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1. [bookmark: _Toc24464051]TÍTULO DEL PROYECTO
COMPORTAMIENTO DE CARDIOPATÍAS ISQUÉMICAS EN UNA CLÍNICA DE CARTAGENA EN EL PERÍODO DE ENERO 2014 A DICIEMBRE 2018
2. [bookmark: _Toc24464052]TÍTULO CORTO
COMPORTAMIENTO DE CARDIOPATÍAS ISQUÉMICAS EN UNA CLÍNICA EN CARTAGENA
3. [bookmark: _Toc24464053]PALABRAS CLAVE
Cardiopatías, Isquemia, Isquemia Miocárdica, Angina de Pecho, Angina Inestable, Angina Estable, Infarto del Miocardio, Ateroesclerosis.
4. [bookmark: _Toc24464054]RESUMEN
Las cardiopatías isquémicas o Ischemic Heart Disease (IHD) son un conjunto de síntomas y signos producidos por la disminución de aporte de oxígeno al corazón en relación con su requerimiento metabólico. Se siguen considerando como la mayor causa de mortalidad a nivel mundial, además de tener un gran impacto en la morbilidad y costo monetario. Se presenta a continuación un estudio descriptivo y retrospectivo, cuyo objetivo es definir el comportamiento de la cardiopatía isquémica y sus formas de presentación con el fin de identificar su conducta en cierto período de tiempo y así poder crear estrategias que permitan una mejor aproximación en su prevención, diagnóstico y tratamiento en el futuro. Se incluyeron 146 pacientes que ingresaron en los servicios de urgencias, hospitalización, cirugía y unidad de cuidados intensivos (UCI) en la clínica Cartagena del Mar desde enero 2014 a diciembre 2018. Resultados: Se identificaron el infarto agudo de miocardio (IAM) y la angina de pecho como las entidades más presentadas en esta población 41,78% y 36,99% respectivamente, aunque se evidenció una disminución del número de casos de IAM, en cambio se presentó un aumento de los de angina de pecho en este mismo período. Este comportamiento podría deberse a un cambio en la epidemiología de estas enfermedades debido a las medidas que se toman en los pacientes con angina para evitar la progresión de la enfermedad ateroesclerótica a IAM, o, por el contrario, a un diagnóstico erróneo de dolor precordial como angina de pecho. También, se destaca la disminución de la aparición de IAM que coincide con la epidemiología mundial actualmente.

5. [bookmark: _Toc24464055]EL PROBLEMA
5.1 [bookmark: _Toc24464056]PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA
Las cardiopatías isquémicas, también llamadas enfermedad cardíaca isquémica – Ischemic heart disease (IHD) – se refieren a la incapacidad del corazón de bombear sangre apropiadamente debido a un daño miocárdico causado por isquemia. La causa más común de esta afección son las enfermedades de las arterias coronarias (EAC) que se encuentran entre las patologías propias del sistema cardiovascular, comprometen tanto corazón como vasos sanguíneos y es el resultado de una disminución de la perfusión miocárdica y así mismo, de su capacidad de suministrar nutrientes y oxígeno al músculo cardíaco contráctil, haciéndolo incapaz de cubrir las demandas metabólicas, ocasionando muerte celular, fibrosis, agrandamiento y dilatación del ventrículo izquierdo. (1) (2)
Según la prolongación de la isquemia (disminución del suministro de oxígeno) el daño de la función contráctil cardíaca puede ser reversible o irreversible, este último resultando en remodelación cardíaca mediante fibrosis miocárdica, que produce una disminución de la función cardíaca, arritmia y posible deterioro del sistema de conducción cardíaca. (2) Entre los tipos de EAC se encuentran la angina estable, angina inestable, infarto de miocardio y muerte súbita cardíaca.(3)
Con respecto a la epidemiología, la IHD es la causa principal de muerte a nivel mundial, estimada en más de 9 millones en el 2016 según la Organización Mundial de la Salud (OMS), mostrando mayor incidencia en hombres, es la causa más común de insuficiencia cardíaca en el mundo desarrollado y en Colombia la carga de mortalidad por IHD es de más de 36 mil. (4) (5) (6)
Por lo tanto, la EAC es la causa número uno de muerte en el mundo occidental, lo que constituye un enorme problema de salud pública de trascendencia mundial.(4) Representa entre un tercio a la mitad de casos de enfermedad cardiovascular (ECV) siendo el mayor contribuyente. (1) (3)
También, el seguimiento de cohorte de Framinghan indica que la incidencia de eventos coronarios aumenta en progresión con la edad y que las mujeres tienen tasas correspondientes a un retardo de 10 años en relación con los varones. (8) La incidencia EAC después de los 40 años es 49% para hombres y 32% para mujeres. El promedio de edad del primer infarto agudo de miocardio (IAM) es 65.8 años para los hombres y 70.4 años para las mujeres. (7) Aunque la tasa de mortalidad por cardiopatía isquémica ha descendido en las últimas cuatro décadas en los países desarrollados debido a la influencia tanto de los tratamientos para este como a las medidas de prevención de los factores de riesgo, sigue siendo la causa de aproximadamente un tercio de todas las muertes en mayores de 35 años. (8)
Así mismo, EAC es la principal causa de muerte en Latinoamérica y es una de las regiones del mundo con más alta carga de factores de riesgo. (9) La tendencia en la incidencia de EAC se ha favorecido debido a factores con gran impacto significativo, sobre todo por sedentarismo, obesidad, dislipidemia, diabetes mellitus y tabaquismo. (8) 
En Colombia se ha observado el IAM como responsable del mayor número de casos fatales. Para 2011 este fue el responsable de la muerte de 29.000 colombianos, afectado en su mayoría a los hombres, con 16.000 casos. Lo anterior significa que en ese año murieron, en promedio, 80 personas al día a causa de esta enfermedad. (10) La tasa de mortalidad atribuible a esta enfermedad fue de 107,3 por 100.000 habitantes en personas de 45 a 64 años, y de 867,1 por 100.000 habitantes para personas de 65 años o más. (11) 

5.2 [bookmark: _Toc24464057]FORMULACIÓN DEL PROBLEMA
Conocer el comportamiento de enfermedad cardíaca isquémica en pacientes que ingresaron a Clínica de Cartagena-Colombia entre el período de enero 2014 a diciembre 2018. ¿Cómo se comportan las diferentes formas de presentación de cardiopatía isquémica? 
5.3 [bookmark: _Toc24464058]DELIMITACIÓN DEL PROBLEMA
Esta investigación se centrará en conocer el número de casos en el contexto de cardiopatía isquémica presentados en una Clínica de Cartagena-Colombia entre el período de Enero 2014 a Diciembre 2018 con el fin de definir el comportamiento de esta y cada una de sus formas de presentación. Se realizará una revisión de la base de datos de la clínica, se identificaran los pacientes que ingresaron a los servicios de urgencias, hospitalización, cirugía y unidad de cuidados intensivos (UCI) durante este período con diagnóstico de cardiopatía isquémica. 

6. [bookmark: _Toc24464059]JUSTIFICACIÓN
La cardiopatía isquémica es una enfermedad altamente prevalente en el mundo, siendo una causa importante de mortalidad y teniendo un impacto alto en la calidad de vida de los pacientes, la principal causa de esta enfermedad es la ateroesclerosis coronaria, la cual está fuertemente relacionada con los factores de riesgo cardiovascular como lo son la edad, el sexo, la hipertensión arterial, el tabaquismo y las enfermedades metabólicas. Sus manifestaciones en la práctica clínica son la base para su clasificación en angina de pecho estable, angina inestable, infarto agudo de miocardio (IAM), insuficiencia cardiaca y muerte súbita. Sus dos formas clínicas generales de presentación (cardiopatía isquémica estable y síndrome coronario agudo) tienen mecanismos fisiopatogénicos distintos, lo cual implica una actitud terapéutica diferente y de ahí la importancia de conocer la prevalencia de cada tipo para que el personal del área de la salud conozca a que se enfrenta con más frecuencia en nuestro medio. (12)
También, la EAC es una causa importante de muerte y discapacidad en los países desarrollados. Aunque la mortalidad por esta afección ha disminuido gradualmente en las últimas décadas en los países occidentales, todavía causa aproximadamente un tercio de todas las muertes en personas mayores de 35 años. (13)
Por esto, en el presente trabajo se buscará conocer la prevalencia de la cardiopatía isquémica en una clínica de Cartagena conociendo la importancia que esta enfermedad tiene en la población y en la salud pública, con el fin de mejorar la aproximación a esta patología, sus estrategias de prevención primaria e implementar nuevas políticas, contribuyendo así a un mayor descenso en su morbimortalidad.

7. [bookmark: _Toc24464060]REVISIÓN LITERARIA
7.1 [bookmark: _Toc24464061]MARCO TEÓRICO
Todos los órganos de nuestro cuerpo necesitan oxígeno para cumplir su función y mantenernos sanos. El oxígeno inspirado por el sistema respiratorio y llevado a los pulmones, es captado por los glóbulos rojos y mediante el aparato circulatorio es distribuido por las arterias a todas las células de los tejidos del organismo. (14) Para transportar la sangre son necesarios órganos circulatorios específicos que muevan y conduzcan la sangre. Así el cuerpo se encuentra recorrido por un sistema de transporte al que se conectan los diferentes sistemas orgánicos. Los órganos circulatorios son: el corazón y el sistema vascular. (15)
Por tanto, el corazón es un órgano muscular hueco que se encarga de impulsar la sangre por todo el cuerpo. (16) Tiene la función de bombear cantidades suficientes de sangre para satisfacer sus propias demandas metabólicas y de los demás órganos. (17) Está situado en la cavidad torácica, en un espacio de tejido conectivo, entre los pulmones, detrás y ligeramente hacia la izquierda del esternón. Su tamaño es un poco más grande que un puño cerrado. (16) En su estructura se destaca el pericardio, que es un saco resistente, fibroso y de doble pared que recubre y protege el corazón. Entre las capas externa e interna del pericardio existen varios milímetros de líquido que evitan la fricción durante el movimiento. El epicardio, la fina capa muscular más externa, cubre la superficie del corazón y se extiende hacia los grandes vasos. El miocardio, la gruesa capa muscular media, es responsable de la acción de bombeo del corazón. El endocardio, la capa más interna, reviste las cavidades del corazón, y cubre las válvulas cardíacas y los pequeños músculos asociados a la apertura y al cierre de estas válvulas. (18) (19)
Además, está dividido en su totalidad por el tabique interventricular, que separa un corazón derecho para la circulación pulmonar y un corazón izquierdo para la circulación central. Ambas mitades contienen una aurícula y un ventrículo. (15)
El corazón se divide en cuatro cavidades: 
Dos aurículas, que corresponden a las cavidades superiores del corazón, se encuentran sobre los ventrículos. Son cámaras con paredes delgadas que reciben la sangre venosa circulante a baja presión y la transportan a los ventrículos pasando por las válvulas que los separa: Tricúspide (lado derecho) y Mitral (lado izquierdo). (16) (17)
Dos ventrículos, que corresponden a las cavidades inferiores del corazón que expulsan la sangre fuera del corazón a través de las arterias y las válvulas sigmoideas. El ventrículo derecho lleva la sangre a los pulmones mientras que el ventrículo izquierdo la lleva al resto del organismo. (16)
De esta forma, la válvula pulmonar separa el ventrículo derecho de la arteria pulmonar. La válvula aórtica se encuentra entre el ventrículo izquierdo y la aorta. La contracción de los ventrículos llamada sístole, abre las válvulas semilunares y hace que la sangre pase con fuerza a la arteria pulmonar y a la aorta. Por el contrario, cuando los ventrículos se relajan llamado diástole, las válvulas se cierran, cortando así cualquier flujo de vuelta hacia los ventrículos. (19) La función ventricular consiste en la función sistólica (El corazón genera la fuerza impulsora para distribuir la sangre por el sistema cardiovascular) y función diastólica (La relajación ventricular). (20)
Por otra parte, en el corazón adulto, el ventrículo izquierdo es más grande que el derecho ya que la presión mayor de la circulación sistémica requiere una fuerza mayor de contracción (y más masa muscular) para bombear correctamente la sangre por todo el cuerpo. (19) Éste es capaz de bombear 8000 litros de sangre al día. (16)
En general, el corazón es una bomba muscular controlada por descargas eléctricas periódicas de miocitos especializados del sistema de conducción. La base molecular de la actividad eléctrica del corazón es la activación de canales de conducción de iones específicos. La activación e inactivación coordinada de los canales iónicos cardiacos regulan el potencial de la membrana de las células cardiacas originando una secuencia de despolarización rápida seguida por la repolarización. Ésta actividad eléctrica se conoce como potencial de acción y es el responsable de la activación de la contracción del musculo cardiaco.  (17) El corazón tiene una gran capacidad contráctil. (16) El gasto cardiaco definido como volumen de sangre expulsado por un ventrículo en un minuto, puede variar en condiciones fisiológicas desde 3 hasta 30 l/min. El corazón no descansa secuencialmente más de una fracción de segundo, y se calcula que el corazón se contrae más de 4.000 millones de veces a lo largo de la vida. Las arterias coronarias le brindan apoyo suministrando más de 10 millones de litros de sangre al miocardio y más de 200 millones de litros a la circulación sistémica. (18)
De la misma forma, el corazón trabaja mediante un ciclo consistente en la abertura de las válvulas aórtica y pulmonar mientras los ventrículos se contraen sin cambio de volumen, denominada contracción isovolumétrica. Cuando las presiones ventriculares se elevan por encima de las presiones arteriales aórtica y pulmonar, la válvula aórtica y luego la pulmonar se abre y se produce la eyección ventricular. A medida que los ventrículos comienzan a relajarse, sus presiones caen por debajo de las presiones arteriales aórtica y pulmonar, y el cierre de la válvula aórtica es seguido por el cierre de la válvula pulmonar, ocurriendo la relajación isovolumétrica. Entonces luego de que las presiones ventriculares han caído por debajo de las presiones auriculares derecha e izquierda se da lugar a la apertura de valvular tricúspide y mitral. (21) En condiciones normales solo se puede observar el cierre de las válvulas cardíacas. El cierre de las válvulas auriculoventriculares, tricúspide y mitral produce el primer ruido cardiaco. El cierre de las válvulas semilunares, aortica y pulmonar produce el segundo ruido cardiaco. (18)
Así, el sistema vascular se divide en:
Arterias: Vasos sanguíneos que transportan la sangre oxigenada a los tejidos alejándose del corazón. (15) Sus paredes son muy elásticas para soportar los latidos del corazón que mueven la sangre en su interior. Todas llevan oxigeno menos la pulmonar. (16)
Capilares: Vasos sanguíneos de menor diámetro.(15) En ellos se realiza el intercambio de gases entre las células y el sistema circulatorio. Los capilares arteriales llevan oxígeno y los venosos transportan el dióxido de carbono. (16)
Venas: Vasos sanguíneos que llevan la sangre desoxigenada desde los tejidos de vuelta hacia el corazón. Estas tienen paredes más finas y menos elásticas que las arterias. (16)
Vasos linfáticos: Sirven para el transporte de líquido e inmunocitos (15)
De igual importancia, la sangre es el tejido líquido que circula por el interior de los vasos sanguíneos. Está formada por agua, plasma, glóbulos rojos, glóbulos blancos y plaquetas. (16) La sangre oxigenada que recibe el corazón proveniente de los pulmones llega por dos conductos muy grandes y sale por otro gran conducto llamado arteria aorta. De la arteria aorta salen diferentes arterias de menor calibre que se dirigen a los diferentes tejidos. Las arterias coronarias son las arterias que nutren al corazón con sangre oxigenada. (14) Éstas reciben sangre de la aorta, directamente por encima de la válvula aórtica y recorren el epicardio que rodea al corazón para suministrar sangre al músculo cardíaco. (17) El sistema arterial coronario consiste en las arterias coronarias derecha e izquierda. La arteria coronaria derecha surge del seno coronario derecho y recorre el lado derecho del surco AV, emitiendo vasos que irrigan aurícula y ventrículo derecho. El vaso continúa como arteria coronaria descendente posterior y suministra la parte posterior del tabique interventricular y la pared ventricular izquierda posterior. La coronaria principal izquierda se divide en la arteria descendente anterior izquierda y la arteria circunfleja. La arteria descendente anterior izquierda corre en el surco interventricular anterior y suministra el tabique anterior y la pared ventricular izquierda anterior. La arteria circunfleja izquierda viaja a lo largo del surco AV izquierdo y emite ramas hacia la aurícula izquierda y el ventrículo izquierdo llamadas ramas marginales. (21)
Por tanto, la función principal del sistema cardiovascular es aportar nutrientes y eliminar metabolitos de todas las células del organismo. Este sistema de intercambio metabólico es producido por un sistema de suministro de alta presión, una zona de intercambio y un sistema de retorno de baja presión. El sistema de suministro de alta presión es el lado izquierdo del corazón y las arterias, mientras que el sistema de retorno de baja presión lo constituyen las venas y el lado derecho del corazón. (22)
Entonces, la isquemia es una situación producida por la privación de oxígeno a los tejidos, y en el corazón la isquemia miocárdica es el resultado del desequilibrio entre la oferta coronaria y la demanda miocárdica de oxígeno.  (23) 
Por consiguiente, la cardiopatía isquémica es un conjunto de síntomas y signos que se producen por una disminución del aporte de oxígeno al corazón en relación con el requerimiento metabólico de éste. Se puede presentar por una disminución del flujo coronario por debajo de un umbral mínimo requerido o puede deberse también a un aumento excesivo de demanda o una disminución del volumen de oxigeno transportado. (24) La cardiopatía isquémica es la principal causa de morbimortalidad en los países desarrollados, afecta aproximadamente al 8% de la población general y 17% de la población mayor de 65 años. Predomina en hombres en una relación 2:1. En la mujer su incidencia aumenta después de la menopausia. (24) Ésta es responsable de aproximadamente 80-85% de casos de muerte súbita. Además, frecuentemente ésta es la primera y única manifestación de la enfermedad. La mayoría de víctimas tienen obstrucción de la luz igual o superior a 75% en las principales arterias coronarias, involucrando un solo vaso en 16-44% de los casos, dos vasos en 27-39% de los casos y más de tres en 22-57% de los casos. (25)  Además la localización más frecuente de la aterosclerosis son la arteria coronaria descendente anterior, afectada en un 40% de los casos, coronaria derecha afectada en el 29% de los casos y la circunfleja izquierda lesionada en el 18% de los casos. Parece claro que el grado de obstrucción es un factor más importante que su patrón de distribución. (25)
Por otra parte, hay tres tipos principales de cardiopatía isquémica: Enfermedad coronaria obstructiva, Enfermedad coronaria no obstructiva y enfermedad coronaria microvascular. Muchas personas tienen formas obstructivas y no obstructivas de la enfermedad. La enfermedad microvascular coronaria afecta las pequeñas arterias del musculo cardiaco. (26)
De hecho, las causas de isquemia miocárdica son múltiples pero todas actúan bajo dos mecanismos: la reducción del flujo sanguíneo por obstrucción de los vasos coronarios y el aumento de las necesidades miocárdicas de oxígeno. Las causas más frecuentes de obstrucción del flujo coronario son obstrucción progresiva por lesiones ateroscleróticas de las grandes arterias coronarias del epicardio y la trombosis coronaria aguda que ocasionan obstrucción completa o parcial de las arterias. (23)
Entre tanto, la aterosclerosis ahora se reconoce como una enfermedad inflamatoria, y los componentes del sistema inmune innato y adaptativo están involucrados en cada paso del proceso aterosclerótico. (27) Las placas de ateroma reducen el diámetro de la luz de las arterias coronarias del epicardio aumentando la resistencia al flujo sanguíneo, compensándose por la vasodilatación de las arterias. En condiciones de reposo y sin altas demandas se puede dar una obstrucción de más de 80% sin disminución de flujo. Sin embargo, cuando aumentan las demandas, estenosis incluso menores, que reducen la luz del vaso un 50% pueden impedir que el flujo aumente proporcionalmente por lo que se produce la isquemia. (23)
Por lo que, la aterosclerosis coronaria es un proceso inflamatorio complejo caracterizado por la acumulación de lípidos, macrófagos y células musculares lisas en placas intímales en las arterias coronarias pericárdicas grandes y medianas. Estrés mecánico de corte, anomalías bioquímicas (LDL elevada), factores inmunológicos, inflamación y alteración genética contribuyen a la lesión endotelial inicial, la cual se cree que desencadena la aterogénesis. El desarrollo de la aterosclerosis sigue a la disfunción endotelial, con mayor permeabilidad y acumulación de lipoproteínas oxidadas, que son absorbidas por los macrófagos en los sitios focales dentro del endotelio para producir células espumosas cargadas de lípidos. La lesión evoluciona con la aparición de lípidos extracelulares dentro del endotelio, la liberación de citosinas por monocitos, macrófagos o endotelio dañado promueve una mayor acumulación de macrófagos, así como la migración y proliferación de células musculares lisas. La proliferación del musculo liso junto con la formación de una capa de células que cubre el lípido extracelular, lo separa del engrosamiento del músculo liso adaptativo en el endotelio. El músculo liso produce colágeno en cantidades cada vez mayores y toda esta secuencia de eventos se acumula como una placa fibrolipídica avanzada o elevada la cual puede crecer lentamente e invadir la luz o volverse inestable, sufrir trombosis y producir una obstrucción. (22)
De este modo, el metabolismo cardíaco es aeróbico debido a la gran actividad mecánica que requiere altos consumos de energía. Por tanto, es fundamental para su buen funcionamiento un equilibrio entre el aporte y consumo de oxígeno. En situaciones normales, a nivel del mar y sin patología pulmonar muy grave, el aporte de oxigeno está en relación directa con el flujo coronario, éste mediante el mecanismo de autorregulación relacionado con el óxido nítrico de origen endotelial puede amentar el flujo seis veces independiente del volumen minuto sistémico. A esta capacidad de autorregulación se llama reserva coronaria. (24)
Por el contrario, en situaciones patológicas el endotelio se altera y pierde su capacidad de respuesta vasodilatadora con respecto al requerimiento metabólico, además se producen alteraciones al flujo ya sea por placas ateroscleróticas o trombos lo que lleva a desencadenar la cascada isquémica consistente en aporte de oxigeno disminuido seguido de alteración metabólica subclínica, alteración metabólica con disfunción diastólica y sistólica, alteración metabólica con daño celular reversible y por ultimo necrosis miocárdica por muerte celular. Por lo tanto, según el grado de disminución de flujo y requerimiento cardiaco en función del tiempo el daño miocárdico será menor o mayor y reversible o irreversible. (24)
En otras palabras, en los primeros segundos tras el cese del flujo coronario, el oxígeno y los fosfatos de alta energía se agotan en la zona isquémica y el metabolismo se convierte en anaerobio, aparece acidosis, se libera lactato y potasio. Debido a esto, la relajación ventricular disminuye y aparece disfunción diastólica seguida por una disminución de su capacidad contráctil con disfunción ventricular sistólica. Luego de esto, se altera el potencial de acción transmembrana y aparecen cambios electrocardiográficos. La consiguiente liberación celular de sustancias como adenosina que estimula las terminaciones nerviosas provoca aparición del dolor de la angina de pecho y finalmente aparece la necrosis celular. (23)
Eventualmente, episodios repetidos de isquemia pueden inducir disfunción ventricular, arritmias e incluso muerte súbita sin llegar a provocar angina de pecho. (23)
Sin embargo, la cardiopatía isquémica tiene características y evolución variable, puede darse como un amplio espectro de manifestaciones que va desde paciente asintomático hasta muerte súbita. Puede adoptar diferentes formas clínicas, donde la angina y el IM son las más frecuentes. (23) Los síndromes coronarios agudos son de instalación brusca y conllevan un riesgo importante. (24)

Entonces, el IAM según la Sociedad Europea de Cardiología y el Colegio Americano de Cardiología, se define como cualquier evidencia de necrosis miocárdica. (28) El IAM se define como lesión irreversible al miocardio debido a isquemia prolongada generalmente secundaria a una oclusión trombótica aguda de una arteria coronaria epicárdica en el sitio de una aterosclerosis. Inicialmente, el miocardio afectado se convierte acinético, con espesor de pared normal. Con el tiempo, aproximadamente 4 a 6 semanas, un miocardio de elevación del ST no reperfundido da como resultado un área definida de acinesis y adelgazamiento de la pared. Un infarto de miocardio sin elevación del segmento ST produce un menor grado de adelgazamiento de la pared y en hipocinesia en lugar de acinesia. (29)
De esta manera, el diagnóstico se basa en la detección de un marcador cardiaco específico, actualmente el de elección es la troponina, por encima del percentil 99 del límite superior de lo normal lo que indica la necrosis de cardiomiocitos; Y a su vez evidencia clínica, correspondiente a dolor anginoso o mediante pruebas complementarias. (30) Muchos pacientes que experimentan un IAM no mortal, presentan tiempo de vida limitado debido a un estado funcional deteriorado. (28)
Por otro lado, la angina se define como un dolor, opresión, malestar torácico, atribuible a isquemia miocárdica transitoria. (23) Por lo general, el dolor es retroesternal y puede irradiarse a la mandíbula y/o los brazos. El dolor tiende a ocurrir con el ejercicio o el estrés emocional, o al subir pendientes en climas fríos, y se alivia rápidamente con el descanso. Los metabolitos isquémicos, incluida la adenosina estimulan las terminaciones nerviosas y producen el dolor. (21)
De hecho, la prevalencia de la angina aumenta con la edad en ambos sexos, en las mujeres es de 5-7% a los 45-64 años, en comparación con el 10-12% a los 65-84 años, mientras que en los hombres es de 4-7% a los 45-64 años en comparación con el 12-14% a los 65-84 años. En los factores de riesgo se incluyen hipertensión, hiperlipidemia, diabetes mellitus, sedentarismo, obesidad, historia familiar. (21)
En suma, la angina de pecho es provocada por la actividad física o por situaciones que implican aumento en la demanda miocárdica de oxígeno. Suele ser breve y desaparecer al interrumpir el ejercicio o con la administración de nitroglicerina. Si su inicio es menor a un mes se considera angina inicial, si ha empeorado durante el último mes en condiciones de frecuencia, intensidad, duración o nivel de esfuerzo en que aparece se considera progresiva y si sus características y la capacidad funcional del paciente no se han modificado en el último mes se considera estable. La angina de reposo se produce de manera espontánea sin relación aparente con cambios en el consumo de oxigeno del miocardio, su duración es variable generalmente mayor de veinte minutos. (23)
Aunque, algunos pacientes con aterosclerosis coronaria de importancia pueden presentar episodios de isquemia miocárdica sin compañía de angina que se diagnostican por medio de monitorización de electrocardiograma, ya que cerca del 75% de los pacientes con alteración coronaria significativa muestran un descenso del segmento ST durante la actividad diaria pero solo un tercio de estos episodios se acompañan de dolor. (23)
En resumen, existen pacientes que se presentan con dolor torácico agudo debido a isquemia transitoria en reposo considerada angina inestable, aquellos con IAM sin elevación de ST y aquellos con IAM con elevación del ST o transmural.(29)
Así, el diagnóstico se puede realizar mediante electrocardiograma, que puede ser normal en pacientes con angina o mostrar cambios inespecíficos de la onda ST-T. Durante la isquemia miocárdica el ECG muestra una depresión del segmento ST. Estos cambios en el ECG se observan en aproximadamente la mitad de los pacientes. La angina variante, es decir, que resulta del vasoespasmo coronario en lugar de enfermedad coronaria oclusiva se diagnostica por elevación del segmento ST durante un episodio de angina de pecho. (31)
Además, la angiografía coronaria proporciona la mejor información sobre el estado de las arterias coronarias. Desafortunadamente no puede predecir que placas tienen más posibilidades de romperse e iniciar síndromes coronarios agudos. Las placas vulnerables, capaces de romperse y formar un trombo oclusivo tienen una capa fibrosa delgada y un núcleo lipídico grande que contiene macrófagos. La presencia de placa vulnerable predice un mayor riesgo de IAM independientemente del grado de la estenosis de la arteria coronaria. De hecho, el IAM a menudo resulta de la ruptura de una placa que producía menos de 50% de estenosis de una arteria coronaria. Actualmente no existe una prueba satisfactoria para medir la estabilidad de las placas. (31)
Finalmente, los objetivos principales del tratamiento de cardiopatía isquémica consisten en mejorar el pronóstico de los pacientes, limitar la progresión de la ateroesclerosis coronaria, mejorar la calidad de vida y prevenir episodios de angina. (23)
Entonces, el primer paso corresponde a controlar estrictamente de los factores de riesgo, con objetivos de glicemia basal inferior a 126mg/dl con una HbA 1c inferior a 6,5%, una presión arterial igual o inferior a 130/80mmHg, un colesterol total inferior a 175mg/dl con LDL inferior a 80mg/dl, supresión total del tabaco y mantener un IMC próximo a 25kg/m2 con perímetro abdominal inferior a 102cm en varones y 88cm en mujeres. Además, debe modificarse la dieta por reducción de aporte de grasas saturadas y aumento de la ingesta de frutas y verduras. Sumando a esto la práctica regular de ejercicio desde caminatas 30 minutos al día hasta deportes no competitivos que no causen estrés o provoquen molestias. (23)
No obstante, es de gran importancia instaurar el tratamiento en la fase aguda con rapidez. En los fármacos utilizados encontramos: (23)
Anti isquémicos, que reducen el consumo miocárdico de oxigeno disminuyendo la frecuencia cardiaca, presión arterial y deprimiendo la contractilidad ventricular izquierda o aumentan su aporte al inducir vasodilatación coronaria. (32)
Betabloqueantes, actúan como agentes cronotropo-negativos, por lo que disminuyen el consumo de oxigeno miocárdico al reducir la frecuencia cardiaca, presión arterial y contractilidad. (32) Son los únicos fármacos que han demostrado prolongar la vida en pacientes con enfermedad coronaria. Tienen propiedades antiisquémicas, antihipertensivas y antidisrítmicas. (31) Son los fármacos de elección para la prevención de crisis de angina. (23)
Nitratos, su principal beneficio terapéutico está relacionado con los efectos venodilatadores, además producen dilatación de las arterias coronarias normales y arterioescleróticas, aumentando el flujo coronario colateral.  Se recomiendan en pacientes con angina recurrente. (32) Los nitratos orgánicos disminuyen la frecuencia, duración y gravedad de la angina de pecho. Los efectos antianginosos son mayores cuando estos medicamentos se usan en combinación con betabloqueadores o bloqueadores de los canales de calcio. (29) Es el tratamiento de elección de las crisis anginosas. (23)
Antiagregantes plaquetarios, deben instaurarse lo más rápido posible después del diagnóstico con el objetivo de reducir las complicaciones isquémicas agudas y la recurrencia de episodios aterotrombóticos. La inhibición de la agregación plaquetaria  se puede realizar mediante tres clases de fármacos y cada uno con un mecanismo de acción diferente: (32)
Ácido acetilsalicílico (AAS), que induce la inhibición funcional permanente de las plaquetas. Se ha demostrado que reduce la incidencia de IAM recurrente o muerte en pacientes con angina inestable por lo que los pacientes deben recibir una dosis de carga entre 150-300mg por vía oral en el momento del diagnóstico de sospecha seguido de 75-100mg vía orales diarios de forma indefinida. (32)
Tienopiridinas, actúan bloqueando la vía de activación plaquetaria al inhibir específicamente al receptor P2Y 12 de ADP. Estos fármacos se administran conjuntamente con AAS, constituyendo una terapia doble antiagregante. A diferencia de la anti agregación con AAS que se administra de forma indefinida, la terapia con tienopiridinas se recomienda prolongarla hasta los 12 meses tras el evento agudo. (32)
Inhibidores del receptor de la glucoproteína IIb/IIIa, se reservan en adición a la doble antiagregación para casos de riesgo isquémico elevado e intervención de alto riesgo siempre y cuando presenten una puntuación baja en las escalas de riesgo de hemorragia. (32)
Anticoagulantes, la anticoagulación está recomendada en todos los pacientes con síndrome coronario agudo junto con la doble antiagregación. Se debe elegir el fármaco de acuerdo al riesgo isquémico y hemorrágico del paciente y según el perfil de eficacia y seguridad del fármaco. (32)
Sin embargo, el único tratamiento que mejora el pronóstico de los pacientes con enfermedad coronaria consiste en la corrección de los factores de riesgo mediante cambios del estilo de vida y prevención secundaria estricta esto incluye prevención de la trombosis coronaria con antiagregantes plaquetarios, administración de betabloqueantes en pacientes con antecedente de infarto, aspirina o AAS en dosis bajas de 100mg/día que reduce 30% la incidencia de muerte o IAM. En pacientes que no pueden recibir aspirina debe administrarse otro antiagregante. (23) (33)

7.2 [bookmark: _Toc24464062]ANTECEDENTES
Existen a nivel mundial numerosos estudios que tienen como objetivo el estudio de la Cardiopatía Isquémica como lo es “Actualización en Cardiopatía isquémica” (Fernández 2012) el cual revisó los avances publicados en el año 2011 sobre la sobre la Cardiopatía isquémica, avances en el conocimiento de los factores que contribuyen al desarrollo de las mismas, así como la distribución de las formas de presentación de esta en la población objeto. (34)
Otros, a pesar de no tener el mismo objetivo de estudio, tienen en común la caracterización de esta enfermedad por la forma de presentación clínica y la relación con factores de riesgos cardiovasculares, como es en “Factores de Riesgo De La Cardiopatía Isquémica” (Cisneros 2013), donde se caracterizaron las formas de presentación de la enfermedad cardiaca isquémica en isquemia silente, angina de pecho estable,  angina inestable, infarto agudo de miocardio, insuficiencia cardiaca y muerte súbita y también, la relación entre estas y ciertos factores de riesgo ambientales y nutricionales que compartían los pacientes entre sí, así como el desarrollo socio económico de los pacientes y el acceso a servicios de salud. Posteriormente estableció que los pacientes con edad avanzada, masculinos, dislipidémicos, con hábitos de tabaquismo y pacientes con escaso acceso a servicios de salud eran más propensos a padecer estas enfermedades. (35)
Por otra parte, en “Cardiopatía Isquémica en Cuba. Una puesta al día” (Armas 2015) se estableció la importancia de estas enfermedades como emergencia médica y revisó la epidemiologia de la cardiopatía isquémica hasta el año 2013 en Cuba. (36)
En el trabajo “Epidemiology of Myocardial Infarction” (Chadwick 2019) se revisó la epidemiología del infarto agudo de miocardio y se encontró que es la forma más común de cardiopatía isquémica a nivel mundial, siendo responsable hasta del 15% de muertes al año. Además, se compararon las variaciones geográficas de la cardiopatía isquémica, la cual demostró tener alta variabilidad debido a los factores socioeconómicos y los planes de prevención cardiovascular de las diferentes regiones del mundo, demostrando tener una incidencia más alta en los países occidentales que orientales, aunque dicha incidencia ha ido disminuyendo en los últimos años. (37)
Por último, el estudio “Genero y Cardiopatia Isquémica” (Rohlfs 2004) revisó la prevalencia de la cardiopatía isquémica, se habló de la importancia tanto del género como de los factores socioeconómicos y antropológicos en el desarrollo de procesos fisiopatológicos que desencadenan en cardiopatía isquémica y la prevalencia de esta en sus diferentes tipos de manifestación. (38)


7.3 [bookmark: _Toc24464063]MARCO LEGAL Y CONSIDERACIONES ÉTICAS
Ley 0023 de 1981: Desarrollo de normas para ética médica.
Ley 1712 de 2014: Por medio de la cual se crea la Ley de Transparencia y del Derecho de Acceso a la Información Pública Nacional y se dictan otras disposiciones.
Ley 1966 de 2019: Por medio de la cual se adoptan medidas para la gestión y transparencia en el sistema de seguridad social en salud y se dictan otras disposiciones.
De acuerdo con los principios establecidos en el Informe de Belmont, Declaración de Helsinki, la Ley 1712 de marzo de 2014 y en la Resolución número 8430 de 1993, el presente estudio se desarrollará conforme a los siguientes criterios: 
· Toda la información se presume pública y el acceso a esta será con motivación honesta, leal y desprovista de cualquier intención culposa. No se discriminará personas al momento de llevar a cabo la recolección de la información y esta será usada de manera responsable.
· Respeto a las personas implicadas en esta investigación, cuyos nombres no serán divulgados y serán tratados y respetados como seres autónomos.
· Proteger la salud y los derechos individuales.
· Darle prioridad a los derechos e intereses de los participantes sobre el objetivo de la investigación. Se tomarán precauciones para proteger la intimidad de los involucrados y la confidencialidad de su información personal.
· Beneficiar al personal de la salud con el fin de desarrollar medidas para mejorar el panorama actual del objeto de estudio

7.4 [bookmark: _Toc24464064]MARCO CONCEPTUAL
7.4.1 [bookmark: _Toc24464065]Cardiopatías
Afecciones que afectan al corazón y que incluyen sus anomalías estructurales y funcionales. 
7.4.2 [bookmark: _Toc24464066]Isquemia
Hipoperfusión de la sangre a través de un órgano o tejido causada por una constricción patológica u obstrucción de sus vasos sanguíneos, o por una ausencia de circulación sanguínea. 
7.4.3 [bookmark: _Toc24464067]Isquemia Miocárdica
Trastorno de la función cardíaca originado por un flujo sanguíneo insuficiente al tejido muscular del corazón. La disminución del flujo sanguíneo puede deberse al estrechamiento de las arterias coronarias (enfermedad arterial coronaria), obstrucción por un trombo, entre otros.
7.4.4 [bookmark: _Toc24464068]Infarto
Necrosis del tejido debida a isquemia local, provocada por una obstrucción de la circulación sanguínea, generalmente por trombosis o embolia. 

7.4.5 [bookmark: _Toc24464069]Angina de Pecho
Síntoma de dolor paroxístico que se produce como consecuencia de una isquemia del miocardio que usualmente poseen carácter, localización y radiación distintivos, y que es provocado por una situación transitoria de estrés durante la cual las necesidades de oxígeno del miocardio exceden a la capacidad que posee la circulación coronaria de suministrarlo.
7.4.6 [bookmark: _Toc24464070]Angina Inestable
Dolor precordial durante el reposo, el cual puede preceder a un infarto del miocardio.
7.4.7 [bookmark: _Toc24464071]Angina Estable
Malestar persistente y reproducible en el pecho generalmente precipitado debido a ejercicio físico que se disipa después de la cesación de dicha actividad. Los síntomas son manifestaciones de isquemia miocárdica. 
7.4.8 [bookmark: _Toc24464072]Ateroesclerosis
Engrosamiento y pérdida de elasticidad de las paredes de las arterias que ocurre con la formación de placas ateroscleróticas en la íntima arterial. 
7.5 [bookmark: _Toc24464073]HIPÓTESIS Y SISTEMA DE VARIABLES
Será verificable un esquema analítico por sobre factores en relación con las cardiopatías isquémicas registradas en el tiempo específico: 
· Forma de presentación de la patología
· Sexo
· Régimen de salud
· Servicio (urgencias, hospitalización, cirugía y UCI)
· Período de tiempo
Hipotéticamente: las variables mencionadas influyen directamente como factor de riesgo directo en la prevalencia de cardiopatías isquémicas en la clínica Cartagena del Mar.
8. [bookmark: _Toc24464074]OBJETIVOS
8.1 [bookmark: _Toc24464075]OBJETIVO GENERAL
Definir el comportamiento de enfermedad cardíaca isquémica en pacientes admitidos en una clínica de Cartagena de Indias desde enero 2014 a diciembre 2018.
8.2 [bookmark: _Toc24464076]OBJETIVOS ESPECÍFICOS
· Identificar los pacientes con diagnóstico de cardiopatía isquémica en una clínica de Cartagena de Indias desde enero 2014 a diciembre 2018.
· Determinar las diferentes formas de presentación de cardiopatías isquémicas en una clínica de Cartagena de Indias desde enero 2014 a diciembre 2018.
· Conocer la incidencia de presentación de las diferentes cardiopatías isquémicas en una clínica de Cartagena de Indias desde enero 2014 a diciembre 2018.
· 

9. [bookmark: _Toc24464077]METODOLOGÍA
9.1 [bookmark: _Toc24464078]TIPO DE INVESTIGACIÓN
El presente estudio revisa datos registrados y realiza análisis de información asociada a la variable de estudio, por lo tanto, es un estudio tipo descriptivo y retrospectivo.
9.2 [bookmark: _Toc24464079]POBLACIÓN Y MUESTRA
La población total de estudio fueron pacientes que ingresaron a los servicios de urgencias, hospitalización, cirugía y UCI con diagnóstico de cardiopatía isquémica en la clínica Cartagena Del Mar. Todos los datos evaluados están comprendidos desde enero 2014 a diciembre 2018.
9.3 [bookmark: _Toc24464080]CRITERIOS DE INCLUSIÓN 
· Pacientes con diagnóstico de cardiopatía isquémica en la clínica Cartagena del mar durante el período de enero 2014 a diciembre 2018
· Pacientes mayores de 18 años 
9.4 [bookmark: _Toc24464081]CRITERIOS DE EXCLUSIÓN
· Pacientes con permanencia en la clínica menor de 24 horas
· Pacientes con valvulopatías, u otras enfermedades cardiacas diferentes a cardiopatía isquémica
· Pacientes en estado de embarazo confirmado
9.5 [bookmark: _Toc24464082]TÉCNICAS DE RECOLECCIÓN DE INFORMACIÓN
En este estudio la recolección de la información se hace mediante la revisión de la base de datos de la Clínica Cartagena del Mar y la identificación de los pacientes que ingresaron a los servicios de urgencias, hospitalización, cirugía y UCI durante el período de enero 2014 a diciembre 2018 por cardiopatía isquémica. La fuente secundaria serán libros, materiales bibliográficos y humanos que suministren información conceptual, teórica, científica a fin con la investigación.
9.6 [bookmark: _Toc24464083]TÉCNICAS DE ANÁLISIS DE RESULTADOS
Las herramientas de análisis de estadística descriptiva serán implementadas como mecanismo de estudio de información para referir en determinados resultados. Las gráficas estadísticas y análisis comportamentales de variables serán la fuente para establecer los resultados de la investigación.

10. [bookmark: _Toc24464084]FUNCIONES DE LOS PARTICIPANTES
	Rol
	Funciones

	Investigador principal
	Recolección de fuentes de información

	Co-investigador 1
	Revisión sistemática de la información disponible

	Co-investigador 2
	Organización y redacción trabajo final



11. [bookmark: _Toc24464085]RESULTADOS 
De los 211.126 pacientes que ingresaron a la clínica Cartagena del Mar entre enero del 2014 a diciembre 2018 se identificaron 146 pacientes, dentro de los cuales 86 fueron hombres y 60 mujeres, con diagnósticos de angina inestable, otras formas especificadas de angina de pecho, angina de pecho no especificada, infarto agudo transmural del miocardio de otros sitios, infarto transmural agudo de miocardio de sitio no especificado, infarto agudo de miocardio sin otra especificación, enfermedad isquémica aguda del corazón no especificada y otras formas de enfermedad isquémica aguda del corazón. De estos pacientes, 76 ingresaron al servicio de hospitalización, 36 a urgencias, 29 a UCI y 2 a Cirugía. Se identificaron las formas de presentación más frecuentes, siendo estas IAM (41,78%) y Angina de pecho (36,99%).
[bookmark: _Toc23747572]Tabla 1
[image: ]

[bookmark: _Toc23371939]Figura 1

Durante el periodo de tiempo comprendido entre enero del 2014 hasta diciembre del 2018 se observa una variación en la prevalencia de las distintas formas de cardiopatía isquémica la cual en los años más recientes no concuerda con la literatura. Mientras que la literatura indica que el infarto agudo de miocardio es la cardiopatía más común a nivel mundial (37) los casos reportados en los últimos años de IAM son menores que los casos de angina de pecho. Esta diferencia podría verse influenciada por la mejora en los planes de prevención de enfermedades cardiovasculares, los cuales las literaturas los relacionan con la disminución en los últimos años del infarto agudo de miocardio. (37)  También podría deberse a las medidas que se toman en los pacientes con angina para evitar la progresión de la enfermedad ateroesclerótica a IAM.
Otra causa que puede influir en este comportamiento puede ser la falta de experiencia del personal de la salud en el área clínica al momento del diagnóstico de pacientes con dolor en el pecho, la falta de equipos adecuados para este y la inadecuada percepción de que tiene una menor importancia al ser su pronóstico más favorable que el del síndrome coronario agudo (SCA) (39)


[bookmark: _Toc23371940]Figura 2

En el año 2014, la prevalencia de IAM fue mayor que las otras formas de cardiopatía isquémica, con mayor pico de incidencia en el mes de mayo, este comportamiento no guarda relación con lo consignado en la literatura, la cual nos habla de una mayor incidencia en invierno que en verano. (40) Por otra parte, la angina de pecho demostró tener una mayor incidencia en el mes de enero.

[bookmark: _Toc23371941]Figura 3
El comportamiento del IAM en el año 2015 cambió con respecto al 2014 de manera que se presentaron más casos en el primer semestre del año que en el último y los diagnósticos de angina de pecho fueron menores que en el pasado año. 

[bookmark: _Toc23371942]Figura 4
Durante el 2016 los casos de IAM disminuyeron significativamente con respecto a los de los años anteriores, la mayoría de los casos se presentaron en el segundo semestre del año, este comportamiento concuerda con lo consignado en la literatura acerca de la época del año en la que se presentan más número de casos de infarto. (40) Por otra parte, los casos de angina de pecho comenzaron a mostrar un comportamiento diferente a los años anteriores, empezando a ser mayor el número de estos casos que los de IAM.

[bookmark: _Toc23371943]Figura 5
Nuevamente vemos una variación en el comportamiento de la angina de pecho y el IAM, a pesar de haber vuelto a aumentar los casos de infarto durante el primer semestre del año aparecen casos en los meses de invierno como son noviembre y diciembre. Al igual que el año anterior, el número de casos de angina de pecho fue mayor este año en comparación con el número de casos de infarto. 

[bookmark: _Toc23371944]Figura 6
El número de diagnósticos de angina de pecho en el año 2018 fue mucho mayor que el de los años anteriores con respecto a los otros diagnósticos (51,43%), presentándose el mayor número de casos en los meses de mayo y julio. Así mismo, el número de casos de IAM disminuyó considerablemente en relación a los años anteriores, lo cual puede ser explicado cómo se habló anteriormente debido a la mejora en los planes de prevención cardiovascular (37)
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En cuanto a la prevalencia de la cardiopatía isquémica, podemos observar ser mayor en los hombres que en las mujeres, habiendo una diferencia grande en el número de casos de infarto agudo del miocardio en cada sexo. Este comportamiento concuerda con lo publicado en la literatura, donde se menciona mayor prevalencia de esta enfermedad en hombres que en mujeres. (37) 
Por otra parte, podemos observar mayor número de casos de angina de pecho en mujeres, este comportamiento podría ser debido a que las mujeres tienen una enfermedad arterial coronaria obstructiva menos extensa y severa que los hombres,  lo cual conlleva a subestimar el riesgo y la probabilidad de infarto en las mujeres.(41)

[bookmark: _Toc23371946]Figura 8
En cuanto los servicios de ingreso, se encontró que hospitalización fue en el cual se diagnosticó el mayor número de infartos, esto puede ser explicado debido a los protocolos para manejo de dolor precordial tipo infarto, en los cuales se establece la necesidad de manejar a los pacientes en sala de hospitalización y la espera de los resultados de los biomarcadores para isquemia miocárdica. Por el contrario, la angina de pecho fue más diagnosticada en el servicio de urgencias, lo cual puede ser debido a la necesidad de diagnosticar dolor precordial en urgencias en los cuales no se han encontrado cambios electrocardiográficos y no se disponen de biomarcadores. (42) 
Por último, los casos de cardiopatia isquémica en UCI fueron menos que en los demás servicios, probablemente por el estricto cuidado de los pacientes en este.

12. [bookmark: _Toc24464086]RECOMENDACIONES
Con el fin de ofrecer herramientas que permitan el mejoramiento acerca del objeto de estudio, se sugirieren una serie de recomendaciones mencionadas a continuación: 
· Continuar reforzando las estrategias de prevención de enfermedad cardíaca isquémica
· Brindar información clara a los pacientes con el fin de instruirlos acerca de sus patologías, el tratamiento y las complicaciones con el fin de tener buena adherencia a los tratamientos y a los cambios en el estilo de vida para disminuir el riesgo cardiovascular
· Mejorar la disponibilidad de los métodos diagnósticos y especialistas cardiovasculares
· Capacitar al personal de salud acerca de las características clínicas de estos diagnósticos
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	Físicos: (Materiales que sean necesarios para el desarrollo de la investigación, se inventariarán)
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	x
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	x
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DIAGNOSTICO 2014 | 2015 | 2016 | 2017 | 2018 | tofal

| Angina inestable 3 5 2 3 6 19
i Otras formas especificadas de angina de pecho 0 0 1 2 3 6
.| Angina de pecho no especificada 12 6 6 12 18 54
- | Infarto agudo transmural del miocardio de otros sitios 1 1 0 0 0 2
~ | Infarto transmural agudo del miocardio de sitio no 0 0 0 0 1 1
_ | especificado
| Infarto agudo del miocardio sin otra especificacion 24 14 5 12 6 61
_ | Enfermedad isquémica aguda del corazén no especificada 0 0 2 0 0 2
N Otras formas de enfermedad isquémica aguda del corazén 0 0 0 0 1 1
] total 40 26 16 29 35 146
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