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RESUMEN

Estratificacidon Inicial de los pacientes ingresados con Angina Inestable de
acuerdo a la escala de TIMI en el servicio de Urgencias Adultos del Hospital
Regional 1° de Octubre.

Introduccioén: La Angina Inestable (Al), constituye una entidad clinica definida con
fisiopatologia y tratamiento especificos. La historia natural de esta patologia,
demuestra una incidencia aumentada de infarto agudo de miocardio y de muerte
en los primeros meses y primer afio tras el evento coronario. La demora para
recibir atencion médica en cualquiera de las fases de esta patologia puede motivar
la presentacion de complicaciones.

Objetivo: Reportar la estratificacion de los pacientes ingresados con Angina
Inestable Aguda de acuerdo a la escala de TIMI en el servicio de Urgencias
Adultos del Hospital Regional 1° de Octubre para identificar a los pacientes de alto
riesgo coronario.

Material y métodos: Estudio Observacional, Descriptivo, Retrospectivo,
Transversal, el tamafio de muestra estuvo conformado por 105 pacientes que
ingresaron con diagnostico de Angina Inestable, pacientes de cualquier genero
mayores de 34 afios que acudieron al servicio de urgencias adultos del Hospital
Regional 1° de Octubre en el periodo comprendido de Enero — Junio de 2010.

Resultados: Se analizaron 105 pacientes a partir de esto el 47.6% fueron mujeres
y un 52.4% fueron hombres. De acuerdo a la escala TIMI se observé que 50 de los
enfermos presento una puntuacién de 0 a 2 representado por la mayor cantidad
de casos, seguido de 37 pacientes en una puntuacion de la escala 3 a 4, y solo 18
pacientes presento de 5 a 7 puntos. La estratificacion de este riesgo inicial por
grupos de edad se observa mayor presentacion de casos en las edades
comprendidas de 45 — 64 afnos.

Conclusion: Se hace necesario realizar una estratificacion inicial de estos
pacientes, que permita, en primer lugar, disminuir el nGmero de ingresos por esta
causa representado en los casos de bajo riesgo con una puntuaciéon de 0 a 2 y
que involucran una gran cantidad de pacientes, y mucho mas importante identificar
los pacientes de riesgo mas elevado, que se beneficien con una vigilancia mas
estrecha y un enfoque mas agresivo al requerir intervencionismo coronario
temprano.

Palabras Clave: Angina Inestable, IAM, IAMCEST, IAMSEST, TIMI, Riesgo TIMI,
SICACEST, SICASEST.
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SUMMARY

Initial stratification of patients admitted with unstable angina according to
the TIMI Risk Score in the Emergency Adults in the Hospital Regional 1o de
Octubre.

Background: Unstable Angina (UA), is a clinical entity defined by specific
pathophysiology and treatment. The natural history of this disease, shows an increased
incidence of acute myocardial infarction and death in the early months and first year after
coronary event. The delay in receiving medical care at any stage of this disease can
motivate the presentation of complications. Objective: To report the stratification of
patients admitted with acute unstable angina according to the TIMI scale in the Emergency
Adult Regional Hospital on October 1 to identify patients at high coronary risk. Material
and methods: Observational, Descriptive, retrospective, transverse, the sample size
consisted of 105 patients admitted with diagnosis of unstable angina, patients of either
gender over 34 years attending the Emergency Adult in the Hospital Regional 1o de
Octubre in the period from January to June 2010. Results: 105 patients were analyzed
according to selection criteria, from this 47.6% were women and 52.4% were men.
According to the TIMI score showed that 50 of the patients presented a score of 0 to 2
represented by the largest number of cases, followed by 37 patients on a scale score 3 to
4, and only 18 patients presented from 5 to 7 points. The initial risk stratification of this age
group have the largest presentation of cases at the ages of 45 - 64 years. Conclusion: It
is necessary to perform an initial stratification of these patients, allowing, first, reduce the
number of admissions for this cause represented in low-risk cases with a score of 0 to 2
and involving a large number of patients, and more important to identify higher risk
patients who benefit from closer monitoring and a more require aggressive early coronary

intervention.

Keywords: Unstable angina, myocardial infarction, STEMI, NSTEMI, TIMI, TIMI Risk,
SICACEST, SICASEST.
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INTRODUCCION

La enfermedad cardiovascular en individuos es la principal causa de morbilidad y
mortalidad en los paises desarrollados. Hoy por hoy continua siendo la primera
causa individual de muerte en varones y la tercera en mujeres, 11% y 10%
respectivamente del total de las muertes producidas; se ha observado en los
altimos afios como la cardiopatia isquémica (Cl) genera una demanda asistencial
creciente. El envejecimiento de la poblacion aumentara por si mismo el nimero de
casos de infarto agudo de miocardio (IAM) y angina inestable los cuales

constituyen la mayor proporcion en las salas de urgencias.

El termino sindrome coronario agudo (SICA) hace referencia a todos los cuadros
clinicos relacionados con la isquemia miocardica aguda, incluyendo la angina
inestable (Al), el IAM y la muerte subita. En un principio se penso6 que se trataba
de tres manifestaciones, correspondientes a las tres fases del mismo proceso
fisiopatoldgico, en el que la placa ateroesclerética complicada provoca el inicio de
las manifestaciones isquémicas. En la actualidad se estima que probablemente no
sean tres fases, sino tres procesos fisiopatologicos diferentes.

El infarto sin onda Q, debido a que tiene una base fisiopatologica similar al de la
angina inestable, es considerado actualmente como la misma entidad, y ambos
sindromes se incluyen bajo la denominacion de sindrome coronario agudo sin
segmento ST elevado. A pesar de los grandes avances en el conocimiento
de los Sindromes Coronarios Agudos, existen numerosas interrogantes con
relacion al proceso de la enfermedad e incertidumbre con relacion al diagnostico y

la terapéutica apropiada.

En la Unidad de Urgencias Adultos del Hospital Regional 1° de Octubre, dado el
elevado volumen de los pacientes que ingresan con diagnostico de Al, se hace
necesario utilizar un instrumento que permita en primer lugar, decidir la

necesidad de ingreso a la unidad, en segundo lugar, lograr un enfoque mas
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objetivo con relacién al tratamiento y por otra parte establecer un prondstico

inmediato en estos pacientes.

Es decir, con la aplicacion de este instrumento, es posible valorar a los pacientes
gue bajo su condicién clinica se les otorgue un tratamiento y estancia acorde al

nivel que alcance su valoracion cualitativa.

Es por esta razon que se decidio realizar un trabajo inicial con la caracterizacion
de estos pacientes y en una fase posterior realizar la estratificacion de estos bajo
la escala de TIMI (Thrombolysis in Miocardial Infarction), como parte del proceso

integral de atencion especializada en el Area de Urgencias.

15



MARCO TEORICO

En 1772 William Heberden describiria una enfermedad hasta entonces no
definida: “...pero existe una enfermedad del pecho que destaca por sus sintomas
peculiares, la cual tendra en consideracion por los peligros que comporta, y no ser
extremadamente rara. Su asiento, la sensacion de estrangulamiento, asi como la
ansiedad con que es temidamente esperada, hacen que no resulte impropio
llamarla Angina de Pecho. Aquellos que la padecen son atacados mientras andan,
con una sensacion dolorosa y extremadamente desagradable en el pecho, que

parece que de continuar o incrementarse, acabaria con la vida...” ().

A partir de la descripcion clasica de Heberden, la caracterizacién de los sintomas
que reflejan isquemia miocardica ha permanecido durante siglos. La extraordinaria
descripcion que Heberden hizo del padecimiento constituye uno de los momentos

estelares de la historia de la medicina (2).

Parry (1755 — 1822) confirma el trabajo de Heberden, asienta la conclusion de que
la enfermedad de las arterias coronarias es el factor responsable de la angina de
pecho (la cual llamo angina sincopal). Fue el primero en observar el
enlentecimiento de la frecuencia cardiaca seguido a la presion en la arteria
carotidea. Describe cuatro casos de angina inestable observados en 1786 pero

gue no se publicaron hasta 1815 (3).

Sin embargo, la primera descripcion de angor pectoris disponible en la historia fue
dada por Edward Hyde (1609 — 1674) en su biografia. Aunque no se utilizé el
término “angor pectoris”, la descripcion fue muy sugestiva del concepto de angor

4).

Dos siglos después Myron Prinzmetal describe la forma variante de la angina ),
Se trata de un tipo de angina que aparece generalmente en reposo y se
caracteriza por supradesnivel transitorio del segmento ST en el

Electrocardiograma que mejora con la administracion de vasodilatadores y esta
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causada por vasoespasmo de las arterias coronarias, sean sanas 0O con

alteraciones estenosantes ().

En sus principios la definicibn de angina inestable parti6 desde un angulo
absolutamente clinico. Efectivamente, Paul Wood describié este cuadro como una
insuficiencia coronaria subita en un paciente sin antecedentes ni afecciones
concomitantes o como un episodio anginoso de esfuerzo con o sin antecedentes
iIsquémicos previos que mutaba a una situacion repentina de incapacidad casi

total.

Treinta afios después, la Agency for Health Care Policy and Research expone una
definicion similar, la presencia de angina en reposo 0 nuevo ataque anginoso. El
inconveniente de esta aproximacion es que en ella caben perfectamente los
diagnésticos de angina vasoespastica, de angina postinfarto agudo, y hasta se

mezclan los rasgos sintomaticos del infarto agudo de miocardio (7).

En 1982 el grupo de trabajo de angina de pecho de la seccion de cardiopatia
isquémica y unidades coronarias de la sociedad espafiola de cardiologia la definid
como “dolor, opresion o malestar, generalmente toracico, atribuible a isquemia
miocardica transitoria” ). Aun a pesar de los avances seguidos en los ultimos
afos, los sintomas y muy especialmente la angina de pecho, siguen siendo el pilar

fundamental sobre el que asienta el reconocimiento de la enfermedad coronaria.

En la revision realizada por Marrugat et al, se asumio que el nimero de ingresos
por angina inestable era igual que el de primeros infartos. Se observaron en los
resultados del estudio RESCATE, en el que se registraron todos los sindromes
coronarios agudos (IAM y angina inestable) que ingresaron entre 1994 y 1996 y en
los resultados del estudio PEPA, registro de angina inestable en 18 hospitales
9,10). La letalidad a los 18 meses se baso en los resultados del estudio PEPA (un
46%, coincidiendo con la mortalidad a los 6 primeros meses del estudio
RESCATE, que también fue de un 4.6%), y el nimero de reingresos a los 6 meses
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en datos del RESCATE. En el estudio PEPA, al final de la hospitalizacién, el
diagnéstico realizado fue IAM sin onda Q en un 96%, IAM con onda Q en un 1.8%

y angina inestable en un 72.6%.

El Framingham Heart Study 1) introdujo el concepto factores de riesgo (FR)
cardiovasculares. Este término se utilizd por primera vez en una publicacion del
Framingham Heart Study hace aproximadamente mas de 30 afios y se empleo
para describir un marcador de riesgo alto, una asociacion de riesgo. El
Framingham Heart Study es la investigaciéon de mayor duracion sobre el corazon
humano, la principal conclusién a la que ha podido llegar los responsables de este
estudio es el caracter multifactorial de los riesgos coronarios (12). Un factor de
riesgo es un predictor de eventos futuros y en muchos casos puede predecir el
alcance de una enfermedad, pero los factores de riesgo no se convierten en un
objetivo que hay que modificar hasta que se confirma que, al hacerlo, disminuira el
riesgo, cosa que no siempre sucede. La estimacion del riesgo global y no solo del
riesgo asociado a un unico factor de riesgo permite identificar a personas de alto
riesgo, de modo que un tratamiento pueda dirigirse adecuadamente a aquellos

gue lo necesitan y puedan evitarlo las personas de bajo riesgo (13).

Los enormes beneficios observados en programas como el National Blood
Pressure Education Program y el Cholesterol Education Program hasta cierto
punto han disgregado el concepto del paciente en su totalidad (14,15. El riesgo
global y tratar al paciente como un todo son conceptos sumamente importantes.
Hay un grupo de trabajo realizado por investigadores que han desarrollado una
categorizacion de los factores de riesgo isquémico ligeramente diferente. Esta
categorizacion se basa en la hipétesis de que los médicos deben enfocar los
factores de riesgo teniendo en cuenta que su modificacion afectara a los
resultados y supondra una diferencia.

Los factores de riesgo se dividen en categorias para centrar la atencion en los

mas importantes:
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e Factores de riesgo para los que las intervenciones han demostrado reducir
el riesgo de enfermedad coronaria.

e Factores de riesgo para los que las intervenciones es probable que
reduzcan el riesgo de enfermedad coronaria.

e Factores de riesgo asociados a un mayor riesgo de enfermedad coronaria
qgue, de modificarse, podrian reducir el riesgo.

e Factores de riesgo asociados a un mayor riesgo de enfermedad coronaria

gue no pueden modificarse o su modificacion no alteraria el riesgo.

Estos son algunos de los datos que aporta el estudio Framingham sobre los
factores de riesgo, aparte de los considerados como clasicos.

Otro estudio clave para el conocimiento de los factores de riesgo (FR)
cardiovascular (CV) es el estudio “7 Paises” @s6), el cual, durante 15 afos se realizd
el seguimiento de 11,579 varones sin evidencia de cardiopatia isquémica, con
edades comprendidas entre 40 y 59 afios, se incluyeron poblaciones de siete
paises que habian permanecido aislados y geograficamente distantes, procedian
de Estados Unidos, Europa del Norte, Europa del Sur, y Japdén. Se observé que el
anico de los principales factores de riesgo coronario que identificaban las
diferencias de riesgo entre comunidades era el promedio de colesterol sérico.

Los FR que mas se relacionaron con una mayor mortalidad en general fueron la
edad, el tabaco, la presién arterial y la actividad fisica, mientras que los factores
relacionados directamente con una mayor mortalidad de causa cardiovascular
fueron la edad, el tabaco y el indice de masa corporal. Y concretamente factores
de riesgo relacionados con muerte de causa coronaria: la edad la presion arterial,
el colesterol y el tabaco (17.18. Se comprobdé asimismo como estas tasas de

mortalidad variaban ampliamente de unos grupos a otros.

El estudio de Menresa analizo la morbilidad - mortalidad coronaria y la mortalidad
total asociadas al colesterol plasmatico, presion arterial, glucemia, consumo de
cigarrillos e indice de masa corporal en el examen inicial de una cohorte de

varones seguida durante 28 afos. Se eligié a 1059 varones de 30 59 afos, libres
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de cardiopatia en el examen inicial. La tasa de incidencia y mortalidad coronaria y
de mortalidad total por 105 personas/afio de observaciéon fueron 499.80, 235.80 y
925.33 respectivamente. Los valores elevados de colesterol y el consumo habitual
de cigarrillos estaban asociados con la incidencia y la mortalidad coronaria,
ajustado por la edad, presion arterial, glucemia y el indice de masa corporal. Los
valores elevados de colesterol, glucemia y consumo de cigarrillos se asociaron
independientemente con el riesgo de muerte por todas las causas. Se concluy6
asi que esa cohorte, con tasas relativamente bajas de incidencia y mortalidad
coronaria, el consumo de cigarrillos y el valor del colesterol plasmatico iniciales se
asociaron de manera independiente con la enfermedad coronaria; esta asociacion

se mantuvo a lo largo de los 28 afios de seguimiento (19).

Es importante sefalar la ecuacién de Framingham para la estimacion del riesgo
coronario, que clasicamente contempla los acontecimientos coronarios, mortales o
no, incluyendo la angina inestable y los JIAMSEST detectados

electrocardiograficamente.

Esta ecuacidén estima el riesgo de un acontecimiento coronario a los 10 afios
comparando el riesgo del individuo evaluado con el promedio de la probacion, y lo
calcula a partir de la media de edad de la prevalencia de los factores de riesgo
considerados en dicha poblaciéon. Comparando con la cohorte de Framingham se
observd que los acontecimientos coronarios y la prevalencia de factores de riesgo

difieren considerablemente (20).

Cada uno de los factores de riesgo que se aceptan como absolutamente probados
en el desarrollo de cardiopatia isquémica son: cifras de colesterol total, presién
arterial, factores de riesgo de actividad psicosocial y fisica, intolerancia a la

glucosa, diabetes y tabaco.
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A los factores de riesgo no modificables se les denomina marcadores de riesgo y
son la edad, el sexo femenino y los antecedentes en familiares de edad no

avanzada.

FACTORES DE RIESGO

Niveles de colesterol:

Asi como en un principio se demostré una indudable relacién entre colesterol e
incidencia de cardiopatia isquémica, la misma o aiun mas se acepta en la
actualidad con las lipoproteinas de baja densidad (LDL). Se ha demostrado que la
reduccion de los niveles de colesterol reduce la mortalidad, el riesgo
cardiovascular y el coronario, tanto en estudios observacionales como de
intervencidon randomizados (21). Entre los estudios de prevencion primaria con dieta
el que demostro resultados mas favorables fue el estudio de Hjermann en al, con
una reduccion de eventos coronarios del 47% (22). Evidencia similar aunque
inversa existe en relacién con las lipoproteinas de alta densidad, (HDL) sobre la
cardiopatia isquémica, es decir elevados niveles de HDL reducen la mortalidad, el
riesgo cardiovascular y el coronario (23,24). Los niveles reducidos de HDL se hayan

relacionados con el tabaco, obesidad y la inactividad fisica.

En el estudio PROCAM ¢s) y en el Framingham, la influencia de las HDL parece
ser mas importante que el resto de los factores lipidicos, a diferencia de lo que
demuestra el estudio CARE de que la relacion entre los niveles de LDL no tratados
y el riesgo de eventos recurrentes en no lineal, sin embargo consideran el rango
de tratamiento 6ptimo de 100 — 125 mg para los pacientes postlAM con niveles de
colesterol normales. El ensayo MIRACL pone de manifiesto que las estatinas
iniciadas precozmente (24 — 96 horas) tras SCASEST reducen la incidencia de
eventos isquémicos a las 16 semanas; la decision de iniciar tratamiento
hipolipemiante no esta necesariamente influenciada por los niveles de lipidos
basales (26). El objetivo del ensayo clinico LIPID era bastante similar al del CARE.
En el LIPID se investigaba si un tratamiento con pravastatina en pacientes con
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antecedentes de IAM u hospitalizacion por angina inestable reduciria la mortalidad
a los 5 afnos. Los resultados del estudio LIPID (27) suponen una prueba de que la
disminucién de los niveles de colesterol inicial e historia de angina inestable o IAM
reduce el riesgo de muerte coronario, de origen cardiovascular y también la
mortalidad global. El estudio HPS-simvastatina demuestra que la reduccion del
colesterol LDL con estatina, disminuye la incidencia de eventos vasculares
mayores en una amplia gama de pacientes, provoca una disminucion en la
necesidad de revascularizacion coronaria, y también disminuye la endarterectomia
y revascularizacion periférica (28). EI ensayo PROVE-IT que fue designado para
comparar, en pacientes que han padecido recientemente sindrome coronario
agudo, si un tratamiento intenso con estatinas podria proteger de muerte o efectos
cardiovasculares mayores en relacion con un tratamiento estandar para disminuir
los niveles de colesterol LDL por debajo de los niveles normales (9). De este
ensayo se desprende que todos los pacientes con cardiopatia isquémica y niveles
de colesterol LDL por encima de 100 mg/dl deben recibir tratamiento con estatinas
con el objetivo de reducir y mantener el colesterol LDL en valores sustancialmente
bajos. Todos estos estudios lo que nos evidencian es el claro beneficio de una
actuacion a nivel de prevencion primaria o secundaria que incida este factor de

riesgo.

Presion arterial sistémica:

La hipertensién arterial es uno de los mas importantes factores de riesgo
cardiovascular de la enfermedad coronaria y cerebrovascular, siendo la morbilidad
y mortalidad de los hipertensos tratados aun muy elevadas. La hipertension
cronica e incontrolada causa minimas lesiones endoteliales que conducen a
cambios en su permeabilidad y funcién, a la emigracion y proliferacion de las
células musculares lisas de la media, a la acumulacion de tejido conectivo y a la
formacion de células espumosas, es decir, al inicio del desarrollo de la placa de
ateroma. Este proceso hace de la hipertension arterial un importante factor de
riesgo de la ateroesclerosis y es mantenido por numerosos y consistentes estudios

clinicos y epidemiolégicos (30).
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Niveles elevados de presion arterial sistémica se correlacionan con elevado riesgo
de infarto de miocardio por aumento de la hipertrofia y aterotrombosis 9). Se
destaca que a pesar de tal evidencia, el seguimiento del tratamiento hipotensor es
pobre debido a diferentes causas: tratamiento para toda la vida, efectos
secundarios de los farmacos y alto costo de algunos medicamentos para sectores

deprimidos econémicamente.

Actividad psicosocial y fisica:

Numerosos investigadores, incluyendo el estudio Framingham, demuestran que la
inactividad fisica aumenta el riesgo de cardiopatia isquémica, aunque no esta
claro si de forma independiente a los factores de mayor riesgo. El ejercicio es una
tarea dificil de cumplir, estudia y medir, de ahi que se sepa tan poco de los
resultados del ejercicio, a pesar de que se conozca bien la fisiopatologia y la
fisiologia de lo que el ejercicio puede hacer. Entre los estudios que han
relacionado la actividad fisica en el puesto laboral con la cardiopatia isquémica,
destacan los de Morris et al 31), realizado en conductores y colaboradores de
autobuses londinenses y el de Paffenbarger y Halle, realizado con trabajadores de
los muelles de San Francisco, siendo la incidencia mayor en los mas activos (32).
Un estudio observacional publicado por Smith muestra de forma concluyente el
increible poder de una depresion subyacente en relacién con la mortalidad total a
los 6 meses. Asi mismo la personalidad tipo A o patron de conducta de riesgo
coronario es un sindrome comportamental o estilo de vida caracterizado por
extrema competitividad, motivacion para el logro, agresividad, impaciencia,
apresuramiento, inquietud y sensacion de estar en desafio con la responsabilidad
y bajo la premura del tiempo (33), es claro predictor de riesgo coronario. Un estudio
de Normative Aging Study 34 se centraba en la ira, un componente de la
personalidad tipo A y demostraba claramente que la presencia de grados mas
altos de ira en una poblacién libre de coronariopatias constituia un predictor del

desarrollo de tales enfermedades. Lo mismo ocurre con el estrés global.
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La obesidad aumenta tipicamente la presion arterial y el colesterol, disminuye los
niveles de HDL y predispone a la diabetes mellitus tipo 2. La obesidad central o
androide es la responsable de los anteriores factores de riesgo relacionados con

cardiopatia isquémica (3s).

Intolerancia a la glucosa y diabetes:

La prevalencia de diabetes mellitus (DM) esta en ascenso en occidente como
consecuencia directa del progresivo envejecimiento de la poblaciéon y de los
cambios en el estilo de vida, que favorecen la obesidad y el sedentarismo (36,37).
Un amplio conjunto de datos epidemioldgicos y anatomopatolégicos documentan
que la DM es un factor de riesgo independiente de la enfermedad cardiovascular
ateroesclerotica. Aproximadamente el 70% de los pacientes con DM fallecen como

consecuencia de cardiopatia isquémica (3s).

Los datos del ensayo GUSTO | (39) en el infarto agudo de miocardio demuestran
que los diabéticos tienen una mortalidad mas alta que los no diabéticos
(aproximadamente del 16% frente al 8% a los 450 dias). Un paciente con diabetes
que ha desarrollado cardiopatia coronaria significativa tiene un pronostico malo y
presenta una tasa mas alta de mortalidad y un mayor riesgo de muerte prematura
que un paciente no diabético. El riesgo de desarrollar complicaciones es bastante

claro.

Sindrome metabdlico:

En 1988 Reaven establecio el término de sindrome “X” para definir un conjunto de
alteraciones metabdlicas que se presentaban agrupadas con gran frecuencia en
determinados pacientes. En su descripcion original incluia bajo este sindrome X
los siguientes hallazgos: resistencia a la captacion de glucosa estimulada por
insulina, hiperinsulinemia, intolerancia a la glucosa, hipertrigliceridemia,
disminucién en la concentracion plasmatica de colesterol transportado por las
lipoproteinas de baja densidad (cHDL) e hipertension arterial (HTA)@o).

Posteriormente se han ido afladiendo otros trastornos metabdlicos: hiperuricemia,
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modificaciones en los parametros de coagulacién-fibrindlisis y cambios en el
diametro de las LDL (Low Density Lipoprotein) 41). No obstante son pocos los
estudios epidemiolégicos que han encontrado que la hiperinsulinemia sea un
factor de riesgo de enfermedad cardioisquémica. Eso ha dado lugar a amplios
debates, en los que se han ofrecido las siguientes explicaciones a estos
resultados: la poca consistencia epidemioldégica que hay entre la relacion
hiperinsulinemia-enfermedad cardiovascular se deberia a que la hiperinsulinemia
no es en si un factor de riesgo, sino un indicador de otros factores, que
constituyen el conjunto de cambios metabdlicos del sindrome plurimetabdlico y
que al hacer el analisis multivariante, son eliminados, lo que debilita su
significacion estadistica 42). Por esto se ha sugerido que quizd no sea la
insulinemia el mejor marcador para analizar desde el punto de Vvista
epidemioldgico el papel del sindrome “X” como factor de riesgo cardiovascular.

En este sentido, un reciente estudio caso control encontré correlacion entre la
severidad de la enfermedad coronaria por control angiografico y el grado de

insulino-resistencia (43).

Tabaco:
La enfermedad coronaria es la complicacion médica mas importante del habito de
fumar cigarrillos y el tabaco esta muy implicado en la patogénesis de los eventos

isquémicos y vasculares.

Tanto en estudios angiograficos como en estudios necropsicos se ha observado
que fumar podria agravar y acelerar el desarrollo del proceso ateroesclerético en
las arterias coronarias. Estudios prospectivos en los que se incluyen mas de 20
millones de personas/afio de observacion muestran que los fumadores presentan
un 70% mas de mortalidad por enfermedad coronaria que los no fumadores, que
se incrementa hasta un 200% en los grandes fumadores (44,45). Este exceso de
mortalidad podria deberse tanto a infarto agudo de miocardio como a muerte

subita, con una correlacibn muy intensa pero siendo esta menor en la angina de
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pecho, aunque si se ha observado que los pacientes con angina que siguen

fumando presentan un peor prondstico (s).

El tabaquismo puede cambiar la funcion plaquetaria. Es importante recordar que el
humo de un solo cigarrillo puede provocar un vasoespasmo. El tabaco produce
dafio vascular a distintos niveles y por variados mecanismos, todos los cuales
favorecen el proceso de agregacion plaquetaria y trombosis intravascular. Con
respecto a los diferentes componentes de la sangre, el tabaco actua sobre las
plaguetas incrementando su agregaciéon y adhesividad y acortando su
supervivencia; también aumentando los niveles de fibrinbgeno plasmatico,
disminuyendo el tiempo de coagulaciéon e incrementando la viscosidad de la

sangre y el hematocrito, todo lo cual favorece la aparicion de trombosis.

En los ultimos afios numerosos estudios epidemioldgicos y experimentales han
demostrado consistentemente que el fumador pasivo tiene un mayor riesgo de
mortalidad cardiovascular. Si se combinan todos estos estudios se estima que el
incremento de riesgo de muerte por enfermedad coronaria es del 22% en no
fumadores expuestos al humo del tabaco ambiental, y se calculan entre 35,000 y

40,000 las muertes/afio que se producen en los EE.UU por esta causa (7).

Cabe mencionar la reduccién de la mortalidad después de un IAM en pacientes
fumadores respecto a los no fumadores como efecto paradojico demostrado por
los resultados del registro ARIAM (Andlisis del Retraso en el Infarto Agudo de
Miocardio)us), efecto no comprobado en los casos de angina inestable. Dicho

efecto se obtiene también de los resultados del NRMI (49).

CLASIFICACION DEL SINDROME CORONARIO AGUDO

La presentacion clinica de la enfermedad isquémica incluye las siguientes formas:
angina estable, isquemia silente, angina inestable, infarto de miocardio y muerte

subita. Durante muchos afios la angina inestable ha sido considerada como un
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sindrome intermedio entre la angina estable crénica y el IAM. En los ultimos afios
se conoce mejor la fisiopatologia, por lo que ha mejorado el manejo de la

cardiopatia isquémica (so).

Clinicamente se pueden clasificar estos pacientes en dos categorias:

e Pacientes con dolor toracico y persistente elevacion del segmento ST o
nueva aparicion de bloqueo completo de rama izquierda del haz de His que
refleja una oclusion coronaria total. El objetivo principal es la recanalizacion
rapida, completa y sostenida de la arteria afectada por medio del
tratamiento trombolitico o0 angioplastia coronaria. Se trataria del infarto
agudo de miocardio con elevacion del segmento ST (IAMCEST) o sindrome

coronario agudo con elevacion del segmento ST (SICASEST).

e Pacientes con presencia de dolor toracico sin elevacion del segmento ST,
aunque presenten en el electrocardiograma (ECG) cambios sugerentes de
enfermedad isquémica aguda o sin cambios especificos en el ECG. Los
pacientes sin clinica y con ECG anormal (isquemia silente) se incluiran en
esta categoria. Se trataria de infarto agudo de miocardio sin elevacién del
segmento ST (IAMSEST) o sindrome coronario agudo sin elevacion del
segmento ST (SICASEST).

El mecanismo fisiopatologico condiciona de manera decisiva la clasificacion del
sindrome coronario agudo1). Demostrado esta que la génesis y progresion de la
placa ateroescleroética el sustrato sobre el que se va a desarrollar la enfermedad,
el crecimiento de la placa de ateroma es un tema que aun provoca discusion, a
partir de los afios 90 se jerarquizo la funcion del endotelio vascular como el pilar
de la génesis del ateroma y se habl6 de “6rgano endotelial”, o solo por su amplia

extension fisica, sino por las multiples funciones que le han atribuido en el tiempo.
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Fisiologicamente el endotelio se encarga de mantener una superficie endovascular
no trombogénica, libera para ello prostaglandina 12 potente vasodilatador y
antiagregante plaquetario, libera también otros mediadores semejantes como

endotelina, 6xido nitrico, heparina o heparinoides (s2).

El colageno del subendotelio por el contrario tiene la funcién de reparar las
lesiones que se presenten; por lo tanto si entra en contacto con la sangre se
disparan todos los mecanismos de la coagulacion (factor Von Willebran,

fibronectina, factor XIl, etc).

Es en la alteracion de este equilibrio donde se produce la formacion de una placa
ateroesclerotica y probablemente jueguen un papel fundamental los depdsitos de
lipidos subendoteliales (dislipidemia), asi como algunos aspectos reoldgicos, como
la distancia de las plaguetas al endotelio (aparentemente mientras estas se
encuentren mas cerca de la periferia del vaso, mas probabilidades habra de que
se produzca un accidente trombotico), a su vez esta distancia esta acortada en
presencia de hipertension arterial, ya que a mayor presion los elementos formes

de mayor peso circulan en forma periférica (53 54).

Hay otras teorias (ninguna de ellas unificada) que abarcan desde causas
infecciosas 0 autoinmunes hasta la aparicion de factores de riesgo emergentes
como la hiperhomocisteinemia. Concretamente a la hiperhomocisteinemia se le ha
adjudicado la generacion de ateroesclerosis mediante induccion del dafio celular,
alteracion de la funcién endotelial, estimulaciéon de la proliferacion de células
musculares, induccion de la oxidacion de lipoproteinas, aumento de la agregacion
plaquetaria, etc. Si bien los factores neurohumorales, hormonales, locales y
sistémicos propuestos para la génesis de la obstruccion son mdltiples, y
probablemente se sigan agregando a la lista mas factores; el mecanismo
intrinseco de la progresion de la placa es aun discutido; hay por lo menos dos
formas de progresion aceptadas: a) una de ellas seria la lenta incorporacién de

lipidos al subendotelio, generando una progresion mas o menos continua del
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tamafio de la misma, que a su vez dividira en la ya conocida formacién de una
placa lipidica y posteriormente fibrosa y b) una segunda propuesta (actualmente
mas aceptada) que la placa no tendria una progresion continua, sino que crece
cuando se trombosa, de tal manera que en alguno de estos accidentes la oclusion
del vaso alcanza porcentajes significativos y comienza a dar sintomatologia; es
decir, abandona la etapa preclinica y se inicia la etapa clinica. Es en esta ultima
teoria donde jugaria un papel importante el equilibrio entre coagulacién y
anticoagulacion que se establece entre los multiples factores neuroendocrinos y
humorales pertenecientes al endotelio y subendotelio. Finalmente tenemos: una
Placa Estable (fiboromuscular) y otra inestable (trombosada o hemorragica) que se
relaciona directamente con la clinica (Angina estable o Inestable

respectivamente)ss).

En una arteria con lesion concéntrica, la respuesta a drogas vasodilatadoras va a
ser evidentemente escasa, dado que no existe pared arterial sana donde éstas
puedan ejercer su efecto, es en estas situaciones donde el cuadro clinico que
predominara seria el de angina estable con umbral doloroso fijo, y la terapéutica

mas eficaz sera bajar el consumo de oxigeno distalmente a la obstruccién (ss,57).

La relacion existente entre la clinica, fisiopatologia y anatomia patolégica es

evidente. Se pueden diferenciar varias etapas:

1. Preclinica: aquella en donde se forma la placa y no tiene ninguna
sintomatologia, abarca desde los primeros afios de vida hasta el momento
en que la enfermedad se hace presente (sintomatica); a su vez podrian
distinguirse dentro de esta: un periodo inicial donde es imposible
diagnosticarla utilizando métodos de alta complejidad, y un segundo
periodo en donde es posible su hallazgo usando algun método
complementario (estudios dinamicos o de esfuerzo), es a esta etapa a
donde se dirigen todos los esfuerzos que apuntan al diagndstico precoz
(cuando la lesién aun no ha producido demasiado dafio organico en el
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miocardio); si bien el concepto es de dudosa utilidad clinica, ya que
deberiamos actuar sobre los factores de riesgo siempre con la misma
intensidad, sabiendo o0 no que el paciente va a hacer una angina en poco

tiempo.

2. Clinica: caracterizada por la presencia del sintoma cardinal que es la
angina de pecho, descrita por Heberden en 1772 como un dolor en el
centro del pecho que se irradia hacia el lado izquierdo, esta definicion fue
tomada de la obra de Harrison y Reeves, que sefalan la importancia de la
observacion cuidadosa y el exhaustivo interrogatorio. Actualmente lo
descrito por Heberden se denomina Angina Cronica Estable, definida como:
crisis anginosa que no han variado en su forma de presentacion, intensidad

y duracién en los Ultimos tres meses (58,59,60).

Hasta un 30% de los pacientes que son sometidos a una coronariografia tienen
arterias angiograficamente normales. De estos pacientes, el subgrupo con dolor
anginoso tipico y ergometria positiva se engloba bajo el diagnostico de sindrome
“X” cardiaco. Se exige la exclusiébn de causa extracardiaca de dolor tor4cico,
espasmo coronario, hipertension arterial (HTA) e hipertrofia ventricular. Entre los
mecanismos fisiopatolégicos implicados en el sindrome X estan la disfuncion
endotelial, que produce una disfuncidbn microvascular que a su vez conlleva a
isquemia: la alteracion de la percepcién del musculo cardiaco, alteraciones
metabdlicas del musculo cardiaco, hiperfuncionamiento de la bomba Na+/H+ y un

aumento del tono simpatico (61).

Se ha propuesto como hipétesis la asociacion de las anomalias vasculares
coronarias y el sindrome X, asi como se ha asociado este a otros sintomas
sistémicos vasculares. La angina variante es un desorden relacionado con este
sindrome por una alteracibn segmentaria en los vasos coronarios. Hay estudios
gue comparan el prondstico de los pacientes con angina estable y sindrome X con
los pacientes con angina inestable y sindrome X, se concluye que aquellos con
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angina inestable tienen mejor pronéstico funcional que el otro grupo, lo cual puede

tener su causa en los mecanismos fisiopatoldgicos (62,63).

La introduccion de nuevos farmacos en la terapia del sindrome coronario agudo
(SICA) ha provocado que se revisen las estrategias terapéuticas y se
actualicen las guias clinicas del manejo de la angina inestable (Al) y el infarto sin
elevacion del ST (IAMSEST).

En los servicios de urgencias se han posicionado en particular tres guias clinicas
para atender a pacientes con angina inestable e infarto de miocardio sin
elevacion del ST estas son:

e Ladela American Heart Association,

e European Society of Cardiology

e Guia de la Sociedad Espafiola de Cardiologia.

Las estrategias que nos muestran las guias clinicas revisadas son aplicables a la
mayoria de los pacientes admitidos con una sospecha de SCA. Sin embargo,
para cada paciente, se debe realizar una decisién individual, teniendo en
cuenta su historia, su presentacion, los resultados obtenidos en las pruebas
complementarias realizadas durante su observacion y los tratamientos y
medios disponibles en el hospital. El SICA se produce por una erosion o rotura de
una placa aterosclerética, que determina la formacion de un trombo
intracoronario, provocando asi la aparicion de angina inestable, infarto agudo
de miocardio o muerte subita. El ECG nos permite agrupar a los pacientes en dos
grandes bloques: con y sin elevacion del ST. Por ello no debemos olvidar
gue la actuacién en el area de urgencias ante toda sospecha de SICA con lleva
la monitorizacién clinica y realizacion de un ECG lo mas precoz posible, ya
que si existe elevacion del ST debe organizarse el tratamiento de reperfusion
en el menor tiempo posible (lo cual es tema de otras guias) y, si no existe
elevacion del ST, debe valorarse primero la probabilidad de isquemia coronaria y

seguidamente la estratificacion del riesgo.
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Las tres guias consultadas coinciden en que la angina inestable y el infarto
de miocardio sin elevacion del ST son sindromes coronarios agudos. La
causa comun es la hipoperfusion miocardica producto del estrechamiento
coronario causado por un trombo no oclusivo desarrollado sobre una placa
aterosclerdtica rota. En las directrices se consideran procesos estrechamente
relacionados cuya patogenia y presentaciones clinicas son similares pero de
diferente gravedad (es decir, difieren principalmente en si la isquemia es lo
bastante intensa para causar una lesibn miocérdica suficiente para liberar
cantidades detectables de un marcador de lesibn miocardica, casi siempre la
Troponina | (Tnl), la Troponina T (TnT), o la isoenzima MB de la creatina
fosfocinasa (CK-MB). Una vez establecido que no se ha liberado ningun
marcador bioquimico de necrosis miocardica, puede considerarse que el
paciente con un SICA ha sufrido Al, mientras que el diagnéstico de

IAMSEST se establece si se ha producido liberacion (American Heart Association).

La actuacion en urgencias ante una sospecha de SICA se basa en cuatro
apartados:

I. Detectar la enfermedad coronaria con ST elevado

Se recomienda que ante una molestia toracica persistente se realice un
ECG en menos de 10 minutos y en un tiempo menor en personas con
antecedentes de sindrome coronario aunque la molestia haya remitido

(recomendaciones de la American Heart Association).

II. Si estamos ante un SICA sin elevacion del ST estratificar el riesgo

La American Heart Association estratifica el riesgo de muerte y de episodios
isquémicos cardiacos no mortales en tres grupos: riesgo alto, intermedio y
bajo. La estimacion del nivel de riesgo es un problema multivariante que engloba
muchos factores como son: los antecedentes, la exploracion fisica, el ECGy

las determinaciones de los marcadores bioquimicos cardiacos (Tabla 1).
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Caracteristica

Anamnesis

Caracter
del dolor

Hallazgos
clinicos

Hallazgos

en ECG

Marcadores
cardiacos

TABLA 1. Factores valorados para determinar el nivel de riesgo en el SCA

Riesgo alfo
Debe estar presente al menos
una de las siguientes
caracteristicas

* Aceleracion de los sintomas
isquémicos en las 48 horas
previas.

* Dolor en reposo continuo
prolongada (=20 min.)

* Edema pulmonar, muy
probablemente relacionado
con isquemia.

* Soplo mitral nuevo o agravado.

* R, o estertores nuevos/
agravados.

* Hipotension, bradicardia,
taguicardia.

* Edad = 75 afios.

* Angina de reposo con cambios

transitorios > 0,05 mV del
segmento ST.
* Blogueo de rama, nuevo
0 supuestamente nuevo.
* Taguicardia ventricular

sostenida.

* Notablemente elevados (p. €.,
TnT o Tnl = 0,1 ng/ml).

Riesgo intermedio
Sin caracteristicas de alto
riesgo, pero debe haber
una de las siguientes

* |IM, enfermedad vascular
periférica o cerebrovascular,
o IDAC previos, uso

previo de aspirina.

* Angina en reposo prolongada
{20 min.) ya resuelta, con
probabilidad moderada o alta
de enfermedad coronaria.

* Edad > 70 afos.

* Inversiones = 0,2 mV de la
onda T.

* Ondas Q patologicas.

* Ligeramente elevados (p.gj.,
Tnt > 0,01 pero < 0,1 ng/ml).

Riesgo bajo
Sin caracteristicas de riesgo
alto o intermedio, pero con
alguna de las siguientes

* Angina de clase lll o IV
de la CCS de nuevo
comienzo en las 2 semanas
anteriores con probabilidad
moderada o alta de
enfermedad coronaria.

* ECG normal o sin cambios
durante un episodio

de molestias toracicas.

* Normales.
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Marcadores de lesion miocardica

Las tres guias clinicas revisadas coinciden en la importancia de los biomarcadores
de lesidn miocardica para la estratificacion del riesgo. Las valoraciones del
laboratorio deben incluir la hemoglobina (valorar anemia) y marcadores de
dafio miocardico (opinidbn consensuada por expertos):

1. Troponina T o | debe medirse a la admision del enfermo y repetir a las 6-12

horas.

2. Mioglobina y/o CK-MB-masa deben medirse en pacientes con sintomas
recientes (< 6 hrs) de infarto agudo de miocardio y en pacientes con isquemia
recurrente después de un infarto reciente (< 2 semanas) para detectar el infarto

pasado este tiempo.

Estrategia de tratamiento segun la estratificacion del riesgo

Las diferentes recomendaciones de actuacion de las guias clinicas utilizan la

clasificacion de la American College of Cardiology/American Heart Association:

Clase I: Procesos en los que existen evidencias y/o acuerdo general de que un
procedimiento o tratamiento dado es util y eficaz.

Clase IlI: Procesos en Ilos que existen evidencias contradictorias y/o
divergencias de opinion sobre la utilidad/eficacia de un procedimiento o

tratamiento.

Clase lla: EI peso de Ilas evidencias/opinion esta a favor de la

utilidad/eficacia.

Clase llb: La utilidad/eficacia est4 peor establecida por las evidencias/opinion.
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Clase Ill: Procesos en los que existen evidencias y/o acuerdo general de
que el procedimiento/tratamiento no es util/eficaz y en algunos casos puede ser

perjudicial.

Las recomendaciones de la European Society of Cardiology (ESC) plantean
una estratificacion del riesgo que, basandose en los datos clinicos,
electrocardiograficos y bioquimicos, permite separar a los pacientes con alto y

bajo riesgo de progresion a infarto de miocardio o muerte (Tabla 2).

TABLA 2. Estratificacidn del riesgo ——
en el SCA

Alto riesgo

» Pacientes con isquemia recurrente (dolor toracico
recidivante o cambios dinamicos en el segmento ST,
en particular depresion del mismo, o elevacion tran-
sitoria).

= Pacientes con niveles elevados de troponinas.

» Signos de inestabilidad hemodinamica dentro del
periodo de observacion.

= Desarrollo de arritmias mayores (taquicardias ventri-
culares repetitivas, fibrilacion ventricular).

* Pacientes con angina inestable precoz tras [AM.

Bajo riesgo

* Mo recurrencia del dolor durante el periodoe de

observacion.

Pacientes sin elevacion de troponinas u otros mar-

cadores quimicos de necrosis miocardica.

= Pacientes sin elevacion ni infradesnivelacion del
segmento ST, pero ondas T negativas, planas o con
ECG normal.
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Manejo del Angor Inestable

Las sociedades profesionales de Europa: Sociedad Europea de Cardiologia (ESC)
y Norteamericana; American College Cardiology/American Heart Association
(ACC/AHA) 4) han publicado guias de actuacién clinica sobre el diagnostico, la
estratificacion del riesgo y el tratamiento de la enfermedad coronaria. Estas guias
resumen de forma similar la informacion actual y la traducen a la practica clinica.
Los cambios mas importantes son los de inclusién de las troponinas en el
algoritmo de la estratificacion del riesgo, la adicion a la heparina de bajo peso
molecular, los antagonistas de las glicoproteinas llb/llla al tratamiento médico, y el
papel del tratamiento invasivo para mejorar los resultados a largo plazo.

Ademas, algunas sociedades nacionales de cardiologia han creado propias guias

adaptadas para tener en cuenta las circunstancias y preferencias locales (es).

Reconociendo la elevada frecuencia del sindrome coronario agudo sin elevacion
del segmento ST, las guias de practica clinica para el manejo del sindrome
coronario agudo sin elevacion del ST, se publicaron por la sociedad europea de
cardiologia (). Segun estas, para establecer el diagndéstico se debera realizar:

ECG en reposo de 12 derivaciones, y si es posible, monitorizacion continua.

¢ Niveles de troponina T o | a la llegada del paciente y repeticion a las 6 y a
las 12 horas.

¢ Niveles de mioglobina y/o CKMB. Deberian realizarse en pacientes con
sintomas precoces, es decir, menos de 4 horas o isquemia tras IAM de
menos de dos semanas.

e Estratificar el riesgo:
Marcadores de riesgo de trombosis:

» Dolor isquémico recurrente

» Depresion del segmento ST; una depresion del segmento ST de la menos

0.1 mv y una inversion de la onda T de mas de 0.1 mv se considera

diagndstico de isquemia miocardica.
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Cambios dinamicos del segmento ST.

Niveles elevados de troponina: durante tres décadas la creatincinasa y su
isoenzima MB han sido los marcadores de referencia de necrosis
miocardica, sin embargo, hoy es reconocida la superioridad de la troponina
al ingreso. La ESC recomienda necesaria una determinacion de la troponina
al ingreso y una segunda a las 6-12 horas del ingreso. La ACC/AHA
recomienda evaluarla a las 8-12 horas del inicio de los sintomas.

Presencia de trombo en angiografia no considerado como marcador de
riesgo por la ACC/AHA.

Otros marcadores:

Marcadores clinicos: edad, historia previa de IAM, historia de angor de
riesgo, falla cardiaca izquierda, hipertension y diabetes.

Marcadores bioquimicos: nivel de proteina C reactiva, elevacion del
fibrindgeno, elevacion de la IL-6.

Marcadores angiograficos: disfuncion del ventriculo izquierdo y extension

de la enfermedad coronaria.

Las distintas opciones terapéuticas se detallan a continuacion:

Agentes antisistémicos:

Betabloqueadores
Nitratos
Activadores de los canales de potasio

Calcioantagonistas

Terapia antitrombdtica:

Heparina

Inhibidores directos de la trombina

37



Agentes antiplaguetarios:

e Aspirina

e Antagonistas de los receptores de ADP: Tienopiridinas

e Inhibidores de la glicoproteina llb/llla
Revascularizacion coronaria
Por tanto la identificacion y estratificacion del sindrome coronario agudo deben
basarse en criterios electrocardiograficos y bioquimicos. Los factores de riesgo
tradicionales de la enfermedad coronaria, como la diabetes mellitus, la
hiperlipidemia, el tabaquismo y la hipertension, tienen tan solo un papel de apoyo
para establecer un reconocimiento rapido del sindrome coronario agudo. Los
indicadores pronosticos mas utiles en el SICASEST son la forma de presentacion
clinica, la presencia y duracion de la angina en reposo y la respuesta al
tratamiento médico, indicadores tanto de AIMSEST y en la Angina Inestable,
globalmente, pero no hay estudios que hayan analizado particularmente los

indicadores prondsticos en la angina inestable, tema principal de este estudio.

En cuanto al tratamiento, la terapia antiplaguetaria con acido acetilsalicilico y la
antitrombdtica con heparina son medidas bien establecidas para la angina
inestable y el infarto de miocardio sin elevacion del segmento ST. La terapia
antitrombdtica en el tratamiento del sindrome coronario agudo esta dirigida a
inhibir tanto la cascada de la coagulacion como la activacién plaquetaria, y evitar
de este modo el desarrollo de las consecuencias fisiopatoldgicas que se derivan
de estos procesos. Los principales enfoques terapéuticos que se utilizan para este
fin incluyen el uso de heparina no fraccionada, heparina de bajo peso molecular o
antitrombinas directas, moléculas todas ellas que interfieren en la formacién del
coagulo de trombina. Numerosos estudios clinicos han investigado las ventajas e
inconvenientes de cada una de estas estrategias, asi como los beneficios y
riesgos que puede tener la terapia combinada de estos farmacos o su asociacion
con inhibidores plaquetarios. La dificultad para establecer los beneficios relativos
de las diferentes aproximaciones terapéuticas se debe, en parte, al enorme

namero de combinaciones posibles y a las distintas situaciones clinicas en las que
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las moléculas de nueva generacion y el costo econdmico afiadido a los gastos de
atencién sanitaria que se destine a su desarrollo y disefo (se).

Las heparinas de bajo peso molecular tienen un potencial de antitrombina mas
uniforme y menos efectos de estimulacion plaquetaria que la heparina no
fraccionada, son mas faciles de aplicar y no requieren monitorizacion. Asi lo
demuestra el estudio ESSCENCE, se trata de un estudio doble ciego en el que se
compararon ambos tipos de heparina observando que a las dos semanas
disminuia significativamente el riesgo de muerte, infarto de miocardio o angina
inestable recurrente en los pacientes tratados con enoxaparina, precisando este
grupo y en un mes menos técnicas de revascularizacién, la incidencia de
hemorragias mayores disminuyo, pero no el de las menores 7). El ensayo TIMI 11B
coincide con los resultados del ESSENCE asemejandose sus resultados en
cuanto a los beneficios de la heparina de bajo peso molecular respecto a la
heparina no fraccionada en pacientes con sindrome coronario agudo sin elevacion
del segmento ST, avalado por tanto la utilidad de la enoxaparina frente a otras

heparinas (ss).

Tanto en el informe de la ACC/AHA como el de la ESC se presentan
detalladamente los resultados de los ensayos realizados con los antagonistas de
la glicoproteina llb/llla. El beneficio uniforme observado con estos farmacos llevo a
gque se recomendara su empleo, ademas del tratamiento estandar (acido
acetilsalicilico y heparina) en los pacientes con caracteristicas de alto riesgo, como
el aumento de las concentraciones de troponina, los cambios del segmento ST o
la recidiva de la isquemia. Se han aprobado moléculas pequeias, como el tirofiban
y eptifibatida, mientras que la evidencia existe para el abciximab queda limitada a
los pacientes en los que se ha programado o se esta realizando una intervencion
coronario percutanea 9. En los pacientes con un sindrome coronario agudo esas
intervenciones deben realizarse en presencia de un inhibidor de la glicoproteina
lIb/1la.
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En los informes de la ACC/AHA se discute la evidencia actual respecto a una
estrategia invasiva precoz (es decir, angiografia coronaria seguida de
revascularizacion si ello es factible) o la estrategia conservadora inicial
(tratamiento meédico intensivo inicial, limitando la angiografia coronaria a los
pacientes en los que fracasa el tratamiento y aquellos de alto riesgo). La
angiografia coronaria debe realizarse lo antes posible durante el ingreso
hospitalario de estos pacientes, asi como en los pacientes con antecedentes de
intervenciones de bypass arterial coronario. Las técnicas recomendadas para la
revascularizacion en ambos informes son similares a las establecidas para los
pacientes con angina estable crénica. Se recomienda en ambas la implantacion de
stents. Se cree que la seguridad de las intervenciones percutaneas mejora con la

adicion de un antagonista de la glucoproteina llb/llla (7o).

No obstante las guias de la ACC/AHA son mas explicitas al definir los objetivos y
el uso del tratamiento hipolipemiante y antihipertensivo. Existe un acuerdo
respecto a los farmacos con un beneficio demostrado en los pacientes que han
sufrido  un sindrome coronario agudo (es decir, &cido acetilsalicilico,
betabloqueantes, estatinas e inhibidores de la enzima convertidora de la
angiotensina). Se presenta también el posible papel de las estatinas en la

estabilizacion de la placa, de manera independiente de la reduccion del colesterol.

MORBILIDAD — MORTALIDAD

La angina inestable es una entidad heterogénea con un prondstico variable e
incierto. En los estudios realizados sobre la historia natura de este sindrome hace
mas de 10 afios cuando el tratamiento convencional de la angina inestable se
basa en la terapia con oxigeno, aspirina, heparina y betabloqueantes, la
mortalidad hospitalaria era del orden del 5% al 10% (71) y la del infarto de

miocardio del 10%.
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Posteriormente con la demostracién de la eficacia de los nuevos antiagregantes
en la mejoria del prondstico de estos pacientes, las tasas descritas de mortalidad
e infarto se redijeron a la mitad, segun los ensayos clinicos, en donde los registros
muestran una mortalidad en torno al 10%, variando ampliamente desde menos de
1% en los casos de angina inicial (72 a mas del 20% en los casos de angina

posinfarto (73,74).

A lo largo de los afios se han intentado evidenciar los factores pronosticos de la
angina inestable, aunque si bien el prondstico ha sido muy estudiado en el IAM y
en los SICASEST, no ha sido adecuadamente estudiado en la Angina Inestable,

habiéndose detectado distintos factores prondsticos.

Entre los distintos ensayos que evaltan el prondstico del SICASEST destacan:

e TIMI (Thrombolysis in Miocardial Infarction): ElI grupo TIMI desarrollo una
nueva escala de riesgo para el SICASEST (TIMI risk score) en la poblacion
tratada con heparina no fraccionada del ensayo TIMI IIB, analizando la
aparicion de muerte, infarto o necesidad de revascularizacion urgente a los
15 dias. Fueron las 7 variables que demostraron significacion estadistica
independiente en el analisis multivalente: edad mayor de 65 afios,
presencia de tres o mas factores de riesgo (fumador, diabetes,
hipercolesterolemia, hipertension arterial, antecedentes familiares),
enfermedad coronaria con lesiones >50%, uso de aspirina en los ultimos 7
dias, sintomas agudos de angina (mas de dos episodios de angina en las
dltimas 24 horas), elevacion de las enzimas cardiacas y cambios en el ST
mayores a 0.5 mm. A cada una de estas variables se les asigna un punto,

siendo 0 la puntuacidon minimay 7 el maximo posible (75,76).

e La escala de riesgo PEPA incluye variables clinicas, electrocardiograficas y
bioquimicas: edad >65 afios, diabetes, enfermedad vascular periférica, mas

de dos episodios de angina en las Ultimas 24 horas anteriores al ingreso,
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angina posinfarto primeros 30 dias, clase Killip >2, descenso del segmento
ST y elevacion de los marcadores cardiacos de necrosis, con lo cual la
mayoria de estos pacientes, al tener los marcadores de necrosis eran

pacientes con IAMSEST (77).

Marcadores séricos cardiacos

El estudio ECLA 3 (78) es un estudio multicéntrico prospectivo que incluyo a 1038
pacientes ingresados en unidades coronarias con el diagnostico de angina
inestable entre 1991 y 1992. Se demostrd en este estudio que una edad mayor a
65 afios estaba directamente relacionada con la mortalidad intrahospitalaria. Para
ello, los nuevos marcadores como la Troponina T y la proteina C reactiva se
comenzarian a utilizar para identificar los pacientes de alto riesgo, es decir
aguellos que se complicarian con infarto o muerte subita. La mortalidad al mes en
este estudio (aproximadamente 3.6 — 3.9%) fue similar al compararla con otros
estudios: ESSENCE (67), GUSTO IIB (79,80, PURSUIT (s1), TIMI llIB (68), y PRISM-
PLUS.

Como requisito, tener niveles de CK-MB en rango normal, se analizaron
prospectivamente los factores clinicos y evolutivos relacionados con la posibilidad
de muerte, nievo episodio agudo coronario o revascularizacién coronaria tras un
afo de seguimiento. Se concluyé que la angina inestable, un valor elevado de Tnl
dentro de las primeras 48 horas del ingreso se asocia con un aumento de la
mortalidad al afio de seguimiento. También se ha demostrado en numerosos
estudios que aunque el prondstico actual de la angina inestable es relativamente
bueno durante la fase hospitalaria, los pacientes dados de alta una vez
estabilizados presentan una elevada incidencia de complicaciones isquémicas
durante los tres primeros meses de seguimiento, similar a la presentada durante la

fase aguda por todos los pacientes.
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El meta andlisis de Olatidoye compara la troponina | (Tnl) con la troponina T (TnT),
demostrando que tienen igual sensibilidad y especificidad como valor pronéstico
de muerte o infarto en los pacientes con angina inestable. A pesar que la troponina
estd desplazando como marcador sérico a la enzima CK y si fraccion en el
musculo cardiaco (CK-MB), no deja de ser trascendental su papel diagndstico y
pronéstico. Un analisis observacional retrospectivo (estudio PURSUIT) detecta
que la elevacion de los niveles de CK-MB esta fuertemente relacionada con la
mortalidad en pacientes con sindrome coronario agudo sin elevacion del segmento
ST. Incluso una discreta elevacién de estos niveles, tan solo un poco por encima
del rango normal, deberia ser considerado como un indicador de infarto de

miocardio y una mayor mortalidad.

La ecuacion de Framingham para la estimacion del riesgo coronario clasicamente
contempla los acontecimientos coronarios, mortales o no, incluyendo la angina y
los IAMSEST detectados electrocardiograficamente. La ecuacion de Framingham
incluye el colesterol unido a lipoproteinas de alta densidad (cHDL). Esta ecuacion
estima el riesgo de un acontecimiento coronario a 10 aflos comparando el riesgo
del individuo evaluado con el del promedio de la poblacién, y lo calcula a partir de
la media de edad de la prevalencia de factores de riesgo considerados en dicha
poblacién. Segun la cohorte de Framingham los factores que contribuyen a la
mortalidad son: edad, el colesterol total, el cHDL, la presién arterial, la diabetes, el
tabaco, y por orden de prevalencia: la edad, seguido del tabaco, niveles de
colesterol entre 200 y 239 mg/dl, cHDL entre 35 y 44 mg/dl, hipertension arterial
grado | (presion arterial sistolica 140-150 mmHg y presion arterial diastolica 90-99

mmHg) y diabetes.

COSTOS Y ESTANCIA

Una parte importante de los costos directos asociados a la enfermedad
cardiovascular se debe a la hospitalizacion, y una cantidad muy alta se basa en la
asistencia de los individuos ancianos. Muchas autoridades reguladoras exigen
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ahora una evaluacion formal de la relacion costo-beneficio de los nuevos
tratamientos, y esta se realiza a menudo dentro del contexto del ensayo clinico,

hecho que podria no relatar la verdadera realidad clinica.

Hay un estudio con enfermos diagnosticados de angina inestable que se realiz6
con el objetivo de determinar si un modelo de prediccion del riesgo serviria para
predecir asimismo la utilizacién de recursos de esta patologia. Dicha utilizacion de
recursos calculado por el uso de procedimientos de revascularizacion, dias de
estancia y costos hospitalarios se ve influenciada por las caracteristicas de los
pacientes desde un modelo de prediccion basado en el riesgo estimado de
complicaciones. El modelo ejerce influencia independiente sobre el coste incluso
después de ajustar par varios procedimientos. El uso de técnicas de
revascularizacidon especialmente de cirugia coronaria, constituye un gran

determinante de costos hospitalarios.

La estancia es fundamental para una gestion adecuada de los recursos, tratar de
identificar a los grupos de pacientes con cardiopatia isquémica susceptibles de
alta precoz. El registro PEPA que comprende un total de 4,115 pacientes, la
duracion media de la hospitalizacion fue de 8 dias, con un intervalo
interhospitalario de 6 a 11 dias, sin contar la estancia media en otra unidad de
cuidados intensivos. Hay estudios que consideran la estancia media
intrahospitalaria de los pacientes con angina inestable de 9 dias. No obstante el
pronéstico de estos pacientes ha mejorado en los udltimos afios, lo que ha

conducido a una progresiva reduccion de la estancia y el tratamiento hospitalario.

La concientizaciébn actual sobre la limitacion de los recursos y, como la
demostrada eficacia de los tratamientos actuales de la angina inestable y la
mejoria del prondstico durante la hospitalizacion, han conducido a un progresivo

acortamiento de los tiempos de hospitalizacion.
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El uso de terapias intervencionistas como factor que prolonga la estancia media de
los pacientes con angina inestable también ha sido analizado. Aunque las
complicaciones tras angioplastia transluminal percutanea coronaria (ACTP) se
correlacionan con variables como la angina inestable, a enfermedad multivaso,
edad avanzada y lesiones complejas, se concluye en un estudio realizado en
hospitales de Norteamérica que el aumento en la estancia media se asocia mas
estrechamente a las propias complicaciones de la técnica. Por esto seria
interesante encaminar los recursos en mejorar esta técnica (con adicion de otras
terapias) mas que restringir el acceso de la misma a pacientes con angina

inestable, edad avanzada o lesiones complejas de angioplastia.

Los estudios realizados hasta ahora son basicamente descriptivos y son pocos los
elementos que determinan la inadecuacion de estas estancias en los servicios
médicos hospitalarios. Hay que recordar que una estancia prolongada no es
sinbnimo de una mayor calidad asistencial; ademas esta relacionada con la
posibilidad de iatrogenia e implica una separacion de su familia y de su entorno
habitual

Con el fin de identificar las estrategias de tratamiento apropiadas en
pacientes con angina inestable que requieren hospitalizacion, la evaluacion
del riesgo inicial es fundamental. Dado el gran numero de pacientes con
sintomas compatibles con Sindromes Coronarios Agudos, la heterogeneidad
de la poblacion y el entrecruzamiento de los eventos, una estrategia inicial

de evaluacion y tratamiento es imprescindible (Figura 1).
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Sospecha clinica de SCA, Segmento ST Fibrinolisis
Exploracion. ECG. —® | persistentemente o angioplastia.
Analiticas. elevado.

'
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Y

elevado.
Troponinas altas. Bl d del
Isquemia recurrente. oqufa orels © tos.
Inestabilidad hemodinamica ylo | ————— | [CePtores plaquetarios
del ritmo. C a fi
Angina inestable precoz post-IM. oronariogratia.
Aspirina. Nitritos,
Betablogueantes.
Heparina.
Troponinas normales al ingreso Prueba de esfuerzo antes o
. [
y 12 horas despues. después del alta.
Figura 1

Figura 1. Estrategia inicial de evaluacion y tratamiento del SICA

La estratificacion del riesgo inicial, permite responder muchas de las interrogantes
en el manejo de estos pacientes. Asi la estratificacion permite la seleccion
del lugar adecuado para el tratamiento de estos pacientes, decidir el
tratamiento especifico, incluyendo procederes invasivos, y a largo plazo la
incidencia de nuevos eventos cardiovasculares. La estratificacion del riesgo
es un proceso dinamico durante la fase aguda del tratamiento que incluye
la evaluacion de la historia clinica, el examen fisico, el electrocardiograma y

la determinacién de enzimas cardiacas especificas.

La estratificacion del riesgo inicial se puede realizar por medio del cuadro clinico,

el Electrocardiograma (ECG) y las determinaciones enzimaticas.
Existen modelos de riesgo que integran las variables de mayor poder

predictivo, elaborando una puntuacion de riesgo, que se han utilizado en

grandes series de pacientes.
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La estratificacion del riesgo inicial en estos pacientes ha permitido

la

eleccion de un enfoque agresivo en los pacientes con riesgo inicial elevado, asi

como un enfoque mas conservador en pacientes con riesgo inicial bajo.

La estratificacion del riesgo inicial es la base del enfoque integral de los pacientes

con sindromes coronarios agudos (Tabla 3).

TABLA 3. Clasificacién del SCA para ————
la estratificacion del riesgo

Riesgo alto (probabilidad de 1AM, angina
refractaria o muerte en 30 dias > 5%)

- Crisis acompafadas de inestabilidad hemodinamica
(hipotension, fallo de bomba, disfuncion mitral).

+ Arritmias.

= Elevacion del segmento ST durante la crisis o con
alteraciones marcadas o persistentes del ST o tras
1AM,

Riesgo bajo

= Mo existe ninguna circunstancia anterior, se conside-
ra baja la probabilidad de eventos isquémicos.

Modificadores del riesgo: aumenta el riesgo
la existencia de algunas de las siguientes
circunstancias

« Antecedentes de |AM yfo disfuncion del ventriculo
izquierdo.

+ Antecedentes de cirugia coronaria.

+ Enfermedad vascular periférica.

« CK-MB elevada, Troponina T o | positivas.

Mota: La evidencia de crisis prolongadas (mas de 20 minutos)
ha sido incluida frecuentemente entre los marcadores de ries-
go alio. Sin embargo la evidencia bibliografica del peso de la
duracién de la crisis en el prondstico inmediato es baja si no se
acompafa, ademas, de alteraciones electrocardiograficas o
hemodinamicas.

ESCALA DE RIESGO TIMI (TIMI Risk Score)

La escala TIMI es el instrumento mas comunmente usado en nuestro medio para

estimar la mortalidad de pacientes con SICASEST. Publicado por Antman y
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colaboradores en el 2000 con la finalidad de desarrollar una escala simple con una
aplicacién sencilla, de calculo facil, que no requiera el uso de una computadora y
que identificara respuestas en pacientes con SICASEST. Evaluada en 1957

pacientes pertenecientes a los estudios TIMI IIB y ESSENCE.

Consta de las siguientes variables clinicas:

- Edad 65 afios o mas

- Por lo menos 3 factores de riesgo para enfermedad coronaria

- Estenosis conocida del de 50% o mas

- Descenso del segmento ST en el ECG

- Por lo menos 2 episodios de angina en las 24 horas previas a la
presentacion

- Uso de aspirina en los 7 dias previos

- Elevacioén de los marcadores cardiacos.

Con base en la presencia o ausencia de las variables antes mencionadas se
asignan puntos, que se suman para estimar la mortalidad a 14 dias. Cada uno es
1 punto, siendo la elevacion de marcadores cardiacos el de mayor riesgo predictor
por lo que se conforma de la siguiente manera: 0-2 puntos: Bajo riesgo, 3-4

puntos: Riesgo intermedio, 5-7 puntos: Alto riesgo.

El TIMI Risk Score es una de las herramientas mas utilizadas para estratificar los
pacientes con SICASEST y determinar su manejo (82). Esta escala fue disefiada a
partir de los datos de 7.124 participantes de 2 estudios fase lll; el estudio
Thrombolysis in Myocardial Infarction 11B (TIMI 11B) y el estudio Efficacy and
Safety of Subcutaneous Enoxaparin in Non-Q-Wave Coronary Events

(ESSENCE). Ambos compararon la efectividad de la Enoxaparina contra la
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Heparina no Fraccionada para disminuir mortalidad, IAM nuevo 0 recurrente e

isquemia severa que requiera revascularizacion urgente (s3,s4).

Luego de un analisis retrospectivo que incluy6 12 parametros de evaluacion, (edad
mayor de 65 afios, presencia de 3 o0 mas factores de riesgo coronarios;
tabaquismo actual, hipertension arterial, hipercolesterolemia, diabetes mellitus e
historia familiar de enfermedad coronaria, antecedentes de estenosis coronaria
mayor del 50%, infarto al miocardio, cirugia de revascularizacidbn coronaria,
angioplastia transluminal percutanea, falla cardiaca congestiva, uso de aspirina en
los pasado 7 dias, uso de heparina no fraccionada dentro de las 24 horas previas,
desviacion del segmento ST mayor a 0.5 mV, 2 eventos anginosos en las 24 horas
previas y elevacion de marcadores cardiacos séricos, sea CK-MB o troponinas) se
disefié una escala de 7 parametros que clasificaba a los pacientes segun el riesgo
dentro de los siguientes 14 dias de muerte por cualquier causa, IAM nuevo o

recurrente o isquemia severa que requiere revascularizacion urgente.

La edad mayor de 65 afios, la presencia de 3 o mas factores de riesgo coronarios,
el antecedentes de estenosis coronaria mayor del 50%, el uso de aspirina en los
pasado 7 dias, la desviacion del segmento ST mayor a 0.5 mV, 2 eventos
anginosos en las 24 horas previas y la elevacion de marcadores cardiacos séricos,

fueron los parametros incluidos dentro del TIMI Risk Score.

Los grupos de riesgo se clasifican dentro de 3 grupos segun la probabilidad de
isquemia coronaria: Bajo Riesgo, Riesgo Intermedio y Alto Riesgo (s5).Si bien el
TIMI Risk Score fue inicialmente propuesto para determinar el riesgo de isquemia
coronaria dentro de los primeros 14 dias, posteriormente fue reevaluado en un
analisis prospectivo realizado en la Unidad de Cuidados Coronarios del Hospital
Santa Cruz de Portugal con 460 pacientes, en el cual se demostré que también es
un buen parametro para predecir mortalidad total e isquemia coronaria a 30 dias y
a un afo e). Esta asociacion puede ser debida a la capacidad del TIMI Risk Score
para determinar la severidad anatémica de la afeccion coronaria. En 2 estudios
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prospectivos en pacientes a quienes se les realizd cateterismo cardiaco por un
puntaje mayor en el TIMI Risk Score estuvo asociado con una lesion coronaria
mas severa (mayor cantidad de vasos afectados y mayor porcentaje de luz

ocluida) (s7,8s).

Estas caracteristicas, aunadas a su amplia difusién han convertido al TIMI Risk
Score en uno de los parametros mas usados para guiar el tratamiento de los
pacientes con SICASEST.

Utilidad del TIMI Risk Score en el Servicio de Urgencias

Con la extension de su uso, ciertos estudios observacionales han propuesto otras
posibles utilidades del TIMI Risk Score, especialmente la utilidad que pueda tener
en el enfoque inicial del dolor toracico en el servicio de Urgencias. Cabe
mencionar que el TIMI Risk Score es util para diferenciar los SICASEST de otras
causas de dolor toracico. Se demostro en estudio realizado en el Reino Unido con
980 pacientes mayores de 20 afilos que acudieron al servicio de Urgencias con
dolor toracico que luego del examen clinico no lograba establecerse una causa
extracardiaca del dolor. En este estudio se determind que los pacientes con dolor
toracico inespecifico con puntaje de alto riesgo tienen un 57 % de probabilidades
de padecer un evento adverso (muerte, readmision con IAM en los siguientes 30
dias, IAM con elevacion del segmento ST, SICA con troponinas positivas no

diagnosticado al ingreso o necesidad de angioplastia coronaria).

En este grupo de pacientes estd recomendado iniciar el manejo intensivo del
SICASEST. En los pacientes con TIMI Risk Score de riesgo intermedio deberia
cuantificarse troponinas luego de 12 horas o someterse a una prueba de esfuerzo
temprana, mientras que los pacientes con TIMI Risk Score de bajo riesgo podrian
egresarse luego de una cuantificacion de un marcador temprano de isquemia a las

6 horas. (Troponinas) (g9).
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JUSTIFICACION

En México, desde hace décadas se ha observado un cambio en la manera de
enfermar. La mortalidad por diabetes mellitus, la hipertension, la enfermedad
cardiovascular y la presentacion de sus complicaciones es uno de los retos
actuales del sistema de salud, no solo por su magnitud sino por la complejidad de

Su prevencion y su atencion.

Ante tal situacion en las unidades de segundo y tercer nivel de atencion,
especificamente en las unidades criticas como el servicio de urgencias adultos,
enfrentan un nivel de demanda tal que les obliga a agilizar sus procesos y adaptar
constantemente modelos operativos a las cambiantes necesidades de salud de la

poblacion, con el objetivo de obtener beneficios a corto, mediano y largo plazo.

En la actualidad el enfoque terapéutico cardiovascular ha cambiado; el manejo de
una persona con enfermedad cronica debe hacerse de manera integral mas que el
manejo por separado de cada uno de los factores de riesgo, es por eso que es
necesario para el médico de urgencias contar con una herramienta que le permita
evaluar y agrupar con base en parametros establecidos, el riesgo inicial a los
pacientes con Angina Inestable para poder determinar de forma cualitativa el
riesgo cardiovascular, de aqui la gran utilidad que tiene la escala de TIMI al
realizar esta evaluacion inicial, al ser una escala practica cuyos parametros son

aplicables en la sala de urgencias.

Ante esta situacion la identificacion y evaluacion de los criterios de TIMI para el
personal de salud de la unidad de urgencias adultos de cualquier nosocomio, sera
una herramienta de primer instancia para ofrecer tratamiento oportuno y solicitar
en su momento apoyo interconsultante para intervencionismo coronario 0 manejo
de las complicaciones respectivamente, asi como disminuir la mortalidad de los

pacientes con multiples factores de riesgo.
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Razdn por la cual se pretende obtener informacion que indique la evaluacion que

se dio en su momento a pacientes con Al como:

e Valoracion a priori del nivel de riesgo de la patologia
e Tratamiento suministrado

e Estancia en el hospital

Que al contrastarlos con la aplicacion de la escala TIMI se puede obtener

beneficios en relacion a identificar en posterior a este estudio:

La correcta valoracion del nivel de riesgo de un paciente con posible Al
e Acelerando el inicio del tratamiento

e Derivando el tratamiento a alguna de las unidades especializadas dentro

del hospital para su seguimiento
e Atencidn a otro tipo de urgencias (pacientes con otras patologias)

e Incentivar la disminuir de costos en tratamiento y dias-cama
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OBJETIVOS

General

Reportar la estratificacion de los pacientes ingresados con Angina Inestable
Aguda de acuerdo a la escala de TIMI en el servicio de Urgencias Adultos
del Hospital Regional 1° de Octubre, para identificar a los pacientes de alto

riesgo coronario

Especificos

Describir cada una de las caracteristicas de los pacientes atendidos por Al,
para conocimiento y valoracion adecuada de cada uno de ellos de forma

cualitativa y cuantitativa

Clasificar bajo estratificacion de la escala TIMI a los casos de Angina
Inestable, para correctamente identificar a posteriori a los pacientes que

merecieron ser hospitalizados de urgencia
Describir la prevalencia de los casos de Angina inestable en el servicio de

Urgencias Adultos del Hospital Regional 1° de Octubre, para conocer el

porcentaje de enfermos que acuden por este padecimiento
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MATERIAL Y METODOS

a) Disefo de estudio

Estudio Observacional, Descriptivo, Retrospectivo, Transversal

b) Universo de estudio

Pacientes de cualquier género mayores de 34 afios que acuden al servicio de
urgencias del Hospital Regional 1° de Octubre en el periodo comprendido de
Enero — Junio de 2010.
c) Tamafo de muestra
El tamafio de muestra estuvo conformado por 105 pacientes que ingresaron con
diagnostico de Angina Inestable al servicio de Urgencias Adultos, Hospital
Regional 1° de Octubre.
d) Variables de estudio
Variable dependiente:

e Escala TIMI
Variable independiente:

e Angina Inestable
e) Fuentes de informacion:

Expedientes clinicos de pacientes con Angina Inestable atendidos en Urgencias
Adultos del Hospital Regional 1° de Octubre, ISSSTE, 2010.
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f) Criterios de seleccion:

Criterios de inclusion.

e Todo caso con edad mayor de 34 afos de edad con Angina Inestable en el
Servicio de Urgencias Adultos, Hospital Regional 1° de Octubre, ISSSTE.

e Caso de Angina Inestable atendido en el Servicio de Urgencias Adultos,

Hospital Regional 1° de Octubre, ISSSTE, con expediente clinico completo.

Criterios de exclusioén:

e Caso de Dolor Toracico de etiologia no isquémica.

e Paciente con cambios dinamicos electrocardiograficos al ingreso.

Criterios de eliminacién

e Caso de Angina Inestable atendido en el Servicio de Urgencias Adultos,
Hospital Regional 1° de Octubre, ISSSTE, con expediente clinico

incompleto.

e Paciente con Angina Inestable que solicitaron alta voluntaria.

g) Elaboracion de procedimientos

1. Solicitar autorizaciéon en archivo clinico del hospital regional 1° de
Octubre para uso de expedientes.

2. Solicitar censo interno del servicio de urgencias para identificar
pacientes con esta patologia.
Elaboracion de hoja de recoleccion de datos.

4. Recoleccion de informacion en programa de Excel.

Procesamiento de la informacién para informe final.
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h) Analisis estadistico

Para la descripcion de los datos se utilizd frecuencia y porcentaje de casos,
ademas de Media Aritmética como medida de tendencia central para describir
a los 105 pacientes de manera abreviada, es decir, indicando en torno a que

valores se encuentran los datos.

i) Recursos e infraestructura

e Los recursos materiales que se utilizaran seran computadora, fotocopias,
lapices, calculadora, memoria USB, impresora.

e Recursos fisicos sala de observacion de urgencias adultos.
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RESULTADOS

Se analizaron todos los casos de Angina inestable que ingresaron al hospital en el
periodo de Enero a Junio de 2010, que de acuerdo a los criterios de seleccion,
fueron integrados a este estudio, 105 pacientes; a partir de esto tenemos que el

47.6% fueron mujeres y un 52.4% fueron hombres (Ver Tabla 4).

Tabla 4. Frecuencia de género Fuente Archivo clinico 2010
Sexo Frecuencia ‘ % ‘
Hombres 55 52.4
Mujeres 50 47.6

De acuerdo a la edad establecida para este estudio, la edad en promedio es de
62.24 + 12.73, siendo la edad del paciente mas joven 34 afos y 90 la del paciente

de mayor edad como se muestra a continuacion (Grafica 1).
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Grafica 1. Frecuencia de edad
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Creando grupos de edad, la mayor presentacién fue en el intervalo comprendido
entre 55 — 64 afios con mayor afectacién en el sexo masculino, seguida del grupo
de edad comprendido entre 45 — 54 y 65 — 74 afios en donde practicamente
presentan la misma frecuencia de casos entre estos pacientes, lo que traduce que
la poblacion que presenta esta patologia sigue siendo poblacion en edad
productiva (Gréfica 2).
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Grafica 2. Presentacion de la patologia por grupos de edad.

Respecto a los antecedentes personales patolégicos de los pacientes, 61.9% de
ellos presentd hipertension, el cual representa la comorbilidad de mayor
importancia y que incrementa el puntaje al ingreso hospitalario del paciente.

Asi mismo un 59% de los pacientes eran Diabéticos, representando el segundo

lugar de los factores de riesgo mas importantes en la presencia de esta patologia.

De los 105 pacientes que ingresaron 56 de ellos eran fumadores lo que representa
el 53.3%, 50 de los pacientes presentaban dislipidemia al ingreso representado

por el 47.6% y por ultimo 43 pacientes manifestaban estenosis coronaria conocida
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lo que significo el 40.9%; lo que se traduce en entidades que comprenden
sindrome metabdlico y que son parte de la puntuacién de riesgo TIMI al ingreso
(Tabla 5).

Tabla 5. Comorbilidades al ingreso a urgencias

Variable Frecuencia ‘ Porcentaje ‘
Diabetes 62 59%
Hipertension 65 61.9%

Fumador 57 54.3%
Dislipidemia 51 48.6%
Cardiopatia isquémica 43 41%

En relacion a la tension arterial registrada en el expediente clinico al ingreso a sala
de observacion, la media de la presion arterial sistolica al ingreso de los pacientes
fue 137.5 + 31.16 mmHg, asi mismo se observl una presion arterial diastélica de
79.67 = 15 mmHg siendo la cifra mas alta de 210 mmHg y 60 mmHg
respectivamente. Cabe sefialar que 42 de estos pacientes ingreso con descontrol
hipertensivo, lo que dentro de la historia natural de la Angina Inestable representa

un factor de mal prondstico asi como complicaciones a corto plazo.

En relacién a las cifras de glucosa al ingreso de los pacientes hospitalizados la
media fue de 152.6 + 82.26 mg/dl, la mayoria de estos con descontrol glucémico al
ingreso, con cifras de glucosa por arriba del limite permitido como parte del control

metabdlico ante la presencia de Diabetes Mellitus (Grafica 3).
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Grafica 3. Cifras de glucosa al ingreso a urgencias

A los pacientes a los que se les determin6 CPK se encontraron que la media de
estos fue de 83.03 + 90.54, mientras que en la determinacion de CK fraccion MB
encontrada fue en promedio de 10.1 + 10.301. Elevacion poco significativa en
relacion a este parametro dentro de la escala (Grafica 4).
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Grafica 4. Determinacién de CK fraccibn MB
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El porcentaje de pacientes que durante las 24 horas previas a su ingreso a la sala
de urgencias presentaron uno o mas cuadros de angina quedo representado de la

siguiente manera (Grafica 5).
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Gréfica 5. Episodios de Angina Inestable en las ultimas 24 horas

En el caso de la determinacion de Troponina | esta fue en promedio 0.94 + 6.92

referida de la siguiente manera (Gréfica 6).
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Los Cambios significativos electrocardiograficos representados en los
electrocardiogramas realizados al ingreso a la sala de urgencias de estos
pacientes y que involucran depresiéon del segmento ST=2 1 mm (0.1 MV)e n 2o
mas derivaciones contiguas fue del 11%. El 89% restante no presenté ninguna

manifestacion electrocardiogréfica y que se observa a continuacion (Gréfica 7).

Descenso del Segmento ST en el ECG
al Ingreso

Con cambios
11%

Grafica 7. Descenso del segmento ST en el ECG al Ingreso

De acuerdo a la escala TIMI al ingreso de estos pacientes se observo que 50 de
los enfermos presento una puntuacion de 0 a 2 representado por la mayor
cantidad de casos, seguido de 37 pacientes en una puntuacion de la escala 3 a 4,
y solo 18 pacientes present6 de 5 a 7 puntos traducido como alto riesgo (Grafica
8).
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Grafica 8. Puntuacion de riesgo al ingreso escala TIMI

La estratificacion de este riesgo inicial por grupos de edad se observa mayor
presentacion de casos en las edades comprendidas de 45 — 64 afios quedando

conformado de la siguiente manera (Grafica 9).
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Grafica 9. Estratificacion por grupos de edad
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De acuerdo a la prevalencia que es una medida de frecuencia de enfermedad que
describe lo que acontece en un determinado momento; se encontré la siguiente
proporcion expresada en porcentaje de los pacientes con el cuadro de Angina

inestable el cual fue de 1.52%.

64



DISCUSION

La primera impresion es la relativa benignidad del cuadro clinico pues no existen
fallecidos, se ha sefialado que la mortalidad en pacientes con Angina Inestable es
muy variable y esta en dependencia de las caracteristicas de los pacientes

incluidos en el estudio.

En el presente estudio en que se utilizé el sistema de puntuacion TIMI, el cual se
propone como de aplicacion habitual en nuestro medio, la frecuencia de
eventos y complicaciones cardiovasculares, se incrementa sustancialmente a
partir de los 3 puntos, que son los pacientes de riesgo intermedio, similares
hallazgos se muestran en los ensayos ESSENCE 7)) y en el TACTICS, que
utilizan el mismo puntaje de riesgo. En nuestro estudio no existe muerte por causa
cardiovascular, pero existi6 la tendencia de mayor numero de
complicaciones en pacientes de mas alto riesgo y de los cuales requirieron de
tratamiento intervencionista en determinado tiempo durante la hospitalizacion en la

sala de urgencias.

No se demostraron diferencias entre los pacientes de bajo riesgo y alto riesgo
inicial con base en las caracteristicas clinicas, aunque se debe destacar que
existieron diferencias con relacion a la edad, y la frecuencia de los factores de
riesgo, principalmente Hipertension arterial y Diabetes Mellitus, antecedentes de
Infarto de Miocardio y Dislipidemia siendo en este estudio los pacientes del sexo

femenino los de mayor afectacion.

Como factores aislados se ha sefalado que la edad, es un factor fundamental en
la estratificacion del riesgo inicial. En el ensayo ESSENCE 7y se demostré que
ocurren complicaciones (muerte/infarto) en el 3,5 % de los pacientes de
menos de 75 afos y de 11,3 % en mayores de 75 afos sin otras condiciones
asociada. En nuestro estudio el 78% eran menores de 75 afos, mientras que el

22% eran mayores de 75 afios.
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Otro factor relacionado con un mal pronéstico inicial es la Diabetes Mellitus.
Estudios recientes muestran la utilidad de los inhibidores de la Glucoproteina
lIb/llla en este subgrupo de pacientes que pueden llegar a mejorar la sobrevida al
ser utilizados de forma temprana siempre y cuando el paciente se encuentre en
tiempo adecuado para su administracion y sin contar con factores que

contraindiquen su uso.

Existen algunas observaciones importantes en este estudio. La primera es el tipo
de paciente descrito. Asi en nuestra muestra 50 de los pacientes tenian
puntuaciones de 0-2 puntos, lo que implica bajo riesgo inicial, este hecho
pudiera explicar la baja incidencia de complicaciones pero un alto ingreso a la
sala de urgencias siendo que estrictamente y por lo referido en los estudios
realizados, son pacientes que no deberian de permanecer por mucho tiempo en
observacion ni ser candidatos a otro tipo de procedimientos ya que estos
pacientes pueden ser evaluados de forma externa. Estos resultados son expresion

de la poblacion general que ingresa por sindromes coronarios agudos.

Otra observacion es el tamafio de la muestra, aunque relativamente pequefia y el
namero de variables que se pueden incluir o permitir detectar diferencias entre los
distintos pacientes, fueron estas suficientes. Por otra parte el presente trabajo
es descriptivo y no de intervencion, lo que elimina sesgos en la inclusion de los
pacientes, lo que implica que es una muestra representativa del tipo de pacientes

que ingresan por esta patologia.
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CONCLUSIONES

1.

Los pacientes ingresados por Angina Inestable, constituyen una gran
proporcién de los pacientes ingresados en nuestra unidad, y con un
1.52 % de la prevalencia del total, representa una de las causas

individuales mas frecuente de ingreso a nuestra sala de urgencias

En general el pronostico fue bueno, no existiendo muerte por esa

causa y el numero de complicaciones fue bajo.

Por estas razones se hace necesario realizar una estratificacion inicial de
estos pacientes, que permita, en primer lugar. disminuir el nidmero de
ingresos por esta causa representado en los casos de bajo riesgo con una
puntuacion de 0 a 2 y que involucran una gran cantidad de pacientes y que
se muestran en el presente estudio, y mucho mas importante identificar los
pacientes de riesgo mas elevado, que se beneficien con una vigilancia mas
estrecha y un enfoque mas agresivo al requerir intervencionismo coronario

temprano.

La escala de riesgo de TIMI, para la Angina, puede ser una
herramienta adecuada para identificar los pacientes de riesgo elevado,
aun cuando no se cuenta con determinacion enzimatica y se puede
usar en conjunto con la clasificacion de la angina propuesta por

Braunwald en la estratificacién del riesgo inicial de estos pacientes.
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ANEXO A

Hoja de recoleccion de datos

W

ISSSTE

l. DATOS GENERALES

1. Iniciales del paciente:

Fecha de ingreso: Expediente:
Il. CARACTERISTICAS GENERALES:
1. Nombre: ......ocoovvviiininni.
2. BEdad: .......oooiii
3. Sexo: Masculino O Femenino O
4. Hipertension arterial Si o No O
5. Diabetes Mellitus Si @) No O
6. Cardiopatia isquémica previa Si 0] No O
7. Dislipidemia Si @) No O
8. Tabaquismo Si O No O
9. 2 0 mas episodios de angina en las Ultimas 24 horas Si @) No O
10. Uso de aspirina los ultimos 7 dias Si @) No O
11. Elevacion de marcadores cardiacos séricos al ingreso Si 0] No O
Puntuacién de riesgo al ingreso: 1 2 3 4 5 6 7

Cifrasde TA alingreso: .....................
Glicemia al INngreso: ..........ccovvvvviienne
CPK alingreso: .......ccvvvvieviiiinineen.
CKMB al ingreso: .........cccovvvvinevennnn.
Troponina l: .......oooiiiiiii e,


http://www.google.com.mx/imgres?imgurl=http://fondosdibujosanimados.com.es/images/wallpapers/issste-697280.jpeg&imgrefurl=http://fondosdibujosanimados.com.es/wallpaper/Issste/&usg=__LGFdDMt_8KIYuoPJPnCRkDxisNw=&h=386&w=337&sz=170&hl=es&start=1&zoom=1&tbnid=xpVcVaWfjOayuM:&tbnh=123&tbnw=107&ei=EB9oTrPmN4assQLu1_WODg&prev=/images?q=issste&hl=es&sa=G&tbm=isch&itbs=1�

ANEXO B

ALGORITMO BASADO EN EVIDENCIA DEL MANEJO DE LOS SINDROMES

FOCALIZADO:

- Factores de riesgo

HC Y EXAMEN FISICO
- Sintomas y tiempo de evolucion

- Comorbilidades, historia familiar
- Signos de falla cardiaca

CORONARIOS AGUDOS

SINTOMAS SUGESTIVOS

DE SINDROME

CORONARIO AGUDO

EVALUACION Y MANEJO INICIAL:

- Acceso endovenoso

- Oxigeno, pulsioximetria

- ECG y monitoria electrocardiografica
- Marcadores cardiacos

L\ 4

ELECTROCARDIOGRAMA
DE 12 DERIVACIONES

Elevacion del ST o
Blogueo de rama
izquierda nuevo

IAMCST

PRIMEROS 10 MINUTOS

v

ECG Normalo M Posible -» Tratamiento médico: Deprasidn del ST
No diagnostico SCA - Aspirina nuevo > 0,5 mm
- NTG, morfina/meperidina
v - Considere betablogueador v
Altamente Definitivo
sugestivo o SCA
definitivo SCA
Y
Tratamiento médico: Estratificacion del riesgo: Tratamiento médico:
- Aspirina - Observacion y reevaluacion - Aspirina
- Clopidogrel — | - ECG seriado y marcadores - Clopidogrel
- HBPM - HNF cardiacos - HBPM - HNF
- Betabloqueador - Escala de TIMI - Betabloqueador
- NTG, morfina/meperidina - NTG, morfinaimeperidina
Hallazgos de alto riesgo:
- Dolor toracico persistente
Sin hallazgos de - Marcadores cardiacos positivos
altoriesgoo |4 - Depresion del ST
estable - Inestabilidad hemodinamica
- Signos de falla cardiaca
v - TV sostenida
- Previo procedimiento de
Considere TEST revascularizacion (PCl/Bypass)
no invasivo -TIMI5E=T
/ \ A d A d
Hallazgos Hallazgos Estrategia invasiva temprana: Estrategia médica temprana:
bajo riesgo Alto riesgo - Cateterismo cardiaco dentro de - Aspirina, clopidogrel, heparina,
las 48 horas betablogueador
v v - Aspirina, clopidogrel, heparina, - Considere Eptifibatide o tirofiban
betablogueador - Considere cateterismo si hay
SALIDA ANGIOPLASTIA - Inhibidor GP 11b/llla (Puede inestabilidad o hallazgos de alto
TEMPRANA darse justo antes de PCI) riesgo en la deteccion de
isquemia

Tomado de Kou V, Nassisi D. Instable Angina and Non-ST-Segment Myocardial
Infarction: An Evidence Based Approach to Management. M Sinai J Med, Jan. 2006
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