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RESUMEN

El Sindrome coronario agudo es una de las patologias cardiacas de
instauracion aguda que pueden comprometer la vida del paciente de manera
subita y su manejo se debe realizar de la manera mas rapida y eficiente
posible, sin embargo, es importante conocer la prevalencia en el medio en el
que desarrollamos nuestra actividad médica y su diagnéstico con la finalidad
de establecer protocolos adecuados y aplicables a los mismos.
Metodologia: Se realizd6 un estudio descriptivo, observacional vy
retrospectivo de prevalencia en pacientes de mas de 35 afios que ingresan a
emergencia del Hospital General del IESS de Quevedo con dolor toracico,
sin embargo, se excluyeron aquellos pacientes menores de 35 afios de edad
y pacientes con mas de 5 horas de evolucion, se seleccionaron un total de
100 pacientes. Resultados: de los 100 pacientes seleccionados 55% fueron
hombres y 45% mujeres; 43% pacientes tuvieron diagnostico de dolor
toracico de origen cardiaco, y de estos 33%% fueron SCA, quienes 56%

fueron hombres y 44% mujeres.

Palabras clave: INFARTO CARDIOVASCULAR, PARO CARDIACO,
INFARTO DE MIOCARDIO
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ABSTRACT

Acute myocardial infarction is one of the cardiac pathologies of acute onset
that can suddenly compromise the patient's life and its management must be
carried out as quickly and efficiently as possible, however, it is important to
know the prevalence in the medium in which we develop our medical activity
and the diagnosis in order to establish appropriate protocols applicable to
them. Methodology: A descriptive, observational and retrospective
prevalence study was conducted in patients older than 35 years who were
admitted in the ER to the IESS de Quevedo General Hospital with chest pain.
However, those patients under 35 years of age and patients with more than 5
hours of development were excluded, a total of 100 patients were selected.
Results: Of the 100 selected patients, 55% were men and 45% women; 43%
patients had diagnosis of cardiogenic chest pain, and of these 33% were

ACS, whom 56% were men and 44% women.

Key words: CARDIOVASCULAR STROKE, HEART ATTACK, MYOCARDIAL
INFARCT
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INTRODUCCION

El dolor toracico se encuentra entre las causas mas comunes por las cuales
los pacientes acuden a solicitar atencion médica ya sea a los servicios de
emergencias o a las clinicas de atencién ambulatoria, alrededor del 7% en la
emergencia. La valoracion del dolor toracico no traumatico es dificil por la
amplia variedad de posibles causas, una menor parte de las cuales son
enfermedades que ponen en riesgo la vida y que no deben ser pasadas por
alto. Es util enmarcar la valoracion diagnéstica inicial y la clasificacion de
pacientes con dolor toracico agudo alrededor de tres categorias: 1) causa
cardiaca; 2) causas cardiopulmonares (enfermedad pericardica, urgencias
aorticas y enfermedades pulmonares), y 3) causas osteomusculares; sin
embargo, todo dolor toracico se debe considerar IAM (Infarto Agudo de

Miocardio) hasta demostrar lo contrario.

En Ecuador las enfermedades isquémicas del corazén tienen alta
mortalidad, 6.588 muertes en 2016 y 7.440 en el afio 2017, y se suele dar
hasta en 40% de personas sin antecedentes y se manifiestan hasta en 55%

como dolor toracico atipico.(1)(2)

El dolor es el sintoma cardinal en esta patologia, es lo que nos daréa la pauta
del diagnéstico méas probable y por consiguiente los siguientes pasos que se
daran para definir el diagndéstico, en este primer paso es importante reducir
al minimo los diagnésticos diferenciales, y esto se puede hacer clasificando
de manera simple el tipo de dolor, el cual debera ser generalmente de tipo

opresivo.

El EKG (electrocardiograma) es la primera herramienta para el diagnostico
de IAM (Infarto Agudo de Miocardio) y para estratificar el dolor toracico, de



tal manera que podemos determinar si existe efectivamente un evento
isquémico cardiaco y diferenciar entre SCACEST (Sindrome Coronario
Agudo con elevacion del segmento ST) y SCASEST (Sindrome Coronario
Agudo sin elevacion del segmento ST) y su consiguiente grado o niveles de
riesgo con la finalidad de establecer una estrategia de tratamiento ya sea

esta farmacoldgica o un procedimiento de revascularizacion.(3)

También existen manifestaciones electrocardiogréficas atipicas, asi mismo el
electrocardiograma nos puede indicar y ayudarnos a discernir la naturaleza
del sindrome coronario, en qué contexto ha sucedido, en qué situacion se
encuentra el paciente, y qué saber qué camino tomar desde el momento de

la realizacion del electrocardiograma.

Ademas, tenemos la obligacion no solo de usar el EKG, sino analizarlo en
conjunto con el tipo de dolor y las enzimas cardiacas, que nos guiaran de

manera certera hacia un manejo adecuado.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Problema

¢,Cual es la prevalencia de dolor toracico de tipo isquémico en pacientes de

mas de 35 afos que ingresan a emergencia por dolor de pecho?
Justificacion

La importancia de este trabajo investigativo radica en la recoleccién de datos
sobre la prevalencia y el adecuado diagnoéstico de dolor toracico para iniciar

de manera adecuada su manejo.
Aplicabilidad y utilidad

El principal beneficio que consideramos obtendremos de este estudio es la
recoleccion de datos que permitan evidenciar el porcentaje de aparicion de

sindrome coronario agudo en el Hospital General del IESS de Quevedo.
Objetivo general

Conocer la prevalencia de dolor toracico de tipo isquémico en pacientes de
mas de 35 afios que ingresan a emergencia por dolor de pecho en el
Hospital General del IESS de Quevedo.

Objetivos especificos

1. Listar el numero de pacientes diagnosticados con los distintos
diferenciales dentro de dolor toracico.

2. ldentificar los diferenciales de dolor toracico de tipo cardiaco.

3. Resaltar la diferencia por sexo y edad de dolor toracico de tipo

isquémico.
Hipotesis

La prevalencia de dolor toracico de tipo isquémico es baja en el Hospital
General del IESS de Quevedo.



MARCO TEORICO

PREVALENCIA, FACTORES DE RIESGO Y
ESTRATIFICACION

El dolor toracico es una entidad que se presenta con relativa frecuencia en
las salas de emergencia hospitalaria, sin embargo, esta se divide en distintos
tipos dependiendo de su origen, entre los cuales tenemos de origen
cardiaco, cardiopulmonar y osteomuscular. Las enfermedades isquémicas
del corazén se diagnostican con mayor frecuencia en pacientes a partir de
los 65 afios de edad en alrededor del 40%, en este caso debido a la
remodelacion del miocardio y los cambios en la estructura de los vasos
arteriales con el paso de los afios; en pacientes masculinos en mas o menos
70% y en el caso de las mujeres se dan en un 50% en el grupo etario de 45-
54 afos ya que es en esta fecha que las mujeres pasan por el periodo de

climaterio y menopausia y disminuye el factor protector de los estrégenos.(2)

En el Ecuador, segun el INEC (Instituto Ecuatoriano de Estadisticas y
Censos), durante el afio 2017, los egresos hospitalarios con diagnostico de
infarto agudo de miocardio fueron 2.668 de un total nacional de 1°143.765,
23 por cada 10.000 egresos, de los cuales 1.470(55%) fueron en el grupo
etario de 65 afios en adelante (Anexos); 722 (27%) fueron del sexo
femenino, con 467 (64.6%) en grupo de 65 afios en adelante y 152 (21%) en
el de 55-64 afos (Anexos); en el grupo de sexo masculino hubo 1.946
(72.93%) egresos, con 1.003 (51.5%) en el grupo de 65 afios en adelante,
536 (27.5%) de 55-64 afios y 282 (14.5%) de 45-54 afios(Anexos).(1)

Las enfermedades isquémicas del corazén provocaron un total de 6.588
muertes en el afio 2016 y en 2017 una cantidad de 7.404 muertes (Anexos
Tabla 4).(1)

Los factores de riesgo que se pueden identificar en la mayor parte de
personas que han sufrido de enfermedad isquémica del corazon,
encontrandose como factor heredofamiliar la ocurrencia de un evento

isquémico cardiaco a temprana edad que aumenta el riesgo de ocurrencia
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del mismo; factores como edad avanzada y el sexo masculino incrementan
notablemente el riesgo, asi como anormalidades de lipidos en sangre,
concretamente hablando del aumento de colesterol LDL y disminucion de
HDL, diabetes mellitus, hipertension, inactividad fisica, obesidad abdominal,
y consumo de tabaco; también existen factores psicosociales, consumo bajo
de frutas y verduras y consumo de alcohol. De estos el consumo de tabaco
es el factor de riesgo prevenible nimero uno y que disminuye un 50% el

riesgo de enfermedad coronaria al primer afio de dejarlo exitosamente.(4)(5)

Cuando ocurre un evento coronario agudo, especialmente hablando de
IAMCEST, es necesaria una evaluacion del riesgo a corto plazo de manera
temprana, evaluacion de la magnitud del dafio, la presencia de criterios para

reperfusion exitosa y de marcadores clinicos de alto riesgo de recurrencia.(6)



FISIOPATOLOGIA

MEC (matriz extracelular) no genera proteccion, nutricion, ni inervacion. En
zona de infarto la; MEC se modifica, coldgeno | disminuye de 80 a 40% y
colageno lll aumenta de 10 a 35%, fibrosis patolégica. Como consecuencia
se produce un remodelado ventricular adverso, dilatacion e insuficiencia

diastodlica y sistdlica.(7)

Los subtipos de SCA (angina inestable, SCASEST, SCACEST) son la
manifestacion de las diferentes etapas del infarto cardiaco, son fases de un
mismo proceso que cambia dependiendo de la severidad de la isquemia y de
gue caracteristicas tenga el miocardio al momento de inicio de la isquemia.
la angina inestable es producto de una trombosis coronaria parcial en el 60 a
70% de los casos, el resto es a consecuencia de un aumento en el consumo

de oxigeno del miocéardico por distintas causas.(8)

El SCASEST tiene su base fisiopatolégica en la fragmentacion de un trombo
inicial de gran tamafio en porciones relativamente grandes que producen
embolizaciones distales y llevan a necrosis de areas parcheadas dentro de
un territorio concreto, sin repercusion electrocardiografica de necrosis
transmural. El mismo fenbmeno ocurre cuando se reperfunde un vaso que
permanecid ocluido por completo durante un periodo no muy corto, se

circunscribe la necrosis al endocardio.(9)

Una oclusion trombdética total, aguda y relativamente persistente dard como
resultado un SCACEST, dependiendo de la magnitud y el estado cardiaco
previo. Sin embargo, la obstruccidén coronaria total sin trombosis aguda (que
es un hecho frecuente) pocas veces va asociada con un infarto agudo de
miocardio, tal vez porque la presencia de isquemia previa ha ido

desencadenando el desarrollo de circulacion colateral.(10)

Tras el proceso agudo permanecen, dentro de la luz de la coronaria,
remanentes del trombo que causé dicho episodio, lo que supone un
elemento de alta trombogenicidad. Se cree que el trombo residual es el
responsable de las oclusiones tardias de la arteria responsable del infarto o

de las recurrencias de la angina inestable. (11)



Necrosis miocardica y remodelacion ventricular

La necrosis miocardica se da por obstruccion total y mantenida de las
arterias coronarias, lo que conlleva a la muerte de la célula miocérdica. La
muerte no se da en todas las células del area infartada. La onda de muerte
celular empieza en el subendocardio y avanza hacia el subepicardio. La
necrosis miocardica aguda después del infarto ocasiona una pérdida abrupta
de tejido, lo que provoca un aumento en la sobrecarga ventricular, con lo
cual comienza el proceso de remodelacion. Estos dos factores (la necrosis
miocardica y la sobrecarga) desencadenan una serie de procesos
bioquimicos intracelulares que dan inicio a la dilatacion, hipertrofia y

formacién de una cicatriz de colagena.

La remodelacion ventricular puede durar semanas 0 meses hasta que la
resistencia de la tension en la cicatriz de colagena contrarresta las fuerzas
de distension. Este equilibrio se determina por el tamafo, localizacion,
transmuralidad, extensién del miocardio aturdido, permeabilidad de la arteria
responsable del infarto y factores locales. El infarto de miocardio produce
movilizacion de macréfagos, monocitos y neutrofilos a la zona infartada,
activa una respuesta inflamatoria y neurohormonal. los cambios
hemodindmicos se determinan por la cantidad de miocitos que se necrosan,
la estimulaciébn del sistema nervioso simpatico, el sistema renina-
angiotensina-aldosterona y la liberacion de péptidos natriuréticos. La
remodelacion ventricular se clasifica en remodelacién temprana (las

primeras 72 horas) y tardia (posterior a las 72 horas). (11)
Expansidén del infarto o remodelacion temprana

La expansién del infarto o remodelacion temprana es resultada de la
degradacion de la colagena entre los miocitos por proteasas séricas y de la

activacion de las metaloproteasas liberadas por los neutrofilos.

La expansion del infarto, que se produce dentro de las primeras horas de la
lesion del miocito, provoca adelgazamiento y dilatacion ventricular, lo que
ocasiona una elevacién del estrés parietal sistolico y diastélico, el estimulo

mas importante de la hipertrofia mediado por angiotensina I1.(11)



La expansion del infarto tiene como caracteristica una topografia ventricular
alterada, porque segmento infartado se adelgaza y dilata, como
consecuencia el area de superficie ventricular del miocardio necrético
aumenta. Este hecho ocurre en 35 a 42% de los infartos transmurales, en

especial en los de localizacion anterior.

Se presentan respuestas que buscan la adaptacién para mantener el
volumen latido. El aumento expansivo del infarto provoca deformacion de los
bordes infartados y del miocardio cercano, lo cual altera la relacion
Frank/Starling, con lo que se disminuye el acortamiento. Estas alteraciones
hemodindmicas tienen como caracteristica caida del gasto cardiaco con
disminucion de la presion arterial sistémica; activan el sistema adrenérgico,
estimulan la produccion de catecolaminas a partir de la médula suprarrenal y
las terminaciones simpaticas, y activan en forma directa el sistema renina-
angiotensina-aldosterona, asi como la produccién de péptidos natriuréticos
auricular y cerebral. El incremento del acortamiento y de la frecuencia
cardiaca producen hipercinesia de la zona no infartada y compensacion
circulatoria temporal; los péptidos disminuyen el volumen intravascular y la
resistencia vascular sistémica, como consecuencia se normaliza la presion

de llenado y la funcion ventricular.(11)
Remodelacién tardia

La remodelacion tardia consiste en la hipertrofia ventricular y los cambios en
la arquitectura ventricular para distribuir la sobrecarga parietal, dandole
tiempo a la matriz extracelular que forme la cicatriz de colagena, con el
objetivo de estabilizar las fuerzas y evitar que se deforme en un futuro. Este
proceso empieza después de las primeras 72 horas del infarto y puede durar

hasta meses.



CLINICA

El sintoma mas importante es el dolor toracico de origen cardiaco:

El dolor tipico o epigastrico no traumatico se presenta con
caracteristicas tipicas de isquemia miocardica descrito por el
paciente como presion, constriccion, peso retroesternal o barra
precordial, ardor, quemazon, malestar toracico, torsion, indigestion
inexplicable o flato epigastrico; puede irradiarse a la cara anterior del
térax, regiéon interescapular, cuello, mandibula, hombros, espalda o
miembros superiores (fig. 1). Suele ser de gran intensidad,
acompanfarse de cortejo vegetativo (sudoracion profusa, palidez) y de
inicio progresivo (raras veces es subito). La duracién puede ser
desde minutos a horas y, en ocasiones, existen factores
desencadenantes como el estrés emocional, ejercicio fisico, anemia,
fiebre, taquicardia o hipoxia, entre otros.(10)

el dolor atipico se presenta asociado a sintomas atipicos como
nauseas, vomitos, disnea, fatiga, palpitaciones, sincope, disminucién
del ritmo de diuresis, molestias epigastricas, debilidad generalizada o
malestar general. Las formas no habituales pueden observarse hasta
en un 30% de los pacientes, sobre todo en ancianos, diabéticos y
mujeres y en personas con tratamientos previos (bloqueantes).(12)

Dolor no toracico no cardiaco

El objetivo principal es descartar otras causas de dolor toracico. Los

sintomas como taquicardia, hipotensién o insuficiencia cardiaca indican un

mal prondstico y requieren diagnéstico y manejo rapido. Los distintos

diferenciales los podemos ver en las Tablas 1y 2.

Tabla 1 clasificacion clinica del dolor toracico

Clasificacion clinica del dolor toracico

Dolor anginoso tipico:

Dolor o molestia en el centro del térax con caracteristicas y duraciéon

tipicas de dolor anginoso
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e Desencadenado por actividad fisica o estrés emocional

e Se alivia con el reposo o tras administracion de nitroglicerina

Dolor anginoso atipico

e Cumple con dos de las caracteristicas antes mencionadas

Dolor toracico no cardiaco

Cumple con una o ninguna de las caracteristicas de dolor anginoso tipico

Extraido de: Fernandez et al, 2017

Tabla 2 Diagnostico diferencial del dolor toracico

Diagndéstico diferencial del dolor toracico

Cardiaca Miocarditis

Pericarditis

Miocardiopatias
Valvulopatias

Miocardiopatia de tako-tsubo
Traumatismos cardiacos

angina de prinz metal

Pulmonar Embolia pulmonar

Infarto pulmonar

Neumonia

Pleuritis

neumotorax
Hematoldgica Crisis de anemia falciforme
Vascular Diseccioén de aortica,

aneurisma aortico,

accidente cerebrovascular

Digestiva Espasmo esofagico
reflujo gastroesofagico
esofagitis

ulcera péptica
pancreatitis

colecistitis

Ortopédica Discopatia cervical

11




fractura costal

lesiéon muscular

Infecciosa Inflamacién
Costocondritis
Herpes zéster

Psicogeno Nerviosismo
ansiedad

Extraido de: Fernandez et al, 2017

Figura 1: localizaciéon del dolor toracico en el infarto agudo de

miocardio

Centro toracico Subesternal sradiado

Epigastrico Iradiado a cueto, Cuello y mandibula
mandibula y ambos brazos

Extraido de: Fernandez et al, 2017
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DIAGNOSTICO

El diagndstico del 1AM se realiza mediante tres vias: el tipo de dolor, las
variaciones en el electrocardiograma y el alza de los marcadores
cardioespecificas; teniendo dos de los tres datos podemos decir que existe

un infarto miocardico.
ELECTROCARDIOGRAMA

El primer método diagndstico y el Gold Standard diagnosticar para IAM es el
electrocardiograma de 12 derivaciones, pues este es de facil acceso, se
puede y se debe utilizar en los primeros 10 minutos desde el primer contacto
con el paciente, de rapida utilizacion, no invasivo y de bajo costo (FIG 2). El
EKG nos va a indicar el tipo de dolor toracico agudo, si es de tipo
cardiogénico, dolor pulmonar, pleural, pericardico, etc, si el evento coronario
isquémico es con o sin elevacion de segmento ST, si es 0 no IAM y el area
del corazén afectada (FIG 3). Aparte del EKG tenemos marcadores

biolégicos, el uso del CK-mb, la mioglobina y la troponina.

Figura 2 Espectro de los sindromes coronarios agudos
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SCACEST SCASEST Angina inestable

Infarto de miocardio

Diagnéstico

Extraido de: Menéndez, 2010
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La interpretacion del EKG para el diagnéstico de IAM debe contar con varias
caracteristicas para determinar un tipo u otro de SCA. Si existe elevacién
significativa del segmento ST que persiste por mas de 20 minutos en mas de
2 derivaciones contiguas y 1mm o mas en las derivaciones precordiales V1,
V4-V6, o si, en las mismas derivaciones, es mayor a 2.5mm en pacientes
menores de 40 afios, mas de 2mm en mayores de 40 afios y mas de 1.5mm

en mujeres, se determina el diagndéstico de IAM.(FIG 4)(14)

Si existe BRIHH (bloqueo de rama izquierda del Haz de His) se debe sumar
la clinica, en el caso de que sea un nuevo bloqueo o uno no diagnosticado
anteriormente, de SCA, y, de ser de tal manera, se trata como SCACEST,; y

de la misma manera si existe marcapaso implantado.(14)

FIGURA 3Cambios isquémicos en el ECG

i *

Isquemia Lesion Necrosis

Extraido de:Menéndez, 2010

Los examenes de laboratorio son complementarios, y de manera general se
utilizan las enzimas mencionadas anteriormente, sin embargo, actualmente
se considera la troponina T ultraespecifica, y nos sirve para diferenciar si el
SCACEST es un IAMCEST. Esta prueba se debe realizar dentro de la
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primera hora de contacto con el paciente y debe repetirse dentro de las
siguientes 4 horas, ademas es importante no dejar de lado la clinica y el
EKG. Si la primera prueba es negativa se debe repetir a las 6 horas de
ingreso, Yy si es positiva se da el diagnéstico; en el caso de haber duda hay
que hacer pruebas seriadas por 6 a 12 horas, esto permite anular el
diagnostico de IAM en el caso de resultar negativas.(14)

Figura 4. Cambios en relacién con el tiempo en el ECG de pacientes

con oclusién coronaria

s
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Extraido de: Menéndez, 2010

Existen manifestaciones atipicas del SCA representadas en el EKG, entre

las que encontramos estan:

El infarto agudo de miocardio aislado, que a menudo corresponde a una
arteria circunfleja (ACX), esta se manifiesta como descenso del segmento
ST que es igual o mayor a 0.05mV en las derivaciones V1-V3, incluso se

puede usar las derivaciones de V7-V9 para detectar IAM inferobasal.(15)
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Blogueo de Rama lzquierda del Haz de HIS (BRIHH) se da en dos
escenarios dependiendo si el bloqueo de rama es conocido anteriormente o

considerado de reciente aparicion:

Cuadro con sintomas de SCA y BRIHH no conocido o de reciente aparicion
se debe tratar como IAMCEST, pues se considera que representan entre el
2y 6% de los IAM, aunque menos de 50% son IAM verdadero u oclusion de
una arteria coronaria epicardica y mas o menos 40% son falsas activaciones
para angioplastia primaria en BRIHH no conocido; conjuntamente es
necesario utilizar los criterios de SGARBOSSA o0 analizar los niveles de

marcadores bioldgicos en pacientes hemodindmicamente estables.(15)

Cuadro con sintomas de IAM y BRIHH conocido (Figura 5), en este caso es
necesario utilizar los criterios de SGARBOSSA y la puntuacién debe ser
igual o mayor a 3 y es diagndstico de IAM, pues estos criterios tienen alta
especificidad pero baja sensibilidad.(15)

Figura 5 BRIHH conocido, en contexto de dolor anginoso, que muestra elevacion ST>5mm en
V1-V3, sin otros criterios de Sgarbossa, en un paciente con oclusién aguda de DA proximal

0
L —

Extraido de: Gomez et al, 2017
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Sindrome o signo de Wellens, este se ve en pacientes con historia de angina
de pecho, podemos observar cambios en el EKG en ausencia de sintomas y
se llega a identificar estenosis critica de la arteria coronaria descendente

anterior con gran riesgo de IAM anterior extenso.

En el 75% de los casos el EKG muestra inversion profunda de la onda T en
las derivaciones precordiales V1-V4 generalmente, también se ve en V5-V6
a veces. El segmento ST se encuentra normal o poco elevado, no hay
pérdida de R. el 24% de los casos se manifiesta con ondas T bifasicas,
mayormente en las derivaciones V2-V3, y en igual o menor incidencia en V1,
V4-V5/V6. Se ha observado hasta el 75% de mortalidad a las pocas

semanas cuando no se ha dado un diagndstico precoz.

Oclusién del tronco comun izquierdo (TCI) (Figura 6), aqui vemos utilidad de
la derivacion VR; en este caso el diagndstico precoz es esencial. Debe haber
un ratio de elevacion del segmento ST (aVR/V1) que sea mayor a 1 y haber
descenso del segmento ST en Vlhasta V9 de tal forma que se detecta
oclusion de TCI frente a oclusion de DA (descendente anterior). Tomemos
en cuanta que la elevacion de ST en la derivacion aVR encontrdndose en
contexto de IAM tiende a mayor mortalidad a corto plazo incluso con

reperfusion oportuna.
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Figura 6 Elevacion ST en aVR>V1 y descenso ST en multiples derivaciones por oclusion aguda

del tronco comun izquierdo

Extraido de: Goémez et al, 2017

Patron de Winter (Figura 7), veremos el descenso del segmento ST a
expensas del punto J con una pendiente ascendente en las derivaciones
precordiales, ondas T prominentes positivas y simétricas, perdida de onda R
y, ocasionalmente, ascenso concomitante de 1-2mm en aVR. al inicio se
observa como ondas T hiperagudas transitorias pero en alrededor del.hora

se manifiesta el patron.
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Figura 7 ECG con patron De Winter (descenso del segmento ST a expensas del punto J con
pendiente ascendente en derivaciones precordiales) en un SCA con oclusion casi completa de

DA proximal
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Extraido de: Gomez et al, 2017

MARCADORES CARDIACOS

Las enzimas de necrosis cardiaca permiten identificar y/o excluir una
necrosis cardiaca pero los niveles normales de troponina no es sinénimo de
ausencia de riesgo cardiovascular. El descubrimiento de nuevos marcadores
nos permite identificar necrosis cardiaca, inflamacion desestabilizacion y
ruptura de la placa, estrés oxidativo, aterotrombosis y estrés hemodinamico.
Aungue los nuevos marcadores nos pueden ser de gran ayuda, todavia no

son de uso rutinario para el diagnostico de SCA.

Entre un 2-5% de los pacientes sin factores de riesgo con dolor precordial
inespecifico no tienen criterios diagnoésticos de IAM. Estos pacientes son
dados de alta sin ser diagnosticados y pueden tener un IAM posteriormente.
Debido a esto necesitamos usar marcadores que nos ayuden a diagnosticar

un SCA y medir su extension, estableciendo su riesgo cardiovascular.(16)

Durante la isquemia, mientras que los miocitos se necrosan, la membrana

pierde su integridad y las proteinas intracelulares se liberan al intersticio y
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pasan a la circulacion sistémica. El patron de aparicion en la sangre de estas
macromoléculas dependera de los siguientes criterios: 1) su peso molecular,
2) su localizacion intracelular, 3) el flujo sanguineo y linfatico en el area
afectada y 4) la velocidad de eliminacién o depuracion sistémica. Pequeiias
proteinas citosolicas como la mioglobina son dosables en plasma 1-2 horas
luego de la injuria tisular, en tanto que enzimas de mayor tamafo, como la

LDH, se difunden mucho mas lentamente.(17)

Tabla 3 Marcadores de necrosis miocardica

Marcadores de necrosis miocardica

Necrosis miocardica CPK, mioglobina, troponinas Te |, LDH,
GOT

Isquemia Albumina modificada por la isquemia,
acidos grasos libres no fijados, proteinas
de union a acidos grasos, colina.

Extraido de: Menéndez, 2010

Tabla 4 Caracteristicas ideales de un marcador plasmaético

Caracteristicas ideales de un marcador plasmético

Altamente especifico Que se encuentre solo en el corazon

Altamente sensible e Aparicién o elevacion rapida
¢ Relacionado con area de lesion
miocardica

e Presentar ventana diagnostica

Que prediga aparicion de SCA de e Demostrado en estudios

forma precisa prospectivos

¢ Independiente de otros factores

e Los cambios en plasma se
relacionan con el prondstico del

paciente
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Que mejore la prediccion de riesgo Comparado con otros marcadores

habituales
Que sea practico e Facil de medir
e Minima variabilidad
e econdmico
Extraido de: Menéndez, 2010

Figura8: Relacion tiempo/liberacion de los marcadores tras un
SCACEST
e
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Extraido de: Menéndez, 2010

Mioglobina (Mb)

Esta proteina pertenece al grupo heme, es una proteina monomérica (17,8

kDa) localizada en el citoplasma celular que almacena y transporta O2 al

miocito.

miocardica, posee un alto valor predictor negativo (99,9% vs 95% la CK-MB),
al ser de bajo peso molecular, es liberada rapidamente en la circulacion

sanguinea, sus niveles se elevan de 1-3 horas después de la muerte del

tejido m

Se caracteriza por ser el marcador mas rapido de necrosis

iocardico y llega a valores pico en 6-12 horas y vuelve a la
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normalidad a las 24 horas después del inicio de los sintomas.( FIG 8)
Ademas permite detectar un reinfarto, pues sus niveles ascienden mas
rapidamente que los de la creatina quinasa CK-MB. También es capaz de
detectar una posible extension de la necrosis cardiaca si sus valores no
regresan a los normales a las 24-36 horas pos-IAM. La mioglobina también
se encuentra en el musculo esquelético, lo que disminuye su especificidad.
Puede ser liberada tras cirugia, en presencia de insuficiencia renal, injuria de
la musculatura esquelética, distrofia muscular, rabdomidlisis, uremia grave y
anoxia o tras ejercicio fisico intenso. El método empleado se basa en la
determinacion sérica de la mioglobina realizada por pruebas inmunolégicas,
como ELISA.(18)

La combinacion de mioglobina con troponina mejord significativamente la
capacidad para identificar a aquellos con riesgo de aumento de la mortalidad
por IAM en comparacibn con cualquiera de los marcadores

individualmente.(18)
Creatina quinasa (CK)

También llamada creatina fosfoquinasa, se encarga de catalizar la
refosforilaciéon de la adenosina difosfato (ADP) para hacer adenosina-5’-
trifosfato (ATP), dependiendo de la fosfocreatina como fuente de
fosforilacién. La CK puede ser encontrada en el citoplasma de varios tejidos
como el cerebro, el utero, el musculo esquelético, musculo liso y el
miocardio. Los niveles de CK no son especificos de los SCA debido al
aumento en muchos otros casos como pacientes con enfermedades o
lesiones musculares, diabetes, convulsiones, intoxicacion alcohdlica,
hipotiroidismo o embolismo pulmonar, accidente vascular cerebral,
infecciones intramusculares, hipotiroidismo, enfermedad infecciosa,
hipertemia maligna, neoplasias de préstata , vesicula y tracto gastrointestinal
asi como en corredores de fondo o tras inyecciones intramusculares y
masaje reciente, y uso de algunos farmacos como: caproico, carbonato de
litio, clorhidrato de meperidina, fenobarbital, heroina y sulfato de morfina. En
el IAM, los niveles de CK se elevan cerca de 4 a 6 h llegando al pico 18
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a 24h pudiendo llevar 48 a 72h para volver a la normalidad a menos que la
lesion persista. (FIG 8) (19)

La CK total es marcador que indica lesibn en el musculo esquelético y
cardiaco, no se recomienda utilizar para el diagnostico del IM. La CK es un
dimero compuesto por dos subunidades M y B, por lo que existen tres
isoenzimas la fraccion MM, BB y MB. La CK-MM se encuentra en gran
cantidad en el musculo esquelético, la CK-BB en el cerebro y el musculo liso

y la CK-MB se predomina en el musculo cardiaco.(20)

La CK-MB predomina en el masculo cardiaco, aunque también existe en el
intestino delgado, diafragma, prostata, rifidn, eritrocitos, Utero y préstata. Los
niveles de CK-MB aumentan a las 3-6 horas tras el comienzo de la
obstruccion coronaria, alcanzan el valor méximo a las 20 horas (12- 24) y
vuelven a la normalidad a las 36-72 horas (FIG 8). Durante afios se ha
utilizado la CK-MB como marcador para el diagndéstico del IAM, aunque sus
niveles también aumentan en otras circunstancias: cirugia cardiaca,
cardioversion eléctrica, cateterismo coronario, traumatismos, hipotiroidismo y
enfermedades degenerativas e inflamatorias del musculo esquelético, asi
como en corredores de fondo. Ademas, la actividad de la CK-MB depende
de la masa muscular del individuo, disminuyendo en las mujeres y en
ancianos. Por ello, ante un aumento de CK-MB, es necesario conocer si éste
es debido a una alteracion del musculo esquelético o del miocardio. Para
ello, se utiliza el indice de corte [(CK Total/CK-MB masa) x 100], que si es >

3,5-5% sugiere un aumento de CK-MB de origen cardiaco.(21)
Lactato deshidrogenasa

(LDH) Esta enzima (140 kDa) lleva a cabo la conversion de lactato en
piruvato. Posee dos subunidades, M y H, la de predominio cardiaco es la
subunidad H. Pero, esta enzima tiene el problema de carecer de
especificidad cardiaca porque se encuentra en el citoplasma la mayoria de

las células del cuerpo humano.(22)
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Glutamico oxalacético transaminasa (GOT)

Esta enzima, se encuentra del citoplasma y las mitocondrias, se encarga de
llevar el grupo amino que se localiza en el aspartato hacia el a-cetoglutarato.
La GOT tiene elevaciéon de sus niveles en enfermedades hepaticas, necrosis
del masculo ya sea cardiaco o esquelético, enfermedades musculares como;
distrofia muscular progresiva, dermatomiositis, y de otros 6rganos como;
pancreatitis aguda, embolia pulmonar, necrosis renal y cerebral, también se
eleva en hemolisis o0 ejercicio fisico intenso y tras la administracion de
opiaceos, salicilatos o eritromicina. Debido al elevarse en muchos casos, la

GOT no puede ser usada como marcador cardiaco especifico(23)
Troponinas

El complejo troponina (Tn) tiene lugar en la superficie de los filamentos finos
de actina controla la funcién contractil del musculo cardiaco mediante la
regulacion de la interaccion Ca2+-dependiente entre actina y miosina. Este
complejo posee tres subunidades: a) la TnC que fija el Ca2+; b) la TnT que
une el complejo troponina a la tropomiosina, y c) la Tnl, que se une a la
actina e inhibe la interaccion actina-miosina cuando la concentracion de
Ca2+ intracelular disminuye durante la diastole. Las isoformas cardiacas de
las TnT (35 kDa) y Tnl (21,5 kDa) no se detectan en el plasma de individuos
sanos, pero sus valores aumentan rapidamente (3-4 horas) después de un
IAM, primero desde sus depoésitos citosélicos y, posteriormente, como
resultado de la protedlisis miofibrilar, llegan a niveles maximos a las 24-48
horas y se mantienen con cifras elevadas, por lo menos, 5-14 dias, algo que
no sucede con la CK-MB. (FIG 8) La TnT dura mas tiempo en suero que la
Tnl (5-21 dias), pero su deteccion en suero es menos rapida. La cTnT o la
cTnl son los biomarcadores de dafio miocardico de eleccion porque tienen
mayor especificidad y sensibilidad en comparacion con las enzimas
cardiacas tradicionales. Las troponinas también se elevan en pacientes con

SCASEST con intervencion coronaria percutanea.(24)

Los niveles de troponinas se pueden elevar en otras patologias como, las
musculares polimiositis, rabdomidlisis, dermatomiositis, insuficiencia

cardiaca, los vasculares accidentes cerebrovasculares, hemorragia
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subaracnoidea, tumores hematoldgicos, tromboembolismo pulmonar, sepsis,
enfermedades pulmonares, sarcoidosis, esclerodermia, enfermedades
neuroldgicas, hormonales como hipotiroidismo, farmacos (adriamicina, 5-
fluoro-uracilo), hipotiroidismo y enfermedades inflamatorias. En la
insuficiencia renal cronica el 50% de los pacientes tiene elevacion de la TnT
mientras que la Tnl aumenta en un menor porcentaje de pacientes. En estos
pacientes se predice un mayor riesgo de muerte si tienen concentraciones
de creatinina sérica > 2,5 mg/dl y elevacion de los niveles de TnT y Tnl,

incluso en ausencia de un SCA.(25)

Un valor negativo de troponinas del paciente al llegar al hospital no sirve
para descartar un SCA, ya que troponinas se detectan al pasar unas horas.
Por esto, para diagnosticar o descartar la necrosis cardiaca, hay que tomar
varias muestras de sangre en las primeras 6-12 horas del ingreso
hospitalario y después de cualquier episodio de dolor toracico grave. Algo
muy importante de mencionar es que los microinfartos elevan en muy
pequefias cantidades a la TnT/Tnl, por eso se recomienda que los puntos de
corte para el diagnostico del IM deben basarse en el percentil 99 de una

poblacién sana de referencia, con un coeficiente de variacién < 10%. (26)
Albumina modificada por laisquemia

La albumina tiene un N-terminal que se altera durante la isquemia, lo que
provoca reduccion de su capacidad de unién y como resultado se obtiene la
albumina modificada con isquemia. Sus cifras se elevan a los quince minutos
de una isquemia cardiaca durante una angioplastia coronaria, y persisten
durante seis horas. Tiene una sensibilidad y especificidad baja por si sola,
pero en combinacién con ¢cTnT son mas sensibles que esta ultima para
predecir eventos cardiacos. La combinacion de AMI con el ECG y la TnT
identificaba al 95% de los pacientes cuyo dolor precordial era debido a
cardiopatia isquémica. También aumentan en el ECV, nefropatias crénicas,
enfermedades hepaticas y ciertas neoplasias ademas de ejercicio intenso

como fondistas pero en estos casos se elevan a las 24-48 horas.(20)
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Proteina de union a acidos grasos tipo corazén (hFABP)

La hFABP es una pequefa proteina citoplasmica presente en los
cardiomiocitos que es similar a la mioglobina, transporta acidos grasos de la
membrana celular hacia la mitocondria para la oxidacion. Se libera
precozmente en la circulacién después del inicio de la lesibn miocardica
debido a su bajo peso molecular y su localizacién citoplasmética. La
expresion de hFABP no es especifica del corazon, ya que se detecta en
niveles bajos en el masculo esquelético y el rindn. El valor diagndstico de la
hFABP sigue siendo controvertido. El nivel alto de hFABP fue el mejor
predictor de eventos adversos durante un seguimiento de 1 afio en pacientes
con IM sin elevacion de ST entre marcadores de necrosis miocéardica
(hFABP, cTnl y CK-MB). Las mediciones en serie de hFABP al ingreso y el
alta, proporcion6 informacion sobre eventos cardiacos en pacientes con
insuficiencia cardiaca cronica, y aquellos con elevacion persistente de
hFABP tuvieron la tasa mas alta de eventos cardiacos, incluidas muertes
cardiacas y rehospitalizaciones. La hFABP todavia no es un biomarcador

estandar de SCA, debido a ciertos problemas técnicos.(27)
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METODOLOGIA

Este es un estudio descriptivo observacional retrospectivo de prevalencia que se
realiza en el periodo de Agosto de 2018 a Enero de 2019 tomando como poblacion
pacientes que ingresan a emergencia en el Hospital General del IESS de Quevedo,
para el universo se consideraran pacientes que ingresan a sala de emergencia con

cuadro de dolor toracico.

Los criterios de inclusion son:
e pacientes en observacion médica en sala de emergencia.

e pacientes con cuadro clinico de dolor toracico

Los criterios de exclusion son:
e pacientes menores de 35 afos

e pacientes con cuadro clinico superior a 5 horas de evolucion

El método para la recoleccion de los datos sera utilizando la revision de historias
clinicas para obtener los datos sobre los pacientes y el diagndstico de dolor toracico
en el tiempo establecido.

El universo se fij6 en un total de 100 pacientes escogidos luego de haber pasado

bajo el proceso de inclusion y exclusion descrito anteriormente.

Las variables tomadas en cuentan para este estudio son:
e Sexo: con valores: Hombre (H) y Mujer (M).
e Edad: con valores en afios.
e Diagndstico de Egreso: con valores 1 (Dolor toracico de origen cardiaco) y 2

(Dolor de origen no cardiaco)
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RESULTADOS

Para la mediciéon de las distintas variables incluidas en el estudio se tomdé como muestra un
total de 100 pacientes que ingresaron a sala de emergencia del HGQ con diagnéstico de

dolor toracico, el 43% fue de origen cardiaco y el 57% de origen no cardiaco.

60%

50%

40%

30%

20%

10%

0%

Dolor Torécico

M Origen cardiaco Origen no cardiaco

Las causas de dolor toracico se distribuyeron de la siguiente manera: SCA 33%,
costocondritis 16%, cdlico biliar 9%, neumonia y reflujo gastroesofagico 7% cada una, Ulcera
péptica y arritmias cardiacas 5% cada una, neumotérax y diseccién adrtica 4% cada una,
valvulopatias 3%, pericarditis, crisis de panico y fibromialgias 2% cada una y espasmo

esofagico 1%.
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Causas de dolor toracico
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Entre los diagnésticos de dolor toracico de origen cardiaco se dividieron en SCA 77%

arritmias cardiacas en 11%, pericarditis en 5% y valvulopatias en 7%.

Dolor toracico de origen cardiaco
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SCA Arritmia Pericarditis Valvulopatias
cardiaca

La frecuencia por sexo dentro de los pacientes con diagnéstico de SCA la frecuencia por
sexo fue 58% de Hombres y 42% de Mujeres.
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El rango de edad de los pacientes con SCA fue de 68 a 86 afos, el promedio fue de 76
afos, la mediana fue de 76 afios, y la moda fue 75 afios.
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DISCUSION

La frecuencia de presentacion de dolor toracico de origen cardiaco, dentro de la
unidad de dolor toracico, es bastante alta en el universo estudiado, siendo el 43% de
causas de dolor toracico ingresados a emergencia, esto se contrasta con los datos
indicados por Dominguez, et al, quienes indican que las causas de dolor toracico de

tipo cardiaco llegan hasta el 40% en las salas de emergencia en México.(28)

Es bastante alta la frecuencia con la que se da el SCA en los pacientes con dolor
toracico, sin embargo, es mucho mayor que en Espafia, como dicen Hidalgo, et al, el
porcentaje de dolor toracico cardiogénico es 23.8%, superado Unicamente por las

causas osteomusculares.(29)

Los resultados arrojados para la distribucién de SCA por sexo da casi por igual entre
si, con una leve mayoria en el sexo masculino, casi igual para dolor toracico en
general. Estos datos se ven respaldados por los obtenidos por Bedoya, et al en
Colombia, que indican que el 57,62% de los pacientes con IAM fueron hombres, y el
42,38% fueron mujeres. Sin embargo, nosotros Unicamente hablamos de sindrome
coronario agudo puesto que no tenemos las herramientas adecuadas para indicar si
el SCA es IAM.(30)

La edad que registramos se encuentra acorde con los datos entregados por el INEC,
quienes indican que la inmensa mayoria de casos se da a partir de los 65 afios.
(Anexo 1)

Las limitaciones que tuvimos en este estudio fueron la realizacion de una historia
clinica inadecuada, la limitacién del laboratorio del hospital para la realizacion de
enzimas cardiacas, la obviedad al momento de archivar/anotar los valores de las
enzimas cardiacas solicitadas de manera particular y la falta de reporte del EKG,

esto no permitié establecer los diferenciales de SCA.
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CONCLUSIONES

El SCA tiene alta prevalencia dentro de la unidad de dolor toracico, pues es la
principal causa de ingreso a emergencia con dolor toracico dentro del grupo etario
investigado.

En comparacion con otras causas de dolor toracico de origen cardiaco, el SCA es
hasta 7 veces su prevalencia.

El sexo con mayor frecuencia de presentacion de SCA contintia siendo el masculino,

sin embargo, el sexo femenino se encuentra casi a la par.

La edad a la que se present6 el SCA es congruente con la edad a nivel nacional.
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RECOMENDACIONES

e Se recomienda la realizacién de protocolos para el HGQ para el manejo de
Dolor Toracico.

e Se recomienda la capacitacion del personal médico para la realizacion de
historias clinicas adecuadas.

e Se recomienda la prontitud en el abastecimiento de reactivos para la
realizacion de examenes de laboratorio que permitan la diferenciacién del
dolor toracico en el HGQ.

e Se recomienda la actualizacidbn constante de los médicos del area de
emergencia en cuanto al diagnéstico de dolor toracico, incluyendo pruebas de
laboratorio y EKG.
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Bases de Datos

Caodigo De
Diagnostico
# Apellidos Nombres|Edad | Sexo Diagndstico De Egreso De Egreso *
1 | Alvarez Bafios | Antonio | 42 H Costocondritis 2
2 | Alvarez Coello | Victoria | 59 M Reflujo Gastroesofagico 2
3| Alvarez Rizo Juan 87 H Colico biliar 2
Achajuano
4 Barahona Francisco| 52 H Pericarditis 1
5| Arcos Ortega Martina | 78 M Sindrome coronario agudo 1
6 | Aspiazu Avilés Pedro 65 H Espasmo Esofagico 2
Avejiga
7 Salavarria Florencia| 75 M Sindrome coronario agudo 1
Monserra
8 | Barren Alava t 61 | M Costo condritis 2
9 | Barrero Aguilera | Miguel 80 H Infarto Agudo De Miocardio 1
10 |Bazurto Calderon| Manuel | 63 H Costocondritis 2
11 ) Trinidad | 64 M Ulcera Péptica 2
Bohérquez

* 1 dolor toracico cardiogénico. 2 dolor toracico no cardiogénico
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Cepeda

12 | Briones Ramirez | Juan 49 H Neumonia

13| Cabrera Prado Paz 62 M Diseccion De Aorta
Campoverde

14 Macias Roberto | 53 H Neumotorax

15 |Chavarria Gémez|Fernando| 52 H Neumonia

16 |Chichande Coello| Carlos | 45 H Crisis De Pénico

17| Chila Enriquez Jorge 86 H Reflujo Gastroesofagico

18| Conforme Carbo | Ignacia | 70 M Sindrome coronario agudo

19| Espinal Vera Beatriz | 60 M Colico Biliar

20| Franco Ploas Ricardo | 87 H Costocondritis

21| Freire Bazurto Javier 80 H Cdlico Biliar

22| Garcia Romero David 75 H Sindrome coronario agudo

Gavilanes

23 Quifionez Arturo 76 H Sindrome coronario agudo

24 Gilces Uve Alfredo | 80 H Sindrome coronario agudo

25 Giler Moya Gerardo | 46 H Neumonia
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Gomez

26 Solorzano Antonia | 71 M Sindrome coronario agudo

27 | Gonzales Molina | Laura 59 M Cdlico Biliar

28| Goya Rosado Sara 67 M Costocondritis

29| Guana Garcia Marco 54 H Crisis De Panico

30 (Jaramillo Romero| Sergio 58 H Costocondritis

31| Lagos Pefafiel |Armando| 63 H Diseccion De Aorta

Magdale

32| Lara Mantilla na 55 M Reflujo Gastroesofagico
Lascano Constanz

33 Cabezas a 79 M Reflujo Gastroesofagico

34| Litardo Bareo |Santiago| 64 H Colico Biliar

35 Loor Bravo Javier 60 H Costocondritis

36 Loor Vera Jaime 87 H Célico Biliar

37| Loor Zambrano | Gerardo | 84 H Sindrome coronario agudo

38| Macias Macias Diego 49 H Reflujo Gastroesofagico

39| Macias Soria Leonor | 58 M Colico Biliar
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40 Mallea Ruiz David 52 H Costocondritis

41| Martinez Villacis | Samuel | 55 H Costocondritis

42 | Mayorga Vélez Pia 71 M Sindrome coronario agudo
Mendoza

43 Rodriguez Santiago | 64 H Costocondritis

44 | Merelo Delgado | Jesus 69 H Neumotorax

45| Minota Pefa Raul 72 H Sindrome coronario agudo

46 |Montalvo Jacome| Angel 71 H Diseccion De Aorta

47| Montes Arias Emilia 69 M Neumonia

48| Navas Zamora | Enrique | 80 H Sindrome coronario agudo

49| Neira Lopez Javiera | 71 M Sindrome coronario agudo

Ochoa

50 Gurumendi Barbara | 58 M Neumonia

51| Olivo Segura Andrés | 49 H Costocondritis

52 |Panchana Riofrio| Victor 85 H Sindrome coronario agudo

53 | Paredes Alvarez | Sofia 66 M Costocondritis

54 |Paredes Vizcarra| Jaime 64 H Valvulopatias
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55| Pérez Cerda Isabel 65 M Ulcera Péptica

56 | Preciado Elaje | Gustavo | 80 H Sindrome coronario agudo

57| Quiroz Pérez Rocio 60 M Neumonia

58 Quiroz Ruiz Felipe 56 H Pericarditis

59 Rea Ortega Agustina | 63 M Ulcera Péptica

60| Reolpe Cajas Pablo 60 H Arritmia cardiaca

61| Romero Pérez Adrian 64 H Fibromialgia

62 | Rosado Naranjo |Mercedes| 75 M Sindrome coronario agudo

63 | Salavarria Cobos |Francisca| 78 M Sindrome coronario agudo

64| Salazar Varas Libio 76 H Sindrome coronario agudo

65 | Sanchez Cedefio | Mariana | 65 M Neumonia
Sanchez

66 Verdesoto Claudia | 60 M Arritmia cardiaca
Sarmiento

67 Quifionez Ramon | 79 H Sindrome coronario agudo

68 Silva Gallo Matilde | 70 M Sindrome coronario agudo

69 Soria Vélez Esperanz 58 M Costocondritis
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70| Toro Cedeilo | Josefina | 64 M Arritmia cardiaca

71| Triguero Zamora | Ana 59 M Costocondritis

72| Troya Cuzco Josefa | 78 M Sindrome coronario agudo

73| Uriarte Alvarado | Maria 75 M Sindrome coronario agudo

74 Valle Bravo Lucia 63 M Costocondritis

75 Vélez Mejia Santiago | 78 H Sindrome coronario agudo

76 Vélez Mejia Eduardo | 62 H Costocondritis

77| VeraCamera | Agustin | 54 H Arritmia cardiaca

78| Yeépez Limones |Consuelo| 68 M Sindrome coronario agudo

79| Zamora Ulloa Julio 86 H Sindrome coronario agudo
Sanabia

80 Salavarria Jazmin | 59 M Ulcera Péptica
Guzman

81 Pacheco Ernesto | 45 H Valvulopatias

82 |Murillo Montalvan| Julian 73 H Sindrome coronario agudo

83 Azucena | 70 M Sindrome coronario agudo

Hurtado
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Salvatierra

84| Mora Sanchez Emma | 66 M Diseccion De Aorta
Guillermi

85 | Vasquez Burgos na 75 M Sindrome coronario agudo

86| Leo6n Franco Ignasio | 51 H Fibromialgia

87| Alcivar Villao | Augusto | 86 H Sindrome coronario agudo

88| Rivas Lopez Vicente | 79 H Sindrome coronario agudo

89| Sanchez Reyes | Yolanda | 69 M Calico biliar

90| Valero Torres Martha | 63 M Reflujo Gastroesofagico

91| Aldas Lopez Susana | 59 M Neumotorax

92| Sanchez Cortez | Abdon 67 H Ulcera Péptica

93| Avila Rodriguez | Rafael 78 H Sindrome coronario agudo

94| Villalta Merchan | Teresa | 67 M Arritmia cardiaca

95| Ramirez Jordan | Gloria 75 M Sindrome coronario agudo

96 |Veliz Campuzano| Macario | 53 H Valvulopatias

97| Orellana Diaz | Graciela | 58 M Cdlico Biliar

98| Suarez Rosales | Enrique | 80 H Sindrome coronario agudo
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99| Moran Mejia Luis 84 H Reflujo Gastroesofagico
10
0 |Baque Zambrano| Elena 58 M Neumotorax
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ANEXOS

Causa de | Dias estada Grupos de edad
morbilidad/diagn
6sticos Total | Dias 1-4 [59 [10- [15 [20- [25- [ 35 [45 [55 |65y
egres | de Prom | Meno | afios | afios | 14 19 24 34 44 54 64 mas
0s estad | edio |s de afos | afios | afios | afios | aflos | afios | afios | afios
a dias | 1afio
estad
a
Total Republica
1.143 | 4.962 | 4,34 79.14 | 59.72 | 42.84 | 36.97 | 99.26 | 128.4 | 229.7 | 133.2 | 86.27 | 84.19 | 163.9
.765 754 5 2 8 4 4 32 45 16 4 0 55
Infarto agudo del | 2.668 | 20.43 | 7,66 - - - - 5 10 31 118 346 688 1.470
miocardio 0

Tabla 1. INEC. Egresos hospitalarios, dias y promedio de estada, por grupos de edad, segun causa de morbilidad. Lista Internacional

Detallada CIE - 10 afio 2017

42




Causas de | Dias estada Grupos de edad

morbilidad/diagno6

sticos Total |Dias |Prome |Men [1-4 [59 [10- |[15- [20-24 [25-34 [35- [45- [55- [65 y
egres | de dio 0s afios | afios | 14 19 afios |afios |44 54 64 mas
0s estada | dias de afios | afios afios | afios | afios | afios

estada | aflo

Total Republica
740.7 | 2.765.4 | 3,73 36.0 |27.2 | 186 |17.6 |79.3 |106.1 |184.8 |93.9 |49.8 |43.7 |83.2
84 33 44 55 71 97 93 05 68 30 17 61 43

Infarto agudo del

miocardio 722 7.765 10,75 - - - - 3 3 1 32 64 152 467

Tabla 2. INEC. Egresos hospitalarios, dias y promedio de estada, por grupos de edad, segun causa de morbilidad. Lista Internacional

Detallada CIE - 10, sexo femenino afio 2017.
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Causas de | Dias estada Grupos de edad

morbilidad/diagné | Total | Dias Prome | Men |1-4 5-9 10- 15- 20- 25- 35- 45- 55- 65 vy

sticos egres | de dio 0Ss afios | afios | 14 19 24 34 44 54 64 mas
0s estada | dias de 1 anos | aflos | afios | afios | ailos | afios | afios | afios

estada | afo

Total Republica
402.9 |2.197.1 | 5,45 43.09 | 324 | 241 |19.2 |19.8 |223 |448 |39.2 |36.4 |404 |80.7
76 97 6 67 77 77 71 27 77 86 57 29 12

Infarto agudo de

miocardio 1.946 | 12.665 | 6,51 - - - - 2 7 30 86 282 | 536 |1.00

3

Tabla 3. INEC. Egresos hospitalarios, dias y promedio de estada, por grupos de edad, segun causa de morbilidad. Lista Internacional

Detallada CIE - 10, sexo masculino afio 2017.
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Agrupam
iento
causas
(Lista de
las
principal
es
causas
de
muerte

Becker

)2/
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97

19
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19

99
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20

01

20
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20

03

20
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20
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20
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20
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20
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20

09

20

10

20

11

20
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20
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20
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20
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20
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20
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)

Enfermed
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isquémic

as del

1.9

44

2.2

68

2.4

63

2.3

24

2.3

76

2.5

71

2.2

96

2.3

00

2.5

10

2.6

30

2.7

86

2.7

60

2.2

93

1.9

98

2.0

14

2.0

68

3.0

11

4.5

00

5.1

08

6.5

88

7.4

04
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corazoén

1/ Defunciones registrados en el afio (t+1): corresponden a las defunciones generales ocurridas en el afio de estudio, e inscritos hasta

el 31 de diciembre del afio siguiente. Cabe mencionar que se ha realizado el ajuste desde el afio 2013

p**) cifras provisionales: corresponden a los datos o indicadores que se generan con informacién de las defunciones generales

ocurridas en el 2017, y que estan sujetos a ajustes por registros posteriores.

Tabla 4. INEC. Numero de muertes (t) segun agrupamiento de causas (Lista de las principales causas de muerte Becker). Periodo

1997 — 2017
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