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RESUMEN

Introduccion. Recientemente, la microalbuminuria se ha considerado un
marcador de disfuncidén endotelial, asi como de vasculopatia generalizada, que
puede incrementar los estados aterogénicos. El término microalbuminuria describe
el incremento medible en la excrecién de albumina urinaria, la cual aun esta en
niveles normales de excrecion total de proteinas urinarias. Convencionalmente se
define como la excrecion de albumina urinaria entre 20-200 mg/L en una muestra
tomada al azar.

Objetivo. Demostrar que el valor de microalbuminuria se asocia con la severidad
del sindrome coronario agudo (SICA).

Material y Métodos. Se realiz6 un estudio transversal analitico en el servicio de
Medicina Interna, del Hospital General de Ticoman, que incluyd un total de 40
pacientes con SICA, veinte con angina inestable y veinte con infarto agudo
miocardico (IAM). Los pacientes eran mayores de 18 afios de edad, tenian por lo
menos 20 minutos de sintomas isquémicos, con elevacion de por lo menos 0.1 mV
del segmento ST en 2 derivaciones bipolares o de 0.2 mV en por lo menos 2
derivaciones precordiales contiguas o nuevo bloqueo de la rama izquierda del haz
de His. Los criterios de exclusion fueron: consumo de cocaina y/o angina inestable
o |IAM secundario al uso de la misma; traumatismos toracicos con cambios
electrocardiograficos sugestivos de isquemia o lesion; enfermedades
autoinmunitarias o del tejido conectivo; osteocondritis; insuficiencia renal cronica
de cualquier etiologia; sujetos bajo tratamiento con inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina y aquellos con examen general de orina con

eritrocituria o leucocituria.



El estudio se efectu6é con base a los lineamientos éticos vigentes. Se tomé
muestra unica de orina, en cualquier momento de los 7 dias posteriores al SICA, y
se determind el valor de microalbuminuria mediante el empleo de tira reactiva. El
analisis estadistico incluyé la prueba T de student para muestras independientes.
Resultados. En el grupo de angina, la muestra consistiéo en 16 varones (80%) y 4
mujeres (20%) con edades entre 37 y 76 afios con una edad media de 58 + 11
afos, y albuminuria de 45 + 38 mg/L. En cuanto a los pacientes con IAM, la media
de edad fue de 63 + 10 anos (rango 38-80 afios); 65% eran hombres y 15%
mujeres, con albuminuria de 147 + 131 mg/L. Se compararon los valores de
albuminuria intergrupales aplicando el programa estadistico SPSS v13, obteniendo
una p= 0.002

Conclusiones. El nivel de microalbuminuria se asocia con la severidad del SICA,
observando valores mas elevados en el IAM, que aquellos observados en la
angina inestable.

PALABRAS CLAVE: IAM, angina inestable, microalbuminuria



SUMMARY.

Introduction. Recently, the microalbuminuria has considered a marker of
endothelial dysfunction, as well as generalized vasculopathy, that can increase the
atherogenic states. The term microalbuminuria describes the measurable increase
in the urinary albumin excretion, which still is in normal levels of total urinary
proteins excretion. Conventionally it is defined as the urinary albumin excretion
between 20-200 mg/L in a random taken sample.

Objective. To demonstrate that the value of microalbuminuria is associated with
the severity of the acute coronary syndromes (ACS).

Material and Methods. An analytical cross-sectional study was made in the
service of Internal Medicine, in Ticoman General Hospital, that included a total of
40 patients with ACS, twenty with unstable angina and twenty with acute
myocardial infarction (AMI). The patients were greater of 18 years of age, with ST
elevation in at least 2 leads or new left bundle-branch block. The exclusion criteria
were: consumption of cocaine and/or unstable angina or AIM secondary to the use
of the same one; thoracic trauma with electrocardiographic findings of ischemia or
injury; autoimmunitary diseases; chronic renal failure of any etiology; subjects
under treatment with angiotensin-converting enzyme inhibitors and those with
erythrocyturia or leucocyturia. The study took place with base to ethical
lineaments. A urine sample was collected, at any time of the 7 later days to ACS,
and microalbuminuria levels were measured by dipstick. The statistical analyses
were run on the software package SPSS v13.

Results. Of the angina group, the sample consisted of 16 men (80%) and 4

women (20%) with ages between 37 and 76 years with an average age of 58 + 11



years. In AMI group, the average of age was of 63 + 10 years (rank 38-80 years);
65% were men and 15% women

Differences in baseline microalbuminuria between IAM and unstable angina groups
were compared by student unpaired t test.

An albuminuria of 45 + 38 mg/L was present in subjects with unstable angina
compared with 147 + 131 mg/L of the IAM group, (p = 0.002).

Conclusions. The microalbuminuria level is associated with the severity of ACS,
observing more elevated values in AMI that those observed in unstable angina.

KEY WORDS: AMI, unstable angina, microalbuminuria



INTRODUCCION

Estructura General De Las Arterias.

1.

Intima. Delgada capa interna de la pared de los vasos sanguineos. Esta
revestida internamente por células endoteliales planas, que proporcionan una
superficie interna lisa y carente de friccion, lo que permite el flujo libre de
sangre. Las células endoteliales yacen sobre una membrana basal (MB),
debajo de la cual suele existir una delgada capa de fibras colagenas y algunas
fibras elasticas.

Lamina elastica interna. Es una membrana elastica que limita la tunica intima
de la tunica media.

Media. Capa interna de los vasos sanguineos. Especialmente prominente en
las arterias, mal definida en las venas y casi inexistente en vasos pequenos.
Esta formada por una distribucién concéntrica de tejido fibromuscular.

Lamina elastica externa. Esta menos definida que la interna. Limita la tanica
media de la adventicia.

Adventicia. Capa externa, compuesta en gran parte de colageno, aunque
también puede contener musculo liso, sobre todo en las venas. Es un
revestimiento de tejido conectivo que rodea la tunica media, organizada
generalmente en forma longitudinal, y que se comunica con el tejido conectivo
circundante. Contiene vasa vasorum, que nutren la pared vascular, asi como

vasos linfaticos y nervios. (1)



Patogenia De La Aterosclerosis

La enfermedad cardiovascular es causa de muerte e incapacidad en paises
desarrollados y se incrementa rapidamente en paises en vias de desarrollo. Se
calcula que para el afo 2020, las enfermedades cardiovasculares superen a las
infecciosas como causa de morbilidad y mortalidad.

La enfermedad aterosclerdtica, propicia las enfermedades coronaria,
cerebrovascular y arterial periférica; tanto en los paises del primer mundo como en
aquellos en vias de desarrollo.

La aterosclerosis es una enfermedad sistémica cronica de la vasculatura, con un
componente inflamatorio. Resulta de la compleja interaccién entre los elementos
sanguineos, la alteracién del flujo y anormalidades en las paredes de los vasos. Lo
que involucra varios procesos patoldgicos: inflamacién, (con elevacion de la
permeabilidad endotelial, activacién endotelial, y reclutamiento de monocitos);
crecimiento, (con proliferacion de las células de musculo liso, migracion y sintesis
de la matriz); degeneracion, (con acumulacion de lipidos, necrosis; posiblemente
relacionada con los efectos citotoxicos de los lipidos oxidados); calcificacién vy

trombosis, (con reclutamiento plaquetario y formacion de fibrina). (2)

Lesiones Tipos I, [ Y III.

Los cambios mas tempranos se encuentran desde el nacimiento, denominandose
engrosamientos adaptativos de la intima. Los cuales estan presentes en
localizaciones constantes (generalmente bifurcaciones), no son obstructivos vy
representan adaptaciones locales a fuerzas mecanicas. Durante la infancia y

pubertad aparecen las estrias grasas, las cuales estan compuestas por acumulos



de lipoproteinas sobre los engrosamientos adaptativos de la capa intima arterial.
Esta acumulacion ocurre sobre todo cuando la concentracion de lipoproteinas
esta aumentada, (Ej. estados de hipercolesterolemia).

Las particulas lipoprotéicas se unen a los componentes de la matriz extracelular,
principalmente a los proteoglucanos. El secuestro dentro de la intima, protege a
las lipoproteinas de los antioxidantes del plasma y favorece su oxidacién.
Entonces, las particulas oxidadas inducen una respuesta inflamatoria local.

Los principales leucocitos involucrados en este proceso incluyen: monocitos y
linfocitos. En cuyo reclutamiento hacia la estria grasa naciente intervienen una
serie de moléculas de adherencia (VCAM-1, ICAM-1, selectina P) y/o receptores
para ellos que se expresan en la superficie de las células del endotelio arterial.
Una vez adheridas a la superficie de la célula endotelial arterial, los monocitos y
los linfocitos penetran en la capa endotelial y se establecen en la intima. La
migracion de los leucocitos hacia la pared arterial también es consecuencia de los
efectos de las lipoproteinas modificadas, ya que éstas favorecen la produccion de
citocinas quimiotacticas por las células de la pared vascular.

Dentro de la intima, los fagocitos mononucleares se transforman en macréfagos
que al captar particulas lipoprotéicas, a través de endocitosis, se convierten
finalmente en células espumosas cargadas de lipidos.

La acumulacion de los lipidos y, en consecuencia, la tendencia a formar un
ateroma, tiene lugar cuando los lipidos penetran en la pared arterial por medio de

los fagocitos mononucleares u otras vias en mayor cantidad de los que salen. (3)



Lesion Tipo IV. Ateroma.

En éste tipo de lesion existe una acumulacion extracelular de lipidos (nucleo
lipidico), que ocupa una extensa pero bien definida regiéon de la intima. Entre el
nucleo lipidico y la superficie endotelial, la intima contiene macrofagos y células de
musculo liso con y sin inclusiones lipidicas; ademas de linfocitos y células
espumosas. Los capilares rodean el nucleo lipidico, particularmente en los

margenes laterales y recubren el lumen.

Lesion Tipo V.

Se caracteriza por la formaciéon de un nuevo y prominente tejido conectivo fibroso.
El cual se forma en y alrededor de las regiones de la intima en las que los nucleos
lipidicos desarreglan la estructura de la matriz intercelular. El nuevo tejido consiste
en incremento sustancial de colageno y células de musculo liso. También se
incrementa el tamafo y numero de capilares de los margenes de los nucleos

lipidicos, lo que predispone a hemorragias alrededor de ellos.

Lesion Tipo VI.

Generalmente tienen la morfologia de las lesiones IV o V, pero con la ruptura de
su superficie, la formacion de hematomas o de trombosis.

La apoptosis de algunos fagocitos mononucleares origina un nucleo necrético rico
en lipidos dentro de la lesidén, que es el rasgo caracteristico de las placas

ateroscleréticas complicadas. (4)



Nomenclatura y composicion Secuencia en Mecanismo de Inicio
histolégica progresion crecimiento
Lesion inicial.
Tipo | Macrofagos aislados, o
celul’as espumosas 12 década
Estrias grasas.
Tipo Il Acumulacion intracelular o Crecimiento
de lipidos. principalmente
Lesion intermedia. por acumulacion
Tipo 1l Acumulacion extracelular ® de lipidos
de lipidos. a 4
Ateroma. Formacion del 3% década
Tipo IV nucleo lipidico @
extracelular.
Fibroateroma. Nducleo
Iipli)di‘t):ote con capa Incremento
. o - o acelerado de
Tipo V fibrética, o mudltiples . X
. o musculo liso y
nucleos lipidicos y capas colégena
fibréticas o calcificadas. 42 década
Lesion complicada.
Tipo VI Defectos de superficie, @ Trombosis,
hematoma-hemorragia, hematoma
trombo.

Fisiopatologia De Los Sindromes Coronarios Agudos.

Aunque la ruptura de la placa fue reportada a inicios del siglo XX, fue hasta la

década de los 70s cuando los cientificos buscaron los mecanismos responsables

de la conversion de enfermedad coronaria aterosclerética créonica en enfermedad

coronaria aguda.
Durante la ultima década se ha propuesto el término placa vulnerable para
referirse a aquellas placas susceptibles de complicaciones (Ej. Trombosis o

progresion rapida de la lesidn), sin importar sus caracteristicas histolégicas.

Algunas caracteristicas propias de las placas vulnerables son:
» Inflamacién activa (monocito/macréfago y algunas veces infiltraciéon por

células T).

10



» Capa delgada (< 100 um) con gran nucleo lipidico (> 40% del volumen total
de la placa).

= Denudacion endotelial con agregacion superficial de plaquetas.

» Placa fisurada. Son propensas a la trombosis ocasionando trombos
oclusivos o tromboembolismo.

= Estenosis > 90%. Indica placas susceptibles a la ruptura y trombosis. (5) (6)

(7) (8)

Mecanismos De Trombosis.

La trombosis sobre las placas ocurre por dos diferentes procesos. Los cuales
reflejan el proceso inflamatorio que ocurre dentro de la placa. La ruptura de la
placa es la causa predominante de trombosis en hombres (>85%); mientras que la

erosion del endotelio es responsable del 50% de la trombosis en mujeres.

1. Erosion endotelial. Es causada por una extension del proceso de denudacion
endotelial, asi quedan expuestas grandes areas de tejido conectivo
subendotelial de la placa. La formacion de trombos ocurre en las zonas
“adherentes” de la superficie de la placa. Los macréfagos activados causan la

muerte de células endoteliales por apoptosis, ademas de producir proteasas.

2. Ruptura de la placa. Una fisura en la capa de la placa expone el nucleo lipidico
a la sangre del lumen arterial. Ya que el nucleo es elevadamente

trombogénico, pues contiene factores tisulares, fragmentos de colagena y
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superficies cristalinas, se acelera la coagulacion. La formacién del trombo

ocurre inicialmente en la placa, la cual se expande hacia el lumen arterial.

En las fases iniciales de desarrollo del ateroma, la placa suele crecer alejandose
de la luz (crecimiento abluminal). Por lo que los vasos afectados tienden a
aumentar de diametro, (agrandamiento compensador), hasta que la placa cubre el
40% de la circunferencia de la lamina elastica interna; momento en que empieza a
estrecharse la luz arterial.

La erosion superficial del endotelio o la ruptura de la placa generan un trombo. Lo
que permite que los factores de coagulacion de la sangre entren en contacto con
el nucleo lipidico. Cuando el coagulo sobrepasa la capacidad de los mecanismos
fibrinoliticos enddgenos, puede propagarse y ocasionar la oclusion arterial. En
algunos casos, el trombo se organiza formando un trombo mural que no llega a
ocluir el vaso, en cuyo caso puede permanecer clinicamente silente. Sin embargo,
la posterior fibrosis y cicatrizacién inducidas por la fibrina inducen una respuesta
fibroproliferativa que puede conducir a una lesion fibrosa mas compleja, ya que el
proceso de cicatrizacion arterial se basa en el depdsito de nueva matriz

extracelular y fibrosis. (9) (10)

Cardiopatia Isquémica
Isquemia es la falta de oxigeno debida a una perfusién insuficiente, secundaria a
un desequilibrio entre el aporte y la demanda de oxigeno. La causa mas frecuente

de isquemia miocardica es la aterosclerosis de las arterias coronarias epicardicas.
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La aterosclerosis reduce la perfusion al miocardio (por disminucién de la luz de las
arterias coronarias) o bien, limita el incremento apropiado de la perfusion cuando

aumenta la demanda de flujo.

Efectos De La Isquemia.

La oxigenacion insuficiente inducida por la aterosclerosis coronaria puede causar
alteraciones transitorias de la funcibn mecanica, bioquimica y eléctrica del
miocardio. El desarrollo brusco de la isquemia grave provoca el fracaso casi
instantaneo de la contraccién y la relajacién normales del musculo. La perfusion
relativamente deficiente del subendocardio causa una isquemia mas intensa en
esta porcion de la pared. Cuando los episodios isquémicos son transitorios,
pueden asociarse a angina de pecho, mientras que si son prolongados pueden
producir necrosis y cicatrizacion del miocardio, (IAM).

En condiciones normales, el miocardio metaboliza los acidos grasos y la glucosa a
diéxido de carbono y agua. Pero si existe una intensa reduccion del oxigeno, los
acidos grasos no pueden ser oxidados y la glucosa se descompone a lactato; el
pH intracelular y los depdsitos miocardicos de fosfatos de alta energia, trifosfato
de adenosina (ATP) y fosfato de creatina disminuyen. La alteracion de la funcion
de la membrana produce una pérdida de potasio y una entrada de sodio en el
miocito. La lesidén sera reversible si dura menos de 20 minutos en el caso de
oclusion total, en caso contrario sera permanente, con la consiguiente necrosis

miocardica.
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Sindromes Coronarios Agudos.

Los componentes del espectro que oscila entre la angina inestable y el infarto de
miocardio con onda Q, pasando por el infarto sin onda Q, se conocen como
sindromes coronarios agudos. Esta clasificacion proporciona un marco conceptual
para la interpretacion de la informacién diagndstica y prondstica obtenida mediante
las determinaciones de los marcadores cardiacos séricos y para la planificacion

del tratamiento antitrombético.

Angina Inestable
Es un sindrome transitorio que con frecuencia resulta de la ruptura de una placa
aterosclerética con la consecuente cascada de procesos patolégicos que

criticamente disminuyen el flujo sanguineo coronario.

Clasificacion de la Sociedad Cardiovascular Canadiense. (CCSC)

Clase | Actividad que evoca la angina Limites de actividad normal
I Ejercicio prolongado Ninguna

Il Caminar > 2 cuadras Leve

11 Caminar < 2 cuadras Moderada

I\ Minima o en reposo Severa

Tipos de presentacion:
1. Pacientes con angina de comienzo reciente, clases Ill o IV de la CCSC, de
menos de 2 meses de presentacion.
2. Pacientes con angina acelerada, es decir, con angina crénica estable que

progresan a una clase lll o IV de la CCSC.
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3. Pacientes con angina de reposo. Con menos de una semana de

presentacion. (11) (12)

Infarto Agudo De Miocardio

Casi todos los IAM son causados por la trombosis desarrollada en una placa
aterosclerdtica, de una arteria coronaria ya estrechada por aterosclerosis. Las
raras excepciones incluyen la diseccion espontanea de las arterias coronarias,
arteritis coronaria, émbolos coronarios y espasmo coronario. Los enfermos con un
mayor riesgo de IAM son los que tienen multiples factores de riesgo coronario y
los que sufren una angina inestable o angina variante de Prinzmetal. Otras
enfermedades menos comunes que predisponen al infarto son la
hipercoagulabilidad de la sangre, las enfermedades vasculares del tejido
conectivo, el abuso de cocaina y la presencia de trombos 0 masas intracardiacos
que liberan émbolos coronarios.

En general, el infarto se produce cuando se fisura, rompe o ulcera la placa de
ateroma y cuando las circunstancias (locales y/o generales) favorecen la
trombogénesis, de forma tal que en el lugar de la rotura se establece un trombo
mural que ocluye la arteria coronaria.

El infarto de miocardio puede producirse en cualquier momento del dia o de la
noche, pero su frecuencia alcanza su maximo valor en las primeras horas
siguientes al despertar. Este pico circadiano se debe a la combinacién del
incremento del tono simpatico, por un lado, con la mayor tendencia a la trombosis

que ocurre entre las 6 de la mafiana y las 12 del mediodia.
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Los sintomas clasicos son un dolor retroesternal izquierdo intenso y opresivo, con
irradiacién al brazo izquierdo y acompafiado en ocasiones de sensacion de muerte
inminente. Es semejante a la angina de pecho, pero de mayor duracion (mas de
20 minutos) y no se alivia con reposo ni con la administracion de nitroglicerina.
Otros sitios de irradiacion incluyen cuello, mandibula, espalda, hombro derecho y
epigastrio. El dolor en estas localizaciones aun sin precordalgia, es caracteristico
en ciertas condiciones, tales como el periodo postoperatorio, en ancianos y en
sujetos diabéticos y/o hipertensos.

Otros sintomas asociados incluyen diaforesis, disnea, fatiga, pesadez de la
cabeza, palpitaciones, confusién, indigestion, nausea o vémitos.

El dolor del infarto de miocardio puede simular el de la pericarditis aguda, la
embolia pulmonar, la diseccién aguda de la aorta, la costocondritis y los trastornos
digestivos. Por lo que estos trastornos deben incluirse dentro del diagndstico

diferencial.

El infarto de miocardio (IM) progresa a través de las siguientes fases temporales:
1. Agudo (primeras horas a 7 dias),
2. Cicatrizacion (7 a 28 dias), y

3. Curacion (a partir del dia 29).

Algunas proteinas, conocidas como marcadores cardiacos séricos, pasan a la

sangre en grandes cantidades a partir del musculo cardiaco necrosado después

del infarto de miocardio. La velocidad con que se liberan varia dependiendo de su
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localizacion intracelular y peso molecular, asi como del flujo sanguineo local y
linfatico. El orden del valor diagndstico es: cTn > CPK-MB > CPK.

Para confirmar el diagnostico de IAM, los marcadores cardiacos séricos deben
medirse en el momento del ingreso, de 6 a 9 horas después y, de nuevo, a las 12

a 24 horas del ingreso si el diagnostico sigue siendo dudoso.

Creatinfosfocinasa (CPK).

Se eleva en las primeras 4 a 8 horas y generalmente se normaliza a las 48-72
horas. No es especifica para el infarto de miocardio, ya que también asciende en
1) las enfermedades musculares, 2) la cardioversion eléctrica; 3) el hipotiroidismo;
4) el ictus; 5) la cirugia, y 6) la lesion del musculo esquelético secundaria a

traumatismos, convulsiones o inmovilizacién prolongada.

Isoenzima MB de la CPK.

No se detectan concentraciones significativas en el tejido extracardiaco y, por
consiguiente, es mucho mas especifica que la CPK. Sin embargo, la cirugia
cardiaca, la miocarditis y la cardioversion eléctrica también elevan a menudo los
niveles séricos de la isoenzima MB. Una relacion (indice relativo) entre la CPK-MB
y la CPK > 2.5 sugiere un aumento de origen miocardico mas que esquelético de
la CPK-MB, pero no es diagnostica. Para establecer el diagnéstico de infarto de
miocardio, debera realizarse una serie de mediciones en las primeras 24 horas, ya
que la liberacion de CPK-MB por el musculo esquelético habitualmente sigue un
patron en «meseta», mientras que el del IAM se asocia a un incremento de la
CPK-MB que alcanza el maximo aproximadamente a las 20 horas del comienzo de
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la obstruccién coronaria. Una vez liberada hacia la circulacién, la forma miocardica
de la CPK-MB (CPK-MB2) es atacada por la enzima carboxipeptidasa, que
escinde un residuo lisina del extremo carboxilico para dar lugar a una isoforma
(CPK-MB1). Una relacion CPK-MB2: CPK-MB1 >1.5 indicara un infarto de
miocardio con una gran sensibilidad, sobre todo si han transcurrido 4 a 6 horas

desde la obstruccién coronaria.

Troponina T (cTnT) y Troponina | (cTnl).

Dado que cTnT y cTnl no se detectan en condiciones normales en la sangre de las
personas sanas pero pueden aumentar hasta niveles mas de 20 veces superiores
al valor limite después de un infarto de miocardio, cTnT o cTnl se consideran los
marcadores bioquimicos de eleccion para el IM. Los niveles de cTnT pueden
mantenerse elevados durante 7 a 10 dias después del infarto, y los de cTnT

persisten hasta 10 a 14 dias.

La recanalizacién de una arteria coronaria obstruida (ya sea espontaneamente o
por medios mecanicos o farmacolégicos) en las primeras horas del infarto hace
que el pico de los marcadores séricos cardiacos aparezca antes y sea mas

elevado (aproximadamente a las 8-12 horas de la reperfusién).

Durante el estadio inicial de la fase aguda del IM, la obstruccién completa de la

arteria del infarto provoca una elevacién del segmento ST. La mayoria de los

pacientes que presentan esta elevacion inicial del segmento ST manifiestan luego
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ondas Q en el ECG y terminan por ser diagnosticados de infarto de miocardio con

persistencia de la onda Q. (13) (14) (15) (16)

Microalbuminuria

Harry Keen, diabetdlogo y epidemiologo inglés, fue el primero en estudiar la
excrecion urinaria de albumina en los 60s. Pero fue GianCarlo Viberti, quien
introdujo el término “microalbuminuria”, para referirse a la pérdida subclinica de
albumina urinaria en pacientes diabéticos.

Actualmente el término microalbuminuria se emplea para describir el incremento
medible en la excrecion de albumina urinaria, la cual aun esta en niveles normales
de excrecion total de proteinas urinarias, independientemente de su etiologia.
Convencionalmente se define como la excrecion de albumina urinaria entre 30-300
mg en muestra de orina de 24 horas. Pero también se puede definir por la

excrecion de albumina urinaria entre 20-200 mg/L en una muestra tomada al azar.

La prevalencia de albuminuria en Estados Unidos de Norteamérica se calcula en
18 millones de adultos mayores de 20 afos. Cerca del 29% de los pacientes
diabéticos presentan microalbuminuria, asi como el 16% de los hipertensos y el 5-
9% de la poblacién aparentemente sana. Extrapolando dichos datos a la poblacién
mexicana, se calcula que aproximadamente 3 millones de adultos aparentemente

sanos tienen microalbuminuria.

El transporte glomerular transmembrana de albumina depende de varios factores:
la carga eléctrica y el tamafio de la molécula, estado de la membrana y factores
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hemodinamicos renales especificos. La fraccion de depuraciéon de albumina es
normalmente muy baja (< 0.1%), debido a su carga negativa y gran tamafio

molecular.

Microalbuminuria Como Marcador De Dano Endotelial. Hipétesis De Steno.

El pasaje transmembrana de albumina (la cual esta cargada negativamente), es
facilitado cuando la produccién de heparan sulfato (el componente negativo de la
MB glomerular) esta reducido; el pobre control glucémico inhibe la enzima N-
deacetilasa, la cual es responsable de la produccion de heparan sulfato. Pero el
escape transcapilar de albumina no esta confinado unicamente al glomérulo, sino
que también puede ocurrir en la retina y otros lechos capilares, (Ej. arterias

coronarias), contribuyendo al proceso aterosclerético. (17)

Aunque la microalbuminuria es un importante factor de riesgo para nefropatia en
pacientes con DM1, en pacientes con DM2 o no diabéticos predice con mejor
precision la enfermedad cardiovascular que la renal. En sujetos no diabéticos y
diabéticos la microalbuminuria se ha asociado a corto y largo plazo con la
mortalidad cardiaca; sin embargo, la razén del incremento en el riesgo
cardiovascular en sujetos con microalbuminuria, es aun desconocido. Estudios
previos han sugerido que la microalbuminuria refleja un estado de disfuncién
endotelial generalizado y/o dano endotelial, el cual predispone e intensifica los
estados aterogénicos. Otros estudios han descrito la asociacion de la

microalbuminuria con perjuicio de la capacidad fibrinolitica e incremento de los
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niveles plasmaticos del factor de Von Willebrand y la pérdida transcapilar de
albumina.

La disfuncién endotelial se define como alteraciones en las propiedades normales
del endotelio que son inapropiadas para preservar la funcién organica. La
microalbuminuria esta asociada con incremento en la permeabilidad sistémica de
albumina, alteraciones en la vasodilatacion de la vasculatura sistémica, y
elevacion de los niveles de mediadores proinflamatorios y protrombéticos
derivados del endotelio. Esto no solo es aplicable a pacientes diabéticos e
hipertensos sino también a sujetos sanos. Diversos estudios sugieren que algunos
de estos estados de disfuncion endotelial preceden el desarrollo de la

microalbuminuria. (18) (19) (20) (21)

La incidencia creciente de la microalbuminuria no solo se limita a la poblacién con
elevado riesgo cardiovascular. Numerosos estudios clinicos sugieren que la
microalbuminuria es también comun en la poblacion general “sana”. El estudio
PREVEND (Prevention of Renal and Vascular End stage Disease), una de las
cohortes mas grandes que han estudiado la poblacion en general, reportdé una
prevalencia de microalbuminuria de 7.2% en 40,856 sujetos y 6.6% después de la
exclusién de sujetos con HAS y DM2. Otros estudios transversales han reportado
una prevalencia entre 5 y 8% de microalbuminuria en la poblacién en general, lo
que sugiere que entre los sujetos sanos existe una considerable variabilidad en la
excrecion de albumina urinaria aun sin la presencia de alguna condicién clinica.
Este fendmeno hace que la microalbuminuria sea un candidato a ser considerado
marcador de riesgo cardiovascular entre la poblacion en general.
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El estudio danés MONICA (Multinational Monitoring of Trends and Determinants in
Cardiovascular Disease), gran estudio longitudinal, demostré que en los pacientes
hipertensos con microalbuminuria se incrementaba en 4 veces el riesgo de
desarrollar cardiopatia isquémica en comparacion con aquellos sin

microalbuminuria. (22)

Un estudio holandés valord la prevalencia de microalbuminuria en la poblacion en
general, asi como su asociaciéon con factores conocidos de riesgo cardiovascular y
la morbilidad cardiovascular. Incluyé un total de 40,856 sujetos habitantes de
Groningen, Holanda, con edades entre 28 y 75 afos. El estudio encontro
asociaciéon independiente entre la microalbuminuria la edad, el género, DM, HAS,
tabaquismo, antecedente de infarto previo y EVC. Algunas de estas asociaciones
fueron observadas con niveles de albuminuria entre 10-20 mg/L. Después de
excluir a los diabéticos e hipertensos, la microalbuminuria persistio en el 6.6% de
la poblacion estudiada. Concluyéndose que la microalbuminuria parece ser comun
no solo en la poblacién en general sino en aquellos sujetos no diabéticos, no
hipertensos y esta asociada independientemente con incremento del riesgo
cardiovascular y la morbilidad cardiovascular. Ademas algunas de estas
asociaciones estan presentes a niveles de albumina urinaria comunmente
consideradas como normales. Estos hallazgos sugieren que la medicion de la
albumina urinaria puede ser util en la deteccion y prevencion de la enfermedad

cardiovascular. (23) (24)
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Dinneen and Gerstein en 1997, realizaron una revision de la literatura sobre la
relacion entre la microalbuminuria y la mortalidad en general, la mortalidad
cardiovascular y la morbilidad cardiovascular en 2,138 pacientes con diabetes
mellitus tipo 2 encontrando que la microalbuminuria es un fuerte factor predictor de

morbilidad y mortalidad cardiovascular. (25)

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

La enfermedad aterosclerética cardiovascular ocasiona a nivel mundial 19 millones
de muertes anualmente; siendo la cardiopatia isquémica la responsable de la
mayoria de los casos. A pesar de los avances en el tratamiento de ésta entidad;
un considerable niumero de personas aparentemente sanas muere de manera
subita. De ahi la importancia en buscar pruebas que permitan identificar pacientes
con alto riesgo cardiovascular y asi proporcionar una terapia preventiva que
disminuya la morbilidad y mortalidad por cardiopatia isquémica. (26)

Pregunta de investigacion

¢La concentracion de microalbuminuria varia de acuerdo a la severidad del
sindrome coronario agudo?

JUSTIFICACION

Con el fin de diagnosticar tempranamente las enfermedades cardiovasculares y
asi disminuir su morbilidad y mortalidad, en todo el mundo se realizan

investigaciones cuyo objetivo es identificar aquellos factores precipitantes de
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enfermedad cardiaca, que comunmente denominamos factores de riesgo
cardiovascular.

A Ultimas fechas, la microalbuminuria se ha considerado un marcador de disfucion
endotelial, asi como de vasculopatia generalizada, que puede incrementar los
estados alergénicos, es sumamente accesible y su costo es bajo.

A pesar de ello, existen pocos estudios sobre la relaci{{on entre el valor de

microalbuminaria y la severidad del sindrome coronario agudo. (27)

HIPOTESIS
La concentracion de microalbuminuria es mayor en pacientes con IAM que en

aquellos con angina inestable.

OBJETIVOS

Objetivo General.
Demostrar que la concentracién de microalbuminuria se asocia con la severidad
del sindrome coronario agudo. Y asi encontraremos mayor microalbuminuria en

pacientes con IAM que en aquellos con angina inestable.

Objetivos Especificos.

Determinar la concentracion media de microalbuminuria en la angina inestable.

Determinar la concentracion media de microalbuminuria en el IAM.
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MATERIAL Y METODO.

Diseinno De Estudio.

Transversal analitico

Definicion Conceptual y Operacional De Variables. (28) (29)

Angina Inestable

La angina es un malestar doloroso en el pecho o areas adyacentes causado por

isquemia miocardica, relacionada con alteraciones de la funcion, pero sin necrosis

del miocardio. Cuando se presenta en reposo se denomina angina cronica
inestable. Se dice que padecen angina inestable los tres siguientes grupos de
pacientes:

1) Pacientes con angina de comienzo reciente (menos de 2 meses), que se hace
grave y frecuente (mas de 3 episodios por dia).

2) Pacientes con angina crénica estable que se hace mas frecuente (mas de 3
episodios al dia), grave (que no ceda con el reposo) y prolongada (duracién
igual o mayor a |15 minutos, pero menor de 30 minutos) o se desencadena con
un ejercicio menos intenso que anteriormente.

3) Pacientes con angina de reposo que cumplan 2 o mas de las siguientes
caracteristicas:

a) Clinicamente:
i) Dolor precordial tipo opresivo en reposo.
ii) lrradiacion del dolor a cuello, mandibula o brazo.
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iii) Sintomas vagales: diaforesis, nauseas o vomito.
b) Electrocardiograficamente, (en por lo menos 2 derivaciones relacionadas),
datos de:
i) Isquemia.
(1) Isquemia subendocardica: ondas T altas y acuminadas
(2) Isquemia subepicardica: ondas T negativas, de vértices picudos y
ramas simétricas
ii) Lesion:
(1) Lesion subendocardica: desnivel negativo del segmento ST de mas
de 1 milivolt
(2) Lesion subepicardica: desnivel positivo del segmento ST de mas de
1 milivolt
c) Por laboratorio

i) Isoenzima CKMB menor al 10% con relacion a la CK total.

Infarto Agudo Al Miocardio.

Entendiéndose por agudo desde las primeras horas posteriores a ocurrido el

evento hasta 7 dias después del mismo. El diagnéstico se realiza cuando se

cumplen 2 de las siguientes condiciones:

1) Sintomas de isquemia.

a) Dolor precordial tipo opresivo con duracion de mas de 30 minutos.
b) lIrradiacion del dolor a cuello, mandibula o brazo.

c) Sintomas vagales: diaforesis, nauseas o vomito.

2) Cambios electrocardiograficos™:
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a) Cambios electrocardiograficos sugestivos de lesion en por lo menos 2
derivaciones relacionadas.
b) Cambios electrocardiograficos sugestivos de necrosis en por lo menos 2
derivaciones relacionadas.
c) Aparicion de un nuevo bloqueo de la rama izquierda del haz de His.
3) Elevacién de niveles enzimaticos, usualmente CK-MB.

a) Aumento en la isoenzima CKMB de mas del 10% con relacion a la CK total.

*Cambios electrocardiograficos:
Datos de lesién en mas de dos derivaciones relacionadas:
a) Lesion subendocardica: desnivel negativo del segmento ST de mas de 1 milivolt

b) Lesién subepicardica: desnivel positivo del segmento ST de mas de 1 milivolt

Datos de necrosis en mas de dos derivaciones relacionadas:

a) Presencia de ondas Q profundas, también llamadas complejo QS
b) Q es mayor de 25% del voltaje de la onda R

c) La duracion de la onda Q es igual o mayor de 0.04seg.

d) Muescas y empastamiento en la rama descendente o ascendente de la onda Q

Datos de bloqueo de rama izquierda del haz de His

a) Patron r, S con muescas o empastadas esta ultima o patrén QS con muescas o
empastadas en V1 y V2.

b) Patrén R empastadas en V5 y V6

c) Eje eléctrico desviado a la izquierda, entre —15 y —60°
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Tipo De Muestreo.

No probabilistico.

Calculo Del Tamaiio De La Muestra. (30)

Formula Para Diseno Transversal.

N = [Zalfa/2]" [p (1-p)]
d2

N  Tamano de muestra

Zol Valor del error tipo |, usualmente de 0.05, que de acuerdo al estadigrafo Z
corresponde a 1.96

p  Prevalencia de la enfermedad o del evento estudiado

d Magnitud de las diferencias que uno pretende probar

Para Angina Inestable:

N1= [1.96] 2[0.3 (1 — 0.3)]

0.22
N1z [3.8416] [0.3 (0.7)]
0.04
_ [3.8416] [0.21]
N1 = 0.04
080
NT= —504
N1= 20
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Para IAM

[1.96] 2[0.3 (1 — 0.3)]

"2 0.22

N 2= [3.8416(]) '[(())43 (0.7)]

N2 = [3-848%4[0.21]

N2= %

N2= 20 -

Criterios De Inclusién.
Pacientes mayores de 18 afios de edad de ambos sexos, que ingresen al Hospital

General de Ticoman.

Grupo de Angina Inestable

1) Pacientes con angina de comienzo reciente, que se hace grave y frecuente.

2) Pacientes con angina cronica estable que se hace mas frecuente, grave y
prolongada o se desencadena con un ejercicio menos intenso que
anteriormente.

3) Pacientes con angina de reposo con las caracteristicas clinicas, ECG vy

bioquimicas previamente definidas.
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Grupo de Infarto Agudo Al Miocardio
Pacientes que cumplan 2 de las siguientes condiciones para el diagndstico:
1) Sintomas de isquemia.
a) Dolor precordial tipo opresivo con duracion de mas de 30 minutos.
b) lIrradiacion del dolor a cuello, mandibula o brazo.
c) Sintomas vagales: diaforesis, nauseas o vomito.
2) Cambios electrocardiograficos (previamente definidos):
a) Cambios electrocardiograficos sugestivos de lesion en por lo menos 2
derivaciones relacionadas.
b) Cambios electrocardiograficos sugestivos de necrosis en por lo menos 2
derivaciones relacionadas.
c) Aparicion de un nuevo bloqueo de la rama izquierda del haz de His.
3) Elevacién de niveles enzimaticos, usualmente CK-MB.

a) Aumento en la isoenzima CKMB de mas del 10% con relacion a la CK total.

Criterios De No Inclusioén:
1. Consumo de cocaina y/o angina inestable o infarto agudo al miocardio
secundario al uso de la misma
2. Traumatismos toracicos con cambios electrocardiograficos sugestivos de
isquemia o lesion.
3. Enfermedades autoinmunitarias o del tejido conectivo.

4. Osteocondritis.
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5. Insuficiencia renal crénica de cualquier etiologia, definida por creatinina
sérica > 1.8 mg/dl o con una depuracién de creatinina calculada mediante
férmula de Crockoft-Gault < 60 ml/ min por 1.73 m?.

6. Sujetos bajo tratamiento con inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina.

7. Examen general de orina con eritrocituria (> 50 eritrocitos/ul) o leucocituria

(> 75 leucocitos/ pl).

Criterios De Exclusion

1. Pacientes que fallezcan durante su estancia en el servicio.

Procedimientos.
Material.
% Cartas de consentimiento informado, cuestionarios y lapices.
% Guantes, gasas, jeringas, agujas y frascos estériles.
% Jabodn quirdrgico, alcohol 70%, solucion salina 0.9% o agua inyectable.
« Tiras reactivas para la deteccién cuantitativa y semicuantitativa de albumina

en orina.

El total de la muestra incluye cuarenta pacientes, veinte con angina inestable y
veinte con IAM; que cumplan con los criterios antes enunciados.
En caso de reunir los requisitos necesarios para su inclusion al estudio se iniciara

el siguiente protocolo de abordaje:
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. Informacién al paciente sobre su patologia y sobre los objetivos del estudio.

. Firma de la carta de consentimiento informado.

. Llenado de la hoja colectora de datos (Recabar del expediente los valores
séricos de colesterol, triglicéridos, enzimas cardiacas y glucosa al ingreso)
. Toma de muestra unica de orina, en cualquier momento de los 7 dias
posteriores al sindrome coronario agudo.
4.1.Miccidon espontanea:
4.1.1. Lavar el area urogenital con jabon liquido.
4.1.2. Enjuagar con gasas humedas en solucion salina 0.9% o agua
inyectable.
4.1.3. Inicio de la miccion con toma de la muestra de orina, durante la mitad
del chorro, en un frasco estéril.
4.2.Miccion no espontanea, (Sonda).
4.2.1. Limpiar el segmento del catéter urinario proximal a la conexion con el
tubo de drenaje con alcohol al 70%.
4.2.2. Pinzar el tubo de drenaje.
4.2.3. Con una jeringa y aguja de 25G puncionar en angulo de 45° el
catéter en forma oblicua, evitando la puncién del conducto de agua.
4.2.4. Aspirar un volumen de 2 a 4 ml de orina y recolectarla en un frasco
estéril.
4.3. Muestras de orina no utiles.

4.3.1. Las obtenidas de comodos y bolsas colectoras
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5. Determinacion de microalbuminuria mediante el empleo de tira reactiva.
5.1.Sumergir la tira reactiva por no mas de 1 segundo en la orina colectada en
el frasco estéril
5.2.Retirar el exceso de orina de la tira inclinandola sobre un papel absorbente
5.3. Esperar 60 segundos
5.4.Comparar los resultados con la carta de colores del frasco de tiras

reactivas.
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RESULTADOS

El estudio fue realizado en el servicio de Medicina Interna del Hospital General de
Ticoman, se tratd de un estudio transversal analitico que incluy6 un total de 40
pacientes con SICA, en quienes se determiné el nivel de microalbuminuria
mediante tira reactiva. Asi como los valores séricos de enzimas cardiacas,
glucosa, colesterol y triglicéridos. Los pacientes fueron agrupados en aquellos con
angina y aquellos con IAM. De los 20 pacientes con angina; cuyas edades
oscilaron entre 37 y 76 anos (media de 58 + 11 afos); predomind el sexo
masculino (80%) vs el femenino (20%). El 50% eran fumadores, 20% diabéticos,
70% hipertensos y 25% tenian historia de cardiopatia isquémica. El cuadro clinico
se caracteriz6 por dolor precordial de tipo opresivo con una duracion entre 15y 30
minutos (media 23 min), con sintomas neurovegetativos en la mayoria de los
casos (75%).

En cuanto a los 20 pacientes con IAM, la media de edad fue de 63 + 10 afos
(rango 38-80 afos); 65% eran hombres y 35% mujeres. El tabaquismo estuvo
presente en 80% de los casos, 35% de los pacientes eran diabéticos, 60%
hipertensos y 25% tenia antecedente de cardiopatia isquémica. El cuadro clinico
predominante fue el dolor precordial de tipo opresivo de mas de 30 minutos de
duracion (media 1.75 horas), asociado a sintomas neurovegetativos en el 100% de
los pacientes. Las caras afectadas con mayor frecuencia fueron la anterior (55%),

la anteroseptal (20%), seguida de la inferior (10%) y otros (15%).
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Los valores bioquimicos medidos fueron los siguientes; en el grupo de angina la
microalbuminuria fue de 45 + 38 mg, glucemia 165 + 89; CK 145 + 103, CKMB 10
+ 6, colesterol sérico 199 + 67 y triglicéridos 214 + 102.

Para el grupo de IAM la albuminuria fue de 147 + 131 mg, con glucemia de 194 +
112; CK 1831 + 1032, CKMB 195 +143, colesterol sérico 211 + 68 y triglicéridos
212 +100.

El analisis estadistico incluyé la prueba T de Student para muestras
independientes, con un error alfa de 0.05, los resultados se expresaron como
media + desviacion estandar y los valores < 0.05 se consideraron
estadisticamente significativos.

Empleando el programa estadistico SPSS v13 se compararon los valores
intergrupales de albuminuria (p= 0.002), edad (p= 0.18), indice tabaquico (p=
0.002), y valores séricos de enzimas cardiacas (CK total p= 0.0001; CKMB p=

0.0001), glucosa (p= 0.44), colesterol total (p= 0.26) y triglicéridos (p= 0.86).
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DISCUSION

Aunque esta descrito en la literatura en estudios como MONICA, publicado en el
afio 2000, que la microalbuminuria es un fuerte factor predictor de morbilidad y
mortalidad cardiovascular, hasta la fecha no se habia reportado un estudio
comparativo entre el valor de microalbuminuria y el SICA.

El objetivo principal de éste estudio, el cual fue demostrar que el valor de la
microalbuminuria se asocia a la severidad del sindrome coronario agudo, se
cumplié. Dado que en los pacientes con IAM el nivel de microalbuminuria fue
mayor que en los pacientes con angina inestable, con wuna diferencia
estadisticamente significativa (p= 0.002).

Con respecto a los objetivos especificos, éstos también se llevaron a cabo al
precisar el valor de microalbuminuria tanto en angina inestable como en el 1AM,
siendo para el primero de 45 + 38 mg/dl y para el segundo grupo de 147 + 131
mg/dl.

Ademas hubo diferencia estadistica significativa intergrupal en cuanto al indice
tabaquico, glucemia y niveles séricos de enzimas cardiacas tal como esta
ampliamente descrito en la literatura mundial. Sin embargo, no la hubo con
respecto a las concentraciones séricas de colesterol total y triglicéridos.

Como puede observarse un importante sesgo fue el tamafio de la muestra, ya que
unicamente se evaluaron 20 pacientes para cada grupo, cuando los estudios mas
destacados al respecto han sido multicéntricos e integran alrededor de 2000
pacientes. De cualquier forma éste estudio resulta innovador y servird como pauta
para la realizacion de otros estudios en los que se incluya un mayor numero de
pacientes.
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CONCLUSIONES

Dentro de éste estudio se encontré que la concentracion de microalbuminuria se
asocia con la severidad del SICA, observando valores mas elevados en el |AM
que aquellos observados en la angina inestable, con una diferencia estadistica
significativa.

Ademas el indice tabaquico, glucemia y enzimas cardiacas fueron mayores en el
grupo de 1AM, también con diferencia estadisticamente significativa entre ambos
grupos.

Sin embargo, no hubo diferencia entre un grupo y otro con respecto a

concentraciones séricas de colesterol total y triglicéridos.
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ANEXOS.

GOBIERNO DEL DISTRITO FEDERAL
México « La Ciudad de la Esperanza

México, DF a __ de de 200 .

CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO

Para inclusion al protocolo de investigacion

“Determinacion De Microalbuminuria En Pacientes Con Sindrome Coronario
Agudo En El Hospital General De Ticoman”
Dra. Norma Angélica Diaz Garcia

A quien corresponda:

Yo,

Declaro libre y voluntariamente que acepto participar en el estudio antes
enunciado. Estando informado plenamente sobre su objetivo, procedimientos y
pruebas; asi como los posibles riesgos y/o complicaciones que de él pudieran
derivarse. En el entendido que seré libre de retirarme en cualquier momento, si asi

lo juzgo pertinente, sin que ello repercuta en la atencion proporcionada por parte
de la institucion.

Nombre y firma o huella del paciente
(o representante legal)

Nombre y firma del testigo

Nombre y firma del testigo
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GOBIERNO DEL DISTRITO FEDERAL
México « La Ciudad de la Esperanza

HOJA RECOLECTORA DE DATOS.

FICHA DE IDENTIFICACION

Nombre:

Edad: | Sexo: |

| Fecha: |

ANTECEDENTES HEREDO-FAMILIARES.

+/-

Familiar afectado

Diabetes mellitus

Hipertensién arterial sistémica

Enfermedad vascular cerebral

Cardiopatia isquémica

Otro trastorno cardiovascular

ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS.

+/-

Tiempo de exposicion y patrén de
consumo/
Tiempo de diagnostico y tratamiento
empleado.

Tabaquismo

Alcoholismo

Otras toxicomanias (ej. Cocaina)

Diabetes mellitus

Hipertensién arterial sistémica

Dislipidemia

Cardiopatia (IM previo)

Enfermedad del tejido conectivo

Insuficiencia renal crénica
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CUADRO CLINICO.

Dolor:  Si( ) No ( )

Tipo

Duracioén

Irradiacion

Sintomas vagales:  Si( ) No ( )

Tipo

ELECTROCARDIOGRAMA.

Datos de Isquemia

Derivaciones

Ondas T altas y acuminados,
(Isquemia subendocardica).

Onda T negativos, de vértices picudas y ramas
simétricas, (Isquemia subepicardica).

Datos de Lesion

Derivaciones

Desnivel negativo del segmento ST,
(Lesién subendocardica).

Desnivel positivo del segmento ST,
(Lesién subepicardica).

Datos de Necrosis

Derivaciones

Presencia de ondas Q profundas, también
llamadas complejo QS

Q es mayor de 25% del voltaje de la onda R

La duracién de la onda Q es igual o mayor de
0.04seg

Muescas y empastamiento en la rama
descendente o ascendente de la onda Q

Datos de BRIHH

Derivaciones

Patréon r, S con muescas o empastadas esta
ultima o patron QS con muescas o empastadas
en V1yV2.

Patron R empastadas en V5 y V6

Eje eléctrico desviado a la izquierda entre —15 y
—60°

LABORATORIO.

Valor

CK

CKMB

Glucosa sérica

Creatinina sérica

Colesterol sérico

Triglicéridos séricos

Albumina urinaria

Dep. calculada de Cr
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Hombres 13 (65%) 16 (80%)
Mujeres 7 (35%) 4 (20%)
IAM

0O Masculino

@ Femenino

ANGINA

0O Masculino

m Femenino
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1. Diabetes mellitus tipo 2 9 5
2. Hipertension arterial 11 4
3. Cardiopatia isquémica 11 7
1. Diabetes mellitus tipo 2 4 7
2. Hipertension arterial 14 12
3. Dislipidemia 7 8
4. Cardiopatia isquémica 6 5
Antecedentes Heredo Familiares
0O Angina
m IAM

1AM
Angina
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Antecedentes Personales Patolégicos

14
12
10
8
6
4
% m IAM
N IAM 0O ANGINA
S QO =
a £ g O
S
=3
)
a
TIPOS DE IAM
®| Anterior

O Anteroseptal

O Apical
O inferior
O Posterior

O Posteroinferior
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Count

GRUPO

H ANGINA
B IAM
Albuminuria
ALBUMINURIA
ANGINA 1AM
300 300
250— 250
200 L_o00 Masculino
150 — 150
100 — 100
50— 50
0 —0 Género
300 — 300
250 250
200 L_o00 Femenino
150— — 150
100 — 100
50— 50
0— —0
I I I I I ] I I I I I I
1210 0 4 6 8 10 12
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