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INTRODUCCION.-

El Hospital General de México es un hospital de 3er nivel que cuenta con caracteristicas
unicas como lo son el que se atiende a personas sin seguridad social y con recursos
econdmicos limitados. A pesar de esto consideramos que nuestra poblacion es reflejo de
lo que ocurre en la poblacion general en la Republica Mexicana, por lo tanto al
comparar los resultados de este estudio con los Registros Nacionales de Sindromes
Coronarios Agudos esperamos obtener datos similares.

En la actualidad no se cuenta con estadisticas que hablen de las caracteristicas clinicas,
abordajes terapéuticos y evolucion hospitalaria de los pacientes que ingresan a la Unidad
de Cuidados Intensivos Coronarios en el Hospital General de México (HGM). Existen
registros nacionales de sindromes coronarios agudos (RENASICA) a nivel nacional que
buscan crear uniformidad de criterios en estos estudios el HGM ha participado en forma
limitada, por lo que es importante reconocer la problematica local para saber si estos
registros también son representativos de la poblacién que atendemos diariamente.

Los Registros Nacionales nos pueden ayudar a entender si los conocimientos que derivan
de estudios clinicos se aplican apropiadamente y si los resultados se reproducen en la
practica clinica diaria, al realizar una comparacion con los RENASICA podremos analizar
nuestras deficiencias en comparacion con lo que ocurre en el resto del pais y trabajar
para mejorarlas.

Nuestros objetivos fueron estimar estadisticas de las caracteristicas clinicas, de
presentacion del sindrome coronario agudo en la Unidad de Cuidados Intensivos
Coronarios (UCIC) del Hospital General de México.

Describir el abordaje terapéutico y la evolucion de los pacientes con sindrome coronario
en la Unidad de Cuidados Intensivos Coronarios del Hospital General de México.

Comparar los datos obtenidos de las caracteristicas clinicas, la terapéutica y evolucion de
los pacientes que ingresaron a la Unidad de Cuidados Intensivos coronarios del Hospital
General de México con diagnéstico de sindrome coronario agudo, con los datos
obtenidos en los Registros Nacionales de Sindromes coronarios agudos (RENASICA |y
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MARCO TEORICO.

ANTECEDENTES Y EPIDEMIOLOGIA

Las enfermedades cardiovasculares representan una de las causas mas frecuentes de
morbilidad y mortalidad general tanto en el mundo, como en México."

Actualmente sabemos que casi la mitad de las muertes por enfermedades crénicas se
producen en personas de menos de 70 afios y una cuarta parte de esas defunciones se
dan en personas de menos de 60 afios 2.

En los paises de ingresos bajos y medios, los adultos mayores son especialmente
vulnerables a las enfermedades cronicas no transmisibles. En estos paises las personas
tienden a desarrollar enfermedades a edades mas tempranas, sufrirlas durante mas
tiempo y a menudo con complicaciones prevenibles y fallecer antes que en los paises de
altos ingresos. Es decir, se calcula que las enfermedades cardiovasculares reducen la
expectativa de vida 7 afios ".

Segun estadisticas del INEGI en el 2009 las enfermedades isquémicas del corazon y el
infarto agudo del miocardio fueron causa de 118 mil muertes, ocupa la primera causa de
mortalidad general, esto sin considerar las complicaciones de las enfermedades cronicas
y metabdlicas en su mayoria representada por la diabetes mellitus cuya mortalidad es
originada principalmente por complicaciones cardiovasculares vy que fueron
responsables de 85 mil muertes mas 2.

Numerosos intentos por estratificar el riesgo de los sujetos con sindromes coronarios
agudos han sido desarrollados a nivel mundial. Entre los elementos para hacerlo se
incluyen: la edad, el grado de depresién del segmento ST, la presencia de troponinas T o |
elevadas, las enzimas cardiacas incrementadas, la disfuncién ventricular, el antecedente
de enfermedad coronaria, la diabetes, la hipertension y el documentar trombos en las
arterias coronarias en los estudios angiograficos durante el episodio agudo °.

Con la finalidad de conocer las caracteristicas de la atencidon contemporanea, en
enfermos con SICA con y sin elevacion del segmento ST en la Republica mexicana se
han realizado dos estudios nombrados registro nacional de sindromes coronarios agudos
I y Il, que actualmente son los representantes mas fidedignos de la estadistica del
sindrome coronario agudo en México °.

El primer estudio RENASICA se realizé de enero de 1998 a septiembre del 2001 con un
total de 4253 pacientes, el segundo estudio RENASICA |l se realizé de diciembre del
2002 a noviembre del 2003 capturandose un total de 8098 pacientes **.

FACTORES DE RIESGO CARDIOVASACULAR

Estudios prospectivos confirman de manera casi universal asociaciones entre grados de
actividad fisica y reduccién de los porcentajes de morbilidad cardiovascular y mortalidad
por todas las causas °. En la Women'’s Health Initiative, la marcha rapida de 30 minutos 5
veces por semana produjo una reduccion del 30% de todos los episodios vasculares en
un periodo de 3.5 afos. 1 de cada 3 estadounidenses reconoce no dedicar parte alguna
de su tiempo libre a algun tipo de actividad fisica. El ejercicio se asocia con reduccién




media de la presion arterial sistlica de 5 mmHg °.Tradicionalmente se considera que el
ejercicio solo ejerce efecto son modestos sobre las concentraciones de colesterol total y
LDL, la mejoria de la concentracion de colesterol HDL y las reducciones de los
triglicéridos son constantes y datos mas recientes indican un aumento en el tamafio medio
de las particulas LDL sin cambios de las concentraciones plasmaticas de estas
lipoproteinas ”. Mejora ademas la sensibilidad a la insulina y el control de la glucemia,
favorece gl descenso de proteina C reactiva y mejora el funcionamiento del endotelio
coronario °.

El ejercicio fisico regular reduce la demanda de oxigeno por el miocardio y aumenta la
capacidad de ejercicio °.

Tanto el estrés mental como la depresion predisponen al incremento del riesgo vascular y
deben ser considerados factores de riesgo modificables. La estimulacién adrenérgica
asociada al estrés mental puede aumentar las demandas de oxigeno del miocardio y
agravar la isquemia miocardica. El estrés mental puede producir vasoconstriccion
coronaria, sobre todo en las arterias ateroescleréticas y por lo tanto puede influir también
sobre el aporta de oxigeno al miocardio. Estudios recientes confirman la relaciéon entre
estrés mental y disfuncién plaquetaria y endotelial ™.

Por otra parte la depresion clinica es un fuerte factor de prediccion de cardiopatia
isquémica. En un metaanalisis de 11 estudios se encontré que las personas que sufrian
depresidon presentaron un riesgo significativamente mayor de desarrollar coronariopatias
durante el seguimiento. Aunque la depresién se asocia a una mayor prevalencia de
hipertension, tabaquismo y falta de actividad fisica. Los pacientes deprimidos tienen
también una mayor actividad plaquetaria, concentraciones elevadas de PCR vy
disminucion de la variabilidad de la frecuencia cardiaca '

Sigue en discusion si la obesidad es, por si misma un verdadero factor de riesgo para la
enfermedad cardiovascular o si su impacto sobre este riesgo depende solo de sus mutuas
relaciones con la intolerancia con la glucosa, la resistencia a la insulina, la hipertension, la
inactividad fisica o la dislipidemia. Desde un punto de vista epidemiolégico la obesidad se
asocia a un elevado riesgo vascular 2. En México la proporcion de los adultos mexicanos
que registra sobrepeso y obesidad llego al 70% en el 2006 segun la Encuesta Nacional de
Salud y Nutricién (Ensanut) 2006 .

En la National Health and Nutrition Examination Survey el 28.7% de las personas
investigadas tenian una presion arterial superior a 140/90 mmHg, o admitieron tomar
algun medicamento antihipertensivo. Se encontré mayor prevalencia con la edad,
llegando a ser de mas del 65% en mayores de 60 afos y tendidé a ser mas prevalente en
mujeres que en varones.

Esta bien documentado que la hipertension arterial sistémica se asocia con incremento en
el riesgo de desarrollar enfermedad cardiovascular. En el Framinham Heart Study
presiones arteriales altas-normales (presion arterial sistdlica 130-139 mmHg y diastdlica
80-89 mmHg) se asociaron en un aumento en el riesgo de enfermedad cardiovascular, y
este fue el doble que con cifras bajas .

La naturaleza de este incremento en riesgo es multifactorial e incluye estrechamiento de
las arterias coronarias, alteraciones estructurales por remodelacion y activacion
plaquetaria '°. La hipertension arterial resulta en una hipertrofia cardiaca que puede
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resultar en falta de capacidad del corazén para abastecer las demandas de gasto
cardiaco normal. Esto ocasiona deficiencias en la reserva coronaria que a su vez pueden
incrementar la isquemia. Las reducciones de la presion arterial de tan solo 4 a 5 mmHg
producen grandes disminuciones, clinicamente significativas, del riesgo de accidente
cerebrovascular, de la mortalidad vascular, de la ICC y de la cardiopatia isquémica global
' En México segun la ENSANUT la prevalencia de hipertension arterial en la poblacién
de 20 afios 0 mas resulté de 30.8 por ciento. En las mujeres, el porcentaje obtenido por
diagndstico médico previo fue mayor (18.7%) que el mismo tipo de diagnodstico realizado
en los hombres (11.4%). Mas de 50% de los hombres a partir de los 60 afos presenta
hipertensién arterial, mientras que, en las mujeres, la afeccion se presenta en casi 60%
para el mismo periodo de edad ™.

Algunos estudios importantes observacionales subrayan la importancia de la
concentracion de colesterol en los adultos jovenes en relacidon con el riesgo
cardiovascular a largo plazo. Existen pruebas sustanciales segun las cuales, la carga de
riesgo de enfermedad cardiovascular comienza en los primeros afios de la vida adulta .
En México segun ENSANUT la prevalencia general de hipercolesterolemia es de 26.5%,
con 28.8% correspondiente a mujeres y 22.7% a hombres ™

Los niveles elevados de las concentraciones del colesterol ligado a las lipoproteinas de
baja densidad (C-LDL) y de los triglicéridos (TG), asi como las concentraciones reducidas
del colesterol ligado a las lipoproteinas de alta densidad (C-HDL), se relacionan con la
incidencia de eventos vasculares coronario '®. Una disminucion de los niveles de
colesterol HDL plasmaticos se correlaciona de forma constante con el desarrollo o
existencia de una enfermedad coronaria. Las concentraciones de ftriglicéridos y HDL
varian de forma inversa °. Existe evidencia de que la poblacién mexicana tiene
predisposicion genética para diversas formas primarias de dislipidemia y diabetes '°. La
poblacion adulta mexicana tiene niveles mas bajos de c-HDL, que es explicable por la
influencia genética, la dieta, el tabaquismo y el sedentarismo. En nuestra poblacion, el
fenotipo mas frecuente fue la hipoalfalipoproteinemia normotrigliceridémica, caracterizada
por niveles de c-HDL < 40 mg/dL y triglicéridos < 150 mg/dL ?°. Incrementos en los niveles
de lipoproteinas de baja densidad (LDL) continda siendo la mayor contribucion para
enfermedad ateroesclerosa y eventos isquémicos coronarios.

La proporcion de pacientes con diabetes que sufren episodios cardiovasculares futuros es
de 1 a 8 veces superior a la de las personas no diabéticas de raza y edad semejantes '.
Los diabéticos presentan porcentajes sustancialmente mayores de complicaciones
ateroesclerdtias, tanto en situaciones de prevencion primaria como tras las intervenciones
coronarias. Ademas de las anomalias metabdlicas sistémicas, la hiperglucemia provoca
acumulacion de productos de desecho de glucacién avanzada que se asocia a lesiones
vasculares %2. En los pacientes diabéticos existen importantes alteraciones de la funcién
endotelial y vascular lisa, aumento aparente de la adherencia de los leucocitos al
endotelio vascular 2. En los pacientes con diabetes no dependiente de la insulina la
microalbuminuria es un factor de prediccion de la mortalidad, tanto cardiovascular como
por otras causas .

Se han propuesto muchas definiciones para el sindrome metabdlico en la adoptada por el
National Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel ?°, se exigen al menos tres
de de los 5 criterios siguientes 1) circunferencia de la cintura mayor de 102 en varones y
de 88 en mujeres. 2) concentraciones séricas de triglicéridos de al menos 150 mg/dl. 3)
colesterol HDL inferior a 40 mg/dl. 4) presién arterial inferior de 130/85 mmHg y 5)
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glucemia de al m enos 110 mg/dl. En el Kuopi o Ischaemic Heart Disease Risk Factor
Study, se observo que la mortalidad coronaria, cardiovascular y por todas las causas era
notablemente elevada en los pacientes con sindrome metabdlico. En México se considera
el punto de corte para circunferencia de cintura (>80 cm), mientras que en los hombres
(>90 cm) ™.

FISIOPATOLOGIA

Anteriormente se de finia alaat eroesclerosis como unaen fermedad debidaal a
acumulacion de lipidos, en la actualidad se sabe que la patogenia de la at eroesclerosis
implica lesién endotelial e inflamacion 6%

Los cambios tempranos que preceden a la formacion de lesiones de ateroesclerosis tiene
lugar en el endotelio y se conoce como disfuncion endotelial. Los cambios que aparecen
de forma temprana en la aterosclerosis incluyen:( Figura 1)

1. Incremento en la per meabilidad endotelial a lipoproteinas y a ot ros
contenidos plasmaticos que sonm ediados por oxido nitrico,
prostaglandinas, factores de c recimiento derivados de plaq uetas,
angiotensina Il y endotelina.

2. La regulacion a la alta de leucocitos, moléculas de adhesion, incluidas L
selectina e integrinas

3. Migracion de moléculas de adhesion endotelial que incluyen E selectina,
P selectina y molécula de adhesion intracelular 1

4. Migracién de leucocit os mediado por lipoproteinas de baja densidad,
proteina quimiotactica de m onocitos, IL 8, factor de cr ecimiento
plaquetario, factor estimulador de colona de macréfagos .

Adhesidn leucocitaria

Permeabilidad endotelial

Adhesién endotelial

Migracién leucocitaria
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La formacioén de la estria grasa es la primera fase de la aterogénica, implica la llegada de
leucocitos por expresion de molécula de adherencia en la células endoteliales, efecto que
a suvez sedebe a citocinas inflamatorias tales como la interleucina 1y el factor de
necrosis tumoral alfa. La emigracion posterior de las células inflamatorias hacia el espacio
subendotelial requiere una quimiotaxis controlada por quimosinas inducidas por las
citocinas primarias. Las células m ononucleares de est e infiltrado inicial y las célu las
vasculares intrinsecas liberan a continuacion factores de crecimiento que estimulan la
proliferacion de las células musculares lisas y facilitan la pr ogresion de la plac a. Las
complicaciones trombdticas de ésta suelen depender de su rotura fisica, por lo general
asociada a signos de inflamacion tanto local como sistémica. A su v ez otras citocinas
proinflamatorias, tales como el ligando CD 40, pueden inducir la expresiéon de factores
histicos y fomentar la formacion delt rombo. Ademas las cit ocinas proinflamatorias
primarias inducen la expresién de citocinas mensajeras que, como la IL-6, puede viajar
desde los focos locales de inflamacion al higado, donde desencadenan una modificacién
del programa de la sintesis proteinica caracteristica de la respuesta de fase aguda. *
(FIGURA 2y 3)

Migracién de /M
musculo liso Hemorragia
micro-vascular
Adherencia y entrada
Formacion de .
) de leucocitos
células
espumaosas
— | Delgada capa fibrosa
Ruptura de placa
Adherencia y
Activacion de agregacion
células T plaquetaria
Figura2 % Figura 3 %

Lo anterior ocasionar educcidon aguda enelf lujo sanguineo coronario produce la
disminucién en aporte de oxigeno resultando en el desarrollo de un Sindrome Coronario
Agudo.

SINDROME CORONARIO AGUDO

Los sindromes coronarios agudos incluyen una variedad de escenarios clinicos que van
desde la angina inestable y el infarto sin elevacion del segmento ST hasta el infarto con
elevacion del segmento ST. *'

La fisura o rotura de la placa coronaria es el suceso inicial del IM agudo. La fisiopatologia
de ICEST vy la del IAM sin elevacion del ST son similares y esto explica que los SICAS se
superpongan sustancialmente. *

Un estudio realizado en el 2007 redefinio el IM agudo como la deteccién de un aumento o
un descenso de los bio marcadores cardiacos, estando al menos uno de ellos por arriba
del percentil 99 del limite de referencia superior.
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Se realiz6 una clasificacion clinica de los diferentes tipos de infarto:

Clasificacion clinica de los diferentes tipos de infartos de miocardio

Tipo 1 IM agudo espontaneo relacionado con la isquemia por
una rotura o diseccién de una placa en una arteria
coronaria.

Tipo 2 IM agudo debido a isquemia causada por un aumento

de la demanda de oxigeno o una disminucion del
aporte de oxigeno.

Tipo 3 Muerte subita de origen cardiaco con sintomas de
isquemia, nueva elevacién del segmento ST o bloqueo
de la rama izquierda con trombo coronario.

Tipo 42 IM agudo asociado a intervencion coronaria

Tipo 4b IM agudo asociado a trombosis del stent

Tipo 5 IM agudo asociado a injerto de revascularizacion
coronaria.

IM, infarto de miocardio. Adaptada de Thygesen K, ALpert JS, White HD. Universal definiton of myocardial infarction. J
Am Coll Cardiol 2007; 50;2173-2175.

El sintoma pivote es un dolor opresivo, retroesternal que puede irradiarse al cuello, al
dorso 0 a ambos brazos. Generalmente no disminuye con el reposo, con la administraciéon
de analgésicos comunes o inclusive con nitratos. Con frecuencia se asocia con diaforesis,
nauseas, debilidad y temor de una muerte inminente. Aumenta de intensidad conforme
transcurren los minutos. Hasta en 12% de los pacientes con IAM no se formula el
diagnostico clinico, ya que los sintomas no son caracteristicos. A la EF la presencia de
taquicardia, estertores crepitantes, taquipnea y un tercer ruido cardiaco traduce disfuncién
ventricular izquierda significativa. En pacientes que presentan un dafo grave del
ventriculo izquierdo (mas del 40%) se manifiesta como colapso circulatorio. Las
manifestaciones electrocardiograficas tempranas del infarto con elevacién del segmento
ST consiste en aumento del voltaje en onda T, elevacion del segmento ST, las ondas T se
vuelven invertidas y las ondas Q pueden o no existir. En el infarto sin elevacion del
segmento ST pueden haber cambios inespecificos del segmento ST y de la onda T, pero
muestran lesion subendocardica, solo el 20% hacen onda Q. Los marcadores séricos en
el infarto del miocardio tenemos que la Mioglobina se libera tempranamente después del
IAM y sus niveles aumentan y disminuyen en las primeras 6 horas, es poco especifica.
Las troponinas son mas especificas del miocardio y permite un diagnostico mas adecuado
de dafio miocardico, permanecen elevadas por 15 dias. La CPK y la isoenzima MB son
de utilidad para la confirmacion de IAM, MB se libera dentro de las primeras horas,
?Blcanzando su maxima concentracion entre 12 y 24 horas con duracién total de 1 a 3 dias

La distinciéon entre los pacientes con angina inestable e infarto sin elevacion del
segmento ST se hace por la presencia de concentraciones séricas elevadas de
biomarcadores cardiacos, por lo cual hay que realizar determinaciones seriadas de estos
en los pacientes que acuden con sindrome coronario agudo *.
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ESTRATIFICACION DE RIESGO DEL SIDROME CORONARIO AGUDO

Las escalas de riesgo son una herramienta clinica puede ayudar al médico a manejar en
forma mas segura al paciente, usando multiples factores de riesgo independientes,
promoviendo a una mas efectiva estratificacion de riesgo para tomar una decision
terapéutica. El score de riesgo podria definirse como un algoritmo o regla de prediccion
clinica, que ayuda al médico a interpretar la informacion disponible, obtenida ya sea de la
experiencia personal o colectiva previa y de la extensa bibliografia .

Del score de riesgo de TIMI Podemos decir que incorpora datos clinicos rutinarios, los
cuales estan disponibles al momento de la presentacion del paciente. Puede ser calculado
facilmente al lado del paciente por cualquier médico. Permite ademas, decidir la utilizacion
de drogas de mayor costo, como asi también de procedimientos invasivos en forma
temprana, ya que al valorar en forma efectiva el riesgo del paciente podemos tomar una
correcta conducta terapéutica *°.

Fue validado en otros estudios, con poblaciones seleccionadas, como asi también en
registros, con una modesta capacidad de discriminacion.

Como desventajas se puede mencionar: La procedencia del score, es que su origen es de
un estudio de poblacion seleccionada y no de una muestra representativa de la poblacion
general con SCASEST *°.

El score de GRACE es un registro multinacional, que incluye pacientes con SCA con y sin
supradesnivel del segmento ST, y cuyo objetivo es demostrar que en la practica médica
diaria, no siempre se realiza medicina basada en la evidencia 36

A través de un analisis de regresion logistica multiple, realizaron un modelo de prediccién
para muerte intrahospitalaria en 11.380 pacientes, el cual fue validado en una cohorte
prospectiva de 3972 pacientes, asi como también en 12.142 pacientes del GUSTO lIlb.
Los factores de riesgo independientes encontrados son 8: resucitacion cardiaca, desnivel
del segmento ST; clase Killip, edad por cada 10 afios encima de 30, elevacion inicial de
marcadores cardiacos; presion sistélica, frecuencia cardiaca; y creatinina. Este modelo
demostré una excelente capacidad de discriminacion para muerte intrahospitalaria, si el
paciente se presenta con IAM con elevacion del ST, sin elevacion del ST o Al *®. El score
de Grace tiene un buen nivel de discriminacion para predecir muerte e infarto recurrente a
un mes y un afo.

TRATAMIENTO.

Las guias ACC/AHA hacen énfasis en el acceso precoz a la evaluacion médica y a la
evaluacion inicial de riesgo. El uso de modelos de estratificacion de riesgo TIMI o Grace
pueden resultar Gtiles en la ayuda de toma de decisiones *'.

a) Tratamiento meédico.

La aspirina acetila de manera irreversible la ciclooxigenasa. La ciclooxigenasa transforma
el acido araquidonico en la prostaglandinas G2, por la prostaciclina sintentaza o
transformada a tromboxano A2 por la tromboxano sintetaza. Los niveles plasmaticos de
aspirina se detectan después de 20 a 30 minutos de haberla administrado por via oral
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masticada y se consigue inhibir las plaquetas en aproximadamente 60 minutos. El estudio
ISIS 2 que incluyo 17187 pacientes con |IAM los cuales recibieron estreptoquinasa y asa o
no recibieron ninguna de las dos. Después de cinco semanas se observé que los
pacientes que recibieron ASA tuvieron reduccién de 20% de mortalidad *.

Las tienopiridinas constituyen un grupo de profarmacos cuyos metabolitos activos se unen
de modo coovalente a los residuos de cisteina del receptor P2Y 12, de las plaquetas
para inhibir la interaccion con el ADP. Este proceso impide la activacion y la agregacion
plaquetaria de manera irreversible. Estudios CLARITY -TIMI 28 se administro el
clopidogrel asociado a aspirina, terapia fibrinolitica y heparina, fueron llevados a
coronariografia entre 48 y 192 hrs después de ser aleatorizados. Los pacientes recibieron
dosis de carga de clopidogrel de 300 mg seguidos de 75 mg al dia, en el grupo que
recibigﬁ5 clopidogrel hubo menos incidencia de isquemia y mejor tasa de permeabilidad del
vaso .

Las heparinas de bajo peso molecular son fragmentos de la heparina no fraccionada,
tienen peso molecular de 4 mil a 6 mil. Tiene mayor biodisponibilidad y vida media
plasmatica mas larga. En el estudio EXTRACT TIMI 25 se compard con dos terapias
antitrombinas, heparina no fraccionada contra heparina de bajo peso molecular en infartos
con elevacion del segmento ST sometidos a terapia fibrinolitica. Los pacientes recibieron
heparina no fraccionada por 48 hrs y enoxaparina hasta que fueran dado de alta o por 8
dias como maximo. El uso de enoxaparina se asocié con disminucion de muerte y
reinfarto *°

El empleo de beta bloqueadores en el marco de un infarto agudo del miocardio ha
demostrado ser seguro y de gran utilidad. Disminuyen la frecuencia cardiaca y la presién
arterial, se reduce el consumo de oxigeno por el miocardio y en principio, se limita el
tamano del infarto. El bloqueador beta es uno de los primeros farmacos que demostraron
limitacion del tamafo del infarto en la era prefibrinolisis asi lo demostraron Norris y el
estudio MILIS (Multicenter Investigation of the Limitation of Infarct Size) *°.

La inhibicion del sistema renina angiotensia se debe iniciar inmediatamente después del
infarto ya que con este se disminuye el proceso de remodelacion ventricular disminuyendo
la incidencia de insuficiencia cardiaca y mortalidad. Los estudios ISIS-4 y GISSI-3
refirieron una reduccién significativa cuando se administré captopril y lisinopril,
respectivamente, aunque pequena de la mortalidad cuando se administraron IECAS a
partir de las 24 hrs del IAM. El estudio AIRE mostré una reduccion de la mortalidad en
23% mediante la administracion precoz de ramipril en casos de IAM con insuficiencia
cardiaca *'.

El uso de HMG-CoA reductasa (estatinas) en la fase temprana de los sindrome coronario
agudo cada vez es mas frecuente. Los efectos positivos tales como estabilizacion de la
placa haciéndose menos susceptible de romperse, disminucién del proceso inflamatorio
con disminucion de la proteina C reactiva, disminucién de la formacion de trombos ,
incrementa fibrindlisis e inhibe la reactividad y agregacion plaquetaria asi como mejora la
funcion endotelial 2.

Las guias de la ACC/AHA sugieren el inicio del tratamiento con beta bloqueadores y
IECAS durante las primeras 24 hrs si no existen contraindicaciones. Debera administrarse
aspirina y clopidogrel dosis de carga y posteriormente dosis diarias a menos que exista
una contraindicacion mayor. El tratamiento anticoagulante deberia afiadirse al tratamiento
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antiagregante tan pronto como sea posible tras su llegada con heparina de bajo peso
molecular o heparina no fraccionada debera iniciarse. Asi mismo se debe iniciar manejo
con esatatinas a su ingreso, ya que es bien sabido que reduce tanto las lipoproteinas
aterogenicas como la morbilidad y mortalidad cardiovascular. En los pacientes con
angina inestable o infarto sin elevacién del segmento ST que seran sometidos a
coronariografia se sugiere un inhibidor de la GP lIb/llla 33,

b) Tratamiento fibrinolitico

La terapia de reperfusion farmacoldgica con agentes tromboliticos/fibrinoliticos es el
método disponible en la gran mayoria de instituciones. Estudios con estos farmacos han
evidenciado una reduccion significativa de 30 a 40% de mortalidad intrahospitalaria en
pacientes tratados con trombdlisis intravenosa *“*. Sin embargo este método tiene sus
limitaciones como lo demostré el estudio TIMI 3, el que demostrd falta de reperfusién
coronaria completa en 25% de los pacientes tratados, evidencia de reoclusion en el 6 a
16% y la incidencia media de hemorragia intracraneal en el 0.5%. Los mejores resultados
se obtienen cuando se administran en las primeras horas. Lo mas importante en la terapia
con fibrindlisis , es administrarlos lo antes posible, sin importar cual, de tal forma que la
verdadera ganancia de musculo cardiaco y de vidas esta en reducir los tiempos de
administracion del mismo: El tiempo llamada-aguja debe ser menor de 60 minutos y el
puerta aguja no mas de 30 minutos *.

A pesar del efecto probado de la terapia fibrinolitica en la reduccién de mortalidad en
pacientes con sospecha de IAM este tratamiento continda utilizdndose en bajas
proporciones (35%) o administrandose tardiamente. En varios estudios como el
PRIAMHO solo se administraron en el 41.8%, en el GESIR -5 35.3%, en el INCICh el 14%
recibe fibrindlisis *°.

En el infarto con elevacion del segmento ST si no existe contraindicaciones el tratamiento
fibrinolitico deberia administrarse a los pacientes con IAMST con sintomas que hayan
iniciado las 12 horas previas y con elevacion superior a 0.1mV en dos derivaciones
contiguas, o con BRIHH presumiblemente nuevo .

c) Intervencion Coronaria Percutanea.

De los pacientes que sufren un infarto agudo del miocardio (IAM). 25-35% morira antes de
recibir tratamiento médico y la causa més frecuente es fibrilacion ventricular. En el
National Registry of Myocardial Infarction la tasa de mortalidad intrahospitalaria fue de
5.7% en los pacientes que recibieron terapia de reperfusién comparada con 14.8% en
aquellos pacientes que eran candidatos pero no la recibieron *°

En un metaanalisis mas reciente que incluy6 23 estudios aletorizados, controlados que
compararon la intervencion coronaria percutanea contra la terapia fibrinolitica la tasa de
muerte a las 4 a 6 semanas después del tratamiento fue significativamente menor en los
pacientes que recibieron intervencion percutanea primaria: 7 contra 9% en aquellos con
fibrindlisis. También las tasas de reinfarto y evento vascular cerebral fueron menores “°.

Las guias actuales apoyan el uso de estrategia invasiva temprana (estrategia invasiva

temprana intrahospitalaria seguida de revascularizacion se es apropiada) a pacientes con
riesgo moderado a alto **.
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PACIENTES Y METODOS

PACIENTES

Pacientes que ingresaron a la Unidad de Cuidados Intensivos Coronarios del Hospital
General de México con diagndstico de sindrome coronario agudo en el periodo de tiempo
comprendido de enero del 2009 a diciembre del 2010.

CRITERIOS DE INCLUSION

Diagndstico de sindrome coronario agudo.

Pacientes que ingresaron a la Unidad de Cuidados Intensivos Coronarios del Hospital
General de México.

CRITERIOS DE EXCLUSION
Falta de expediente por depuracién.

Se recabaron las siguientes variables:

Diagnostico: 1AM con elevacién del segmento ST y su localizacién, IAM sin elevacion del
segmento ST y angina inestable

Factores de riesgo cardiovascular: edad, sexo, antecedente de cardiopatia isquémica,
tabaquismo, consumo de drogas, sedentarismo, dislipidemia, sobrepeso y obesidad,
menopausia, hipertensién arterial sistémica y diabetes mellitus.

Presentacion clinica: sintomas previos, tiempo de inicio de sintomas, tipo de dolor, KK,
TIMI, Grace, complicaciones y dias de estancia hospitalaria.

Anadlisis de laboratorios: glucosa, colesterol, triglicéridos, HDL, LDL al ingreso y egreso del
Hospital.

Tratamiento de reperfusion ya sea fibrindlisis o angioplastia.

Tratamiento médico recibido al ingreso y egreso hospitalario (acido acetil salicilico,
clopidogrel, heparina de bajo peso molecular, Betabloqueador, Inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina y estatinas).

ANALISIS
1. Se construy6 una base de datos en SPSS
2. Se hicieron los analisis bivariados procedentes de las variables.
3. Se realiz6 comparacién entre los datos obtenidos en el Hospital General de

México, y los registros nacionales de sindromes coronarios agudos
RENASICA.

DEFINICION DE VARIABLES

IAM con elevacion del ST.- Forma parte del sindrome coronario agudo, término que
agrupa a un amplio espectro de cuadros de dolor toracico de origen isquémico, cambios
electrocadiograficos 'y enzimaticos, las caracteristicas de los cambios
electrocardiograficos son: elevacion del segmento ST de reciente aparicion mayor de 2
mm de V1-V3 y mayor de 1 mm en otras derivaciones y este no se modifica con la
administracién de nitroglicerina *’.
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IAM sin elevacion del ST.- Forma parte del sindrome coronario agudo, en su definicion
incluye dolor toracico de origen isquémico, cambios electrocardiograficos que pueden ser:
elevacion transitoria del ST, la aparicion de de nuevas ondas t invertida de ramas
simétricas o depresién del segmento ST y elevacion enzimatica °.

Angina inestable.- La distincion entre Al e IAM SEST radica en la presencia de
marcadores séricos de necrosis “8.

Edad.- Afos cumplidos al momento del ingreso.

Sexo.- Condicién organica masculina o femenino.

Sedentarismo.- Definido como la falta de actividad fisica.

Tabaquismo.- Consumo de mas de 100 cigarros en la vida de una persona ™.

Dislipidemia.- Desorden del metabolismo de las lipoporteinas, incluida la deficiencia o
sobre produccion, que se puede manifestar con elevacién de triglicéridos, colesterol total
o de la LDL (lipoproteinas de baja densidad) y reduccién en las lipoproteinas de alta
densidad.

Sobrepeso y obesidad.- Segun la OMS el sobrepeso y la obesidad se definen como una
acumulacion anormal o excesiva de grasa que puede ser perjudicial para la salud.

El indice de masa corporal (IMC) es un indicador simple de la relacion entre el peso y la
talla que se utiliza frecuentemente para identificar el sobrepeso y la obesidad en los
adultos. IMC superior a 25 indica sobrepeso y mayor a 30 obesidad.

Menopausia.- Se define como el periodo de declinacién fisioldgica natural de la funcion
ovarica. La edad normal de la menopausia en EUA varia entre los 48 y 55 aflos como
promedio 51.5 afios.

Hipertensién arterial sistémica.- Se defini6 segun el séptimo reporte como cifras de
presion arterial sistélica mayores o iguales a 140 mmHg y diastdlicas mayores o iguales a
90 mmHg. Se clasifica en Estadio 1 cuando la presion sistdlica es de 140-159 mmHg y la
presion diastélica es de 90 a 99 mmHg y en Estadio 2 cuando la presion sistélica es
mayor o igual a 160 mmHg y la presion diastélica mayor o igual a 100 mmHg. *°

Diabetes Mellitus.- Se define el diagnostico de Diabetes Mellitus como glucosa en ayunas
mayor de 126 mg/dl o mayor de 200 en una toma ocasional junto con sintomatologia, o
glucosa mayor de 200 después de una carga de 75 mg de glucosa en 400 ml de agua o
Hb Glic mayor o igual a 6.5% *°.

Sintomas previos.- Presencia de sintomas de las mismas caracteristicas 2 meses antes
del ingreso.

Tiempo de inicio de sintomas.- Tiempo que transcurrié desde el inicio de los sintomas
hasta que recibe atencién médica.
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Dolor tipico.- Dolor opresivo retroestenrnal a menudo se asocia a irradiacién hacia el
hombro izquierdo, cuello o brazo, aumenta de intensidad en pocos minutos, puede
comenzar al hacer ejercicio o por estrés pero con mas frecuencia sin factores
precipitantes. °

Dolor atipico.- Toda manifestacion clinica que no cumple con caracteristicas del dolor
tipico.

KK.- Clasificacién de Killip-Kimball:

1.- Sin estertores ni S3 clase |, mortalidad 6%.

2.- Estertores S3 o elevacion de presion venosa sistémica, clase 17% de mortalidad.
3.- Edema pulmonar, clase lll, mortalidad 38%

4.- Choque carcinogénico, clase IV, mortalidad 81%. 51

TIMI.- Por sus cifras en ingles (thrombolysis in myocardial infarction) Escala de riesgo de
mortalidad para IAM con y sin elevacion del ST. **

Escala de riesgo TIMI para angina inestable e IAM sin
elevacion del ST

Variables Puntos | Total | Mortalidad
puntos (%)
Edad 265 anos 1 0-1 4,7
Al menos 3 factores de 1 2 8,3
riesgo para EAC 1 3 13,2
Estenosis coronaria 1 4 19,9
previa 250% 1 5 26,2
Desnivel del ST en ECG 1 6-7 40,9
inicial 1

Al menos 2 eventos
anginosos en 24 hr
previas

Aspirina en los 7 dias
previos

Biomarcadores elevados
Escala de riesgo TIMI para infarto con elevacioén del ST

Variables Puntos | Total | Mortalidad

puntos (%)

Edad 65-74 / 275 2/3 0 0,8
PAS <100 mmHg 3 1 1,6
FC >100/min 2 2 2,2
Killip Kimball II-1V 2 3 4.4
Infarto anterior o BRIHH 1 4 7.3
DM y/o HAS y/o angina 1 5 12,4
Peso <67 Kg 1 6 16,1
Tiempo hasta inicio de tx 1 7 23,4
>4 h 8 26,8
>8 35,9
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GRACE.- Escala de riesgo que toma como variables edad, presién arterial sistdlica, Killip-
Kimball, frecuencia cardiaca, creatinina, paro al ingreso, marcadores enzimaticos altos y
supradesnivel del segmento ST.

Puntuacion total menor de 96 puntos mortalidad a 30 dias 3.1% y mortalidad a 12 meses
4.2%.

Puntuacion de 96-112 mortalidad a 30 dias de 5.3% y a 12 meses 9.6%.

Puntuacion de 113-133 mortalidad a 30 dias de 5.9% y a 12 meses 11.9%

Puntuacién mayor 133 mortalidad a 30 dias de 11.2% y a 12 meses 27.2%. ¢

Complicaciones.- Dentro de complicaciones se consideraron los siguientes rubros:
a) Complicaciones mecanicas.- ruptura de pared libre, ruptura septal y insuficiencia
mitral.
b) Arritmias y alteraciones en la conduccion.- taquicardia supreventricular, taquicardia
ventricular, fibrilacion ventricular, bloqueo AV de primer, segundo y tercer grado.
¢) Choque carcinogénico, pericarditis y angina postinfarto.

19




RESULTADOS

Se realizé un estudio descriptivo, donde se comparé los datos obtenidos en los pacientes
con diagnoéstico de Sindrome Coronario Agudo que ingresaron a la Unidad de Cuidados
Intensivos Coronarios del Hospital General de México con los Registros Nacionales de
Sindromes Coronarios agudos | y II.

La Unidad de Cuidados Intensivos Coronarios del Hospital General de México tuvo un
registro de 239 pacientes con diagnéstico de sindrome coronario agudo en el periodo de
tiempo comprendido de 1ro de enero del 2009 al 31 de diciembre 2010.

Se recabd el numero de expediente y nombre de los 239 pacientes registrados en la
bitacora de ingresos de la Unidad de Cuidados Intensivos Coronarios con diagnéstico de
sindrome coronario agudo. Se excluyeron 23 pacientes por no contar con expediente por
depuracién. Finalmente se incluyeron 216 pacientes y se realizd la revision de los
expedientes en el archivo clinico de la unidad 503 de cardiologia. .

De los 216 pacientes incluidos en el estudio 158 (73%) fueron hombres y 58 mujeres
(21%). De las 58 mujeres solo 1 tenia como antecedente el consumo de anticonceptivos
orales. El (91.3%) eran postmenopausicas.

Se realizd una curva de distribucion de edades, la cual tuvo distribucion normal, una edad
media de 59.3 anos, mediana 55.5, moda 59, con edad minima de presentacion de 31
afios y maxima de 91 afos.

Figura | Distribucion de edades.
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Se estudio la frecuencia de diferentes factores de riesgo cardiovascular y se encontraron
los siguientes datos:

La frecuencia de tabaquismo en hombres fue de 70.3% de en comparacion con el 31%
de mujeres esta diferencia es estadisticamente significativa.

La frecuencia de hipertension arterial sistémica fue de 46.2% de los hombres y en el 79.3
% de las mujeres, esta diferencia fue estadisticamente significativa.
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En cuanto a obesidad y sobrepeso se encontré una frecuencia del 76.2 % de hombres y
en un 78% de mujeres, esta diferencia no fue estadisticamente significativa.

No existieron diferencias por sexo en tabaquismo, dislipidemia, DM e hipertension arterial
sistémica.

Tabla | Factores de riesgo cardiovascular distribuidos por género.

hombres Mujeres P
n % N %

Tabaquismo 111 70.3 18 31 0.002
Dislipidemia 46 29.1 21 36.2 NS
DM 63 39.9 34 58.6 NS
HAS 73 46.2 46 79.3 0.0006
sobrepeso 58 41.7 20 40 NS
obesidad 48 34.5 19 38 NS

SP/ 106 76.2 39 78 NS

obesidad *
*Se combinaron sobrepeso y obesidad con fines comparativos con RENASICA.

Ningun paciente tuvo solo un factor de riesgo cardiovascular, 3.7% (8) con 2 factores de
riesgo, 15.2% (33) con 3 factores de riesgo, 22.2% (48) con 4 factores de riesgo, 32.8%
(71) con 5 factores de riesgo, 20.3% (44) 6 factores de riesgo, 4.1% (9)7 factores de
riesgo y 1.3% (3) 8 factores de riesgo. 60% de los pacientes tenian mas de 5 factores de
riesgo cardiovascular a su ingreso.

Figura Il Distribucién de Factores de Riesco Cardiovascular.
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El 74% de los pacientes hospitalizados por Sindrome Coronario agudo fue del tipo Infarto
agudo del miocardio con elevacion del segmento ST, 10% infarto sin elevaciéon del
segmento ST y 16% angina inestable, se presentaron mas SICA con elevacion del ST
que anginas inestables e infartos sin elevacion del segmento ST y esta diferencia fue
estadisticamente significativa.
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Figura Il Distribucidon de angina inestable, infarto sin elevacion del segmento ST y de Infarto con
elevacion del segmento ST.
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42.6% (92) pacientes refirieron sintomas dias previos a su ingreso.

Al momento del ingreso hospitalario el 59.3% tenia mas de 12 horas de evolucién, 10.7%
de 7 a 12 horas, 12.6% entre 4 y 6 horas, 16.4% entre 1y 3 horas y solo el .9% menos de
una hora.

Figura IV Tiempo de evolucion del dolor al momento del ingreso.
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A su ingreso 61% de pacientes no tenian cifras de colesterol mayores de 200 mg/dl, a su
egreso esta cifra se incremento hasta el 83.5%.

El colesterol HDL se encontré6 menor de 40 mg/dl en la mayoria de pacientes desde el
ingreso hasta el egreso hospitalario.

Con respecto al colesterol LDL se encontré que mas del 50% de la poblacién con SICA
que ingresa a la Unidad de Cuidados Intensivos Coronarios del Hospital General de
México tiene niveles de LDL menores de 130 mg/dl, a su egreso mas del 50% tenia
niveles de colesterol LDL menores a 100 mg/dl.
La hipertrigliceridemia tuvo una frecuencia del 55.6% al ingreso.
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Tabla Il Colesterol, Triglicéridos, HDL, LDL y Glucosa a su ingreso y a su egreso del Hospital General

de México.
Ingreso egreso

N % N %
COL TOTAL
menos 200 132 61.1 146 83.4
mg/dl
mas 200 mg/dl 75 34.7 29 16.6
TRIGLICERIDOS
menos 150 86 39.8 102 59.3
mg/dl
mas de 150 120 55.6 70 40.7
mg/dl
HDL
Normal 44 20.4 16 9.9
bajo * 148 68.5 145 90.1
LDL
0-79 mg/dl 29 13.4 64 41
71-100 mg/dl 46 20.8 29 18.6
101-130 mg/dl 47 21.8 34 21.8
131-160 mg/dI 37 17.1 18 11.5
mas 160 mg/dl 33 15.3 11 7.1

*en mujeres el valor de HDL normal se tomo arriba de 40 y en hombres arriba de 45 mg/dI

Fue mas frecuente el diagndstico de infarto agudo con elevacion del segmento ST en
hombres (78.5%) que en mujeres (60.3%), esta diferencia fue estadisticamente
significativa.

Tabla lll. Diagnéstico en hombres y mujeres de Angina Inestable e infarto con elevacion del
segmento ST

Hombres Mujer P H-M

n % n %
Al/ 1AM sin ST 34 215 23 39.7 NS
IAM ST 124 785 35 60.3 0.02

La frecuencia de angina inestable e infarto sin elevacion del ST en mujeres fue del 39.7%
y del 21.5% en hombres, a pesar de esta diferencia porcentual la prueba estadistica
reveld que esta diferencia no fue significativa.
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Figura V proporcion de hombres y mujeres con diagnostico de Al e infarto con elevacién del
segmento ST
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El dolor fue tipico en el 74% de los pacientes con angina inestable e infarto sin elevacion
del segmento ST y atipico enel 26%. La presentacion del dolor en elinfarto con
elevacion del segmento ST mostré porcentajes similares, fue tipico en el 83% de
pacientes y atipico en el 17%. La pr esentacion tipica deldo lor fue laf orma de
presentacion mas frecuente.

Figura VI Tipo de dolor en relacidn al diagnostico de angina inestable o IAM con elevacidn del ST.
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La frecuencia de dolor tipico en mujeres con infarto con elevacién del segmento ST fue
del 77.1, mientras que en hombres fue del 84.7, en cuanto al dolor atipico en pacientes
con IAM con elevacion del segmento ST fue 22.9 en mujeres y 26.5 en hombres, ninguna
de estas comparaciones mostroé diferencias significativas.

Tabla IV Tipo de dolor en relacidén con sexo en los pacientes con IAM con elevacion del ST

IAM con ST
Tipico Atipico
M n M% | Hn H % p M n M% | Hn H % p
27 77.1 105 847 | NS |8 229 |19 15.3 NS
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Respecto a tipo de dolor en el infarto sin elevacién del segmento ST se encontré que las
mujeres presentaron dolor tipico el 73.9 % de las veces y los hombres en un 73.5%.
Ambos grupos mostraron proporciones muy semejantes en cuanto a la presentacion del
dolor.

Tabla V Tipo de dolor en relacidn con sexo en los pacientes con IAM sin elevacién del ST y angina

inestable.
IAM sin ST Y Al
Tipico Atipico
M n M % Hn H % p M n M % Hn H % p
17 73.9 25 73.5 | NS 6 26.1 9 26.5 | NS

Mn numero de mujeres M% mujeres porcentaje, Hn nimero de hombres H% hombres porcentaje.

Debido a la importancia pronostica de la disfuncion ventricular se consideré la
clasificacion de Killip Kimball a su ingreso, se encontré que el 68% de los pacientes
ingresaron en KK | con mortalidad 6%, el 24% en KK Il con mortalidad de 17% vy
finalmente el 5% y 3% en KK Il y IV con mortalidad de 38 y 81% respectivamente. Cabe
desatacar que si bien la mayoria de pacientes ingresé sin datos de disfuncién ventricular
un 32% tuvieron algun grado de disfuncion ventricular a su ingreso.

Figura VIl Clasificacion de Killip Kimball a su ingreso a la UCIC del HGM.
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Asi mismo se utilizé el score de Grace para prediccion de riesgo de mortalidad
intrahospitalaria, se encontré6 que el 47% tuvo mas de 133 puntos, lo que sugiere
moralidad a 30 dias de 11.2% y del 27.2% a 12 meses, 27% presento puntajes entre 113
y 133 con mortalidad a 30 dias de 5.9% y a 12 meses de 11.9 %, el 10% presenté puntaje
entre 96 y 112 puntos con mortalidad a 30 dias de 5.3% y de 9.6% a 12 meses y
finalmente el 16% tuvo menos de 96 puntos con mortalidad a 30 dias de 3.1% y a 12
meses de 4.2%

Mas del 70% de la poblacién a su ingreso tenian mas de 113 puntos en la escala de

Grace, lo que coloca a mas de la mitad de nuestros pacientes en una categoria de
mediano a alto riesgo.
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Figura VIl Puntuacidn de la poblacidn general para la escala de Grace
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Se calcul6 la puntuacion del score de TIMI en cada uno de los pacientes y se realizé la
comparacion por sexo.

Se encontré que en las mujeres con angina inestable e infarto sin elevacion del segmento
ST el 60.7% tuvieron un score de TIMI por arriba de 4, el 39.1 % obtuvo 4 puntos con
mortalidad a 14 dias de 19.9%, el 13% TIMI de 5 puntos con mortalidad a 14 dias de
26.6% y el 8.6% 6 a 7 puntos con mortalidad a 14 dias de 40.9%

En los hombres se encontré que el 61.6% de hombres tuvieron menos de 3 puntos en la
escala de TIMI, 11.7 % de cero a un punto con mortalidad a 14 dias de 4.7, 23.5% 2
puntos con mortalidad a 14 dias de 8.3% y 26.4% mortalidad de 13.2% a 14 dias.

Tabla VI Puntuacion de TIMI para las anginas inestables a su ingreso a la UCIC del Hospital General

de México.
Al/ 1AM sin ST p M-H
Mujeres Hombres
n % n %
TIMI 1 1| 43| 4| 11.7
TIMI 2 3 13| 8| 235
TIMI 3 5121.7| 9| 264
TIMI 4 91391 8| 235
TIMI 5 3 13| 3| 838
TIMI 6 2| 86| 2 5.8

En cuanto a la puntuacién de TIMI en los infartos con elevacion del segmento ST se
encontré que el 4% de hombres ingresaron con un punto de TIMI con mortalidad de 1.6%,
la proporcion mas grande de varones tuvieron 3 puntos en escala de TIMI un total de
24.2% y las mujeres representaron el 14.3% con mortalidad de 4.4%, mientras que la
proporcion mas grande de mujeres que fue del 20% tenian 8 puntos con una mortalidad
del 26.8%. Lo anterior sugiere que las mujeres ingresan con puntajes de mas alto riesgo
que los hombres.
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Tabla VII Puntuacién de TIMI para Infartos con elevacion del segmento ST al ingreso a la UCIC del
Hospital General de México.

IAM con ST
Mujeres Hombres | p M-H

n % n %
TiMI 1 0|0 5 4
TIMI 2 51143 (24 19.4 | NS
TiMmI 3 5(14.3 (30 | 24.2 | NS
TIMI 4 6(17.1 |12 | 9.7
TIMI 5 3(86 |21 |16.9
TIMI 6 611719 7.3
TIMI 7 2 (5.7 13 10.5
TIMI 8 7120 3 24
TIMI 9 1129 |7 5.6

Los infartos con elevacién del segmento ST fueron clasificados por su localizacién vy
encontramos que la localizacion mas afectada fue la anterior con un porcentaje de
54.7%, seguida por los infartos inferiores donde se integraron postero-inferiores,
inferolaterales e inferiores con extension al VD este porcentaje fue del 43.3%, vy
unicamente fueron 1.8% laterales.

Figura IX Localizacidn de los infartos con elevacién del segmento ST.
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El tratamiento con ASA fue el mas administrado con una proporcién que se eleva a mas
del 90% a su ingreso, Seguido por el manejo con heparinas de bajo peso molecular que
represento el 72.4%, de los medicamentos estudiados el administrado en menor
proporcion a su ingreso fue el beta bloqueador en una proporcion de 59.2%

Al egreso de nuevamente el ASA fue el medicamento mas prescrito en un 86.6%, seguido
por las estatinas que representaron el 82.4%.
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Tabla VIl tratamiento médico al ingreso y egreso hospitalario.

Medicamentos | Ingreso Egreso
% N % N

ASA 92.5 175 86.6 187
IECAS 66.6 126 77.3 167
HBPM 72.4 137

BB 57.1 108 80.6 174
Clopidogrel 59.2 112 71.8 155
Estatinas 69.8 132 82.4 178

ASA 4cido acetil salisilico, IECAS inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina, HBPM heparina de bajo peso
molecular, BB beta bloqueador.

Se administré fibrinolitico al 25% de la poblacién total, la principal contraindicacion fue
que se encontraban fuera de ventana trombolitica a su ingreso. El 85% de los pacientes
trombolizados fueron varones y el 14% fueron mujeres. Lo que sugiere que se tromboliza
en menor proporcion a las mujeres (p .00007).

Unicamente el 12.5% de los pacientes fueron trombolizados con menos de 2 horas de
evolucién.

Tabla IX Tiempo transcurrido desde el inicio de los sintomas hasta la administracion del

trombolitico
HGM % n
menos 2 hrs 12.5 7
2-4 hrs 30.4 17
4-6 hrs 26.8 15
mas 6 hrs 30.4 17

EL 48.2% de los pacientes recibieron trombolisis con estreptoquinasa, no se obtuvieron
datos de 3 pacientes. No existieron diferencias estadisticamente significativas al
comparar medicamento utilizado para trombolisis con sexo.

Tabla X Medicamentos utilizados para trombolisis.

N %
ALT 25| 48.6
EST 27 | 48.2

TNK 1 1.7
ALT alteplase, EST estreptoquinasa, TNK tecneteplase.
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Del 75% (160) que ingresaron con IAM con elevacion del segmento ST, el 44.3% (71)
llegaron en ventana para tratamiento trombolitico, y se trombolizé6 a 56 pacientes que
corresponde al 79% de la poblacion potencialmente trombolizable.

Se sometieron a cateterismo cardiaco un total de 107 pacientes, que corresponden al

49.5%. Se encontrd que la descendente anterior fue el vaso mas afectado presentdndose
lesién en un 43% de los pacientes sometidos a cateterismo cardiaco.

Figura X lesiones encontradas en el cateterismo cardiaco.

mDA mCD mCX mTCI

4%

DA descendente anterior, CD coronaria derecha, CX circunfleja, TCl tronco de la coronaria izquierda.

Debido a la divergencia en el manejo segun el numero de lesiones se decidio clasificar a
los pacientes con lesiones de 1 6 2 vasos que podrian ser sometidos a angioplastia y
pacientes con lesiones del tronco de la coronaria izquierda o mas de 2 vasos cuyo manejo
es quirdrgico, se encontré6 que la mayoria de pacientes a los que se les realizd
cateterismo tuvieron lesion de 1 o 2 vasos.

Tabla VIII proporcién de pacientes con lesiones en 1 o 2 vasos y pacientes con lesion en el TCl o
mas de dos vasos.

n %
1 0 2 vasos 72 67

TClo+de2 35 33
vasos
TCl tronco de la coronaria izquierda.

La complicacion documentada de forma mas frecuente fue el choque cardiogénico en el
6% (13), seguido de la angina postinfarto que representoé el 5% (11) .

Durante el cateterismo cardiaco, 1.5% (4) presentaron alguna complicacién, un paciente
presento diseccion de la coronaria, 2 fendmeno de no Reflow y uno hematoma inguinal
posterior a la puncion.

1.3% de los pacientes presentaron complicaciones mecanicas del tipo insuficiencia mitral,
ruptura de la pared libre y ruptura del septum interventricular.
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Tabla IX Complicaciones registradas del SICA en la UCIC del Hospital General de México.

N %
Choque cardiogénico 13 6
Angina postinfarto 11 5
Complicacion del ctt 4 1.8
Sangrado 3 1.3
Pericarditis 4 1.8
Complicaciones mecanicas 3 1.3

Ctt cateterismo

La alteracion del sistema de conduccion mas frecuente fue el BAV de tercer grado que se
presento en el 7.4% (16) de los pacientes con SICA, de los cuales 75% (12) tenian el
diagnostico de infarto con elevacion del segmento ST y 25% (4) angina inestable.
Después de esta la taquicardia supraventricular en el 5.5% de los pacientes.

Tabla X Alteraciones en el sistema de conduccidn.

n %
BRIHH 7 3.2
BRDHH 4 1.8
BAV1GDO 1 0.46
BAV 2 GDO 1 0.46
BAV3GDO 16 74
BBF 2 0.92
TSV 8 3.7
TV 12 55
FV 2 0.92

BRIHH bloqueo de rama izquierda del haz de his, BRDHH bloqueo de rama derecha del has de his, BAV bloqueo auriculo
vnetricular, BBF bloqueo bifasicuclar, TSV taquicardia supreventricular, TV taquicardia ventricular, FV fibrilacion
ventricular.

En cuanto a los dias de estancia hospitalaria variaron de un minimo de 1 dia a un maximo
de 53 dias con media de 10.3. EI motivo de egreso fue por mejoria en el 74% de los
pacientes, por defunciéon en el 11% y 15% fueron egresos voluntarios. De los 24
pacientes egresados por defunciéon 22 (91.6%) tenian como diagnostico infarto con
elevacion del segmento ST y 2 (8.3%) infarto sin elevacion del segmento ST, no se
documentaron defunciones por angina inestable.

Del total de defunciones 8 (33.3%) fueron mujeres y 16 (66.6%) hombres, sin embargo no
fue esta diferencia estadisticamente significativa.

30




Figura XI Motivo de egreso hospitalario
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Hospital General de México VS RENASICA y RENASICA II.

Se realiz6 una comparacion entre los datos obtenidos en este estudio y los Registros
Nacionales de sindromes coronarios agudos | y || encontrando los siguientes datos.

En el hospital General de México la edad minima de presentacién del IAM fue de 31 afos,
mientras que en el RENASICA | fue de 18 afios y en el RENASICA Il fue de 21 anos

respectivamente.

En el Hospital General de México el 67.7 % de este estudio eran menores de 60 anos, en
el RENASICA reportan que la mayor parte de los pacientes se encontraron en la sexta
década de la vida.

Tabla Xl comparacidn entre rango de edades y edad promedio de los tres estudios.

RANGO DE EDADES (aiios) ‘ EDAD PROMEDIO (aiios)

Hospital General México 31-91 59
RENASICA 18-101 53
RENASICA I 21-100 72

Se realiz6 la comparacion entre los factores de riesgo de los 3 estudios, encontramos que
no existieron diferencias estadisticamente significativas al comparar la presentacion de
diabetes mellitus y tabaquismo en el HGM con el RENASICA | Y RENASICA II.

En cambio se encontraron diferencias significativas al comparar la prevalencia de
hipertensién arterial sistémica y dislipidemia el Hospital General de México y RENASICA |
no asi cuando se comparo nuestro estudio con el RENASICA II.

Tabla XII. Factores de riesgo cardiovascular.

HGM. % RENASICA % RENASICAIl% pHGM-RI pHGM-RII

Tabaquismo 59.7 60 64 NS NS
DM 44.9 50 42 NS NS
HAS 55.1 46 55 .008 NS
Dislipidemia 31 50.1 27 .000 NS
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El IMC se compar6 con el primer RENASICA, ya que el segundo no lo mencionaba, se
encontré que mientras que en el Hospital General de México el 76% de los pacientes con
SICA tenia sobrepeso u obesidad unicamente el 14% de los pacientes en el RENASICA lo
tenian. Esta diferencia fue estadisticamente significativa.

Figura XIl Comparacion entre obesidad/sobrepeso y peso normal en el Hospital General de
México y en el estudio RENASICA I.
Hospital General de México RENASICA

NOR OB/
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86%

OB/SP obesidad y sobrepeso. (p0.00004)
Se encontré que los pacientes que ingresaron al hospital General de México 41.3% tenian
IMC entre 25 y 29 en comparacion con el 10% del primer RENASICA, esta diferencia fue
estadisticamente significativa.

En el HGM 32.3% de los pacientes tenian IMC entre 30 y 39 en comparacion con tan solo
1.9% en el primer RENASICA.

Las proporciones fueron similares en los pacientes con obesidad extrema siendo del 3.2%
en el HGM y del 2.2 en el RENASICA.

TABLA XIIl Comparacion del IMC a su ingreso entre Hospital General de México y el primer estudio

RENASICA.
IMC RENASICA HGM P R-HG
n % n %

25-29 447 10 78 41.3 0.000
30-39 82 1.9 61 32.3 0.000
400 93 2.2 6 3.2 NS
MAS

En los tres estudios se presentd el SICA en mayor proporcion en hombres que en
mujeres.
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Figura XlIl Presentacion de infarto en mujeres y hombres en el Hospital General de México
comparado con RENASICA y RENASICA I
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Hospital General RENASICA RENASICA I
de Mexico

El modo de presentacién del dolor fue tipico en el 80.6% de los pacientes en el HGM y en
el 88% en el RENASICA I, siendo el dolor tipico el mas comun en ambos estudios, al
hacer la comparacion se encontré que esta diferencia era estadisticamente significativa (p
0.0009), no existieron datos para hacer comparacion con el primer RENASICA.

Figura XIV comparacién entre HGM y RENASICA Il del modo de presentacién del dolor tipico o

atipico
Hospital General de México RENASICAII
Atipico Atipico
—
19.4% 12%
Tipico Tipico
80.6% 88%

Con respecto al la clasificacion de Killip y Kimball a su ingreso se realiz6 comparacion de
los datos obtenidos en el HGM y el RENASICA |, encontramos que en el 68.5% de los
pacientes en el HGM ingreso en KK | en comparacién con el 86.8% de pacientes del
primer RENASICA, esta diferencia fue estadisticamente significativa, lo que sugiere que a
pesar de que en ambos estudios la mayor proporcion de pacientes ingreso en KK | fue
mayor la proporcion de pacientes que ingresa en KKI en el RENASICA que a nuestro
hospital. Al HGM ingresaron 23.6% de pacientes en KK Il 'y 8.3 % en el RENASICA |, esta
diferencia fue estadisticamente significativa, lo que sugiere que es mayor la proporcion de
pacientes que ingresan en KK Il a nuestro Hospital.
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TABLA XIV Comparacion entre el HGM y RENASICA | de la clasificacidn de Killip y Kimball a su
ingreso

RENASICA | HGM P R-HGM

KKI 86.8 68.5 0.000
KK 1l 8.3 23.6 0.000
KK I 3.2 5.1 NS
KK IV 1.8 2.8 NS

KK Killip y Kimball

Al comparar el porcentaje de presentacion de angina inestable e infarto con elevacién del
segmento ST se encontré que en el Hospital General de México se presentd Al/IAM sin
ST en el 26.4% de los pacientes, en el RENASICA | en el 43.7% y en el RENASICA Il en
el 65.2%, al realizar la comparacion de este estudio con el RENASICA | y RENASICA Il se
encontré que esta diferencia fue estadisticamente significativa, lo que sugiere que en a la
UCIC del Hospital General de México ingresan en menor proporcion anginas inestables e
infartos con elevacién del segmento ST que en el RENASICA | y Il. El infarto con
elevacion del segmento ST fue el diagnostico de ingreso a la UCIC mas frecuente, se
present6 en el 73.6% de los casos mientras que en el RENASICA | fue de 56.3% y en el
RENASICA Il de 34.8% .

Tabla XV comparacion en la distribucién de angina inestable e infarto con elevacién del ST en los 3

estudios.
HGM RENASICA I RENASICA 11 P HGM-RI P HGM-R2
Al/IAM sin ST 26.4 43.7 65.2 0.000 0.000
IAM con ST 73.6 56.3 34.8 0.000 0.000

En proporcion el acido acetil salicilico fue el medicamento mas administrado en los 3
estudios, el Hospital General de México fue el que lo presecribio en mayor proporcién
(92.5%), al realizar la comparacion con el 89% del RENASICA Il se encontro que esta
diferencia no fue estadisticamente significativa, sin embargo al comparar los resultados
del HGM con el primer RENASICA 69.6% se encontré que las diferencias fueron
significativas.

En el HGM se administraron IECAS en el 66.6% de los casos en el RENASICA Il en el
59%, esta diferencia fue estadisticamente significativa, lo que sugiere que los pacientes
del HGM reciben en mayor proporcién inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina. No contamos con datos para realizar la comparacion con el RENASICA .

Se realiz6 comparacién con Betabloqueador, Clopidogrel y Estatinas y encontramos que
los 3 medicamentos se prescriben en mayor proporcion en el Hospital General de México
en comparacién con los datos encontrados en el RENASICA II, no se contaron con datos
para realizar la comparacion con RENASICA 1.
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Tabla XVI Comparacién en el tratamiento inicial.

RENASICA I HGM RENASICA P HGM-RII P HGM-RI
ASA 89 92.5 69.6 NS 0.000
IECAS 59 66.6 0.02
HBPM 45 72.4 63.6 0.000 0.01
Betabloqueador 44 57.1 0.0001
Clopidogrel 44 59.2 0.0000
Estatinas 13 69.8 0.0000

ASA acido acetil salicilico, IECAS inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina, HBPM heparina de bajo peso
molecular.

Se beneficiaron del tratamiento trombolitico 35.7% de los pacientes en el Hospital General
de México, 50.4% en el RENASICA |y 37% en el RENASICA II.

Figura XV Pacientes con infarto agudo con elevacion del segmento ST que se beneficiaron del
tratamiento fibrinolitico.
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Comparamos el tiempo de inicio de los sintomas y el inicio de la trombolisis en el Hospital
General de México y en el RENASICA 1I, ya que no se contd con los datos del primer
RENASICA. Encontramos datos alarmantes, el 12.5% de los pacientes fueron
trombolizaron con retraso de 2 horas en el Hospital General de México mientras que el
31% lo hizo en el RENASICA II, diferencia estadisticamente significativa (p) 30.4% de los
pacientes en el HGM se trombolizé con un retraso de 2-4 horas en el Hospital General de
México y el 36% en el RENASICA I, esta diferencia no fue estadisticamente significativa.

El restante 57% en el Hospital General de México se trombolizé con un retraso de mas de
4 horas en comparacion con el restante 34% del RENASICA Il.
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Figura XVI tiempo de inicio de los sintomas y trombolisis.
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A pesar de que ambos estudios RENASICA incluyeron hospitales privados se encontré
que la mayor proporcion de pacientes se siguen trombolizando con estreptoquinasa.

TABLA XVII tromboliticos utilizados en los 3 estudio.

HGM RENASICA  RENASICAII

EST 48.2 53.9 82
ALT 44.6 17
rt PA 46.1

ALT alteplase, EST estreptoquinas.

En el Hospital General de México ingresaron a exploracién angiografica el 49.5% del total
de pacientes ingresados a la UCIC, en el RENASICA | el 58% y en el RENASICA 1l el
51.8%, al comparar estos resultados encontramos que existié diferencia estadisticamente
significativa entre el Hospital General de México y el RENASICA | diferencia que sugiere
que fue menor el porcentaje de pacientes que ingreso exploracidén angiografica en nuestro
hospital que en el primer RENASICA, esta diferencia no fue estadisticamente significativa
cuando se realizé la comparacién con el RENASICA 1.

TABLA XVIII Pacientes sometidos a cateterismo cardiaco en los tres estudios.

HGM RENASICA | RENASICA I p HGM- RI p HGM-RII
% n % n % n
495 107 58 2448 | 51.8 4200 NS (0.08) NS

La arteria mas afectada fue la Descendente anterior, en el HGM se present6 lesion en la
DA en el 42.5%, en el RENASICA | en el 60% y en el RENASICA Il en el 56%, en el
Hospital General de México la segunda arteria mas afectada fue la circunfleja, en
RENASICA | y Il fue la coronaria derecha.
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Tabla XIX arterias coronarias mas afectadas.

DA % CD% CX% TC% INC%

HGM 42.5 25.5 26.06 4.2
RENASICA | 60 49 44 9 3
RENASICA 11 56 21 20 2 1

DA descendente anterior, CD coronaria derecha, CX circunfleja, IN C injerto coronario

Comparamos las complicaciones encontradas en el Hospital General de México con el
RENASICA | y RENASICA Il. La complicacion mas frecuente fue la insuficiencia cardiaca
congestiva en el HGM y en el RENASICA I, en tanto que la complicacién mas frecuente
en el RENASICA | fue la angina postinfarto seguida de la insuficiencia cardiaca
congestiva.

En el Hospital General de México el BAVA fue la segunda complicacién orden de
frecuencia se present6 en 7.4%, en el RENASICA | 4.5% fue la sexta complicacién de
ocho estudiadas y en el RENASICA Il 3.6% fue la tercera.

La pericarditis y las complicaciones mecanicas se presentaron en proporciones muy
similares en los tres estudios. La pericarditis se presentd en 1.8% en el HGM, en 1.8% en
RENASICA | y en 1.3% en RENASICA Il. Las complicaciones mecdanicas se presentaron
en 1.3% en el HGM, en 1.9% en RENASICA Iy en 1.7% RENASICA II.

Tabla XX Complicaciones durante estancia hospitalaria en los 3 estudios.

RENASICA1 RENASICA II HGM

N % N % n %
ANGINA PI 737 17 11 |5
ICC 315 7.4 505 6.2 18 | 8.3
CHC 266 6.2 288 3.5 13 |6
EP 274 6.4 368 4.5 2 0.9
Pericarditis 77 1.8 102 1.3 4 (1.8
TVoFV 227 53 141 1.7 14 | 6.4
c™m 85 1.9 140 1.7 3 113
BAVA 190 4.5 299 3.6 16 (7.4
TSV 104 2.4 228 2.8 8 |37

Pl:postinfarto, ICC insuficiencia cardiaca congestiva, CHC choque cardiogénico, EP edema pulmonar, TV o FV taquicardia
ventricular o fibrilacién ventricular, CM complicaciones mecanicas, BAVA bloqueo auriculo ventricular, TSV taquicardia
supraventricular.

Tanto en el Hospital General de México como en el RENASICA Il la mayoria de
defunciones se presentd en paciente con diagndstico de IAM con elevacion del segmento
ST.

En el Hospital General de México la mortalidad fue del 11%, en tanto que en el estudio
RENASICA 1l fue de 7.3%, esta diferencia es estadisticamente significativa con p de 0.05.
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DISCUSION

Al igual que en la literatura mundial se encontré que el sexo masculino ingresa en mayor
proporcion que la mujer a la Unidad de Cuidados Intensivos Coronarios del Hospital
General de México con diagndstico de sindrome coronario agudo. Cabe mencionar que al
Hospital General de México ingresan mas mujeres que hombres.

En cuanto a los factores de riesgo cardiovascular se encontré que las mujeres tienen
mayor prevalencia que el hombre de hipertensién arterial sistémica esto ultimo concuerda
con la literatura revisada.

En el Hospital General de México se encontré que el 60% de la poblacion estudiada era
consumidora de tabaco y tal como sugirié la OMS en el 2003 y ENSANUT en el 2006 es
un habito que sigue predominando en el sexo masculino.

En el Hospital General de México el 60% de los pacientes tienen 5 o mas factores de
riesgo al momento del ingreso, lo anterior sugiere que en términos generales los
pacientes que ingresan a nuestra Unidad de Cuidados Intensivos son pacientes con
riesgo alto de SICA, esto debe ser considerado por el médico de primer contacto para no
retrasar la interconsulta a cardiologia a pesar de que la forma de presentacion sea
atipica.

El 60% de los pacientes que ingresaron con SICA tenian mas de 12 horas de evolucion
del dolor al momento del ingreso, lo cual deja a mas de la mitad de la poblacion fuera de
ventana para tratamiento de reperfusién. Es importante en este momento hacer mencion
que en los SICAS sin elevacién del ST el 74% tuvo dolor tipico y el 83% de los pacientes
con |IAM con elevacion del ST, lo anterior sugiere que es de vital importancia educar a la
poblacién para poder identificar datos de alarma y busquen atencién médica de manera
mas oportuna.

Llama la atencién que de los sindromes coronarios agudos el infarto con elevacion del
segmento ST fue el diagndstico mas prevalente en nuestra poblacion, ya que en la
literatura mundial se documenta a la angina inestable como el diagnostico mas
prevalente. Esto es atribuible a un sesgo de seleccion pues en nuestro hospital los
pacientes ingresan por urgencias no especializadas y probablemente los pacientes con
dolor pero sin cambios electrocardiograficos ni enzimaticos son egresados sin valoracion
cardioldgica o son derivados a otros servicios.

La mayoria de la poblacién estudiada ingreso sin datos de falla ventricular a la UCIC del
Hospital General de México, sin embargo el 24% que no es despreciable ingresé en KK
[I. Encontramos que al realizar el score de riesgo GRACE mas del 70 % de la poblacion
que ingresamos se encuentra por lo menos con riesgo intermedio y tiene mortalidad a 30
dias de 5.9% y a 12 meses de 11.9%, esto podria explicar que nuestra mortalidad fue
discretamente mas elevada que en los registros nacionales de SICAs. Al calcular el score
TIMI las mujeres tuvieron puntajes mas altos para SICA con y sin elevacion ST. A pesar
de esto la mortalidad entre hombres y mujeres no mostré diferencia significativa.
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La mayoria de pacientes que ingreso a cateterismo 67% tenia lesién de 1 o 2 vasos, lo
cual sugiere que son lesiones que podrian ser trabajadas por intervencionismo, lo
anterior nos habla de lo importante que seria contar con angioplastia primaria en nuestra
unidad ya que se podria ofrecer tratamiento de reperfusién al 60% de la poblaciéon que
ingresa con mas de 12 horas de evolucién y ya no son candidatos a fibrindlisis.

Si bien no existieron diferencias entre la edad de presentacién en promedio, si se observd
que el rango de edad empieza a mayor edad en el Hospital General de México, esto
pudiese sugerir una diferencia sociocultural de las poblaciones, en nuestro estudio los dos
pacientes de menor edad que tuvieron el diagnostico de SICA tenian antecedentes de
consumo de cocaina. Sin embargo también se puede deber a la diferencia en tiempos
que existe entre este estudio y el RENASICA | y .

Al hacer la comparacion de factores de riesgo en los 3 estudios Unicamente se
encontraron diferencias significativas entre la presentacion de HAS y dislipidemia entre el
RENASICA | y el Hospital General de México, esta diferencia parece ser de etiologia
temporal, ya que en el RENASICA Il ya no existe esta diferencia. La prevalencia de
obesidad y sobrepeso fue muy significativa al realizar la comparacion entre RENASICA |
y HGM, sin embargo debemos recordar que la prevalencia de obesidad se ha
incrementado de forma alarmante en los ultimos afios y desafortunadamente no contamos
con el dato en el RENASICA Il, asi que no podemos descartar que esta diferencia
también sea secundaria a la diferencia en tiempos.

En cuanto al tratamiento coadyuvante el Hospital General de México fue el que mostro
mejores porcentajes sin embargo cabe mencionar que el RENASICA Il mostré mejoria
con respecto al RENASICA |, estos hallazgos pueden explicarse por la diferencia de
educacion médica a través del tiempo. Recordando que estos tres estudios se realizaron
en épocas diferentes. También pudiese estar relacionado con que nuestros pacientes
adquieren su medicamento y no nos encontramos atenidos a la existencia del
medicamento en la Unidad.

El porcentaje de pacientes sometidos a cateterismo cardiaco es similar en el Hospital
General de México que en los dos estudios RENASICA, sera propdsito de otro estudio ver
si el porcentaje de angioplastias es similar.

En el Hospital General de México el tratamiento fibrinolitico se realizé con estreptoquinasa
y alteplasa en similares proporciones. En el RENASICA | y en el RENASICA Il la mayor
parte de la poblacion de trombolizd con estreptoquinasa. Es probable que en la
actualidad este dato haya cambiado con la incorporaciéon de TNK al Seguro Social.

El tratamiento trombolitico se llevo a cabo en similares proporciones en el RENASICA Il y
en el Hospital General de México no asi en el RENASICA | donde la proporcion fue de
50.4%, tal vez esta diferencia sea por un incremento en la angioplastia primaria, se debe
mencionar es que el RENASICA Il es mas reciente que el RENASICA | y esto lo hace un
poco mas comparable con los datos obtenidos en nuestro estudio.

Existieron diferencias significativas con el tiempo de inicio de dolor y la administracion del

tratamiento. Al igual que en la literatura mundial en el Hospital General de México se
tromboliza en menor proporcion a la mujer.
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A pesar de todo, las complicaciones mecanicas y eléctricas fueron similares en los 3
estudios.

Si bien existio mayor mortalidad en el HGM con respecto a los estudios RENASICA esta
diferencia es razonable considerando el sesgo de admisién, la mayor prevalencia en
factores de riesgo en nuestra poblacién y la mayor prevalencia de infarto con elevacién
del segmento ST que por si mismo sabemos que tiene mayor mortalidad.
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CONCLUSIONES.

En términos generales los datos obtenidos en el Hospital General de México coinciden
con lo reportado en la literatura mundial.

Es necesario realizar estrategias para la valoracién temprana del paciente con dolor
toracico en Urgencias con la finalidad de agilizar el manejo y traslado a la Unidad de
Cuidados Intensivos Coronarios.

A pesar de las limitaciones econdmicas del Hospital General de México superamos a los
Registros Nacionales de Sindromes Coronarios Agudos en la administracion de manejo
coadyuvante, tomando en consideracion la diferencia de tiempo entre los tres estudios.

Tenemos proporciones semejantes de administracion de tratamiento fibrinolitico con el
RENASICA Il sin embargo es importante mejorar los tiempos de retraso en su
administracion, educando a la poblacién para identificar signos de alarma y buscar
alternativas para agilizar el tiempo entre el ingreso a urgencias y la administracion del
tratamiento.

La proporcion de pacientes que ingresan a angiografia coronaria es comparable con los
dos Registros Nacionales de Sindromes Coronarios Agudos, desafortunadamente no
contamos con angioplastia primaria, la cual mejoraria el pronéstico de nuestros pacientes
y a la larga reduciria costos en complicaciones.
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