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RESUMEN

TITULO: REGISTRO DE LAS INTERVENCIONES MEDICAS EN EL SINDRIE
CORONARIO AGUDO MANEJADO EN EL H.U.S

AUTOR: SERGIO HUMBERTO VASQUEZ LOZANO
PALABRAS CLAVE : infarto de miocardio, angina, tratamiento, epid#ogia.

La enfermedad cardiovascular constituye la princaxgsa de mortalidad de los adultos
en nuestro medio, siendo el sindrome coronario adadjue tiene mayor carga de
morbimortalidad y de costos. Es de gran importagoi@acer en nuestro entorno el
comportamiento de la enfermedad cardiovascularsyalziones terapéuticas que se
aplican a este importante problema de salud publica

Se disefid un estudio descriptivo prospectivo tomacaimo referencia el Hospital

Universitario de Santander. Se estudiaron todopdasentes con diagndstico de SCA
(con y sin elevacion del segmento ST) que ingresal@ervicio de urgencias del HUS
en el periodo comprendido entre Mayo de 2009 y Mie/@010.

Se incluyeron 90 sujetos con edad promedio de &#0% (rango 40 -102 afnos). El tipo
de sindrome coronario fueron 30 (33.3%) con anginatable, 44 (48.8%) infarto no
ST y 16 (17.7%) infarto ST. La terapia de antiagod@n plaquetaria dual fue
administrada en mas del 90% de los sujetos. Durkagteprimeras 24 horas de
hospitalizacion se administré anticoagulante en7éb de los sujetos. El 76% recibio
bloqueador beta, 83.3% estatinas y 61% recibié IBG¥RA II. Se realiz6 arteriografia
coronaria en 49 sujetos (54.4%) con un tiempo ptleaton promedio de 172.89 horas.
De estos, 15 requirieron angioplastia mas stert.gdo manejo farmacolégico. Tres
pacientes requirieron manejo quirdrgico debido feremedad de 3 vasos y 1 paciente
por enfermedad del tronco de la arteria coronaq@aierda. La mortalidad durante la
estancia hospitalaria en la poblacién estudiadaéug.6% (5 pacientes).

La distribucion del tipo de SCA, el manejo farmagito instaurado y la mortalidad
fue acorde con los registros internacionales coRAGE.

*Proyecto de grado
**Facultad de Salud, Escuela de Medicina
Director del proyecto: Boris Eduardo Vesga,. Cartoedel proyecto: Héctor Julio Hernandez
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ABSTRACT

TITLE: REGISTRY OF MEDICAL INTERVENTION IN ACUTE CORONARY
SYNDROME TREATED IN H.U.S

AUTHOR: SERGIO HUMBERTO VASQUEZ LOZANO

KEY WORDS: myocardial infarction, angina, treatment, epidaoygy,

Cardiovascular disease is the leading cause ofalitgrin Colombia being acute

coronary sindrome the most expensive one. It hasypartant burden of morbidity and

social impact. It is of great importance to knowour environment the behavior of the
cardiovascular disease and therapeutic actionstthaeen applying to this important
health issue.

Between May 2009 and May 2010 we conducted a potispestudy located to the
Hospital Universitario de Santander including atipnts diagnosed with ACS (with
and without ST segment elevation) that were adohitbtehe emergency room.

We included 90 subjects with mean age of 64.7 ygargje 40 -102 years). The type of
coronary syndrome were 30 (33.3%) with unstableirepg44 (48.8%) non-ST
myocardial infarction and and 16 (17.7%) with $&farction. Dual antiplatelet therapy
was administered in more than 90% of subjects. Myurihe first 24 hours of
hospitalization it was administered anticoagulatiterapy in 77% of subjects. 76%
received beta blockers, 83.3% received statins Git% ACE inhibitors or ARBs.
Coronary angiography was performed in 49 subjeéts46) with a mean door-balloon
time of 172.89 hours. Of these, 15 required furthiegioplasty plus stent. and 34
pharmacological treatment only. Three patientsiired surgical management due to
multivessel disease and one patient becausetatdefnary trunk disease. Mortality
during hospitalitation was 5.6% (5 patients).

The type of ACS, pharmacological treatment and tahity rates were similiar with
international registries such as GRACE.

* Project grade
** Faculty of Health, School of Medicine
Proyect Director:Boris Eduardo Vesga. Proyect Ce€ibr: Héctor Julio Hernandez
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INTRODUCCION

La enfermedad cardiovascular constituye, en lost@glmedios y mayores, la primera
causa de mortalidad en nuestro medio (1), siendmdrome coronario agudo (SCA) la
que tiene mayor carga de morbimortalidad y de so&9, la informacién disponible
sobre la forma de atencién estd basada en estmdikeamericanos y europeos,
desconociéndose el estado actual de su forma dejoram nuestro medio.

No existe bibliografia local actualizada que peamevaluar las caracteristicas y las
acciones realizadas en el manejo del SCA, sobredndnstituciones del nivel terciario
de atencidon en el Sistema General de SeguridadilSewi Salud como el Hospital
Universitario de Santander (HUS).

Es de gran importancia conocer cual es el compeetdm de la enfermedad
cardiovascular en los pacientes que son atendid@t HUS, describir los factores de
riesgo en esta poblacién y documentar las accitarapéuticas que se implementaron
para tratar este importante problema de saludgaibli

El reconocimiento de los principales factores ésgo en la poblacion estudiada puede
orientar al disefio de nuevas estrategias paraelaepcion primaria de la enfermedad.
Adicionalmente, la informacion que se obtenga cancélidad en la atencion y
estrategias terapéuticas implementadas reflejardaoheidad del personal, el nivel de
actualizacion y de impacto que tiene la institugohre la enfermedad cardiovascular.

14



1. JUSTIFICACION

Se desconocen las caracteristicas epidemiol6gieaS@A que consulta al HUS, al
igual que las medidas terapéuticas a las cualés esimetidos estos pacientes y sus

desenlaces.
Es importante conocer la estrategia terapéutidaursda y establecer comparaciones

con las recomendaciones dadas en las guias deamawpnales e internacionales de
las sociedades cientificas en cardiologia coniel@de generar un mejoramiento en la

calidad de la atencion.
La identificacion de esta informacién puede sepwito de partida de estudios que

comparen estrategias terapéuticas para nuestragiatl

15



2. OBJETIVOS

General

Describir las intervenciones médicas que se apleados pacientes con SCA que
ingresan al servicio de urgencias del HUS, evalodas desenlaces clinicos al egreso
hospitalario y a los seis meses de haber presestaayento.

Secundarios
Describir las caracteristicas epidemioldgicas de pacientes con SCA en aspectos
demograficos, clinicos, factores de riesgo, estalyctomplicaciones hospitalarias.

Establecer las estrategias diagnosticas y de tetéon utilizadas
intrahospitalariamente.

Conocer el tipo y localizacion de las lesiones queios pacientes con SCA que fueron
llevados a arteriografia coronaria.

Evaluar la presencia de desenlaces de muerteanteindngina, insuficiencia cardiaca y
arritmias en el seguimiento clinico planteado a [b80 dias del evento.

Identificar las oportunidades de mejorar la calidid cuidado de los pacientes con
sindrome coronario agudo.

16



3. MARCO TEORICO

El sindrome coronario agudo esta conformado nesrentidades con alto potencial de
morbimortalidad. Estas son la angina inestablefaito agudo del miocardio con y sin
elevacion del ST y la muerte subita, causadas ipehmente por la enfermedad
aterosclerotica.

Dentro del sindrome coronario agudo sin elevacidn(SCASEST) se encuentra la
angina inestable y el infarto agudo de miocardRresenta manifestaciones clinicas
como el dolor toracico o equivalentes anginosos ccdan disnea, la presencia de
cambios electrocardiograficos tipo infra desnival segmento ST o inversion simétrica
de la onda T. La presencia o no de marcadoresatesi® miocardica (troponina) es lo
que permite diferenciar la angina inestable delriofde miocardio sin elevacion del ST

3.1 PATOGENESIS

La isquemia miocardica se presenta como el resuttadin disbalance entre el aporte y
la demanda de oxigeno al miocardio. Existen vamesanismos de alteracion de este
equilibrio.

El primer mecanismo, que se presenta con mayoudreia es la disminucion del
aporte de oxigeno, que lleva al decremento de fugén sanguinea debido a una
oclusion la arteria coronaria por la formacion mentbo sobre una placa lesionada.[3]

El segundo mecanismo de la patogénesis del sindromnenario agudo es la
obstruccion dinamica de un segmento de arterianaoia epicardica por espasmo focal
intenso conocido como angina de Prinzmetal, caugaohipercontractilidad de la
musculatura lisa vascular y/o disfuncién endotel@tra causa de espasmo es el
consumo de cocaina. [1]

El tercer mecanismo identificado es la disminugyogresiva del lumen coronaria en
ausencia de un trombo o espasmo focal por la presde enfermedad aterosclerética
severa o0 en los casos de Reestenosis posteritaraeincion coronaria percutanea (PCI)

[1]

Un cuarto mecanismo descrito es la diseccion dartkria coronaria en mujeres con
sindrome coronario agudo en el periodo periparto.
En la angina secundaria, quinto mecanismo, la camdpredisponente es extrinseca al
lecho coronario. Estos pacientes por lo generalgmtan angina crénica secundaria a un
proceso de aterosclerosis que ha ido disminuyermyrgsivamente la luz de las arterias
coronarias limitando el flujo sanguineo. La entidg@dmanifiesta ante situaciones que
requieren un aumento en el consumo de oxigeno grte del miocardio como fiebre,
taquicardia, tirotoxicosis, cuando disminuye laspe de perfusion como en la
hipotensién o cuando se reduce el aporte de oxigemo la anemia o la hipoxemia.
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En aquellos pacientes que desarrollan IAM SESTresepta oclusion completa hasta
en un 39% de los casos. Factores como la red deerlks, la trombolisis espontanea,
la resolucion de la vasoconstriccion y la consoftartuna al servicio de urgencias evita
gue este cuadro progrese a IAM EST

Inflamacion y aterosclerosis

La aterosclerosis ha sido considerada como laecoesicia del proceso anormal del
deposito de lipidos en la pared de los vasos. k#@rviactual es la de un proceso
inflamatorio dindmico que incluye el crecimientoldelaca, su ruptura y finalmente su
trombosis. Ver figura 1. [4]

Como punto de partida de la enfermedad aterosidardta sido identificada la
disfuncién endotelial, la cual es causada por ésgmcia de factores externos al vaso,
tales como son los factores de riesgo cardiovascatano la hiperlipidemia,
hipertension arterial, tabaquismo, diabetes masllituposiblemente la asociacion a la
hiperhomocisteinemia y la infeccion por microorgamds [5]. Otra caracteristica que
genera disfuncién endotelial son las caracteristi@aatomicas del vaso como las
bifurcaciones, las curvaturas o tortuosidades. ikmiducion de la actividad del oxido
nitrico y el incremento del estrés oxidativo fawiee el crecimiento del musculo liso, la
migracion de los monocitos y su evolucion a magaso]

En los vasos de gran y mediano tamafo, los difeseestimulos que generan la
disfuncién endotelial van a permitir la infiltracid/ la retencion del colesterol de baja
densidad (LDL) en la intima de la arterial [7], tlema simultdnea se presenta un
aumento en la adhesividad hacia los leucocitosagygtas que migran a través de las
uniones interendoteliales hacia el subendotelio dande proliferan con el objetivo de

neutralizar el agente nocivo [8], que de no lograse producird una respuesta
inflamatoria indefinida.

Figura 1. Composicion placa ateroesclerotica

Capa fibrosa
aday ‘mlnerahle*

ey

t (S i "
= N Rl s A

Tomado de Falk E, et alCirculation 198;9:657-671
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Los macrofagos tienen un papel clave en la respuestune, inflamatoria y en los
fendmenos de dafio y reparacion de la placa aterosich [9]. Actian como células
presentadoras de antigeno al internalizar medlasteeceptores scavenger y toll —like
[10] los fragmentos antigénicos provenientes deo&ndhas bacterianas, células
apoptéticas y fragmentos de LDL oxidada, que sesgntados a los linfocitos CD4 y
CDS8[11] Producen citoquinas como el TNF alfa, laeileuquina 1, el factor
crecimiento plaquetario, factor insulinégeno decienéento tipo | y de enzimas
proteoliticas como las metaloproteinasas. Las wm@taleinasas producen degradacion
del colageno y la matriz extracelular que debiliarcapa fibrosa que cubre la placa
aterosclerotica [12] la neopterina un tipo de nogtadteinasas incrementa la actividad
inflamatoria y al asociarse con el TNF alfa indueesintesis de radicales libres de
oxido nitrico citotoxico [8]

De forma adicional, el colesterol que no se hagmdnetabolizar es capturado por los
macrofagos, se acumula en el citoplasma conformdasiacélulas espumosas. Otra
citoquina activa es el ligando CD40 presente enr@fiagos, linfocitos T, endotelio y
musculo liso, que induce la liberacion de interléng 1b, con el fin de potencializar la
respuesta inflamatoria.

Las plaquetas se adhieren al endotelio dafiado)ajeno expuesto y a los macroéfagos,
su activacion lleva a la liberacion de citoquirfastores de crecimiento que junto con la
trombina pueden contribuir a la migracion y probfgon del masculo liso y los
monocitos, junto con la activacion del ciclo de gpaglandinas - tromboxano A2 y
leucotrienos amplifican la respuesta inflamato3ia [

La respuesta inflamatoria cronica se acompafia dgaoidn y proliferacion del
musculo liso vascular, conformando una lesidon meslia, que se caracteriza por el
engrosamiento de la pared con dilatacion luminanpEnsatoria, el tipo celular
encontrado es mononuclear con macréfagos y limfecit [13] células que son
liberadoras de enzimas hidroliticas, citoquinasgtdres de crecimiento que inducen
necrosis focal [14] al mismo tiempo se inicia lanfacion de tejido fibroso, que va a
sobreponerse al nucleo lipidico y al tejido necatijue van aumentando en tamafo
hacia la luz. La inflamacion cronica se asociadestemente a la ruptura de placa, a la
apoptosis de los macréfagos, a la degradacion decalga fibrosa por las
metaloproteinasas, colagenasa, elastasa y lasne$igsimas [15]. Este fendmeno crénico
ha sido asociado con la presencia de dislipideimtam@ontrarse la interaccion entre las
células T y los hepatocitos que regulan la homeisstke las lipoproteinas, encontrando
que animales inmunodeprimidos presentan perfiles Igedos bajos [16].

La presencia de macréfagos activados vy linfocit@nel hombro de la placa induce a

la produccion de metaloproteinasas que lentameratsianan un adelgazamiento de la
placa y predisponen a la inestabilidad de la midiih
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3.2 PRESENTACION DE LA ANGINA INESTABLE

La angina inestable se puede presentar de la stgu@ma:

Angina de reposo: Que inicia durante el reposo, woa duracion cercana a los 20
minutos

Angina de reciente inicio: Severidad clase Il NYIgée inicia en los ultimos 2 meses
previos a la consulta

Angina en incremento: Angina diagnosticada previameue ha tenido un aumento en
la duracion, intensidad y frecuencia ameritandoentmde la medicacién

3.3 CLASIFICACION DE LA ANGINA PECTORIS SEGUN LA SOCIEDAD
CARDIOVASCULAR CANADIENSE [18]

En la tabla 1 se presenta la clasificacion de Iginanpéctoris segun la Sociedad
Cardiovascular Canadiense.

Tabla 1. Clasificacion de la angina Péctoris segun la Sociedl Cardiovascular
Canadiense

Clase Caracteristicas

I Actividad fisica ordinaria como caminar o subir @etas
no causa la angina. La desencadena actividadesuexies
y prolongadas

I Leve limitacion con la actividad fisica ordinaria
Caminar o subir escaleras rapidamente o despuésal¢ u
comida

Caminar por una pendiente

Estrés emocional

Condiciones ambientales tales como frio o borrasca
Caminar por mas de 2 cuadras a nivel en condiciongs
ritmo normal

1 Marcada limitacién en la actividad fisica ordinaria
Caminar 1 a 2 cuadras a nivel o un piso de escatard
condiciones y ritmo normal

7]

\ Incapacidad de desarrollar cualquier actividadcdissin
presentar disconfort, puede presentarse sintomapeso.

3.4 IDENTIFICACION DE PACIENTES EN RIESGO DE SCA

Se debe evaluar la presencia y control de los ipafes factores de riesgo para
enfermedad coronaria cada 3 a 5 afios.
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En aquellos pacientes con 2 0 mas factores deormsdes debe calcular el riesgo a 10
afos desarrollar enfermedad coronaria con basea esdala de National Cholesterol
Education Program [NCEP] [19] para determinar lecesalad de implementar
estrategias de prevencion primaria.

A los pacientes con enfermedad coronaria ya esidblese les debe ofrecer una
agresiva estrategia de prevencién secundaria.

Aquellos pacientes con patologias de riesgo sinsilanfermedad coronaria (diabetes
mellitus, arterioesclerosis en otros lechos vases]ansuficiencia renal o un riesgo a 10
aflos de enfermedad coronaria mayor a 20% calcwWaddase en las ecuaciones de
Framingham) deben recibir estrategias de contréhcteres de riesgo como si sufrieran
ya de enfermedad coronaria.

En la Tabla 2 se muestran los principales factdeasesgo para SCA [1, 19]

Tabla 2. Principales factores de riesgo para SCA

Edad Hombres 45
Mujeres 55 ( 0 menopausia temprana sin terapiaetaplazo hormonal)

Antecedente familiar de enfermedad coronaria: IAMnoerte subita, familiares primg
grado

Hombres< 55 afios

Mujeres< 65 afnos

Consumo actual de cigarrillo

TA > 140/90 mmHg o tratamiento con antihipertensivos

HDL <40 mg/dL

3.5 ESTRATIFICACION DEL DOLOR TORACICO

A todos los pacientes con dolor toracico se leg dellizar una estratificacion del dolor
(Tabla 3) para determinar la probabilidad de preseBCA secundario a enfermedad
coronaria con base en la historia clinica, hallazgd examen fisico, cambios
electrocardiogréaficos y marcadores enzimaticos. [1]

En la Tabla 4 se presenta el Riesgo a corto plazmuaerte o IAM en pacientes con
sintomas sugestivos de angina inestable.

El sindrome coronario agudo puede ser variado €orswa de presentacion y abarca
un amplio espectro de riesgo de muerte y desarrall® complicaciones
cardiovasculares. Se han disefiado escalas paraaesti riesgo de muerte y de
presentacion de estas complicaciones, especianmeenel paciente con SCA SEST.
Dentro de las mas utilizadas destacados el purdejeTIMI (Thrombolysis in
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Myocardial Infarction)el cual permite estimar el riesgo de desarroitgarto nuevo,
reinfarto, isquemia recurrente que requiera revasgacion de urgencia o muerte en
los siguientes 14 dias.[2]

Tabla 3. Estratificacién del dolor para determinarla probabilidad de enfermedad

coronaria

1%

|

Alta probabilidad Intermedia Baja probabilidad
(85 -99%) probabilidad (1 -14%)
(15- 84%)
Cualquiera de las En ausencia d
siguientes Cualquiera de lasalta o intermedig
siguientes en ausencjgrobabilidad
de alta probabilidad
Historia Clinica Dolor toracico ¢ Dolor torécico, dolon Probables
dolor de brazd de brazo izquierdo ¢psintomas
izquierdo o| disconfort comg isquémicos er
disconfort comq sintoma principal ausencia de o
sintoma principal mencionados e

Edad mayor a 70 afiog

5 moderada  y  alta

e~ U)

D

Antecedente de IAM Diabetes Mellitus posibilidad

0 enfermedad Género masculino Consumo recientg

coronaria de cocaina
Examen fisico Soplo deEnfermedad vasculgrDolor toracico

insuficiencia  mitral| extra cardiaca reproducible cor

transitorio, la palpacion

diaforesis,

hipotension, edema

pulmonar, estertores

Cambios ECG

[«

.

Desviacion del
mayor de 1mm
nueva 0
presumiblemente
nueva o inversion d

TPresencia de onda Q

Depresion del ST 0.5
1 mm o inversion de |
conda T mayor a 1mm

Aplanamiento de
la onda T o
ainversion menor 4
a1 lmm

la onda T en Normal
precordiales
Enzimas cardiacas Elevacion de TnNormal Normal

TnT, o CK-MB
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Tabla 4. Riesgo en paciente con sintomas sugestidesangina inestable

Alto riesgo

Riesgo intermedio

Bajo riesgo

Al menos uno de los siguient8a caracteristica de riesgo

pero con cualquiera de
siguientes

Sin caracteristicas de altg
mediano riesgo pero ¢
cualquiera de las siguientes:

Dolor isquémico prolonga
(mayor de 20 minutos)

Angina de duracion prolongz

(mas de 20 minutos) (dfrecuencia

mejord con el reposo o nitrat

Angina que incremento
0 severidad

dsiracion

Edema pulmonal
probablemente relacionado
la isquemia

Angina en reposo prolongé
mas de 20 minutos ya resu
pero con probabilids
intermedia o] alta (
enfermedad arterial coronari

Angina desencadenada co
umbral

sl

Angina en reposo con camh
dindmicos del ST mayor
igual a 1 milimetro

Angina nocturna

Angina de comienzo recie
que comprende entre los
dias y dos meses previos

Angina con un nuevo soplo
regurgitacion mitral
empeoramiento de uno prev

Angina con cambios dinamig
delaondaT
0

Electrocardiograma normal

Angina con S3 o crépitos
reciente aparicion

Angina de reciente inicio,
las Ultimas dos semanas
clasificacion 1l o IV de
sociedad Canadiense
moderado o alto probabilid
de enfermedad arter
coronaria

Angina con hipotensién

Ondas Q o depresion del S
a 1 milimetro en mdaltiple
derivaciones

Elevacion de los nivel

Edad > de 65 afios

séricos de troponina T o |

El riesgo de desarrollar infarto nuevo, reinfart®quemia recurrente que requiera
revascularizacion de urgencia o muerte en losaiges 14 dias se puede establecer con

el puntaje de TIMI el cual tiene en cuenta lasisigies variables [2]:

Edad mayor a 65 afos

3 0 mas factores de riesgo para enfermedad coeoiflistoria familiar de CAD,

hipertension, hipercolesterolemia, diabetes, fumadtual)

Obstruccion coronaria angiografica previa (mayob@do, valido aun si este dato es

desconocido)
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Desviacion del segmento ST (depresion del ST maypbmm)
Mas de dos episodios de angina en las ultimas &6 ho
Consumo de aspirina en los ultimos 7 dias

Marcadores de injuria miocardica elevados (CK MtBoponina)

Todas las variables equivalen a 1 punto. El rieggestablece de acuerdo con la tabla 5.

Tabla 5. Puntaje de riesgo

Riesgo de desenlace

Riesgo bajo 0 -2 puntos 0-14.7%
2 8.3%

Riesgo moderado 3 -4 puntos 313.2%
419.9%

Riesgo alto 5 -7 puntos 526.2%
6-7 40.9%

3.6 ABORDAJE DIAGNOSTICO

A todos los pacientes con disconfort toracico dosfias clinicos sugestivos de de
sindrome coronario agudo se les debe realizar wtarndinacion clinica de la
probabilidad de isquemia (alta, media o baja). [1]

Se debe realizar una estratificacion del riesgsatha en sintomas, hallazgos al examen
fisico, ECG y marcadores enzimaticos. (Riesgo aitegio o bajo) [20]

Se debe realizar un ECG de 12 derivaciones enrlogems 10 minutos. Si el primer
ECG es negativo pero el paciente continla sint@mtipersiste alta sospecha clinica
de sindrome coronario agudo se debe realizar retectiogramas seriados,
inicialmente cada 30 minutos, con el &nimo de datexialquier cambio en el segmento
ST. [1]

Ante la sospecha clinica de sindrome coronario @ged deben medir marcadores
enzimaticos de injuria miocardica, preferiblemetds troponina T, | o CK MB.
Pruebas como CK total, transaminasas y LDH no debensadas para diagnéstico del
SCA. [20]

Si los marcadores de injuria miocardica son negatiwfueron tomados en las primeras
6 horas del inicio de los sintomas es necesaalizae curva enzimatica de los mismos
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cada 6 a 12 horas teniendo en cuenta el comporitorde las concentraciones séricas
de los mismos en funcion del tiempo. [1]

Es razonable la realizacion de mediciones seriddasiarcadores de injuria cardiaca
cada 6 a 12 horas hasta alcanzar concentraciondgidos mismos con el animo de
determinar un indicativo del tamafio del infartairyaanica de la necrosis. [20]

En pacientes con ECG inicial negativo pero con edsp clinica de sindrome coronario
agudo es razonable la obtencion de un monitoredincmn mediante ECG de 12
derivaciones como alternativa a los ECG seriados.

Si la probabilidad de enfermedad coronaria esrnmadra - alta y el riesgo de muerte o
infarto es intermedio-alto, se debe hospitalizar.laS probabilidad de enfermedad
coronaria es baja y el riesgo es bajo, el mgmegule hacerse ambulatorio. [1]

Manifestaciones Clinicas

Los sintomas tipicos de la angina estable son uUor ao disconfort toracico o en
miembro superior, profundo, mal definido, desennade con la actividad fisica o
estrés emocional y que cede rapidamente (5 minwtms)el reposo 0 con nitratos
sublinguales.

En la AI/IAMSEST los sintomas se pueden presentamreposo, O precipitar con

menores esfuerzos. Algunos pacientes no manifieador o disconfort toracico sino

gue se quejan de disconfort o molestia en mandibidm, cuello, hombro, miembro

superior, dorso 0 epigastrio claramente desencddsnpor actividad fisica o estrés
emocional y que ceden con reposo o0 con la adnagiéir de nitratos. Igualmente

pueden presentar disnea reciente causa no explcdiddoresis sin disconfort toracico

concomitante, especialmente los adultos mayoremsEsntomas son considerados
como equivalentes anginosos. La presencia de ésmsnas en reposo debe orientar
hacia la sospecha de AI/IAMSEST.

3.7 TRATAMIENTO

El objetivo del tratamiento de la AI/IAMSEST esvadr la isquemia de forma
inmediata y evitar del desarrollo de desenlacesradg como infarto, reinfarto y
muerte. Consta de una terapia antiagregante, anbtitica, antisquémica y la
implementacion de procedimientos invasivos seguas.

Seleccion de la estrategia terapéutica
De acuerdo a las guias de manejo para pacientesicdrome coronario agudo del

Colegio Americano de Cardiologia [1] y de la SoamdColombiana de Cardiologia
[20] y a la guia de intervencionismo percutaneaandiologia del Colegio Americano
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de Cardiologia [21] el tratamiento del SCA se resu@n 2 estrategias: Invasiva versus

Conservadora (Tabla 6).

Tabla 6. Estrategias de Manejo del SCA

Invasiva (implica la realizacién de ul
arteriografia coronaria diagnodstica
terapéutica segun lo amerite, en las primé
6 hr si es urgente o 72 hr si es diferida)

nad\ngina

recurrente en reposo 0 C
/actividades de bajo impacto a pesar

bitesapia médica intensiva

Elevacion de biomarcadores

(troponinas)

Depresion del ST nuevo o presumibleme
nuevo

Hallazgos de alto riesgo en las pruebas
invasivas

Signos y sintomas de ICC

Soplo de regurgitacion mitral
empeoramiento de uno previo

nuevo

Inestabilidad hemodindmica
Taquicardia ventricular sostenida

PCl en los ultimos 6 meses
Antecedente de CABG

Puntaje de riesgo TIMI o GRACE alto

Disminucion de la funcién ventriculg
izquierda (FE< 40%)

cardia¢

on

0s

nte

no

Ar

Conservadora
(implica manejo farmacolégico ademas
medidas fisicas y nutricionales)

Puntaje de riesgo TIMI o GRACE bajo
de
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Manejo conservador

Reposo en cama mientras se encuentre sintomatioanonitoreo continuo durante la
hospitalizacion temprana porque la fibrilacion vendar subita es la causa de muerte
prevenible mas frecuente en esta etapa.

Administracion de oxigeno suplementario cuandcsdéuracion menor a 90%, en
presencia de dificultad respiratoria, cianosis ocendiciones que predispongan a la
hipoxemia, por lo menos durante las primeras 6sh@recomendacion clase lla, nivel
de evidencia C)Para lo anterior se requiere de monitorizacionlalesaO2 con
pulsioximetro.

Los Pacientes con dolor toracico deben recibiitrdito de isosorbide 5 mg SL cada 5
minutos por 3 dosis al cabo de las cuales hay gerealuar y definir la necesidad de
nitroglicerina endovenosa si no hay contraindicaeso

Si el dolor no cede con las dosis sublingualegjtdiga la presentacion intravenosa
(0,25 a 5 mcg/kg/min) (Nivel de evidencialBualmente se indica en las primeras 48
horas de AI/IAMSEST con isquemia persistente, gesion o signos clinicos de falla
cardiaca.

Su administracién no excluye la utilizacion de stf@rmacos como IECAS o beta
bloqueadores cuya implementacion ha demostradoccenh de la mortalidad en este
tipo de pacientes

Precaucion: No se deben administrar nitratos esi¢agentes situaciones: 1. PAS0
mmHg o con disminucién de la PAS en 30 mmHg detlnbasal 2.Taquicardia 110
Ipm, bradicardia severa 50 Ipm, ICC sin sintomas, infarto de ventriculoed@o. La
disminucién de la dosis debe ser gradual.

No se deben administrar nitratos en pacientes cGA ue hayan consumido
inhibidores de la fosfodiesterasa para disfunci@ct# tipo sildenafil en las Ultimas 24
horas o taladafilo en las ultimas 48 horas. No &ee$timado el tiempo minimo de
consumo del vardenafilo.

En caso de persistencia de dolor toracico a sk terapia con nitratos es razonable
utilizar sulfato de morfina endovenoso, siempreigo no hayan contraindicaciones y
previendo efectos secundarios como hipotensiorlidaadia o depresion respiratoria.

(Clase lla, nivel de evidencia B). Para los infartte pared inferior se recomienda la
utilizacion de meperidina 30 a 50 mg IV.

La terapia con beta bloqueadores orales a dosi$08ea 200 mg VO dia busca

disminuir el consumo de oxigeno por parte del midicalesionado. Est4 indicada en

las primeras 24 horas del SCA siempre y cuando nesepte una o mas de las
siguientes:

I. Signos de falla cardiaca |Il. Estado de bapmstg Ill. Riesgo de Shock
cardiogénico (edad mayor a 70 anos, RAR0 mmHg, taquicardia sinusal 110 Ipm,
frecuencia cardiaca 60 Ipm, tiempo de evolucion de la AI/IAMSEST) I\Qtras
contraindicaciones para el uso de betabloqueadmesintervalo PR mayor a 0.24
seg., bloqueo AV de alto grado, asma o hipergdatl de la via aérea.

Es razonable la administraciéon de beta bloqueaddovenoso (Metoprolol 5 mg IV
cada 5 minutos hasta 3 dosis) en los casos decBGAipertension severa y refractaria
siempre y cuando no presente las situaciones amtente mencionadas.
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En el paciente con SCA con episodios recurren@sisquemia y en quien se
contraindican los beta bloqueadores se puedeuinggtapia con calcio antagonistas no
dihidropiridinicos de larga accion como verapanyildiltiazem siempre y cuando no
haya signos clinicos de falla cardiaca izquierddras contraindicaciones para este tipo
de medicamentos.(Recomendacion lla, Nivel de ecideD)

No se debe usar calcio antagonistas dihidropigdide liberacidon inmediata en
sindrome coronario agudo sin elevacién del ST eserazia de uso concomitante de
beta-blogqueadores (Recomendacion clase lll, nigevidencia A).

Se debe administrar un IECA en las primeras 24s$del SCA en cualquiera de las
siguientes situaciones: Congestion pulmonar, IIVIFE 40%, Ill. Ausencia de
hipotensién (PAS< 100), IV. Sin otras contraindicaciones para el lempme estos
medicamentos. V. Paciente diabético. En caso d#emncia a los IECA se debe
administrar un ARAII.

El manejo de la doble antiagregacion plaguetarissiste en la administracion de una
dosis de carga de 300 mg via oral de acido adétils® y posteriormente de 75 a 160
mg via oral dia y una dosis de carga de 300 m@nalade clopidogrel seguido de 75
mg via oral dia durante el tiempo que permanezspitatizado.

Si el paciente requirid la implantacion de un stemtvencional como parte de su
manejo invasivo, la duracién de la terapia de daiBagregacion plaquetaria debe
realizarse de la siguiente forma: ASA 160 - 325dfgpor un mes y Clopidogrel 75
mg DIA minimo por 1 mes e idealmente hasta 1 éBiempre y cuando no sea alto el
riesgo de sangrado)

Si el stent implantado es medicado la duracion adéetapia dual debe ser de la
siguiente forma: Clopidogrel 75 mg diarios minimar A afio mas ASA 160 - 325 mg
diarios segun el medicamento liberado; Sirolimuastd 3 meses, Paclitaxel y
everolimus: hasta 6 meses al cabo de los cualdssenuye la dosis de ASA a 100
mg via oral dia de forma indefinif@ecomendacion clase |, nivel de evidencia B)

Precaucion con el riesgo de sangrado. Se admiaistrdibidor de la bomba de
protones en aquellos pacientes sintomaticos pafa &Aéon antecedentes de la misma.
No se deben dar de forma profilactica ya que pueadtenferir con la efectividad del
clopidogrel.

No olvidar de que en caso de requerir cirugia glas@ularizacion miocardica se debe
suspender la antiagregacién plaquetaria 5 diass.aftesterior a la cirugia debe
continuar con antiagregacion dual durante 9 a I1semmdividualizando los casos.

Anticoagulacion: Se puede utilizar desde heparmfaccionada, heparina de bajo peso
molecular, inhibidores directos de la trombina gthanhibidores del factor Xa.
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La implementacion de heparina no fraccionada asddsi 60 a 70 Ul/Kg en bolo
(maximo 5000 Ul) y posterior infusion de 12 a 13 Ky / hora (maximo 1000 Ul) con
el objetivo de mantener PTT entre 50 y 75 segundos.

Las heparinas de bajo peso molecular ofrece eficsiaiilar a las HNF pero mejores
condiciones farmacodindmicas que ofrecen una vigldiarmas prolongada y evitan un
monitoreo regular como el que se implementa coriN.

Para la enoxaparina se utiliza una dosis de 1mgatta 12 horas SC. En pacientes
mayores a 75 afios la dosis se reduce a 0.75 m@#a 2 horas y en aquellos con
TFG menor a 30cc/min se administra a 1mg/Kg SC.daléeparina se utiliza a una
dosis de 100 Ul/Kg cada 12 horas SC.

Se debe ajustar la dosis de acuerdo a edad, gasa e filtracibn glomerular teniendo
en cuenta que TFG menor a 30 cc/min aumenta glorigs sangrado

Los pentasacéaridos como el Fondaparinux inhibefaabr Xa y ofrecen un perfil
farmacodinamico que permite su administracion wia gez al dia con igual eficacia
que las HBPM. La dosis recomendada es 2.5 mg SQalise recomienda en pacientes
con TFG menor a 30cc/min.

Los inhibidores directos de la trombina como laabrudina han sido comparados con
heparina no fraccionada y han demostrado igua@éc

Se debe agregar al manejo una estatina tipo Atatwss 80 mg dia ya que han
demostrado propiedades corafectos antitromboéticos, mejoria de la vasodilétaci
dependiente del endotelio, disminucion de la infleidn vascular, reduccion de la
proliferacion de musculo liso vascular, disminucida los niveles de proteina C
reactiva y efecto favorable sobre el indice intmmedia de la carétida

La instalacién de un balén intra aértico de contlsgicion se indica en el paciente con
SCA con y sin elevacion del ST e inestabilidad hdim@mica, eléctrica o
complicaciones mecanicas, choque cardiogéniconangfractaria posterior a 1AM,
durante la realizacion de la arteriografia coradRecomendacion clase lla, nivel de
evidencia C).

La implementacion de la terapia con inhibidores ldeglicoproteina Ilb —llla
(Abciximab, eptifibatide y tirofiban) ademas del mego con ASA, clopidogrel y
anticoagulaciéon, se indica en el paciente que am@nte se prefirid realizar una
estrategia conservadora pero que persiste connsguepesar del manejo y se decide la
realizacion de la arteriografia diagndstica yekpaciente en quien se selecciond una
estrategia invasiva temprana.

Se debe descontinuar a partir del momento en quega el diagnostico de SCA el
consumo de AINES, independiente si son COX2 detecib no, excepto la aspirina,
debido al aumento en el riesgo de hipertensiomfaio, ruptura miocardica, falla
cardiaca y mortalidad.
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La implementacion del manejo conservador no exchuyaso en la estrategia invasiva,
de hecho, estas medidas deben implementarse epaogimte con diagnostico de SCA
independiente de si es llevado o no a arteriogcafianaria.

Terapia de Reperfusion

Angioplastia transluminal percutanea primaria maplante de stent intracoronario
(ATP):

Es el tratamiento de eleccion para todos los ptsen 75 afios con IAMCEST dentro
de las 12 horas de inicio de los sintomas o quidasarrollen choque dentro de las 36
horas posterior al inicio del IAM, que asistan a eentro de salud que tenga la
capacidad y la experiencia de realizar el proceshitoi dentro de los siguientes 90
minutos (Recomendacion clase I, nivel de evideAgia

Bypass Coronario:

Esta indicado en forma urgente en pacientes coauades lechos coronarios en las
siguientes circunstancias: ATP fallida con inediddd hemodinamica o dolor
persistente, isquemia recurrente o persistentaatefia al tratamiento médico y que no
son candidatos a terapia trombolitica o ATP (Recwtaeion clase |, nivel de evidencia
B), en el mismo tiempo quirdrgico del reparo deuptura del septum o de la valvula
mitral (Recomendacién clase I, nivel de evidenc)a doque cardiogénico de < 36
horas del inicio del IAMCEST, en pacientes con enégdad multivaso o compromiso
de la arteria coronaria izquierda (Recomendaciasecl, nivel de evidencia A), 0 en
arritmias ventriculares que amenacen la vida adoaaestenosis >= 50% de la arteria
coronaria izquierda y/o enfermedad de tres vasesdiRendacion clase I, nivel de
evidencia B).

Trombolisis Farmacologica

Se debe administrar a todo paciente menor de 76 eiausencia de contraindicacion,
gue ingrese en las primeras 12 horas de iniciadamtamatologia a una institucion sin
la experiencia o disponibilidad para realizar ATPgye su EKG muestre un
supradesnivel del ST de al menos 0,1 mV en 2 o d&®/aciones contiguas
(Recomendacion clase |, nivel de evidencia A).

Las contraindicaciones absolutas para su uso stecedente de ECV hemorragico,
lesion estructural cerebrovascular conocida (maémion arteriovenosa, neoplasia,
etc.), sospecha de diseccion aortica, diatesis hagioa, sangrado activo, trauma
cerrado facial o craneoencefalico significativo ¢&eendacion clase |, nivel de
evidencia.

La sustancia mas utilizada en nuestro medio estiapoquinasa, se utiliza por vena
periférica un 1°500.000 Ul diluidas en 100 cc dé&NSg se pasan en 30 a 60 minutos,
otro trombolitico con efecto selectivo es la resspl (TPA) a dosis en bolo de 15 mg,
continuar a 0,75 mg/kg en 60 minutos y luego a ®gkg en 30 minutos, con
vigilancia estrecha del ritmo cardiaco y signosles; La complicacion mas severa es el
sangrado intracerebral.

30



4. MATERIALES Y METODOS

4.1 TIPO DE ESTUDIO

Se realizara un estudio de tipo descriptivo praspec

4.2 LUGAR DE ESTUDIO

El Hospital Universitario de Santander es unatmsitin del sector publico conformada
en el afio 2005 para brindar servicios de atenaidel aivel Ill y IV de complejidad al
Departamento de Santander y su zona de influetugnta con 73 camas habilitadas en
el servicio de Medicina Interna y el servicio deyamcias cuenta con 48 camas de
observacion.

4.3 POBLACION Y MUESTRA

4.3.1 Poblacion objeto
Pacientes con diagnostico de SCA (con y sin eléwadel segmento ST) que ingresen

al servicio de urgencias del HUS en el periodo gemgido entre junio de 2009 y mayo
de 2010.

4.3.2 Poblacién de estudio

Criterios de inclusion y exclusion

Se estudiaran todas las personas con edad iguayorme 18 afios que ingresen vivos
al servicio de urgencias del HUS con la impresi@gnidstica de SCA y que acepten
participar en el estudio.

El evento coronario agudo no puede ser precipitadsociado a comorbilidades como
accidente de transito, trauma, sangrado digestiateovencion quirdrgica.

No se tendran en cuenta aquellos pacientes quedeskenspitalizados en el HUS por

cualquier otra causa 0 servicio presenten eventonado agudo durante dicha
hospitalizacion.
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Una vez ingresado al estudio no se excluira ddisisma ningun paciente, calculandose
las frecuencias a partir del total de casos evakiad

4.4 VARIABLES

4.4.1 Definiciones

Infarto agudo de miocardio: Segun los criterios de la OMS; por lo menos doseke
criterios: manifestaciones clinicas sugestivas @&,Sambios en el EKG, elevacion de
los marcadores de injuria miocardica (Troponin€KMB)

Infarto agudo del miocardio con elevacion del segm& ST (IMCEST): Aquellos
pacientes con dolor toracico en los que se enaaltrEKG en las derivaciones
frontales una elevacion de 0.1 mv observado epuato | en dos derivaciones
consecutivas o elevacion de 0.2 mv si se trataedi@ationes horizontales. Presenta
ademas elevacion de marcadores de injuria mio@rdic

Infarto agudo de miocardio sin elevacion del ST (INNEST): Aquellos pacientes con
depresion de 0.05 mv del segmento ST en dos d@nes consecutivas o inversion de
la onda T mayor de 0.1 mv en dos derivaciones cotisas. Presenta elevacion de
marcadores de injuria miocardica.

Angina inestable (Al): Aquellos pacientes con las caracteristicas clirscgestivas de
SCA mas las alteraciones electrocardiograficasrianteente descritas o incluso sin
alteracion alguna, en ausencia de elevacion deagiares de injuria miocardica.

En la Tabla 7 se presenta las variables, definj@épala de medicién de la enfermedad
coronaria.

Tabla 7. Variables, definiciones y escala de mediei de la enfermedad coronaria

VARIABLES DEFINICION ESCALA DEPOSIBILIDADES
MEDICION
Geograficas Lugar de residencia de Nomina Diferentes  municipios
sujetos encuestados Santander donde habitan
sujetos encuestados
Edad Afos de vida cumplidofNumérica dNumero de afios de ec
razon y continua
Género Identificacibn sobre |[Nomina Masculino / Femenino
sexualidad de la personga
Tiempo d{Tiempo en horas degNumeéric: Numero de horas con
evolucion que inicié F sintomatologia.
sintomatologia hasta
momento de consultar
urgencias
Hallazgos Clinico€onjunto de sintomNomina Dolor toracico
referidos por el pacier Dolor epigéastrico
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en la enfermedad actual.

Dolor interescapular
Irradiacion

presencia de la patolol
con baseen los criterio
de la ADA [23]

Nausea/emes
Diaforesis
Sincope
Palpitaciones
Hipertensién Determinacién clinica (Nomina SioNo
arterial la patologia con base
los criterios del 7th Joil
Comité [22]
Diabetes MellitusDeterminacion de  [Nomina Sio No

farmacoldgicos

consumiendo
regularmente

Dislipidemia Alteracion en el perfiNomina Hipercolesterolemia
Hiperlipidemia |lipidico de acuerdo a | Hipertrigliceridemia
criterios planteados en
ATPII [19]
Tabaquismo Determinar el antecetiomina SioNo
de consumo cronico
cigarrilo (>10 paquete
ano)
Antecedentes  [Medicamentos que velNomina Familias o distintas clases

medicamentos

SCA

Antecedente de SCA vy
lo tuvo especificar QU
tipo de evento sufrid.

Nomina

Sio No

IMCEST
IMSEST
Angina inestable

Hallazgos en EK(

Blallazgos en el EKG ¢
paciente con diagndsti
de SCA

Nomina

Cambios transitorios del
>0.05 mV

Blogueo completo de raf
izquierda
Inversion de la onda T (
>mV

Taquicardia ventricul

sostenida
IAM previo
HVI

Norma

Pared
Comprometida

Segmento de la anator
coronaria comprometil
con base en EKG o E(
T

Nomina

Anterior (V3-V4)
Septal (V1-V2)
Anteroseptal (V1-V4)
Lateral (DI-AVL)
Anterior extenso (V1-V6 + [

AVL)
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Inferior (1I-11I-AVF)
Posterior ((II-II-AVF-V1-V2)
Derecha(ll-1lI-AVF-V3R-
VAR)

Marcadores q

Corresponde al val

Numéricc

Valor en UI/L

Injuria;: CKMB  |numérico de creatin fos
quinasa fraccion M
reportada por
laboratorio
Troponina T/l |Corresponde al  valNuméricc Valor en ng/mL
numéico de la troponir]
T/l reportada por
laboratorio
Trombolisis Determinacion si recibNomina Si o No
tratamiento cq
medicamentos
tromboliticos.
Arteriografia Determinar Si fuNomina Si o No
coronaria sometido a arteriogra]
coronaria
Nomina ADA ACX ACD
Si asi fue, determin
vaso(s) comprometidos
Nomina Si o No
Si asi fue, determinar si
implant6 Stent
Nomina Medicado
Tipo de Stent No medicad
Complicaciones Determinar la presen(Nomina Sio No
durane lade complicaciong
hospitalizacion |médicas inherentes
SCA durante la estan Angina posinfarto
hospitalaria Reinfarto
Arritmias
Choque cardiogéni
Sangrado
Muerte
Nefropatia por medio
contraste
Killip y Kimball [Clasificacion clinica |[Nomina [-11-111-1V
hemodinamica del 1A
para definir mortalidad
Duracion de ITiempo durante el cual|Numérice Numero de dias de estar
hospitalizacion |paciente recibié atenci hospitalaria
médica intrahospitalarial
Oportunidad en I(Se medira en dias [Numéric: Numero de dias requeriq
servicios tiempo requerido para para:
brindados realizacion de servici ECOTT
inherentes al estudio ATP
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atencion del pacier ATP + Stent
hospitalizado por SCA Cx RVM
UCl

4.5 DESENLACES

Mortalidad total: Cantidad total de pacientes que fallecieron derdat estancia
hospitalaria y/o durante el tiempo de seguimiestaamo la causa del deceso.

Hospitalizacion por SCA Es la necesidad de nueva atencion médica infpthtzzia
(incluye atencion por urgencias) en los 180 digsiisntes al SCA por una nueva
presentacion del mismo. Incluye IMSEST, IMCEST iaagnestable.

Reinfarto/Angina: Definido como nuevo episodio de injuria miocardizaacterizado
por hallazgos clinicos sugestivos de SCA ya desgritambios electrocardiograficos y
elevacion de marcadores de injuria miocardica. &0 e que se presente en los 7 dias
siguientes al evento debera ser evaluada con la den€KMB. La presencia de Angina
inestable se define teniendo en cuenta los criteaioteriores sin la elevacion de
enzimas cardiacas.

Insuficiencia cardiaca: Disfuncion ventricular sistélica o diastolica persdr a evento
coronario con base en Ecocardiograma transtordsimado durante la hospitalizacién
relacionada con el evento y segun las manifestasiatinicas encontradas durante el
seguimiento.

Manejo instaurado: Cuantificacion del nUmero de pacientes a los guessofrecio:

Estrategia conservadoraesta definida por la optimizacion del manejo roedi
farmacoldgico.

Estrategia invasivacontempla la estratificacion mediante arterioigraforonaria con
intervencion del vaso culpable

Revascularizacion miocardica con puentes coronarmmtempla la realizacion de
procedimientos quirdrgicos que permitan tener weréupion miocardica adecuada.

Sangrado Presencia de sangrado mayor o menor de acuerdimg criterios de TIMI
[24] y de GUSTO [25], Tablas 8 y 9.
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Tabla 8. Criterios de sangrado de TIMI [22]

Mayor Hemorragia intracraneana o
Descenso de 5 g/dlen la Hb o
Descenso del 15% en Hcto

Menor Con pérdida de sangre presenciada
Descenso de 3 gr/dl en Hb

Descenso del 10% en Hcto

Con pérdida de sangre no presenciada
Descenso de 4 gr/dl en Hb

Descenso de 12% en Hcto

Minima Cualquier signo clinico o imagangico
de sangrado asociado con descenso d
<3 gr/dl o descenso en Hct®%

Se debe hacer un ajuste a los valores de Hb ydtlelgpaciente ha recibido unidades de
glébulos rojos empaquetados de la siguiente forma:

Hb: Hb inicial — Hb postransfusion + nimero de awliels transfundidas

Hcto: Hcto inicial — Hcto postransfusion + numesouwhidades transfundidas x3

Tabla 9. Criterios de sangrado de GUSTO [23]

Severo Hemorragia intracerebral o sangrado |que
cause inestabilidad hemodinamica o que
requiera de intervenciéon

Moderado Hemorragia que requiera transfusion de
componentes sanguineos pero que| no
ocasione inestabilidad hemodinamica

i0S

Leve Sangrado que no cumple los critef
anteriores

4.6 PROCEDIMIENTO

4.6.1 Instrumento para la evaluacion

Se utilizara una modificacion del Protocolo de Reoddon de Datos del Estudio
GRACE [26], con el fin de realizar comparaciones lzoliteratura internacional.

Este protocolo consta de las siguientes encuestas:

Formato de evaluacion inicial en urgencias, seguitn durante la hospitalizacion

hasta egreso
Formato de evaluacion y seguimiento a los 180 dias
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El personal del servicio de urgencias se encamgita realizacion de un examen fisico
completo, electrocardiograma de 12 derivacionesaycadores de injuria miocardica
(Troponina T y CK MB) al paciente sospechoso de SCA

La valoracion por medicina interna se encuentrargac de un meédico residente de
medicina interna bajo la supervision del médicerimista de turno.

El electrocardiograma junto con los marcadores mjaria miocardica permitira
clasificar al paciente en alguno de los siguiegtepos: STEMI, NSTEMI, Al

Se incluiran aquellos con diagnostico de SCA casinoelevacion del ST segun los
criterios de la OMS; por lo menos 2 de las sig@sntmanifestaciones clinicas
sugestivas de SCA, cambios dinamicos en el EKQn(gacionados), elevacion de los
marcadores de injuria miocardica (Troponina T, CKMB

Se realizara diariamente una revision del censgat@entes hospitalizados en el
servicio de urgencias del HUS y se incluiran agsetiue cumplan con los requisitos
anteriormente mencionados, siempre y cuando didigarconsentimiento informado.

Se busca incluir todos los pacientes a quienesssestablezca la impresion diagndstica
de SCA, se aplicara el consentimiento informadamieara el formato de evaluacion
inicial, se citara el paciente a los 180 dias paguimiento clinico y de tratamiento, en
caso que un paciente no asista a una evaluacibaraa dos intentos adicionales, en
caso negativo, se interrogara telefonicamente aakrda presencia de desenlaces.

4.6.2 Fases de desarrollo

Para el desarrollo de este proyecto su ejecuci@deadividida en cuatro fases:

Fase de planeacién

Durante esta fase se han desarrollar los siguientaponentes:

Blusqueda de documentacion bibliografica

Disefio y prueba piloto del protocolo

Revision y preparacion de los manuales de instbacde los formatos de recoleccion
de la informacién. )
Contacto con las autoridades del posgrado de nmedicterna y el Comité de Etica en
Investigacion en Salud de la Universidad Industte@Bantander.

Seleccion y entrenamiento de personal de apoyorpaséeccion inicial de informacion
entre estudiantes de medicina de areas clinicasa deniversidad Industrial de

Santander.

Duracion de dos meses (Abril - Mayo de 2009).

Fase Operativa

Inclusién de pacientes
Este momento de esta segunda fase se hara:
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Evaluacion diaria del censo de pacientes en eicseme urgencias del HUS.
Aplicacion de los CRF a la poblacion seleccionada.

Al egreso revision de la terapéutica instaurada waluacion de desenlaces
intrahospitalarios.

Seguimiento clinico

A los 180 dias del evento coronario agudo se progra telefonicamente una cita
presencial de evaluacién clinica por parte del stigador y de los codirectores del
proyecto, con el apoyo logistico del Instituto @elrazén de Bucaramanga, evaluando
estado clinico y presencia de desenlaces medidnddigenciamiento del formato
disefiado para tal fin.

Duracion de 18 meses (Junio 2009 a Diciembre d®R01

Fase de procesamiento y andlisis

La informacion recolectada se digitara por duplicash una base de datos para su
posterior analisis estadistico e interpretacionadirpde los cuales se redactara el
informe final

Duracién de dos meses (Noviembre a Diciembre d8)201
Fase de divulgacion

Una vez se termine, se entregara el informe finall resumen ejecutivo al Comité de
Postgrado del Departamento de Medicina Interna adéJniversidad Industrial de
Santander para el procedimiento de sustentacidotgnoion del prerrequisito para la
obtencion del titulo de Especialista en Medicin@nma y se elaboraran los respectivos
articulos para ser publicados en revistas cieasificpara presentaciones en reuniones y
congresos segun fuese pertinente.

Duracién de un mes (Enero de 2011).
4.7 PROCESAMIENTO Y ANALISIS ESTADISTICO

Una vez digitada la base de datos se procedeia sigdiente forma para el andlisis de
los datos:

Para las variables cuantitativas se realizara ahsadescriptivo utilizando medidas de
tendencia central (media, mediana) y de dispergiesviacion estandar, valores
mMinimos y maximos).

Para las variables de naturaleza cualitativa §isari proporciones.

En el calculo de las medidas estadisticas se empéprograma SPSS version 17.0
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4.8 CONTROL DE CALIDAD DE LA INFORMACION

Para garantizar la calidad de la informacion olkense realizardn los siguientes
procedimientos:

Se re encuestara el 10% de los sujetos por parte dealuador diferente.
Enmascaramiento del evaluador clinico en el se@umitni sobre el tipo de evento
coronario y el manejo recibido intrahospitalariateen

Digitacioén de la informacién recolectada por degdio.
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5. ASPECTOS ETICOS

Por las caracteristicas del estudio de toma denrd@con por encuestas, evaluacion
médica, esta catalogado por el Ministerio de Sdki€olombia como de riesgo minimo
[1]. Se hara firmar consentimiento informado, cos testigos.

Dentro del manejo ético de la investigacion, noesdizara ningun tipo de intervencion
por parte de los investigadores, solo se hara lacam de informacién clinica. La
identificacion de los pacientes incluidos en elugst se mantendran en estricta
confidencialidad, se manejaran los datos mediadtigos y la identificacion sera
conocida solamente por el investigador principal.

Se contara con el aval para la realizacion delguiypor parte del Comité de Etica en
Investigacion de la Facultad de Salud de la Unigtadcs Industrial de Santander y del
Instituto del Corazén de Bucaramanga.
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6. RESULTADOS

6.1 DEMOGRAFIA

En el presente estudio que fue realizado entreirlepo de mayo de 2009 y el 30 de
mayo de 2010, fueron reclutados 90 sujetos conndg&igo de sindrome coronario
agudo, de los cuales 48 (53,3%) fueron varonesi(&ig). EI promedio de edad fue de
63,7£13,8 (rango: 40 — 102) afos (Figura 3).

Figura 2. Relacion de géneros

y

@® Hombres @® Muijeres

Figura 3. Relacion etarea por géneros
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6.2. VARIABLES ANTROPOMETRICAS

El peso promedio fue de 67,1 kg +14,6 kg (rangoe 404), 64 Kg en mujeres y 70,2
Kg para varones. La talla promedio fue de 160 cmict (rango 135 - 175) en mujeres
fue 141 cm y en varones 165 cm. El indice de magaocal promedio fue de 26,21 Kg
m2 (mujeres 32,19 y varones 25,79). El perimdbdanainal oscilé entre 72 y 113 cm
con media de 93 cm. En las mujeres el promediad&88,1 cm mientras que en los
varones fue de 88,9 cm.

6.3. TIPO DE PRESENTACION DEL SINDROME CORONARIO AG UDO

La distribucion del tipo de sindrome coronario estdada en 30 sujetos (33,3%) con
angina inestable, 44 (48,8%) con infarto no ST y116/7%) con infarto ST.

Figura 4. Distribucién de los Tipos de SCA en esfaoblacion

Presentacién del SCA

@ Angina Inestable @ IAMSEST IAMCEST

6.4. FACTORES DE RIESGO
En la Tabla 10 se muestra la relacién de antecesl@atoldgicos con tipo de SCA.

Tabla 10. Relacién de antecedentes patoldgicos dipo de SCA

Tipo SCA | HTA Tabaco Dislipidemia | Falla renal | Diabetes
Angina 23 (76,6%) | 13 (43,3%)| 13 5 (16,6%) 6
inestable (43,3%) (20%)
IAM no ST | 30(68,1%) | 17 13 2 10
(38,6%) (29,5%) (4,5%) (22,7%)
IAM ST 9 4 1 5 (31,2%) 2
(20,4%) (25%) (2,2%) (12,5%)
Total 62 34 27 12 18
(68,8%) (37,7%) (30%) (13,3%) (20%)
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Los factores de riesgo preponderantes en ordemedaeicia fueron la hipertension,
seguido por el tabaquismo.

En los sujetos con SCA sin elevacion del ST tipgirea inestable 23 (76.6%) fueron
hipertensos, 13 (43,3%) tuvieron antecedente des&ipn a cigarrillo, 13 (43,3%) con
dislipidemia, cinco (16,6%) con enfermedad renaviar y seis (20%) con diabetes
mellitus tipo 2.

En los sujetos con SCA sin elevacion tipo infarfb(88,1%) fueron hipertensos, 17
(38,6%) presentaron antecedentes de exposicion garrito, 13 (29,5%) con
dislipidemia, dos (4,5%) con enfermedad renal previlO (22,7%) diabetes mellitus
tipo 2.

En los sujetos con SCA con elevacion del segmenton@eve (20,4%) fueron
hipertensos, cuatro (25%) presentan antecederggpiesicion a cigarrillo, uno (2,2%)
con dislipidemia, cinco (31,2%) enfermedad rendbyg (12,5%) diabetes mellitus tipo
2.

De toda la poblacion evaluada el 68% (62 sujetasyoh hipertensos, 37,3% (24

sujetos) tuvieron antecedente de exposicion a rdigay 30% (27 sujetos) con
dislipidemia.

El 33,3% de la poblacion estudiada presentd al smendactor de riesgo mientras que
en cinco sujetos (5,6%) se documentaron hasteociaatores de riesgo (Tabla 11).

Tabla 11. Relacion del numero de factores de riesgon mortalidad

Factores de Riesgo Frecuencia
12 (13,3%)

1 30 (33,3%)
2 20 (22,2%)
3 23 (25,6%)
4

T

5 (5,6%)
otal 90 (100%)

6.5. TIEMPO DE EVOLUCION AL MOMENTO DE CONSULTAAL A
INSTITUCION

El tiempo de evolucibn medido en horas comprendatemvalo desde una hora hasta
216 horas de evolucion, con un promedio de 20,8shdtn relacion con el tipo de SCA
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se documenta que los pacientes con diagnosticongi@aainestable consultaron, en
promedio, al cabo de 19,1 horas, infarto no STsa2ka horas y para el infarto ST el
promedio fue de 13,8 horas.

6.6. MANIFESTACIONES CLINICAS

En 66 sujetos (73,3%) el principal sintoma refefigola presencia de dolor toracico en
region precordial, seguido del dolor retroestermal ocho casos (8,9%) y el dolor
epigastrico en seis (6,7%). Se documentd doloreenitdrax derecho en cuatro sujetos
(4,4%) y disnea como sintoma principal en cuatems#4,4%).

La irradiaciéon del dolor toracico fue referida p88 sujetos (42,2%), siendo la
localizacion mas frecuente hacia el miembro supéziguierdo en 19 sujetos (21,1%)
seguido de la region interescapular en 12 casq3%d)3

Figura 5. Manifestaciones clinicas referidas porls sujetos incluidos

Manifestaciones clinicas

@ Procordial @ Retroesternal Epigéstrico
@® Hemitérax derecho @ Disnea

6.7. HALLAZGOS ELECTROCARDIOGRAFICA

El hallazgo electrocardiografico mas frecuentememigontrado fue la inversion de la
onda T, estando presente en 12 sujetos (40%) agnaamestable y en 12 (27%) con
infarto no ST. Llama la atencion la presencia agko de rama izquierda antiguo en
estos dos grupos (16,6% y 15,9%, respectivameiiegl grupo de sujetos con infarto
ST, después de la elevacion del segmento ST elzigallmas frecuente fue el bloqueo
de rama izquierda nuevo o presumiblemente nuev®%d 2e los casos) y la presencia
de onda Q reciente (12,5%). En la Tabla 12 se ptaseos principales hallazgos
electrocardiogréficos.

44



Tabla 12. Principales hallazgos electrocardiografies segun el tipo de SCA.BCRI:
Bloqueo completo de rama izquierda

ST ST T Onda Cara Cara Cara Cara no Normal
>1mm <lmm invertida | Q anterior | inferior lateral determin.
Angina | 5(16.6%)| O 3(10%) 12 (40% 3 4 5 10 12 9
(5,8%) | (13.3%) | (16.6%) | (33.3%) | (40%) (30%)
IAM 7 3 5 12 6 16 8 10 9 17
no ST [ (15.9%) | (6,8%) | (11.3%) | (27.2%) | (13.6%) | (36.3%) | (18.1%) | (22.7%) | (20.4) (38.6%)
1AM 2 14 0 1 2 6 6 4 2 0
ST (12.5%) | (87.5%) (6.25%) | (12.5%) | (37.5%) | (37.5%) [ (25%) (12.5%)
Total 14 17 8 25 11 26 19 24 23 26
(15.5%) | (18.8%) | (8.8%) | (27.7%) | (12.2%) | (28.8) (21.1%) | (26.6%) | (25.5%) (28.8%)

En los pacientes con infarto ST la cara que fueprometida en mayor frecuencia fue
la anterior y la inferior [6 sujetos (37,5%) en @adcha de las caras], mientras que en los
pacientes con infarto no ST fue la anterior con(3,8%), seguida de la pared lateral
[n:10 (22,7%)]. En el grupo de pacientes con angiremlominé el compromiso de la
pared lateral [n:10 (33,3%)]. En un 28% de los ¢aeis con SCA el
electrocardiograma fue normal [n: 26]. En el 25,88clos casos el ECG no permitio
identificar la cara comprometida [n:23].

Figura 6. Relaciéon del tipo de SCA con la localizédn anatdmica con base en
hallazgos en ECG
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Se repitio el ECG en 22 pacientes, correspondedr?d% de los casos. En 11 pacientes
no se documentaron cambios mientras que en cirjetoswel hallazgo principal fue
elevacion del ST y en los seis sujetos restantes@presente la inversion de la onda
T.

6.8. ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS

Se obtuvo registro de hemoglobina y hematocrit@®pacientes encontrando un valor
promedio de 12,7+2,18 gr /dL, en un rango queavdesde 3,3 hasta 14,8 gr/dL. Se
documento en seis sujetos hemoglobina menor o @lgr /dL.

Se realiz6 ecocardiograma transtoracico en 53 pasiecorrespondiente al 59%. En
estos 53 pacientes, la fraccion de eyeccién defiealo izquierdo (FEVI) promedio
fue 42 +16% (rango: 10 - 65). Se documentd FEVI onatel 30% en 18 de los 53
pacientes (33,9%).

Figura 7. Proporcién de pacientes a los que se le=alizo Ecocardiograma TT

® Si ® No

Ninguno requirié implantacion de marcapaso tempofablamente un paciente,
correspondiente al 1,1%, cumplio los criterios paocanbolisis; este paciente no fue
llevado posteriormente a arteriografia coronari@quiridé rehospitalizacion a las dos
semanas por nuevo evento coronario llevandoseocma&oografia documentando lesion
critica en la coronaria derecha que se intervimoasgioplastia mas stent.

Se realizG arteriografia coronaria diagnostica @n pécientes correspondiendo al
54,4%.

El tiempo puerta balén promedio fue de 172,89 h¢r#a dias) con rango que varia
desde 36 hasta 720 horas (30 dias).
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Figura 8. Proporcion de pacientes con SCA a los quse les realizé arteriografia
coronaria.

® S ® No

El hallazgo angiografico mas frecuente en estagoainh fue la enfermedad coronaria
de vaso Unico documentada en 13 pacientes (14d8t)do de enfermedad coronaria
de tres vasos en 12 (13,3%). El porcentaje decsugen arterias coronarias sin lesiones
significativas fue de 13,3%. En tres casos (3,3¢®ccumentd enfermedad del tronco
de la arteria coronaria izquierda.

Figura 9. Hallazgos angiogréficos en los pacientesn SCA

@® Enfermedad de 1 vaso ® Enfermedad de 2 vasos
Enfermedad de 3 vasos @ Tronco de la Cl
@ Coronarias Sanas

Dentro de las caracteristicas angiograficas seackesjue la arteria comprometida con
mayor frecuencia fue la arteria coronaria descetedanterior con 14 casos (15,6%)
seguida del compromiso simultaneo de las tresiastenronarias documentado en 13

pacientes (14,4%).
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De los 49 sujetos llevados a arteriografia, seiz@ahngioplastia en 16 (32,6%)

interviniendo un total de 20 vasos. Solamente, aciemte de los 16 sometidos a
angioplastia no requirio implantacion de stentld&nl5 restantes se implanté al menos
un stent. Fueron implantados en total 18 stenpré&edio de stent por paciente es de
1,22 (valor minimo 1 y maximo 3). Se implantaron skténts convencionales y tres
medicados.

Se indico cirugia de revascularizacion miocardicawatro casos (3,3%), tres pacientes
por enfermedad de tres vasos y un paciente porneefiad del tronco de la arteria
coronaria izquierda.

Figura 10. Intervenciones terapéuticas realizadascon base en hallazgos
angiograficos.

@ Angioplastia sin stent @ Angioplastia con stent
RVM Qx @ Manejo Farmacolégico

Se indic6 Unidad de cuidado intensivo coronari@&r§23,3%) pacientes, de los cuales
solo cinco (5,6%) obtuvieron el traslado; dos sigein el HUS y tres en otra institucion

6.9. CORRELACION FARMACOLOGICA

Los principales medicamentos administrados enriagepas 24 horas se presentan en la
Figura 11.

De los 90 pacientes, 88 (97,8%) recibieron acidailaalicilico a la dosis establecida

por las guias de manejo de SCA. 81 (90%) sujetodieeon clopidogrel. Ningun
paciente recibi6 clopidogrel sin ASA.
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Con respecto a la terapia anticoagulante, 70 (7)7sifétos recibieron anticoagulacion
subcutanea o intravenosa. EI medicamento admidston mas frecuencia fue
Enoxaparina (53 casos - 58%) seguido de heparinfdaccionada endovenosa (10
sujetos -11.1%). Otros heparinas de bajo pesaaditis fueron dalteparina (3 casos,
3.3%) y nadroparina (4 sujetos, 4.4%). Un paciestéio warfarina al momento de su
hospitalizacion como continuidad de tratamiento@® por antecedente de Fibrilacion
auricular, luego esta fue reemplazada por HBPM. giiin paciente recibi6
Fondaparinux, ni inhibidores de la glicoproteira-liiia.

Figura 11. Medicamentos administrados durante lasprimeras 24 horas de
hospitalizacion.

ASA
Clopidogrel
Warfarina
Enoxaparina
Dalteparina
Nadroparina
HNF
IECA
ARA I
Amiodarona
Metoprolol
Anticalcicos
Espironolactona
Digoxina
Diurético
Nitroglicerina
Dinitrato
Inotrépico
Lovastatina
Insulina NPH
Insulina Cristalina

En el manejo antisquémico, 69 pacientes (76,7%biezon metoprolol oral, 14 sujetos
(15,6%) requirieron nitroglicerina endovenosa, rrieh que 27 sujetos (30%)
requirieron dinitrato de isosorbide sublingual paligio del dolor toracico. Se inicio la
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administracion de Inibidores de la Enzima Converadde Angiotensina (IECA) o
antagonista del receptor de angiotensina Il (ARAN)55 sujetos (61,1%).

Cuatro pacientes requirieron el uso de inotrépioo ghoque cardiogénico (4,4%). El
medicamento mas usado fue dopamina en tres decasios.

Se prescribio lovastatina en 75 sujetos (83,3%ha dosis promedio de 40 mg /dia.
Dentro del grupo de pacientes con Diabetes Meltifus 2 (DM2), tres sujetos (3,3%)
continuaron el tratamiento con hipoglicemiante ¢ metformina mientras que solo
en cinco pacientes (5,5%) fue necesario instauracé un esquema fijo de
insulinoterapia.

En la Figura 12 se consigna la distribucion de resdicamentos recibidos en las
primeras 24 horas segun el tipo de SCA.

Figura 12. Relacion de medicamentos con tipo de 3n las primeras 24 horas de
hospitalizacion. Ampliacién en Anexo C.

M\‘//m Wil I ,l

ASA ¢l IECA  ARAIl petoprolol

wenuo ael grupo de sujetos con IAMSEST, (n: 449%4% recibidé ASA, 84% recibid
clopidogrel, 72,7% recibié anticoagulacion, 72,786ibi6 metoprolol, 63,6% recibio
IECA o ARA I, 38,6% requirid nitrato sublingual endovenoso y 75% recibieron
lovastatina. Tanto la ranitina como el omeprazatiacuno con 10 pacientes, fueron los
medicamentos usados para proteccion gastrica eprimgras 24 horas (23%, cada
uno).

Dentro del grupo de pacientes con IAMCEST, (n: ¥5)100% recibié ASA, 93,7%
recibid clopidogrel, el 87,5% recibié anticoagutatisubcutanea o endovenosa, 75%
recibié metoprolol, 43,7% recibio IECA o ARAII, 508équirié uso de nitrato SL o EV
y a 87,5% se les administrd lovastatina. El medar@mmas utilizado para proteccion
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gastrica fue ranitidina en ocho pacientes (50%)aEFabla 13 se muestra la relacién de

protectores de la mucosa gastrica con el tipo d& SC

Tabla 13. Relacion de protectores de la mucosa géasé con el tipo de SCA

Angina IAMSEST IAMCEST Total
Inestable
Omeprazol 2 10 1 13
Ranitidina 8 10 8 26
Ambos 4 3 2 9
Ninguno 16 21 5 42

El promedio de dias de estancia hospitalaria es0g#6 +8,5 dias con un rango que
oscila desde un dia hasta 37 dias.

Cinco pacientes, correspondientes a 5,6% de laapidiol analizada fallecié durante la

estancia hospitalaria. La causa de muerte fue éoqudiogénico en cuatro casos y
fibrilacion ventricular en un caso. El diagnéstim@s frecuente en esta poblacion fue
IAMSEST en tres casos seguido de IAMCEST y Angmesiable cada uno con un

caso. Ninguno de los cinco pacientes que fallagidsbmetido a arteriografia coronaria.
El tiempo promedio de estancia hospitalaria defdfiecidos oscilé entre uno y nueve

dias con un promedio de 3,8 dias.

Cinco pacientes requirieron traslado a otra ingthtu para revascularizacion quirdrgica
(n: 4) o para manejo en unidad de cuidado intengiv®), uno de los pacientes que
requirio unidad extra institucional tuvo indicacide revascularizacion quirargica.

6.10. Evolucién intrahospitalaria

La complicacion que se presenté con mas frecuénei angina pos infarto, la cual se
documentod en 17 pacientes (18,9%); en segundo &egyaresentd edema pulmonar y
choque cardiogénico con siete casos cada uno (7 B&opresentaron cinco casos de
fibrilacion ventricular durante la estancia hodpita. En un solo paciente (1,1%) se
documento reinfarto con base en marcadores deanjuocardica (Tabla 14).
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Tabla 14. Complicaciones presentadas durante la esicia hospitalaria

Numero de pacientes (%)
Recurrencia de isquemjd? (18,9%)
angina
Edema pulmonar 7 (7,8%)
Choque cardiogénico 7 (7,8%)
Fibrilacion ventricular 5 (5,6%)
Taquicardia ventricular 0 (0%)
Insuficiencia Renal aguda 1(1,1%)
Insuficiencia mitral 2 (2,2%)
Reinfarto 1(1,1%)
Fibrilacion auricular 2 (2,2%)

6.11. Seguimiento

Al cabo de seis meses de egreso hospitalarioyéstide contacto telefénico, se obtuvo
informacion de 49 sujetos (54,4%) de los cualesrou®&,2%) fallecieron durante este

periodo de tiempo. De los cuatro sujetos que figiten, a dos se les hizo diagndstico de
IAM no ST durante la primera hospitalizacion. A ldes restantes, se les hizo

diagnéstico de angina inestable y de IAM con ST.1Ersujetos (32,7%) se presento
una nueva hospitalizacion por sintomas cardiovasesilde los cuales nueve (18,4%)
reunieron criterios para nuevo episodio de sindroorenario agudo. De estos nueve
sujetos cinco habian sido diagndsticados con IANMSHIQ tres con angina inestable y

uno con IAM con ST al momento de su ingreso ald#stlA siete de estos pacientes se
les realiz6 arteriografia coronaria durante la pramhospitalizacion con hallazgos no

susceptibles de revascularizacion percutanea nirgiga. A los dos sujetos restantes se
les difiri6 el procedimiento ambulatoriamente (Fayd3).
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Figura 13. Relacion de las intervenciones realizas durante la primera
hospitalizacion con desenlaces medidos al cabo @égsgimiento a seis meses.

Nueva

Hospitalizacién
16 pacientes

Nuevo SCA
9 pacientes

( Intervenciones realizadas durante la primera hospitalizacion )

PCI

(farmacologico): 3 ( ologico): 1

PCI (stent): 1

Diferido: 1
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7. DISCUSION

Se presenta un estudio de tipo descriptivo quepiactas principales caracteristicas
clinicas y las intervenciones terapéuticas readigaen una poblacion con sindrome
coronario agudo que consulta a un hospital unieeis de nivel 1l de complejidad.
Constituye una valiosa herramienta informativa ye @l Hospital Universitario de
Santander (HUS), hospital donde se realiza la eec@n de datos, no cuenta con
informacion actualizada sobre este grupo de paiadog

Durante los 13 meses de duracion del estudio seesagpn 90 sujetos, para un
promedio de 7 sujetos por mes, resaltando la irapoid del HUS dentro de la red
publica hospitalaria regional como centro de refeie para patologia cardiovascular,
teniendo en cuenta que la enfermedad coronariaticoms la primera causa de
mortalidad en nuestro medio. (1)

La mayoria de sujetos analizados fueron varoneasglacionandose con la estadistica
nacional. Sin embargo hay que resaltar que en lagres se pueden presentar
manifestaciones atipicas de enfermedad coronagapgeden repercutir en consultas
tardias o diagnosticos errados. (28).

El promedio de edad en el grupo analizado se wdnidéa sexta década de la vida lo cual
indica el impacto de los distintos factores de gaesardiovascular sobre la pared
arterial y la presencia de las distintas compiarsEs sobre una placa aterosclerotica
vulnerable.

Los factores antropométricos analizados demuesiran poblacion en sobrepeso y
valores de perimetro abdominal superiores a l@ndatizados, especialmente en los
hombres, correlacionandose con lo descrito etdiatura colombiana. (28)

La presentacion mas frecuente de sindrome coroagudo fue de tipo no ST con cerca
del 83% de los casos contrastando en porcentajesloc@ncontrado en registros
meédicos internacionales en los que la relacion dsemtacion es 30% para no ST
(IAM+AI) y 34% para ST(26) (30) (28).

Los factores de riesgo identificados en la poblacanalizada concuerdan con lo
descrito en la estadistica internacional dondedartension arterial, el tabaquismo, la
dislipidemia y la diabetes constituyen los mésuestes e importantes. (32)

El tiempo de evolucién al momento de la consultaeabicio de urgencias fue de 20.6
horas, muy prolongado en comparacion con lo recdadmen las guias de manejo en
el area donde ya esta demostrado que el consudamayor prontitud de inicio de los
sintomas permite la implementacibn oportuna de ategiias de referfusion
disminuyendo la mortalidad y limitando la morbilidaomo falla cardiaca y arritmias.
Con base en esto se plantea el concepto de hadad(golden hour), tiempo vital para
gue el paciente reconozca los sintomas, se dedpdate un hospital para una consulta
oportuna, el meédico de urgencias realice un diagmogreciso y proceda a la

54



implementacion de una terapéutica dirigida hacreperfusion del miocardio en riesgo.
Los hallazgos encontrados en el presente estudaare que aun hace falta educar a
nuestros pacientes en el reconocimiento oportunmgisintomas y que es necesario
mejorar la atencidn prehospitalaria en nuestro mgaB)

El dolor toracico en region precordial continiandi@ la manifestacion clinica referida
con mas frecuencia. Las irradiaciones del dolaras@onas topograficas del cuerpo se
presentaron en menos de la mitad de los pacientégastando con lo referido en los
textos de semiologia como dolor toracico tipico.

Al momento de analizar las ayudas diagnésticas seoneré que el cambio
electrocardiografico mas frecuente fue la inversiénla onda T, coincidiendo con lo
consignado en la literatura médica internacior?d) (1). Hay que tener presente la
importancia del reconocimiento del bloqueo de ranmuierda nuevo o0
presumiblemente nuevo (12%) en la orientacion éertpa de este grupo poblacional.
Llama la atencion la presencia de electrocardiogramrmal enl de cada 3 sujetos
incluidos (28%) resaltando la importancia de cawgiginar las manifestaciones clinicas
con los resultados de laboratorio (marcadores jdeianmiocérdica) para un oportuno
diagnéstico.

Los distintos registros meédicos sefialan que ladpareara comprometida con mayor
frecuencia en el infarto ST es la anterior. (30)eEpresente estudio se encontrd igual
proporcion entre la cara anterior y la inferior.

La evaluacion de la funcidn sistélica del ventrcukquierdo, junto con otros
parametros ecocardiograficos, son de gran valda eteterminacion del prondstico y
en la terapéutica del paciente con sindrome camagudo. A todos los pacientes con
este diagnaostico se les debe ofrecer este es@liol(os pacientes con FEVI menor del
40% tienen mayor riesgo de desarrollar complicasam mediano y corto plazo como
falla cardiaca, arritmias y muerte. Los pacientas gl cabo de 40 dias del evento
coronario continden con FEVI menor del 30% en wtaliograma de control a pesar
de terapéutica instaurada tienen indicacion de antption de cardiodesfibrilador
debido al riesgo de arritmias ventriculares y naisttbita. (1) (28)

En el presente estudio se realiz6 ecocardiograaresttiracico solo al 59% de los
sujetos. En estos 53 pacientes, la fraccion decgyedel ventriculo izquierdo (FEVI)
promedio fue 42% y cerca de 18 sujetos presenfafdd menor del 30% siendo este
grupo de pacientes los que tendrian mas riesgasiedmplicaciones mencionadas y
por ende generando aumento en los costos parsterhsi de salud.

Se realiz6 arteriografia coronaria diagnosticalésb& de los casos cuando la guias de
manejo recomiendan la implementacion de esta egtaatdiagndstica y al mismo
tiempo terapéutica en el 100% de los sujetos cadra@ine coronario agudo. La
principal limitante es la no disponibilidad de uenscio de hemodinamia en la
institucidn y retrasos de tipo administrativo paraealizacion del procedimiento en otra
institucion. En una minoria de pacientes se difiaigealizacion del procedimiento de
forma ambulatoria. En consecuencia con lo anteelotiempo puerta-balén registrado
en nuestro estudio fue, en promedio, de 7.6 diasdmlo recomendado en las guias y
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protocolos de manejo es de 90 minutos. (36). Eglioe dgenerar cambios en la
organizacién administrativa del servicio de urgaadendiente a mejorar este indicador
de calidad en la atencion.

De los pacientes que fueron sometidos a arteri@gcafonaria cerca del 30% requieron
intervencion terapéutica mediante angioplastia imgantacion de stent. El promedio
de stents implantados por paciente fue de 1.22coctdando con lo publicado en
registros médicos internacionales como GRACE y dgrando un uso racional de los
mismos.

En cuatro sujetos (3.3%) fue necesario revascalddn quirargica debido a
enfermedad de 3 vasos o compromiso del tronco deotanaria izquierda. Este
porcentaje en comparacion con el niamero de pasiegtee se beneficiaron de
revascularizacion percutdnea con angioplastia g $16 sujetos) demuestra una
relacion a favor de la terapia endovascular peemdkd una implementacion mas rapida
en comparacion con la cirugia mas aun cuando ruiestitucion no cuenta con unidad
de cirugia cardiovascular. Sin embargo a un imptetalimero de sujetos, posterior a la
arteriografia coronaria, no se les pudo ofrecas siatamiento farmacoldgico debido a
la complejidad de las lesiones encontradas (59%).

Con respecto a la implementacion de la terapiadaohdgica antisquémica se encontro
una adecuada adherencia a las guias de manejm@eitdose en la administracién de
terapia dual antiplaquetaria en mas del 90% dsujetos. (30).

La terapia anticoagulante durante las primeraso2dshse implementé en 77.7% siendo
la enoxaparina el medicamento mas utilizado (58Btgbido a limitacion en la
disponibilidad de este medicamento en la institudiée necesario utilizar alternativas
avaladas en las guias de manejo como heparina assidnada (11.1%) y otras
heparinas con menos evidencia cientifica de eficani comparacion con enoxaparina
para sindrome coronario agudo tales como daltepéBir3%) y nadroparina (4.4%). El
porcentaje de pacientes a los que se les ofreci@dacuada terapia anticoagulante fue
inferior al expuesto en registros internacionates@ GRACE. (30)

El uso de otras terapias farmacologicas como hmjabhdores(76%) y estatinas (83%)
se correlaciona con el expuesto en los registtesnacionales.

El promedio de estancia hospitalaria, segun laalibea internacional, de un paciente
con sindrome coronario agudo es menor a 5 diamfgutio 3 dias). En nuestro estudio
se documentd una estancia promedio de 10 diasdaoum tramites administrativos
para la realizacion de arteriografia coronaria adtorizacion para la implantacion de
un stent en los casos en los que fue necesarioofsecuencia se generé aumento en
los costos de hospitalizacion y medicamentos aded® exponer al paciente a
infecciones nosocomiales.

La mortalidad documentada es baja en comparacidotaccomplejidad de los pacientes

manejados (5.6%). Sin embargo a ninguno de loacteptes que fallecieron se les
alcanz6 a realizar arterografia diagnéstica. Esesa® contar con un servicio de
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hemodinamia propio o propender por agilizar lomttés administrativos para ofrecer
oportunamente este tipo de procedimientos.

El seguimiento telefénico de los pacientes al cdb® meses de egreso hospitalario
estuvo limitado por no disponibilidad de linea fiahéca propia (sino a través de

terceros), numeros errados o migracion. Se logimmnracion en solo 54.4% de los

casos. De estos, 16 sujetos (32.7%) requirieromuerga hospitalizacion por sintomas
cardiovasculares de los cuales nueve (18.4%) nexmaiterios para nuevo episodio de
sindrome coronario agudo. Se documento fallecirientcuatro sujetos (8.2%).

Al tratarse de un estudio descriptivo tipo regist® documentan las siguientes
limitaciones:

La informacion fue recogida por un equipo de trab@mpuesto por 5 miembros. A
pesar de que todos los formatos de recoleccion ales dfueron revisados por 2
evaluadores se identificaron algunas diferenciasaeronsignacion de los datos que
fueron corregidas al contrastarlas con la histaliaica y que se atribuyeron a
variabilidad interobservador.

En el momento en que se incluy6 al estudio cadadedns sujetos no siempre se
contaba con la presencia de un acompafiante qudtipsemconsignar informacion

precisa sobre domicilio y numero telefonico parécadion posterior. (Aparte de la
anotada en la hoja de ingreso a la institucion).

Lo anterior pudo incidir en el reducido nimero det®s que se lograron contactar para
la aplicacién del formato de seguimiento a 6 me&g#sHospital Universitario de
Santander no cuenta con un servicio de Hemodinaynla franja de tiempo para la
realizacion de ecocardiogramas transtoracicos estatia. Tramites de tipo
administrativo retrasaron en numerosos casos lizae@n de estos estudios y por ende
la disponibilidad oportuna de sus resultados. Ronaturaleza no permiten establecer
relaciones de causalidad
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8. CONCLUSIONES

El tipo de SCA que se presentd con mas frecuenmairffarto no ST (44 sujetos,
48.8%) seguido de angina inestable (30 sujeto%33y el infarto ST (16 sujetos,
17.7%)

La distribucién por género en la cohorte estudizd®l6é que la enfermedad fue méas
frecuente en varones (48 sujetos, 53,3%). El pramdel edad fue de 63,7+/-13,8 afios
(rango: 40 — 102).

En los 3 tipos de sindrome coronario agudo queeptéssta poblacion de pacientes la
hipertension (68%, 62 pacientes), seguido porbelgaismo (37.3%, 24 pacientes) y la
dislipidemia (30%, 27 pacientes), constituyen bxgdres de riesgo de mayor aparicion.
El 33.3% de la poblacién estudiada presenté al mérfactor de riesgo mientras que en
5 pacientes (5.6%) se documentaron hasta 4 faaiereesgo.

El tiempo de evolucion al momento de la consultaudgencias fue excesivamente
prolongado en los 3 grupos de SCA: de 19.1 hores [paangina inestable, 24 horas
para el infarto no ST y 13.8 horas para el inf&T0 Esto repercute indiscutiblemente
en la oportunidad de una estrategia de reperfugoriuna y por ende en secuelas.
Dentro de las razones por las cuales se presera§aen la consulta médica a hospital
de tercer nivel de complejidad estan: desconocitmigor parte del paciente de la
importancia de consultar de forma inmediata alionie los sintomas, residencia y
procedencia de zonas rurales de dificil acceso dionale transporte, remisones de
hospitales de menor complejidad.

Dentro de las manifestaciones clinicas se destaedageferida con mas frecuencia fue
el dolor toracico en region precordial (66 pacienté3.3%). Hay que tener presente
manifestaciones como dolor en hemotorax derechsned, cada una con 4 sujetos
(4.4%). EIl dolor toracico se irradié en el 42.2%laoe sujetos y el miembro superior
izquierdo fue la localizacion mas frecuentementerida (21.1%).

En los pacientes con angina inestable e infart®&Ticeel hallazgo electrocardiografico
mas frecuentemente encontrado fue la inversionadenta T (12 pacientes en cada
grupo, 40 y 27% respectivamente). En el grupo a@éeptes con IAM ST después de
la elevacion del segmento ST el hallazgo mas freeuéue el Blogueo de rama
izquierda nuevo o presumiblemente nuevo y la paaeate onda Q reciente (12.5% en
cada grupo).

Se realizd Ecocardiograma TT en el 58.4% de lost®slj La razdon por la cual se
presento este hallazgo fue debido a dafio del eqlgpblUS durante un periodo de 5
meses limitando la oportunidad en la realizacibnede estudio y obligando a la
realizacion de los mismos en otra institucion dedaad.

Solo un paciente con infarto ST no presentd comtieacion para la realizacién de
trombolisis con estreptoquinasa. Sin embargo, esteiente no fue sometido a
arteriografia coronaria posterior al procedimiefos semanas después de su egreso
reconsulta a la institucion por nuevo episodio ROgD y en esta ocasion se le realiza el
cateterismo cardiaco demostrando la presenciasifenleritica en la arteria coronaria
derecha que requirid la realizacion de angioplastia stent. La mayoria de pacientes
con IAM ST consulté después de 12 horas de inigosthtomas, por fuera de la
denominada “ventana terapéutica” para benefic@deseombolisis.

Se realizo arteriografia coronaria en el 54.4%adechsos. Es preocupante el tiempo
puerta-balon (tiempo promedio de 172.89 horas d¥a8) con un rango que va desde
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36 hasta 720 horas (30 dias) el cual es muy pyalbma pesar de que la institucion no
cuenta con servicio de hemodinamia y que recibepiss del nororiente colombiano.
La prevalencia de enfermedad coronaria de 1 vasod&l 14.4% siendo la mas
frecuente de toda la poblacion estudiada. Es agdtaegjue en el 13.3% de los estudios
no se documentaron angiograficamente lesionestenaar coronarias. En 6.1% de los
cateterismos realizados se documentd enfermedacbdeo de la coronaria izquierda.
La prevalencia de enfermedad de la arteria corardgescendente anterior fue la mas
frecuente con 15.6% mientras que el compromisoode3lvasos principales fue del
14.4%.

De los 49 pacientes que fueron llevados a artefgrcoronaria 15 requirieron
angioplastia mas stent y uno requiri6 solamenteoaiastia. Se intervinieron un total
de 20 vasos. Se insertaron un total de 18 stemtsicqpromedio de 1.22 dispositivos
por paciente. Solamente 3 stents fueron medicaloslos restantes 34 estudios
angiograficos realizados que no requirieron dennetecion adicional (angioplastia +
stent) se documentaron lesiones que desde el plentasta angiografico no tenian
indicacion o no eran susceptibles de revasculaémac

Cuatro pacientes reunieron criterios para revasgzatadn miocardica quirdgica: 3
pacientes por enfermedad de 3 vasos y 1 paciemtergermedad del tronco de la
arteria coronaria izquierda. Dicho procedimientaesdizO en otra institucion del area
metropolitana al no disponer en el HUS del seniilg&irugia cardiovascular.

Es imperante la creacion de una unidad de cuidatkmsivo coronario ya que los
resultados del estudio indican que solo un 5.6%ad®mblacion analizada obtuvieron
cubiculo cuando la recomendacién de las guias yetmos es que el manejo del 100%
de los pacientes con SCA debe ser en dichas usidade

La terapia de antiagregacion plaquetaria dual timimgistrada en mas del 90% de los
sujetos, hallazgo acorde con lo reportado en regisinternacionales como Grace
registry.

La terapia anticoagulante fue administrada en %&b @e los sujetos durante las
primeras 24 horas de hospitalizacion. El medicamerés utilizado fue la enoxaparina.
Se documento importante variedad en el tipo de ecaewento usado (HBPM, HNF)
segun la disponibilidad del medicamento en la timsithin. Se recomienda suficiente
disponibilidad de los distintos medicamentos efladmacia para evitar intercambialidad
del farmaco exponiendo al paciente a efectos ads&@mo sangrado.

Al no disponer de un servicio de hemodinamia niagoeso oportuno a la sala de
hemodinamia extrainstitucional debido a tramitesiadtrativos, no se dispone en el
HUS de otros antiagregantes como inhibidores dgidaproteina Ilb llla tales como
tirofiban o abciximab.

Para el manejo del dolor toracico el grupo medicdaos® mas utilizado fue los nitratos,
bien sea oral o endovenoso, en el 45% de los sujeto

Dentro de la estrategia antisquémica el 76% desigstos recibieron metoprolol
correlacionandose con los hallazgos reportados registro Grace.

Fue satisfactorio el porcentaje de pacientes qcibidéelovastatina en las primeras 24
horas (83.3%).

Se considera bajo el porcentaje de pacientes duileiei®n IECA o ARA Il en las
primeras 24 horas (61.1%)

Llama la atencion el nimero significativo de patasren la poblacién estudiada que no
recibieron en las primeras 24 horas medicament@sprateccion gastrica.
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Fue bajo el porcentaje de pacientes que evoluago@hoque cardiogénico (4 sujetos,
4.4%) aunque insuficiente las condiciones técnjas atenderlos al no disponer de
una unidad de cuidado intensivo coronario. Lo amtgruede estar relacionado con la
mortalidad en este subgrupo de pacientes analiZa66%0).

La mortalidad en la cohorte estudiada, durantestaneia hospitalaria, fue de 5.6% (5
pacientes). En cuatro sujetos se documentd choqudiogénico y en un sujeto
fibrilacion ventricular. Al correlacionar el diagstico de ingreso con mortalidad se
encontré que 3 casos correspondieron a infarto honigntras que los dos restantes
correspondieron a infarto ST y angina inestabldaaao con un caso. Es preocupante
el hecho de que a ninguno de los 5 pacientes dleeiésion se les alcanz6 a realizar
oportunamente la arteriografia coronaria. El tiende estancia de estos 5 pacientes
oscil6é entre 1 y 9 dias con un promedio de 3.8 dias

Debido a la demora en la realizacion del cateterisoardiaco por tramites
administrativos, 19% de los sujetos analizadosegpmtason angina posinfarto durante su
evolucion intrahospitalaria. De igual forma sespra6 deterioro de la escala de Killip
Kimball desde | (sin hallazgos clinicos) hasta (Bdema pulmonar) y IV (choque
cardiogénico) en 14 pacientes (15.6%).

Solo se pudo contactar telefonicamente, al cabolodeseis meses de egreso
hospitalario, al 54.4% de los sujetos estudiadas @ aplicacion del formato de
seguimiento ambulatorio. La mayoria de los sujedsglen de zonas rurales con dificil
acceso a medios de transporte y comunicacion Hdoo la obtencion de la
informacion.

La principal limitante para adelantar el seguinoetglefonico de los sujetos fue el
cambio de linea telefonica, la consignacion de mantelefénico perteneciente a un
familiar o vecino con informaciébn de poca precisignarea rural sin cobertura
telefénica. La mortalidad del subgrupo analizadoaddo de seis meses de la atencion
hospitalaria fue del 8.2% (4 sujetos). En esta migwmblacion la incidencia de nuevo
evento coronario agudo fue de 18.4%. Los pacierdegiagndstico previo de IAM no
ST con lesiones angiogréaficas no susceptibles d&scealarizacion fueron los que mas
reincidieron en los evento descritos.

Es necesario reforzar el servicio de cardiologilaHlgS con tecnologia de punta y
personal suficiente e idéneo de tal forma que sgros reciban una optima atencion y
dispongan de un acceso oportuno a herramientasd$iicas y terapéuticas como un
ecocardiograma TT, otros métodos no invasivosryige de hemodinamia.
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ANEXOS

ANEXO A.FORMATO DE CONSENTIMIENTO INFORMADO

CONSENTIMIENTO

———— Version 2, Noviembre ( =~ - i ow
2009

Titulo de la investigacion

REGISTRO DE LAS INTERVENCIONES MEDICAS EN EL SINDRE
CORONARIO AGUDO MANEJADO EN EL HUS

Investigadores

INVESTIGADOR PRINCIPAL
DR. SERGIO H. VASQUEZ LOZANO. MD
Residente de Medicina Interna UIS-HUS

DIRECTOR DEL PROYECTO
DR. BORIS EDUARDO VESGA ANGARITA. MD
Internista Cardiélogo Hemodinamista Intervenciamist

Los investigadores de la Universidad Industriabaatander y del Instituto del Corazén
de Bucaramanga, estan interesados en evaluarne fouales son las caracteristicas
clinicas y del tratamiento que se les realiza asqmas como usted con sindrome
coronario agudo.

El objetivo de este documento es que usted corlogaetalles del estudio, e invitarlo a
participar en él.

Descripcion del estudio

Se desconocen las caracteristicas epidemiolégielasimdrome coronario agudo que
consulta al Hospital Universitario de Santanderjgalal que los desenlaces de las
conductas terapéuticas a las que sometemos apesiesites. El proposito es describir
la estrategia terapéutica instaurada y compararidas recomendaciones dadas en las
guias de manejo nacionales e internacionales d®mtasdades cientificas en cardiologia
con el animo de generar recomendaciones que mdgoatidad de la atencion.

Para lograr nuestros objetivos, a todos los pagsecdn sindrome coronario agudo les
haremos una serie de preguntas sobre su estadaluld previo, se le hara un
seguimiento diario durante su hospitalizacion y wamrevista telefonica a los 180 dias
de su egreso hospitalario.

Nosotros pretendemos evaluar que el buen resutedmanejo instaurado durante su
estancia hospitalaria ha persistido a lo largaodenieses venideros.
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CONSENTIMIENTO beatit e
INFORMADO
— ersion 1, Noviembre de 2009

Riesgos v beneficias

Este estudio no genera ningun riesgo para ustedinvestigadores que toman parte en
su realizacion salvaguardaran en todo momentoenesiar y velaran porque tenga el
minimo de molestias. Usted no recibira ningun hermmeén el momento, los resultados
que arroje esta investigacion a futuro podran helaefa otros pacientes que como
usted sufren de enfermedad coronaria; es probal@eagqnediano plazo usted también
pueda gozar de estos beneficios tales como ddsanel protocolos de manejo,
mejoramiento en la disponibilidad de medicamentosley equipos médicos para
diagndstico y manejo.

Financiacién y compensacion

Con fondos propios del investigador principal saizara esta investigacion. Usted no
recibira ningln pago o compensacion monetaria pomdistencia a la valoracion
médica. Los investigadores no recibiran ningunaibwation econdémica por la

realizacion del estudio.

Privacidad:

Durante todo el estudio, los investigadores maméndu privacidad e intimidad, para
lo cual realizara un enmascaramiento de los dditenmlos y no se recolectaran datos
que permitan una identificacion primaria de uste @ualquiera de los participantes en
este estudio. Los datos que se obtengan estaigpasidion del grupo investigador, del
Comité de Etica en Investigacion de la FacultadMisdicina de la Universidad
Industrial de Santander o las instituciones legailesasi lo obliguen.

Derecho de interrumpir el estudio

La decision de participar en el estudio es voluatapudiéndose retirar sin dar
explicaciones en cualquier momento, ante lo cual datos seran inmediatamente
borrados de la base de datos. Si decide no parti@pto no afectara el manejo rutinario
y usual que se realiza en pacientes con evento@oocagudo.

Preguntas
Los médicos responsables del estudio son los dsct®ergio H. Vasquez y Boris E.

Vesga. Si tiene alguna pregunta ellos estan caplasity dispuestos a responderla. Sus
teléfonos son: 300 2242205
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CONSENTIMIENTO

—— [Version 2, Noviembre ( = - oo oo
2009

Titulo de la investigacion

REGISTRO DE LAS INTERVENCIONES MEDICAS EN EL SINDRE
CORONARIO AGUDO MANEJADO EN EL HUS

Investigadores

Dr. Sergio H. Vasquez Lozano Dr. Boris Eduardo Vesga Angarita
Declaro que se entiende la descripcion del estydige la informacion suministrada es

suficiente para el conocimiento del mismo. Por dmté decido voluntariamente
participar en el mismo.

Nombre del paciente:

CC:

Firma: Fecha:

Nombre del investigador:

CC:

Firma: Fecha:

Nombre del testigo # 1:

CC:

Firma: Fecha:

Nombre del testigo # 2:

CC:

Firma: Fecha:

[1]

Republica de Colombia. Ministerio de Saludrebtcion de Desarrollo Cientifico y
Tecnologico. Normas cientificas, técnicas y adnnaivas para la investigacion en
salud. Resolucion 008430 de 1993. Santafé de Bogota
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ANEXO B. FORMATO DE RECOLECCION DE DATOS (CRF)

HOSPITAL
UNIVERSITARIO
DE SANTANDER

EMPRESA SOCIAL DEL ESTADO

~ Instituto del
@ Corazon
de Bucaramang

REGISTRO DE LAS INTERVENCIONES MEDICAS EN EL SINDR OME CORONARIO
AGUDO MANEJADO EN EL HUS

Investigadores

Dr Sergio H. Vasquez Lozano

Formato # :

IDENTIFICACION

Nombre del paciente:

Fecha diliggmdento:

Dr BoEsluardo Vesga Angarita

DD MM AA

Género: Masculino Feama
Identificacion: CC No
Edad: afos
Fecha de Nacimiento
DD MM AA
Direccion:
Teléfono:

Ciudad de residencia:

ANTECEDENTES (Marque con una X)

Angina

IM previo

Falla Cardiaca

Arteriografia coronaria

Angioplastia + Stent

Cirugia de
revascularizacion
miocardica

Reemplazo valvular

Familiares con Enfermedad

coronaria

Prueba de esfuerzo positi

HTA

DM1

DM2

Enfermedad Carotidea
Enfermedad arterial

oclusiva croénica

Hiperlipidemias

Fibrilacién auricular

ACV /[ AIT

Cigarrillo actual

Ex tabaquismo

Enfermedad renal crénica

TVP/TEP

Cirugia mayor en Ilo
altimos 6 meses

UJ

Enfermedades
Reumatolbgicas

Neoplasias

Implantacion de CDI/MCP|
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Presentacidn en el servicio de urgencias

Fecha y hora de ingreso

DD MM  AA HR : MIN

Signos Vitales al ingreso

FC FR TA  Temperatura

Peso Kg.

Talla cm

Perimetro abdominal cm
Cintura cm

Inicié del dolor toracico mas intenso o reciente

DD MM AA HR : MIN

Localizacion del dolor (Marque con una X)

Retro esternal

Precordial

Hemitorax derecho

Cuello

Mandibula

Inter escapular

Epigastrico

Miembro superior derecho
Miembro superior izquierdo

Present6 paro cardiorrespiratorio al ingreso?
SI NO

Clasificacion Killip Kimball
asflicacion Riflip fimba Clasificacion de Killip y Kimball

1=1 Normal

2= 1l Crépitos en bases

3= 1l Edema pulmonar

4= |V Choque cardiogénico

Diagnostico Presuntivo Diagnosticos Presuntivos al ingreso
1=1AM

2 = Angina inestable

3 = Sospecha SCA

4 =Dolor Torécico

5 = Otro de origen CV

6 = Otro

Hallazgos electrocardiograficos

EKG de ingreso

DD MM AA HR : MIN
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ol N

Anormalidades del EKG (Marque con una X)

Anterior Inferior Lateral Blogueo de rama

ST >1mm izquierda

Blogueo AV alto

ST <1mm grado (AV 2MIl -
AV3)

Ondas Q Ritmo de Marcapaso

significativas Fibrilacion/Flutter

Inversién de la| auricular

ondaT Infarto posterior

Cambios ST
inespecificos

Hipertrofia ventriculo
izquierdo

Taquicardia
ventricular

Blogueo de rama
derecha

Las anormalidades anteriores son nuevas o pressmebite nuevas?
Sl NO DESCONOCIDO

Durante la estancia hospitalaria, el paciente ptésgguno de los siguientes cambios en el EKGgeale
asi especifique fecha y hora)

Elevacion del ST Bloqueo de rama izquierda
SI___ NO_

DD W AA _ HR MIN

Blogueo de rama izquierda
SI___ NO_

DD Wl AA _ HR MIN

Ondas Q significativaso R>S en V1
SI____ NO___

DD MM AA HR MIN

Depresion del ST>1 mm)
SI___ NO___

DD W AA _ HR MIN

Inversién de laonda T
SI__ NO___

DD Ml AA _ HR MIN
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Laboratorios
Hb Laboratorios de Evolucién intrahoalaitia
Hcto
wWBC
Plaquetas
Sodio Hb
Potasio Hcto
Cloro WBC
Calcio Plaguetas
Creatinina inicial mg/dI Creatinina
Colesterol total mg/d| (posterior a
LDL . mg/dl procedimiento)
HDL mg/dl BUN
Triglicéridos mg/dl
Glucemia inicial mg/dI
ler Set 28et
(En casosr necesario)
CK Total CK Total
CK MB CK MB
Troponina T/ Troponina T/I
Fecha y hora de toma:
DD MMAA HR DD MM AA HR
Procedimientos (Si/No)
Implantacion de marcapaso Fecha de re#liza
Transitorio DD MMAA HR
Ecocardiograma Fecheaedbzacion
DIMM AA HR
Hallazgos FE %
Alteraciones Segmentarias
Otras

Se realiz6 arteriografia coronaria?
NUmero total de procedimientos invasivos duranteokpitalizacion

Arteriografia coronaria #1 Fecha dézaeion

DIMM AA HR

Hallazgos (Marque con una X)

Enfermedad de 1 vaso Porcién Porcién Porcién
Enfermedad de 2 vasos . proximal | media distal
Enfermedad de 3 vasos Arteria

descendente

Enfermedad del Tronco de |a

coronaria izquierda zntter_lor
Coronarias Sanas rena
circunfleja
Arteria
Coronaria
0,
FE________ % Derecha
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Arteriografia coronaria #2 Fecha dézaeidn
(En caso de requerirla) DD MM AA HR

Hallazgos

Se realiz6 PCI ? (Intervencionismo coronario peEneeo)
Numero de vasos ddatg
Numero de stents impdos
Tipo de stent implar@g@€onvencional/Medicado)

Tipo de PCI (intervencianis coronario percutaneo)
Primaria (reperfusion inmediata en un IM)
Rescate (después de trombolisis fallida)
Facilitada (posterior a trombolisis exitosa)
Para manejo de lesién critica de vaso no culpable
Otras

¢, Se realiz6 cirugia de bypass coronario?
Fecha del procedimiento

DMM AA HR

Numero de puentes
Numero de injertos : arteriales Venosos

Tromboliticos (Si/No)

Se utilizaron tromboliticos

DD MM AA HR
Si la respuesta es Si:
Nombre del medicamento utilizado
Dosis utilizada
Medicamento administrado simultaneamente con trdititm
(HBPM / HNF / GP llb llla)
Dosis utilizada
Efectos secundarios o reacciones adversas

Criterios de Reperfusion (Marque con una X)

Descenso del S¥ 50% del EKG inicial

Resolucién del Dolor toracico

Arritmias de Reperfusion

Si la respuesta es No se usaron:

Hubo alguna contraindicacion para su utilizacion
Cual?

El paciente recibié atencion en UCI (Si/No)

HUS Otra institucion chireede traslado: o
Cual DD MM AA HR
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Medicamentos utilizados (marcar con una Xy referirdosis segun el caso)

Administrado Administrado en | Administrado Prescrito  al | No
previamente las primeras 24| posterior a las| egreso de la] administré
(Especificar hr de | 24 hr de | hospitalizacién
dosis) hospitalizacion hospitalizacién (Especificar
dosis)

se

Aspirina

Clopidogrel

Warfarina

Enoxaparina SC

Otra HPBM

HNF IV

HNF SC

Fondaparinux

GP lib/llla

IECA

ARA I

Amiodarona

Otros anti
arritmicos

B-Bloqueador
VO

p-Bloqueador IV

Calcio
antagonista

Espironolactona

Otros anti HTA

Digoxina

Diurético

NTG IV

Nitrato VO

Inotropico

Estatina

Otros
hipolipemiantes

Insulina Regular

Insulina NPH

Hipoglicemiantes
orales

Otros

Contraindicaciones a Medicamentos administrados (M&ar con una X)

SI NO

ASA

B-Bloqueadores

IECA

ARAI

Estatinas

HNF

HBPM
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Evolucion Intrahospitalaria (Marcar con una X y especificar fecha segin el caso)

Sl NO
Recurrencia de sintomas ds
isquemia
Deterioro de la escala ds
Killip?

ICC o Edema pulmonar

Choque cardiogénico

Paro cardiaco/ FV

Fluter/Fibrilacién auricular

TV sostenida

Trombocitopenia

Tromboembolismo venoso

IRA

Blogueo AV 2 MII / AV 3

Taponamiento cardiaco

Complicacion mecanica:
Insuficiencia mitral/ruptura de
pared libre/defecto Septum
ventricular

Reinfarto (después de 24 hr de
hospitalizacion)

Anemia

Requirié Transfusion?

Pseudoneurisma en sitio de
puncion

ACV hemorragico

ACV isquémico

El paciente presentd alguno de los criterios de sgrado de TIMI? (Marqué con una X)

SI NO

Hemorragia intracraneana o
Mayor Descenso de 5 g/dlenla Hb o
Descenso del 15% en Hcto

Con pérdida de sangre presenciada
Descenso de 3 gr/dl en Hb

Menor Descenso del 10% en Hcto

Con pérdida de sangre no presenciada
Descenso de 4 gr/dl en Hb

Descenso de 12% en Hcto

Cualquier signo clinico o imagenoldgico de
Minima sangrado asociado con descenso de H8 gr/dl
0 descenso en Hctg 9%

Se debe hacer un ajuste a los valores de Hb y Habel paciente ha recibido unidades de glébulos
rojos empaquetados de la siguiente forma:

Hb: Hb inicial — Hb postransfusion + niimero de unicdes transfundidas

Hcto: Hcto inicial — Hcto postransfusion + nimero @ unidades transfundidas x3
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¢ El paciente present6 alguno de los criterios dangrado de GUSTO? (Marque con una X)

SI__NO

Hemorragia intracerebral o sangrado que cause
Severo inestabilidad hemodinamica o que requiera de
intervencion

A

Hemorragia que requiera transfusion de
Moderado componentes sanguineos pero que no ocasiq
inestabilidad hemodinamica

Sangrado que no cumple los criterios anteriores
Leve

Otras Intervenciones

Si NO Se desconoce

Se le educ6d al paciente
fumador activo sobre la
suspension de este habito

Se le ofrecio al paciente a
egreso un programa de
rehabilitacion
cardiovascular

Condiciones de Salida

Fecha de Egreso:

DD MM AA
Diagnostico de egreso:

SCA SEST 1. ANGINA INESTABLE
2. INFARTO DE MIOCARDIO

SCA CEST 1. ANGINA INESTABLE
2. INFARTO DE MIOCARDIO

MUERTE SUBITA
OTRA CUAL

Condicién del egreso:
Vivo Muerto Hora de muerte :
HR MIN

Destino del paciente:
Casa Morgue Salida Voluntaria ___ Otra Institucion
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Diligenciado por:

CcC
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Formato de seguimiento Ambulatorio

Tiempo de seguimiento:_ 6 meses

Fecha diligenciamiento:

DD MMA HR MIN
INFORMANTE
Paciente Familiar

Nombre :

Género: Masculino Feama
Identificacion: CC No

Edad: afos

Parentesco

1. Estado del paciente
Vivo Muerto
Causa de la defuncién
Fecha de la defuncién

DD MM AA
2. Ha requerido nuevas hospitalizaciones
SI___ NO
3. Fecha y lugar de la (s) Hospitalizaciones
l. Lugar:
DD MM AA
Causa
1. Lugar:
DD MM AA
Causa

4. Ha presentado nuevos episodios de SCA?

SI___ NO

Fecha y lugar de la Hospitalizacion
Lugar:

DD MM AA
Diagn@sti
5. Ha presentado episodios de Insuficiencia caadiac

SI___ NO

Fecha y lugar de la Hospitalizacion
Lugar:

DD MM AA

Diagniést
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6. Ha presentado episodios de Ataque CerebrovaBcula
SI___ NO

Fecha y lugar de la Hospitalizacion
Lugar:

DD MM AA
Diagriost

7. Ha presentado episodios de sangrado mayor?
SI___ NO

Requirié Hospitalizacion?
Sl NO

Fecha y lugar de la Hospitalizacion
Lugar:

DD MM AA
Diagriost

8. Ha requerido nuevos procedimientos invasivos?
Sl NO

Fecha y lugar del procedimiento
Lugar:

DD MM AA
Tipo degpedimiento:

Causa (ylee con una X)
Trombosis
Reestdnos

Progresie la enfermedad
Otra

Diligenciado por:

CcC
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ANEXO C. AMPLIACION DE LA FIGURA 12
Figura 14. Relacion de medicamentos con tipo dA 8 las primeras 24 horas de

hospitalizacion.
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