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RESUMEN

Introduccion y objetivos: Dentro de la poblacion de pacientes con diagnostico de infarto
agudo al miocardio se encuentra gran cantidad de factores de riesgo para llegar a desarrollar
dicho evento. Este estudio pretende estimar la frecuencia con la que se presenta cada uno de
los factores de riesgo cardiovascular mayor, Diabetes Mellitus, hipertension, dislipidemia y
tabaquismo. M¢étodos: La frecuencia de los factores de riesgo en los pacientes
hospitalizados con diagnostico de infarto agudo al miocardio se obtuvieron de la
informacion encontrada en los expedientes clinicos de pacientes hospitalizados entre enero
y junio del 2013. Resultados: El factor de riesgo cardiovascular mayor mas frecuente fue la
hipertension con 73%, seguido por Diabetes mellitus con 64%, dislipidemia en el 50% y
tabaquismo ‘en el 52% de los casos, todos eran hombres. La presentacion
electrocardiografica mas frecuente fue el infarto con elevacion del segmento ST, de los
cuales el 72% de los casos, se realizo trombolisis, logrando la reperfusion coronaria en el
77% de los casos. El vaso mas frecuentemente involucrado fue la arteria descendente
anterior, rama de la coronaria izquierda. Conclusiones: La prevalencia de los factores de
riesgo cardiovascular mayor es muy elevada en la poblacion de pacientes con diagnostico
de infarto agudo al miocardio. Es importante tomar en cuenta la gran cantidad de pacientes
que se desconocian con los diagnosticos de Diabetes Mellitus, hipertension o dislipidemia y
que por consecuencia no estaban sujetos a algun tratamiento en especifico. También se
encuentran aquellos que ya con un diagnostico se encontraban sin tratamiento.

(Palabras clave: Infarto agudo al miocardio, factores de riesgo cardiovascular, trombolisis,
reperfusion).
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SUMMARY

Introduction and objectives: Found among the population of patients with a
diagnosis of acute myocardial infarction are a great many risk factors leading to
the development of this condition. This study is aimed at estimating the
frequency with which each major cardiovascular risk factor presents: diabetes
mellitus, hypertension, dyslipidemia and smoking. Methods: The frequency of
risk factors in patients admitted with a diagnosis of acute myocardial infarction
was obtained from information found in the medical records of patients
hospitalized between January and June 2013. Results: The most frequent major
cardiovascular risk factor was hypertension, 73%, followed by diabetes mellitus,
64%, dyslipidemia, 50%, and smoking, 52%; all were male patients. The most
common electrocardiographic presentation was infarction with ST segment
elevation; in 72% of these cases thrombolysis was carried out, achieving
coronary reperfusion in 77% of the cases. The most frequently involved blood
vessel was the left anterior descending branch of the left coronary artery.
Conclusions: The prevalence of major cardiovascular risk factors is very high
among patients with a diagnosis of acute myocardial infarction. It is important to
note the large number of patients unaware of diagnoses of diabetes mellitus,
hypertension or dyslipidemia and who therefore were not receiving any specific
treatment. There are also patients who were aware of a diagnosis but were not
receiving treatment.

(Key words: Acute myocardial infarction, cardiovascular risk factors,
thrombolysis, reperfusion)
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I. INTRODUCCION:

La enfermedad isquémica cardiaca supone el 17.7% de todas las muertes
cardiovasculares acontecidas en el estado de Querétaro y 17.8 en la Republica mexicana.
Este porcentaje es mayor en varones, 52% mas que en MUjeres. ensaNuUT 2012).

El conocimiento de los principales factores de riesgo cardiovascular (FRCV) de la
enfermedad isquémica cardiaca permite definir e implantar estrategias de prevencion
cardiovascular. Los FRCV clasicos modificables son el tabaquismo, la hipertension arterial
(HAS), la hipercolesterolemia y la diabetes mellitus tipo 2 (DM2). Diferentes autores han
sefialado que la enfermedad coronaria podria ocurrir hasta en un 50% de los casos en
ausencia de esos FRCV, pero estudios recientes demuestran que los FRCV clasicos son
determinantes. Por lo tanto, los estudios de prevalencia de los FRCV siguen estando
justificados para generar hip6tesis y definir politicas sanitarias en prevencion
cardiovascular.

En los datos obtenidos del afios 2012 se informo a nivel nacional 105,144 casos de
muertes por enfermedad cardiaca, representando el 17.8% de todas las muertes a nivel
nacional, en el estado de Querétaro se informan 1412 muertes, que representa el 17.7% a lo
largo de los altimos 30 afios se ha modificado las causas de muerte de la poblacion
mexicana, ya que las patologias cardiacas ocupaban el 4to lugar en 1980 y actualmente
ocupa el primer lugar, seguido de DM2. De igual forma se ha ido modificando la frecuencia
de otros FRCV como hipertension, dislipidemia y el tabaquismo, ensanur 2012)

El objetico de este estudio es estimar la frecuencia de los FRCV en los pacientes
que se hospitalizaron en el Hospital General de Querétaro con el diagnostico de infarto
agudo al miocardio, en el periodo de enero a julio de afio 2013. Se tratara de identificar
cuantos de los pacientes se conocian con cada uno de los diagndstico, asi como quienes
recibian un tratamiento y quiénes no. Para ello se analizaron los expedientes de los
pacientes hospitalizados con diagndéstico de infarto agudo al miocardio.



Il. REVISION DE LA LITERATURA.

Los sindromes coronarios agudos (SCA) constituyen un conjunto de entidades
clinicas con un comun denominador, la obstruccion parcial o total de una arteria por un
trombo provocado por la rotura o erosion de una placa vulnerable, que se traduce en
complicaciones clinicas secundarias a isquemia o necrosis miocardica. Su significativa
incidencia en los paises desarrollados y el notable incremento de eventos cardiovasculares
en los paises en desarrollo generan un alto impacto en los recursos socioeconémicos,
ademas de inhabilitar vidas en el momento de mayor produccion y utilidad social de los
individuos.

Se calcula que provocan 16,6 millones de muertes por afio, de las cuales casi la
mitad son debidas al infarto agudo de miocardiol. En los Gltimos 20 afios se ha observado
una estabilizacion de la mortalidad cardiovascular relacionada con la prolongacion de la
vida. Sin embargo, en Estados Unidos se ha registrado un incremento entre las mujeres con
una muerte cada minuto, lo que representa medio millén de muertes al afio y supera las
otras 7 causas siguientes de defuncién, con un alto impacto socioeconémico debido a la
conversion del paciente agudo en cronico. Son la principal causa de muerte en los paises
industrializados y se espera que también lo sean en los paises en vias de desarrollo en el
ano 2020. (christian w, 2012)

En los paises en vias de desarrollo se aprecia un incremento de su prevalencia; por
ejemplo, en Argentina se observa una tasa de mortalidad bruta de 250,6 casos por 100.000
habitantes, lo cual significa 19.000 muertes por infarto agudo de miocardio por afio, con
mayor incidencia en las grandes ciudades de la regién central.

Los sindromes coronarios agudos (SCA) configuran la expresion mas frecuente y
actualmente se prefiere su clasificacion en sindromes isquémicos sin elevacion del
segmento ST (angina inestable e infarto agudo de miocardio (IAM) sin supradesnivel del
segmento ST) y con elevacidn del segmento ST (IAM con supradesnivel del segmento ST),
basada en el hecho fisiopatoldgico de la rotura o erosion de la placa con trombo con una
obstruccion parcial o total del vaso coronario.

En el 2003 aproximadamente el 37% de la poblacion americana presentaba por lo
menos 2 factores de riesgo para enfermedad cardiovascular, noventa por ciento de los
pacientes con enfermedad coronaria tienen por lo menos un factor de riesgo
ateroesclerotico. Aproximadamente la mitad de todas las muertes coronarias no presentan
previamente sintomas cardiacos o diagnostico. Enfermedad cardiovascular fue mencionada
en los certificados de muerte en el 56% de los decesos en el 2005 en Estados Unidos de
Norte América. Este fue mencionado en el 35.5% de las muertes como factor de riesgo de



importancia. El costo estimado directo e indirecto de las enfermedad cardiovascular de
475.3 billones de dolares. (joseph s, 2010)

Un numero de riesgo global ha sido revelado, en Estados Unidos el mejor conocido
es el Framingham, el SCORE es el programa europeo de evaluacion del riesgo coronario
sistematico el cual evalu6 a mas de 200 mil adultos. (joseph s, 2010)

La presencia de hipertension sistolica y diastolica incrementa el riesgo de infarto de
miocardio en un 27%. Es determinante las cifras, se menciona que presiones diastdlicas de
90-94 con sistolica menor de 140 mmHg tiene un riesgo menor de 20%, con diastolicas de
90-94 mmHg vy sistdlicas de 140-159 mmHg el riesgo es igual o mayor de 20%y con
diastdlicas arriba de 95 mmHg vy sistélicas mayores de 160 mmHg el riesgo es mayor del
25%. (Garcia 2009)

Cobra importancia que si la hipertension es por mas de 10 afios el riesgo tiene suma
exponencial en un 20% y si se presenta después de los 60 afios se agrega otro 20% mas. No
solo es importante recordar su relacion con enfermedad de las coronarias sino que es un
comUn denominador para cerebrovasculares. La consecuencia desde el punto de vista
cardiovascular es la presencia de hipertrofia ventricular izquierda que una vez observada se
ha dado a su relacion con presencia de infarto y enfermedad cerebrovascular clase I.

Se ha enfocado la terapéutica ser mas especifica una vez detectada la hipertension
arterial con las entidades clinicas con las que se asocia, de tal forma que si la hipertension
se encuentra asociada a diabetes mellitus se recomienda que el inicio de la terapia
antihipertensiva sea con inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA). Si
se asocia a insuficiencia cardiaca no sélo los IECAS sino también los diuréticos. En
asociacion con infarto de miocardio, se sugiere la combinacion de betabloqueadores,
IECAS vy calcioantagonistas. Y la hipertension sistdlica aislada como en los ancianos el uso
de calcioantagonistas. (Garcia 2009)

Los diabéticos se conocen como una poblacién en quienes la muerte sobreviene en
un 80% relacionado a complicaciones cardiacas. Se ha visto que los pacientes que se
mantienen con cifras de normoglicemia tienen un riesgo de padecer enfermedad coronaria
de 2-4 veces sobre la poblacion en general, sin embargo, los que se mantienen
hiperglicémicos tiene un riesgo de 7.5 veces. De igual forma el sexo masculino tiene una
incidencia mayor de 2-4 veces y las mujeres de 3-7 veces. Para definir con mayor exactitud
el riesgo, los estudios se han encaminado a la medicion de la hemoglobina glicosilada si se
encuentra por debajo del 8% la posibilidad de eventos cardiovasculares se eleva hasta un
47.9%, mientras que si se mantiene menor de 6%, sélo se ha visto relacion con enfermedad
cardiaca en un 7.3%. En el contexto del infarto agudo de miocardio el tratamiento con
insulina reduce un desenlace fatal de 26%. En este grupo el tratamiento con
betabloqueadores e IECAs reducen la mortalidad por esta causa en un 42%. (Garcia 2009)

En cuanto a las dislipidemias, en la que se ha visto una mayor incidencia de
enfermedad coronaria es la hipercolesterolemia familiar tipo 11 en la que predomina el
incremento de LDL (lipoproteinas de baja densidad). La lipoproteina a, la



hipertrigliceridemia familiar en la que el predominio es del incremento de VLDL
(lipoproteinas de muy baja densidad), este tipo de dislipidemia comunmente relacionado
con obesos y diabéticos. La hiperlipoproteinemia tipo I11; denominada dislipoproteinemia y
por supuesto la hiperlipidemia familiar combinada en la que se incluye incremento de LDL
y apolipoproteina B, hipertrigliceridemia y disminucion de HDL (lipoproteinas de alta
densidad). Las dislipidemias secundarias se encuentran asociadas a otras entidades clinicas
como son: Diabetes mellitus, lipodistrofia, insuficiencia renal cronica, glomerulonefritis,
sindrome nefrotico, cirrosis, enfermedades hepaticas obstructivas, hipotiroidismo, obesidad
y alcoholismo. Uso de agentes inmunosupresores, esteroides, terapia antirretroviral,
tiazidas, betabloqueadores, estrogenos y progestagenos y retinoides. (garcia 2009)

El habito del tabaquismo se ha relacionado con un consumo diario de méas de 20
cigarrillos al dia a un incremento de 20-30 veces de enfermedad vascular no soélo la
coronariopatia, sino el desarrollo de aneurisma aortico, enfermedad cerebral vascular y
enfermedad periférica. Dejar de fumar reduce en 3-6 meses el riesgo de infartoen un 60%.
Y en el contexto del infarto el tabaquismo se ha asociado a mayor incidencia de muerte
stbita. (Garcia 2009)

Se realiz6 un estudio en el que se incluyeron 783 alumnos entre 18 a 26 afios de
edad de la Universidad de Talca (Republica de Chile), para ver cual era la prevalencia de
los factores de riesgo cardiovascular y los hallazgos encontrados son que el 12,8% de los
alumnos presentd algun grado de hipertension arterial, que fue mayor en varones que en
mujeres. El 45,5% de los varones y el 24,3% de las mujeres presentaron sobrepeso u
obesidad. EI 39,8% de los estudiantes se reconocié fumador y el 91,5% no realizaba
ninguna actividad fisica significativa. El 20,2% del alumnado present6 una colesterolemia
de 200 mg/dl y alrededor del 1% de los alumnos present6 sindrome metabdlico. (paiomo 2006)

En contraste con la prevalencia de los factores de riesgo encontrados en el estudio
chileno previamente citado, se realizé un estudio semejante en poblacion espafiola, la cual
ya presentaba algn evento coronario agudo, y la informacion obtenida es que el 50,9% de
pacientes tenian sindrome metabdlico, que fue mas frecuente en mujeres que en varones (el
66,3 frente al 47,3%). La alteracion del metabolismo de los hidratos de carbono (85,3%)
fue el factor mas prevalente, seguido del colesterol unido a lipoproteinas de alta densidad
(HDL) bajo (80,5%). Entre los pacientes no diabéticos, el 34,6% presentaba sindrome
metabdlico, y su componente mas frecuente fue el HDL bajo (86%), seguido de
hipertension arterial e hipertrigliceridemia, mientras que la glucemia basal alterada fue
menos frecuente. over 2011)

FISIOPATOLOGIA:

Los diferentes aspectos de la fisiopatogenia de la aterotrombosis han evolucionado
sustancialmente. En la actualidad se acepta la inclusion de complejos procesos bioldgicos,
como inflamacion, apoptosis, la presencia del factor tisular, activadores del sistema
inmunoldgico y otros factores ambientales que, en conjunto, constituyen una verdadera



ecuacion de variables con un sustrato esencial de isquemia la cual, segun las circunstancias,
determinaré la aparicion de un accidente coronario agudo.

La aterosclerosis es una enfermedad sistémica que comienza en la nifiez, incluso en
la vida prenatal. En estudios recientes se ha demostrado que fetos nonatos ya presentaban
lesiones del tipo de las estrias grasas en diferentes territorios vasculares, y que estaban
relacionados con el grado de hipercolesterolemia de la madre. La primera manifestacion
funcional de alteracion arterial es la disfuncién endotelial y precede a la primera
manifestacion anatomica de alteracion arterial, que es la estria grasa. (. paiomo, 2006). ESta
claro que el dafio al ADN mitocondrial principalmente por el tabaquismo promueve
directamente la aterogénesis y por consecuencia dafios en l0s tejidos. Emma 2013) (sean 2013)

En estudios efectuados con IVUS (ultrasonidos intracoronarianos) en corazones de
donantes para trasplante cardiaco, con un umbral de 0,5 mm de engrosamiento intimal, se
ha hallado una relacién directa entre la edad del donante y la incidencia de la enfermedad
arteriosclerotica en el corazon donado; asi, por ejemplo, la prevalencia de enfermedad
coronaria era del 37% en la década de los 20 afios, del 71% en la década de los 40 afios y >
85% en los mayores de 50 afios. (Gregg w, 2011). El estudio STRIP (Special Turku Coronary
Risk Factor Intervention Project for Children) se trata de un estudio longitudinal que evalué
la medida de la intima de los vasos coronarios asi como su elasticidad, por medio de
ultrasonido en la infancia y se les dio seguimiento hasta los 20 afios de edad cuando se
realizo nuevamente la medicion de la intima de estos vasos, durante todo este tiempo los
pacientes fueron sometidos a multiples medidas preventivas de riesgo coronario y se
encontré que los pacientes sometidos a dicho régimen preventivo llegaron a desarrollar
menos engrosamiento de la intima y por tanto disminuyo las posibilidades de llegar a
desarrollar algun evento coronario agudo. (katja, 2013).

Los niveles bajos de HDL circulante representan un problema aterogénico, por lo
que se recomienda mantener niveles de HDL por arriba de 40mg/dl. Se ha encontrado hasta
en el 31% de la poblacion masculina niveles por debajo de este nivel y hasta el 12% en la
poblacion femenina. El aumento del colesterol HDL circulante en 1 a 2% disminuye el
riesgo de algun evento cardiovascular. (amit 2013).

Se sabe que el tratar a pacientes con HAS llega a disminuir el riesgo de algin
evento coronario agudo hasta en un 25% y en el caso de pacientes con HAS y algun tipo de
dislipidemia llega a disminuir el riesgo hasta en un 35%, de tal modo el tratar estas dos
patologias de una forma integral representa mejor prondstico de los pacientes. grend 2013).

La aparicion generalizada de pequefias placas ateromatosas, llamadas «vulnerables»
por su aspecto histopatoldgico o de «alto riesgo» por sus implicaciones pronosticas, es la
causa principal, junto con su posterior rotura, de los eventos y las complicaciones en el
territorio coronario.



La aterotrombosis es la enfermedad caracterizada por 4 conceptos: es una enfermedad
difusa, las lesiones son muy heterogéneas, es mas importante la composicion de las lesiones
que su severidad y, finalmente, es una enfermedad multifactorial.

1. Primer concepto: es una enfermedad difusa porque un subestudio del Framingham
de 5.209 pacientes seguidos durante 10 afios ha demostrado que los que presentaban
un IM tenian un 33% de posibilidades de presentar un accidente cerebrovascular
(ACV) o una vasculopatia periférica en los proximos afios. De igual modo, un tercio
de los pacientes que presentaba un ACV como primera manifestacion podria
padecer un IAM, y viceversa.

2. Segundo concepto: la aterosclerosis es una enfermedad heterogénea o multiforme,
ya gue se pueden encontrar al mismo tiempo lesiones arteriales en distintos estadios
de evolucion en diferentes lechos arteriales de un mismo sujeto. En estudios
recientes se ha demostrado con el uso de IVUS que pacientes con SCA tenian
multiples placas inestables y en distintos estadios de evolucion.

3. Tercer concepto: es mas importante la composicion que la severidad de las
lesiones, ya que segun un metaanalisis con estudios efectuados en pacientes que
fallecieron por causa cardiovascular, en el 75% de los casos la lesion causante del
acontecimiento podia ser clasificada como «vulnerable». Estas placas, que
generalmente son excéntricas y producen una estenosis < 50%, tienen un gran
contenido lipidico extracelular separado del lumen arterial por una capsula delgada,
y con abundante infiltracion de monocitos/macrofagos y linfocitos T que expresan
una actividad inflamatoria intensa, especialmente en su hombro. Por el contrario, las
placas fibrosas o «estables» son mas concéntricas, con ndcleos lipidicos
intracelulares, sin signos de actividad inflamatoria y cubierta por gruesas capas
colageno.

4. Cuarto concepto: se ha involucrado a mas de 270 factores reconocidos que
participarian en la enfermedad aterosclerética, entre ellos los factores de riesgo
clasicos: hipercolesterolemia, hipertension arterial, tabaquismo, diabetes,
sedentarismo y herencia cardiovascular, y los denominados nuevos factores de
riesgo 0 no tradicionales: hiperhomocisteinemia, lipoproteina Lp(a), agentes
infecciosos como Chlamydia pneumoniae, Helicobacter pylori, citomegalovirus y
Bacteroides gingivalis, asi como la microalbuminuria, los factores inflamatorios
(proteina C reactiva (PCR), sustancia amiloidea sérica y recuento de globulos
blancos) y factores protromboéticos (PAI-1, dimero D, factor de von Willebrand e
hiperfibrinogenemia). Todos ellos contribuyen en mayor o menor grado a los
cuadros isquémicos agudos y generan el cuarto concepto: la aterosclerosis es una
enfermedad poligénica, multifactorial, inflamatoria e inmunologica. (vitariio, 2004).

Disfuncién endotelial:

La disfuncion endotelial es un fendmeno sistémico, reversible, que se puede considerar
como el sintoma patoldgico inicial del proceso aterosclerético. El endotelio, cuando



funciona normalmente, es un dérgano de un trillén de células que producen més de 60
moléculas, las cuales contribuyen a la homeostasis y la hemostasis vascular mediante la
regulacion de la vasodilatacion arterial, la inflamacion y proliferacion celular, y la
modulacion de la trombosis- fibrinolisis. En estado disfuncionante se caracteriza por la
disminucion de la biodisponibilidad de vasodilatadores antiaterogénicos, representada por
su molécula principal, el éxido nitrico (NO), que permite la alteracion del equilibrio
homeostéatico a favor de los vasoconstrictores proaterogénicos y protromboticos, como la
angiotensina Il. (syivia 2013)

5. Este desequilibrio conduce a una reduccion de la capacidad del endotelio de
mantener la homeostasis del medio que se denomina disfuncion endotelial, aunque
otros autores prefieren nominarla activacion endotelial. Esta situacion facilita la
permeabilidad endotelial para el paso de lipidos, favorece la oxidacion de las
lipoproteinas, la inflamacion, la proliferacion de células musculares lisas, la
deposicion o lisis de la matriz extracelular, la activacion plaquetaria y la
trombogénesis. Por otra parte, el endotelio también regula, como se ha mencionado
con anterioridad, la produccién de factores trombdticos y antitrombdticos,
fibrinoliticos y antifibrinoliticos, factores de crecimiento, proteinas inmunogénicas
y sustancias proinflamatorias. (viarifio, 2004)

Las placas ateromatosas tienden a localizarse en las bifurcaciones arteriales, y esta
selectividad sefiala la importancia de las condiciones reoldgicas del flujo sanguineo en la
determinacion del lugar donde se ubica la placa. Méas adn, la expresion genética de las
células endoteliales es modulada por los cambios agudos de las condiciones de flujo.

La disfuncion endotelial esta involucrada en el reclutamiento de células inflamatorias
dentro de la intima arterial y la iniciacion del proceso aterosclerético, para lo cual el
endotelio expresa moléculas de adhesion celular como selectinas (moléculas de adhesién
vascular celular (V-CAM) e intercelular (I-CAM)), y sintetiza y libera citocinas
inflamatorias y proteinas quimiotacticas que contribuyen a la migracion y penetraciéon de
monocitos y linfocitos T en la pared arterial. Los monocitos instalados en el subendotelio se
activan y transforman en macréfagos que retroalimentan la inflamacion y producen
quimiotactinas, que contindan reclutando nuevos monocitos. Paralelamente, las células
musculares lisas se modulan a secretoras y generan coladgeno y proteoglucanos que
construiran la capa fibrosa.

La adiponectina es una adipokina con un rol importante en la enfermedad
cardiovascular en humanos, la cual pos si sola llega a generar disfuncion endotelial. Se han
realizado mediciones de esta citoquina y relacionado con la cantidad de Oxido nitrico
sintasa y se encontrd que existe una relacion inversamente proporcional entre la cantidad de
adiponectina y oxido nitrico sintasa, lo que se ve directamente relacionado con estados
ateromatosos. (marios Margaritis 2013) (Meredith 2013)

Los factores de riesgo clasicos (hipercolesterolemia, diabetes, hipertension arterial,
tabaquismo, sedentarismo, obesidad, etc.) y algunos de los llamados nuevos factores de



riesgo (hiperhomocisteinemia, depresion infecciones, etc.) tienen todos el comun
denominador de provocar una sobreproduccion de especies reactivas de oxigeno que
generan un estado de «estrés oxidativo. Este estado, directamente o a través de las proteinas
calentadoras-60 (Heat Shock Protein-60), bloquea el inhibidor del factor nuclear kappa-beta
(I-xP) permitiendo su replicacion.

El factor nuclear kappabeta (NF-kp) es un factor de transcripcion que regula varias
decenas de genes involucrados en la inflamacion que liberan diversas citocinas
proinflamatorias, como el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a), las interleucinas (IL) IL-
1, IL-6, moléeculas de adhesion leucocitarias, quimocinas y quimiotactinas. Varias de estas
citocinas provocan inhibicion de la actividad de la Oxido nitrico sintetasa constitutiva
endotelial (ONSIII), lo que reduce la biodisponibilidad de NO, mientras favorecen la
sintesis y la actividad de la A-Il, lo que promueve una franca reaccion inflamatoria con el
consiguiente dafio celular.

1. Asuvez, muchas de las citocinas proinflamatorias inducen la replicacion del NF-kf3
y, de esta manera, retroalimentan el circuito inflamatorio25. Por estas razones, el
estrés oxidativo es considerado como el disparador inicial que induce disfuncion
endotelial, y es el mecanismo patogénico comin que relaciona los efectos de los
factores de riesgo sobre el endotelio. (vilaririo, 2004).

POLIMORFISMO GENETICO:

1. En un extremo, se encuentra un paciente joven sin factores de riesgo, con una
puntuacién de Framingham de bajo riesgo, una dieta y un ejercicio regular
apropiados y que desarrolla un IM, con una angiografia posterior que revela
multiples lesiones coronarias que requieren cirugia de revascularizacion miocardica.
En el otro extremo del espectro se encuentra un paciente de edad avanzada con
multiples factores de riesgo, una puntuacion de Framingham de alto riesgo, obeso,
sedentario y diabético. Este paciente, paraddjicamente, se encuentra asintomatico a
los 92 afos de edad. (vitarifio, 2004).

2. Estos ejemplos limite representan los extremos de un universo complejo, donde
multiples factores clasicos, noveles y genéticos interactian de manera muy variada.
Recientemente se han descubierto numerosos polimorfismos genéticos. El
antecedente de evento cardiovascular prematuro se define como la presencia de
cualquier evento en familiares de primer grado menor de 55 afios en hombres y en
mujeres menor de 65 afos. goseph s, 2010)- La mutacion del gen MEF2A presente en el
cromosoma 13 que codifica numerosos factores de transcripcion (principalmente el
factor de incremento monocitico 2) se asocia en un 100% al incremento del riesgo
de IM y ACV. Ademas, variantes del gen ALOX5AP, que codifica la proteina
activadora de la lipooxigenasa 5, indispensable en la regulacién inflamatoria de los
leucotrienos, se asocia fuertemente a un doble riesgo de ACV e IM. (wolfgang 2013).

Las concentraciones de las diferentes lipoproteinas determinan también un factor
importante aterogénico. La diferencia entre el colesterol HDL y el colesterol total



determina las particular aterogénicas. Particularmente la particula LDL fue asociada a
mayor riesgo cardiovascular. La inflamacidn es considerada factor central en la patogénesis
de la ateroesclerosis, y un sin nimero de biomarcadores inflamatorios han sido evaluados
como factor de riesgo para enfermedad cardiovascular. EI biomarcador inflamatorio mas
importante es la PCR de alta sensibilidad. Un metanalisis de mas de 20 estudios
observacionales demostré que los niveles de PCR se asociaban a la incidencia de
enfermedad cardiovascular. El estudio JUPITER (Justification for the use of Statins
Rosuvastatin) demostro la menor incidencia contra placebo de enfermedad cardiovascular.

(Joseph S, 2010)

En casos raros, el SCA puede tener una etiologia no aterosclerética, como arteritis,
traumatismo, diseccion, tromboembolia, anomalias congénitas, adiccién a la cocaina o
complicaciones de un cateterismo cardiaco. (christian w, 2012).

DIAGNOSTICO:

El sintoma més importante del SCA es el dolor toracico. El trabajo diagnostico del
sindrome coronario agudo sin elevacion del segmento ST (SCASEST) es de exclusion y se
basa en el ECG, es decir, en la ausencia de elevacion persistente del segmento ST. Los
biomarcadores (troponinas) sirven para ayudar a distinguir el infarto agudo de miocardio
sin elevacion del segmento ST (IAMSEST) de la angina inestable. Las distintas
modalidades de imagen se usan para descartar o confirmar diagnosticos diferenciales. El
diagnostico y la estratificacion del riesgo esta estrechamente ligada. (christian w, 2012).

Presentacion clinica: incluye una gran variedad de sintomas. Tradicionalmente se han
distinguido varias presentaciones clinicas:

e Dolor anginoso prolongado (> 20 min) en reposo.

e Angina de nueva aparicion.

e Desestabilizacion reciente de una angina previamente estable con caracteristicas de
angina como minimo de clase I1I.

e Angina post-IAM.

El dolor prolongado se observa en el 80% de los pacientes, mientras que la angina de

novo o acelerada se observa solo en el 20% de los casos.
La presentacion clinica tipica de los IAM es la presion retroesternal o pesadez que irradia
hacia el brazo izquierdo, el cuello o la mandibula, y que puede ser intermitente
(normalmente dura varios minutos) o persistente. Este tipo de dolencia puede ir
acompariada de otros sintomas como diaforesis, nauseas, dolor abdominal, disnea y
sincope. No obstante, son frecuentes las presentaciones atipicas, como dolor epigastrico,
indigestion, dolor toracico punzante, dolor toracico con caracteristicas pleuriticas o disnea
creciente. (christian w, 2012).

El ECG de 12 derivaciones en reposo es la principal herramienta diagnostica para la
evaluacion de los pacientes con sospecha de IAM. Se debe realizar en los primeros 10 min
tras el primer contacto medico (ya sea durante la llegada del paciente a urgencias o durante



el primer contacto prehospitalario con los servicios medicos de urgencias) y debe ser
interpretado inmediatamente por un medico cualificado. Las anomalias del ECG
caracteristicas del 1AM son la depresion del segmento ST o la elevacion transitoria y
cambios en la onda T, o la presencia de elevacion persistente del segmento ST. (peter 3, 2013)

Los biomarcadores como las troponinas cardiacas desempefian un papel central para
establecer el diagndstico, estratificar el riesgo y permiten diferenciar entre IAM y angina
inestable. Las troponinas son mas especificas y sensibles que las enzimas cardiacas
tradicionales, como la creatincinasa (CK), su isoenzima MB (CK-MB) y la mioglobina. La
elevacion de las troponinas cardiacas refleja la existencia de dafio celular miocardico. En el
contexto de la isquemia miocardica (dolor toracico, cambios del ECG o anomalias nuevas
de la contractilidad de la pared), la elevacion de troponinas indica IAM. (ropias R 2013) (Christian
W, 2012)

En pacientes con IAM se produce un aumento inicial de las troponinas dentro de las
primeras 4 h desde el inicio de los sintomas. La concentracion de troponinas puede
permanecer elevada hasta 2 semanas, debido a la protedlisis del aparato contractil. En los
IAM sin elvacion del segmento ST se produce una elevacion menor de las troponinas, que
suele desaparecer a las 48-72 hrs. No existe una diferencia fundamental entre troponina T y
troponina 1. (christian w, 2012)

Debido a la mejora en la sensibilidad analitica, la concentracion baja de troponina
ahora también puede detectarse en pacientes con angina estable y sujetos sanos. Los
mecanismos subyacentes de esta liberacion de troponina siguen sin esclarecerse
completamente, aunque cualquier troponina detectable se asocia a un prondstico
desfavorable. (elter T, 2009).

Otras enfermedades que ponen en riesgo la vida y se presentan con dolor toracico,
como el aneurisma adrtico con diseccion o la embolia pulmonar, pueden dar lugar a una
elevacion de la concentraciéon de troponinas y hay que tenerlas en cuenta siempre como
parte del diagnostico diferencial.

La elevacion de las troponinas cardiacas también ocurre en el contexto del dafio
miocardico no coronario. Esto refleja la sensibilidad del marcador para el dafio celular
miocardico y no se debe etiquetar como falso positivo. Los resultados de tipo falso positivo
se han documentado en el contexto de miopatias esqueléticas o insuficiencia renal crénica.
La elevacion de las troponinas se encuentra frecuentemente cuando la concentracion de
creatinina sérica es > 2,5 mg/dl (221 mmol/l) en ausencia de sindrome coronario agudo

demostrado. (christian W, 2012) (Braunwald E, 2008).

Dentro de marcadores prondsticos en pacientes con IAM se encuentran los que
evaltan el grado de disfuncion miocardica tales como el péptido natriuretico auricular, el
cual si se llega a elevar se considera factor de mal prondstico para el paciente. (cuido Boerrigter,
2009) (Rudolf J, 2010).
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En el caso de las pacientes que llegaran a evolucionar a choque cardiogénico se
emplearan otras medidas terapéuticas tales como soporte de balon de contrapulsacion el
cual mejora el mecanismo de bomba del miocardio al generar presion negativa en sistole,
disminuyendo el consumo de 02 por el miocardio. (Hoiger T, 2012) (Pam R, 2009).

El diagnostico diferencial se encuentra la miocarditis, pericarditis, miocardiopatias,
valvulopatias, traumatismo cardiaco, dentro de las causas pulmonares se encuentra la
embolia pulmonar, infarto pulmonar, neumonia, pleuritis, neumotorax, de las
hematoldgicas son la crisis de anemia falciforme, anemia, las vasculares incluyen la
diseccion aortica, aneurisma aortico, enfermedad cerebrovascular, las gastrointestinales son
el espasmo esofagico, esofagitis, ulcera péptica, pancreatitis, colecistitis. (van de werf, 2009) (.
Hanna, 2011) (T Cooper, 2009).

Tratamiento:

Beta blogueadores: Los bloqueadores beta inhiben competitivamente los efectos
miocardicos de las catecolaminas circulantes y reducen el consumo miocérdico de oxigeno
al disminuir la frecuencia cardiaca, la presion arterial y la contractilidad. gorja 2013).

Nitratos: El principal beneficio terapéutico probablemente esté relacionado con los
efectos venodilatadores, que producen una reduccion en la precarga miocéardica y el
volumen telediastdlico del ventriculo izquierdo, lo que da lugar a disminucion del consumo
miocardico de oxigeno. Ademas, los nitratos producen dilatacion tanto de las arterias
coronarias normales como de las ateroscleroticas y aumentan el flujo coronario colateral.

La activacion plaquetaria y su ulterior agregacion desempefian un papel
predominante en la propagacion de la trombosis arterial y, por lo tanto, son dianas
terapéuticas criticas en el manejo del sindrome coronario agudo. EIl tratamiento
antiplaquetario debe instaurarse lo mas precozmente posible después del diagnostico de
IAM. Se administrara aspirina lo antes posible a todos los pacientes con IAMCEST una vez
que el diagnostico se considere probable. (. pavid Hitls, 2013).

La amplia variabilidad en la respuesta farmacodinamica al clopidogrel esta ligada a
varios factores, como los polimorfismos genéticos. El clopidogrel se convierte en el higado
en su metabolito activo mediante dos etapas, que dependen de las isoenzimas del citocromo
P450 (CYP), el CYP3A4 y el CYP2C19. Los inhibidores de la bomba de protones que
inhiben el CYP2C19, especialmente el omeprazol, reducen la inhibicion plaquetaria ex vivo
inducida por clopidogrel, pero no se dispone todavia de evidencia clinica concluyente de
que la administracion conjunta de clopidogrel e inhibidores de la bomba de protones
aumente el riesgo de episodios isquémicos. Dentro de la dosis de carga en 1AM se
recomienda el uso de 300mg de aspirina y 150mg de clopidogrel. shamira r, 2010) (Ryand M, 2011)
(YYohannes 2013).

Inhibidores del receptor de la glucoproteina Ilb/I1la: el abciximab es un fragmento
de un anticuerpo monoclonal; la eptifibatida es un péptido ciclico, y el tirofiban es una
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molécula peptidomimética. Estos son utilizados en pacientes que se van a someter a
procedimiento coronario, ya sea antes del procedimiento o en el momento del mismo,
aungue esta Ultima estrategia se ha asociada a mayor incidencia de sangrados.

Inhibidores indirectos de la cascada de coagulacion: El unico inhibidor selectivo
del factor X activado (factor Xa) disponible para uso clinico es el fondaparinux, un
pentasacarido sintético estructuralmente similar a la secuencia que se une a la antitrombina
comun a todas las formas de heparina. Inhibe el factor Xa de la coagulacion uniéndose
reversiblemente y de forma no covalente a la antitrombina, con alta afinidad. Cataliza la
inhibicidn mediada por antitrombina del factor Xa, con lo que se evita la generacion de
trombina.

Las Heparinas de bajo peso molecular son una clase de compuestos derivados de la
heparina con unos pesos moleculares que varian entre 2.000 y 10.000 Da. Presentan una
actividad anti-Xa y anti-lla equilibrada, dependiendo del peso molecular, con mayor
actividad anti-lla a medida que aumenta el peso molecular. Las heparinas de bajo peso
molecular presentan diversas ventajas sobre la HNF, especialmente una absorcién casi
completa tras la administracion subcutanea, menor unién a proteinas, menor activacion
plaquetaria y, en consecuencia, una relacién dosis-efecto mas predecible.

La heparina no fraccionada es una mezcla heterogénea de moléculas polisacéridas,
con un peso molecular que varia entre 2.000 y 30.000 (sobre todo 15.000-18.000) Da. Un
tercio de las moléculas encontradas en una preparacion estandar de heparina no fraccionada
(HNF) contiene la secuencia pentasacarida, que se une a la antitrombina y acelera la
velocidad a la que la antitrombina inhibe el factor Xa. (van de werf, 2009) (Christian W, 2012).

En el caso de los infartos con elevacion del segmento ST el beneficio del
tratamiento fibrinolitico esta bien establecido: se previenen, aproximadamente, 30 muertes
precoces cada 1.000 pacientes tratados, con la prevencién de 20 muertes cada 1.000
pacientes tratados entre las 7 y las 12 h posteriores a la aparicion de los sintomas. (van de werf,
2009).

En el estudio GUSTO, la infusion acelerada del agente activador tisular del
plasmindgeno (t-PA) especifico de la fibrina alteplasa y heparina i.v. concomitante ajustada
al tiempo de tromboplastina parcial activado (TTPA) resultd en 10 muertes menos cada
1.000 pacientes tratados, comparada con la estreptocinasa. (van de werf 2009) ( Paul W, 2013).

Intervenciones coronarias percutaneas: El papel de las ICP durante las primeras horas del
IAMCEST puede dividirse en ICP primaria, ICP combinada con reperfusion farmacoldgica
(ICP facilitada) e «ICP de rescate», que se realiza tras el fracaso de la reperfusion
farmacoldgica. La ICP primaria se define como angioplastia y/o implantacion de stents sin
tratamiento fibrinolitico previo o concomitante y es la opcion terapéutica de eleccion
siempre que pueda realizarse de forma expeditiva por un equipo experimentado. (udo, Hoffmann
2012).
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Otras estrategias de tratamiento en el paciente con IAM se encuentra el
intervencionismo, el cual se realizara en pacientes que reunan ciertas caracteristicas, tales
como el tiempo de evolucion, tipo de infarto, edad. Otras estrategias como la cirugia de
revascularizacion se pueden llevar a cabo. Hamm, 2012) (Giulio G, 2013) (Navin 2013).

Otra estrategia de tratamiento son la estatinas de las cuales inicialmente se
reconocio solo el efecto sobre la reduccion de los lipidos, pero debemos de abrir nuestra
mente a la pleiotropia. Hasta el momento, los efectos pleiotropicos reconocidos en los SCA
son tres: 1) antiinflamatorio, 2) antitrombdtico, 3) antidisfuncion endotelial. Estos efectos
son claves en la etapa aguda de los SCA, pues la inflamacidn, el estado protrombotico y la
disfuncion endotelial llevan a la inestabilidad de la placa aterosclerética y a la formacién
del trombo, y viceversa, provocando un circulo vicioso muchas veces dificil de controlar.

Efecto antiinflamatorio queda evidenciado en estudios en los que se realiza
medicion de PCR previo a tratamiento intenso con estatinas y posterior a este. (johannes 2013)-
Se ha llegado a realizar estudios comparativos entre estatinas y se ha llegado a demostrar
superioridad de estatinas como la atorvastatina sobre la pravastatina. (aieceo 2007). EI efecto
antitrombotico se ha demostrado en modelos animales en los que se han medido la
expresion de factores tisulares en el plasma en células endoteliales ante la presencia de
simvastatina. Efecto anti disfuncion endotelial: demostrado en modelos animales en los que
se aplico rosuvastatina y se observd aumento en los niveles de oxido nitrico plasmatico.
Otro experimento es el realizado con simvastatina y ezetimibe en la que se encontrd que
ambas drogas disminuyeron los niveles de LDL en por lo menos un 15% comparado con
sus mediciones basales. Se realizaron estudios comparativos entre atorvastatina y etidronato
y se encontrd que ambos farmacos llegan a disminuir la placa ateromatosa a nivel de aorta

toracica y aorta abdominal. (retsuya 2013) (Samia 2013) Anette 2013) (Rishi 2013)-

El conocimiento de los principales factores de riesgo cardiovascular (FRCV) de la
enfermedad isquémica cardiaca permite definir e implantar estrategias de prevencion
cardiovascular. Los FRCV clasicos modificables son el tabaquismo, la hipertension arterial
(HAS), la hipercolesterolemia y la diabetes mellitus tipo 2 (DM2). Diferentes autores han
sefialado que la enfermedad coronaria podria ocurrir hasta en un 50% de los casos en
ausencia de esos FRCV, pero estudios recientes demuestran que los FRCV clasicos son
determinantes. Por lo tanto, los estudios de prevalencia de los FRCV siguen estando
justificados para generar hipotesis y definir politicas sanitarias en prevencion
cardiovascular.

El objetico de este estudio es estimar la frecuencia de los FRCV en los pacientes
que se hospitalizaron en el Hospital General de Querétaro con el diagnostico de infarto
agudo al miocardio, en el periodo de enero a julio de afio 2013. Se tratara de identificas
cuantos de los pacientes se conocian con cada uno de los diagndstico, asi como quienes
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recibian un tratamiento y quiénes no. Para ello se han analizado los expedientes de los
pacientes hospitalizados con diagnostico de infarto agudo al miocardio.
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I11. METODOLOGIA.

Se realizo un estudio descriptivo transversal, se solicito permiso al comité de ética,
para revisar el expediente clinico de los pacientes con diagnostico de infarto agudo al
miocardio, se cred una base de datos de la informacion de los pacientes hospitalizados en el
piso de medicina interna del Hospital General de Querétaro en el periodo de enero a junio
del afio 2013, se traté de identificar la frecuencia de cada uno de los factores de riesgo
cardiovascular mayor en esta poblacion.

Se identifico las condiciones hemodindmicas del paciente a su ingreso a urgencias y
las condiciones en las que se encontraba en su primera consulta de cardiologia posterior a
su egreso. Los criterios diagnostico de DM2 fueron de acuerdo a la American Diabetes
Association, los criterios de diagnostico de HAS fueron tomados de acuerdo al JNC7, y
dislipidemia de acuerdo a la American Heart Association.

El tamafio de la muestra fue de 33 pacientes en el que se trato de incluir a todos los
pacientes con diagndstico de infarto agudo al miocardio que contardn con expediente
clinico completo y que se encontraran en su primer evento isquémico coronario. Se excluyo
a todo paciente en el que el evento coronario fue secundario a toxicomanias, que no fuera
su primer evento isquémico coronario o que hubiera fallecido dentro de sus primeras 24 hrs
de hospitalizacién. Se elimin6 aquellos pacientes en los que la informacidn del expediente
no fuera completo para ser objetivo de estudio.
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IV.RESULTADOS.

Durante el periodo de la investigacion de enero a julio del afio 2013, se detectaron
40 pacientes con el diagnostico de IAM, de los cuales 7 no se pudieron estudiar por falta
del expediente clinico en el archivo del Hospital General de Querétaro.

Entre enero y agosto del afio 2013 se registro un total de 40 pacientes con el
diagnostico de IAM de los cuales se logro estudiar a solo 33 pacientes, y sus caracteristicas
demogréaficas y antecedentes se representan en la tabla numero 1, asi como las
caracteristicas del tipo de infarto. Se encontré que el 27.2% (9) de los pacientes eran
mujeres, el 72.7% (24) eran hombres. La edad promedio de toda la poblacion estudiada al
momento del evento cardiovascular fue 65.2 afios £ 13.94, con edad minima 34 y méxima
90 afos.

El promedio de edad en los hombres es de 62.1+  afios, con edad minima de 34
afios y méxima 86, y el de la mujer de 73.4+ afios, con edad minima 55 afios y maxima de
90 afos.

Cuadro 1. Caracteristicas demogréficas y antecedentes de la poblacién estudiada.

Variable Frecuencia Porcentaje
Mujer 9 27.2%
Hombre 24 72.7%
DM2 21 63.6%
HAS 24 72.7%
Tabaquismo 16 48.4%
Colesterol mayor de 0
200mg/di 14 42.4%
HDL menor a 40mg/dl 9 60%
LDL mayor a 100mg/dl 11 73.3%
Triglicéridos mayor a o
150mg/dl 15 45.4%
Elevacion del segmento 18 54.5%
ST
Sin elevacion del 15 45 4%

segmento ST

Fuente (expediente clinico del paciente)
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El factor de riesgo cardiovascular mayor méas frecuente fue la hipertension, que
afectaba al 73% de los pacientes estudiados, de los cuales el 29% de ellos no se conocia con
el diagnostico de hipertension y como resultado el 46% de los pacientes con diagnostico de
hipertension no tenia tratamiento alguno.

Cuadro 1.1 Pacientes con diagnostico de Hipertension arterial sistémica.

FRECUENCIA PORCENTAJE

Si 24 72.7%
No 9 27.3%
0,

Total 33 100.0%

Figura 1. Pacientes con diagnostico de Hipertension arterial sistémica.

Pacientes con diagndstico de Hipertension
arterial sistémica.

HESi mNo

Fuente (expediente clinico del paciente).
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Cuadro2. Pacientes que se conocian con el diagnostico de Hipertensién arterial

sistémica.
HAS PACIENTES CON PORCENTAJE
HAS
Conocido 17 71%
Desconocido 7 29%

Figura 2. Pacientes que se conocian con el diagnostico de HAS.

Pacientes que se conocian con el diagnostico
de Hipertensidn arterial sistemica.

M Conocido M Desconocido

Fuente (expediente clinico del paciente).
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Cuadro 3. Pacientes con algun tratamiento antihipertensivo.

TRATAMIENTO PACIENTES
ANTIHIPERTENSIVO CON HAS PORCENTAJE
Tratamiento 13 54%

No tratamiento 11 46%

Figura 3. Pacientes con algun tratamiento antihipertensivo.

Pacientes con diagndstico de Hipertension
arterial sitemica, que contaban con
tratamiento.

M Tratamiento M Notratamiento

Fuente (expediente clinico del paciente).
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La DM2 se presento en el 64% de los pacientes con diagnostico de IAM, de los
cuales el 33% de estos no se conocia con el diagnostico. El 52% de los pacientes con DM2
no recibian algun tratamiento.

Cuadro 4. Pacientes con diagnostico de Diabetes Mellitus tipo 2.

FRECUENCIA  PORCENTAIJE

Si 21 63.6%
No 12 36.4%
Total 33 100.0%

Figura 4. Pacientes con diagnéstico de Diabetes Mellitus tipo 2.

Pacientes con diagndstico de Diabetes
Mellitus tipo 2.

HESi mNo

Fuente (expediente clinico del paciente).
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Cuadro 5. Pacientes que se conocian con el diagnostico de Diabetes Mellitus tipo 2 a su

ingreso.
PACIENTES
DM2 CON DM?2 PORCENTAJE
Conocidos 14 67%
Desconocidos 7 33%

Figura 5. Pacientes que se conocian con el diagnostico de Diabetes Mellitus tipo 2 a su
ingreso.

Pacientes que se conocian con el diagndstico
de DM2 a su ingreso.

W Conocidos M Desconocidos

Fuente (expediente clinico del paciente).
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Cuadro 6. Pacientes con diagnostico de Diabetes Mellitus tipo 2 que contaban con
algun tratamiento al momento de su ingreso al hospital.

PACIENTES CON

TRATAMIENTO Pég|l\|E[|\)|I/|EzS PORCENTAJE
HIPOGLUCEMIANTE
Tratados 10 48%
No tratados 11 52%

Figura 6. Pacientes con diagnostico de DM2 que contaban con algun tratamiento al
momento de su ingreso al hospital.

Pacientes con diagnéstico de DM2 que
contaban con tratamiento.

M Tratados M Notratados

Fuente (expediente clinico del paciente).
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El 50% de los pacientes llego a presentar algin grado de dislipidemia, el 42%
presentaba colesterol mayor de 200mg/dl, el 40% presentaba colesterol HDL menor de 40,
el 73% presentaba colesterol LDL mayor de 100mg/dl y el 45% presentaba niveles de
triglicéridos mayor de 150mg/dl.

Cuadro 7. Nivel de colesterol total en los pacientes con diagnostico de Infarto agudo al

miocardio.
COLESTEROL
TOTAL PACIENTES PORCENTAJE
<200mg/dI 19 58%
>200mg/dI 14 42%

Figura 7. Nivel de colesterol total en los pacientes con diagnostico de IAM.

Pacientes con colesterol total mayor de
200mg/dl.

W <200mg/dl m>200mg/dl

Fuente (expediente clinico del paciente).



Cuadro 8. Pacientes con colesterol HDL menor de 40mg/dl.

COLESTEROL HDL PACIENTE PORCENTEJE
< 40mg/dl 9 60%
>40mg/dI 6 40%

Figura 8. Pacientes con colesterol HDL menor de 40mg/dl.

Pacientes con colesterol HDL menor de
40mg/dl.

m<40mg/dl m>40mg/dl

Fuente (expediente clinico del paciente).




Cuadro 9. Pacientes con niveles de colesterol LDL mayor de 100mg/dl.

COLESTEROL LDL PACIENTES PORCENTAJE
< 100mg/dI 4 27%
> 100mg/dl 11 73%

Figura 9. Pacientes con niveles de colesterol LDL mayor de 100mg/dl.

Pacientes con colesterol LDL mayor de
100mg/dl.

W<100mg/dl m>100mg/dl

Fuente (expediente clinico del paciente).




Cuadro 10. Pacientes con niveles de Triglicéridos mayor a 150mg/dl.

TRIGLICERIDOS PACIENTES PORCENTAJE
< 150mg/di 18 55%
> 150mg/dI 15 45%

Figura 10. Pacientes con niveles de Triglicéridos mayor a 150mg/dl.

Pacientes con Triglicéridos mayor a
150mg/dl.

m<150mg/dl m>150mg/dl

Fuente (expediente clinico del paciente).
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El tabaquismo se presento en el 52% de los pacientes con diagnostico de 1AM,
siendo todos hombres, con indice tabaquico promedio de 26.7.

Cuadro 11. Pacientes con tabaquismo positivo.

TABAQUISMO FRECUENCIA PORCENTAJE
Si 16 48.5%
No 17 51.5%
Total 33 100.0%

Figura 11. Pacientes con tabaquismo positivo.

Pacientes con Tabaquismo positivo.

HSi ENo

Fuente (expediente clinico del paciente).
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De los pacientes ingresados con el diagnostico de IAM 73% se trataba de hombres y
27% mujeres. La presentacion electrocardiografica méas frecuente fue la elevacion del
segmento ST, que se comprobd en el 54.5% de los pacientes. La localizacion de las
alteraciones iniciales del EKG fue anterior con 36% la cual corresponde al territorio de la
arteria descendente anterior (DA), aunque la DA se llego a involucrar en algin grado hasta
en el 69% de los infartos.

Cuadro 12. Frecuencia de Infarto agudo al miocardio de acuerdo al género.

FRECUENCIA  PORCENTAJE

Femenino 9 27.3%
Masculino 24 72.7%
Total 33 100.0%

Figura 12. Frecuencia de Infarto agudo al miocardio de acuerdo al género.

Pacientes con diagnostico de IAM de
acuerdo a género.

® Masculino M Femenino

Fuente (expediente clinico del paciente).
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Cuadro 13. Cara del miocardio involucrado en el Infarto.

MIOCARDIO INVOLUCRADO FRECUENCIA  PORCENTAJE

Septal 2 6.1%
Anterior 12 36.4%
Anterior extenso 9 27.3%
Lateral 4 12.1%
Inferior 6 18.2%
Total 33 100.0%

Figura 13. Cara del miocardio involucrado en el Infarto.

14 - - -
Cara de miocardio infartada
12
12
10
.g 2
c
(]
>
(]
= 6
4
2
0
Septal Anterior Anterior Lateral Inferior
extenso
Cara de miocardio infartado

Fuente (expediente clinico del paciente).
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Cuadro 14. Pacientes con Infarto agudo al miocardio con elevacion del segmento ST.

SEXO

TIPO DE INFARTO FEMENINO MASCULINO
Recuento Recuento
Infarto con elevacion del segmento ST 2 16
Infarto sin elevacion del segmento ST 7 8

Figura 14. Pacientes con Infarto agudo al miocardio con elevacion del segmento ST.

Tipo de infarto

M Infarto con elevacion del segmento ST M Infarto sin elevacion del segmento ST

Fuente (expediente clinico del paciente).
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De los pacientes con IAM con indicacién de trombolizar, se llevo a cabo en el en el
72% (n 13), el resto no se llevo a cabo por encontrarse fuera de ventana en relacion al
tiempo de evolucion del IAM. Con la trombolisis se llegd a obtener resultados favorables
de reperfusion en el 77% de los casos.

Cuadro 15. Pacientes con diagnostico de infarto con elevacion del segmento ST
gue se llevo a cabo el tratamiento fibrinolitico.

TIPO DE INFARTO

PACIENTES CON
TRATAMIENTO IAMC IAMS
~__FIBRINOLITICO Recuento Recuento
1 13 0
5 0

IAMC: Infarto agudo al miocardio con elevacion del segmento ST.
IAMS: Infarto agudo al miocardio sin elevacion del segmento ST.

Figura 15. Pacientes con diagnostico de infartos con elevacion del segmento ST que se
llevo a cabo el tratamiento fibrinolitio.

Pacientes con IAMCESST que se realizo
tratamiento trombolitico.

B Trombolizado mNotrombolizado

Fuente (expediente clinico del paciente).
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Cuadro 16. Pacientes que se logré la reperfusion coronaria con el tratamiento
fibrinolitico.

REPERFUSION

TRATAMIENTO

FIBRINOLITICO Si No
Recuento Recuento
10 3
0 5

Figura 16. Pacientes que se logré la reperfusion coronaria con el tratamiento
fibrinolitico.

Pacientes Trombolizados que se logro la
reperfusion coronaria.

H Reperfundido  ENoreperfundido

Fuente (expediente clinico del paciente).
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El estado hemodinamico del paciente a su ingreso evaluado con la escala de Killip y
Kimball (KK) en su mayoria fue un grado I en el 82%, edema agudo de pulmoén (KK 111) se
presento en el 6% y ninguno de los pacientes evaluados se presento con choque
carcinogenico (KK V).

Cuadro 17. Estado hemodinamica de los pacientes a su ingreso a urgencias.

Killip y Kimbal FRECUENCIA PORCENTAJE
K1 27 81.8%
K2 4 12.1%
K3 2 6.1%
Total 33 100.0%

Figura 17. Estado hemodinamica de los pacientes a su ingreso a urgencias.
KK

100

60

60

Porcentaje

404

209

K1 K2 K3
KK

Fuente (expediente clinico del paciente).
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La ecocardiografia fue la exploracién mas utilizada en el 51% (n 17) de los
pacientes durante su internamiento. Determinandose en el 100% de estos la fraccion de
eyeccion del ventriculo izquierdo, el valor medio medido fue 50.2%, el 15% (n 5) tenian
fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo menor del 40%.

Cuadro 18. Fraccion de expulsion del ventriculo izquierdo (FeV1)
de cada uno de los pacientes posterior al infarto.

FeVI1% FRECUENCIA PORCENTAJE

No hay 9 27.3%
12 1 3.0%
25 1 3.0%
35 1 3.0%
37 1 3.0%
38 1 3.0%
44 1 3.0%
48 1 3.0%
50 1 3.0%
52 3 9.1%
53 1 3.0%
55 4 12.1%
56 1 3.0%
57 1 3.0%
58 1 3.0%
60 2 6.1%
63 2 6.1%
70 1 3.0%

Total 33 100.0%

FeV1% : Fraccidn de expulsion del ventriculo izquierdo.

Fuente (expediente clinico del paciente
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Figura 18. Fraccion de expulsion del ventriculo izquierdo de cada uno de los
pacientes posterior al infarto.

Porcentaje

FeVl % de los pacientes infartados.
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Fuente (expediente clinico del paciente).
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Cuadro 19. Numero de Factores de riesgo cardiovascular mayor presentes en cada
uno de los paciente con diagnostico de Infarto agudo al miocardio.

NUMERO DE FRCV PACIENTE PORCENTAJE

Cero 1 3%
Uno 6 18%
Dos 9 27%
Tres 12 37%
Cuatro 5 15%
Total 33 100%

Figura 19. Namero de Factores de riesgo cardiovascular mayor presentes en cada
uno de los paciente con diagnostico de Infarto agudo al miocardio.

14 Numero de Factores de Riesgo Cardiovascular Mayor
presentes en los pacientes.
12
12
10
» 8
2
=
o
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0
Cero Uno Dos Tres Cuatro
Numero de FRCV

Fuente (expediente clinico del paciente).
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V. DISCUSION.

El presente estudio se realizO con la participacion del Hospital General de
Queretaro, en el cual se evalud a todos los pacientes ingresados en el piso de Medicina
Interna con diagnostico de infarto agudo al miocardio del mes de enero a julio del afio
2013.

Este trabajo aporta una estimacion de la prevalencia, en funcion de edad, sexo y de
los principales factores de riesgo cardiovascular mayor en la poblacion del HGQ, con
medicion objetiva de dichos factores. Nuestro estudio muestra una alta prevalencia de los
FRCVM en los pacientes con IAM comparado con el resto de la poblacion, siendo la gran
mayoria FRCV modificables. Concretamente se puede observar que a nivel nacional el
promedio de diagnostico de HAS es del 16.6%, en el caso de los pacientes con diagnostico
de IAM, 72.7% padecian HAS, el 29% se desconocia con el diagnostico y el 46% del total
no recibian tratamiento a pesar de que se conocian con el diagnostico. Cabe mencionar que
a nivel nacional el porcentaje de pacientes sin tratamiento antihipertensivo es del 63%.

A nivel nacional se informa una prevalencia de DM2 del 9.2%, en la poblacion en
estudio se identifico que 63.6% presentan DM2, de éstos el 52% no recibian algin
tratamiento, lo cual comparado a nivel nacional se encuentra por debajo del promedio ya
que el promedio nacional de pacientes no tratados, es del 75%.

En la poblacién estudiada se tuvo un promedio de 16 afios de evolucién de DM2.

A nivel nacional, la prevalencia de hipercolesterolemia (con punto de corte de
200mg/dl) es del 13%, en cambio, en la poblacion en estudio fue de 42%. Fue un hallazgo
ue el 50% de la poblacion en estudio present6 algun grado de dislipidemia, tal es el caso de
HDL menor de 40mg/dl en el 40%, LDL mayor de 100 en el 73%, triglicéridos mayor de
150mg/dl en el 45%. Conforme la edad de los pacientes se eleva, de igual forma aumenta la
frecuencia de alguna de las alteraciones en los niveles de lipidos, sobre todo en mujeres.

El habito del tabaquismo es claramente mas frecuente en los hombres que en las
mujeres, ya que en la poblacién de nuestro estudio no se presento alguna mujer con el
antecedente de tabaquismo.

La presentacion electrocardiografica mas frecuente fue la elevacion del segmento
ST, que se comprobé en el 54.5% de los pacientes infartados, teniendo estos indicacion de
terapéutica con trombolisis, no siendo llevada a cabo en el 28% de los casos ya que se
encontraban fuera de tiempo de 12hrs de evolucion para recibir el tratamiento.
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Es preciso considerar que los diferentes FRCVM interaccionan sinérgicamente, de
forma que el riesgo cardiovascular derivado de la exposicion simultanea a varios de ellos es
superior al que cabe esterar por la simple suma del riesgo correspondiente a cada uno.

El presente trabajo presenta limitaciones que deben de ser tenidas en consideracion.
Se trata de una agregacion de datos de los diferentes expedientes, los cuales fueron
manipulados por los distintos servicios del HGQ como urgencias, Medicina Interna y
Terapia intensiva, lo que nos arroja datos objetivos de los diferentes estudios de
laboratorios y gabinete.

Un area de oportunidad que se identifico en este estudio es contar con estudios de
laboratorios mas complejos como el perfil lipidico, ya que solo en el 45% de los pacientes
estudiados estuvo completo, ninguno de ellos contaban con determinacion de VLDL. De
igual forma solo en 51% de los pacientes se logro realizar ecocardiografia durante las
primeras 72hrs de evolucion del evento agudo, el resto se llegé a realizar durante su
atencion en la consulta externa de cardiologia.

Los hallazgos de esta investigacion sirven de base para que se desarrollen lineas de
investigacion en el &rea de cardiologia, asi como desarrollar estrategias en la poblacién en
general para que se identifique oportunamente los factores de riesgo cardiovasculares
mayores Yy se de un tratamiento oportuno a fin de prevenir eventos coronarios isquémicos.
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VI. CONCLUSIONES.
Podemos concluir del siguiente estudio:

La prevalencia de los principales FRCV es semejante a la del resto de la poblacion en
México, siendo mas frecuente la Hipertension arterial sistémica.

Entre mas FRCV presentes es mayor el riesgo de presentar en alguin momento de la vida
algan sindrome coronario agudo.

El género masculino es el més frecuentemente involucrado en un evento coronario agudo y
de igual forma el que méas FRCV llega a presentar. La poblacién masculina tiene riesgo de
presentar algun evento coronario agudo a edad mas temprana.

En comparacion con poblaciones de otros paises se encuentra diferencia en cuanto a la
frecuencia de cada uno de los factores de riesgo cardiovascular, como lo evidencia estudios
realizados en Espafia y Chile. De igual forma se encuentran diferencias en relacién al
género y el nuero de factores de riesgo cardiovascular presentes.

El nimero de factores de riesgo cardiovascular que presentan es directamente proporcional
a la edad del paciente.

También podemos concluir que muchos de estos pacientes se desconocian con alguno de
los diagndsticos y que otro grupo de ellos a pesar de contar con el diagnostico no recibian
algun tratamiento, aunque desconocemos el motivo de mal apego al tratamiento, siendo las
posibilidades el desconocimiento de la importancia de llevar un tratamiento adecuado de su
enfermedad.
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