del hospital Salvador B.

Gautier enero 2019 a mayo 2019.

Rango de Edad més Frecuente

[CELLRANGE],
[VALUE]

[CELLRANGE],
[VALUE]

I [CELLRANGE
[CELLRA [ I

[ww E] [eRANGE],
LUE]
[CELLRANGE],
[CELLRANC  [VALUE]
[VALUE]

Menores  31-40 41-50 51-60 61-70 71-80  Mayores
de 30 anos afios afios afios afios de 81
afos afios

Fuente: instrumento de recoleccién de datos.
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Tabla IV - 1.6 Distribucion de las Comorbilidades mas comunes nivel
general de los pacientes con sindrome coronario agudo y ERC en la
emergencia del hospital Salvador B. Gautier enero 2019 a mayo 2019.

Comorbilidades Frecuencia

DM 25
HTA 69
EPOC 7
Hepatitis 4
ACV 12
SC Previos 12
SGIA/B 3
Tabaquismo 20
Otros 31

J
Fuente: instrumento de recoleccién de datos.

Figura IV - 1.6 Distribucion de las Comorbilidades mas comunes, nivel
general, de los pacientes con sindrome coronario agudo y ERC en la

emergencia del hospital Salvador B. Gautier enero 2019 a mayo 2019.

Comorbilidades Frecuentes, ambos
sexos, nivel general

Fuente: instrumento de recoleccion de datos.

71



Tabla IV 1.7 Distribucion de las Comorbilidades mas comunes en
adultos mayores de 60 afios, ambos sexos, con sindrome coronario agudo y
ERC en la emergencia del hospital Salvador B. Gautier enero 2019 a mayo

2019.

Comorbilidades Frecuencia

DM 14
HTA 42
EPOC 5
Hepatitis 3
ACV 11
SC Previos 9
SGI/B 2
Tabaquismo 14
Otros 19

Fuente: instrumento de recoleccién de datos.

Figura IV - 1.7 Distribucion de las comorbilidades mas comunes en
adultos mayores de 60 afios, ambos sexos, con sindrome coronario agudo y
ERC en la emergencia del hospital Salvador B. Gautier enero 2019 a mayo

20109.

Adultos Mayores, Ambos Sexos

Fuente: instrumento de recoleccién de datos.
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Tabla IV - 1.8 Distribucion de las comorbilidades mas comunes en
hombres, adultos mayores de 60 afios, con sindrome coronario agudo y ERC

en la emergencia del hospital Salvador B. Gautier enero 2019 a mayo 2019.

Fuente: instrumento de recoleccion de datos.

Figura IV - 1.8 Distribucion de las comorbilidades mas comunes en
hombres, adultos mayores de 60 afios, con sindrome coronario agudo y ERC

en la emergencia del hospital Salvador B. Gautier enero 2019 a mayo 2019.

Comorbilidades en Hombres Mayores

25 21

Fuente: instrumento de recoleccién de datos.
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Tabla IV - 1.9 Distribucion de las comorbilidades mas comunes en
mujeres, adultos mayores de 60 afios, con sindrome coronario agudo y ERC en

la emergencia del hospital Salvador B. Gautier enero 2019 a mayo 2019.

Fuente: instrumento de recoleccién de datos.

Figura IV - 1.9 Distribucion de las comorbilidades mas comunes en
mujeres, adultos mayores de 60 afios, con sindrome coronario agudo y ERC en

la emergencia del hospital Salvador B. Gautier enero 2019 a mayo 2019.

Comorbilidades en Mujeres Mayores
25 21

Fuente: instrumento de recoleccién de datos.

74



Tabla IV - 1.10 Distribucion de los resultados de cateterismo, en
pacientes con sindrome coronario agudo y ERC en la emergencia del hospital

Salvador B. Gautier enero 2019 a mayo 2019

Resultados de Cateterismo Repeticiones Frecuencia Porcentual

Multivasos 18 24%
Lesién ACD 5 7%
Lesion DA 5 %
Lesion Circunfleja 2 3%
MINOCA 5 %
No Realizado 40 53%

Fuente: instrumento de recoleccién de datos.

Figura IV - 1.10 Distribucién de los resultados de cateterismo, en
pacientes con sindrome coronario agudo y ERC en la emergencia del hospital

Salvador B. Gautier enero 2019 a mayo 2019.

Resultados de Cateterismo

Fuente: instrumento de recoleccién de datos.
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Tabla IV - 1.11 Distribucion de los pacientes multivasos segin sexo, en
pacientes con sindrome coronario agudo y ERC en la emergencia del hospital

Salvador B. Gautier enero 2019 a mayo 2019

Multivasos por Sexo Repeticiones Frecuencia Porcentual
Hombres 14 78%
Mujeres 4 22%

Fuente: instrumento de recoleccion de datos.
Figura IV - 1.11 Distribuciébn de los pacientes multivasos segun sexo,

en pacientes con sindrome coronario agudo y ERC en la emergencia del

hospital Salvador B. Gautier enero 2019 a mayo 2019.

Frecuencia Multivasos por Sexo

22%

Hombres

28% Mujeres

Fuente: instrumento de recolecciéon de datos.
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IV.2 DISCUSION

Esta fue una investigacion de estudio descriptivo y prospectivo, de corte
transversal, en pacientes con ERC que cursan con un sindrome coronario
agudo y manifestaciones atipicas en la emergencia del hospital Salvador

Bienvenido Gautier.

Las manifestaciones clinicas mas presentadas en estos casos, se
debaten el primer lugar entre diaforesis, mareos y palpitaciones datos
coinciden con los expuestos en la ultima guia de sindrome coronario agudo de
la sociedad europea de cardiologia, donde resalta que la manifestacidn atipica
mas presenta es la diaforesis, muchas veces como Uunico signo de

presentacion.’ 130137

Los mareos por su parte, corresponden al al 18.7% de las
observaciones. Es extrafio encontrarlos como sintomas del SCA con funcién
renal conservada. El mareo es una sensacién, como tal subjetiva, y debe
diferenciarse otras patologias, pero en pacientes con ERC debe hacer

sospechar de SCA por su alta frecuencia como manifestacion atipica. %2

Otra presentacidn menos frecuente es la disnea aislada, la cual abre un
amplio abanico de diagnosticos diferenciales tanto cardiacos, como
pulmonares, psicogenos, gastrointestinales, 6seos y musculares como se
menciona en el SWEDEHEART Register """’

Los cambios electrocardiograficos mas frecuentemente presentados en
los pacientes con sintomas atipicos de SCA y ERC en nuestro estudio fue el
bloqueo de rama izquierda y el aumento del ST en cara inferior. El bloqueo de
rama izquierda de Novo es un reto diagnostico en los pacientes con SCA, ya
los criterios de Sgarbossa, Sgarbossa Modificados y de Smith no son 100%

sensibles ni especificos para el diagndstico. 138-139-140

El sexo mas afectado en nuestro estudio es el sexo masculino, segun
las literaturas consultadas y los estudios publicados en las diferentes guias, la

incidencia de cardiopatia isquémica aumenta en el sexo femenino con la edad.
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1719141 as razones de la variacion estan sujetas a que en nuestro centro se
reciben mas pacientes masculinos ya que los asegurados mayormente son
trabajadores de ingenio, constructores y técnicos de produccion. Trabajo que

mayormente es realizado por el sexo masculino.

La edad mas frecuente es entre los 61-70, datos que coinciden con las
estadisticas internacionales y con el estudio epidemiolégico realizado por

Townsend N, Wilson publicado en el update 2016. "

Las comorbilidades mas frecuentes presentadas fueron la hipertension
arterial, la diabetes y el tabaquismo, factores que son comunes para el
desarrollo de enfermedad arterial coronaria y para enfermedad renal. "%
Estas comorbilidades estan ampliamente estudias por separadas y como parte
de un conjuntos que factores que se asocian a peor prondstico, mayor riesgo

de complicaciones y mayor recidivas. '

Segun el estudio EFRICARD 2 un 34.7 de la poblacion dominicana es
hipertensa con un predominio en el hombre que en la mujer: 38.7 % versus
32.8 % respectivamente. El porcentaje de diabetes es de 9.9 % sin variaciones
significativas segun el sexo. Con relacion al tabaquismo un 21 % esta

involucrado con el habito."®

El tabaquismo como comorbilidad o factor de riesgo difiere con las
estadisticas internaciones, ya que en esos paises desarrollados es mas

frecuente que la mujer fume que en el nuestro. '

La enfermedad coronaria multivasos fue el hallazgo mas frecuente
encontrado en el cateterismo de los pacientes con manifestaciones atipicas del
SCA y alteracion de la funcion renal, la mayoria de nuestros pacientes tienen
muchas comorbilidades que aumentan el riesgo de enfermedad coronaria
multiple y estos resultados coinciden con las estadisticas internaciones. En
nuestro estudio a mas del 50% de los pacientes no se le pudo realizar

cateterismo cardiaco por |0 que estos resultados en otras series pueden variar.
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IV.3 CONCLUSION

Después de analizar de manera rigurosa los datos obtenidos en nuestra
investigacién, se formulan las siguientes conclusiones:

1- Las manifestaciones atipicas del sindrome coronario agudo son
mas frecuentes en pacientes con alteracion de la funcidén renal y diabéticos, tal

como se ha establecido en las guias de manejo.

2- El electrocardiograma es la herramienta util para el diagnéstico de
sindrome coronario agudo en los pacientes renales y que presenten
manifestaciones atipicas ya que la mayoria de los pacientes presenta algun
cambio que orienta al diagndstico y de esos cambios los mas comunes son

bloqueo de rama izquierda y elevacion del ST en cara inferior.

3- El sexo mas afectado es masculino, ya que en nuestro centro se

asisten mas pacientes de dicho sexo.

4- Las edades de presentacidon de manifestaciones atipicas del
sindrome coronario agudo en pacientes renales va entre los 61 y 70 afios de
edad, teniendo en cuenta que a medida que aumenta la edad es mas frecuente

en el sexo femenino.

5- Las comorbilidades mas comunes de los pacientes con
manifestaciones atipicas de sindrome coronario y enfermedad renal cronica
son la hipertensidn, la diabetes y el tabaquismo. Factores de riesgo que son
comunes tanto para el desarrollo de enfermedad arterial coronaria como para la

enfermedad renal crénica.

6- La enfermedad coronaria multivasos es mas frecuente en
pacientes con alteracién de la funcidén renal al igual que en diabéticos y en

hombres mayores.
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IV. 4 RECOMENDACIONES

En vista que las manifestaciones atipicas de sindrome coronario agudo
en la enfermedad renal crénica son muy frecuentes, con un impacto negativo
en el reconocimiento diagndstico y el tratamiento adecuado damos las
siguientes recomendaciones a los médicos residentes de nefrologia, Medicina
Interna, emergenciologia y medicina familiar que son quienes tienen el primer
contacto con los pacientes:

1- Interrogatorio de los pacientes con la busqueda exhaustiva de

factores de riesgo y comorbilidades.

2- Reconocimiento de pacientes de riesgo.
3- Conocimiento de sintomas atipicos.
4- Diagnosticos diferenciales rapidos, poniendo hincapié en

patologias como el sindrome coronario agudo que puede llevar a desenlace

fatal de los pacientes que no son rapidamente diagnosticados.

5- Realizar electrocardiograma en los primeros 10 minutos a todo

paciente que presente sintomas atipicos.

6- Educar a los pacientes con enfermedad renal para que conozca y

diferencie sintomas atipicos de sindrome coronario agudo.

7- Manejo multidisciplinario de pacientes en riesgo.

8- Actuar segun las guias de manejo pero individualizando cada

caso.

Al Hospital Salvador Bienvenido Gautier como institucion:
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1- Promover encuentros médicos entre sub especialistas para

discusién de casos especificos.

2- Habilitar area para manejo de emergencias cardiovasculares.

3- Tener a disponibilidad, los reactivos para las analiticas pertinentes
como las troponinas | cuantitativas, electrolitos séricos, gases arteriales y

creatinina las 24 horas.

4- Habilitar el servicio de angiografia coronaria 24 horas.
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