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RESUMEN
Se realizd un estudio observacional-descriptivo en 20 pacientes del area

de salud de Florencia, en el periodo comprendido entre, septiembre de
2008 y junio 2009 que asistieron a la Sala de Terapia Intensiva, con el
objetivo de caracterizar el Comportamiento del Sindrome Coronario
Agudo en adultos. De acuerdo con lo anterior, se defini6 como problema:
¢Qué es lo caracteristico del Sindrome Coronario Agudo en los pacientes
atendidos en la Sala de Terapia Intensiva de Florencia? Los
procedimientos e instrumentos fundamentales que se emplearon en la
investigacion fueron: entrevista, encuesta, observacion y  analisis
documental. El universo y muestra estuvieron constituidos por los 20
pacientes afectados en este periodo. Se afect6 mas el sexo masculino en
edad avanzada, predominando el dolor toréacico, la complicacion mas
frecuente fue la Insuficiencia Cardiaca donde se cumplié estrictamente el
tratamiento a todos los pacientes. Para la obtencion del dato primario se
aplicé una encuesta al inicio de la investigacién donde se obtuvo un
diagnéstico previo donde se detectaron las necesidades sobre el tema.
Los datos se recogieron y determinaron segun la clasificacion de las
dimensiones y variables que fueron procesados por una computadora
Pentium, como procesador de texto el Microsoft Word del office XP. Se
expreso el contenido en tablas de distribucion de frecuencias, aplicando
el namero y calculo porcentual. En la discusion se tuvieron en cuenta
referencias bibliogréficas, e informacion encontrada en Mediciego,
ademas de la base de datos MEDLINE previa documentacion del autor.

Palabras claves: Sindrome Coronario Agudo, factores de riesgo.
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INTRODUCCION

El Sindrome Coronario Agudo (SCA) es la enfermedad del miocardio
producida por la falta de riego sanguineo en €él, o mas concretamente por
la desproporcién entre el aporte del flujo sanguineo coronario que puede
ser normal y las necesidades miocardicas que pueden estar muy
elevadas. Puede manifestarse en forma de episodios agudos, temporales

0 cronicos. (4)

El conocimiento de esta patologia constituye unas de las necesidades a
resolver en el banco de problemas del municipio de Florencia. Es la
primera causa de morbi-mortalidad en la sala de terapia intensiva
municipal.

Las personas en los paises occidentales sufren con mucha frecuencia de
enfermedades coronarias, matando a 600.000 personas cada afio. Solo en
EE.UU de 1965 hasta 1975 murieron 215.800 personas, en los préximos
20 afios presentd unatendencia a la disminucion de estas cifras de
muerte que descendié a 125.500 muertes. Desde 1995 al promedio de

muerte cada 10 afios es de aproximadamente 200.000. (2)

En cuanto a la comparaciéon entre paises, en 1992 se publicaron datos
contradictorios entre naciones que mejoraron los indicadores desde 1970
hasta 1988 y un grupo donde oponentemente empeoraron. Asi, EE.UU.,

Australia, Canad4, Israel y Checoslovaquia, redujeron de forma muy



relevante su mortalidad previamente muy alta y pasaron a ocupar

posiciones muy alejadas a las que ocupan los lugares mas negativos. (2)

Otros como Finlandia, Irlanda del Norte y Escocia, aunque lograron
también disminuciones muy importantes se mantuvieron aun dentro de
los mayores nameros de fallecidos. (2)

Hay otros paises que partiendo de sus bajas incidencias de muerte, se
van alejando de su buena ubicacion, se incluyen: Bulgaria, Polonia,
Rumania, Grecia y otros paises europeos. (2)

Las estadisticas cubanas han registrado una mortalidad ascendente
entre los afos 1970 y 1997 que ha oscilado desde una tasa de 114 hasta
160 por 100 000 habitantes. Por otra parte en 1998 se reportd un ligero
descenso hasta 154, lo que representdé 17 143 muertes atribuibles a
enfermedades isquémicas del corazon. (2)

En la actualidad fallecen anualmente 20 000 personas por las
enfermedades del aparato circulatorio, dentro de ellas el SCA constituye
la principal causa de muerte en el pais, responsable del 75 al 80 % del
total de fallecidos por estas enfermedades. Su importancia crece si se
tiene en cuenta que de cada 5 muertes ocurridas en el pais, una se debe a

esta causa. (3)

Esta entidad se caracteriza, en los pacientes atendidos, por un cuadro
clinico similar a los reportados en Cuba y otras partes del mundo. En la
provincia de Ciego de Avila los fallecidos por SCA llegan a cifras de

aproximadamente una muerte cada 6 personas fallecidas. No obstante,



por tratarse, Florencia, de un territorio eminentemente rural, el desarrollo
psicosocial y, en general, el modo de actuacion de los sujetos de esta
area geografica, presenta peculiaridades mediadas por su realidad social,
e histérico-concreta. (3)

Es caracteristico en esta poblacion, a pesar de la educacion sanitaria que
ha recibido, el autodiagndéstico y sus respectivos criterios sanitarios no
autorizados, pero que estan presentes en ellos. De aqui que, cuando
llegan a la sala de terapia, en muchas ocasiones, ya llevan varias horas
de evolucion del cuadro clinico. (3)

De acuerdo con lo anterior, se definié como problema de investigacion:
-¢Qué es lo caracteristico del Sindrome Coronario Agudo en los pacientes

atendidos en la Sala de Terapia Intensiva del Area de Salud de Florencia?

Tiene una gran importancia la realizacion de esta investigacién puesto
que en Florencia no existe una caracterizacion cientifica del SCA en la
poblacién para, posteriormente, establecer intervenciones desde los
servicios de enfermeria. El Sindrome Coronario Agudo es un problema no
resuelto en el mundo, ni en Cuba ni en Florencia y todo esfuerzo
cientifico—profesional, en este sentido, es de vital importancia por el
caracter social y preventivo de nuestro sistema de salud publica.

EL aporte practico consiste en una caracterizacion situacional del
Sindrome Coronario Agudo en Florencia lo cual permitira una mayor y
mejor comprensidon de esta problematica de salud por parte del personal

medico, Yy de enfermeria del municipio.



Esta problematica a resolver tuvo un enfoque multifactorial,
multidisciplinario e interdisciplinario al abordar el SCA en condiciones de
ruralidad en el Municipio de Florencia. Y, tiene como novedad cientifica, la
innovacion del enfoque tradicional del SCA en el municipio,
practicamente, reducido al seguimiento esquematico, por el personal
meédico y de enfermeria de la Sala de Terapia Intensiva Municipal.

Se conoce que, dentro de las cardiopatias se incluye la Insuficiencia
cardiaca, el Infarto agudo del miocardio, la Miocarditis aguda, la
Pericarditis Aguda, la Endocarditis Aguda, el Taponamiento Cardiaco, las
Arritmias cardiacas, la Angina de Pecho, pero para este estudio solo se
abordara el Sindrome Coronario Agudo por ser la entidad mas frecuentes

en nuestro medio.



MARCO TEORICO

La elevada frecuencia de Sindrome Coronario Agudo (SCA),su desenlace
a menudo fatal y la nocién de que su etiologia esta condicionado de modo
casi absoluto por la aterosclerosis, trastorno que lesiona, destruye las
arterias de mediano y gran calibre y que por tanto es prevenible mediante
la supresién de los factores de riesgo principales que conducen a ella,
con reduccion de las nefastas consecuencias de ese tipo de
coronariopatias, refuerzan el interés despertado por la temética en

funcionarios, cientificos y susceptibles. (1)

La prevalencia del SCA y las cifras de mortalidad atribuibles al mismo no
han sido histéricamente uniformes. En la primera parte del siglo tuvo un
ascenso gradual, quizds en concomitancia con el aumento de la
expectativa de vida y la entronizacién de los estilos de vida perniciosos,
circunstancial a las sociedades mas opulentas y desarrolladas, como el
habito del tabaco y el alcohol, consumos alimenticios insanos,

sedentarismo, tension emocional, etc. (1)

La enfermedad coronaria es la mas asesina en los paises occidentales,
mata a 600.000 personas cada afio solo en los EE.UU. se puede apreciar a

través de los diferentes periodos que mostramos a continuacion:



1965 215.8

1975 170.1
1985 1255
1995 200.0

En cuanto a la comparacion entre paises, en 1992 se publicaron datos
contradictorios entre naciones que mejoraron los indicadores desde 1970
hasta 1988 y un grupo donde oponentemente empeoraron. Asi, EE.UU.,
Australia, Canada, Israel y Checoslovaquia, redujeron de forma muy
relevante su mortalidad- previamente muy alta y pasaron a ocupar
posiciones muy alejadas a las que ocupan los lugares méas negativos. (2)
Otros como Finlandia, Irlanda del Norte y Escocia, aunque lograron
también disminuciones muy importantes se mantuvieron aun dentro de
los mayores numeros de fallecidos. (2)

Hay otros paises que partiendo de sus bajas incidencias de muerte, se
van alejando de su buena ubicacion, se incluyen: Bulgaria, Polonia,
Rumania, Grecia y otros paises europeos. (2)

Las estadisticas cubanas han registrado una mortalidad ascendente
entre los afos 1970 y 1997 que ha oscilado desde una tasa de 114 hasta
160 por 100 000 habitantes. Por otra parte en 1998 se reporté un ligero
descenso hasta 154, lo que representdo 17 143 muertes atribuibles a
enfermedades isquémicas del corazon. Estos datos pueden que no
constituyan una realidad absoluta, pero son indicios que plantean la

necesidad de enfrentar este fendmeno morboso que nos afecta con una



intensidad superior a la de muchos paises demograficamente

comparables. (2).

En la actualidad fallecen anualmente 20 000 personas por las
enfermedades del aparato circulatorio, dentro de ellas el SCA constituye
la principal causa de muerte en el pais, responsable del 75 al 80 % del
total de fallecidos por estas enfermedades. Su importancia crece si se
tiene en cuenta que de cada 5 muertes ocurridas en el pais, una se debe a
esta causa. (3)

En la provincia de Ciego de Avila los fallecidos por SCA llegan a cifras de
aproximadamente una muerte cada 6 personas fallecidas. No obstante,
por tratarse, Florencia, de un territorio eminentemente rural, el desarrollo
psicosocial y, en general, el modo de actuacion de los sujetos de esta
area geografica, presenta peculiaridades mediadas por su realidad social,
e histoérico-concreta. (3)

En relacién con el SCA en el Municipio de Florencia, se plantea que existe
una muerte por SCA para 7 fallecidos, manteniendo cifras similares a las
existentes en nuestra Provincia. En nuestra area de salud este indicador
es menor guardando una relacion de 1 fallecido por SCA cada 8 personas
muertas y esto esta relacionado con la atencidon y cuidados prestados en

la sala de UCI de nuestra area de salud.

Concepto: El Sindrome Coronario Agudo es la enfermedad del miocardio

producida por la falta de riego sanguineo en él, 0 mas concretamente por

la desproporcidn entre el aporte del flujo sanguineo coronario que puede
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ser normal y las necesidades miocéardicas que pueden estar muy
elevadas. Puede manifestarse en forma de episodios agudos, temporales

o cronicos. (4)

Existen formas clinicas de presentacion de esta enfermedad como:
e Anginade pecho (AP).

e Infarto Agudo del Miocardio (IMA). (5)

Fisiopatologia:

En la angina estable crénica, los episodios isquémicos (anginosos o
silentes) ocurren fundamentalmente por un incremento de las demandas
miocéardicas de oxigeno que exceden la capacidad de aumentar el flujo
coronario por una estenosis significativa (usualmente mayor del 70 %) de
una arteria epicardica, o sea, larelacion ofertay demanda de O,, se rompe
al aumentar las demandas en relacién con una oferta de flujo coronario
reducida y relativamente fija. Por el contrario, en los sindromes
coronarios agudos: angina inestable, infarto agudo del miocardio y
muerte subita de causa isquémica, la complicacion primaria es,
usualmente, una disminucion subita del flujo coronario secundario a la
ruptura de una placa arteriosclerética con la consecuente formaciéon de
un trombo. Teniendo en cuenta que el sindrome coronario agudo
constituye la forma méas severa de la enfermedad coronaria, que es un
campo de investigacion muy activo que tiene implicaciones terapéuticas y

una patogenia cambiante, se realizé este articulo para comprender mejor
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los mecanismos involucrados en el sindrome coronario agudo y lograr
mejor control y tratamiento. (5)

Existen varias diferencias patogénicas que determinan el tipo especifico
de sindrome coronario agudo (SCA) que se desarrolla.

La severidad del dafio de la placa, la carga trombética en el momento de
la ruptura y asociado a ello el vasospasmo, desempefian un papel
fisiologico determinante en la presentacion clinica de los diferentes
sindromes coronarios agudos.(6y 7)

Esencialmente, ello va a depender de varios factores, entre los que se

encuentran:

o Severidad del dafio de la placa: la cual puede ser desde una ligera
fisura hasta una ruptura profunda con formacién de una ulcera
extensa.

o Factores trombogénicos locales y sistémicos en el momento de la
ruptura de la placa: estos determinan la magnitud del trombo que

se forme y su persistencia en el lugar de la placa inestable.

Factores trombogénicos locales

Tamarfo de la rotura.

o Sustrato trombogénico.

e Trombo residual.

o Irregularidades de la superficie.
o Grado de estenosis.

e« Vasoconstriccion.

12



Factores trombogénicos sistémicos

« Concentraciones elevadas de catecolaminas.

o Concentraciones de colesterol, lipoproteina @) e
hiperhomocisteinemia.

o Alteraciones en la fibrindlisis, funcidén plaquetaria, coagulacion,

concentraciones de fibrinégeno y factor VII.

VASOCONSTRICCION

Forma parte de los factores trombogénicos locales y contribuye a la
isquemia, no solo por producirse en el sitio de la placa inestable o en
zonas adyacentes a ellas, sino al nivel de la microcirculacion coronaria. El
vasospasmo en la zona de la ruptura de la placa puede producir oclusién
coronaria intermitente, lo cual fue demostrado en estudios donde se
utiliz6  estreptoquinasa intracoronaria. Las causas de esta
vasoconstriccion coronaria estan relacionadas con un factor dependiente
del endotelio (disfuncion endotelial), asi como otros factores
dependientes de plaquetas y trombina. (8 y 9)

El endotelio normal libera sustancias con accion vasodilatadora y otras
con efecto vasoconstrictor, entre los primeros se encuentra la
prostaciclina, el factor relajante derivado del endotelio (6xido nitrico) y
factor hiperpolarizante derivado del endotelio. El factor vasoconstrictor
fundamental segregado por el endotelio es la endotelina 1. En

condiciones fisiolégicas hay un predominio de las sustancias
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vasodilatador, especialmente dependiente de la liberacion de ON. La
disfuncion endotelial comienza, entre otras causas, por infiltracion de
lipidos en el endotelio vascular (LDL-C). En los SCA, en la zona de la
lesién culpable y adyacente se produce un aumento de la liberacion de
endotelina 1 y disminuye la liberaciobn de sustancias que median
vasodilatacion dependiente del endotelio, el resultado de ello es un
vasospasmo coronario en la zona de la lesion, ademés de un aumento del
tono vasomotor al nivel de la microcirculacién. Dos potentes
vasoconstrictores coronarios, el tromboxano A2 y la serotonina, son
liberados por las plaquetas adheridas al trombo. Del mismo modo, la
trombina adherida al trombo es también un potente vasoconstrictor
coronario que actua directamente sobre las fibras musculares lisas. (4)

Por tanto, en los SCA se produce una obstruccion al libre flujo coronario
por una factor fijo o anatémico dado por los cambios geométricos que
sufre la placa al inestabilizarse asi como el trombo sobreafiadido, y por
un factor dindmico que produce vasoconstriccién tanto en el sitio de la

lesién como distal a ella. (8)

FACTORES TROMBOGENICOS LOCALES

Tamafo de larotura

Experimentalmente, cuando se exponen las capas subendoteliales de la
pared arterial a la sangre circulante en condiciones que simulen una

estenosis coronaria significativa (fuerzas de cizalladura elevadas) se
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induce la agregaciéon plaquetaria, pero el trombo resultante es labil y se
puede desprender facilmente del sustrato y dejar pequefios trombos
murales. (4)

Sin embargo, cuando se exponen capas arteriales mas profundas se
produce un trombo plaquetario denso y dificilmente desprendible del
sustrato. Desde un punto de vista clinico, la erosion superficial de una
placa producir4d un estimulo trombogénico relativamente limitado y la
respuesta trombaética puede no provocar mas que un trombo mural que
pueda posteriormente organizarse y contribuir al crecimiento
asintomatico de la lesion, pero un dafio méas profundo en la lesién
provocard una respuesta trombdtica mayor con compromiso del flujo

distal y desencadenar un cuadro isquémico coronario. (4)

SUSTRATO TROMBOGENICO

La respuesta tromboética también se ve influenciada por los diferentes
componentes de la lesion aterosclerética que queden expuestos tras la
erosion o rotura de la placa. El nacleo lipidico es hasta 6 veces mas
trombogénico que la matriz rica en fibras de colageno. Las placas que
contengan un nucleo lipidico amplio no son sélo las mas vulnerables a la
rotura, sino que, ademas, una vez rotas son también las mas
trombogénicas. Aunque se desconoce el componente responsable de la
alta trombogenicidad del ndcleo lipidico, se sospecha que la existencia de
factor histico procedente de la degradacion de macrofagos cargados de
lipidos puede ser clave en el inicio de la coagulacion tras la rotura. La

presencia de factor histico en el nuacleo lipidico se ha demostrado con

15



inmunohistoquimica en placas obtenidas tras endarterectomia carotidea

y, lo que es mas importante, utilizando un festfuncional se ha demostrado

gue el factor histico encontrado en el nucleo lipidico es activo y capaz de
poner en marcha la cascada de la coagulaciéon y la agregacion

plaquetaria.(5y 10)

GRADO DE ESTENOSIS

La respuesta tromboética tras la rotura de una lesién aterosclerética
dependera también del grado de estenosis y de los cambios geométricos
bruscos que sigan a la rotura. La existencia de fuerzas de cizalladura
elevadas en las estenosis predispone a la agregacién plaquetaria y al
deposito de fibrinbgeno en la zona del dafio vascular. Ademas, si la rotura
sucede en el vértice de la estenosis, el trombo serd mas rico en plaguetas
y menos susceptible de ser lisado por agentes tromboliticos que el

trombo que se forme en la zona distal de la estenosis. (5y 10)

IRREGULARIDADES DE LA SUPERFICIE

Ademés del grado de estenosis y la composicion de la placa, la rotura de
la capsula fibrosa provoca irregularidades dentro de la luz vascular que

pueden de por si estimular el desarrollo de trombosis. En estudios de

perfusion ex vivo de placas ateroscleroticas aodrticas se ha demostrado
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que la presencia de flaps microscopicos, disecciones, fisuras vy

rugosidades en el lugar de la rotura también influyen en la
trombogenicidad de la pared. A medida que estas irregularidades son
mayores se producen alteraciones del flujo sanguineo sobre la superficie
con un flujo méas turbulento que probablemente contribuyan a

incrementar el depdésito de plaquetas y fibrindgeno. (5y 10)

TROMBO RESIDUAL

Después de la lisis de un trombo arterial existe una predisposicion a la
trombosis recurrente y reoclusiéon. El trombo residual puede sobresalir
hacia la luz e incrementar la estenosis y facilitar asi el depdsito de
plaquetas y fibrindgeno. El trombo, ademas, es muy trombogénico en si
mismo. La exposicion de la trombina contenida en el trombo al torrente
circulatorio estimula la agregacién plaquetaria, activaciéon de la
coagulacion y retrombosis. Experimentalmente, sé6lo la utilizacion de
agentes directos antitrombina ha logrado abolir el crecimiento del trombo

tras larotura vascular. (5y 10)

Factores trombogénicos sistémicos

17



Ademas de los factores locales, existen evidencias tanto experimentales
como clinicas de que determinados factores sistémicos puedan inducir
estados de hipercoagulabilidad que potencien la trombosis tras la rotura

de unalesion aterosclerética. (10)

CONCENTRACIONES ELEVADAS DE CATECOLAMINAS

La activacion plaquetaria y la generacién de trombina pueden verse
potenciadas por el sistema nervioso simpatico. El efecto trombogénico de
la adrenalina parece estar relacionado con la activacién de otros factores
como la serotonina, el adenosindifosfato (ADP) o el tromboxano A2. Sin
embargo, el efecto de la noradrenalina en la funcion plaquetaria es mas
controvertido. Un estudio experimental reciente ha demostrado efectos
contrapuestos entre adrenalina y noradrenalina en la trombosis coronaria.
Parece ser que actividades como fumar o el estrés mental, en las que
predomina un aumento de la adrenalina, estarian asociadas con mayor
riesgo de trombosis, mientras que en actividades como el ejercicio,
donde se eleva sobre todo la noradrenalina, existiria una disminucién del

riesgo de trombosis.(11y 12)

CONCENTRACIONES DE COLESTEROL, LIPOPROTEINA (A) Y OTRAS

ALTERACIONES METABOLICAS

La hipercolesterolemia se asocia con hipercoagulabilidad e incremento de
la reactividad plaquetaria. El mecanismo por el que las concentraciones

elevadas de colesterol influyen en la formacién aguda de trombos se
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desconoce. Se sabe que la apo (a), gue es una proteina presente en la
lipoproteina (a), tiene una estructura muy similar a la del plasmindgeno, y
hay evidencias que sugieren que existe una inhibicion competitiva entre
lipoproteina (a) y plasmindgeno, lo cual predispone a aquellos pacientes
con concentraciones altas de lipoproteina (a) a presentar mas
complicaciones trombéticas. Ademas, un estudio angiogréfico reciente ha
demostrado que aquellos pacientes con progresion rpida de la
enfermedad presentan mas frecuentemente concentraciones elevadas de
lipoproteina (a). Por otro lado, en los pacientes con angina inestable y en
la fase aguda del infarto de miocardio se ha observado una disminucion

en las concentraciones de la apo A-1, proteina asociada a la superficie de

las lipoproteinas de alta densidad (HDL /[high density ljpoprotein]), por lo

gue se ha sugerido que las HDL, ademéas de intervenir en eliminar
acumulaciones de colesterol de las lesiones, también pueden prevenir la
formacion de trombosis intracoronaria. En concreto, las HDL podrian
estabilizar la prostaciclina a través de una funcion recientemente
descubierta en la apo A-1, denominada factor estabilizador de la PGI2.
Otras alteraciones metabdlicas, como la diabetes, pueden aumentar la
reactividad plaquetaria y estimular la coagulacién, quizas a través de un
aumento plasmético del cofactor de Von Willebrand u otros factores
plasméaticos, o mediante alteraciones en el contenido lipidico de las

membranas secundario a alteraciones en las lipoproteinas. (12 y 14)
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ALTERACIONES EN LA FIBRINOLISIS, FUNCION PLAQUETARIA,

COAGULACION, CONCENTRACIONES DE FIBRINOGENO Y FACTOR VI

Todas las consideraciones anteriores sobre los efectos de las
catecolaminas, colesterol o diabetes que incrementan la agregacion
plaquetaria y la coagulacion y, consecuentemente, la incidencia de
sindromes isquémicos, indican que las alteraciones en la activacion
plaquetaria y la coagulaciéon son en si mismas factores de riesgo en
pacientes con enfermedad cardiovascular.(13 y 14)

En efecto, se ha comprobado que un incremento en la agregacion
plaquetaria inducida por trombina puede ser un marcador de futuras
complicaciones coronarias o progresion de la enfermedad. También se ha
observado que hay pacientes en los que tras un periodo de estabilizacion,
después de un proceso isquémico agudo, persiste una generacion
continua de trombina y se ha sugerido gue esta actividad pudiera ser
desencadenante de isquemias recurrentes. Otras proteinas hemostaticas
como el fibrinégeno y el factor VII se han considerado como posibles
factores trombogénicos. Varios estudios prospectivos en los que se ha
demostrado que las concentraciones elevadas de fibrindgeno se asocian
de forma independiente con enfermedad coronaria, en particular con la
incidencia de infarto de miocardio. De igual forma, las concentraciones
elevadas de factor VIl se han asociado con una incidencia mayor de
infarto de miocardio. Ambas proteinas se elevan progresivamente con la
edad, la obesidad, la hiperlipemia, la diabetes, el tabaco o el estrés
emocional, por lo que pueden ayudar a explicar parcialmente el efecto de

otros factores de riesgo sobre la enfermedad aterosclerética. (15 y 16)
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OTROS FACTORES

En los sindromes coronarios agudos sin elevacion del segmento ST, la
elevaciéon de la troponina y la complejidad angiogréfica de la lesion
coronaria causante se relacionan con el incremento de la PCR. Este
hallazgo apoyaria que la actividad inflamatoria, tanto de la pared vascular
como del foco de necrosis, podria estar implicada en la patogenia de la

elevacion de los marcadores de inflamacion. (16)

Las manifestaciones agudas de la cardiopatia isquémica parecen ser la
consecuencia de una alteracion inflamatoria. Una lesion aterosclerdtica
puede comenzar teniendo una superficie lisa y no complicada (A) y dar
lugar a un cuadro clinicamente silente, para convertirse después en una
lesion complicada, intensamente ulcerada y hemorragica (B) acompafnada
por el desarrollo de un cuadro clinico agudo e inestable. El mecanismo de
esta transformaciéon esta relacionado con la puesta en marcha de una

respuesta inflamatoria asociada a la lesién vascular inicial. (16)

En 1985, Bevilacquay otros demostraron que las citocinas estimulaban el

endotelio, que se hacia mas adhesivo para los leucocitos. Esta
observacion desarroll6 una revolucion en el entendimiento de la
patogenia de la inflamacion, y estudios posteriores corroboraron que el
endotelio es el centro de los acontecimientos que permiten el desarrollo

de la lesion inflamatoria. La adhesion de los leucocitos circulantes al
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endotelio vascular es el paso fundamental para su extravasacion durante
la inflamacion. Este proceso estd mediado por la molécula de adhesién E-
selectina. Las moléculas de adhesién endoteliales pueden desprenderse
de la superficie celular a la circulacion y sus valores solubles pueden
reflejar su expresion sobre la superficie endotelial. La respuesta
inflamatoria aguda es un importante componente en la patogenia del dafo
miocérdico durante el sindrome coronario agudo y la disfuncion
endotelial estd especialmente relacionada con el reclutamiento de los
leucocitos durante la formacion de la lesidén aterosclerética. En la préactica
clinica, se ha demostrado la utilidad de la deteccion sérica de diferentes
marcadores de la inflamacién, como la proteina C reactiva, el amiloide A,
latroponina T y las citocinas, como las interleucinas (IL) 1 y 6 asociadas a
la patogenia del sindrome coronario agudo y su diagndstico diferencial,
por lo que algunos de ellos se han utilizado como marcadores
diagnédsticos y prondsticos. (17 y 18)

Disfuncién endotelial avanzada. En la disfuncion endotelial se produce
vasoconstriccion, las células endoteliales incrementan la expresion de
VCAM e ICAM-1 que facilita la adhesién de monocitos y plaguetas a los
vasos. Los mediadores inflamatorios causan apoptosis de las células
endoteliales y las células musculares lisas, y producen proteinasas como
las MMP-2 reguladas por las lipoproteinas oxidadas y las citocinas. Las
MMP-2 contribuyen a activar la agregacion plaquetaria, junto con los
granulos liberados por las propias plaquetas (TXA2, ADP y FG2). Las
células apoptoticas liberan FT activado que desencadena la cascada de la

coagulacion. El FT interactua con el FVII, activa el FX, que activa la
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conversion de protrombina a trombina. Finalmente, se genera fibrina que,
junto con las plaquetas activadas, crean la estabilidad suficiente para la
formacion del trombo mural. EI FT activado por los factores de riesgo
sistémicos contribuye a la actividad procoagulante de las lesiones

ateroscleroticas y a la formacién del trombo. (17 y 18)

CONSECUENCIAS CLINICAS DE LA ROTURA DE LA PLACA

No siempre la rotura de una lesion coronaria produce un cuadro de
isquemia aguda; de hecho, se podria afirmar que esto “es la excepcion
mas que la regla.” En estudios de autopsias se ha demostrado que existe
rotura de lesiones coronarias hasta en el 9 % de los sujetos que han
fallecido por causas no cardiacas y hasta en un 22 % de los sujetos con
diabetes o hipertensién. Ademas, en la aorta abdominal se encuentran
muy frecuentemente capsulas fibrosas rotas con intensa actividad
inflamatoria, y también se observan roturas asintométicas de placas
carotideas hasta en un 20 % de las autopsias en pacientes ancianos. (19)
La mayoria de las roturas de placas provocarian la formacion de un
trombo mural, no oclusivo y asintomatico, seguido de un proceso
inflamatorio de reparacion que pudiera contribuir al crecimiento rapido de
la lesion (fase 3). (13 y 20). Sin embargo, en estudios angiogréaficos
recientes se ha observado de forma inequivoca que la progresion de las
lesiones coronarias hacia formas avanzadas capaces de producir los
sintomas suele ser impredecible y frecuentemente no lineal como cabria

esperar de la acumulacion de lipidos y de la proliferacion celular.

23



Frecuentemente, en los angiogramas aparecen nuevas lesiones severas
en segmentos que estaban previamente sanos, y en las autopsias de
pacientes fallecidos de cardiopatia isquémica suelen observarse lesiones
con aspecto morfolégico indicativo de la existencia de fisuras y
trombosis en diferentes estadios de reparacion y organizacion. En
cualquier caso, aunque la mayoria de las roturas de lesiones
aterosclerdticas pudieran ser pequefias y contribuir a un crecimiento
episédico de la lesion, ocasionalmente puede formarse un trombo capaz
de comprometer el flujo arterial y provocar cuadros de isquemia aguda.
En los cuadros de angina inestable, una pequefa erosién o fisura en una
placa aterosclerética puede producir cambios bruscos en la geometria de
la estenosis y provocar cambios en el patron de la angina. Episodios
transitorios de oclusion trombaética podrian provocar angina de reposo.
Este trombo suele ser |abil y la oclusién temporal, quiza no méas de 15-20
min. Ademas, la vasoconstricciéon puede contribuir a reducir el flujo
coronario distal de forma importante en los pacientes con angina
inestable. En los casos de infarto de miocardio sin onda Q, un dafio mas
severo de la lesién provocaria una oclusién trombética méas duradera,
quizas hasta de 1 h. La cuarta parte de los pacientes con infarto sin onda
Q puede tener la arteria responsable ocluida durante mas tiempo, pero el
territorio miocardico suele estar irrigado por ramas colaterales. (14 y 21).

Ademas, la resolucion de un posible vasospasmo asociado puede ser
importante en la patogenia del infarto sin onda Q. En el infarto con onda
Q, una rotura todavia mayor provoca la formacion de un trombo de gran

tamafo, estable y persistente que interrumpe de forma brusca el flujo
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coronario durante mas de 1 h, produciendo la necrosis transmural del
miocardio correspondiente. La lesion coronaria responsable del infarto
es, con frecuencia, s6lo de leve a moderadamente estendtica antes de
que sobrevenga la oclusiéon. Es, pues, la rotura y trombosis més que la
severidad de la lesién, el principal determinante de la oclusion aguda del
vaso, y con mucha menor frecuencia la trombosis puede ser el resultado
de una erosion superficial en una lesion severamente estenética. (21)

En resumen, la historia natural de los sindromes coronarios agudos es el
reflejo de la evolucién de la rotura y trombosis de la placa aterosclerética.
La estabilizacién corresponderia a la reparacion de la rotura, la
acentuacién de la angina corresponderia a la presencia de trombos
labiles, el infarto de miocardio sin onda Q, a una oclusién mas o menos
transitoria, y el infarto transmural, a la existencia de un trombo oclusivo
persistente. (22).

Es la composicién de la placa mas que el tamafo, el principal
determinante de la vulnerabilidad, rotura y trombosis de las lesiones
ateroscleréticas y, ademas, esta historia natural puede verse alterada por
la presencia de circulacion colateral o alteraciones en el tono vasomotor

coronario.

ESTRUCTURA DE LA PLACA ARTERIOSCLEROTICA CORONARIA

Cualquier explicacion de los sintomas de la enfermedad arteriosclerética
debe comenzar en la placa.
Una placa arteriosclerGtica coronaria estd compuesta por un nucleo

lipidico, separada del lumen vascular por una capsula de tejido fibroso o
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fiboromuscular, que a su vez estd cubierto por endotelio vascular
usualmente disfuncionante. Etapas o fases en el desarrollo de las
lesiones ateroscleréticas definidas por el Comité de Lesiones Vasculares

de la Sociedad Americana de Cardiologia. (21)

La capsula de la placa tiene una elevada concentracion de coldgeno
fibrilar tipo | densamente organizado. Dentro de las lagunas que forma el
tejido conectivo hay células musculares lisas responsables de la
produccion de la matriz proteica del tejido conectivo incluyendo la
colagena. El tejido de la capsula presenta determinadas caracteristicas
morfolégicas que sugieren que es capaz de soportar considerable estrés
tensil sin fracturarse. El grosor de la cdpsula en una misma placa varia
ampliamente, pudiendo ser uniforme (delgada o gruesa), o por el
contrario tener areas gruesas y delgadas. (14 y 21).

El nudcleo lipidico puede, en un extremo ocupar unha proporcion
relativamente pequefia del contenido de la placa, o en el otro extremo
ocupar un volumen considerable de la misma. El nlcleo es esencialmente
acelular y no contiene colageno lo que implica que si los lipidos son
removidos de la placa queda un espacio potencial en el interior. Existen
ademas, placas que no tienen practicamente contenido lipidico, en ellas
predomina el tejido fibroso, lo cual ocurre sobre todo en placa que
produce estenosis coronarias significativas. Estudios de
trombogenicidad relativa de los diferentes componentes de la placa
confirman que el nucleo lipidico es el sitio mas activo que estimula la

formacion de un trombo. Rodeando al nudcleo lipidico hay numerosos
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macrofagos, su numero varia ampliamente de una placa a otra aun en un
mismo individuo. La funcién de los macréfagos sera expuesta mas

adelante. (14 y 21).

CML: CELULAS MUSCULARES LISAS

Formas de producirse la inestabilidad de la placa

Erosién o denudacion del endotelio que cubre la cédpsula fibrosa de la
placa con la consecuente formaciéon de un trombo.

Ruptura de la capsula fibrosa de la placa, fundamentalmente de las placas
blandas, con nucleos ricos en lipidos. En este caso la sangre penetra al
nucleo de la placa formando un trombo (hemorragia intraplaca).

La relacion entre ruptura de la placay erosion endotelial aislada es de 3:1.

Mecanismo 1: Erosién o denudacion del endotelio.

e Ocurre sobre todo en placas con estenosis severas.
e Mas frecuente en la arteria descendente posterior.

e Seve mas en jévenes y mujeres.

Al producirse la erosién endotelial se produce exposicién de fibras
coldgenas y de factor histico, lo que produce adhesién y activacion
plaquetaria. La propia pérdida del endotelio constituye un estimulo para la
regeneracion endotelial, el cual suele ser disfuncionante, con
predisposicion a la vasoconstriccién. Si la denudaciéon endotelial es
amplia, ademas de la activacion plaquetaria se produce depédsito de

fibrina con la formacién de un trombo mayor. (11y 23)
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Mecanismo 2: Ruptura de la capsula fibrosa de la placa con dafio
profundo de la intima.

Al producirse la ruptura de la cépsula fibromuscular de la placa (que
inevitablemente produce destruccion endotelial), la sangre penetra en el
nucleo lipidico de la placa y se pone en contacto con las fibras colagenas
y el factor histico.

El grado de dafio en la placa puede ser variable; en el mejor de los casos,
la ruptura de la capsula es pequefia y a pesar de que la placa se expande
por la entrada de sangre al nucleo lipidico, el cambio en su geometria es
discreto. En el otro extremo se encuentra la ruptura amplia de la capsula
fibrosa, que permite la entrada suficiente de sangre al nucleo lipidico para
la formacion de un trombo en expansidén que se proyecta hacia la luz del
vaso, produciendo rdpidamente una estenosis significativa y limitando de

forma importante el flujo distal. (23)

Por otro lado, la ruptura de la capsula puede ser multiple con extrusion

del contenido de la placa hacia el lumen vascular.

ESTADIOS DEL PROCESO DE RUPTURA DE LA PLACA

Un estadio inicial que se caracteriza por la entrada de sangre hacia el
nucleo de la placa a través de la ruptura de la capsula fibromuscular, a
este estadio se le ha llamado hemorragia intraplaca, hematoma de la
placa, diseccion hemorragica o trombosis intraplaca. El componente
fundamental del trombo intraplaca son las plaquetas, en mucha menor

proporcion, fibrinay eritrocitos. (11 y 23).
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El siguiente estadio es la formacién de un trombo en el area donde se
rompe la capsula, o sea, entre el nucleo de la placa y el lumen vascular.
Este trombo, al cual se le denomina trombo mural o transicional, impide el
ingreso de mas sangre al nucleo de la placa (excepto cuando la ruptura
de la capsula es completa y se forma una ulcera que comunica
directamente el nucleo lipidico con la luz vascular). Este trombo mural o
transicional esta en contacto directo con el flujo sanguineo de la arteria
por lo cual se pueden producir embolismos distales predominantemente
plaquetarios. El componente fundamental del trombo mural es la fibrina,
pero la superficie externa esta cubierta por una placa activa de plaquetas.
El estadio final lo constituye la formacion de un trombo oclusivo que en
su parte proximal estd compuesto por fibrinas y plaquetas en iguales
proporciones, pero inmediatamente distal a ella hay predominio de

células rojas entremezcladas con una malla de fibrina. (11 y 23).

En la angina inestable se produce ruptura de placa con formaciéon de un
trombo mural directamente expuesto al lumen vascular. La evolucién
ulterior del trombo mural se relaciona con el balance entre factores que
promueven e inhiben la trombosis. La superficie activa del trombo mural
esta cubierta por una capa activa de plaguetas, debajo de la cual hay una
densa capa de fibrina. La relativa ineficacia de los medicamentos
tromboliticos sugiere que esta capa de fibrina es dificilmente asequible a
estos medicamentos y que los farmacos antiplaquetarios desempefian un
papel fundamental al actuar sobre la superficie activa del trombo,

evitando la progresion hacia un trombo oclusivo. Si en el momento de la
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fractura de la placay formacién del trombo mural predominan los factores
que promueven la trombosis (factores trombogénicos locales vy
sistémicos), la tendencia sera hacia la formacion de un trombo oclusivo.
En la angina inestable (especificamente la angina de reposo), se pueden
producir oclusiones totales transitorias entre 10 y 20 min. En el IMA
transmural (IMA Q), la oclusién total es mas persistente, por lo general
mayor de 1 h y expresa el balance desfavorable entre factores que
promueven e inhiben la trombosis a favor de los primeros, en este caso
también tiene un peso importante la severidad del dafio en la placa, por lo
general mayor en el IMA Q, llega incluso ala ulceracion de la placa, menor
en la angina inestable e intermedio en el IMA no Q. “(24 y 25).

Estudios de autopsias y de material obtenidos de aterotomias en
pacientes con angina estable e inestable, muestran determinadas
caracteristicas de la placa que la hacen mas susceptibles a la

inestabilidad, entre ellas tenemos:

1. Ndcleo de la placa predominantemente lipidico, que ocupa gran
porcién del volumen total de la placa.

2. Que lacapsula fibromuscular de la placa sea delgada.

3. Incremento del numero de macrdfagos intraplaca (foam cell).

4. Numero reducido de células musculares lisas.

Si todos o la mayoria de estos factores coinciden en una misma placa,
esta tiene un riesgo alto de inestabilizarse, sin embargo, cada uno de
estos parametros que determinan la vulnerabilidad de la placa son

relativamente independientes, 0 sea, no estan directamente vinculados,
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de este modo es posible que una placa tenga alto contenido lipidico, pero
tenga una cipsula fibrosa gruesa y el contenido de macréfagos sea
reducido, por lo que en general tendra poco peligro de ruptura. Un
paciente individual puede tener una o varias placas con caracteristicas
vulnerables para la ruptura y ocasionalmente puede presentar
enfermedad multivaso con varias estenosis significativas y no presentar
ninguna placa vulnerable. (26 y 27).

No existe en la actualidad ningun método clinico preciso para determinar
el namero ni las caracteristicas de la placa aunque se estan haciendo

progresos en este sentido con introduccion del US intracoronario.

FACTORES QUE PROMUEVEN LA EXTENSION DEL TROMBO MURAL

« Espasmo local o distal.

o Aumento del fibrindgeno y/o factor VII.

« Aumento de la actividad del inhibidor tipo 1 del activador histico del
plasmindégeno.

e Flujo reducido.

o Estenosis severa.

o Severidad del dafio en la placa.

Factores que inhiben la extension del trombo mural

e Flujo sanguineo alto.

« Grado de lisis natural (prostaciclina, ON, etc.).

MECANISMOS DE RUPTURA DE LA PLACA
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La fractura de cualquier tejido biolégico depende de 2 variables: por un
lado el estrés que actla sobre un tejido y por otro, la resistencia
mecanica de este tejido. Modelos computarizados que han estudiado el
estrés circunferencial que actia sobre la pared arterial en sistole,
muestran que la distribucion del mismo es desigual en presencia de un
nucleo lipidico, este al ser blando y deformable no puede soportar el
estrés circunferencial al que es sometido, entonces es redistribuido sobre
la cdpsula, especialmente sobre é&reas relativamente pequefias de la
misma cuya posicion va a estar en dependencia de la rigidez de la
cadpsula en relaciéon con la intima subyacente y por el angulo
circunferencial que ocupa el nucleo. De este modo, en determinados
sitios de la cpsula el estrés circunferencial que actla sobre ella llega a
ser de 7 u 8 veces el normal, especialmente en aquellos lugares donde la
capsula es fina (se ha comprobado que en una misma placa el grosor de
la capsula es desigual y variable), el nacleo subyacente es rico en lipidos
(cristales de colesterol) y la estenosis no es significativa. Estos sitios de
la placa son mecanicamente ineficientes y por tanto mas propensos a la
ruptura. (12 y 24).

En cuanto a la fuerza o resistencia mecanica de la placa, se ha visto que
la infiltracion de macrofagos en la capsula, asi como la pérdida de
coladgeno en la misma, son 2 factores que contribuyen al debilitamiento de
ella y por tanto, resulta mas susceptible a la inestabilidad. La capsula
fiboromuscular que cubre la placa es una estructura biolégica en estado
dinamico, en la cual existe un balance en la sintesis de fibras colagenas

por las células musculares lisas y su degradacion por metaloproteinasas
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liberadas por macrofagos (colagenasas, elastasas, gelatinasa B, etc.). (17
y 28).

De esta forma, la pérdida de células musculares lisas o la supresién de la
sintesis de fibras colagenas por efecto de citoquinas (como interferén y
liberadas por linfocitos) puede reducir la concentracion de fibras
colagenas en la capsula y debilitarla. (29). Cuando aumenta el namero de
macrofagos se produce un incremento localizado de su actividad
proteolitica por la liberaciéon de metaloproteinasas antes citadas, que
digieren la matriz fibrosa de tejido conectivo que constituye la capsula;
estas areas coinciden con los puntos de la capsula donde es maéas
probable la ruptura de la placa. Por lo tanto, hay un factor inflamatorio
interno dentro de la propia placa (en el cual desempefian un papel
relevante los macrofagos activados) que inician el debilitamiento y la
autodestruccion de la capsula y que unido al factor externo (estrés
circunferencial que actia sobre la pared vascular), contribuyen a la

inestabilidad de la placa. ( 26, 27, 29 y 30).

DINAMICA DE LA FORMACION DEL NUCLEO LIPIDICO

El nucleo lipidico de la placa constituye el factor aislado mas importante
qgue influye en la vulnerabilidad de una placa para la ruptura. Esta
constituida por una acumulacion de cristales de colesterol que forma aun

espacio dentro de la matriz de tejido conectivo; los lipidos se derivan en

su mayor parte de macréfagos muertos (foam cells) en las margenes del

nucleo lipidico acelular que liberan LDL-C oxidada que originalmente

habian captado via scavenger receptor. En una menor proporcion, la LDL-C

33



se encuentra ligada a proteoglicano y fibrinbgeno sin haberse
incorporado anteriormente a macrofagos. (16 y 21).

No esta claro como los lipidos crean un defecto en la matriz de tejido
conectivo. Pudiera tratarse simplemente de un hecho mecénico pasivo,
en el cual los lipidos se abren paso separando las fibras coldgenas. Sin
embargo, estudios morfoldégicos sugieren qué mecanismo es mas activo
produciendo destruccion del tejido conectivo por metaloproteinasas
liberados por macréfagos. Un hecho interesante es que los macréfagos
raramente ocupan toda la circunferencia del nuacleo lipidico y pueden
estar totalmente ausentes en algunas placas con importante contenido

lipidico.(31y 32).
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Los factores que favorecen la aterosclerosis son los mismos que
favorecen el desarrollo de la enfermedad coronaria. Se han identificado
una serie de factores de riesgo que son mas frecuentes en los pacientes
que sufren enfermedad coronaria que en la poblacion en general, como
son: (31y 32).

e Hipertensidn Arterial.

e Tabaquismo.

e Hipercolesterolemia.

e Sedentarismo.

e Diabetes Mellitas.

e Obesidad.

e Estrés.

e Anticonceptivos Orales.

e Edad Avanzada.

e Sexo Masculino.

ANGINA DE PECHO: Se produce como consecuencia de la pérdida
de equilibrio entre el aporte de oxigeno al miocardio (riesgo
coronario) y la demanda de este tejido (consumo de oxigeno
miocardico). La isquemia puede manifestarse de forma aguda como

ocurre en el IMA, Angina Inestable o Muerte Subita. (33)
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Etiopatogenia

e Aterosclerosis.
e Espasmo coronario.

e Alteraciones de la microcirculacién coronaria.

Las Anginas de Pecho pueden ser estables o inestables:

v Angina de Pecho Estable (Angina de Heberden ): Se
caracteriza por dolor o sensacion de opresion
retroesternal, estrechamente relacionado con el esfuerzo,
con duracion de tres a cinco minutos sin exceder mas alla
de los treinta minutos, desaparece con el reposo o con
vaso dilatadores coronarios.(34).

Exadmen fisico: Habitualmente normal. En el momento del ataque
agudo puede encontrarse IV ruido, en ocasiones acompafiarse de
soplos de insuficiencia mitral que desaparece al ceder el dolor.

(35)

En el electrocardiograma podemos encontrar en el momento
de la crisis:

o Descenso del segmento ST.

o Elevaciéon del segmento ST.

o Inversion delaonda T.
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v' Angina de Pecho Inestable: Se caracteriza por el
dolor precordial durante el reposo o con el
esfuerzo pero sin relacién necesaria con el, puede
ser leve o intensa de duracién variable (entre 5y
45 minutos) , puede adoptar la caracteristica de
ser subintrincante ( atagues repetidos de angina
con el reposo), los episodios pueden ser muy
intensos y/o prolongados que pueden facilmente

confundirse con un infarto.(36 y 37)

El electrocardiograma muestra lesién subendocéardica
en ocasiones muy pronunciadas durante el episodio
doloroso, la cual desaparece cuando desaparece el
sintoma. Este cuadro puede ser progresivo y terminar
con un infarto, muerte subita o desaparecer
paulatinamente, sea en forma espontanea o después del

tratamiento médico. (38).

DIAGNOSTICO

Antecedentes.

Cuadro clinico

Complementarios.
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PRUEBAS UTILIZADAS PARA EL DIAGNOSTICO DE LA CARDIOPATIA

ISQUEMICA

El diagndstico de angina de pecho béasicamente es clinico, pero para
apoyar el diagnostico es necesario el uso de los siguientes exdmenes

auxiliares:

ELECTROCARDIOGRAMA: Es un examen que consiste en la
representacién vectorial de la conduccidn cardiaca, que segun el trazado
los médicos emiten una interpretacion de la patologia que acompafa al

corazon. (38)

ECOCARDIOGRAMA: Es un examen muy util que consiste en la
interpretacion de imagenes venidas por un transductor, que al
especialista le permite evaluar diversos pardmetros, por
ejemplo: volumen cardiaco minuto, paredes del corazén, valvulas del
corazén, tamafio del corazon, pericarditis, etc. Es una ecografia pero del

corazén. (38)

ERGOMETRIA: Es una prueba que consiste en evaluar la capacidad del
corazén en bombear la sangre con el esfuerzo, para ello el paciente corre

en una cinta, y el médico evaluara su capacidad cardiaca. (38)

CATETERISMO: Es una prueba invasiva que consiste en evaluar como

estan las coronarias, permiten estudiar el nivel de obstruccion, asi mismo
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es una prueba que de ser necesaria, sirve para dilatar el lugar de las

arterias donde haya obstruccion.(38)

TRATAMIENTO

Tratar factores de riesgo
Antiagregantes plaquetarios
Anticalcicos.
Betebloqueadores.

Nitratos. (38)

Infarto Agudo del Miocardio: Necrosis aguda o pérdida de miositos de un
territorio del muasculo cardiaco provocado por la oclusion arterial aguda
(falta de irrigacion sanguinea).
Causas de oclusion:

e Trombo

e Embolo

e Contusion cardiaca

e Espasmo cardiaco.(39)
Clasificacion electrocardiografica del IMA:
IMA Q o Trasmural: es cuando hay oclusién completa de la luz de un vaso
arterial.
IMA no Q o no Trasmural: es cuando la oclusion de la luz arterial es
incompleta.(40)
Clasificacion topogréfica del IMA:

«» Inferior: DII, DI, AVF.
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« Lateral Alta: DI, AVL.
% Lateral baja:DI, AVL, V5, V6.
« Anterolateral: DI, AVL, V2, V6.
% Septal: VI__ V2.
% Anteroseptal: V1, V2, V3.
« Anterior extensa: V1___ V6.
% Posterior Apical: V7, V8.
Factores de riesgo del IMA:
Definitivas:
» Hipertension Arterial.
= Tabaquismo
» Hipercolesterolemia.
= Diabetes Mellitas.
No Modificables:
A) Estrés.
B) Alcoholismo.
C) Grupo Sanguineo A
D) Calidad del Agua.(41)
Cuadro Clinico: Sintoma caracteristico es el dolor retroesternal (85% de
los casos), opresivo intenso, con sensacion de muerte inminente,
irradiacion al cuello hombros y maxilar inferior, brazo izquierdo o ambos
brazos (borde cubital). Con frecuencia se irradia al dorso, habitualmente
dura mas de treinta minutos, puede prolongarse por varias horas, aparece
con el reposo durante el esfuerzo y no se alivia ni con el reposo, puede

acompanfarse de reaccion vagal o adrenérgica.(42)
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Manifestaciones de la reaccion adrenérgicas:
Taquicardia sinusal, aumento del gasto cardiaco y de las resistencias
periféricas por vasoconstriccion que elevan la presion arterial. En la piel
se produce palidez, piloereccién, diaforesis fria.
Manifestaciones de la reaccion vagal:
Ocurre en el infarto de cara diafragmatica por fendmeno reflejo. Se
manifiesta por bradicardia, bajo gasto cardiaco, vaso dilatacion periférica
con hipotension arterial. Salivacion excesiva, nduseas y frecuentemente
broncoespasmo. (43)
Diagnéstico del IMA:

- Historia Natural de la Enfermedad.

A) Dolor tipico:

- con manifestaciones neurovegetativas.

-sin manifestaciones neurovegetativas.

B) Dolor Atipico

-con manifestaciones neurovegetativas.

-sin manifestaciones neurovegetativas.

C) Pacientes solo con manifestaciones neurovegetativas

D) Pacientes con fallo en el ventriculo izquierdo (EAP)

E) Silente

- Electrocardiograma. (EKG).

1) Cambios inequivocos:
A) Q o QS mayor de 0.04 segundos y 3mm de profundida en
varias derivaciones (mas de una derivacion).

2-Cambios Equivocos:
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A) Q patolégica en una sola derivacion

B) Aparicion de ondas T negativas.

C) Trastornos de conduccion auricula ventricular
D) Supradesnivel del ST en varias derivaciones

E) Onda T alta puntiaguda.(44)

I"- Enzimatico

Diagnostico Diferencial:

R/
L X4

33

>

X/
°e

%

D

Pericarditis Aguda
Diseccion de la aorta
Reflujo gastroexofégico
Espasmo esofagico difuso

Embolia pulmonar.(45)

Complicaciones

Trastorno del ritmo

1) Taquiarrimias
2) Bradiarrimias
3) Trastornos de la conduccién.

4) Complicaciones mecanicas

5) Rotura de la pared libre.
6) Pseudoaneurisma

7) Rotura del tabique interventricular
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8) Disfuncién mitral isquémica

9) Insuficiencia mitral por ruptura del musculo papilar

= Insuficiencia Cardiaca

1) Insuficiencia ventricular izquierda
2) Shock cardiogénico.

3) Fracaso cardiaco derecho.

= Pericarditis post IMA
= Complicaciones tromboembodlicas

= Complicaciones isquémicas.(46)

Tratamiento:

Manejo del IMA en la sala de cuidados intensivos

1) Reposo horizontal absoluto

2) Confirmar diagnéstico (clinico y EKG)

3) Evaluar ABC

4) Garantizarle ambiente de confianza y de tranquilidad

5) Despojarlo de la vestimenta que lleva y cubrirlo con sabana ,

colcha o ropon para facilitar maniobras ulteriores.
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6) Garantizarle acceso venoso periférico con una venoclisis de
solucidn salina al 0.9% o dextrosa al 5%.
7) Signos vitales (FC, TA, FR, TEMP, cada 30 minutos hasta la
estabilidad del paciente, luego cada 4h.
8) Monitoreo cardiovascular continuo.
9) Viaoral cerraday llevar hoja de balance hidromineral
10)Antiagregantes plaquetarios ( salvo contraindicaciones)
-aspirina 250 mg x d
11) Betabloqueadores (salvo contraindicaciones)
-atenolol 50- 100 mg x d
Propanolol 40-60 mg x d
12) Alivio del dolor:
-Morfina (AMP 10 y 20 mg) 2-4mg cada 5 minutos E.V de
acuerdo a las circunstancias hasta 25- 30 mg si:
FC=60 x mto y TAS menor o igual a 90mmHg vigilando TA y
ventilacién del paciente.
-Mederol amp 50 y 100mg IM si FC menor de 60 x mtos y TAS
menor o igual a 90mmHg.
13) Trombolisis con Estreptoquinasa recombinante (salvo

contraindicaciones).

14) Tener al paciente monitorizado.
15) Dosis: 1 500 000 Uds. 100 o 250 ml de SSF 0.9% o dextrosa al 5
%

- N0 es necesario administrar heparina posteriormente. (47 y 48)
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Cuidados de Enfermeria

e Apoyo emocional: estara dirigido a disminuir la ansiedad
gue produce la aparicion brusca del dolor.

e Preparar la recepcion del paciente: se seleccionara el area
donde esta ubicado el paciente a su llegada a la sala y se
crearan todas las condiciones necesarias adaptadas a las

necesidades individuales del enfermo.

Deben prepararse los diferentes recursos

1)

2)

3)

4)

5)

6)

7

8)

9)

Monitor listo para utilizar.

Equipos necesarios para el soporte ventilatorio (volumétricos o
manométricos).

Chequear el indicador de oxigeno central.

Revizar la aspiracion central. Controlar que los tramos de goma
a emplear estén estériles.

Carro de paro y desfibrilador listos en el area.

Tener disponible sondas para diferentes usos: nasogastrica,
vesical, para aspirar buconasofaringea, etc.

Preparar pinzas y guantes estériles.

Es obligatorio tener en su unidad: esfigmomanometro,
estetéscopo, termémetro, etc.

Mesa estéril lista para técnica de abordaje venoso profundo y
arterial.

Luego de su arribo
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1) Vigilancia extrema del monitor para la deteccién de arritmias.

2) Higiene personal del enfermo.

3) Observacion y anotar en la historia clinica los acontecimientos
mas importantes durante el turno de trabajo.

4) Chequeo periodico de los signos vitales y otras mediciones
(PVC, PW, etc.), segun las particularidades de cada enfermero.

5) Si el paciente necesita ventilacibn mecénica artificial es
indispensable que la enfermera vigile y anote todos los

parametros del ventilador.(47)

Nuestro municipio lleva una constante actividad por mejorar los
indicadores de salud, relacionados con el SCA teniendo en cuenta
gue el mismo representa la segunda causa de ingreso en nuestra
sala de terapia intensiva y la primera causa de muerte a pesar de
los esfuerzos realizados. La autora de este trabajo, después de
haber realizado una a revisién bibliografica sistematica coincide
con todo lo planteado por los diferentes autores.

Por la alta incidencia que esta entidad presenta a nivel mundial
sugiero que este documento pudiera ser consultado por todo el
personal de salud, especialmente, por los médicos generales
integrales y personal de enfermeria, lo cual nos ayudara no solo a
tener una mejor comprension de sus caracteristicas
fundamentales y la manera de influir en la incidencia y prevalencia

dentro de las enfermedades cardiovasculares, sino también, a
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obtener logros superiores en los cuidados, diagnostico vy
tratamiento, lo cual influira en la supervivencia y calidad de vida
de nuestros pacientes, asi como permitir la busqueda de
estrategias y alternativas en aras de prevenir eventos graves

relacionados con laisquemia cardiaca.
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OBJETIVOS
El objetivo general es caracterizar el Comportamiento del Sindrome
Coronario Agudo en pacientes que son atendidos en la Sala de
Terapia Intensiva Municipal de Florencia en el periodo comprendido

entre septiembre de 2008 y junio 2009.

Y, los objetivos especificos son:

1.Sistematizar los conocimientos cientificos relacionados con el
Sindrome Coronario Agudo y el servicio de enfermeria comunitaria
asociado al mismo en diferentes bases de datos, bibliografias afines e
informaciones estadisticas.

2. Diagnosticar el estado actual del Sindrome Coronario Agudo.

3. Determinar la frecuencia de complicaciones.

4. Determinar el tratamiento médico y de enfermeria aplicado.

5. Describir los cuidados de enfermeria en el Sindrome Coronario
Agudo.

6. Determinar pacientes afectados por consultorios médicos de la familia.
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METODO
Se realizd un estudio observacional-descriptivo, con el objetivo de
caracterizar el Comportamiento del Sindrome Coronario Agudo en adultos
del Area de Salud de Florencia en el periodo comprendido entre,
septiembre de 2008 y junio 2009 que asistieron a la Sala de Terapia
Intensiva.

Poblacion objeto de estudio:

El universo y muestra estuvieron constituidos por los 20 pacientes
afectados en este periodo en el area de salud de Florencia, , Se determino
un conjunto de métodos, técnicas y procedimientos con caracter
sistémico y una consistencia interna intencional que se asumieron a
partir de la objetividad del campo de investigacion, expresado este,
esencialmente, en las relaciones de interdependencia entre dimensiones,
variables e indicadores controladas en la investigacion.

De esta forma:

Los criterios de inclusién son:

e Haber sido atendido por esta patologia en la Sala de Terapia
Intensiva.

e Voluntariedad de los pacientes.

e Voluntariedad de los profecionales.

En el Estudio se utilizaron Métodos Empiricos, Cientificosy

Estadisticos.
En los Empiricos se trabajé con

-Encuesta, con la que se obtuvo informacion sobre factores de riesgo,
tipologia, epidemiologia del Sindrome Coronario Agudo, cuadro clinico y

tratamiento.
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-Entrevista, para determinar aspectos relacionados con factores de
riesgo, tipologia, epidemiologia, cuadro clinico, complicaciones vy
tratamiento.

-Observacion como percepcion, especialmente, dirigida al modo de
actuacion del objeto de investigacién tanto durante la aplicacion de
entrevistas, encuestas como en los procedimientos relacionados con la
interaccion con pacientes y/o especialistas y aquella parte de la

comunidad que pudiera ser, también, objeto de informacién.

En los Cientificos

1-. Anédlisis =Sintesis: El cual permitié6 penetrar en lo fundamental de lo
observado, determinar lo importante a partir de la bibliografia revisada y

extraer lo necesario para la solucion del problema

2-.Andlisis histérico — l6gico: se estudio la trayectoria real de los

fendmenos y acontecimientos en el decursar de su historia.

En los Estadisticos con

1-. Estadistica Descriptiva con Tratamiento estadistico de los datos.

Para la obtencién de la informacion se aplic6 una encuesta inicial al
personal de salud sobre factores de riesgo del Sindrome Coronario
Agudo, epidemiologia, cuadro clinico y tratamiento a partir de las
historias clinicas.

Se aplicé una encuesta inicial como método de accioén individual a cada

paciente validada por un psic6logo y aprobada en un estudio piloto la que
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se confecciond segun criterios de expertos y revision bibliogréafica
relacionada con el tema a investigar.

La encuesta consto de 11 items y la entrevista de 9, ambas constituyeron
el sustento informativo de parte del trabajo. En la entrevista se tuvo en
cuenta variables de interés para la informacién, tales como preguntas
cerradas y abiertas, éstas ultimas les permitié a los pacientes expresarse,

libremente. (Anexo 1y 2)

La observaciéon como percepcion, especialmente, dirigida al modo de
actuacion del objeto de investigacion, tanto durante la aplicacion de
entrevistas, encuestas como en los procedimientos relacionados con la
interacciébn con pacientes y/o especialistas y aquella parte de la

comunidad que fue, también, objeto de informacién.

-Etica: Se aplico la declaracién del consentimiento informado de los
pacientes y, también, de aquellos especialistas que aportaron informacion

sobre determinados sujetos tratados, clinicamente, por ellos.

La encuesta fue precedida de un texto explicativo que caracterizé el
anonimato en la informaciéon brindada por los encuestados y también se
les explic6 que sus informaciones soOlo seran utilizadas con fines
cientificos lo que garantiza el cumplimiento de los requerimientos éticos
y se tuvo en cuenta el consentimiento informado de las personas

incluidas en el estudio. (Anexo I)
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OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES:

Dimensiones

Variables

Indicadores

Grupo etario

-De 20 a 29 afios

-De 30 a 39 afios

-De 40 a 49 afios

-De 50 a 59 afos

-De 60 a 69 afios

-De 70 a 79 afios

-De 80 a 89 afos

Atendiendo a la edad
gue presenta el

paciente

-90 aflos y +
Sexo Masculino Segun el sexo del
. aciente
Femenino P

Factores de riesgo

-Edad de 60 afios y +

Tener 60 afios o0 mas

-Stress

Sobrecarga de trabajo,
problemas personales

o familiares

-Vida sedentaria

No practica ejercicios

fisicos

-Hipertension Arterial

Tension Arterial por
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encima de 140/90

mmHg

-Dieta rica

colesterol

en

Dietarica en grasa

animal

-Habito de fumar

Fumador de cigarros o

tabacos

-Obesidad

indice de masa
corporal por encima de

29

-Hiperlipidemia

Antecedentes de
padecer grasas

elevadas en sangre

-Diabetes Mellitus

Antecedentes de
padecer Diabetes

Mellitus

Sintomas Iniciales

-Sudoracioén

Piel sudorosa

-Dolor Toréacico

Dolor en el pecho

-Sintomas

Gastrointestinales

Nauseas, vomitos,

diarreas

-Disnea Subita

Falta de aire de

aparicion brusca

-Palidez

Piel palida
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- Palpitaciones

Agitacién del corazén

-Intranquilidad

Inquietud

- Mareos Las cosas le dan
vuelta
-Cianosis Coloracién oscura de

la piel, ufias, labios

Clasificacion

-Angina de alto riesgo

-Angina de riesgo

Segun el riesgo

presentado en el

intermedio paciente
-IMA Q Segun el tipo de
-IMA no Q Infarto

Destino Final

-Ingreso en la STI
Florencia

-Remitidos al Hospital
Moron

-Fallecidos

Segun el destino final

del paciente
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Complicaciones

-Taquicardia
ventricular
-Insuficiencia cardiaca
-Bloqueo A-V
-Blogqueo de Rama
-Fibrilacién ventricular
-Shock Cardiogénico
-Fibrilacién auricular

-Roturas Cardiacas

Segun el tipo de
complicacién que

presento el paciente

Trombolisis - Realizada Si fue trombolizado o
-No realizada no
Topografia -Cara anterior Segun el lugar del
-Cara inferior corazon que afectoé
-Multiples caras
Cuidados de | -Bafio en la cama Segun los cuidados de
Enfermeria -Monitoreo enfermeria que se le

-Apoyo emocional
-Canalizar vena
periférica

- Signos vitales

-Cumplimiento estricto

realizaron al paciente
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del tratamiento

- Sondas

Consultorios con CMF 1 Segun pacientes
pacientes afectados | CMF 2 afectados por CMF
CMF 3
CMF 4
CMF 6

CMF 9

Tratamiento estadistico de los datos.

La técnica de procesamiento de la informacién fue computacional y los
datos se procesaron utilizando una microcomputadora. Empleo de una
PC Pentium IV, como procesador de texto el Microsoft Word del office XP
auxilihndonos ademas, del Microsoft Excel. Mediante un software
estadistico: EPINFO y se realiz6é la revision y validacién de la misma.
Para el tratamiento estadistico de los datos de la informacion se usaron
las frecuencias absolutas y relativas (numero y %). Los resultados se
presentan en las tablas de distribucion de frecuencia absoluta para emitir
las conclusiones en correspondencia con los objetivos propuestos en la
investigacion.

La encuesta consto de 11 items y la entrevista de 9, ambas constituyeron

el sustento informativo de parte del trabajo.
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ANALISIS Y DISCUSION DE LOS RESULTADOS

A continuacion se exponen los resultados mas relevantes de la
investigacion relacionada con la morbilidad en pacientes con Sindrome
Coronario Agudo en la Sala de Terapia Intensiva del Municipio de
Florencia.

Se incluyeron en el trabajo 20 pacientes, es decir, todos los ingresados
con SCA en la Sala de Terapia Intensiva entre septiembre de 2008 y junio
2009 de los cuales no fue excluido ninguno.

Se disefid un estudio prospectivo de serie de casos. Los datos fueron
tomados del expediente clinico, modelo estandarizado para todos los
pacientes que ingresan en la unidad. Fueron tomadas en cuenta las
siguientes variables: edad, sexo, factores de riesgo, cuadro clinico,
clasificacion, destino final de los pacientes tratamiento. Todas las
variables fueron introducidas en una base de datos en el programa
Epilnfo versién 5.0. Los resultados se expresaron en nidmero y porciento,

utilizando tablas de salida que se presentan a continuacion.
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Tabla 1: Ingresos por SCA segun edad y sexo. STl en el Area de Salud de

Florencia. Septiembre de 2008 y junio 2009

0 Ingresos % Ingresos % Ingresos K&
1 7,1 - - 1

3 21,4 1 16,6 4

7,0 2 33,3 3
4 29 1 16,7 5
2 14,2 1 16,7 3
2 14,2 1 16,7 3

1 7,1 - - 1

Fuente: Revisiéon de historias clinicas de la STI Florencia

=

En la tabla No. 1 se observa que existe un predominio del sexo masculino, 14

pacientes para un 70 %. Coincide con la literatura consultada, siendo este uno

m

de los factores predisponentes para la aparicion de la coronariopatia. (35) I
grupo atareo que prevalece es el de 60-69 afos, con 4 pacientes (29%),

correspondiendo con la literatura consultada, que dice que a mayor edad,

mayor es el riesgo de sufrir una coronariopatia. (36)



Tabla 2: Factores de riesgo identificados para SCA.

Nro.

Fuente: Revisién de historias clinicas de la STl de Florencia, entrevista,

encuesta.

En la Tabla No. 2 se observa que el factor de riesgo que predominé en los
pacientes con SCA, fue la edad avanzada, presente en 12 de los pacientes
afectados, representando el (60%). El segundo factor que predominé fue
la hipertension arterial, presente en 4 pacientes para un (20%). Estos
datos obtenidos por esta investigacion, coinciden con la literatura de
consulta, donde aparece la hipertensibn como uno de los primeros
factores que predominan en los pacientes con coronariopatias. (35).
Predomin6 como tercer factor el habito de fumar, presente en 3 pacientes
para un (15%), coincidiendo con la literatura consultada.
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Tabla No.3: Sintomas iniciales para SCA.

Nro. %

Fuente: Revisiéon de historias clinicas STI Florencia

En la Tabla No.3 se observa que el principal sintoma es el dolor toréacico,
presente en 16 pacientes para un (80%), seguido por la sudoracion
presente en 8 pacientes afectados, para un 40%. Los sintomas
gastrointestinales ocupan el tercer lugar predominante, afectando a 6
pacientes que indican un 30%. Estos datos coinciden con la literatura
consultada aun cuando no siempre los universos y muestras de trabajo

sean parecidos ni tampoco los contextos de intervencion. (19)

De aqui, en opinion de la autora de este trabajo, el sistema de sintomas
estudiados constituyen una regularidad en la presentacién de este

sindrome.
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Tabla No.4 Agrupaciéon de los pacientes segun la clasificaciéon del SCA
en la STl del Area de Salud de Florencia. Septiembre de 2008
y junio 2009.

Angina de alto riesgo 6 30
Angina de riesgo intermedio 4 20
IMA Q 8 40

IMA no Q 2 10

Total 20 100

Fuente: Revisiéon de historias clinicas STI Florencia

En la Tabla No.4 se puede apreciar que el IMA Q fue el que mayor namero
de casos reportd, 8 pacientes para un (40%), seguido de la Angina de Alto
Riesgo, con 6 pacientes para un (30%). Después, aparece la angina de
riesgo intermedio, con 4 pacientes afectados, representando un (20%).
Solo se reportaron 2 pacientes afectados con IMA no Q, representando un
(10%). Esto no coincide con la literatura de consulta que dice que la
angina de pecho es del SCA, la patologia mas frecuente y por tanto la que
reporta mayor numero de ingresos. (2,3) En esta investigacion, el
resultado apunta a que no es, realmente, la mas frecuente, al menos, en el

contexto sociocultural en el que se efectud el estudio.
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Tabla 5: Localizacion del infarto en pacientes ingresados con SCA.

Fuente: Revision de historias clinicas STI Florencia

En la Tabla No.5, de un total de 10pacientes con IMA, 6 fueron de cara
anterior para un (60%). Le sigue el de cara inferior con 3 pacientes lo cual
representa un (30%). Se tuvo, ademas, un infarto de cara multiple (10%).
Estos resultados coinciden con la bibliografia consultada, siendo el IMA

mas frecuente, el anterior (2).

(o2}
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TablaNo.6: Destino final de los pacientes con SCA. Septiembre de 2008 y
junio 20009.

Cantidad % Cantidad % Cantldad

- - 2 20 2
9 90 8 80 17
1 10 - - 1

Fuente: Historia Clinica STI Florencia

En la tabla No.6, se puede observar que de 20 casos con SCA atendidos
en la sala, 2 pacientes (10%), se ingresaron en la STl de nuestro municipio
y todos fueron por angina de pecho; 17 pacientes (85%) fueron remitidos
al hospital de Morén ; 9 infartados (90%) y 8 con angina de pecho(80%).

Fallecié 1 paciente con IMA (7,1%), que presentd complicaciones, como el

Shock Cardiogénico y Fibrilacién Ventricular.
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Tabla 7: Complicaciones cardiovasculares en pacientes con SCA.
n=20

Nro.

[

Fuente: Revision de historias clinicas STI Florencia

En la Tabla No. 7 se muestran las complicaciones cardiovasculares
identificadas en los pacientes estudiados, la méas frecuente fue la
Insuficiencia Cardiaca presente en 5 pacientes (25 % del total), lo cual le
confiere un peor prondéstico a estos. Aparecio la Fibrilacion Ventricular y
el Shock Cardiogénico, ambas con 1 paciente para un (5 %). Estos
resultados no se corresponden, totalmente, con otros estudios realizados
(3) por cuanto especificidades de los pacientes investigados revelan una

tendencia a la Insuficiencia Cardiaca porque tenian asociados, como

6
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factor de riesgo, la Hipertensién Arterial y como entidad, la Insuficiencia

Cardiaca.

Tabla No0.8: Relacién de los pacientes con IMA segun topografia y
Trombolisis realizadas en la Sala de Terapia Intensiva del Area de salud

de Florencia.

Cantidad % Cantidad % Cantidad

Fuente: Historia Clinica STI Florencia

En la Tabla No.8 se aprecia que de un total de 10 pacientes con IMA, se
realizaron 4 Trombolisis, para un (40%); no se trombolizaron 6 pacientes,
representando el (60 %). En el periodo estudiado existié mayor numero de
casos con IMA de cara anterior, 6 pacientes (60 %), de ellos se
trombolizaron 3 pacientes representando el (75%) de las Trombolisis
realizadas. Se tuvo, ademas, 3 infartos de cara inferior (30%) y un IMA

65



multiple (10%), de ellos se trombolizé 1 paciente para un (25%) del total de

Trombolisis realizadas.

Tabla No0.9: Cuidados de Enfermeria realizados en la Sala de Terapia

Intensiva en el Area de salud de Florencia.

n=20

Nro.

17
19
17
19

20

Fuente: Historia Clinica STI Florencia

En la Tabla No.9 se aprecia que de un total de 20 pacientes, se realiz6 a
un paciente bafio en cama, para un (5%); no se administraron sondas

vesicales ni de levine a ninguno de los pacientes. No se le di6 apoyo

6
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emocional ni se le tom6 signos vitales a un paciente por llegar en
Fibrilacion Ventricular a la sala municipal, falleciendo de esta forma.

Predomind, en los cuidados de enfermeria, el cumplimiento estricto del

tratamiento a estos pacientes.

Tabla No.10: Pacientes afectados con SCA por CMF en el Area de Salud

de Florencia.

Cantidad de
afectados
4

20

Fuente: Revisién de historias clinicas STI Florencia

En la Tabla No.10 se aprecia que de un total de 20 pacientes con SCA, la
mayor incidencia fue en el CMF 3 para un 35%, no presentando incidencia
los CMF 5, 8,y 10.

6
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DISCUSION

Caracteristicas del Sindrome Coronario Agudo de los pacientes atendidos
en la Sala de Terapia Intensiva Municipal de Florencia en el periodo
comprendido entre septiembre de 2008 y junio 2009.

El SCA es una prioridad a resolver en el banco de problemas del
Municipio de Florencia a partir del hecho de que es la principal causa de
ingreso en la sala de Urgencia y la primera causa de muerte. Nuestro
personal médico y paramédico, como tarea fundamental, hace un
esfuerzo extraordinario por lograr en la comunidad, un aumento en lo
referente a cultura sanitaria sobre la enfermedad.

Queda mucho camino por recorrer en materia de prevencion. Es usual
gue al arribo de un paciente a nuestro servicio, se constaten evidentes
factores de riesgo: obesidad, hipertensién, diabetes, estrés, unidos a
sintomas y signos, que se instalaron hace horas y no han sido tratados,
lo que trae como consecuencia, un retardo en la eficacia del tratamiento y
muchas veces un prondéstico fatal.

Los pacientes atendidos en nuestra area de salud, por padecer SCA,
cuentan con un minimo de recursos, comenzado desde la eficacia del
SIUM, hasta la aplicacion del tratamiento protocolar establecido,
existiendo la imposibilidad de realizar pruebas mas especificas, que solo
son posibles en las unidades de cuidados intensivos, situadas fuera del
area.

En sentido general, en nuestro municipio, por sus condiciones de
ruralidad, son atendidos pacientes que con mucha o poca cultura en
materia de salud, abusan de su integridad como ser bioético-social, ya

gue tienden a un aumento progresivo de sus factores de riesgo.
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El médico y el enfermero comunitario tienen una dificil tarea, y es la de
identificar en ese gran grupo de pacientes con dolor toracico, los que
presentan verdaderamente un SCA, que tendrian una conducta de
admision en una unidad de cuidados intensivos coronarios, y la de referir
al resto de los enfermos con dolor no isquémico al servicio médico
adecuado.

En paises de gran desarrollo, en la atencion de urgencias, no se hace en
un 2-3% el diagndstico correcto del evento coronario agudo; en lugares
de menor desarrollo esto ocurre hasta en un 20%.

Es objetivo de los Servicios de Urgencias Médicas de Florencia es evitar
el regreso hacia sus casas de pacientes con formas atipicas del sindrome
coronario agudo, en los cuales, por carencias de evidencias clinicas, no
se podia hacer el diagnéstico de forma inmediata y mucho menos
justificacion para ingresarlos en la Sala de Terapia Intensiva, por lo que
un total de 20 pacientes fueron admitidos en la unidad durante el afio de
estudio. A pesar de los logros obtenidos, con esta nueva forma de
atencién en urgencia, consideramos que serian mucho mejores los
resultados si se homogeneizara y situacionalizara y personalizara mas la
forma de atencién a estos pacientes.

El tener presente la importancia de la monitorizacién, abordaje venoso, y
la oxigenoterapia en todo paciente con sospecha de un SCA, y el EKG
basal de 12 derivaciones, no garantiza un porciento alto de certeza en el
diagnéstico.

Asimismo, los marcadores séricos de necrosis miocardica son de gran
ayuda para el seguimiento de estos enfermos, como la CPK-MB masa o la
troponina T.

La Ergometria en las primeras 12 a 24 horas, a pesar de su baja
positividad (alrededor de un 2-3%), es de gran valor por la seguridad que
brinda a la hora de egresar al paciente. Si es negativa, las probabilidades
de no tener un SCA son altas. La Ecocardiografia puede ser de gran
utilidad, tanto para confirmar el diagnéstico o descartarlo, y permite,
ademas, el diagndéstico de otras cardiopatias no isquémicas; se puede
evaluar la contractilidad segmentaria, ECO estrés e incluso el Doppler

tisular.
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Si bien es cierto que se evitd el ingreso innecesario en muchos casos y
se demostr6 que la Sala de Terapia Intensiva Municipal puede tener otros
usos en el Servicio de Urgencia evitando la subutilizacién, también, se
puede correr el riesgo de la valoracion superficial de algunas patologias.
Se considera, por la autora de este trabajo, que el uso de la sala de
Terapia Intensiva Municipal con otros fines que no sea la observacién del
dolor toracico no definido, debe estar sujeto a protocolos de guias de
buenas practicas clinicas y paraclinicas y no a la utilizacion espontanea
del médico de guardia.

Esta forma de trabajo es segura, garantiza calidad de la atencion médicay
de enfermeria, y es poco costosa por lo que debiera generalizarse como
una practica habitual en los sistemas de urgencias médicas.

Es importante recordar que todo paciente con un sindrome coronario
agudo, situado en el lugar adecuado, siempre tendrd mayores
probabilidades de sobrevivir al mismo.

La utilizacion de la Sala de Terapia Intensiva Municipal ha traido consigo
una reduccién de errores diagnosticos, una disminucién de ingresos
hospitalarios, aumentando la disponibilidad de camas en las unidades de
cuidados intensivos coronarios para pacientes de alto riesgo, con una
utilizacion méas apropiada de las pruebas diagnosticas y recursos
disponibles, lo cual influye en la diminucién de los costos del servicio.
Las Urgencias Médicas proporcionan cuidados médicos de calidad con
una buena relacion costo-efectividad, constituyendo una practica médica
y paramédica moderna que aun a alta calidad y cuidados eficientes con
costos reducidos a lo cual se le suma el estado de satisfaccion de

pacientes y comunidad en general por la eficacia del servicio prestado.
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CONCLUSIONES

1.El Sindrome Coronario Agudo y el servicio de enfermeria comunitaria
asociado al mismo en diferentes bases de datos, bibliografias afines e
informaciones estadisticas revelan que el SCA es un problema de salud
universal no resuelto aun cuando existen numerosos estudios que, de
hecho, han disminuido la mortalidad, pero no evitado la morbilidad. El
desarrollo socioecondémico, el estrés y la alimentacion inadecuada, son
entre otros, factores desencadenantes del SCA.

2. El estado actual del Sindrome Coronario Agudo en el Area de Salud de
Florencia revela un comportamiento similar al resto de los territorios del
pais.

3. La frecuencia de complicaciones relacionadas con el SCA se
caracterizo por la Insuficiencia Cardiaca.

4. El tratamiento médico y de enfermeria aplicado a casos de SCA ha
estado determinado por acciones relacionadas con el monitoreo, la toma
de signos vitales entre otros.

5. El consultorio de mayor incidencia fue el CMF 3.
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RECOMENDACIONES

-Valorar la posibilidad de introducir los resultados de la presente

investigacion como material del estudio en la carrera de Enfermeria en el

Municipio de Florencia.
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ANEXOS

ANEXO No.1

ENCUESTA
Objetivo: Obtener informacién sobre los factores de riesgo, tipologia,
epidemiologia, cuadro clinico, complicaciones y tratamiento del Sindrome

Coronario Agudo.

CONSIGNA:

Estimado colega, nos encontramos realizando una investigacion dirigida a
un estudio sobre el Sindrome Coronario Agudo. Esperamos, como siempre,

su colaboracién como especialista.

GRACIAS.

TACHE CON UNA CRUZ (X) CUAL O CUALES DE LOS SIGUIENTES
ASPECTOS ESTAN RELACIONADOS CON PACIENTE AFECTADO.
1- Edad:

-20-29 afios_

-30-39 afios_

-40- 49 afos_____

- 50-59afios

- 60-69 aflos_

-70-79
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-80-89
-90ymas__

2- Sexo:

-Masculino__
-Femenino___

3- Factores de riesgo:
-Edad de 60 aflosy +
- Stress_

- Vida sedentaria__

- Hipertension Arterial
- Dietaricaen grasas__
- Habito de fumar

- Obesidad

- Hiperlipidemia___

- Diabetes Mellitas

4- Sintomas:

- Sudoracién

- Dolor Torécico

- Sintomas Gastrointestinales
- Disnea Subita_

- Palidez

- Palpitaciones

- Intranquilidad

- Mareos

- Cianosis




5- Clasificacion:

- Angina de alto riesgo

- intermedio
-IMA Q
-IMAno Q

6- Destino Final:

- Ingreso en la STI Florencia

- Remitidos al Hosp .Moron
- Fallecidos

7- Complicaciones:

- Taquicardia ventricular

- Insuficiencia cardiaca

- Bloqueo A-V

- Bloqueo de Rama

- Fibrilacion ventricular

- Shock Cardiogénico_
- Fibrilacién auricular

- Roturas Cardiacas

8- Se trombolizo:

-Si_

-No___

9- Topografia:

- Cara anterior

- Cara inferior

- Mdltiples caras
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10- Cuidados de Enfermeria:

-Bafio en lacama__
-Monitoreo_

-Apoyo emocional

-Canalizar vena periférica

- Signos vitales

-Cumplimiento estricto del tratamiento

- Sondas

11- Consultorio al que pertenece:

- Consultorio Médico de la Familia # 1

- Consultorio Médico de la Familia # 2

- Consultorio Médico de la Familia # 3

- Consultorio Médico de la Familia # 4

- Consultorio Médico de la Familia # 6

- Consultorio Médico de la Familia# 9
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ANEXO No.2

ENTREVISTA ESTRUCTURADA.

Objetivo: Obtener informacion sobre los factores de riesgo, tipologia,
epidemiologia, cuadro clinico, complicaciones y tratamiento del Sindrome

Coronario Agudo.

1- ¢ Que edad usted tiene?

2- ¢Usted tiene el antecedente de padecer alguna enfermedad como la

HTA, Diabetes Mellitus o Hipercolesterolemia?

3-¢,Se estresa con facilidad?

4- ;Consume una diete rica en grasas?

5- ¢ Usted fuma?

6- ¢ Qué sintomas usted present6?

7- ¢En que lugar usted fue atendido?

8- ¢ Recuerda usted que cuidados le realizé la enfermera?

9- ¢Me diria usted a que consultorio pertenece?
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ANEXO No.3

PROCEDIMIENTOS MEDICOS Y/O DE ENFERMERIA

Objetivo: Obtener informacién complementaria esencial y necesaria sobre
las caracteristicas epidemioldgicas, etiopatogénicas, fisiopatoldgicas,
cuadro clinico y tratamiento del Sindrome Coronario Agudo.

-Visita incidental del médico y/o la enfermera a los lugares que frecuenta
el paciente con (SCA), para constatar los hébitos toxicos.

-Didlogo informal con familiares y amistades para indagar sobre la salud

de los pacientes con (SCA).

-Consulta especial y/o interconsulta con los pacientes, para ver el estado
de salud de estos y obtencién de informacion sobre las caracteristicas
epidemiol6gicas, etiopatogénicas, fisiopatoldgicas, cuadro clinico y
tratamiento del Sindrome Coronario Agudo.

- Charla educativa con los pacientes enfermos por Sindrome Coronario
Agudo sobre los factores de riesgo, como el habito de fumar, la

hipercolesterolemia, las dietas ricas en grasas, la obesidad, el
sedentarismo, la Diabetes Mellitus y la edad.

-Interconsultas con los médicos de la Terapia Intensiva del Hospital

General de Mordn con el objetivo de saber el estado actual del paciente.
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ANEXO No. 4

Consentimiento Informado.

El que suscribe

Hago constar mi disposicion y consentimiento informado para participar
en el estudio de los principales factores de riesgo asociados a la
incidencia de Sindrome Coronario Agudo en Florencia. Declaro que he
sido informado del objetivo del estudio por el cual se me aplicara una
encuesta. Asimismo se me explicaron las ventajas que para nuestra Salud
Pablica y para la familia significa minimizar la aparicion del Sindrome
Coronario Agudo.

Doy mi consentimiento para que se me realice la encuesta de acuerdo con
la valoracibn médica y criterios de inclusién para la admision de esta
investigacion y para constancia de lo antes expuesto firmo este
documento en

Florencia a los dias del mes de del afio 2009.

Firma
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