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1. ANTECEDENTES

El complejo de la Troponina esta formado por tres proteinas estructurales distintas
(Troponina I, Cy T) y se halla localizado en el filamento delgado del aparato contractil del
musculo esquelético y musculo cardiaco, regulando la interaccion dependiente de calcio de
la miosina y la actina.

La Troponina T es un marcador de dafio del miocardio (aunque suele elevarse en ja falla
renal); con el transcurso del tiempo, ha desplazado otros parametros diagnésticos en la
enfermedad coronaria. Tal es el caso de la mioglobina, la Deshidrogenasa lactica (DHL), la
Creatinfosfoquinasa isoenzima MB (CK -MB) entre otros; esto tiene su origen en los
resultados de trabajos’, que concluyen una mayor eficacia de Troponina T con respecto a la
CK-MB, marcador mas conocido en el diagnostico y exclusién del dafio cardiaco,
sustentado en una sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo y valor predictivo
negativo, casi de un 20% superior de Troponina T Vs. CK-MB.

Especificidad | Sensibilidad VPP VPN
Troponina T 73 94 73 94
CK-MB 50 59 52 67

En bdsqueda de un tratamiento acertivo en los pacientes con dafio cardiaco isquémico
agudo, se ha caracterizado una serie de factores predictorios de mortalidad en los que se
incluye sintomas isquémicos, alteraciones del sensorio, HTA y caracteristicas del paciente
(edad avanzada, habitos: fumador), antecedentes patologicos (DM, HTA, enfermedad renal,
evento cardiaco isquémico anterior), anormalidades ECO y finalmente niveles de TnT vy
CK-MB. De tal manera se demuestra que niveles elevados de Troponina, una edad
avanzada y alteraciones en el estado de conciencia son factores independientes de
mortalidad; en tanto la frecuencia, aparicion y sincronizacion de sintomas isquémicos son
pronostico importante a largo plazo, aunque se asocian otras variables significativas como
sexo masculino, edad avanzada, elevacion o depresion del segmento ST, inversién de la
onda T y antecedentes de Diabetes mellitus e infarto agudo de miocardio?, de acuerdo con
esto, en un paciente con sintomatologia sugestiva de un evento cardiaco isquémico, con
alteracion en el electrocardiograma y niveles elevados de TnT hay un mayor riesgo de
mortalidad en relacion con un paciente con las mismas caracteristicas y niveles normales de
TnT?; se concluye adicionalmente qué niveles altos de la ésta, se relacionan con este riesgo
de forma casi lineal y directa el cual se prolonga hasta 4 afios después del evento cardiaco

! Apple FS., Wu AHB., Valdés R., Troponina T sérica en el diagndstico de dafio de miocardio. Laboratorio
Al Dia, volumen 6, No.5, 1996.
2 James P., Ellis CJ., y col. Relacion entre las concentraciones de Troponina Ty la mortalidad en
pacientes que presentan dolor agudo. .BMJ 2000; 320:1502-1504, 3 de junio.
® R.M. Califf., European Heart Journal, volumen 2, Julio del 2000.



isquémico®>®; sin embargo, ¢Por qué niveles de TnT elevada son factores pronésticos de
gran fuerza?, se sugiere que niveles importantes de TnT se correlacionan con flujo
sanguineo deteriorado y con evidencia de mayor activacion del sistema de coagulacién; de
acuerdo con éste concepto se describe como beneficioso el tratamiento antitrombético, en
pacientes con una elevacion mas pronunciada (2.8 ug/l) en los niveles de TnT, pues existe
suficiente necrosis como para reducir la funcién ventricular izquierda®.

Finalmente los estudios revelan que las concentraciones séricas de TnT no deben ser
utilizadas como Unico parametro pronéstico de mortalidad, por el contrario combinada con
examenes especificos como el Electrocardiograma o el marcador sérico CK-MB permite la
estratificacion adicional de un subgrupo de pacientes con alto riesgo de acontecimientos
cardiacos subsecuentes como reinfarto, muerte o choque cardiogénico®.

* Stubbs P., Collison Y col., Estudio prospectivo del nivel de Troponina T en pacientes con angina
inestable. BMJ 1996; 313: 262-264, 3 de agosto.

® Ohman E., Arstronng P., y col. Niveles de Troponina T para la estratificacion del riesgo en isquemia
cardiaca aguda. NEJM 1996; 335: 1333-1342, 31 de octubre.

® Lindahl B., Toos H., y col. Marcadores de dafio cardiaco e inflamacion en relacién a la mortalidad a largo

plazo en enfermedad coronaria inestable. NEJM 2000; 343: 1139-1147, 19 de octubre.



2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La patologia isquémica cardiaca es la tercera causa mas comun de muerte en las ciudades
industrializadas occidentales, comportandose como causa importante de morbilidad a corto
y a largo plazo; el infarto agudo de miocardio se constituye en una de las manifestaciones
mas dramaticas de la enfermedad coronaria.

Dentro de los parametros mas importantes para determinar el diagnostico del infarto agudo
de miocardio se encuentra el marcador sérico, Troponina T; el cual sumado con
anomalias electrocardiogréficas especificas determinan el grado de severidad estableciendo
el prondstico de estos pacientes y por ende se constituyen en una herramienta importante
para el tratamiento y cuidado de estos pacientes

El trabajo investigativo se ha de realizar en la institucion que lleva por nombre HOSPITAL
UNIVERSITARIO DE NEIVA HERNANDO MONCALEANO PERDOMO, fundado por
el médico del que lleva su nombre, el dia 10 de Junio de 1975, se encuentra ubicado en la
Calle 9 No. 15-25 en el barrio Calixto Leiva de la ciudad de Neiva, el mismo fue creado
segun Resolucion No. 085 del 17 de Agosto de 1973. Actualmente, es una Empresa Social
del Estado (ESE) a cargo de la atencién de todos los usuarios que correspondan al nivel e
complejidad I1, I11'y IV sin hacer distincidn de raza, credo, costumbre u otras caracteristicas
del medio.

La ESE Hospital Universitario de Neiva “Hernando Moncaleano Perdomo” presta servicios
de salud en dos grandes bloques de atencién:

1. Atencidn de consulta externa.
2. Atencidn de urgencias.

En la atencion de urgencias, se ofrece servicios de urgencias y observacion adultos, éste
servicio cuenta con dos médicos de planta, los cuales atienden uno en la mafiana y el otro
en la tarde de Lunes a Viernes; acompafados alternativamente por cuatro residentes de
medicina interna, los fines de semana se llevan a cabo turnos alterno entre los demas
médicos internistas vinculados a la institucion.

La poblacidn a estudio corresponderia entonces, a los pacientes admitidos en el servicio de
urgencias, remisiones procedentes de centros de salud de éste y otros municipios del
departamento del Huila, junto con algunos que correspondan a un nivel de atencién Il y IV
de los departamentos de Tolima y Florencia.

Pregunta de la investigacion:

¢ Qué relacion existe entre los niveles séricos de Troponina T y las anormalidades
electrocardiograficas especificas, respecto a la mortalidad a corto plazo en pacientes con
diagndstico de infarto agudo de miocardio en el Hospital Universitario de Neiva “Hernando
Moncaleano Perdomo” en el tiempo correspondiente al primer semestre del afio 20032.



3. JUSTIFICACION

Actualmente la medicion de la concentracion sérica de TnT, se constituye en la herramienta
mas eficiente en el diagndstico y exclusion del dafio cardiaco.

Encontrando la relacion existente entre niveles séricos de Troponina T y anormalidades
electrocardiograficas especificas, respecto a la mortalidad a corto plazo en pacientes con
infarto agudo de miocardio se determinaria, un subgrupo de pacientes con el riesgo mayor
de presentar acontecimientos cardiacos séricos (muerte, reinfarto, choque cardiogénico) y
partiendo de éste supuesto sugerir un cuidado mas temprano y adecuado en tales personas.

Igualmente de forma indirecta se detectarian las caracteristicas clinica y demograficas que
se hallan mas frecuentes en la poblacidn que ingresa al Hospital Universitario de Neiva con
diagndstico de infarto agudo de miocardio.

Los aportes que brindaria el estudio serian la descripcién de una posible relacion entre la
morbi-mortalidad de infarto agudo de miocardio y la fusion de dos variables de prondstico
independiente(niveles altos de TnT y anomalias electrocardiogréfica ). Y la observacion de
un incremento en la sensibilidad prondstica, resultado de la sumatoria de estos dos
parametros diagndsticos.

Su importancia radica en ser el primer estudio establecido para hallar esta relacion en la
region surcolombiana, buscando establecer una mejor calidad de vida en las personas que
han sufrido episodios agudos de infarto de miocardio.



4. OBJETIVOS

General:

Establecer la relacién existente entre los niveles de Troponina T Yy alteraciones
electrocardiograficas especificas en pacientes con diagnostico de 1AM que ingresan al
Hospital Universitario “Hernando Moncaleano Perdomo” de Neiva, durante el afio1999 vy el
afio 2003 para determina el prondstico.

Especificos:

A
A

Establecer las caracteristicas sociodemogréaficas de la patologia: procedencia.

Establecer cuales anormalidades electrocardiograficas (elevacion o depresién del
segmento ST y inversion de la onda T), son mas frecuentes en el medio, para los
pacientes con diagnostico de infarto agudo de miocardio.

Establecer si existe una relacion entre las alteraciones ECG y niveles de Troponina T,
como predictorios de eventos cardiacos subsecuentes, como: Muerte, reinfarto, choque
cardiogénico en un plazo de 6 meses posteriores al evento.

Identificar las manifestaciones clinicas (dolor, cianosis, etc) son mas comunes en el
paciente con diagnostico de infarto agudo de miocardio, en la region surcolombiana.
Relacionar la frecuencia de infarto agudo de miocardio con el sexo, para nuestro medio.
Establecer cuales antecedentes patoldgicos son frecuentes en los pacientes con
diagnostico de infarto agudo de miocardio, en la region surcolombiana. (Diabetes
mellitus, HTA, Hiperlipidemia, Obesidad).

Establecer cuales son los habitos de vida, que favorecen la progresion de la enfermedad
en los pacientes con diagnostico de infarto agudo de miocardio de la region
surcolombiana. (tabaquismo, alcoholismo y sedentarismo). Para brindar
recomendaciones sobre la epidemiologia y manejo del IAM.



5. MARCO TEORICO

5.1 Pruebas diagnosticas en el infarto agudo de miocardio

Existen diferentes tipos de pruebas de laboratorio utilizadas por el clinico para la
confirmacidn del diagnostico de Infarto Agudo de Miocardio (IAM), dentro de las que se
encuentran: El electrocardiograma (ECG), los marcadores cardiacos séricos, las técnicas de
imagen cardiaca y los indices inespecificos de necrosis e inflamacion tisulares®. Su uso
esta determinado, y se basa en la combinacion de las mismas:

5.1.1 Elelectrocardiograma

El ECG es de alto rendimiento en el diagnéstico del IAM trasmural y la secuencia de
cambios es altamente especifica. Sin embargo no es 100% sensible ni especifico, en
particular en las primeras horas de evolucidn, por lo que siempre debe interpretarse
prudentemente.

El ECG presenta una serie de alteraciones, que se correlacionan razonablemente bien con el
tiempo de evolucion del infarto:
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FIGURA 1. Aportes de cardiologia Clinica, CARDIOPATIA CORONARIA
Infarto Agudo de Miocardio.

1. Durante las primeras horas, puede apreciarse sélo una elevacion del segmento ST
(onda de injuria), que corresponde a una zona de isquemia transmural.

2. Luego aparece una onda Q, que corresponde al registro de los vectores de la pared
opuesta a la ubicacion del electrodo, como resultado de la necrosis que hace
desaparecer la actividad eléctrica miocardica.

3.- 4. Posteriormente tiende a disminuir la elevacién del segmento ST y a producirse la
inversién de laonda T.

® HARRISON, Principios de Medicina Interna 14 ed. pag. 1544.



Los cambios pueden sucederse en horas o en dias de evolucidn.

La onda caracteristica de un infarto trasmural es la onda Q. Esta onda corresponde a una
primera deflexion negativa del QRS y en los infartos se produce por ausencia del vector que
se acerca al electrodo correspondiente a la derivacion afectada (Esquema) y sirve para
determinar la ubicacion de los infartos trasmurales.
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FIGURA 2. Aportes de cardiologia Clinica, CARDIOPATIA CORONARIA
Infarto Agudo de Miocardio.

A continuacion se presentan registros de la evolucion electrocardiografica de un infarto
trasmural de pared anterior y otro de pared diafragmaética. evolucién.

La localizacién anatomica se hace de acuerdo con los cambios electrocardiograficos
especificos, de la siguiente manera:

Septal: Derivaciones V1y V2.

Anterior: Derivaciones V3y V4.

Anteroseptal: Derivaciones V1a Va.

Lateral: Derivaciones I, aVL y V6.

Lateral alto: Derivaciones | y aVL.

Anterolateral: Derivaciones I, aVL y V3 a V6.

Anterior extenso: Derivaciones I, aVL y V1a Vs.

Inferior: Derivaciones I, 111 'y aVF.

Apical: Derivaciones Il, I11, aVF y una o0 mas de las precordiales V1 a Va.

- - > >

Casos especiales:

A Posterior:
Descenso del segmento ST de mas de 0.2 mV en V1. Onda T positiva o aplanada y/o onda
R alta de mas de 40 mseg. de duraciéon en V1y V2, con relacién R/S > 1. debido a la



distribucion  anatémica de la circulacion, frecuentemente se encuentran cambios
caracteristicos de infarto en la cara anterior o lateral.

A Ventriculo derecho:

Elevacion del segmento ST de més de 0.1mV en V3R y V4R. si la elevacion en V4R es
mayor que en V1 a V3 la sensibilidad disminuye (78%) pero la especificad aumenta
(100%). Generalmente se asocia con infarto de cara posterior (40%).

El Electrocardiograma representa la base para el diagnostico de la cardiopatia isquémica
aguda y cronica, los hallazgos dependen de: la naturaleza del proceso (reversible o
irreversible), la duracién (aguda o cronica), la extension (transmural o subepicardica), la
localizacion y la presencia de anomalias asociadas®.

Infarto de pared
diafragmética

Infarto de cara anterior
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FIGURA 3. Aportes de cardiologia Clinica, CARDIOPATIA CORONARIA.

® Ibid., P4g.1544.



5.1.2 TroponinaT

El miocardio estd compuesto de fibras de mdsculo estriado. La Troponina es una estructura
globular localizada en el aparato contractil de la fibra muscular cuyo isdmero especifico del
musculo cardiaco ha sido plenamente identificado .
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Figura 4. Nuevas técnicas de laboratorio que ayudan al diagndstico temprano del infarto
del miocardio.
Tendencias en cardiologia, vol. No. 1, 1997.

Aparato contractil de la fibra muscular y esquelética. Obsérvese la localizacion de la
Troponina T (TnT). Actualmente existe un estuche, parecido al de una prueba de embarazo,
que permite su cuantificacion en sangre. Puede ser usado en la sala de emergencia o en la
unidad de cuidado intensivo para identificar los pacientes con lesién miocardica.

La Troponina T cardiaca puede ser detectada desde tres horas después de ocurrida la
isquemia y permanece por un periodo de dos semanas después del episodio agudo. De esta
manera se convierte en un método de determinacion de infartos que han ocurrido dos
semanas antes. Su determinacion se hace usando la técnica del "sandwich”, en la cual el
anticuerpo policlonal de la antitroponina T es inmovilizado en tubos de ensayo. Los sueros
estandares con Troponina T o el suero del paciente y el anticuerpo monoclonal
antitroponina T marcado con peroxidasa se afiaden a estos tubos. Posteriormente, los
anticuerpos marcados con peroxidasa se remueven lavandolos con agua destilada. El
complejo antigenoanticuerpo adherido al tubo corresponde a la cantidad de Troponina T del
paciente reconocida por los anticuerpos mono y policlonales antitroponina T. La enzima
inmovilizada es cuantificada por espectrofotometria (la peroxidasa se detecta en la longitud
de onda 405 nm).



Figura 5. Nuevas técnicas de laboratorio que ayudan al diagndstico temprano del infarto del
miocardio.
Tendencias en cardiologia, vol. No. 1, 1997.

A. Tubo de ensayo con el anticuerpo policlonal de la antitroponina T movilizado.

B. Adicion del suero estandar o de paciente con Troponina T y anticuerpo
monoclonal marcado con peroxidasa.

C. Complejo anticuerpo que se adhiere a la Troponina.

En diversos articulos se ha descrito la eficiencia de la Troponina T en el diagnostico del
infarto agudo del miocardio. En los pacientes con IAM la sensibilidad de este examen es
del 100%, mientras que la CK-MB puede tener una sensibilidad entre el 50% y el 98%. La
especificidad de la Troponina T en las personas con IAM es similar a la de la CK-MB. Se
puede deducir que la posibilidad de no presentar esta enfermedad con un resultado de TnT
negativo (valor predictivo negativo) es del 99%. Por esta razon, la TnT se convierte en el
arma de vital importancia para el médico en los casos sospechosos de IAM con niveles
negativos de CK-MB, con lesiones pequefias del miocardio o con infartos en los que no
aparezca onda Q, pues aun en las necrosis miocardicas de menor magnitud este factor se
incrementa.

También se observa que aproximadamente un 72% de los pacientes con lesiones
traumaticas del masculo esquelético y necrosis del tejido cardiaco tienen un ECG normal.
El 82% muestra una relacion CK-MB/CK menor que seis. Sin embargo, en todos estos
casos la TnT tiene una sensibilidad del 100%, de manera que se puede realizar un
diagndstico acertado en el 94% de los sujetos (alto valor predictivo positivo).



En los pacientes con angina de reposo este nuevo marcador ayuda a realizar una
identificacion temprana del infarto de miocardio, la necesidad de angioplastia coronaria o la
realizacion de la revascularizacion coronaria de urgencia. Se ha visto que el 100% de los
pacientes que no presentan elevacion de la TnT no muestran ninguna de las anteriores
complicaciones, lo que la convierte en el marcador mas sensible para la identificacion de
dafio en la célula del miocardio. La elevacion persistente refleja lesidn irreversible debida a
necrosis de la unidad contractil del masculo y ayuda a predecir complicaciones cardiacas
inminentes.

En conclusion, podemos decir que la Troponina T ayuda a mejorar la certeza diagndstica
cuando los patrones de ascenso y descenso de las enzimas que tradicionalmente se usan no
confirman el diagnostico de IAM, el ECG no muestra la onda Q o tienen historia previa de
angina inestable. Pero sin lugar a dudas, en donde presenta una mayor utilidad es en
aquellos pacientes que consultan al servicio de urgencias con necrosis miocérdica y
politraumatismo.

UTILIDAD CLINICA

- Marcador temprano para confirmar un infarto agudo de miocardio, sobre
todo en casos de electrocardiogramas y estudios enzimaticos dudosos.

- Indicador del tamafio del infarto.

- Seguimiento de la evolucion del infarto.

- Marcador tardio en el diagnostico de infartos subagudos, en aquellos casos
en que las enzimas cardiacas se han normalizado.

- Diagnéstico de micro infartos en pacientes con angina inestable.

- Monitoreo de la terapia trombo litica.

5.1.3  Otros examenes diagnésticos

Dentro de estos se encuentran los otros marcadores séricos que no son especificos del
musculo cardiaco: La creatinfosfoquinasa (CPK), la mioglobina y la deshidrogenasa lactica
(LDH). Son proteinas las cuales se liberan a la sangre a partir del masculo necrosado
posterior a un infarto agudo de miocardio, la velocidad con que se liberan depende del flujo
sanguineo local y linfatico, su localizacién intracelular y su peso molecular’.

Creatinfosfoquinasa (CPK): la concentracion de creatinfosfocinasa (CK) debe
determinarse cada 8 horas durante el primer dia: Asciende en las primeras 4-8 horas,
alcanza su maximo a las 24 h, y se normaliza hacia las 48-72 h. La Isoenzima CK-MB es
mas especifica de IM, pero puede elevarse también en la miocarditis y después de una
cardioversion eléctrica. La CK total (pero no la CK-MB) se eleva (dos a tres veces)
después de una inyeccion por via IM, de esfuerzos intensos, o cualquier traumatismo de la
musculatura esquelética. La relacion (indice relativo) entre la CK-MB vy la CK total > 2,5
sugiere la existencia de IM agudo. La CK-MB alcanza antes el valor maximo (hacia las 8
h) después de un tratamiento para restablecer el riego sanguineo en la fase aguda.

"Ibid. P4g. 1545.



Deshidrogenasa lactica (LDH): Es detectada en suero a las 24 o 36 horas de iniciado el
cuadro agudo, la LDH alcanza su méaximo en el 3-4 dia, sigue elevada durante 8 dias; la
LDH total es inespecifica para el diagndstico, en cambio si se determina la LDH1y LDH2 y
su relacion es mayor de 0.9 es altamente sensible y especifica.

Mioglobina: Es de las primeras enzimas que se elevan tras el episodio agudo, por su alta
excrecion en la orina sus niveles se normalizan 24 horas después; no es una enzima
especifica del musculo cardiaco.

Aspartato aminotransferasa: Es otra de las enzimas que se eleva durante los primeras dias,
pero no es especifica para el diagndstico.

24 48 72 96 120

FIGURA 6 Enzimas durante el infarto agudo de miocardio.
FUNDAMENTOS DE MEDICINA, Cardiologia, 5 ed.

Las técnicas de imagen cardiacas también hacen parte del grupo de examenes
complementarios, dentro de ellas se encuentran:

La ecocardiografia bidimensional, es la mas empleada en el infarto agudo de miocardio
como técnica de imagen, detecta las anomalias del movimiento parietal incluso cuando no
existe elevacion del segmento ST. Aunque no posibilita la diferenciacién de un proceso
agudo de uno cronico, si brinda algunas pautas especiales para el tratamiento (administrar o
no tromboliticos), tiene valor prondstico y detecta algunas de las complicaciones
posteriores al infarto agudo de miocardio (comunicacion interventricular y la insuficiencia
mitral).



Al prefundir el miocardio con tecnecio 99m se puede confirmar el diagnostico de infarto
agudo de miocardio y ademas se puede cuantificar el area de infarto. El uso de talio 201 y
de tecnecio 99m sestamibi, revela un defecto en las primeras horas del infarto trasmural
denominado “zona fria”, pues estos compuestos se concentran en el miocardio viable. La
angiocardiografia con pernectato de tecnecio 99m demuestra el compromiso hemodindmico
ventricular en los pacientes con infarto agudo de miocardio y diagnostica el infarto de
ventriculo derecho, pero es una prueba también bastante inespecifica.

Ocurre una proliferacion leucocitaria de predominio polimorfonuclear en las primeras horas
del inicio del dolor, ésta persiste de 3-7 dias y alcanza niveles de 12000 a 15000 células por
microlito, también velocidad de sedimentacion globular aumenta paulatinamente y se
mantiene elevada de 1-2 semanas®.

5.2 Generalidades del infarto agudo de miocardio

5.2.1 Epidemiologia

La incidencia de infarto de miocardio en los paises industrializados es alta, por lo menos en
Estados Unidos se ha estimado en 1.5 millones de infartos por afio, al 30% se aproxima la
tasa de mortalidad y mas de la mitad de las muertes ocurren antes del ingreso al servicio de
Urgencias. La mortalidad al egreso ha disminuido pero se estima que uno de cada 25 de los
pacientes que sobreviven fallecen durante el primer afios posterior al episodio agudo, la
supervivencia disminuye ante la presencia concomitante de otros factores patoldgicos®.

5.2.2 Definicion

El infarto agudo de miocardio tanto Q como no Q, se define como la necrosis irreversible
del miocardio, dada por un desequilibrio subito persistente entre el aporte sanguineo y las
necesidades miocardicas de oxigeno. Habitualmente cursa con dolor toracico prolongado™.

5.2.3 Factores de riesgo

Como factores de riesgo se definen los agentes o circunstancias que favorecen el desarrollo
y aceleracion de la enfermedad, los cuales se clasifican en modificables y no modificables y
en mayores, predisponentes y condicionales.

Los factores de riesgo no modificables son: Edad, Género masculino y Predisposicién genética.
Confieren el riesgo basal para cada individuo.

Los factores de riesgo modificables son: Colesterol, Tabaquismo, Presion arterial,
Fibrindgeno, Factores psicosociales y estrés y Diabetes. Dentro de esta categorizacion
existen un subgrupo denominado factores de riesgo menores modificables, los cuales son:

®lbid. Pag. 1543.
°Ibid. P4g. 1546.
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Obesidad, Dieta, Alcohol, Actividad fisica, Hiperuricemia, Estrogenos, Viscosidad
sanguinea e Hipertrofia ventricular izquierda. Todos los factores modificables tienen un
efecto modulador sobre el riesgo predeterminado para cada individuo.™

Hiperuricemia:
No es un predictor independiente. Su relacion esté ligada a los otros trastornos metab6licos
que se asocian a cardiopatia isquémica.

Estrogenos:

Falta todavia mucho por aclarar. Las mujeres menores de 45 afios tienen un riesgo entre 6 a
8 veces menor que los hombres. Sin embargo, cuando se le ha administrado estrogenos a
los hombres, la incidencia de cardiopatia isquémica en ellos se incrementa. En mujeres, los
anticonceptivos incrementan el riesgo en 2 a 4 veces y en mas de 20 veces en mujeres
fumadoras de mas de 35 afios de edad.

Hipertrofia ventricular izquierda:
Es un importante factor de riesgo en asocio a factores de riesgo mayores. Efecto de algunos
factores de riesgo sobre la mortalidad por enfermedad coronaria.

Género: (No modificable).

Es un determinante independiente de riesgo. Los hombres de 40 afios comparados con las
mujeres de la misma edad, tienen un riesgo 6 a 8 veces mayor. A la edad de 65 afios esta
diferencia disminuye a 2 veces. Sin embargo, cuando una mujer joven sufre un infarto, el
riesgo de morir es 3 veces mayor al comparar la misma condicién en hombres jovenes y
solo hasta los 90 afios esta diferencia se diluye.

Peso al nacer: Es una variable poco tenida en cuenta, que muestra una relacion inversa
entre la tasa de mortalidad por enfermedad coronaria y el peso al nacer, a los 3 meses vy al
afio de edad.

Dentro de los factores de Riesgo Mayores e Independientes, se encuentran: Tabaquismo (en
cualquier intensidad), Hipertension arterial, Colesterol total y colesterol LDL elevados,
Colesterol HDL disminuido, Diabetes mellitus, Edad avanzada. Estos factores de riesgo
mayores son aditivos en su poder predictivo para enfermedad coronaria. De tal manera que
el riesgo total para una persona, puede obtenerse sumando el riesgo que otorga cada uno de
dichos factores.

11 Orlando Navarro Ulloa, M.D. Médico Internista — Cardidlogo. Cardiocaribe.com.
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Tabaquismo: (modificable).

Para fumadores de mas de 10 cigarrillos diarios, el riesgo es al menos el doble, en
comparacion con los no fumadores. No hay un nivel minimo seguro de cigarrillos/dia, e
inclusive los fumadores pasivos tienen riesgo.

Hipertension arterial: (modificable).

Las personas con presion arterial sistolica mayor de 150 mmHg, tienen un riesgo 3 veces
mayor que aquellas con menos de 110 mmHg. Quienes tienen presion arterial diastolica de
100 mmHg, también tienen 3 veces mayor riesgo en comparacioén con las que tienen 70
mmHg. La presion arterial sistolica tiene una relacion lineal con mortalidad por enfermedad
coronaria, con un gradiente continuo de riesgo desde los 100 mmHg. Recientes estudios
muestran que la Presion de Pulso (presion sistélica — presidn diastélica), es un predictor de
riesgo de mayor valor.

Colesterol total y colesterol LDL elevados: (modificables).

En hombres de edad mediana con colesterol total mayor de 265 mg/dl, la mortalidad por
enfermedad coronaria es 4 veces mayor, en comparacion con hombres del mismo grupo de
edad con colesterol total menor a 165 mg/dl. Sin embargo, este riesgo no es detectado en
los hombres mayores de 56 afios segun el estudio Framingham. El seguimiento a 30 afios
comprobd que la mortalidad cardiovascular en hombres, relacionada a hipercolesterolemia,
fue mas significativa en el grupo de edad de 31 a 39 afios, extendiéndose en menor
proporcién a los grupos de 40 a 55 afios, pero no en los grupos de 56 a 65 afios 0 en
mujeres de cualquier edad.

Colesterol HDL disminuido: (modificable).
Se considera factor de riesgo mayor independiente.

Diabetes mellitus: (modificable).

El riesgo se eleva independientemente de su asociacion con otros factores de riesgo como
hipertension, obesidad y dislipidemia, pero con mucha frecuencia coexiste con estos y otros
factores de riesgo. Las mujeres premenopausicas con diabetes tienen la misma incidencia
de enfermedad coronaria que los hombres del mismo grupo de edad. El paciente diabético
se considera de alto riesgo para enfermedad coronaria y cuando la desarrolla, su prondstico
es pobre.

Edad avanzada: (no modificable).

Produce un incremento exponencial de mas de 100 veces en hombres de 80 afios al
compararlos con hombres de 40 afios. Ademas, en los ancianos que sufren un infarto, la
mortalidad en los 6 meses siguientes es 40 veces mayor.

Los factores de riesgo predisponentes son: Obesidad (especialmente obesidad abdominal),
Inactividad fisica, Historia familiar de enfermedad coronaria prematura (< 52 afios),
Caracteristicas étnicas y Factores psicosociales. Son aquellos que empeoran a los factores
de riesgo independientes.



Obesidad: (modificable).

Se considera factor de riesgo independiente cuando hay sobrepeso mayor del 30%, en
especial cuando se ha iniciado a los 25 afios de edad y la obesidad es de predominio
abdominal. La American Heart Association la cataloga como factor de riesgo mayor. La
obesidad, en forma tipica, tiende a aumentar la presion arterial y los niveles de colesterol
total y LDL y disminuir el HDL, predispone a la diabetes tipo 2, tiene efectos adversos
sobre los triglicéridos, particulas densas y pequefias de LDL, resistencia a la insulina y
factores protromboticos. Ademas, recientemente se ha encontrado que se asocia con niveles
sanguineos elevados de homocisteina, un producto del metabolismo de la metionina con
fuerte efecto oxidante y favorecedor de la aterosclerosis.

La asociacion entre obesidad y enfermedad coronaria es fuerte entre blancos
norteamericanos. Hombres de 40 a 65 afios con indice de masa corporal (IMC) de 25 a 29
kg/m2 tuvieron 72% mas de probabilidad de desarrollar infartos fatales o no fatales, en
comparacién con hombres de su mismo grupo de edad pero sin sobrepeso.

Inactividad fisica: (modificable). Es considerada como factor de riesgo mayor por la
American Heart Association. Las personas sedentarias tienen una mayor incidencia de
enfermedad coronaria en comparacién con quienes hacen ejercicio fisico habitual
moderado. No se ha demostrado beneficio adicional con ejercicio intenso.

Historia familiar de enfermedad coronaria prematura: (no modificable).

Si hay familiares cercanos con infartos antes de los 52 afios, generan un riesgo 4 a 8 veces
mayor en comparacioén con personas sin esos antecedentes en la familia. Sin embargo, el
grado de independencia de otros factores de riesgo y la magnitud absoluta de incrementar el
riesgo, permanece incierta; por esa razén, los investigadores de Framingham no la incluyen
entre los factores de riesgo mayores independientes en contraposicion al National
Cholesterol Education Program (NCEP). Son diversas las alteraciones genéticas que
pueden predisponer a enfermedad coronaria tales como las alteraciones del colesterol
(LDL, HDL, lipoproteina a, apoproteinas y apoproteina E), trastornos en el gen para la
enzima convertidora de angiotensina (ECA) vy la resistencia periférica a la insulina. Por
ello, personas con historia de enfermedad coronaria prematura en la familia, merecen ser
estudiados para precisar la existencia de otros factores de riesgo.

Caracteristicas étnicas: (no modificable).

El riesgo absoluto varia entre diferentes poblaciones en forma independiente a los factores
de riesgo mayores. Este riesgo entre individuos del sur de Asia (India y Pakistan) que viven
en paises occidentales, es 2 veces mayor a los blancos con los mismos factores de riesgo.
En el Seven Countries Study, la poblacion del Japon mostré un riesgo mucho menor que
otras poblaciones.

Factores psicosociales y estrés: (modificables).
Aunque suelen considerarse como factores de riesgo menores, cada dia es mas evidente la
relacion entre situaciones de estrés y alteraciones emocionales con sindromes coronarios



agudos. Es una relacion muy compleja donde influye la intensidad del estrés y su duracion,
la personalidad, la estabilidad psicosocial, el grado de apoyo social y un trasfondo cultural
que pueden interactuar y predisponer un evento coronario. Recientemente, factores
especificos como hostilidad, depresion y aislamiento social han mostrado un valor
predictivo.

Los factores de riesgo condicionales son: Triglicéridos elevados y colesterol LDL de
pequefias particulas, Homocisteina sérica elevada, Lipoproteina (a) elevada, Factores
protromboticos (p.ej. Fibrindgeno), Marcadores inflamatorios (p.ej. Proteina C-reactiva).
Estan asociados con elevacion en el riesgo pero su causalidad, independencia y
contribucion cuantitativa no ha sido bien documentada.

Trigliceridos elevados: (modificable).

Los investigadores de Framingham consideran la hipertrigliceridemia como un factor de
riesgo independiente. Esta frecuentemente asociada a otros factores de riesgo. Varios
estudios clinicos demostraron disminucion significativa del riesgo de enfermedad coronaria
al reducir los niveles de trigliceridos con medicamentos.

Elevados niveles de trigliceridos estan relacionados también con altas concentraciones de
particulas pequefias de LDL y con frecuencia hace parte del sindrome metabdlico, una
entidad que incluye ademds, colesterol HDL bajo, hipertension arterial, estado
protrombotico, alteracion de la glucosa posprandial y obesidad de tipo abdominal. En este
sindrome el mecanismo de resistencia insulinica ha sido comprobado.

Homocisteina:

Altos niveles séricos de Homocisteina estan asociados con incrementado riesgo para
enfermedad coronaria. La Homocisteina es un aminoacido producido en el metabolismo
normal de la metionina. Individuos con enfermedades genéticas como la homocistinuria,
cursan con concentraciones elevadas de este aminoacido y sufren en forma prematura
ateroesclerosis y enfermedades tromboembdlicas. De manera experimental se ha logrado
inducir injuria vascular con Homocisteina y los cambios tipicos encontrados incluyen
disfuncion endotelial, proliferacion de musculo liso vascular, aumento de radicales libres e
incremento del estado trombogénico.

Los altos niveles de Homocisteina pueden ser reducidos con dietas y administracion de
acido félico y vitaminas B6 y B12. Las mediciones de rutina no estan recomendadas pero
es conveniente determinar sus niveles en pacientes de alto riesgo.

Fibrindgeno:

Niveles altos de fibrindgeno incrementan en 2 veces el riesgo en hombres, con una relacion
linear, segln el estudio Framingham. El gradiente de riesgo fue mas alto en mujeres de 50
afios y ausente en hombres de 70 afios. En el Northwick—Park Study el riesgo fue estimado
en 4 veces. Yarnell, Baker, Sweetnn y col., en Gran Bretafia, mostraron un efecto sinérgico
con hipercolesterolemia e hipertension, disminuyendo en forma significativa el valor
prondstico con niveles bajos de fibrindgeno.



La Viscosidad sanguinea esta estrechamente ligada a los niveles de fibrinbgeno. No hay
tratamiento especifico disponible para disminuir sus niveles, excepto en fumadores, en
quienes suspender el habito de fumar disminuye las concentraciones.

Lipoproteina (a):

Elevadas concentraciones también se han asociado a aumento en la incidencia de
enfermedad coronaria en algunos estudios, pero no en otros. No hay tratamiento especifico
y algunos autores recomiendan un tratamiento més agresivo para el colesterol LDL.

Proteina C-reactiva (PCR):

También se ha asociado a enfermedad coronaria y parece ser un promisorio predictor de
riesgo y de muy bajo costo. Aunque su papel en esta enfermedad no ha sido completamente
aclarado, se ha establecido que en condiciones de isquemia se activa la fosfolipasa A2 y
genera lisofosfatidilcolina formando un sustrato sobre el cual se fija PCR, conformando un
complejo molecular que activa el complemento. El uso de aspirina y estatinas disminuye de
manera significativa los niveles séricos de PCR, independiente del efecto sobre el
colesterol.

Efecto de algunos Factores de Riesgo sobre la Mortalidad por Enfermedad Coronaria

Variable Comparacion Incremento en tasa de
Mortalidad
Edad 80 vs 40 +100 veces
Poblacion Este de Finlandia vs Japén +10 veces
Género Hombres vs Mujeres prem +6-8 veces
Historia familiar +4-8 veces
Peso al nacer (Kg) -2.5 Kg vs +3.5 Kg +2 veces
Colesterol total (mg%) -165 vs + 265 +4 veces
Presion arterial sistélica +150 vs =110 +3 veces
Tabaquismo (uds/dia) +10vs 0 +2 veces
Mudltiples factores riesgo + 5 veces

EFECTO DE ALGUNOS FACTORES DE RIESGO SOBRE LA MORTALIDAD POR
ENFERMEDAD CORONARIA.*
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5.2.4 Fisiopatologia
El aporte de oxigeno al miocardio puede disminuir o la demanda puede aumentar sin la
adecuada respuesta, de donde resulta la isquemia.

Como el metabolismo miocardico es predominantemente aerdbico, una elevacion en el
requerimiento de oxigeno se debe acompafiar de un aumento en el flujo sanguineo.

El flujo de sangre al ventriculo izquierdo tiene lugar sobre todo en la diastole y se relaciona
con el gasto cardiaco, la presion diast6lica aortica, la presion intramiocardica y la
resistencia arteriolar coronaria. El flujo coronario aumenta al elevarse el gasto cardiaco y la
presion arterial diastolica, o al disminuir la resistencia arteriolar coronaria y la presion
intramiocardica; esta ultima es influida por el volumen y la presion diastélica del ventriculo
izquierdo y es mayor en la regién subendocéardica que es mas susceptible a los efectos
adversos de la disminucion del flujo sanguineo coronario.

Los mayores determinantes del consumo de oxigeno miocardico son: la frecuencia
cardiaca, la tension miocérdica desarrollada durante la contraccion y el estado contractil de
la fibra miocérdica.

La isquemia miocardica puede ser transitoria o progresiva y depende de los mecanismos de
compensacion fisiolégica (desarrollo de colaterales, por ejemplo) o de la efectividad de las
medidas .terapéuticas.

Basicamente el 1AM resulta de un desequilibrio entre el aporte del oxigeno al miocardio y
la demanda. En este sentido, el musculo cardiaco cumple perfectamente con lo que en
economia se denomina la ley de la oferta y la demanda. Un miocardio mal irrigado como
consecuencia de aterosclerosis coronaria, al ser exigido pura un esfuerzo mayor, no esta en
capacidad de responder adecuadamente a la demanda. Sobrevienen, entonces, una o varias
de las manifestaciones clinicas de la enfermedad.

En su inicio, la lesién de la pared arterial coronaria es una lesion endotelial de tipo
funcional, causada por una alteracion en la permeabilidad de la membrana celular (lesion
tipo 1). Dicha alteracion facilita el paso de las lipoproteinas de baja densidad (LDL) al
interior de la pared donde sufren un proceso de oxidacion, la cual estimula la entrada de
monocitos. Se produce entonces una acumulacién de lipoproteinas oxidadas dentro de los
monocitos dando lugar a la formacion de macrofagos. Se estimulan asi los factores de
crecimiento celular ocasionando una proliferacion de la célula muscular lisa y liberacion de
sustancias toxicas que conducen a la muerte de la célula endotelial.

El endotelio se desintegra y se acumulan plaquetas que se adhieren a su superficie
ocasionando mayor proliferacion de células musculares lisas, las cuales se organizan en
forma de placa aterosclerética. Dicha placa, al usurarse, da lugar a la adherencia de mayor



namero de plaquetas, lo cual produce mayor crecimiento de la placa, la cual origina la
lesién oclusiva™.
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FIGURA 7.Factores relacionados con los episodios isquémicos agudos.
FUNDAMENTOS DE MEDICINA, Cardiologia. 5 ed.

5.2.4 Examen fisico al ingreso en el servicio de urgencias

La presentacion clinica del infarto agudo de miocardio se observa tipicamente en el
paciente varon de mediana edad o anciano que sufre un dolor intenso de aparicion repentina
y de naturaleza opresiva, constrictiva o urente. El dolor se localiza caracteristicamente en
el area retroesternal, aunque puede afectar la pared anterior del térax, los hombros, los
brazos, el cuello, las mejillas, los dientes o la barbilla, los antebrazos o los dedos y la zona
interescapular.

Algunas veces el dolor es epigastrico, por lo que en ocasiones, sobre todo cuando va
acompafiado de nauseas o vomitos, se atribuye erroneamente a patologia gastrointestinal.
Generalmente aparece en reposo, dura mas de 20 minutos y no se alivia con la
administracion de nitroglicerina sublingual.

13
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Se han descrito varios patrones de instauracion del sindrome clinico de infarto agudo de
miocardio:

1. Elinfarto no va precedido de sintonias y aparece de forma repentina e
inesperada.

2. El paciente sufre un ataque de dolor intenso (infarto) tras haber hecho caso omiso
de varios ataques menores producidos en las horas o dias precedentes. Muchos
pacientes visitan al medico durante este intervalo con sinfonias no necesariamente
atribuibles al sistema cardiovascular.

3. El paciente puede sufrir una serie de ataques de angina inestable o preinfarto
durante varios dias o en las dos semanas anteriores al infarto.

4. Un paciente con angina de esfuerzo cronica estable experimenta de forma repentina
el intenso dolor del infarto.

5. Un paciente con angina de esfuerzo cronica estable sufre una aceleracion
progresiva del sindrome anginoso, que culmina en el infarto de miocardio.

En las mujeres u hombres ancianos, pacientes diabéticos o que padezcan de hipertension
arterial, la manifestacion del infarto agudo de miocardio pude ser indolora hasta en in 15%
de los casos; en cambio, pueden presentar signos y sintomas de falla cardiaca aguda,
hipotensién no explicada o arritmias™.

A menudo al examen fisico el paciente presenta signos y sintomas como: Sudoracion,
disnea, palidez y una sensacion de opresion o muerte inminente. ES un paciente ansioso,
agitado y con cambios frecuentes de postura, el pulso es débil y de frecuencia variable. La
taquicardia y la hipertension se manifiesta aproximadamente en la cuarta parte de los
pacientes con infarto de la pared anterior por hiperactividad simpética y hasta en la mitad
de los pacientes con infarto de la pared inferior se manifiesta bradicardia e hipotension
favorecidos por la hiperactividad parasimpatica®®.

Otros signos y sintomas que acompafian el cuadro son:

A Pulsacion sistolica andmala, aparece en el infarto de cara anterior y es causada por la
discinética en el miocardio infartado.

A Un cuarto ruido (S4) o galope auricular y un tercer ruido (S3) o galope ventricular
acompafian la aparicion de falla ventricular izquierda.

A Disminucion de la intensidad de los tonos cardiacos.

Desdoblamiento paradéjico del segundo tono, por la disfuncién ventricular.

A Presencia de soplo sistolico apical por disfuncion de un mdsculo papilar (meso o
telesistolico) y en la ruptura (holosistélico). Presencia de un soplo holosistélico rudo
con frémito precordial mas otros signos de falla cardiaca, en la ruptura del septum
interventricular.

A Disminucion del pulso carotideo, debido al menor volumen sistélico.

>
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A En la primera semana la temperatura puede ascender hasta 38 grados centigrados y
haber presencia de escalofrios.

A La presion arterial es variable, en la mayoria de los pacientes con infarto transmural la
presion sistolica disminuye 10 a 15 mm de Hg. con respecto a la basal.

A El examen del precordio a menudo es normal, pero en los infartos extensos de cara
anterior y lateral es frecuente encontrar el punto de méximo impulso desplazado hacia
la izquierda.

A El frote pericardico se presenta en la pericarditis temprana (inflamatoria) o tardia
(inmunolégicamente mediada).

la clasificacion propuesta por Killip valora la gravedad del compromiso del ventriculo
izquierdo a partir de los signos clinicos de falla ventricular, de esta manera:

I. Sin falla ventricular: Ausencia de crépitos pulmonares o S3.
Il. Leve: Crépitos pulmonares en menos del 50% de los campos o presenta S3.
I1l. Severa: Crépitos pulmonares en menos del 50% de los campos,
(edema pulmonar).
IV. Choque cardiogénico.

La mortalidad respectiva durante la hospitalizacion, es: 6%, 17%, 38% y 81%*.

5.2.5 Diagnostico
Para establecer el diagndstico de infarto agudo de miocardio deben cumplirse al menos 2 de
los siguientes tres criterios, segtin la OMS™":

I. Dolor sugestivo de angina prolongada (> 20 minutos).

Il. Alteraciones electrocardiogréaficas seriadas tipicas.

I11. Elevacion de enzimas de necrosis miocardica con curva tipica.
Segun las recomendaciones de ACC/AHA 1999 los pacientes con dolor toracico
sospechoso de isquemia miocardica en Urgencias deben disponer de una evaluacion clinica
inicial y un ECG de 12 derivaciones en 10 minutos y, segun ello, establecer 3 grupos
clinicos iniciales™®:
1. Pacientes con ST elevado 6 Bloqueo de rama nuevo (6 presumiblemente nuevo).
2. Pacientes con ECG muy sospechoso de isquemia (ST descendido 6 T invertida).

3. Pacientes con ECG normal ¢ no claramente diagnostico (inespecifico).

'© FUNDAMENTOS DE MEDICINA, Cardiologia 5 ed.
' BARAMBIO Moisés, Sindromes coronarios agudos en Urgencias. CoreSalud.com.
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En funcion de ello se inician medidas terapéuticas distintas: asi, los pacientes del grupo 1
seran tratados como 1AM con Q); los del grupo 2 seran angina inestable versus |AM sin Q;
y los del grupo 3 seran Al, IAM no-Q 6 dolor toracico no coronario.

5.2.7 Tratamiento
La estratificacion del riesgo es parte fundamental a la hora de escoger el tratamiento, ubicar
al paciente y establecer una prioridad en su atencién. De esta manera’®:

1. Pacientes con elevacion del ST/Bloque de rama 6 aquellos en que ya se tenga evidencia
de 1AM aungue no tuviera estas caracteristicas inicialmente (CPK-MB elevada). Son todos
ellos de alto riesgo.

2. Pacientes con alta 6 moderada probabilidad de Angina Inestable:

- Alto riesgo: 1) dolor de > 20" en el momento de su
evaluacion, 2) angina con hipotension, 3) angina con edema
agudo de pulmon, 4) angina con sincope, 5) soplo de IM
significativa 0 signos de insuficiencia cardiaca, ¢ 6) angina
con descenso 0 elevacion de ST.

- Riesgo moderado: 1) dolor de > 20' pero ya resuelto en el
momento de la evaluacion inicial 6 dolor de reposo < 20' ya
controlado, 2) angina nocturna, angina de reciente comienzo
de esfuerzo de grado I1I-1V, 3) angina con alteracién de onda
T, 4) presencia de ondas Q 6 depresion de ST en reposo, 6 5)
en cualquier caso ante edad > 65 afios.

- Bajo riesgo: 1) angina de reciente comienzo (entre 2
semanas y 2 meses), 2) angina progresiva, 3) angina con
disminucién de su umbral, 6 4) angina con ECG normal ¢ sin
cambios con el dolor.

3. Pacientes sin diagnostico claro 6 dudosos. Se debe continuar la evaluacion (a ser posible
en &rea de Urgencias - Observacion) al menos durante 8-12 horas vigilando la recidiva de
los sintomas, repitiendo ECG (sobre todo ante recurrencia de los sintomas) y seriando
enzimas. Si tras dicho periodo tenemos evidencia de isquemia 6 necrosis pasaran a ser
considerados dentro de alguno de los anteriores grupos. Si no, se daran de alta. Otros
predictores de mal pronostico son la edad, la comorbilidad asociada (sobre todo
insuficiencia renal y respiratoria graves, HTA, y diabetes mellitus).
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Los objetivos tratamiento inicial son: Aliviar el dolor, minimizar la extension del infarto
tisular y prevenir/tratar las arritmias y las complicaciones mecanicas®.

La terapéutica trombolitica precoz con Estreptocinasa reteplase (rPA) o el activador del
plasmindgeno tisular (tPA) pueden disminuir el tamafio del infarto y su mortalidad, ademas
de limitar la disfuncion ventricular izquierda. En candidatos apropiados la trombdlisis debe
emprenderse lo mas rapidamente posible (idealmente en los primeros 30 minutos) en la sala
de urgencias o en la unidad coronaria (UC); los pacientes tratados en las tres primeras horas
desde el comienzo de los sintomas son los méas beneficiados. Las complicaciones son:
hemorragia, arritmias tras la reanudacion del riego sanguineo y en el caso de la
Estreptocinasa, reacciones alérgicas. La anticoagulacion (ASA, 160-325 mg en forma
masticable en el momento del ingreso, y después 160-325 mg diarios por via oral) y la
Heparina, se instauran al mismo tiempo que el agente trombolitico.

La coronariografia ulterior se reserva para los pacientes con angina recurrente o una prueba
de esfuerzo positiva antes del alta. En los pacientes con contraindicaciones para la
terapéutica trombolitica se puede efectuar una angioplastia coronaria transluminal
percutanea (ACTP) para restablecer el riego coronario. Puede preferirse la ACTP primaria
sobre la trombolisis en pacientes en: Shock cardiogénico, edad avanzada (>70 afios) y en
algunos centros con mucha experiencia, en especial cuando es posible minimizar la demora
de su realizacion.

Otras medidas habituales se haya administrado o no terapéutica trombolitica, son:

1. Hospitalizacion en UCI con monitorizacion ECG continua.

2. Canalizacién de una via IV para el tratamiento urgente de las arritmias.

3. Alivio del dolor:

a) sulfato de morfina, 2-4 mg IV cada 5-10min hasta que se alivia el dolor o
aparecen efectos secundarios para el infarto de cara anterior (nauseas,
vomitos, depresion respiratoria (tratar con Naloxona 0.4-1.2 mg/lV),
hipotension (si es bradicardica, tratar con atropina 0-5 mg IV; en otro caso,
administrar de forma cuidadosa Liquidos en perfusion) y eventualmente
Meperidina en el infarto de cara posterior dosis 20-40 mg hasta controlar
el dolor .

b) Nitroglicerina, 0.3 mg SL si la TA sistdlica > 100 mm Hg.; para el dolor
refractario: nitroglicerina IV (comenzar con 10 ug/min, titulando la dosis al
alza hasta un méximo de 200 ug/min. vigilando la TA estrechamente);

c) Antagonistas beta-adrenérgicos.

Oxigeno 2-4 L/min por catéter nasal (mantener una saturacion de 0; > 90 %)

Sedar ligeramente (diazepam 5 mg VO, 4 veces / dia).

Dieta blanda y ablandadores de las heces (p. €j., docusato sédico, 100-200 mg/d).
Bloqueadores beta-adrenérgicos que reducen el consumo de 0, por el miocardio,
limitan el tamafio del infarto y descienden la mortalidad. Son especialmente Utiles
en pacientes con hipertension, taquicardia o dolor isquémico persistente; estan
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2 FUNDAMENTOS DE MEDICINA, Cardiologia, 5 ed. Medellin-Colombia. 1997.



contraindicados en la ICC, TA sistélica <95 mm Hg., frecuencia cardiaca < 50
latidos/min, bloqueo AV o antecedente de broncoespasmo. Administrarlos por via
IV (p. ej., metoprolol, 5 mg cada 5-10 minuto hasta una dosis total de 25 mg),
pasando seguidamente a via oral, 25-100 mg dos veces/ dia.

8. Anticoagulantes/antiagregantes  plaquetarios: los pacientes tratados con
tromboliticos comienzan con heparina y aspirina.

Si no se habian dado tromboliticos, se administra aspirina 80-325 mg/d y heparina en dosis
bajas (5000 U cada 12 h por via SC). Se aconseja el empleo de dosis plenas de heparina IV
(TTP 2 x control) seguida de anticoagulantes orales en los pacientes con ICC grave y en
quienes se descubre un trombo ventricular en el ecocardiograma, 0 una gran region
discinética de un IM de cada anterior. Los anticoagulantes orales se mantienen durante 3 a
6 meses, y luego se sustituyen por aspirina.

9. Los inhibidores de la ECA disminuyen la mortalidad después de un infarto de
miocardio, y deben prescribirse precozmente en el transcurso del ingreso
hospitalario a los pacientes compensados hemodinamicamente; por ejemplo,
captopril (6.25 mg VO como dosis de prueba) subiendo hasta 50mg VO tres veces/
dia. Los inhibidores de la ECA deben mantenerse de forma indefinida en pacientes
con ICC o en los que presentan disfuncion asintomaético de VI (fraccion de eyeccion
(FE) < 40%)

10. Se deben medir, y reponer en su caso, los niveles séricos de magnesio para reducir
el riesgo de arritmias.

5.2.8 Complicaciones
5.2.8.1 Complicaciones agudas

Arritmias.

Las arritmias pueden presentarse desde las primeras horas del infarto y son la principal
causa de muerte de quienes fallecen antes de llegar a un Hospital. EI prondstico de los
pacientes con arritmias en la fase precoz es en general mejor que en los pacientes con
arritmias ventriculares mas tardias, quienes habitualmente tienen mayor compromiso de la
funcion ventricular izquierda.

Durante la evolucion de un 1AM se pueden presentar todo tipo de arritmias, que tienen
origen en diferentes mecanismos fisiopatologicos: reentrada ventricular o alteraciones del
automatismo en zonas isquémicas, bloqueos A-V o del sistema His-Purkinje por isquemia o
necrosis del tejido de excito-conduccién, pericarditis, dilatacion auricular aguda, etc. Se
pueden presentar:

e Arritmias ventriculares: Extrasistolia, Taquicardia y
Fibrilacion Ventricular;



« Arritmias supraventriculares: Flutter y Fibrilacion
Awuricular,;

« Bloqueos de Rama y Bloqueos auriculo-ventriculares.

Insuficiencia Cardiaca.

La magnitud de la masa necrosada condiciona la aparicion de insuficiencia cardiaca y es el
principal factor de riesgo de mortalidad a corto y largo plazo. Existe una clasificacion
funcional de los pacientes con infarto del miocardio, basado en el grado de Insuficiencia
Cardiaca, que ofrece un muy buen valor prondstico:

Grado Caracteristicas Mortalidad

Killip 1 Sin Insuficiencia Cardiaca (1.C.) 5%

Killip 11 IC mf)de_rada_l: .congesti()n pulmonar basal; 10 %
disnea; oliguria; galope.

Killip 11l |1.C. grave: Edema pulmonar agudo. 40 %

Killip IV 1.C. y shock cardiogénico. 90 %

Como consecuencia de la necrosis y de la isquemia miocardica, se desencadena una serie
alteraciones fisiopatologicas que pueden llevar finalmente a diferentes grados de
Insuficiencia cardiaca

Dadas estas caracteristicas, si la necrosis es muy extensa el dafio tiende a ser progresivo,
Ilegandose a un estado de Shock irreversible (ver esquema).
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Isquemia residual.

En un namero importante de pacientes se puede observar manifestaciones de isquemia
residual, es decir, que ademas de la zona necrosada existen otros territorios en riesgo de
isquemia. Los mecanismos por los cuales se puede explicar este fenGmeno son:

e Oclusién subtotal de una arteria coronaria o total de
una arteria que recibe circulacién colateral no
suficiente de otra coronaria. Ambas situaciones
pueden producir un infarto no trasmural, con un alto
porcentaje de isquemia residual.

o Coexistencia de lesiones criticas en otras arterias
coronarias, que pueden hacerse sintométicas como
consecuencia de los trastornos fisiopatologicos del
infarto.

El diagndstico de la isquemia residual se hace por la aparicién de angina post-infarto o por
examenes tales como la Cintigrafia con Talio o Mini Test de Esfuerzo post-infarto. Los
pacientes con isquemia residual, tienen mayor riesgo de presentar un nuevo infarto y de
fallecer de causa cardiaca.Dafos estructurales:

En un bajo porcentaje de pacientes se presenta ruptura de estructuras cardiacas:
insuficiencia mitral, post-ruptura de aparato subvalvular, comunicacion interventricular, por
perforacion Septal o ruptura de pared libre. La Insuficiencia Mitral aguda se presenta como
un cuadro de congestion pulmonar grave, con aparicion de un soplo sistélico de
regurgitacion; la comunicacion interventricular se caracteriza por distintos grados de
insuficiencia cardiaca y un soplo sistélico mesocardico y la ruptura de pared libre, se
presenta como un cuadro de disociacion electromecanica, frecuentemente precedido de un
dolor isquémico.

Pericarditis.

Un nimero importante de pacientes presentan cierto grado de inflamacién pericérdica, que
se traduce en dolor y frotes pericardicos, pero rara vez se acompafia derrames de
significacion hemodinémica.

5.2.8.2 Complicaciones tardias del Infarto del miocardio
Las complicaciones mas importantes en la evolucion tardia son las arritmias y la

Insuficiencia cardiaca. El prondstico se relaciona principalmente con el grado de deterioro
de la funcién ventricular, medida por la fraccion de eyeccion.



Otra complicacion tardia es la aparicién de signos clinicos de isquemia: angina 0 nuevo
infarto, como consecuencia de la progresion de la enfermedad.

5.2.9 Patologia asociada
Estas patologias se indican como factores de riesgo coronario pues favorecen la
aterosclerosis de las arterias coronarias. Dentro de ellas se encuentran®:

A

Hiperlipidemia: No esta definido su papel, pero se considera como factor de riesgo
independiente en ambos sexos. En las sociedades donde el nivel de colesterol es menor
de 150 mg/dl con LDL bajas, se establecido una baja incidencia de aterosclerosis y de
enfermedad cardiaca isquémica (ECI); ademas se ha observado que en los hombres con
niveles mayores de 264 mg/dl tienen una incidencia 4 veces mayor de ECI.

Hipertension arterial: Establecida como factor de riesgo mayor. Para los pacientes con
presion arterial diastdlica de 90 a 104 mm Hg. el riesgo de ECI se incrementa al doble,
si la presion arterial diastélica es mayor de 104 mm de Hg. el riesgo se incrementa de 3
a 5 veces. Con la alteracion de la presion arterial sistélica el riesgo es mayor: Entre 160
y 170 mm Hg. es de 4 veces mas y cuando es mayor de 180 mm de Hg. el riesgo es de 8
veces mas.

Diabetes mellitus: Contribuye a la progresion de la aterosclerosis y de la ECI, para los
hombres que la padecen el riesgo se incrementa en 4.8 veces y para las mujeres el
riesgo se incrementa a 5.8 veces. Existe una relacion entre aterosclerosis e
hiperinsulinemia.

Tabaquismo: Aumenta la mortalidad 2.3 veces en los fumadores comparado con los no
fumadores de la misma edad y sexo, asociado al uso de anticonceptivos aumenta el
riesgo hasta 10 veces mas en mujeres jovenes.

Obesidad: es un factor de riesgo importante, el cual guarda relacidn con los anteriores
factores; el riesgo esta relacionado con el grado de obesidad y puede llegar ser un factor
independiente.

2! |bid.,pp. 275.



6. HIPOTESIS

HIPOTESIS 1: Existe una relacion de entre los niveles de Troponina T y las anormalidades
electrocardiograficas sugestivas de isquemia miocéardica.

HIPOTESIS 2: La incidencia de infarto agudo de miocardio es mayor del 50% en los
pacientes del sexo masculino.

HIPOTESIS 3: La Diabetes mellitus y la Hipertension arterial son los principales
antecedentes presentes en la poblacién a estudio.



7. DISENO METODOLOGICO

VARIABLES

DEFINICION

SUBVARIA
BLES

CATEGO
RIAS

NIVEL
DE
MEDIC
ION

INDI
CAD
OR

Troponina T

Es una enzima
cardiaca
especifica la cual
tiene la funcién de
modular la
contraccion
miocéardica junto
con la
tropomiosina

Se encuentran
junto a la actina
formando los
filamentos finos
del sarcomero.

-Presente

-Ausente

Nivel
nominal

%

Electrocardio-
grama

Es
procedimiento
diagndstico, con
el cual se obtiene
un registro de la
actividad eléctrica
del corazén.

un

-Elevacion
del

segmento
ST.

-Depresion
del

segmento
ST.

-inversion
de la

de la onda
T.

Nivel
nominal

%

Manifestacion
clinica

Es lo que refiere
el paciente a la
hora de consultar
al médico y lo
éste encuentra a la
hora de
examinarlo,
caracteristico de
determinada
patologia.

-Dolor
-Hipotension
-Arritmia
-Diaforesis

-Disnea

-NO

Nivel
nominal

%




-Palidez

-Sensacién de

muerte
inminente
-Taquicardia
-Bradicardia -Sl
-Ansiedad
-NO
-Agitacion %
-S3 0 S4
-Soplos
-Fiebre
-Punto de
maximo
impulso
alterado
Es un estado que Nivel
Muerte se comprende -Sl nominal
como la cesacion -NO %
de la vida.
Es la aparicion de
un nuevo evento
Reinfarto isquémico -SI Nivel
cardiaco, -NO nominal
posterior al %
diagndstico de
1AM, se
manifiesta de
manera semejante
a éste.
Es un estado
Choque circulatorio en el -Sl Nivel
cardiogénico |que existe -NO nominal | %
insuficiente

perfusién tisular,
este es progresivo




y puede conducir
a la  muerte;
especificamente,
el choque
cardiogénico esta
relacionado a la
falla de la bomba
cardiaca debido a
la pérdida de la
contractilidad
(funcional 0
estructural) o a
falla mecanica
(alteracion del
aparato valvular).

Sexo

Diferencia fisica y
constitutiva  del
hombre y de la
mujer, del macho
y de y de la
hembra.

-Hombre
-Mujer

Nivel
nominal

%

Antecedentes
patoldgicos

Son enfermedades
que se presentan
anteriores o de
manera
concomitante  al
cuadro clinico por
el cual consulta
un paciente en un
momento
determinado.
Algunos  veces
son
desencadenantes
de nuevas
patologias en un
mismo paciente.

-Diabetes
Mellitus.

-Hipertension
Arterial.

-Obesidad.

-Sl
-NO

Nivel
nominal

%




Es la disposicidn | -Tabaquismo.
Habitos de vida | adquirida por | - -Sl Nivel
actos  repetidos, | Alcoholismo. -NO nominal | %
dado como wuna|-
manera de vivir. | Sedentarismo

7.1 Tipo de investigacion

El tipo de investigacion implementado en el trabajo es “Descriptivo- correlacional”, pues lo
que pretende ,es entre otras cosas describir fielmente una situacién en la que dos variables
(Dependiente: morbi-mortalidad, Independiente: niveles altos de Troponina t y anomalias
electrocardiograficas ) interactdan. Y adicionalmente evidenciar la existencia y tipo de
relacion entre las variables intervinentes.

El universo que engloba el trabajo de investigacién son todos los pacientes que ingresaron e
ingresaran en las siguientes fechas limites 1999-2do semestre del 2003 del Hospital
Universitario Hernando Moncaleano De Neiva. Estas fechas coinciden con la
implementacidn, de la toma de los niveles séricos de Troponina T como prueba diagndstico
de IAM y con la entrega del trabajo en cuestion. De estas personas seleccionadas se
tomaran solo aquellas con diagnéstico de 1AM, y a su vez un subgrupo que debera cumplir
con los siguientes criterios:

1.Historia clinica completa: Datos de identificacion, enfermedad actual, examen fisico,
laboratorios y evolucion diaria hasta la dada de alta.
2.Electrocardiograma.

7.2 Plan de recoleccion

El trabajo de investigacion se realizara bajo la tutoria de la profesora DOLLY CASTRO
BETACOURT; en tanto su ejecucion estara a cargo de las estudiantes MONICA
FERNANDA JIMENEZ DUARTE, ADRIANA MERCEDES TORRES Y ELSA
PATRICIA GARCIA estudiantes de la UNIVERSIDAD SURCOLOMBIANA.

Inicialmente se debe definir el problema sujeto de investigacion, previa revision de la
literatura existente concerniente al mismo, para establecer los lineamientos y objetivos
generales que seran los estandares guias de la investigacion.

La institucion que facilitara los diferentes archivos pertinentes a las historias clinicas
seleccionadas serd el HOSPITAL UNIVERSITARIO HERNANDO MONCALEANO DE
NEIVA. La recoleccion de la informacion se hard con base en una encuesta, diligenciada
con los datos obtenidos de la historia clinica y con una entrevista telefonica de los sujetos
participantes, previo conocimiento y consentimiento de los mismos.



Una vez obtenida la informacién requerida para la investigacion se procedera a su
procesamiento mediante el programa de informatica EPI-INFO

El paso final del trabajo de investigacion sera la publicacion e informe de los resultados
obtenidos, a través de un documento impreso, que sera entregado a las instituciones
involucradas durante el ejercicio de la investigacion.

A continuacidn se esquematiza los objetivos, actividades y tiempo establecido para el
cumplimiento oportuno de las acciones pertinentes a la realizacion del trabajo:

3.Revisién del instrumento.

OBJETIVOS ACTIVIDADES TIEMPO
1.Definicion | Establecer: 2do Semestre del
del problema. |1.Antecedentes. 2001
2.Planteamiento del problema.
3.justificacion.
2.Revision de |Realizacion del marco tedrico. ler Semestre del
literatura. 2002
3.Disefio 1.Definicion de poblacion y muestra. 2do Semestre del
metodoldgico. |2.Disefio del instrumento. 2002

4.Recoleccion,
andlisis,

1.Recoleccién de datos.
2.Procesamiento dela informacion.

ler Semestre del
2003

procesamiento. | 3.Analisis de datos.
4.Preparacion del informe.
5.Publicacion de resultados.

7.3 Instrumento de recoleccién

Para el desarrollo del plan de recoleccion se toma como guia el siguiente cuestionario,
elaborado con el objetivo de obtener de manera sistematica, concisa y clara la informacion
necesaria para responder la pregunta base de la investigacion, como se precisd
anteriormente los datos seran tomados de los registros de las Historias clinicas del Hospital
Universitario de Neiva Hernando Moncaleano Perdomo posterior a la autorizacién
pertinente. La base para la realizacion del instrumento son las variables: Troponina T,
electrocardiograma, manifestacion clinica, muerte, reinfarto, choque cardiogénico, sexo,
antecedentes patoldgicos y habitos de vida; las cuales han sido definidas anteriormente.
(Anexo No. 1).

7.4 Aspectos éticos

Durante el desarrollo de la investigacion se pretende no faltar a los tres principios basicos
de la ética médica de beneficencia, respeto a la dignidad humana y el de la justicia: Se



revisan las Historias clinicas del archivo posteriormente a la autorizacion dada por la
oficina de Recursos Fisicos del Hospital universitario de Neiva Hernando Moncaleano
Perdomo, garantizando el anonimato de los participantes.

Inicialmente se hara una lista teniendo los tres criterios de inclusién: Diagndstico de infarto
agudo de miocardio, electrocardiograma y niveles séricos de Troponina T; seran
identificados los pacientes segln el nimero de Historia clinica, tomando los datos de ésta
segun la encuesta del Instrumento metodologico elaborada con anterioridad de la cual se
hace revision con experto. Los datos personales que seran tenidos en cuenta son: Nombre,
edad, direccion, teléfono y procedencia de los cuales se guardara total confidencialidad y
solo seran compartidos en un momento dado de ser necesario, s6lo con las personas
relacionadas con el ambito académico. Se hara contacto personal inicialmente telefénico
con los pacientes en los cuales a la hora de revisar las historias clinicas no se documente la
informacion de interés para desarrollo del trabajo investigativo como son datos sobre
reinfato, muerte del paciente, etc. Los datos personales de los pacientes seran desechados
una vez concluida la investigacion. Con los pacientes en los cuales se presente el contacto
personal, se entablard una relacion amistosa y cordial, se obtendra de ellos el
consentimiento verbal de su participacion atestiguado por algun familiar o amigo segun el
paciente lo desee, posterior de la exposicidn del objetivo de la investigacion y la
importancia de su participacion, también se dard respuesta a sus dudas y se tendran
encuenta sus comentarios y recomendaciones. No se remunerara econdémicamente la
participacion en la investigacion. Siempre se guardard total confidencialidad.

7.5 Cronograma

ACTIVIDADES TIEMPO ESTABLECIDO
Establecer: 2do Semestre del 2001
1.Antecedentes.
2.Planteamiento del problema.
3.justificacion.

Realizacion del marco tedrico. ler Semestre del 2002
1.Definicion de poblacion y muestra. 2do Semestre del 2002
2.Disefio del instrumento.
3.Revision del instrumento.
1.Recoleccidn de datos. ler Semestre del 2003
2.Procesamiento dela informacion.
3.Analisis de datos.

4.Preparacion del informe.
5.Publicacion de resultados.




8. RESULTADOS

Se estudiaron a los pacientes con diagnostico presuntivo de infarto agudo de miocardio, en
total 20 pacientes, con los siguientes diagndsticos: 6 pacientes con infarto agudo de
miocardio no especificado, 5 con infarto agudo de miocardio de cara inferior, 3 con infarto
agudo de miocardio de cara anterior, 3 con infarto agudo de miocardio anteroseptal, 2 con
infarto agudo de miocardio anterolateral y 1 con infarto agudo de miocardio no Q.

DISTRIBUCION DE LOS DIAGNOSTICOS DE INGRESO
OIAM

BIAM

ANTEROSEPTAL
OI1AM

ANTEROLATERAL
O1AM CARA

INFERIOR
B IAM CARA

ANTERIOR
EIAMNO Q

Los pacientes que ingresaron al estudio, tenian dentro de su reporte de paraclinicos un
estudio electrocardiografico, presentandose con mayor frecuencia la alteracién de la
elevacion del segmento ST en un 60 %, seguido de la elevacion de este segmento e
inversion de la onda T en un 25% vy por dltimo la depresion del segmento ST; ademas, se
tuvo en cuenta el reporte en este caso 100% cualitativo del marcador enzimético especifico
de muerte celular cardiaca, la Troponina T ( TnT ).

DISTRIDUCION DE LAS ALTERACIONES
ELECTROCARDIOGRAFICAS

OELEVACION ST

B DEPRESION ST

0
a0 OELEVACION ST E

INVERSION T




Al analizar la sintomatologia y los signos clinicos presentes en los pacientes al ingreso al
servicio de urgencias del Hospital universitario Hernando Moncaleano Perdomo de Neiva
se observé lo siguiente: EI dolor fue el sintoma de mayor manifestacion con el 95%
coincidiendo estrechamente con lo reportado en la literatura médica, la diaforesis se
presentd con una frecuencia del 85%, la disnea con una frecuencia del 55%, las nauseas con
una del 45%, en el 35% de los pacientes se encontrd tension arterial alta y se observo
palidez en el examen fisico de ingreso, el 30% de los pacientes reportaron ansiedad y
agitacion. El 11% expresaron sensacion de muerte inminente y taquicardia, en el 3% se
encontro arritmias; y el 5% hipertermia, hipotension y pérdida de la conciencia.

DITRIBUCION DE LOS SIGNOS Y SINTOMAS
DE LOS PACIENTES CON IAM
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Dentro de los antecedentes el que se encontré con mayor frecuencia fue el tabaquismo con
un 65%, éste es un factor de riesgo modificable muy importante que aumenta el riesgo de
enfermedad coronaria aguda en el doble, sin tener estipulado cuéntos cigarrillos son
necesarios al dia, pues incluso lo es para los fumadores pasivos. El sedentarismo es el
segundo antecedente de importancia, presente en el 45%. En frecuencia el tercero es la
HTA con el 30%, le sigue la obesidad con el 20%, luego el alcoholismo con el 15% y por
altimo la Diabetes mellitus con el 10%.



ANTECEDENTES REFERIDOS POR
LOS PACIENTES CON IAM
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El tempo de evolucion del nuevo evento coronario posterior al diagndstico de 1AM se
dividi6 en rangos, asi: 2-3 meses con un 17%, 4-6 meses con un 33%, 7-10 meses con un
33% y 11-13 meses con un 17%.

TIEMPO DE EVOLUCION DESDE EL
DIAGNOSTICO DE IAM Y LA APARICION
DE UN NUEVO EVENTO CORONARIO

17% 17%
@ 0-3 MESES
W 4-6 MESES
07-10 MESES
33% 33% 011-13 MESES

Con relacion a la procedencia de los pacientes se encontrd lo siguiente: la mayor
frecuencia se obtuvo de la ciudad de Neiva con un 40%, seguido de Yaguara, San Vicente
del caguan y Villa vieja con el 10%, el resto de las poblaciones con el 5% de presentacion.
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En cuanto a la presentacion del infarto agudo de miocardio segln el sexo se observé una
concordancia con lo referido anteriormente en el marco teorico, presentdndose en la

mayoria en el sexo masculino
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Para analizar la presentacion por edades, se tomaron grupos etareos con rango de 10 afos,

se obtuvo la mayor frecuencia en el comprendido entre 60-69 afios.

como se sigue en la figura:
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9. DISCUSION

Los factores de riesgo descritos como las circunstancias que favorecen el desarrollo y
aceleran la enfermedad, clasificados en modificables y en no modificables y en mayores,
predisponentes y condicionantes. Aplicados al IAM descrito en las estadisticas mundiales,
son similares a los resultados de este estudio, aqui se pone en evidencia que el grupo etareo
correspondiente a las edades méas avanzadas es el mayormente comprometido, de igual
forma el sexo masculino tiene una incidencia superior de casos que el sexo femenino.
Dentro de los factores de riesgo independientes el tabaquismo y la hipertension arterial son
los que afectan a la poblacién estudio en incidencia mayor, predisponiendo de tal forma aun
pronodstico menos favorable.

En cuanto a la distribucion de la poblacion afectada se encuentra claramente que Neiva es
la regidon con el mayor nimero de casos, seguida de Yaguara, San Vicente del Caguan y
Villa vieja explicadas, estas proporciones por ser el lugar de donde se extrajeron los datos
un centro de referencia del sur de Colombia.

La presentacion clinica descrita en la literatura mundial consistente en dolor precordial
persistente de duracion mayor a 20 minutos; irradiado a hombro, brazo y/o mandibula; en
contraste con el patron menos frecuente, reportado como dolor epigastrico é en otras
estructuras anatomicas. Coincide con el sintoma de mayor presentacion en la poblacion
estudiada; los otros sintomas asociados son diaforesis, nauseas, disnea, vértigo, mareo o
sincope; similar se halla en los resultados del estudio incluyéndose tension alta.

Las alteraciones electrocardiograficas que configuran la isquemia miocéardica tales como
elevacion 6 depresion del segmento ST e inversion de la onda T vienen en el estudio a ser
corroboradas. Al igual que la presencia de troponina que es considerada el marcador
bioquimico de mayor exactitud.

Ante la imposibilidad de tomar datos de troponina cuantitativa, se cruzan variables
electrocardiograficas y el resultado cualitativo de la primera. De esta forma se obtiene el
indice de concordancia, del cual se obtiene una proporcion de acuerdos observados y una
proporcion de acuerdos esperados de 0.6, que significa el 60% de acuerdo. Realizando los
calculos del kappa, este es igual a 0, lo que significa un grado de acuerdo insignificante
segun la escala de valoracion del kappa propuesta por Landis y Koch.

Dentro de las complicaciones del infarto agudo de miocardio el aneurisma ventricular, es la
que se presenta con mayor frecuencia (10-12%), en este estudio descriptivo se encontré con
un 25% de frecuencia al reinfarto como causa principal de complicacion. La redefinicion
del infarto agudo de miocardio establecida en septiembre del 2000, predice como
fundamental valorar al paciente bajo diversos pardmetros tales como la presentacion
clinica, los marcadores bioquimicos y EKG incrementandose el nimero de diagnosticos
hechos y disminuyendo el subdiagndstico, procurando dar a cada paciente en particular el
mejor tratamiento posible.



10. CONCLUSIONES

El grado de concordancia entre Troponina T cualitativa y anormalidades
electrocardiograficas es insignificante, con lo cual se determina que ambas
variables son independientes.

Las anormalidades electrocardiograficas mas constantes en la presentacion del
infarto agudo de miocardio son en su orden, la elevacién del segmento ST, la
depresion del segmento ST y la combinacion de la elevacion del segmento ST
con la inversion de la onda T.

En la presentacién clinica se observd que el sintoma més frecuente fue el dolor
precordial, con un 95% de presentacion.

El antecedente de HTA es el factor de riesgo independiente mas comin en la
poblacion estudiada con una presentacion del 30%, este es un factor modificable
sobre el cual se debe incidir para mejorar en gran medida sobre el prondstico de
los pacientes.

Dentro de los factores de riesgo modificables el tabaquismo ocupa la mayor
frecuencia, aumenta el riesgo de sufrir un evento agudo coronario en el doble.

La complicacién mas frecuente en la poblacion estudiada es el reinfarto con el
25% de frecuencia.

La gran mayoria de factores de riesgo para enfermedad coronaria son
modificables. Es decir, que pueden ser corregidos, generandose una reduccion del
riesgo para infartos y muerte por enfermedad cardiovascular.



11. RECOMENDACIONES

El marcador bioguimico con mayor valor predictivo positivo y mayor valor predictivo
negativo es la Troponina T, siendo el marcador enziméatico mas especifico para
confirmar el diagnéstico de infarto agudo de miocardio. Por esta razon es necesaria la
practica continua de su valoracion.

La Troponina T cuantitativa permite la estratificacion del riesgo del paciente con
sospecha de infarto agudo de miocardio y determina la utilidad de el inicio prematuro
de la terapia trombolitica.

Con base a los factores de riesgo se debe realizar una estratificacion de riesgo muy
precisa, que ayude a identificar a las personas de alto riesgo, en quienes se debe
extremar los aspectos educativos y las medidas de tratamiento y control, tanto en la fase
de prevencion primaria (cuando no se han producido eventos cardiovasculares), como
en la secundaria (después de eventos como infartos, angina o procedimientos de
revascularizacion coronaria).

Si realmente se quiere producir un impacto favorable sobre la mortalidad por
enfermedades cardiovasculares en nuestra poblacion, las campafias educativas y de
toma de conciencia deben ser masivas, haciendo énfasis en identificacién de los grupos
de riesgo y la deteccién oportuna de las personas con mayor riesgo.
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ANEXOS

UNIVERSIDAD SURCOLOMBINA
RELACION ENTRE LOS NIVELES SERICOS DE TROPONINA T Y LAS ANORMALIDADES
ELECTROCARDIOGRAFICAS EN LOS PACIENTES CON DIAGNOSTICO DE IAM

Las historias clinicas a las que se les aplica el siguiente cuestionario han sido
preseleccionadas segin los criterios de inclusion de diagndstico de infarto agudo de
miocardio, presencia de niveles séricos de Troponina T y electrocardiograma. Los datos
aqui descritos seran guardados con total confidencialidad y solo seran mostrados o
compartidos con fines académicos.

FORMULARIO No. . No. HISTORIA CLINICA

NOMBRES:
APELLIDOS:
EDAD:

SEXO: H M ___
PROCEDENCIA
DIRECCION

BARRIO

TELEFONO

DIAGNOSTICO
FECHA DEL DIAGNOSTICO
TROPONINA T: Presente Ausente

ELECTROCARDIOGRAMA:
ELEVACION DEL SEGMENTO ST
SUPRESION DEL SEGMENTO ST
INVERSION DE LA ONDA T

MANIFESTACION CLINICA:

-DOLOR S
-HIPOTENSION s NO___
-ARRITMIA s NO___
-DIAFORESIS s NO___
-DISNEA S NO____
-PALIDEZ s NO____
-SENSACION DE MUERTE INMINENTE SN

-TAQUICARDIA Sl NO



-BRADICARDIA Sl NO
-ANSIEDAD Sl NO
-AGITACION Sl NO
-S3 054 Sl NO
-SOPLOS Sl NO
-FIEBRE Sl NO
-PUNTO DE MAXIMO IMPULSO ALTERADO Sl NO
EVENTO CORONARIO NUEVO:

DIAGNOSTICO:

FECHA DEL DIAGNOSTICO:

PATOLOGIA ASOCIADA:

DIABETES MELLITUS Sl NO
HIPERTENSION ARTERIAL Sl NO
OBESIDAD Sl NO
HABITO DE VIDA:

TABAQUISMO Sl NO
ALCOHOLISMO Sl NO

SEDENTARISMO Sl NO

FECHA DE REALIZACION:




