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RESUMEN

El Sindrome Coronario Agudo (SCA) es una entidad médica que presenta una
alta incidencia de complicaciones y un riesgo significativo para la
morbimortalidad. Este estudio se enfoca en investigar la relacién entre los
niveles séricos de potasio, creatinina y glicemia en pacientes con SCA que

han desarrollado complicaciones cardiovasculares.

Se llevo a cabo un estudio retrospectivo que incluyé a 300 pacientes con
diagnostico de SCA ingresados en el Hospital Abel Gilbert Pontén en los afios
2019 - 2021. Se recopilaron datos demogréficos, historiales clinicos y
resultados de laboratorio, centrandose en los niveles de Potasio, Creatinina y

Glicemia al momento del ingreso.

Los resultados indican que los pacientes con SCA que desarrollaron
complicaciones cardiovasculares presentaron niveles significativamente mas
altos de potasio sérico y niveles mas elevados de Creatinina y Glicemia en

comparacion con aquellos sin complicaciones.

Nuestro estudio revela una asociacion significativa entre los niveles séricos de
Potasio, Creatinina y Glicemia y la aparicibn de complicaciones
cardiovasculares en pacientes con SCA. Los niveles bajos de Potasio y altos
de Creatinina y Glicemia se asocian con un mayor riesgo de complicaciones.
Estos hallazgos subrayan la importancia de la monitorizacién de estos
pardmetros en la evaluacion y manejo de pacientes con SCA, con el potencial

de mejorar la estratificacion de riesgos y la toma de decisiones clinicas.
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ABSTRACT

Acute Coronary Syndrome (ACS) is a medical condition that presents a high
incidence of complications and significant risk for morbidity and mortality. This
study focuses on investigating the relationship between serum levels of
potassium, creatinine, and glucose in patients with ACS who have developed

cardiovascular complications.

A retrospective study was conducted, including 30 patients diagnosed with
ACS admitted to Abel Gilbert Ponton Hospital between 2019 and 2021.
Demographic data, medical histories, and laboratory results were collected,
with a focus on potassium, creatinine, and glucose levels at the time of

admission.

The results indicate that patients with ACS who developed cardiovascular
complications had significantly higher levels of serum potassium and elevated

levels of creatinine and glucose compared to those without complications.

Our study reveals a significant association between serum levels of potassium,
creatinine, and glucose and the occurrence of cardiovascular complications in
ACS patients. Low potassium levels and high levels of creatinine and glucose
are associated with an increased risk of complications. These findings
underscore the importance of monitoring these parameters in the assessment
and management of ACS patients, with the potential to improve risk

stratification and clinical decision-making.
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CAPITULO |

1.1 Introduccion

Las Enfermedades Cardiovasculares son la principal causa de muerte a nivel
mundial de acuerdo con la Organizacion Mundial de la Salud, 17,9 millones
de personas fallecen debido a estas patologias. La mayoria de estas
defunciones se deben a enfermedades como la cardiopatia coronaria y los
accidentes cardiovasculares, donde el grupo etario mas afectado son

personas mayores de 70 afos. (1)

En el Ecuador se estima que 13.002 personas fallecieron en el afio 2021 por
Enfermedades Isquémicas, y 5.0099 por Enfermedades Cerebrovasculares.
Haciendo de estas dos patologias las principales causas de defunciones en
el Ecuador. Poniendo en evidencia la alta prevalencia de estas enfermedades
con afeccion en la mortalidad y morbilidad de este grupo de individuos

afectados. (2)

Los efectos adversos que presentan estos pacientes con patologia de
Sindrome Coronario Agudo son principalmente la Disfuncion Ventricular
Izquierda, el Shock Cardiogénico, Arritmias Cardiacas y Muerte por causa
Cardiovascular. (3)

En anteriores estudios se ha establecido la clara relacion entre los valores de
Creatinina sérica mayores a 1.3 a 2 mg/dL en pacientes ingresados por
Sindrome Coronario Agudo como factor de mal pronéstico en estos pacientes,
aumentando la mortalidad en los pacientes con dichos valores.(4)
Adicionalmente se ha estudiado los niveles de Potasio sérico donde se ha
determinado en los pacientes que presentan valores tanto inferiores como
superiores a los rangos normales cursan con mayores complicaciones como
la presencia de Arritmias Cardiacas. (5) (6) Los niveles de Glicemia sérica en
pacientes con Sindrome Coronario Agudo han sido ampliamente estudiados
donde se han encontrado Hiperglicemia en pacientes Diabéticos y no
Diabéticos como Factor de Riesgo que incrementa la mortalidad. (7)

1.2 Situacién problematica

Determinar si existe relacion entre la alteracion de los valores de Creatinina,

Potasio y Glicemia con una mayor incidencia de complicaciones en pacientes
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ingresados por Sindrome Coronario Agudo. Identificar cuales son las
complicaciones mas comunes en la poblacion afectada con Sindrome

Coronario Agudo.

1.3 Justificacion

En el Ecuador las Enfermedades Cardiovasculares son la segunda causa de
muerte en el pais, esta enfermedad presenta repercusiones en la morbilidad
y mortalidad de los pacientes que la presentan. El propdsito de este estudio
es poder reconocer la relaciéon entre los valores de los parametros de
laboratorio a estudiar con la aparicion de complicaciones en estos pacientes
y a su vez identificar cuales son las complicaciones mas comunes
presentadas por estos pacientes. Asi poder informar y evaluar nuevos
protocolos de atencion teniendo en cuenta estos parametros de laboratorio

para mejorar la atencion de estos pacientes.



CAPITULO II: OBJETIVOS

2.1 Objetivo General
Determinar la relacidn de las alteraciones de los valores de creatinina, potasio

y glicemia con las complicaciones presentados en pacientes con sindrome

coronario agudo.

2.2 Objetivos especificos

1. Establecer la frecuencia de aparicion de efectos adversos en pacientes
con sindrome coronario agudo

2. ldentificar los efectos adversos mas comunes en pacientes con
sindrome coronario agudo

3. Determinar la prevalencia del sindrome coronario agudo atendidos en
el Hospital Abel Gilbert entre los afios 2019- 2021

4. Identificar la frecuencia de las alteraciones de creatinina, potasio y

glicemia en pacientes con sindrome coronario agudo



CAPITULO llIl: MARCO TEORICO

3.1 Definicion

Actualmente, las Enfermedades Cardiovasculares son la principal causa de
morbimortalidad mundial. Dentro de este espectro encontramos al Sindrome
Coronario Agudo como una entidad con gran relevancia clinica por su
prevalencia y graves consecuencias en pacientes con comorbilidades y que

no tienen un manejo adecuado a tiempo.

El Sindrome Coronario Agudo (SCA) comprende un espectro de patologias
diferenciadas por sus patrones electrocardiograficos, la presencia de
sintomatologia con o sin elevacion de biomarcadores de dafio cardiaco. Estos
trastornos estan caracterizados por la obstruccion subita o transitoria del flujo
sanguineo lo que provoca un desbalance en las necesidades metabdlicas del

musculo cardiaco. (8)

En este grupo de condiciones patolégicos encontramos Infarto de Miocardio
Sin Elevacién del Segmento ST (NSTEMI), Infarto de Miocardio con Elevacién
del Segmento ST (STEMI) y Angina Inestable (9).

3.1.1 Infarto Agudo de Miocardio

Se describe al Infarto Agudo de Miocardio (IAM), de acuerdo con el dafio
tisular a nivel cardiaco, como la necrosis aguda de los cardiomiocitos, esto se
evidencia con la deteccion de biomarcadores cardiacos como la Troponina T
o | con valores por encima del percentil 99 del limite superior de referencia.
Presentando también cambios de nueva aparicion en el electrocardiograma
qgue permiten clasificar en Infarto Agudo de Miocardio con Elevacion del ST
(IAMCEST) e Infarto Agudo de Miocardio Sin Elevacion ST(IAMSEST) (8)

También se clasifica al Infarto Agudo de miocardio segun la causa del evento

isquémico en:

Tipo 1.- Infarto de Miocardio causado por Enfermedad Coronaria
Aterotrombdtica precipitada por una ruptura o erosion de la placa

ateroesclerotica



Tipo 2.- Infarto de Miocardio provocado por un desequilibrio en el suministro
de oxigeno y la demanda metabdlica. Este puede provocarse por diferentes
mecanismos como Diseccion coronaria, vasoespasmo, émbolos, disfuncion

microvascular, entre otros.

Tipo 3.- Infarto de Miocardio que provoca muerte con sintomas sugestivos de
isquemia miocérdica cuando los biomarcadores no se encuentran al alcance

o0 es detectado en la autopsia.

Tipo 4.- Infarto de miocardio producto de intervenciones coronarias

percutaneas.

Tipo 5.- Infarto de miocardio causado por cirugia de revascularizacion

coronaria.
3.1.2 Angina Inestable

La Angina Inestable se describe como la isquemia miocéardica transitoria en
reposo o en esfuerzo minimo donde se comprueba la ausencia de necrosis
aguda del tejido muscular cardiaco. Se caracteriza por la duracién prolongada
mayor a 20 minutos del episodio anginoso en reposo; angina que modifica
caracteristicas como frecuencia y duracion; o angina cuya aparicion ocurre

después de un episodio de infarto de miocardio. (10)

3.2 Epidemiologia
El Sindrome Coronario Agudo es una de las principales causas de
morbimortalidad en todo el mundo. Su incidencia y prevalencia varia segun la

region geografica, grupos etarios, sexo y factores de riesgo.

La Organizacion Mundial de la Salud en su informe del afio 2022, calculd
aproximadamente 17,9 millones de muertes a causa de enfermedades
cardiovasculares. Poniendo en primer lugar a nivel mundial como causa de

defunciones.

Segun datos de la American Heart Association, se estima que
aproximadamente 805,000 estadounidenses experimentan un evento de SCA
anualmente. De esos casos, 605,000 se evidencidé en pacientes sanos y
200,000 fueron recurrentes. Ademas, se estima que cada 40 segundos se
registra un nuevo caso de SCA. (11)
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En la region Latinoamericana la incidencia de Enfermedades Isquémicas
Cardiacas varia entre 137 a 557 casos por 100 000 habitantes por afio, con

una prevalencia aproximada de 11%.

En Ecuador las Enfermedades Cardiovasculares se ubican en el primer
puesto como causa de muerte. Segun datos de la Organizacion
Panamericana de la Salud, en ecuador en el afio 2019 las defunciones por
Enfermedad Isquémica Cardiovascular tuvieron una prevalencia de 57,9 por
cada 100 000 habitantes. Lo que se traduce como 5 de cada 1000 habitantes
fallecieron por Enfermedades Isquémicas Cardiovasculares. (12)

En Ecuador segun la encuesta STEPS las Enfermedades Cardiovasculares
en el 2019 alcanzé el 26,49% del total de defunciones. (13)

3.2.1 Factores de riesgo

En el SCA es considerada una enfermedad multifactorial, donde intervienen
varios factores de riesgo en conjunto para que se desarrolle esta enfermedad.

Se clasifica a estos factores de riesgo como modificables y no modificables.
3.2.1.1 Modificables

Entre los factores de riesgo modificables se establece la relacién con
Hipertension Arterial, Dislipidemia, Diabetes, Obesidad, Estrés, tabaquismo,
etc. Colectivamente todos estos factores de riesgo pueden llegar a desarrollar

Ateroesclerosis y aumentar la probabilidad de generar un SCA. (11)

A la Diabetes se la considera como un Factor de Riesgo para desarrollar
enfermedades cardiovasculares, en América Latina presenta los mayores
niveles de incidencia el continente, encontrando al Ecuador con un indice de

prevalencia de 5,9% en el afio 2018. (14)

En el 2018, segun datos del MSP del Ecuador, 19,8% de la poblacion de
adultos presentd Hipertension Arterial. En el 2021 con datos de la OPS se
estimo que la prevalencia se elevd a un 21%. Cifras de la Encuesta Nacional
de Salud y Nutricion del 2018 de terminaron que 1 de cada 4 adultos

ecuatorianos tienen Obesidad.



3.2.1.2 No modificables

Dentro de los factores no modificables se menciona sexo, edad, raza y
factores genéticos. El género masculino tiene mayor prevalencia de Infarto
Agudo de Miocardio comparado con la poblacién femenina. Sin embargo, las
mujeres tienen mayor indice de mortalidad intrahospitalaria. (15)

Otro factor para considerar es que la poblacion femenina posee mayores
Factores de Riesgo que la masculina como la Diabetes, Hipertension Arterial,
Dislipidemia y Obesidad. A esto debemos acotar que las mujeres tienen mayor
probabilidad de desarrollar Enfermedad Microvascular, que conlleva a la
Disfuncién Endotelial, la cual puede verse acompafiada o no por la
disminucion del calibre o lesion de los vasos coronarios observado en estudio

angiograficos. (15)

La edad tiene un papel importante con la incidencia de enfermedades
cardiovasculares, tanto por los procesos de cambio fisiolégicos naturales en

el lecho vascular como por la acumulacién de otros factores de riesgo.

La poblacion hispana presenta mayor incidencia de Enfermedad Periférica
Vascular y diabetes en comparacién con otros grupos etarios. Esto también
se ve relacionado con factores socioecondmicos ya que la inequidad en el
acceso a los Servicios de Salud aumenta las complicaciones cardiovasculares
y mortalidad. (16)

El estudio NAVIGATOR demostrd6 un mayor indice de mortalidad
cardiovascular en Latinoamérica que en Norteamérica. (17) Se relaciona
también una alta incidencia en factores asociadas como la obesidad que
segun datos de la Organizacion Panamericana de la Salud afecta cerca del

58% de los habitantes de América Latina y el Caribe. (18)

3.3 Fisiopatologia
La principal causa de desarrollo de Sindrome Coronario Agudo es la

Ateroesclerosis, que puede evolucionar a una trombosis aguda de las arterias



coronarias reduciendo drasticamente el flujo sanguineo provocando isquemia

y posteriormente infarto.

El desarrollo de la Ateroesclerosis Coronaria puede deberse tanto a factores
genéticos como modificables y ha sido ampliamente observado en diferentes
grupos etarios. La gravedad de las lesiones coronarias no se relaciona con la
aparicion clinica del SCA, la evidencia presentada indica que mas factores se
ven involucrados que la mera presencia de una lesion Ateroesclerética
Coronaria para incidir en un evento Coronario Agudo. Sin embargo, cabe
recalcar que esta es un paso dentro de la fisiopatologia del SCA son diversos
los procesos ocurren para la conversion de una placa ateroesclerética estable

a una inestable. (19)

La Ateroesclerosis es una enfermedad inflamatoria cronica de las arterias que
afecta la estructura de la pared vascular en sus tres capas: tunica intima,
tunica media y tlnica adventicia. Las lipoproteinas de baja densidad ingresan
a la pared arterial a través del endotelio disfuncional del vaso y con ello
también el ingreso de células inflamatorias. Estas lipoproteinas son
modificadas en la intima por varios mecanismos enzimaticos y oxidativos que

las transforman en lipoproteinas proinflamatorias. (20)

El endotelio disfuncional incrementa la secrecion de endotelina—1 y disminuye
la secrecién de oxido nitrico, asi como también expresan moléculas que
favorecen la adherencia y migracién de monocitos a la pared del vaso. Los
monocitos dentro de la intima se tornan macréfagos proinflamatorios que

expresan receptores que fagocitan las lipoproteinas modificadas. (21)

Producto de esto las células musculares lisas de los vasos se diferencian en
células similares a macrofagos, lo que junto con los macréfagos lleva a la
acumulacion de lipoproteinas oxidadas y colesterol y se transforman en
células esponjosas. (22) El reclutamiento de estas células produce la
disminucién del calibre del vaso sanguineo con la formacion de una placa
ateroesclerotica. La ruptura de la placa expone a la sangre con factores de
coagulacion y material protrombético de la placa, lo que favorece el desarrollo

de trombos sanguineos. (23)



Asi también se describe en una minoria de pacientes, causas no
ateroescleroticas entre las cuales tenemos la Diseccion Coronaria
Espontanea, Embolismo Coronario, Espasmo Coronario, Puente Miocardico y
Miocardiopatia Inducida por Estrés. (24)

La disminucion del flujo sanguineo por cualquiera de estos mecanismos da
como resultado una injuria isquémica que conlleva a la necrosis regional y a

la disminucién de la masa contractil cardiaca.

Esta disfuncién ventricular se traduce en una disminucion del gasto cardiaco,
por lo tanto, una hipoperfusion sistémica a la que responden varios
mecanismos reguladores como los barorreceptores carotideos y las células

yuxtaglomerulares renales. (25)

Se produce una reaccion de vasoconstriccion sistémica mediada por reflejos
simpéticos, neuro hormonales y endoteliales. La cascada renina-
angiotensina-aldosterona es activada incrementando la retencion de sodio y

agua en un esfuerzo para mantener la volemia. (26)

Estas respuestas aumentan la poscarga miocardica y asi mismo el volumen
plasmatico circulante, es decir la precarga, lo que reduce la capacidad

funcional cardiaca. (25)

3.3.1 Niveles de Glicemia en el Sindrome Coronario Agudo

En la mayoria de los pacientes con Infarto Agudo de Miocardio es comun que
sus niveles séricos de Glucosa estén elevados, independientemente a la
coexistencia del antecedente previo de Diabetes Mellitus. Aproximadamente
el 10% al 20% de pacientes no diabéticos con Infarto Agudo de Miocardio

presentan niveles significativos de hiperglicemia. (27)

Esta clara la relacion del incremento de Eventos Cardiovasculares adversos
mayores con la presencia de Hiperglicemia. Los niveles elevados de Glucosa
al momento de admisién pueden ser utilizados como marcadores de dafio
miocardico extenso o como factor de riesgo pronostico en estos pacientes.
(28)

Los mecanismos etiopatogénicos detras de la Hiperglicemia en la fase aguda

del Infarto de Miocardio no estan del todo aclarados. Los niveles de Glucosa
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séricos pueden elevarse ya sea por respuesta al estrés metabdlico producto
de la Isquemia Aguda, por la respuesta Inflamatoria Sistémica y adrenérgica
adaptativa al infarto o también producto de la alteracion subyacente propia del
metabolismo de la Glucosa como lo seria la Diabetes Mellitus. (27)

En los pacientes con Infarto Agudo de Miocardio e Hiperglicemia, se ha
observado un aumento marcado de la respuesta inflamatoria sistémica. Esto
se debe la cualidad proinflamatoria de los estados Hiperglucémicos
amplificando la cascada inflamatoria, asi como favoreciendo a este proceso

la resistencia a la insulina y la gluconeogénesis. (29)

La Hiperglicemia precipita el proceso ateroesclerético tanto en la
remodelacion cronica de las arterias coronarias como favoreciendo la
inestabilidad de la placa ateroesclerotica. Esto explica por qué en estos casos
se observa una mayor area de infarto, complicaciones como Insuficiencia

Cardiaca y Disfuncién Ventricular, por dltimo, mayor mortalidad. (30)

3.3.2 Niveles de Potasio en el Sindrome Coronario Agudo
El Potasio cumple un rol fundamental en la actividad fisiolégica miocérdica.
Las alteraciones de los niveles de potasio son comunes en las Enfermedades

Cardiovasculares y estan asociadas a prondésticos desfavorables. (31)

La isquemia produce en fase aguda una elevaciéon de la concentracion
extracelular de potasio lo que puede causar la elevacion del potencial de
membrana celular de los cardiomiocitos, acortando la duracién del potencial

de accién y disminuyendo la amplitud de este. (32)

Durante la isquemia aumentan los niveles intracelulares de Sodio debido a la
inhibicion de la bomba Sodio - Potasio, por esto aumenta el flujo de iones de
Potasio hacia el espacio intersticial resultando en la hiperpolarizacién del

potencial de membrana favoreciendo la produccion de Arritmias. (33)

La Hipokalemia también est& asociada con un mayor desarrollo de Arritmias
Cardiacas y mayor riesgo de muerte intrahospitalaria. En pacientes con Infarto
Agudo de Miocardio se pude producir este fendmeno por varios mecanismos
ya sea por un Dafio Renal Agudo o preexistente, o la descarga adrenérgica

enddgena favorece la entrada de iones de Potasio hacia las células algo que
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también es visto en la administracion de norepinefrina durante resucitacion.
(34)

3.3.3 Niveles de Creatinina en el Sindrome Coronario Agudo

La Creatinina es una molécula producto del metabolismo de la Creatina y la
fosfocreatina que se produce en el tejido muscular esqueleto. Este producto
metabdlico no enzimatico circula por el torrente sanguineo no unida a
proteinas plasmaticas y es filtrado libremente por el riidon en los tdbulos
proximales. Estas caracteristicas hacen a la creatinina un marcador bastante

utilizado para la estimacion de la funcion renal.

En los pacientes con Infarto Agudo de Miocardio se puede agudizar o producir
una Injuria Renal Aguda. La cual es secundaria a un Infarto Agudo de
Miocardio tiene multiples factores que la provocan como cambios en el gasto
cardiaco, desbalance en factores vasodilatadores y vasoconstrictoras,

activacion brusca de factores inmunoldgicos e inflamatorios. (35)

Los pacientes que conservan datos de funcionamiento renal adecuado, con
niveles adecuados de Creatinina (<1,5mg/dl), tienen mejor recuperacion y
menor indice de mortalidad posterior al tratamiento de reperfusion posterior a

un Evento Isquémico Agudo Cardiaco. (35)

3.4 Diagnostico

La evaluacion bajo sospecha de un SCA tiene que estar fundamentada en la
signos y sintomas distintivos. El dolor toracico anginoso se describe como
opresivo, urente o sensacion de pesadez que no se modifica a la respiracion
0 movimientos. De localizacion retroesternal que puede irradiar al borde
cubital de las extremidades superiores especialmente al brazo izquierdo,
cuello, mandibula o region interescapular. También se acompafia de sintomas
poco especificos de cortejo vegetativo como nauseas, vomitos, fatiga,
debilidad o sudoracion. (36)

Es importante tener en cuenta la periodicidad y la duracion de estos sintomas.
En el SCA estos sintomas persisten mas de 20min, en cambio en la angina
estable los sintomas se resuelven con el reposo o mediante el uso de

nitroglicerina sublingual.
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Se debe excluir los trastornos cardiacos no isquémicos de dolor toracico como
Embolia Pulmonar, Diseccion Aortica, Pericarditis, y Valvulopatias. Asi
también trastornos extra cardiacos como las Enfermedades Pulmonares

Agudas, Neumotorax, Neumonia y Derrame Pleural.

En el examen fisico primero debe tomarse en cuenta las constantes vitales,
en especial atencidn si el paciente presenta alteraciones que nos indiquen un

fallo hemodinamico o respiratorio.

La auscultacion cardiaca nos permite objetivar datos como la irregularidad
ritmica, presencia de soplos o tonos agregados y roces. Ademas, la
auscultacién de los campos pulmonares permite sumar datos importantes

como crepitantes secundarios a Insuficiencia Cardiaca Aguda. (36)

Sumando estas consideraciones clinicas tenemos al alcance otras
herramientas que facilitan el diagnostico de los SCA como lo son el
electrocardiograma, los marcadores bioquimicos de infarto y por dltimo la

angiografia.

3.4.1 Electrocardiograma

El electrocardiograma de 12 derivaciones en reposo es la primera herramienta
que se debe utilizar para el diagndéstico de SCA en pacientes con
sintomatologia sugestiva. Este debe ser realizado en los primeros 10min de

contacto con el médico o tan pronto como sea posible.

Se debe realizar EKG de forma seriada al menos cada 3 horas. La localizacién
de la zona afectada por el infarto es determinada por la presencia de las
anormalidades electrocardiograficas en dos o mas derivaciones

correspondientes.

Se debe recalcar que un electrocardiograma sin alteraciones en un paciente
con signos y sintomas clinicamente sugestivos de SCA no descarta la

posibilidad de que tenga esta patologia (36).

Dentro de los tipos de alteraciones tenemos la elevacion del segmento ST, se
lo relaciona con lesiones subepicardicas o transmurales. De acuerdo con la
definicion universal de Infarto, los hallazgos sugestivos de Infarto Agudo de

Miocardio son la elevacién no antes reportada del segmento ST en dos
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derivaciones contiguas. En las derivaciones V2-V3 una elevacion del ST de
por lo menos 2.0 mm en hombres mayores de 40 afios 0 1,5 mm en mujeres
de cualquier edad. Estos criterios en ausencia de hipertrofia de ventriculo
derecho o bloqueo de rama izquierdo. (37)

En pacientes en los que se evidencia bloqueo de rama izquierdo, que impide
la evaluacion correcta del segmento ST, ante la aparicibn de este signo
electrocardiografico en conjunto con la clinica sugerente de Infarto Agudo de
Miocardio, se determina que a estos pacientes sean tratados de igual manera

que a los que tiene una elevacién clara del segmento ST.(38)

El descenso del segmento ST es relacionado con lesiones subendocardicas.
Se puede observar la depresion del segmento ST como un cambio reciproco
de la elevacion del segmento ST en una derivacion electrocardiogréafica
opuesta. En pacientes con Infarto de Miocardio posterior la depresion del
segmento ST se ve mas marcada en las derivaciones V1-V3, en cambio en
pacientes con isquemia subendocardica se aprecia mas en las derivaciones
V4-V6.

La negativizacion de las ondas T puede estar asociado a un evento de
elevacion del segmento ST que se resolvid para el momento del registro
electrocardiografico. En pacientes con ondas T negativas en derivaciones
precordiales es sugestivo de isquemia ventricular izquierda en su pared
anterior. Sin embargo, hay que recalcar que su presencia en el EKG también
puede ser sugestivo de otras enfermedades agudas como el
Tromboembolismo Pulmonar o el Sindrome de Takotsubo. (39)

La presencia de ondas U negativas es un marcador muy especifico de
isquemia severa en el area de perfusion de la arteria relacionada. Esta
alteracion puede estar relacionada también a otros trastornos como la

Regurgitacion Aortica y la Presion Arterial Elevada. (36)

Otras alteraciones en observadas son los cambios en el complejo QRS, la
Isquemia Miocérdica produce una disminucion de la velocidad de conduccion
manifestandose como una prolongacion del complejo QRS en el trazo
electrocardiografico. (39)
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3.4.2 Biomarcadores cardiacos

Para el diagndstico clinico el uso de biomarcadores cardiacos es fundamental
para identificar si existe una Necrosis Miocardica Aguda. Sin embargo, el uso
de estos biomarcadores no debe retrasar la terapéutica si en un paciente ya
hemos realizado un EKG que muestra alteraciones y presenta sintomas
sugestivos de Infarto Agudo de Miocardio.

Durante los afios se ha estudiado ampliamente diferentes tipos de marcadores
bioquimicos como CK, CK-MB, Mioglobina, GOT, LDH, asi también como
troponinas cardiacas. Cada uno de estos marcadores esta relacionado con
diferentes procesos patoldgicos de lesion tisular a diferentes niveles en el
Infarto Agudo de Miocardio. (40)

La Enzima Creatina Cinasa (CK) fue ampliamente usada como marcador de
necrosis miocardica antes de tener marcadores mas especificos. La CK se
subdivide en tres isoenzimas, CK-BB proviene del cerebro, CK-MB del

corazén y por ultimo CKM-M del musculo esquelético. (41)

La CK-MB que es subunidad la principal en el musculo cardiaco, su
concentracion sanguinea se eleva desde que existe un dafio cardiaco
posterior a algun proceso isquémico, sin embargo, puede llegar a aumentar
en pacientes con Hipertension Arterial, Hipertrofia Ventricular 1zquierda. Esta
enzima se eleva en el torrente sanguineo de 4 — 6 horas en el STEMI,
alcanzando su tope a las 12 horas después del inicio de los sintomas. (41)

Las Troponinas Cardiacas son proteinas miofibrilares que son liberadas al
torrente sanguineo por la degradacion miofibrilar en la Isquemia Aguda. Estas
proteinas son determinables en sangre tienen como caracteristico una alta

sensibilidad y especificidad en los pacientes con infarto agudo de miocardio.

Esta proteina tiene relacion con la funcion contractil del musculo cardiaco y
tiene 3 subunidades Troponina I, Troponina T y Troponina C. Para el estudio
de los procesos de Isquemia Miocérdica se utiliza la determinacién en sangre

de la Troponina | y Troponina T. (42)

En el aspecto clinico se ha desarrollado estudios de alta sensibilidad para la
determinaciéon de Troponinas | y T, que han demostrado detectar
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concentraciones bajas que no se observaban en previos estudios

inmunohistoquimicos. (43)

Por eso se ha adjuntado a protocolos de diagnostico temprano como en los
presentados por la sociedad europea de cardiologia, para excluir y confirmar

el diagndstico de infarto de miocardio sin elevacién del segmento ST.

Los niveles elevados de Troponina ultrasensible se pueden identificar en las
primeras 2 horas desde el inicio de los sintomas, esto permite tener una

conducta terapéutica mas oportuna y dirigida para los pacientes. (36)

Es importante destacar que la cinética de la troponina ultrasensible es de gran
ayuda en el diagnostico diferencial con el SCA, ya que comparado con la
Insuficiencia Cardiaca los niveles de Troponina ultrasensible permanecen sin

alteracion. (44)

3.4.3 Estudio de imagenes
Dentro de las herramientas para el diagndstico de pacientes con SCA
podemos recurrir a técnicas de imagen no invasiva como el ecocardiograma,

tomogréafica computarizada y la resonancia magnética. (36)

El ecocardiograma transtoracico es Util para identificar signos sugestivos de
una Isquemia en curso o Infarto de Miocardio previo. Permite evidenciar el
estado funcional de las cAmaras cardiacas especialmente de los ventriculos

en busca de complicaciones mecénicas.

El uso de angiografia computarizada en los SCA ha sido desplazado por el
uso de Troponinas ultrasensibles, que en contraste son mas rapidas de
realizar y no presentan complicaciones. Sin embargo, su utilizacion es de
mucha ayuda en pacientes con pruebas diagndésticas no concluyentes, asi
también para identificar la presencia o no de placas obstructivas en los vasos

coronarios.(36)

La resonancia magnética cardiaca se utiliza cuando no se puede obtener
datos claros para el diagnostico con la ecocardiografia. Esta nos permite
visualizar las zonas infartadas, asi como informacién sobre la cicatrizacion y

viabilidad de la injuria cardiaca. Es también util para identificar territorios
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vasculares cardiacos afectados asi también para confirmar otros diagndésticos

diferenciales como Miocarditis, Cardiomiopatia de Takotsubo entre otros. (43)
3.6 Complicaciones del Sindrome Coronario Agudo

Pueden llegar a ocurrir muchas complicaciones relacionadas al Sindrome
Coronario Agudo. Estas se pueden llegar describir en grupos: Trastornos
eléctricos, complicaciones mecanicas Yy alteraciones tromboticas e

inflamatorias.

Entre estas las complicaciones mas frecuentes posterior a Infarto de
Miocardio son los trastornos eléctricos, pueden llegar a causar la muerte en
las primeras 72 horas, pueden ir desde Bloqueo Auriculoventricular de tipo
Mobitz Il o Completo, Taquicardia y Fibrilacion Ventricular. De estos trastornos
los méas asociados a altas tasas de mortalidad son la Taquicardia y Fibrilacion
Ventricular. (45)

Posterior a un Infarto ocurren cambios electrofisiolégicos, tanto en el tejido
isquémico como en el que rodea el area isquémica, produciendo una
heterogeneidad en la conduccién y repolarizacién que favorece a la aparicion
de circuitos de reentrada dando lugar a Arritmias cardiacas. (45)

Menos comun encontramos las complicaciones mecéanicas, estas pueden
deberse a una rotura del septo o comunicacion intraventriculares tras el
infarto, rotura de la pared ventricular y por ultimo la rotura de un musculo

papilar. (46)

La incidencia de estos eventos tromboticos posterior al infarto se ha reducido
gracias a las terapias de reperfusion, pero si embargo siguen siendo

frecuentes hasta en un 40% de los casos.(47)

El Infarto Miocardico puede producir discinesia 0 acinesia que junto con la
lesion tisular local favorece la estasis sanguinea y la activacion de vias de
coagulacion que aumentan las posibilidades de la formacién de Trombos en

el Ventriculo Izquierdo.(48)

La tasa de formacion de trombos es directamente proporcional a la extension

del infarto y a las concentraciones de enzimas cardiacas, proteina C reactiva,
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fibrindbgeno y cociente neutroéfilos/linfocitos. El estado de hipercoagulabilidad

tras un Infarto Agudo de Miocardio puede persistir hasta 6 meses o mas. (47)

Asi también la recuperacion de la funcion ventricular posterior al tratamiento
contribuye a la disminucion de estasis sanguinea en el ventriculo izquierdo,

asi como el consecuente aumento del flujo sanguineo.

La respuesta inflamatoria al dafio miocardico post infarto puede ocasionar en
paciente que se someten a una reperfusion tardia, una Pericarditis posterior
al evento isquémico que se conoce como Sindrome de Dressler. Aunque su
etiologia es desconocida se ha evidenciado la respuesta inflamatoria a la
exposicidn de antigenos de las células pericardicas mesoteliales lesionadas.
(49)

3.5 Tratamiento

Son tres objetivos principales del tratamiento del Sindrome Coronario Agudo:
aliviar el dolor y malestar, mejorar el flujo sanguineo y reactivar el trabajo del
corazén de manera inmediata. Los propositos del tratamiento a largo plazo
son vigilar los factores de riesgo, y disminuir las probabilidades de un ataque

cardiaco. El tratamiento podria ser farmacolégico o quirargico. (50)
Oxigenoterapia: Solo en pacientes que presenten una saturaciéon <90%.(36)

Inhibicion plaquetaria: La administracion de acido acetilsalicilico
acompafiado de un inhibidor de la P2Y12 (ticagrelor y prasugrel) esta
contraindicado en pacientes con Accidente Cerebrovascular Hemorragico
previo, enfermedad hepatica moderada o grave y cuando estan con
tratamiento anticoagulantes orales. Otro farmaco utilizado para la inhibicion
plaguetaria es el clopidrogrel, el cual es usado como segunda linea de
tratamiento, debido a que el &cido acetilsalicilico ha mostrado mejores

resultados terapéuticos. (50)

Anticoagulacion: Tenemos tres opciones de farmacos: heparina no
fraccionada, enoxaparina y bivalirudina. Se recomienda el uso de enoxaparina
tal vez de la HNF en pacientes con SCACEST.
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Terapia del dolor: El dolor toracico que pueden llegar a presentar los
pacientes se lo maneja con nitroglicerina o morfina, preferible nitroglicerina si

no tiene ninguna contraindicacion.

Coronariografiay revascularizacién: Son tratamientos invasivos en el SCA,
se sugiere que se realice a las primeras 72 horas desde el ingreso y que no
pase a mas de las 96 horas. El procedimiento puede ayudar a disminuir el
tiempo de hospitalizacion y reduce el sangrado en pacientes que no tengan
necesidad de un tratamiento antitrombdtico. Esta estrategia debe
individualizar segun la necesidad de cada paciente. (50)

- Coronariografia nos brinda una referencia de la posibilidad de una
obstruccion en las arterias coronarias. Las caracteristicas que se
pueden observar son excentricidad, ulceracién, bordes que son
irregulares y defectos en el llenado ocasionado por los trombos que
puedan existir intracoronario. (51) Suele ser muy rentable para los
médicos ya que aporta informacion para el manejo del paciente,
guiarse al diagnéstico y tratamiento adecuado. (50)

- Revascularizacion: El objetivo de este procedimiento es restablecer la
irrigacion sanguinea al musculo cardiaco isquémico para limitar que el
dafio progrese, disminuir la irritabilidad ventricular y que el paciente
evolucione de manera correcta. Las opciones de revascularizacion son
trombolisis con farmacos fibrinoliticos, intervencion coronaria
percutdnea y cirugia de revascularizacibn miocardica.(50) Este
procedimiento disminuye las probabilidades de ingreso hospitalario y
un mejor pronostico. EI mayor beneficio es que disminuye el riesgo de
IAM o muertes cardiovasculares en pacientes con SCASEST. La
angiografia y revascularizacion deben de realizarse en pacientes que
tengan un riesgo alto, debe de llevarse a cabo dentro de las primeras

2 horas en hospitales que estén equipados adecuadamente. (51)

Intervenciones coronarias por vias percutaneas Incluye la angioplastia
coronaria transluminal percutanea, se considera el tratamiento ideal a los 90
minutos después de que inicia el dolor y el tratamiento ideal para el Infarto de

Miocardio con Elevacion del Segmento ST. Esta intervencién es ideal para
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pacientes que ya presentaron un Infarto de Miocardio y siguen con angina
recidivante o que no hay mejor con tratamiento médico. Las indicaciones
primarias para este tratamiento es la Angina de Pecho (estable o inestable),
Infarto agudo de miocardio e isquémica miocéardica. (50)

3.5.1 Sindrome Coronario Agudo con elevacién del ST

Se trata de la forma mas frecuente de SCA y suele afectar a la mayoria de los
pacientes que son tratados mediante angioplastia. Los pacientes con
Enfermedad Coronaria Aguda, es importantes estadificar el nivel de riesgo

para actuar de una manera adecuada ante al evento. (52)

Aliviar al dolor es importante porque el sistema nervioso simpatico se activa,
consecuencia a esta reaccidn se ocasiona una vasoconstriccion y el corazon
trabaja méas. Los farmacos de eleccion para aliviar el dolor en estos casos son
los opiaceos intravenosos, ya que estan contraindicados los AINES por su
efecto protrombaotico.

Reperfusion urgente: Se debe de restablecer el flujo coronario de una

manera urgente, donde tenemos dos opciones:

- La angioplastia coronaria transluminal percutanea primaria: Se recomienda
en todo paciente con SCACEST de 12 horas de duracion y criterios ECG,
también si presenta contraindicacién para la fibrinolisis (ACV hemorragico,
traumatismo, neoplasia en el SNC, diseccion aortica, embarazo, Accidente

Isquémico Transitorio en los 6 meses previos, entre otras). (53)

- Fibrinolisis: Cuando el tiempo para ACTP sea mayor de 110min y que los
sintomas hayan empezados en menos de 2 horas. El paciente no puede

presentar ninguna contraindicacion. (53)

Lo adecuado es acortar los tiempos para asi reducir la morbimortalidad del
SCACEST.

Tratamiento de mantenimiento trombolitico post revascularizacion

- Carga de Clopidogrel: Se recomienda es una dosis de carga de al menos

300 mg en menores de 75 afios y 600mg en caso de realizar fibrinolisis. (53)
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Tratamiento de las arritmias

- Bradiarritmias: Si existe bajo gasto o hipotension, lo recomendable es usar
atropina IV a dosis 0,5 — 1 mg cada 3-5 minutos hasta llegar a 3mg. En el caso
que con la atropina no responda se usara estimulacion temporal con palas de

marcapaso externo.

- Arritmias ventriculares: Se puede disminuir la incidencia de Arritmias

Malignas con el uso de betabloqueantes.

3.5.2 SCA sin elevacion del ST

Tratamiento farmacoldgico

- Fondaparinux 2,5 mg/ 24h o heparinas de bajo peso molecular, enoxaparina,

dosis de 1mg/kg/12h administracion subcutanea
- Clopidogrel con sus dosis de carga de 300mg y después 75mg/24h.
- Nitratos con administracién sublingual o intravenoso.

- Betabloqueantes, teniendo a consideracion la FC que sea = 50lpm y TAS
2100 mmHg.

- Estatinas como la atorvastatina o rosuvastatina en dosis altas.
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CAPITULO IV: DISENO METODOLOGICO

4.1 Disefio de la investigacion
Tipo de estudio

Estudio de corte transversal, observacional, retrospectivo y analitico. Se aplicé
la técnica de documentacion, por medio de la revision de historias clinicas en
la base de datos del Hospital del Hospital Abel Gilbert durante el periodo de
enero 2019 a diciembre 2021, de pacientes que acudieron al area de
cardiologia bajo el diagndstico de Sindrome Coronario Agudo.

Poblacién y muestra

En este estudio relacional la poblacion completa fueron todos los pacientes
de la base de datos del Hospital Abel Gilbert Ponton de Guayaquil con
diagndstico de Sindrome Coronario Agudo (CIE 10 121.0 — 122.9), la muestra

de 300 pacientes se obtuvo por medio de criterios de inclusiéon y exclusion.
Criterios de inclusion

e Pacientes atendidos por Sindrome Coronario Agudo em Hospital Abel
Gilbert Pontdn.

e Pacientes entre 30y 90 afios.

e Pacientes con datos de laboratorio de Creatinina, Potasio y Glicemia

e Pacientes atendidos durante el periodo de 2019- 2021 por Sindrome
Coronario Agudo

Criterios de exclusion

e Pacientes con diagnostico de Insuficiencia Renal Crénica

e Pacientes menores a 30 afios y mayores a 90 afios

e Otras unidades hospitalarias de Guayaquil

e Pacientes sin datos de laboratorio de Creatinina, Potasio y Glicemia

4.2 Variables
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VARIABLE

Dependiente

. DEFINICION
SEGUN SU NOMBRE DE RESULTA _
DE TIPO
PAPEL VARIABLE DOS
VARIABLE
FUNCIONAL
Femenino Cualitativa Femenino
Sexo _ ) )
Masculino nominal Masculino
VARIABLES
SOCIODEMO_ Edad Anos Cuantitativa Edad
GRAFICAS biolégicos discreta
_ Defuncion Cualitativa Vive
Mortalidad , )
del paciente | nominal Muere
CIE10P29.2 o
Cualitativa
o CIE 10 _ SI
Complicaciones nominal
149.9 _ _ NO
independiente
CIE10 Q20.0
VARIABLE o Cuantitativa Valor
Creatinina ) o
INDEPENDIENTE discreta creatinina
. Marcador | Cuantitativa | Valor
Potasio o ) )
bioquimico | discreta potasio
_ _ Cuantitativa Valor
Glicemia _ _ _
discreta glicemia
Sindrome Cualitativa
VARIABLE Coronario CIE 10 nominal Sl
DEPENDIENTE | Agudo [21.0 — 122.9 | politbmica NO

4.3 Métodos e instrumentos

Técnicas e instrumentos de investigacion

Se realiz6 la recopilacion de historias clinicas con el CIE 10 de Sindrome

Coronario Agudo. La tabulacion se realiz6 mediante un formulario de Google

en el que digitamos, de acuerdo con la revision de historias clinicas del

sistema RDACAA, por medio de preguntas cerradas, este al final se filtré en

23




una base de datos en formato excel 2022 version 16.5. Posteriormente se
analizé en el programa SPSS Statistics para Windows, version 24, donde se

obtuvieron las tablas y graficos que se presentan en resultados.
Analisis estadistico

Los analisis estadisticos y gréficos se realizan con el programa estadistico
IBM SPSS Statistics para Windows, version 24 (IBM Corp., Armonk, N.Y.,
USA). De acuerdo con nuestros objetivos se debera presentar analisis de
variables, para esto los métodos de visualizacion de datos se realizaron a
través de tablas cruzadas con chi cuadrado y gréaficos de barras.

Los datos numéricos se expresaron como media + desviacion estandar,
mientras que para las variables de distribucion utilizamos media y mediana
respectivamente. Para los valores con categorias, utilizamos frecuencias y
porcentajes, se compararon mediante la prueba de Chi-cuadrado. Se tom¢ el

valor p < 0,05 para la significacion estadistica.
CAPITULO V: RESULTADOS

5.1 Resultados

Se incluyeron en el estudio un total de 300 pacientes. De los cuales el 75%
eran de sexo masculino, la edad media fue de 62,16 afios (DE: 11,39) con un
rango entre 34 y 87 afos. El 73% de los pacientes mostraban algun tipo de
comorbilidad. La comorbilidad méas frecuente fue la hipertension arterial
(63,33%), seguida de la diabetes mellitus (31,33%). Se encontraron
complicaciones en el 41% de los casos y una tasa de mortalidad de 15,7%.

Las caracteristicas de los pacientes se describen en la tabla 1.

Variables Recuento  Porcentaje
(N=300)
Sexo Masculino 224 74,67%
Femenino 76 25,33%
DM No 206 68,67%
Si 94 31,33%
HTA No 110 36,67%
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Si 190 63,33%

IRC No 287 95,67%
Si 13 4,33%
IAM No 264 88,00%
Si 36 12,00%
Arritmias No 285 95,00%
Si 15 5,00%
Complicacion No 178 59,33%
es Si 122 40,67%
Fallecimiento No 253 84,33%
Si 47 15,67%

Los resultados de laboratorio (Potasio, Glicemia y Creatinina) se muestran en
la tabla 2. El nivel medio de Potasio fue de 4,3 con un rango entre 3,10y 7,7.
La Glicemia media de los pacientes fue de 156,7 con un minimo de 70 y un
maximo de 571. Finalmente, la creatinina presentd un valor medio de 1,42 con

un rango entre 0,51y 13,48.

Media Minimo Maximo

(DE)

Potasio 4,3 3,10 7,70
(0,66)

Glicemia  156,7 70,00 571,00
(86,74)

Creatinin 1,42 0,51 13,48

a (1,05)

Por ultimo, la tabla 3 muestra la frecuencia de las complicaciones encontradas
en los pacientes. Posterior al Sindrome Coronario Agudo, los pacientes

presentaron como
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complicacion mas frecuente la Insuficiencia Cardiaca, representando una
cuarta parte de la muestra. La segunda complicacion mas frecuente fue el
Shock Cardiogénico, presentdndose en 14% de los pacientes. Finalmente, las
Arritmias fueron la complicacion menos frecuente del SCA.

Variables Frecuencia Porcentaje
Shock No 258 86,00%
Cardiogénico Si 42 14,00%
Arritmias No 285 95,00%

Si 15 5,00%
Insuficiencia  No 223 74,33%
Cardiaca Si 77 25,67%

Se relaciond las variables de laboratorio y la presencia de complicaciones del
Sindrome Coronario Agudo. Estas relaciones se observan en la figura 1.

La figura 1 muestra la relacion entre los niveles de Potasio, Creatinina y las
complicaciones del Sindrome Coronario Agudo. Se puede observar que el
Potasio fue significativamente mayor en los pacientes con Shock
Cardiogénico en relacion con aquellos sin Shock Cardiogénico (4,26 vs. 4,58;
p<0,001)). Asi mismo, la Creatinina se relacioné con la presencia de Shock
Cardiogénico (p<0,001), Arritmias (p=0,039) Insuficiencia Cardiaca (p=0,009).
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Relacion de los niveles de potasio y creatinina en la
presencia de complicaciones

6,00

4,93

5,00
4,00

3,00

200 W Potasio

M Creatinina
1,00

0,00

Niveles medios de laboratorios

Shock Cardiogénico Arritmias Insuficiencia Cardiaca
Complicaciones

Por ultimo, la figura dos muestra la relacion entre los niveles de Glicemiay las
complicaciones del Sindrome Coronario Agudo. Podemos observar que existe
una diferencia estadisticamente significativa entre la presencia de Shock
Cardiogénico y los elevados niveles de Glicemia (p<0,001). Asi mismo, la
relacion con la Insuficiencia Cardiaca mantiene la misma tendencia, indicando
que mayor Glicemia esta relacionada a un desarrollo de Insuficiencia Cardiaca

como complicacion del Sindrome Coronario Agudo (p<0,001).

Relacion entre los niveles de glicemiay la
presencia de complicaiones

250,00 —'“i uo
197,86 189 65

200,00

U ECT I [1a167] [12532] I

100,00

50,00

0,00
No

Shock Cardiogénico Arritmias Insuficiencia Cardiaca

Glicemia media

Complicaciones



CAPITULO VI: DISCUSION

El Sindrome Coronario Agudo (SCA) se caracteriza por la obstruccion
repentina de las arterias coronarias, lo que puede llevar a complicaciones
cardiovasculares potencialmente mortales. Varios factores pueden influir en el
desarrollo de complicaciones en el SCA, incluyendo los niveles de Glicemia,

Potasio y Creatinina.

En relacién con la Glicemia, se ha observado que los niveles elevados de
glucosa en pacientes con SCA se asocian con un mayor riesgo de
complicaciones y peor pronostico. Un estudio realizado por Hernando et al.
encontro que la hiperglucemia al ingreso en pacientes con SCA se asocio con
un mayor riesgo de Nefropatia Post-intervencionismo Coronario Percutaneo y
peor prondstico a largo plazo. Ademas, se ha demostrado que el control
glucémico adecuado puede reducir el riesgo de complicaciones en pacientes
con SCA. De acuerdo con un estudio realizado por Oliver-Barreto las
concentraciones de glucosa en sangre tienen relevancia en el SCA, se
encontré que los niveles mas altos en los pacientes diagnosticados con
Sindrome Coronario Agudo en comparacién con los individuos de control. Al
analizar el riesgo relativo de cada uno de los factores de riesgo, se encontro
que tener antecedentes de Hipertension, Diabetes y la presencia de
hiperglucemia fueron considerados factores significativos para el desarrollo
del sindrome. (54) Tal como se muestra en nuestro estudio, si existe relacion

entre la hiperglicemia y el desarrollo de complicaciones en el SCA.

En cuanto al potasio, no se encontraron referencias especificas que respalden
la afirmacion de que los niveles anormales de potasio en pacientes con SCA
pueden tener implicaciones en el desarrollo de complicaciones, sin embargo,
nuestro estudio si presenta una relacidon significativa. En relacién con la
creatinina, se ha observado que la insuficiencia renal preexistente es un factor
de riesgo importante para el desarrollo de nefropatia post-ICP en pacientes
con SCA. Por lo tanto, se recomienda tomar medidas nefroprotectoras en este

subgrupo de pacientes para prevenir complicaciones. (55) El Sindrome
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Coronario Agudo puede dar lugar a complicaciones graves como la

Insuficiencia Cardiaca, el Infarto de Miocardio y las Arritmias Cardiacas.

Estas complicaciones requieren una atencion médica inmediata y un manejo
adecuado para minimizar el riesgo de dafio cardiaco y mejorar el pronostico
del paciente. (45) La Insuficiencia Renal preexistente es un factor de riesgo
importante para el desarrollo de nefropatia post-ICP en pacientes con SCA.
Sin embargo, se requiere mas investigacion para comprender completamente

la relacidn entre los niveles de potasio y las complicaciones en el SCA.

CAPITULO VII: CONCLUSION Y RECOMENDACIONES

7.1 Conclusiones

Las complicaciones mas frecuentes en el Sindrome Coronario Agudo incluyen
la Insuficiencia Cardiaca, el Infarto de Miocardio y las Arritmias Cardiacas. En
el presente estudio se encontrd una relacion significativa entre la hiperglicemia
y el desarrollo de la Insuficiencia Cardiaca como complicacién en el Sindrome
Coronario Agudo, asi mismo se establecié asociacion entre mayores niveles
de creatinina y potasio con el desarrollo de complicaciones en el SCA, por
altimo, los niveles de creatinina elevados se asociaron con la aparicion de
complicaciones de tipo renales en los pacientes con Sindrome Coronario

Agudo.

Estas complicaciones pueden tener un impacto significativo en la salud y el
prondstico de los pacientes. Es importante implementar medidas preventivas
y un manejo adecuado para minimizar el riesgo de complicaciones y mejorar
los resultados clinicos en pacientes con SCA. En conclusién, nuestro estudio
establece que los niveles de Glicemia, Potasio y Creatinina pueden influir en

el desarrollo de complicaciones en el Sindrome Coronario Agudo.

7.2 Recomendaciones

Se recomienda promover el control glucémico adecuado en pacientes con
SCA para reducir el riesgo de complicaciones, asi como el monitoreo regular
de los niveles de glucosa en sangre y la implementacion de medidas
terapéuticas, como la administracion de insulina o medicamentos

hipoglucemiantes, segun sea necesario.

29



Es importante tener en cuenta que los niveles anormales de potasio pueden
tener implicaciones en la funcién cardiaca y pueden requerir intervencion
médica para corregir los desequilibrios electroliticos. Se recomienda también
investigaciones sobre los efectos de hiperpotasemia en el Sindrome

Coronario Agudo.

En relacion con la Creatinina, se ha observado que la Insuficiencia Renal
preexistente es un factor de riesgo importante para el desarrollo de Nefropatia
Post-intervencionismo Coronaria Percutanea en pacientes con SCA. Por lo
tanto, es fundamental identificar a los pacientes con Insuficiencia Renal
preexistente y tomar medidas nefroprotectoras durante los procedimientos de

revascularizacién coronaria percutanea para prevenir complicaciones.

En resumen, se recomienda mantener un control glucémico adecuado en
pacientes con SCA para reducir el riesgo de complicaciones. Ademas, es
importante identificar y tomar medidas nefroprotectoras en pacientes con
Insuficiencia Renal preexistente durante los procedimientos de

revascularizacion coronaria percutanea.
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RESUMEN/ABSTRACT (150-250 palabras):

El Sindrome Coronario Agudo (SCA) es una entidad médica que presenta una alta incidencia de complicaciones y un riesgo
significativo para la morbimortalidad. Este estudio se enfoca en investigar la relacién entre los niveles séricos de potasio, creatinina y
glicemia en pacientes con SCA que han desarrollado complicaciones cardiovasculares.

Metodologia Se llevé a cabo un estudio retrospectivo que incluy6 a 30 pacientes con diagnostico de SCA ingresados en el Hospital
Abel Gilbert Pontén en los afios 2019 - 2021. Se recopilaron datos demogréficos, historiales clinicos y resultados de laboratorio,
centrandose en los niveles de Potasio, Creatinina y Glicemia al momento del ingreso.

Resultados Los resultados indican que los pacientes con SCA que desarrollaron complicaciones cardiovasculares presentaron
niveles significativamente mas altos de potasio sérico y niveles méas elevados de Creatinina y Glicemia en comparacion con aquellos
sin complicaciones

Conclusién Nuestro estudio revela una asociacion significativa entre los niveles séricos de Potasio, Creatinina y Glicemia y la aparicion
de complicaciones cardiovasculares en pacientes con SCA. Los niveles bajos de Potasio y altos de Creatinina y Glicemia se asocia n
con un mayor riesgo de complicaciones. Estos hallazgos subrayan la importancia de la monitorizacién de estos parametros en la
evaluacion y manejo de pacientes con SCA, con el potencial de mejorar la estratificacion de riesgos y la toma de decisiones clinicas
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