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Cardiopatia Isquémica@

1. Concepto

Cardiopatia isquémica: se entiende un padecimiento debido a
varias causas que presenta un trastorno en comun un trastorno de
la funcidn cardiaca debido al desequilibrio entre aporte y demanda
del oxigeno.

Isquemia: falta de oxigeno por riego inadecuado.

Los Sindrome Coronario Agudo (SCA) constituyen la fase aguda de
la enfermedad coronaria; el término describe un conjunto de
manifestaciones clinicas secundarias a isquemia miocardica aguda
producida, en general, por la formacion de trombosis intravascular,
embolizacion distal y obstruccion de la perfusion del miocardio
como consecuencia de la rotura o erosion de una placa de ateroma.
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1. 1. Concepto

e Las personas con cardiopatia isquémica pertenecen a dos grandes grupos:

-arteriopatia coronaria cronica (CAD, coronary artery disease) cuyo
cuadro inicial mas frecuente es de angina estable y

-sindromes coronarios agudos (ACS, acute coronary syndromes);

— Incluye pacientes de infarto agudo del miocardio con elevacion de
segmento ST (STEMI, ST-segment elevation myocardial infarction) y

— pacientes con sindrome coronario agudo sin elevacion del segmento ST
(NSTE-ACS; non-ST-segment elevation acute coronary syndrome), y esto
incluye personas con infarto del miocardio sin elevacion del segmento ST
(NSTEMI; non-ST-segment elevation myocardial infarction) quienes por
definicion muestran manifestaciones de necrosis de miocitos y los que
tienen angina inestable (UA) y quienes no la tienen.
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Cardiopatia Isquémica@

1. 1. Concepto

* La causa mas frecuente de isquemia del miocardio es |la
aterosclerosis de una arteria epicardica coronaria (o
arterias) que basta para disminuir la circulacion sanguinea
al miocardio en una region y una perfusion insuficiente de
esa capa por parte de |la arteria coronaria afectada.

* El cuadro clinicoy el prondstico dependen de la gravedad
de la isquemia y el estado previo de los pacientes,
manifestacion clinica, desde la forma asintomatica hasta la
angina inestable, insuficiencia cardiaca, el Infarto agudo de
Miocardio (IAM) y la muerte subita .
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2. Fisiopatologia’ w0
La aterosclerosis es la causa de mas del 90% de los casos de
enfermedad coronaria. A pesar de ello, en raras ocasiones origina
por si misma la muerte de los pacientes, sino a través de su
manifestacién clinica aguda, los llamados SCA; estos estan
precipitados por la trombosis intra-arterial aguda, con o sin
vasoconstriccion arterial afladida, y causan una reduccion aguda
del flujo coronario. Por ello, a menudo estos dos procesos se
agrupan bajo el nombre de aterotrombosis

Sustrato fisiopatologico comun:

aterotrombosis
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Trombo Rotura de la placa
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Nédulo calcificado

Fuente: J. Larry Jameson, Anthony S. Fauci, Dennis L. Kasper, Stephen L. Hauser,
Dan L. Longo, Joseph Loscalzo: Harrison. Principios de Medicina Interna, 20e
Copyright © McGraw-Hill Education. Todos los derechos reservados.

La trombosis intracoronaria y las tres morfologias de placa mas comunes que resultan en sindrome coronario agudo como se visualiza por la tomografia
de coherencia 6ptima. A. El trombo (flecha) se identifica como una masa protuberante adherida a la pared arterial. B. La rotura de la placa se identifica
como placa lipidica con discontinuidad de la cubierta fibrosa (flecha) y formacion de la cavidad dentro de la placa. C. La erosion de la placa se confirma
por la presencia de un trombo adherido (flechas) que recubre una placa intacta y visualizada. D. El nddulo calcificado aparece en la tomografia de
coherencia 6ptica como una zona con disrupcion de la capa fibrosa (flecha punteada) y placa subyacente caracterizada por calcificacién sobresaliente,
calcio superficial y calcio significativo adyacente a la lesion (flechas). Los asteriscos indican el artefacto de la sombra del alambre guia. (Modificada de H
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Hauser SL, Longo DL, Loscalzo J. Harrison. Principios de Medicina Interna, 20e; 2018. En:

https://accessmedicina.mhmedical.com/content.aspx?bookid=2461&sectionid=208260645 Recuperado: September 14, 2019
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“placa

2.1. Fisiopatologia:
participacion de la rotura de |la placa ateroscleroti

vulnerable”
* El SCASEST y/o SCASEST; generalmente ocurre cuando disminuye de manera

repentina el flujo de sangre por las coronarias tras la formacion de un trombo que
ocluye alguna de estas arterias, previamente afectada por la aterosclerosis. El 75%
de las trombosis coronarias agudas se producen sobre una placa de ateroma cuya
capsula fibrosa se ha roto o fisurado, mientras que en el 25% restante (20%
varones y 40% mujeres) la trombosis se induce por erosion superficial de la capa
endotelial.

« Ambos mecanismos conducen a la exposicion al torrente sanguineo del colageno
del subendotelio, del nucleo lipidico de la placa, el factor tisular expresado por los
macrofagos y otras sustancias que estimulan la adhesion y activacion plaquetarias.
La consiguiente liberacion plaquetaria de sustancias vasoactivas que, como el
tromboxano, inducen vasoconstriccion conduce a la formacion de un trombo
blanco plaguetario. Cuando el estimulo sobre la coagulacion es suficientemente
intenso, se induce la generacion de trombina y se pone en marcha la cascada de |la
coagulacion con formacion final de fibrina y la formacion de un trombo rojo. Si en
este momento y en este lugar el balance entre un estado protrombdtico prevalece
sobre el fibrinolitico, se producira la trombosis con reduccién aguda total o parcial
de la luz del vaso
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A diferencia de lo que ocurre en los pacientes con enfeiiiicuau Luiuniaiia
cronica y angina estable, la mitad de las lesiones coronarias que conducen
a un SCA limitan en menos de un 50% la luz del vaso y, por tanto, son
tradicionalmente catalogadas como «no significativas». Ello explica por
gué la mayoria de estos pacientes no tiene sintomas previos. Estas arterias
con lesiones aparentemente pequenas en la coronariografia suelen
presentar en realidad extensas placas de ateroma que crecen hacia el
interior de la pared de |a arteria como resultado de un remodelado

positivo que intenta preservar la luz de la arteria.

El riesgo de rotura de una placa de ateroma depende mads de su

composicion que del grado de obstruccion al flujo que produce. Las

llamadas placas vulnerables a la rotura suelen tener un gran nucleo rico
en colesterol (> 40% de la placa) recubierto por una capa fibrosa delgada
(< 100 pum), con signos de inflamacién (macréfagos) y apoptosis con
disminucién de células musculares lisas. Ademas, presentan remodelado
positivo, no suelen estar calcificadas, suelen presentar neovascularizacion
a partir de los vasa vasorum y muestran signos de inflamacion
perivascular en la adventicia.



Ademas de la generacion del tromboxano A,, la
activacion de las plaguetas por accidon de agonistas
incita un cambio de conformacién en el receptor de
glucoproteina Ilb/llla .Dicho receptor, una vez
transformado a su estado funcional, muestra una
enorme afinidad por proteinas adherentes solubles
(es decir, integrinas), como fibrindgeno. Dado que
esta sustancia es una molécula multivalente, se
puede unir a dos plaquetas diferentes de forma
simultanea, de tal modo que se producen enlaces
cruzados y agregacion plaquetaria.

La cascada de la coagulacidn es activada al quedar
expuesto el factor histico en las células endoteliales
lesionadas en el sitio de la placa rota. Hay
activacion de los factores VIl y X, lo que culmina en
la conversidon de protrombina a trombina, que
posteriormente convierte el fibrindgeno en

fibrina En la reaccidon de autoamplificacion que
activa aun mas la cascada de coagulacion,
intervienen la trombina de fase liquida y la ligada a
coagulos. Finalmente, la arteria coronaria afectada
gueda ocluida por un trombo que contiene
agregados plaquetarios y redes de fibrina.

Placa vulnerable
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Fuente: J. Larry Jameson, Anthony S. Fauci, Dennis L. Kasper, Stephen L. Hauser,
Dan L. Longo, Joseph Loscalzo: Harrison. Principios de Medicina Interna, 20e
Copyright © McGraw-Hill Education. Todos los derechos reservados.
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Factores desencadenantes de la rotura de la placa

Las causas de las roturas de las placas vulnerables son en gran parte desconocidas,
aunque tanto los factores reoldgicos sanguineos y el ritmo circadiano como la
inflamacion local y sistémica desempefian un papel determinante.

Otros factores fisicos, psicosociales y ambientales pueden desencadenar
vasoconstriccion coronaria y efectos procoagulantes de forma transitoria y
producir la rotura de la placa y la trombosis coronaria. Incluso en ausencia de
trombo intracoronario, estos desencadenantes pueden disminuir el umbral para la
inestabilidad eléctrica cardiaca, aumentar su activacion simpatica al elevar la
produccion de catecolaminas e inducir fibrilacion ventricular y muerte subita.

Entre los factores asociados a los SCA destacan el tabaquismo, el consumo de
cocaina y anfetaminas, la realizacion de esfuerzos fisicos intensos en sujetos no
entrenados, la actividad sexual, el estrés agudo, la agresividad, la depresidn, la
ansiedad, la ingesta de comidas copiosas, |la ingesta aguda de alcohol, el frio, las
infecciones respiratorias, la gripe y la polucién atmosférica.
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3. Epidemiologia

Las enfermedades cardiovasculares constituyen la primera causa de muerte en los
paises desarrollados y los SCA son su factor causal mas importante.

En relacion con los tipos de SCA, es de destacar que en los ultimos 20 anos la
incidencia de SCA con elevacion del ST (SCACEST) ha disminuido notablemente,
mientras que la de SCA sin elevacion del ST (SCASEST) se ha duplicado.

Lo primero se debe a una mayor eficacia en la prevencion de la enfermedad, mientras
gue lo segundo es imputable a la mejoria_de su tratamiento, con una notable
disminucién de la mortalidad y alargamiento de la esperanza de vida, y al uso de
nuevos _marcadores de necrosis como las troponinas cardiacas (cTn), mucho mas
sensibles para la deteccidon de pequenos infartos.

Por tanto, aunque la incidencia de SCA ha disminuido en los paises desarrollados, su
prevalencia ha aumentado debido al progresivo envejecimiento de la poblacion,
especialmente la de los SCASEST. Actualmente, el 30% de los SCA son infartos con
elevacion del ST; el 50%, infartos sin elevacion del ST, y el 20%, anginas inestables.
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Fuente: Dennis L. Kasper, Anthony S. Fauci, Stephen L. Hauser, Dan L. Longo,
J. Larry Jameson, Joseph Loscalzo: Harrison. Principios de Medicina Interna,
19e: www.accessmedicina.com
Derechos © McGraw-Hill Education. Derechos Reservados.
Tendencias de la incidencia del infarto del miocardio con elevacion del segmento ST (STEMI), y sin elevacion de dicho segmento (NSTEMI) y frecuencia

del uso de la cuantificacion de troponina para diagnosticar infarto agudo del miocardio. NRMI, National Registry of Myocardial Infarction. (Con

autorizacién de N Arora, RG Brindis, CP Cannon: Acute coronary syndrome in North America, en Theroux P [ed]: Acute Coronary Syndromes, 2nd ed.
Philadelphia: Elsevier, 2011.)

Citacién: Sindrome coronario agudo sin elevacién del segmento ST (infarto del miocardio y angina inestable sin elevacion del segmento ST), Kasper D, Fauci A, Hauser S,
Longo D, Jameson J, Loscalzo J. Harrison. Principios de Medicina Interna, 19e;2019. En:

i https://accessmedicina.mhmedical.com/content.aspx?bookid=1717&sectionid=114929825 Recuperado: September 13, 2019

Copyright © 2019 McGraw-Hill Education. All rights reserved
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, 4. Presentacion clinica
4.1. Amnanesis

El diagndstico de SCA se basa en gran medida en el cuadro clinico inicial.

ESTAURANT 43

El primer paso consiste en diferencia

.,_

segundo paso se debe determinar la
segmento ST); posteriormente, hacelf

3. diagndstico mas preciso acerca de si
riesgo de los pacientes.

Ademas de la dificultad diagndstica inher " ( |
orientar el diagndstico rapidamente en nr r

ECG, dada la importancia de iniciar con rz :
dolor coronario prolongado. |

En forma tipica, la molestia retroesternal
1) aparece en el reposo (0 con esfuer
2) su inicio es relativamente reciente

. 4 /
3) sigue un patron en crescendo (es d
episodios previos) o tiene las tres ¢

El diagndstico de IMASEST se confirma si el paciente con tales manifestaciones clinicas presenta
signos de necrosis del miocardio tal como se refleja en los niveles anormalmente altos de
biomarcadores de necrosis cardiaca (véase adelante).
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Ante un mismo dolor, varios factores aumentan la probabilidad de que se
trate de un dolor coronario como la edad, el sexo masculino, la diabetes,
la existencia de insuficiencia renal y la presencia de aterosclerosis
(coronaria, carotidea o vascular periférica) demostrada previamente.

Pueden surgir en vez del dolor retroesternal “equivalentes” anginosos,
disnea, molestias epigastricas, ndusea o debilidad y al parecer son mas
frecuentes en mujeres, ancianos y personas con diabetes mellitus.
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4.3. Exploraciones complementarias

Electrocardiograma

* ECG es la exploracion mas importante que ha de realizarse en un paciente con
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Marcadores bioquimicos biomarcadores cardiacos de necrosis miocardica

Las cTn T e | son proteinas reguladoras del complejo actina-tropomiosina
responsables de la contraccion de las fibras miocardicas, por lo que su
liberacion en plasma indica la existencia de necrosis celular con alta
sensibilidad y especificidad (> 90%); por ello, son los marcadores de
eleccion.

En pacientes con IM, las cTn empiezan a detectarse en plasmaalas3 hy
suelen alcanzar un pico maximo a las 24 h; por ello, su analisis debe
realizarse siempre en el ingreso y repetirse a las 3-6 h; si se confirma el
diagnodstico de IM, deben repetirse cada 12-24 h hasta su normalizacion
para poder estimar el tamano de la necrosis; también se repetira su
analisis cada vez que aparezca un nuevo episodio de dolor toracico. El
tamano de la necrosis determina el tiempo de normalizacion de sus
valores en plasma, desde 48 h en las necrosis pequenas hasta 5-7 dias en
los infartos extensos.
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Citacion: Infarto del miocardio con elevacién del segmento ST, Jameson J, Fauci AS, Kasper DL, Hauser SL, Longo DL, Loscalzo J. Harrison. Principios de Medicina Interna,
20e; 2018. En: https://accessmedicina.mhmedical.com/content.aspx?bookid=2461&sectionid=208260697 Recuperado: September 14, 2019
Copyright © 2019 McGraw-Hill Education. All rights reserved
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Es importante recalcar que la liberacion en sangre circulante de las cTn
permite realizar el diagndstico de necrosis miocardica, pero no de su
etiologia.

Asi, cualquier proceso que aumente el estrés miocardico como en los casos
de hipertension arterial aguda, insuficiencia cardiaca aguda, tromboembolia
pulmonar, diseccion aodrtica, algunas arritmias cardiacas, miocarditis, etc., y
algunas enfermedades no cardiacas como insuficiencia renal, amiloidosis,
AVC, enfermedades autoinmunes, sepsis, etc., pueden cursar con elevacion
de las cTn en ausencia de un IM.

Para diagnosticar IM se precisa que exista una liberacion aguda de cTn
(elevacidon y descenso de su concentracion en sangre) junto con signos o
sintomas de isquemia.



Taquiarritmia

Insuficiencia cardiaca congestiva

Emergencias por hipertension

Infeccion/inflamacion (como miocarditis,
pericarditis)

Miocardiopatia de estrés (miocardiopatia
Tako-Tsubu)

Cardiopatia estructural (como la estenosis
aortica)

Diseccion adrtica
Espasmo coronario

Procedimientos cardiacos (toma de biopsia
en el endomiocardio, ablacién, CABG, PCl)

Enfermedades infiltrantes (como
amiloidosis, hemocromatosis, canceres)

Embolia/hipertension pulmonares

Traumatismos (como choque eléctrico,
quemaduras, lesiones no penetrantes de la
pared del torax)

Hipotiroidismo o hipertiroidismo

Efectos toxicos (como los de las
antraciclinas, veneno de serpientes)

Insuficiencia renal
Septicemia, choque

Apoplejia u otro problema neuroloégico
agudo

Esfuerzos extremos en situaciones de gran
resistencia (como los ultramaratones)

Rabdomidlisis
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4.4. Diagnostico diferencial

aneurisma disecante, la embolia pulmonar y la pericarditis aguda; con
otros procesos como el reflujo gastroesofagico; el neumotorax; el
enfisema mediastinico y otras causas muy diversas.

En general, el interrogatorio cuidadoso del tipo de dolor, el examen fisico,
el ECG y las determinaciones seriadas de los marcadores de necrosis
miocardica permiten realizar el diagndstico en la mayoria de los pacientes;
sin embargo, debe tenerse presente que un ECG normal no descarta la
existencia de dolor coronario.
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Orientacion diagndstica y evaluacion inicial del dolo QeagU@alears

Con la evaluacidn clinica inicial cabe clasificar a los pacientes en tres grandes grupos:

1. los que presentan un SCA (con o sin elevaciéon del segmento ST);

2. aquellos cuyo dolor toracico tiene una causa claramente no cardiaca (neumotadrax,
enfermedad tromboembdlica, patologia digestiva, ansiedad, etc.), y

3. los que sufren dolor toracico de etiologia incierta.

En el primer caso, tras el diagndstico preciso debe aplicarse el tratamiento especifico
segun la etiologia del proceso, mientras que los pacientes con dolor no coronario (en
punta de costado, que se localiza con un dedo, de breve duracién [segundos] o
constante [> 24 h], que varia con la respiracidon o los movimientos posturales, etc.)
deben ser dados de alta después de descartar afecciones graves como diseccion
aortica, tromboembolia pulmonar y taponamiento cardiaco.

Los pacientes con dolor toracico de etiologia incierta deben quedar en observacion. El
ECG debe repetirse a los 15-20 min del ingreso y, de nuevo, junto con los marcadores
de necrosis, transcurridas 3-6 h. Por el contrario, si en el ECG aparecen cambios
isquémicos, los marcadores se positivizan o aparece angina de nuevo, estos pacientes
deben ser hospitalizados
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2. Clasificacion

Sindrome coronario agudo sin elevacion del ST

« Angina inestable
« TAMSEST

Debido a que tanto la
angina inestable como el
infarto sin elevacion del ST
comparten una misma
fisiopatologia, cuadro
clinico y tratamiento, en la
actualidad se considera
que constituyen partes de
una misma entidad y se
agrupan bajo el nombre
de SCA sin elevacion del
segmento ST (SCASEST).

Su cuadro clinicoy
diagndstico se ha descrito
previamente.

Presentacion Dolor isquémico
Diagnastico Sindrome coronario agudo
provisional

N~

Elevacion de ST

ECG No hay elevacion de ST

NSTEMI

lnd:cadores

bIOQUImICOS

Diagnostlco Infarto del miocardio
final Angina inestable NQMI Qw Mi

Fuente: J. Larry Jameson, Anthony S. Fauci, Dennis L. Kasper, Stephen L. Hauser,
Dan L. Longo, Joseph Loscalzo: Harrison. Principios de Medicina Interna, 20e
Copyright © McGraw-Hill Education. Todos los derechos reservados.




Universitat

de les Illes Balears
1. Presentacion
2. Electrocardiograma (E
3. Troponina
: Infarto de miocardio Infarto agudo
| 1 i Otros sin elevacion del del miocardio con

4. Diagnéstico No cardiaco diagnésticos || segmento ST (NSTEMI; jf elevacion de segmento ST

| inestable ||~ . cos nonSTsegment elevation J(STEMI; STsegment elevation

miocardial infarction) miocardial infarction)

Fuente: J. Larry Jameson, Anthony S. Fauci, Dennis L. Kasper, Stephen L. Hauser,
Dan L. Longo, Joseph Loscalzo: Harrison. Principios de Medicina Interna, 20e
Copyright © McGraw-Hill Education. Todos los derechos reservados.

Valoraciéon de pacientes con sospecha de sindromes coronarios agudos. La valoracién inicial se basa en la integracién de caracteristicas de baja
verosimilitud, alta verosimilitud o ambas, derivadas de la presentacion clinica (es decir, sintomas, signos vitales), electrocardiograma de 12 derivaciones y
troponina cardiaca. La proporcion de los diagnésticos finales derivados de la integracion de estos parametros se visualiza por el tamafio de los "cuadros”

respectivos. (Con permiso de Roffi M et al.: 2015 Directrices de la Sociedad Europea de Cardiologia para el Tratamiento de los Sindromes Coronarios
Agudos. Eur Heart J 37: 267, 2016.)

Citaciéon: Sindrome coronario agudo sin elevacién del segmento ST (infarto del miocardio y angina inestable sin elevacion del segmento ST), Jameson J, Fauci AS, Kasper DL,
Hauser SL, Longo DL, Loscalzo J. Harrison. Principios de Medicina Interna, 20e; 2018. En:

| https://accessmedicina.mhmedical.com/content.aspx?bookid=2461&sectionid=208260645 Recuperado: September 14, 2019

Copyright © 2019 McGraw-Hill Education. All rights reserved
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Fisiopatologia:

A diferencia del IM con elevacion del segmento ST, el trombo es de tipo
plaquetario y no obstruye totalmente la luz del vaso. Ademas, se produce una
embolizacion distal de material trombdtico que induce obstruccidn arteriolar
Yy micronecrosis

La activacion plaquetaria y la disfuncion endotelial que acompanan a estos
fendmenos provocan vasoconstriccion y contribuyen a la fisiopatologia de
este sindrome.
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Exploraciones complementarias

La radiografia de torax suele ser normal en ausencia de otras
enfermedades previas. La existencia de signos de hipertension venocapilar
pulmonar o edema de pulmon refleja una isquemia grave y extensa que
puede deberse a enfermedad del tronco comun de la coronaria izquierda,
o bien a isquemia de un musculo papilar que ocasione insuficiencia mitral
transitoria.

Los andlisis hematologicos y bioguimicos distintos a los marcadores de
necrosis miocardica son normales. Sin embargo, debe realizarse siempre
un analisis global con el fin de diagnosticar factores de riesgo coronario,
descartar causas de angina secundaria (anemia, hipertiroidismo, etc.) y
trastornos de la coagulacion y diagnosticar posibles comorbilidades con
importante valor prondstico, como diabetes e insuficiencia renal.
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El ecocardiograma realizado fuera de los episodios de dolor suele ser
normal en ausencia de patologia previa. Durante el dolor puede mostrar
signos de disfuncidn ventricular sistélica o diastdlica y la existencia de
insuficiencia mitral. La evaluacion de la fraccion de eyeccion del ventriculo
izquierdo y las zonas de hipocinesia tiene un gran valor prondstico, por lo
gue el estudio ecocardiografico debe realizarse en todos los pacientes.

En la_coronariografia, el 15% de los pacientes no tienen lesiones
coronarias significativas. Esto puede deberse a error en el diagndstico
clinico inicial, vasoespasmo coronario, causas secundarias de SCA o
enfermedad microvascular. Entre los que presentan estenosis
significativas, el numero de vasos afectos y la gravedad de la estenosis son
similares a los pacientes con angina estable crénica. Sin embargo, las
caracteristicas de las lesiones difieren y suelen ser, con mayor frecuencia,
excéntricas, ulceradas y de bordes irregulares, lo que indica la presencia
de una placa aterosclerdtica complicada, es decir, con rotura y ulceracion
de la intima, y suelen presentar un trombo adyacente
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Fuente: J. Larry Jameson, Anthony S. Fauci, Dennis L. Kasper, Stephen L. Hauser,
Dan L. Longo, Joseph Loscalzo: Harrison. Principios de Medicina Interna, 20e
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La isquemia aguda produce una corriente de lesién. Cuando predomina la isquemia subendocardica (A) el vector ST resultante se dirige hacia la cara
interna del ventriculo afectado y la cavidad ventricular. Por eso, las derivaciones situadas por encima registran una depresion de ST. Cuando la isquemia

afecta a la capa ventricular externa (B) (lesion transmural o epicardica), el vector ST se dirige hacia fuera. Las derivaciones situadas por encima registran
una elevacion de ST.

Citacion: Electrocardiografia, Jameson J, Fauci AS, Kasper DL, Hauser SL, Longo DL, Loscalzo J. Harrison. Principios de Medicina Interna, 20e; 2018. En:
https://accessmedicina.mhmedical.com/content.aspx?bookid=2461&sectionid=208179283 Recuperado: September 14, 2019
Copyright © 2019 McGraw-Hill Education. All rights reserved
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Clasificacion del riesgo. Prondstico y
estratificacion del riesgo

Los individuos con SCASEST corroborado presentan un espectro amplio del riesgo
temprano de muerte (30 dias) que varia de 1 a 10% y una tasa repetitiva de ACS

de 5a 15%, en el primer afo.

La evaluacion del riesgo debe realizarse de forma continua.. El riesgo puede
valorarse por medio de sistemas cuantitativos para valorar esta variable (riesgo

clinico).
Existen diferentes indices de riesgo (GRACE, TIMI) de probada utilidad para

estratificar el prondstico de los pacientes ( www.outcomes.org/GRACE-
umassmed.org ). Una vez transcurridas las primeras 24 h, pueden aparecer otros

factores indicativos de mal prondstico como la recurrencia de los sintomas, la
insuficiencia cardiaca o arritmias ventriculares.

La valoracion temprana de riesgos es una medida util para anticipar el peligro de
gue reaparezcan problemas cardiacos agudos e identificar pacientes que
obtendrian el maximo beneficio de una estrategia penetrante temprana.


http://www.outcomes.org/GRACE-umassmed.org

Indicadores de aumento del riesgo en AI/IAMSEST
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PRESENTACION CLINICA

*Clase Il o Il de Braunwald (dolor precordial en reposo,

aguda o subaguda)

*Clase B de Braunwald (angina inestable secundaria)

Insuficiencia cardiaca/hipotension

*Multiples episodios de dolor en 24 horas

AMNANESIS

*Edad avanzada (>70 afios)

*Diabetes mellitus

MARCADORES CARDIACOS

*Aumento de la troponina T o | o de creatina cinasa MB

*Aumento de la proteina C reactiva o leucocitos

*Angina postinfarto

*Enfermedad vascular periférica previa

*Enfermedad cerebrovascular previa

*Aumento del péptido natriurético de tipo B

*Elevacion de la creatinina

*Elevacion de la glucosa o de la hemoglobina A,C

ANGIOGRAFIA

ECG

*Trombo

*Enfermedad multivaso

*Disfuncion ventricular izquierda

*Desviacion del segmento ST = de 0,05 mV

e|nversion de la onda T= 0,3 mV

*Bloqueo de rama izquierda
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Puntuaciones combinadas de valoracion del riesgo

Clasificacion de riesgo TIMI
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Puntuaciones combinadas de valoracion del riesgo
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SOCIEDAD EUROPEA DE CARDIOLOGIA

+Alto riesgo:

*Troponinas elevadas
*Isquemia recurrente
*Depresion del ST

*Angina postlAM

*Diabetes mellitus
Inestabilidad hemodinamica

*Arritmias mayores: fibrilacién ventricular y
taquicardia ventricular

*Niveles de troponinas normales

*No isquemia recurrente

*No elevacién de CPK-MB

*Presencia de ondas T negativas o planas
*ECG normal

American College of Cardiology and American
Heart Association

*Alto riesgo

*Dolor precordial en las ultimas 48 h
*Dolor prolongado mas de 20 min

*Hipotension, bradicardia, taquicardia, edema
agudo de pulmodn, edad mayor de 65 afnos

*Hallazgos en el ECG depresion ST mas de 0,05
mV

*Bloque de rama izquierda, taquicardia ventricular
sostenida

*Tnl o T elevadas

*Bajo riesgo: *Riesgo intermedio

*|IAM previo, periférico o cerebral, admon previa de
AAS.

*Angor prolongado mas de 20 min o menos de 20
min resulto con CFN sl. Edad >70 afios

Inversion onda T >0,2 mV, ondas Q patolégicas
*Minima elevacion de Tnl o TnT >0,01 y < de 0,1

*Bajo riesgo

*Nueva o comienzo o progresiva angor clase Il o
IV en las ultimas 2 semanas. ECG normal.
Enzimas normal
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Tratamiento

Tratamiento médico

Deben ingresar en el hospital con la maxima prioridad. El reposo absoluto, la
administracion de ansioliticos y el tratamiento de los factores
desencadenantes o agravantes, si los hubiere, constituyen medidas
fundamentales. Se coloca a los pacientes en una posicion de reposo absoluto
con monitoreo ECG continuo para identificar desviacion del segmento STy
arritmias cardiacas.

Es permisible la ambulacidn si no surgen recidivas de la isquemia (sintomas o
cambios ECG) y tampoco surge un incremento del nivel de biomarcador de
necrosis por 12 a 24 h.

El tratamiento médico comprende la administracion simultanea de fdrmacos
antiisquémicos y antitromboticos ,antiagregantes (para prevenir la
obstruccion trombadtica completa de la luz del vaso y las microembolias
distales) y considerar la revascularizacion coronaria.
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Farmacos antianginosos

Los farmacos antianginosos de eleccidn (tratamiento antiisquémico) son
los betabloqueantes en combinacion con los nitratos.

La nitroglicerina administrada en perfusidon continua intravenosa esta
especialmente indicada en los casos de dolor prolongado o con recurrencia
de los sintomas. Cuando existen contraindicaciones absolutas a la
administracion de betabloqueantes (asma bronquial, bloqueo AV) pueden
administrarse antagonistas del calcio con efecto bradicardizante

( diltiazem o verapamilo ), aunque no se ha demostrado que mejore el
pronostico. Las dosis deben aumentarse de modo progresivo y el tratamiento
se ajustara segun la respuesta con el objetivo de conseguir una presion
sistolica igual o inferior a 130 mm Hg y una frecuencia cardiaca inferior a

60 latidos/min.

Se pueden combinar antagonistas del calcio (en particular, amlodipino) y
betabloqueantes con o sin nitratos.
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Antagonistas adrenérgicos B y otros farmacos

Los bloqueadores B son otros farmacos basicos en el tratamiento antiisquémico.

Su uso se puede comenzar por via IV en personas con isquemia profunda pero esta via
puede estar contraindicada en presencia de insuficiencia cardiaca. Por lo comun, se
recomienda el bloqueo B con farmacos VO orientado a una frecuencia cardiaca
“prefijada” de 50 a 60 Ipm.

En personas que muestran sintomas o signos ECG persistentes de isquemia después
de recibir nitratos y antagonistas B en dosis completas se recomienda la
administracion de antagonistas de los conductos de calcio de accidon bradicardica
como verapamilo o diltiazem, y también en pacientes con contraindicaciones para
estos dos farmacos.



CATEGORIA DE FARMACO

RO CLiNICO

SITUACIONES EN QUE NO
DEBEN USARSE®

Nitratos

Pacientes con ACS que tienen molestias en el
tdérax o un equivalente anginoso

Hipotension
Infarto del ventriculo derecho
Estenosis adrtica grave

Iniciar la administracién por via sublingual u oral, y
si los sintomas persisten, hacerlo en forma
intravenosa

Los nitratos topicos o bucales son alternativas
aceptables para pacientes sin sintomas en
evolucion o resistentes

Pacientes que reciben un
inhibidor de PDE-5

5-10 ug/min en goteo continuo ajustado a 75-100
ug/min hasta que cedan los sintomas o surjan
efectos adversos limitantes (cefalea o hipotension
con presion sistdlica <90 mm Hg o >30% por
debajo de los niveles iniciales de presidn arterial
media si existe hipertension notable)

B-bloqueadores

Todos los pacientes con ACS

Intervalo PR (ECG) >0.24 s

Metoprolol, 25-50 mg VO ¢/6 h

Si es necesario y si no existe insuficiencia cardiaca,
incremento de 5 mg por administracion IV lenta
(en unlapso de 1 a2 min)

Bloqueo auriculoventricular 2°
03°

Frecuencia cardiaca <50 Ipm
Presidn sistolica <90 mm Hg
Choque

Insuficiencia ventricular
izquierda

Broncospasmo grave de vias
respiratorias

Antagonistas de los conductos de Pacientes con sintomas que no ceden con

calcio

dosis adecuadas de nitratos y B antagonistas o
en pacientes que no toleran dosis adecuadas
de uno de los farmacos mencionados o ambos
o en individuos con angina variante

Edema pulmonar

Signos de disfuncién ventricular
izquierda (en caso de diltiazem
o verapamilo)

Depende del farmaco especifico

Sulfato de morfina

Pacientes cuyos sintomas no ceden después
de tres tabletas sublinguales seriadas de
nitroglicerina o con sintomas que reaparecen
pese al tratamiento antiisquémico adecuado

Hipotension
Depresion respiratoria
Confusién
Obnubilacién

Dosis IV de 2-5 mg

Se puede repetir cada 5-30 min segun sea
necesario para aliviar los sintomas y conservar la
comodidad del paciente
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Otros farmacos @

Los IECA y los ARA-II previenen el remodelado ventricular, |a hipertrofia
ventricular en los hipertensos y el daio renal en los diabéticos. Por ello estan
indicados como tratamiento a largo plazo en los pacientes con IM. Los
medicamentos adicionales incluyen inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina (ACE, angiotensin-converting enzyme) o en caso de no ser
tolerada, antagonistas del receptor de angiotensina.

Se ha demostrado que la administracion temprana de inhibidores de
reductasa de HMG-CoA en forma intensiva (estatinicos) como 80 mg

de atorvastatina/dia. Las estatinas previenen eficazmente la progresién de la
aterosclerosis y disminuyen la incidencia de SCA, por lo que su administracion
debe iniciarse desde el ingreso



Tratamiento antitrombotico

Antiagregantes plaquetarios orales
Acido acetilsalicilico

Clopidogrel

Prasugrel

Ticagrelor

Antiagregantes plaquetarios IV

Abciximab

Eptifibatide

Tirofiban

Cangrelor

& ‘ Universitat
v ‘ de les Illes Balears

Dosis inicial de 325 mg de |3'resenfacién no
entérica seguida por 75-100 mg/dia de una
presentacion entérica o no entérica

Dosis inicial de 300-600 mg seguida de 75
mg/dia

Antes de PCI: dosis inicial de 60 mg seguido
de 10 mg/dia

Dosis inicial de 180 mg seguida de 90 mg
dos veces al dia

Bolo de 0.25 mg/kg de peso seguido por
venoclisis de 0.125 pg/ kg/min (maximo 10
ug/min) por 12-24 h

Bolo de 180 pg/kg seguido 10 min después
de un segundo bolo de 180 ug por venoclisis
de 2.0 ug/kg de peso/min por 72-96 h
siguiendo al primer bolo

25 pg/kg de peso/min seguido po venoclisis
de 0.15 pg/kg/min por 48-96 h

Bolo de 30 ug/kg seguido de goteo IV a
razén de 4 ug/kg por minuto
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Clopidogrel, prasugrel,
ticagrelor

Trombina

TxA2
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Anticoagulantes

Se cuenta con cuatro opciones para anadir anticoagulantes a los antiagregantes plaquetarios:

1) heparina no fraccionada (UFH, unfractionated heparin), desde hace mucho el elemento basico
del tratamiento;

2) enoxaparina, heparina de bajo peso molecular (LMWH; low-molecular-weight heparin), que
desde hace mucho se sabe es mejor que UFH para disminuir la frecuencia de episodios cardiacos
graves repetitivos en especial en pacientes tratados con estrategia conservadora, pero con
incremento moderado en el riesgo de hemorragia;

3) bivalirudina, inhibidor directo de trombina cuya eficacia es similar a la de UFH o LMWH, pero
gue causa menor hemorragia y que se utiliza exactamente antes de PCl, durante ésta o en ambas
fases; y

4) el inhibidor del factor Xa directo, fondaparinux, cuya eficacia equivale a la de
la enoxaparina pero al parecer conlleva un menor riesgo de hemorragia intensa.

La hemorragia copiosa es la reaccidon adversa mas importante de todos los antitrombdticos que
incluyen antiagregantes plaquetarios y anticoagulantes. Por esa razdn se pone atencidn a las
dosis de los antitrombéticos, se considera el peso corporal, la depuracion de creatinina vy el
antecedente de hemorragia excesiva como una forma de disminuir el riesgo de pérdida hematica.
Las personas que han presentado una apoplejia estan expuestas a un mayor riesgo de
hemorragia intracraneal con el uso de antiagregantes plaquetarios potentes y combinaciones de
antitromboticos.


https://accessmedicina.mhmedical.com/drugs.aspx?GbosID=365708
https://accessmedicina.mhmedical.com/drugs.aspx?GbosID=365271
https://accessmedicina.mhmedical.com/drugs.aspx?GbosID=365708
https://accessmedicina.mhmedical.com/drugs.aspx?GbosID=364588
https://accessmedicina.mhmedical.com/drugs.aspx?GbosID=365555
https://accessmedicina.mhmedical.com/drugs.aspx?GbosID=365271

Clasificaciéon de riesgo de hemorragia ma
intrahospitalaria segun el registro CRUSAD
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Hematocrito basal (%) Aclaramiento de creatinina (ml/min) Frecuencia cardiaca
31 1 39 (lpm)
<
=15 <70 0
1-33.9 i,
3 >15-30 35 71-80 1
34-36.9 >30- 2
30-60 8 31-90 3
37-39,9 >60- 17
60-90 91-100 6
>40 -
>90-120 ! 101-120 10
>120 0 >121 11
Sexo Diabetes mellitus
Presidn arterial sistélica (mmHg) Varén 0 No
Mujer 8 Si
<90 10
91-100 8 Signos de insuficiencia cardiaca en el
momento del contacto con el médico
101-120 5 No
121-180 1 Si
181-200 3 Enfermedad vascular previa
>201 5 No
Si




Anticoagulantesa
Heparina no fraccionada (UFH)

Enoxaparina

Fondaparinux
Bivalirudina
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b ’ . ’

Bolo: 70-100 U/kg (maximo, 5 000 U) por via IV
seguido por venoclisis de 12-15 U/kg/h
(maxima inicial, 1 000 U/h) ajustado a ACT 250-
300s

1 mg/kg de peso por via SC ¢/12 h; antes de la
primera dosis se puede usar un bolo IV de 30
mg; el ajuste seglin funcionamiento renal, a 1
mg/kg una vez al dia si el filtrado de creatinina
<30 cc/min

2.5 mg SC diariamente

Bolo IVinicial de 0.75 mg/kg y venoclisis de
1.75 mg/kg/h
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Tratamiento médico a largo plazo

La fecha de alta del hospital es un “momento de orientacidon de ensefianza”

El momento basico es la modificacion del factor de riesgo y el personal asistencial debe informar
al paciente la importancia de dejar el tabaquismo, lograr peso 6ptimo, hacer ejercicios
diariamente, control de presidn arterial después de una dieta apropiada, control de la
hiperglucemia (en pacientes diabéticos) y el tratamiento de lipidos, tal como se recomienda en
personas con angina estable crdnica .

Hay datos de beneficio con la administracion a largo plazo de las cinco categorias de farmacos
orientados a componentes diferentes del proceso aterotrombético.

Para estabilizacion de la placa a largo plazo se recomiendan antagonistas beta, estatinicos (en
dosis altas como 80 mg de atorvastatina/dia) e inhibidores de la ACE o antagonistas del receptor
de angiotensina. En la actualidad se recomienda incorporar antiagregantes plaquetarios como
parte de la combinacién con dosis bajas de acido acetilsalicilico (75 a 100 mg/dia) y un inhibidor
de P2Y4, (clopidogrel, prasugrel o ticagrelor) por un afio, y después de ese limite se continua el
uso de acido acetilsalicilico para evitar o disminuir la gravedad de cualquier trombosis que puede
ocurrir en caso de romperse la placa.



https://accessmedicina.mhmedical.com/drugs.aspx?GbosID=364458
https://accessmedicina.mhmedical.com/drugs.aspx?GbosID=364880
https://accessmedicina.mhmedical.com/drugs.aspx?GbosID=366680
https://accessmedicina.mhmedical.com/drugs.aspx?GbosID=367115

Tratamiento invasivo o intervencionista

PCI

Tratamiento de revascularizacion

En los pacientes que, en la evaluacion ini
intermedio-alto se recomienda una coro
revascularizacion coronaria percutdnea ¢
el grado de disfuncion ventricular y la pr
especialmente diabetes, vasculopatia pe

BRdoprotesis 53— Lesion

Arteria
coronaria

- Futura
lesion
causal

Se recomienda realizar la coronariografic
en los casos de riesgo alto y en menos dt

Injerto por
derivacion

Por ultimo, los pacientes de bajo riesgo

| Futura
lesion
causal

lo que en todos los casos es preciso reali

para realizar el diagndstico correcto. "

. . . sz - : JFuente: J. Larry Jameson, Anthony S. Fauci, Dennis L. Kasper, Stephen L. Hauser,
Diferencia en el tratamiento de la lesion con PCly CABG. La PCl esta ON€pan L. Longo, Joseph Loscalzo: Harrison. Principios de Medicina Interna, 20e

vaso epicardico que incluye la lesién o lesiones causantes y futuras en secopyright © McGraw-Hill Education. Todos los derechos reservados.

aal
icar

los mejores resultados con esta ultima técnica (CABG), cuando menos a mediano plazo, en sujetos con enfermedad de multiples vasos. (Con

autorizacién de BJ Gersh, RL Frye: N Engl J Med 352: 2235, 2005.)

Citacion: Cardiopatia isquémica, Jameson J, Fauci AS, Kasper DL, Hauser SL, Longo DL, Loscalzo J. Harrison. Principios de Medicina Interna, 20e; 2018. En:
https://accessmedicina.mhmedical.com/content.aspx?bookid=2461&sectionid=208260534 Recuperado: September 14, 2019




Tratamiento de revascularizacion

105 IMejores resuilduos

autorizacion de BJ Gers|

Citacion: Cardiops
https://accessmec

Copyright © 2019
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Angina variante de Prinzmental

En 1959, Prinzmetal et al., describieron un sindrome de dolor isquémico intenso
gue por lo comun aparecia en el reposo y que se acompanaba de elevacion
transitoria del segmento ST. La angina variante de Prinzmetal (PVA, Prinzmetal
variant angina) es causada por el espasmo focal de la arteria coronaria epicardica
y origina isquemia intensa y transitoria del miocardio y en ocasiones infarto. No se
ha definido el origen del espasmo pero pudiera depender de hipercontractilidad
de fibras lisas de vasos por accion de vasoconstrictores adrenérgicos, leucotrienos
o serotonina. Por causas no claras ha disminuido en forma notable la prevalencia
de PVA en los ultimos decenios.

La angina variante representa menos del 5% de los ingresos por SCA y el cuadro
clinico puede presentarse tanto en pacientes con lesiones aterosclerdticas como
en enfermos con arterias angiograficamente normales; en alrededor del 25% de
los casos existe antecedente de migranas o enfermedad de Raynaud.
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Manifestaciones clinicas y angiograficas

En términos generales, los pacientes con PVA son mas jovenes y tienen menos
factores de riesgo coronarios (con la excepciéon del tabaquismo), que los pacientes
de NSTE-ACS. Los datos obtenidos en la exploracidon del corazén por lo comun son
poco destacables, en caso de no haber isquemia. El diagnodstico clinico de PVA se
corrobora por deteccidon de elevacion transitoria del segmento ST con el dolor en
el reposo. Muchos pacientes muestran también multiples episodios de elevacion
asintomatica del segmento ST (isquemia asintomdtica o silenciosa). En personas
con ataques duraderos hay pequenos incrementos del nivel de troponina.

La angiografia coronaria muestra espasmo coronario transitorio como el signo
definitorio diagndstico de PVA. En casi 50% de los pacientes, se observan placas
aterosclerdticas al menos en una arteria coronaria proximal y el espasmo por lo
comun ocurre en un tramo de 1 cm de la placa. El espasmo focal es mas comun en
la arteria coronaria derecha y puede aparecer en uno o mas sitios en una arteria o
multiples arterias de forma simultanea. Se ha utilizado la hiperventilacién o

la acetilcolina intracoronaria para inducir estenosis coronaria focal en la
angiografia o provocar angina en reposo con elevacion del segmento STy
corroborar el diagnostico.



https://accessmedicina.mhmedical.com/drugs.aspx?GbosID=364262
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Tratamiento: angina variante de prinzmetal

Los nitratos y los inhibidores de los conductos del calcio son los farmacos principales
en el tratamiento. En realidad el dcido acetilsalicilico puede agravar la intensidad de
los episodios isquémicos tal vez como consecuencia de la sensibilidad del tono
coronario a cambios pequefios en la sintesis de prostaciclina. La respuesta a
antagonistas 6 es variable. La revascularizacion coronaria es util en pacientes con
lesiones obstructivas circunscritas, que limitan el flujo y fijan proximalmente.

Prondstico

Muchas personas con PVA pasan por una fase activa aguda con episodios frecuentes
de angina vy crisis cardiacas durante los primeros seis meses después del cuadro inicial.
La supervivencia a cinco anos es excelente (90 a 95%). Las personas que no tienen
obstruccion coronaria fija o que es leve tienden a mostrar una evolucién mas benigna
gue los pacientes que tienen lesiones obstructivas graves. El Ml no letal aparece
incluso en 20% de pacientes a cinco afnos. Los individuos con PVA que terminan por
mostrar arritmias graves durante episodios espontaneos de dolor estan expuestos a
un mayor riesgo de muerte repentina de origen cardiaco. En casi todos los pacientes
gue sobreviven el infarto o un periodo inicial de tres a seis meses de episodios
frecuentes se advierte una tendencia a la disminucion de los sintomas y los episodios
cardiacos, con el curso del tiempo.



ECG basal

ECG admon farmaco dosis intermedias
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Sindrome coronario agudo con elevacion del ST

IAMCEST

Con este término

se designa la

necrosis

miocardica aguda

de origen

isquémico.

En el 95% de los casos
se debe a la formacidn
de un trombo que
obstruye por completo
una arteria coronaria,
lo que se traduce, en
el ECG, por elevacion
persistente del ST

Presentacion Dolor isquémico
Diagnéstico Sindrome coronario agudo

provisional

N

Elevacion de ST

ECG No hay elevacion de ST

NSTEMI

Ind:cadores

bIOQUImlCOS

Diagnost:co Infarto del miocardio
final Angina inestable NQMI Qw M|

Fuente: J. Larry Jameson, Anthony S. Fauci, Dennis L. Kasper, Stephen L. Hauser,
Dan L. Longo, Joseph Loscalzo: Harrison. Principios de Medicina Interna, 20e
Copyright © McGraw-Hill Education. Todos los derechos reservados.
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Concepto

Criterios para definir el infarto agudo de miocardio

En la actualidad, el IM se define por una elevacion y descenso de los marcadores
de necrosis (preferentemente cTn) junto con evidencia de isquemia miocardica
mediante uno de los siguientes criterios:

* Sintomas de isquemia

* Cambios nuevos o supuestamente nuevos e importantes de la onda T del
segmento ST (ST-T), o nuevo bloqueo de la rama izquierda del haz de His
(LBBB)

* Aparicién de ondas Q patoldgicas en el electrocardiograma (ECG)

* Signos en pruebas de imagen de pérdida reciente de miocardio viable o
anomalias cinéticas regionales y nuevas en la pared

* ldentificacién de un trombo intracoronario por medio de angiografia o
necropsia



Universitat

de les Illes Balears

Criterios para clasificar un infarto previo del miocardio

Cualquiera de los criterios que se describieron cumple con el diagndstico de IM
previo:

*Ondas Q patologicas con sintomas (o sin ellos) en caso de no haber causas
extraisquémicas

*Pruebas de imagen de una regién de pérdida de miocardio viable que se adelgazd y
no se contrae, en caso de no haber una causa no isquémica.

*Signos patoldgicos de IM previos
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Clasificacion
Tipo 1: infarto espontaneo del miocardio

Tipo 2: infarto del miocardio secundario a un desequilibrio isquémico

Tipo 3: infarto del miocardio que culmina en la muerte cuando no se disponen de
valores de biomarcadores

Tipo 4a: infarto del miocardio vinculado con alguna intervencion coronaria percutanea
(PCI)

Tipo 4b: infarto del miocardio vinculado con trombosis de la endoprotesis

Tipo 5: infarto del miocardio vinculado con cirugia de derivacion arterial coronaria con
injerto (CABG)
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Etiopatogenia

Es parecida a |la del IM sin elevacion del ST, del que se diferencia en que, en
este caso, la activacion de la agregacion plaquetaria y la coagulacion acaban
formando un trombo rojo que obstruye totalmente la luz del vaso .

Otras causas poco frecuentes son:

-el espasmo coronario,

-la embolia,

-la diseccion adrtica o coronaria,

-las anomalias congénitas de las arterias coronarias,
-su laceracion por un traumatismo y la arteritis.

-El consumo de cocaina puede inducir espasmo y trombosis coronaria y
provocar un infarto.

-la hipercoagulabilidad,
-las enfermedades vasculares del tejido conectivo

Entre los pacientes con mayor riesgo de presentar un STEMI se incluyen
aquellos con multiples factores de riesgo coronario y los que tienen Al.
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“Fendmeno ola de necrosis”

Fase rapida de muerte celular, sobre todo en la regidon subendocardica, y
ocurre la mitad de toda la muerte celular que se lleva a cabo en 24 horas. Esta
fase dura 40 minutos

Segunda fase de muerte celular, mas lentamente en el medio del miocardio y

de la zona subepicardica. Esta fase dura 6 horas y 1/3 del miocardio es
salvable en 3 horas

Es diferente una oclusion coronaria producida en una estudio experimental y
una oclusion coronaria expontanea: Presencia de circulacion colateral,
presencia de flujo anterégrado, recanalizacion espontanea, precondicionamiento

Reimer Ka, Lowe Je, Rasmussen Mm, Jennings R.. The wavefront phenomenon of ischemic cell death: myocardial infarct
size vs duration of coronary occlusion in dogs. Circulation 1977; 56: 786-794.
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Este hecho sugiere |a
existencia de dos fases
de recuperacion del
miocardio:

— Una fase precoz de
recuperacion dentro de

40 Minutes

la primera hora 3 Hours
— Una fase tardia que
permite la recuperacion
del miocardio por
24 Hours

reperfusion tardia

Reimer Ka, Lowe Je, Rasmussen Mm, Jennings R.. The wavefront phenomenon of ischemic cell death: myocardial infarct
size vs duration of coronary occlusion in dogs. Circulation 1977; 56: 786-794.
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Una vez producida la oclusion coronaria se produce la isquemia inmediata
y transmural de la zona de miocardio irrigada por la arteria afectada. La
necrosis aparece posteriormente de forma progresiva, dirigiéendose como
un frente de onda desde el subendocardio hacia el epicardio (ola de
necrosis).

Experimentalmente, tras 40 min de oclusidn, la necrosis alcanza alrededor
del 35% del miocardio irrigado por ella; a las 3 h esta proporcion es ya del
65%, y alas 6 h, del 75%

Por este motivo, las intervenciones terapéuticas destinadas a evitar o
reducir la necrosis deben instaurarse durante las primeras 3 h de iniciados
los sintomas.

La necrosis es, pues, un fendmeno dinamico y su extension definitiva
dependera fundamentalmente de la masa ventricular irrigada por la
arteria ocluida, de la existencia de colaterales, de la presencia de lesiones
obstructivas en las arterias de las que parten dichas colaterales, de la
posibilidad de una reperfusion miocardica precoz por lisis espontanea o
terapéutica del trombo y, en mucho menor grado, de las demandas de
oxigeno del musculo isquémico.
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Anatomia patologica

La lesidn histoldgica fundamental es |a necrosis isquémica, a la que sigue la
eliminacioén del tejido necroético y la organizacion y cicatrizacion del infarto.

Al principio, las lesiones son exclusivamente microscopicas y consisten en una
ondulacidn de las fibras musculares; a las 6 h se observa edema, depdsito de grasa en
los miocitos y extravasacion de hematies; a las 24 h hay fragmentacidn e hialinizacion
de las fibras musculares, con pérdida de la estriaciéon normal y eosinofilia (necrosis por
coagulacion).

En los IM en los que se produce la reperfusion miocardica aparece un tipo de necrosis
consistente en bandas eosindfilas transversales en las fibras musculares cardiacas
lesionadas, producidas por la hipercontracciéon de las miofibrillas (necrosis en bandas
de contraccion). Simultaneamente se inicia una reaccion inflamatoria con un infiltrado
leucocitario que persiste 2-3 semanas.

Al comienzo de la segunda semana la zona es invadida desde la periferia por capilares
y tejido conectivo; la produccion de colageno convierte el tejido de granulacion en una
cicatriz fibrosa en el término de 6 a 8 semanas
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El infarto puede abarcar todo el espesor de la pared, en cuyo caso se
denomina transmural, o bien limitarse al tercio o a la mitad interna de ella, lo
gue se conoce como infarto subendocardico o no transmural. La necrosis
afecta, practicamente en todos los casos, el ventriculo izquierdo, aunque
puede extenderse al ventriculo derecho o a las auriculas.

El infarto provoca cambios en la arquitectura del ventriculo que influyen en la
funcidn ventricular residual. Estos cambios se denominan remodelado
ventricular e incluyen la expansion de la zona necrdtica y la hipertrofia 'y
dilatacion de la zona normal, con pérdida de la morfologia troncocénica del
ventriculo y adquisicion de una forma esferoidal




1)
2)
3)
4)
5)

6)

7)
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Fisiopatologia

El grado de dafio del miocardio causado por la oclusidon coronaria depende de:
la zona que irriga el vaso afectado;

gue haya o no oclusién total de dicho vaso;

la duracion de la oclusion coronaria;

la cantidad de sangre que aportan los vasos colaterales al tejido afectado;

la demanda de oxigeno por parte del miocardio, cuyo aporte a través del flujo
sanguineo se interrumpe de forma repentina;

factores naturales que pueden producir lisis temprana y espontanea del trombo
que causa la oclusion, y

la suficiencia del riego al miocardio en la zona infartada cuando se restaura el flujo
de sangre en la arteria coronaria epicardica ocluida.



Circulacion colateral coronaria
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®

EL IAMCEST evoluciona a través de una serie de etapas, cronoldgicamente:

1) aguda (primeras horas-7 dias); sudagudo
2) cicatrizacion en evolucién (7-28 dias), vy

3) cicatrizacion completa (229 dias). Al valorar los resultados de los
métodos diagnosticos en caso de STEMI, se debe considerar la fase
cronoldgica del propio infarto.
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Exploraciones complementar @
Electrocardiograma

Junto con la clinica y los marcadores bioquimicos de necrosis, constituye un
elemento fundamental para el diagndstico de IM; ademas, permite localizar la
necrosis y estimar su extension y el prondstico de los pacientes.

La interrupcion experimental del flujo coronario determina cambios
isquémicos inmediatos en el ECG que inicialmente se circunscriben a la onda
T, esta aumenta de tamafo y se vuelve simétrica, lo que en
electrocardiografia se denomina fase de isquemia.

Unos minutos mas tarde, si persiste la interrupcion del flujo coronario, el
segmento ST se desplaza hacia arriba y adopta una forma convexa que
caracteriza la denominada fase de lesion.

Posteriormente aparecen las ondas Q de necrosis de amplitud superior al 25%
del complejo QRS o de duracion mayor de 0,04 s, seguido por la inversion de
las ondas T.
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Las derivaciones que presentan elevacion del ST u onda Q orientan sobre la
localizacion del infarto lo que tiene importancia prondstica; en general, los
infartos anteriores tienen peor prondstico, ya que se complican mas a
menudo por disfuncion ventricular, insuficiencia cardiaca, shock cardiogénico,
arritmias y trastornos graves de la conduccién intraventricular Las
derivaciones alejadas u opuestas a la zona necrosada muestran cambios
electrocardiograficos indirectos o en espejo (ondas R altas, descenso del
segmento ST y ondas T positivas) que son de utilidad en el diagndstico de los
infartos de localizacion lateral, anteriormente llamados de cara posterior

El diagndstico electrocardiografico de infarto es dificil en presencia de
bloqueo de rama izquierda.
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El infarto de ventriculo derecho se diagnostica cuando en un infarto de
localizacion inferior coexiste elevacion del segmento ST en la derivacién V , R
(quinto espacio intercostal y linea clavicular media del lado derecho). El
diagndstico de infarto auricular es dificil y se basa en la existencia de
descenso del espacio PR y arritmias auriculares.

DERIVACIONES

LOCALIZACION
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Localizacion del IAMCEST (STEMI)
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A Secuencia ECG del infarto de la cara anterior con onda Q
| ] 1 avR avL aVF Vv, Vi Ve
Precoz —$_\ ‘N‘A "V_J\ -\,__/- —h -/\/—/ 'V’\ ‘\r\ h
En evolucion _J\/ _A_/\ _M.A _V/\ _1“ I\ \. —V—v -V—\/- —ﬁ\f
B Secuencia ECG del infarto de la cara inferior con onda Q
| Il 1 avR avL aVF V, Vj4 Ve
Precoz jL~/ -f_\ -J_—-\ /b__/— ‘L/- ~J—\ -’V_/\ -.A—/\ -A-/\
En evolucion _A,_/\ \ﬁv -H .V_/\ _k_/\ H _V_f\ ..A_/\ sA_/\

Fuente: J. Larry Jameson, Anthony S. Fauci, Dennis L. Kasper, Stephen L. Hauser,
Dan L. Longo, Joseph Loscalzo: Harrison. Principios de Medicina Interna, 20e
Copyright © McGraw-Hill Education. Todos los derechos reservados.

Secuencia de los cambios de despolarizacion y repolarizacion en (A) el infarto agudo de la cara anterior con onda Q y (B) de la cara inferior con onda Q.
En los infartos de la pared anterior, la elevacion de ST en las derivaciones |, aVL y precordiales se acompafia de una depresion reciproca de ST en las
derivaciones I, lll y aVF. Por el contrario, el infarto agudo de la cara inferior (o posterolateral) se relaciona con depresion reciproca del ST en las

derivaciones V; a V3. (Tomada de AL Goldberger et al.: Goldberger's Clinical Electrocardiography: A Simplified Approach, 9th ed. Philadelphia,
Elsevier/Saunders, 2017)

Citacion: Electrocardiografia, Jameson J, Fauci AS, Kasper DL, Hauser SL, Longo DL, Loscalzo J. Harrison. Principios de Medicina Interna, 20e; 2018. En:
https://accessmedicina.mhmedical.com/content.aspx?bookid=2461&sectionid=208179283 Recuperado: September 14, 2019

i Copyright © 2019 McGraw-Hill Education. All rights reserved




Analisis de sangre

El IM ocasiona leucocitosis y aumento de la PCR.

No obstante, desde el punto de vista diagndstico sélo tiene importancia el
aumento de las concentraciones plasmaticas de los marcadores de necrosis
liberados a la circulacion sanguinea como consecuencia de la rotura de la
membrana celular de los miocitos. La velocidad con que se elevan sus valores
en suero es diferente para cada una de ellas; la mas precoz es |la mioglobina
(2 h), seguida por las CK-MB y las cTn (3 h).

Los valores de |la primera se normalizan al cabo de 12 h, mientras que las CK-
MB permanecen elevadas durante 2-3 dias y las cTn, entre 2 y 7 dias. Los
valores maximos de estos marcadores se correlacionan con la extension de |la
necrosis y se utilizan con fines prondsticos.



Diagnostico diferencial

* Incluye todas las causas de dolor toracico prolongado que se acompafan
de elevacion del segmento ST y variantes de la normalidad, como el
patrén masculino de repolarizacion con elevaciéon del puntoJenV ;-V,y
la repolarizacion precoz.

* Alteraciones como la hipertrofia ventricular, el bloqueo de rama izquierda,
el estado poscardioversion, la hiperpotasemia y otros procesos como la
pericarditis aguda, la miocarditis, la tromboembolia pulmonar, el sindrome
de Brugada y la miocardiopatia de estrés deben ser siempre considerados
en el diagndstico diferencial.



Miocardiopatia de estrés o sindrome de takotsubo

Se trata de un nuevo sindrome clinico, descrito inicialmente en Japdn, que
habitualmente pasa inadvertido y que simula el IM con elevacion del segmento ST.

Clinicamente se presenta como dolor toracico intenso, elevacion del segmento ST u
ondas T negativas profundas en derivaciones precordiales, ligera elevacion de los
marcadores de necrosis que no guarda proporcion con los cambios en el ECG, y
extensa disfuncién ventricular que, tipicamente, se presenta con acinesia apical
extensa e hipercinesia de los segmentos basales, lo que da al ventriculo izquierdo en
sistole una apariencia de jarron como los que se utilizan para pescar pulpos, de ahi su
nombre en japonés.

En la coronariografia no se aprecian lesiones coronarias, los cambios ECG se
normalizan a los pocos dias y la disfuncidn ventricular lo hace dentro del primer mes.



La RM cardiaca es |la prueba diagndstica de eleccidn al descartar la existencia
de necrosis y mostrar, en su lugar, edema miocardico. Representa el 2% de los
pacientes con dolor toracico y elevacion del segmento ST. Se presenta sobre
todo en mujeres de mas de 50 anos y, en dos tercios de los casos, se reconoce
un estado de estrés emocional o fisico intenso como factor desencadenante,
aungue se han descrito casos en relacion con otras enfermedades graves o la
administracion de simpaticomiméticos. Sus mecanismos fisiopatoldgicos son
mal conocidos. No obstante, estos pacientes presentan concentraciones
plasmaticas elevadas de catecolaminas. El cuadro puede

producir shock cardiogénico y la muerte en la fase aguda; no obstante,
pasada esta fase, la funcidn ventricular se normaliza por completo vy la
evolucion clinica es buena, con bajas tasas de recurrencia.
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Estudios de imagenes del corazén _ o _ .
La ecocardiografia bidimensional constituye un

método esencial para evaluar la extension del
infarto y la funcion ventricular, diagnosticar las
complicaciones mecanicas y estimar el
prondstico.

Ecocardiografia bidimensional

BP 124/60

Fuente: J. Larry Jameson, Anthony S. Fauci, Dennis L. Kasper, Stephen L. Hauser,
Dan L. Longo, Joseph Loscalzo: Harrison. Principios de Medicina Interna, 20e
Copyright © McGraw-Hill Education. Todos los derechos reservados.

Tres tipos de ecografia Doppler.A y B. Onda Doppler pulsada y continua con el tiempo en el eje horizontal y la velocidad de flujo sanguineo en el eje
vertical. C. Doppler de flujo a color, en la cual las velocidades se codifican por colores con base en la escala en el lado derecho de la pantalla y con
superposicion de imagenes bidimensionales en escala de grises.

Citacion: Capitulo 236 Imagenes cardiacas no invasivas: ecocardiografia, cardiologia nuclear, resonancia magnética nuclear/tomografia computarizada, Jameson J, Fauci AS,
~ Kasper DL, Hauser SL, Longo DL, Loscalzo J. Harrison. Principios de Medicina Interna, 20e; 2018. En:
| https://accessmedicina.mhmedical.com/content.aspx?bookid=2461&sectionid=208179353 Recuperado: October 14, 2020




Cateterismo cardiaco

En la fase aguda del infarto, la coronariografia esta indicada como paso
previo en todos los pacientes a los que se indica ICP como método de
reperfusion, en los pacientes con angina postinfarto y en aquellos con
complicaciones hemodinamicas graves.

Cuando se realiza en las primeras horas del cuadro agudo se observa la
obstruccion completa de la arteria que irriga la zona necrosada en el 85%
de los pacientes.

Aproximadamente un tercio de los enfermos tienen lesiones
ateroscleroticas circunscritas a una sola arteria coronaria; otro tercio, a
dos, y otro porcentaje similar muestra lesiones obstructivas en los tres
vasos principales. Las lesiones del tronco comun de la coronaria izquierda
son poco frecuentes (< 5%), al igual que una coronariografia estrictamente
normal (5%). La ausencia de lesiones coronarias obliga a descartar otras
causas de dolor toracico con elevacion del segmento ST.
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La RM constituye la mejor técnica actual para determinar la existencia de necrosis, estimar su
tamano y valorar los volumenes ventriculares y la fraccion de eyeccion. Su mayor limitacion radica
en su poca disponibilidad.
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Complicaciones del IAMCEST

El IM puede presentar una gran variedad de complicaciones, en particular
durante los primeros dias

DISFUNCION VENTRICULAR

Después del AMCEST, el LV pasa por diferentes cambios en su forma, tamano y
espesor en los segmentos infartados y en los no infartados. Este proceso se
denomina remodelado ventricular; por lo comun surge antes de que aparezca ICC
clinicamente manifiesta meses o afos después del infarto. Poco después de STEMI,
comienza a dilatarse el LV

El crecimiento generalizado de la cavidad se relaciona con el tamafno y localizacion del
infarto, con mayor dilatacion tras infarto anterior y de punta del LV, que causa mayor
compromiso hemodinamico, insuficiencia cardiaca mas frecuente y peor prondstico.

La dilatacion progresiva y sus consecuencias clinicas disminuyen gracias a la
administracion de inhibidores de la ACE y otros vasodilatadores (como los nitratos). En
sujetos con una fraccion de expulsion <40%, exista o no insuficiencia cardiaca, habra
gue administrar inhibidores de |la ACE o ARB



Complicaciones isquémicas

La angina postinfarto se define como la que aparece a partir de las primeras
24 h durante la hospitalizacion inicial. Su incidencia es de alrededor del 5%-
15%, segun el tratamiento de reperfusion recibido, mucho menor cuando se
trata desde el inicio con angioplastia. Su aparicion indica la presencia de
miocardio en riesgo y se correlaciona con una historia previa de angina,
presencia de infarto sin elevacion del ST y mayor numero de vasos coronarios
obstruidos.Es un claro marcador de mal prondstico y se asocia a mayor
incidencia de reinfarto durante la hospitalizacion y de mortalidad
posthospitalaria, especialmente cuando se acompana de cambios isquémicos
transitorios durante el dolor, insuficiencia cardiaca o hipotension arterial;
constituye una indicacion de coronariografia urgente y ulterior
revascularizacion.

Otra complicacion, el reinfarto, puede aparecer durante la hospitalizacion en
un 3%-10% de los pacientes y su aparicion multiplica de 2 a 4 veces el riesgo
de mortalidad e insuficiencia cardiaca.
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VALORACION HEMODINAMICA
La clasificacién por Killip divide a los pacientes en cuatro grupos:
clase |, en que no hay signos de congestion pulmonar o venosa;

clase Il, insuficiencia cardiaca moderada, que se manifiesta por estertores en ambas bases
pulmonares, tercer ruido (galope), taquipnea o signos de insuficiencia cardiaca derecha, incluida
congestion venosa y hepatica;

clase lll, insuficiencia cardiaca grave y edema pulmonar, y

clase IV, choque con presidn arterial sistdlica <90 mm Hg y signos de vasoconstriccion y cianosis
periféricas, confusion mental y oliguria.

Cuando en 1967 se planted esta clasificacidn, el indice previsible de mortalidad hospitalaria en
individuos en estas clases era el siguiente: clase I: 0-5%; clase Il: 10-20%; clase lll: 35-45% vy clase
IV: 85-95%. Con los adelantos terapéuticos, la tasa de mortalidad en cada clase disminuyd
posiblemente alrededor de 33-50%.

HIPOVOLEMIA

Este es un trastorno facilmente corregible que puede contribuir a la hipotensién y al colapso
vascular que aparecen con STEMI en algunos enfermos. P



B. BASADO EN MONITOREO

A. BASADO EN EL EXAMEN CLiNICO INVASIVO

Clase Definicion Subconjunto  Definicion

Hemodinamica
I normal
PCWP <18, Cl|> 2.2

Ralesy
S ; ausentes

Crujidos, galope S Congestion
I 3, presion venosa |l pulmonar
yugular elevada PCWP> 18, CI>2.2

Hipoperfusion
1 edema pulmonar | llI periférica
PCWP <18, Cl <2.2

Congestion
pulmonar e

\Y Shock \Y hipoperfusion
periférica

PCWP> 18, Cl <2.2

IC, indice cardiaco; PCWP, presion de cuiia capilar pulmonar.
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ESTADO DE CHOQUE CARDIOGENO

La reperfusion oportuna, los esfuerzos por disminuir el tamano del infarto y el
tratamiento inmediato de la isquemia en evolucion y de otras complicaciones del Ml al
parecer han disminuido la incidencia de choque cardiogeno, de 20-7% en promedio.
Solo 10% de los pacientes en estado de choque se encuentra en admision, en tanto
gue 90% lo presenta en la etapa de hospitalizacion. De forma tipica, las personas que
terminan por mostrar choque cardidgeno tienen afeccion intensa de multiples arterias
coronarias, con signos de necrosis "fragmentaria” o de "interfase" que se desplaza
hacia afuera desde la zona original del infarto. La valoracidn y el tratamiento del
choque cardidgeno y de la insuficiencia de bomba grave después de STEMI se
exponen en detalle en el

INFARTO DEL VENTRICULO DERECHO

En promedio, el 33% de personas con infarto inferoposterior presenta al menos un
grado minimo de necrosis del ventriculo derecho (RV). Algun paciente ocasional con
infarto inferoposterior en LV también tiene infarto extenso en RV; algunos pacientes
tienen como cuadro inicial infarto limitado predominantemente en RV.
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ARRITMIAS
Latidos prematuros ventriculares

Taquicardia y fibrilacion ventriculares

Después de las primeras 24 h del STEMI pueden surgir taquicardia y fibrilacion
ventriculares sin arritmias premonitorias.

no se recomienda utilizar de forma sistematica los antiarritmicos con fin profilactico.

A veces en personas con STEMI surgen arritmias ventriculares que comprenden la
forma poco comun de taquicardia ventricular en torsade des pointes . Siempre se
investigaran las posibles causas secundarias de este tipo.

Pese al aumento en la mortalidad hospitalaria, la supervivencia a largo plazo es
satisfactoria en pacientes que sobreviven al alta hospitalaria después de fibrilacion
ventricular primaria, es decir, fibrilacion ventricular que constituye una reaccioén
primaria a la isquemia aguda en las primeras 48 h y que no conlleva factores
predisponentes como CHF, choque, bloqueo de rama del haz de His o aneurisma
ventricular. Tal resultado difiere notablemente del mal prondstico en sujetos que
terminan por mostrar fibrilacion ventricular que es consecuencia de un fallo grave de
bomba. En individuos que presentan taquicardia o fibrilacion ventricular en etapa
tardia de su evolucién hospitalaria (después de las primeras 48 h), la mortalidad
aumenta tanto en los estudios de vigilancia hospitalarios como en los estudios a largo
plazo. En tales sujetos debe considerarse la realizacidon de estudios electrofisioldgicos y
la implantacién de un cardioconvertidor/desfibrilador (ICD)
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Arritmias supraventriculares
La mas comun de éstas es la taquicardia sinusal

Otras arritmias frecuentes en este grupo son el flatter y la fibrilacidn auriculares, que
suelen resultar de insuficiencia del LV. Si persiste por mas de 2 h el ritmo anormal con
una frecuencia ventricular >120 lpm o si la taquicardia induce la aparicion de
insuficiencia cardiaca, estado de choque o isquemia (manifestada por dolor recurrente
o cambios ECG), se utiliza un choque eléctrico sincronizado (100-200 J, forma de onda
monofasica).

Bradicardia sinusal

El tratamiento de la bradicardia sinusal esta indicado en caso de que el deterioro
hemodinamico sea consecuencia del enlentecimiento del ritmo cardiaco.

La atropina es el farmaco cardioacelerador mas util; administrarse dosis adicionales de
0.2 mg hasta un total de 2.0 mg. La bradicardia que persiste a pesar del uso

de atropina (<40 lpm) puede tratarse con electroestimulacidon (marcapasos). Es
importante no usar isoproterenol.


https://accessmedicina.mhmedical.com/drugs.aspx?GbosID=364465
https://accessmedicina.mhmedical.com/drugs.aspx?GbosID=364465
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Otras complicaciones

Dolor toracico recurrente
Pericarditis
Tromboembolia

De forma tipica, la tromboembolia surge junto con grandes infartos (en particular los
anteriores), Por medio de ecocardiografia bidimensional se identifican trombos en el
LV en cerca de 33% de los sujetos con infarto de la pared anterior, pero tal hallazgo
ocurre con menor frecuencia en casos de infarto inferior o posterior.. Se desconoce la
duracién apropiada de tal tratamiento, pero quiza sea prudente por tres a seis meses.

Aneurisma en ventriculo izquierdo

A menudo se usa el término aneurisma ventricular para describir |la disquinesia o
movimiento paraddjico, expansivo y local de la pared del miocardio.

Las complicaciones de un aneurisma en el LV suelen manifestarse semanas o meses
después de un STEMI; comprenden por lo regular CHF, embolia arterial y arritmias
ventriculares. En raras ocasiones, la rotura del miocardio puede ser contenida por una
zona local de pericardio, junto con un trombo organizado y un hematoma. Con el paso
del tiempo, dicho pseudoaneurisma se agranda y conserva la comunicacion con la
cavidad del LV a través de un cuello estrecho. Un pseudoaneurisma a menudo se
rompe de forma espontanea, por lo que debe repararse quirurgicamente, si se
identifica.
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Causas mecanicas de insuficiencia cardiaca.
Complicaciones mecanicas del IAMCEST

Las complicaciones mas dramaticas de IAMCEST (STEMI) incluyen:
— Ruptura de la pared libre. Pseudoaneurisma
— Ruptura del septo interventricular.
— Ruptura del musculo papilar

La incidencia general de estas complicaciones, parece haber disminuido
inicialmente con la introduccion de la terapia de reperfusion y
posteriormente disminuyod sustancialmente con la adopcién generalizada
de PCI primaria.
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 Ruptura de pared libre

El curso clinico de la ruptura varia desde catastrofico, con un desgarro agudo que
conduce a taponamiento y muerte inmediata, a subagudo, con nauseas, hipotension y
malestar pericardico,

La rotura suele ir precedida de un infarto grande con expansion posterior. La ruptura
es mas comun en el ventriculo izquierdo (especificamente, la pared anterior o lateral)
gue en el ventriculo derecho y rara vez ocurre en las auriculas.

Otras caracteristicas asociadas con la ruptura incluyen la reperfusion con un agente
fibrinolitico versus PCl, edad avanzada, sexo femenino, hipertension, enfermedad de
un solo vaso sin circulacion colateral y un IM anterior o primero.

Tasas de mortalidad pueden ser tan altas como 75% a 90%

e Pseudoaneurisma

La ruptura incompleta del corazon puede ocurrir al organizar el trombo y el
hematoma, junto con el pericardio, sella una ruptura del ventriculo izquierdo y
previene el desarrollo del hemopericardio. Con el tiempo, esta area de trombo y
pericardio organizados puede convertirse en un seudoaneurisma (falso aneurisma)
gue mantiene la comunicacién con la cavidad del ventriculo izquierdo.
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Pseudoaneurysm

Infarcted
segment

Pericardium

Mural

thrombus
Thinned-out
myocardial scar

Thrombus

Transmural infarct

True aneurysm with rupture

True Aneurysm I Pseudoaneurysml
1. Wide base 1. Narrow base
2. Walls composed of myocardium 2. Walls composed of thrombus
3. Low risk for rupture and pericardium

3. High risk for rupture
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* Diagnostico

La ruptura de la pared libre de miocardio generalmente se acompafa de un
choque profundo repentino, que a menudo conduce rapidamente a la
actividad eléctrica sin pulso causada por el taponamiento pericardico
(disociacidn electromecanica). La pericardiocentesis inmediata puede
confirmar el diagndstico. Si la condicion del paciente es suficientemente
estable, la ecocardiografia puede establecer el diagndstico de taponamiento.

e Tratamiento

En pacientes con hemodinamica criticamente comprometida, el
establecimiento del diagndstico debe ser seguido inmediatamente por
reseccion quirurgica del miocardio necrotico y roto con reconstruccion
primaria. Cuando la ruptura es subaguda y se sospecha o se presenta un
pseudoaneurisma, esta indicada una cirugia electiva inmediata porque el
riesgo de ruptura se aproxima al 50% en los casos



* Ruptura del musculo papilar

La ruptura completa o parcial del musculo papilar es una ruptura p
prondstico infausto.
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La ruptura completa es incompatible con la vida por la aparicidon de una insuficiencia
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*  Ruptura del tabique interventricular
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La ruptura del tabique con un infarto anterior tiende a ser de ubicacior. ....cw.., ....—....
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quirdrgicamente aunque se puede considerar el cierre transcatéter, particularmente cuando el
paciente se considera inoperable y la anatomia es susceptible de la aplicacion de un dispositivo

de cierre.


https://expertconsult.inkling.com/read/zipes-braunwald-heart-disease-textbook-cardiovascular-med-11/chapter-59/chapter59-reader-12

CARACTERISTICA

Incidencia

RUPTURA SEPTAL VENTRICULAR

1-3% sin terapia de reperfusion, 0.2-0.34%
con terapia fibrinolitica, 3.9% en
pacientes con shock cardiogénico

RUPTURA DE LA PARED LIBRE VENTRICULAR

Aproximadamente 1%,; la terapia fibrinolitica no
reduce el riesgo; PCl primario parece reducir el
riesgo

RUPTURA MUSCULAR PAPILAR

Aproximadamente el 1% (posteromedial mas
frecuente que la rotura del musculo papilar
anterolateral)

Curso del tiempo

Pico bimodal; dentro de las 24 horas y 3-5
dias; rango, 1-14 dias

Pico bimodal; dentro de las 24 horas y 3-5
dias; rango, 1-14 dias

Pico bimodal; dentro de las 24 horas y 3-5
dias; rango, 1-14 dias

Manifestaciones clinicas

Dolor en el pecho, dificultad para respirar,
hipotension

Dolor de pecho anginoso, pleuritico o
pericardico; sincope; hipotension inquietud; la
muerte sUbita

Inicio brusco de dificultad para respirary edema
pulmonar; hipotension

Hallazgos fisicos

Fuerte soplo holosistélico, emocion, S 3,
S, acentuado , edema pulmonar, falla de
VD y VI, shock cardiogénico

Distension venosa yugular (29% de los pacientes),
pulso paraddjico (47%), disociacion
electromecanica, shock cardiogénico

Un soplo suave en algunos casos, sin emocion,
signos variables de sobrecarga del VD, edema
pulmonar severo, shock cardiogénico

Hallazgos ecocardiograficos

Ruptura del tabique ventricular,
derivacion de izquierda a derecha en el
flujo de color Ecocardiografia Doppler a
través del tabique ventricular, patron de
sobrecarga del VD

> Derrame pericardico de 5 mm no visualizado en
todos los casos; ecos en capas de alta acustica
dentro del pericardio (coagulo de

sangre); visualizacion directa de la lagrima; signos
de taponamiento

LV hipercontractil, desgarro del musculo papilar o
cuerdas tendinosas, hojuela, flaccidez mitral
severa en el flujo de color. Ecocardiografia
Doppler.

Cateterismo del corazén
derecho

Aumento de la saturacion de oxigeno de la
AR a la RV, grandes ondas v

Ventriculografia insensible, signos clasicos de
taponamiento no siempre presentes (ecualizacion
de las presiones diastdlicas en las camaras
cardiacas)

Sin aumento en la saturacion de oxigeno de la AR a
la RV, grandes ondas v,  PCWP muy alta

VI, ventriculo izquierdo / ventriculo izquierdo; PCI, intervencidn coronaria percutanea; RA, auricula derecha; RV, ventriculo derecho / ventricular derecho.




Tratamiento del IAMCEST

-Tratamiento inicial-
MEDIDAS PREHOSPITALARIAS

El prondstico en casos de STEMI depende en gran medida de la aparicidon de dos tipos generales
de complicaciones:

1) alteraciones de la conduccidén eléctrica cardiaca (arritmias) y
2) de tipo mecanico ("fallo de bomba").

La mayor parte de las muertes por tal complicacion se producen durante las primeras 24 h tras
el comienzo de los sintomas, y de ellas, mas de la mitad se producen en la primera hora.

La atencion prehospitalaria de personas en quienes se sospecha STEMI deben incluir:

1) identificacidn de los sintomas por parte del paciente y solicitud inmediata de atencion
médica;

2) disponer a la mayor brevedad posible de un grupo médico especializado en urgencias, capaz
de realizar maniobras de reanimacion, incluida la desfibrilacion;

3) transporte expedito del paciente a un hospital que tenga servicio continuado de personal
médico y enfermeria expertos en el tratamiento de arritmias y que brinde soporte vital cardiaco
avanzado, y

4) inicio inmediato de terapia de reperfusion..



objetivos del tratamiento

Los objetivos del tratamiento en esta fase del infarto son, por tanto:
— a) suprimir el dolor;
— b) prevenir las arritmias, en especial la fibrilacidon ventricular;
— ¢) reducir el tamano de la necrosis, y

— d) prevenir y tratar las complicaciones mecanicas, sobre todo la
insuficiencia cardiaca y el shock cardiogénico.

Una vez superada esta fase, la evaluacion del prondstico a largo plazo, la
prevencion de nuevos episodios isquémicos y la rehabilitacion funcional,
social y laboral del paciente constituyen nuevos objetivos.



Analgesia y medidas iniciales

Control del dolor retroesternal, |a identificacion rapida de sujetos candidatos a la
revascularizacion urgente.

Un objetivo prioritario es acortar el tiempo desde el primer contacto médico hasta el
comienzo del tratamiento de reperfusion

El acido acetilsalicilico es esencial para tratar a personas en quienes se sospecha
STEMI, y es eficaz en en el amplio espectro de los sindromes coronarios agudos

En individuos con saturacion de oxigeno arterial normal, la utilidad clinica

del oxigeno complementario es limitada, por lo cual no es rentable. Sin embargo, en
caso de hipoxemia se debe administrar oxigeno por gafas nasales o mascarilla (2-4
L/min) en las primeras 6-12 h después del infarto; tras ese lapso se debe revalorar la
necesidad de oxigenoterapia por parte del paciente.
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-control del dolor-

La nitroglicerina sublingual , nitroglicerina por via intravenosa.

Se debe evitar hipotension arterial sistdlica (<90 mm Hg), o en quienes exista la sospecha clinica
de infarto del RV (infarto en la cara inferior en ECG Tampoco se deben administrar nitratos a
sujetos que hayan ingerido un inhibidor de la 5-fosfodiesterasa como tratamiento de la disfuncién
eréctil en las ultimas 24 h,

La morfina es un analgésico muy eficaz contra el dolor relacionado con STEMI. El paciente puede
mostrar diaforesis y nauseas, aunque tales reacciones suelen ceder y reemplazarse por una
sensacion de bienestar al ceder el dolor. La morfina también tiene un efecto vagotdnico y puede
ocasionar bradicardia o bloqueos.

Los B-bloqueadores adrenérgicos IV también son utiles para controlar el dolor de STEMI; éstos
anulan eficazmente el dolor en algunos pacientes, quiza al reducir la demanda de oxigeno por el
miocardio, lo cual disminuye la isquemia.

La seleccidon de pacientes es importante cuando se considera el uso de B-blogqueadores para el
STEMI. El tratamiento oral con B-bloqueadores debe iniciarse en las primeras 24 h en pacientes
sin ninguno de los siguientes datos: 1) signos de insuficiencia cardiaca; 2) evidencia de una
situacidn de bajo gasto; 3) riesgo elevado de choque cardiégeno, o 4) otras contraindicaciones
relativas al B-bloqueo (intervalo PR >0.24 s, bloqueo cardiaco de segundo o tercer grado, asma
activa u otras enfermedades reactivas de las vias respiratorias).

los antagonistas del calcio tienen escasa utilidad en situaciones agudas; hay indicios de que las
dihidropiridinas de accidon corta pueden acompafarse de un mayor riesgo de muerte.



-Estrategias terapéuticas-

El instrumento basico para la identificacion de enfermos y para la toma de
decisiones es el ECG inicial de 12 derivaciones.

Si se identifica elevacion del segmento ST de 2 mm, como minimo, en dos
derivaciones precordiales contiguas y de 1 mm en dos derivaciones
adyacentes de las extremidades, se debe pensar que el paciente es elegible
para tratamiento de reperfusion .

En ausencia de elevacion del segmento ST, no es util la fibrindlisis, y de hecho
la evidencia sugiere que puede ser dafina.



Tratamiento de reperfusion

Constituye uno de los mayores avances realizados en el tratamiento de los
pacientes cardioldgicos en los ultimos 30 anos y ha logrado disminuir en
un 25% la mortalidad por infarto, disminucion comparable a |la que supuso
la aparicion de las unidades coronarias. Por ello, todos los pacientes con
dolor coronario prolongado de menos de 12 h de evolucidon que no cede
tras la administracion de un comprimido de nitroglicerina sublingual y
presentan en el ECG elevacion del segmento ST o blogueo de rama
izquierda deben considerarse candidatos a tratamiento de reperfusion
urgente. Este puede realizarse con la administracion de fibrinoliticos o
mediante la practica de una angioplastia (angioplastia primaria).

El beneficio de |a reperfusion se observa en todos los pacientes,
especialmente en los que pueden recibir el tratamiento precozmente y
aguellos con una alta tasa de mortalidad en funcidn de la extension de su
infarto, los antecedentes de infarto previo o disfuncion ventricular. Por
tanto, lo mas importante cuando se establece la indicacion de
revascularizacion es iniciar el tratamiento lo antes posible.



-Limitacion del tamano del infarto-

-Sitio de la obstruccion de una arteria coronaria. Aunque la zona central del infarto
contiene tejido necrotico irrecuperable, el destino del miocardio isquémico
circundante (penumbra isquémica) puede mejorar si se restaura el riego coronario, se
disminuyen la demanda miocardica de oxigeno, se evita la acumulaciéon de
metabolitos nocivos y se reduce la accion de mediadores de la lesidon por reperfusion
(como la sobrecarga de calcio y los radicales libres derivados del oxigeno.

Se sabe que hasta el 33% de sujetos con STEMI pueden conseguir
revascularizacion espontdnea de la arteria coronaria que irriga la zona informada en
un plazo de 24 h-

La reperfusion, bien por medios farmacoldgicos (fibrinoliticos) o por ICP, acelera la
apertura de la arteria ocluida que irriga la zona del infarto en aquellos pacientes en
quienes finalmente experimentaron trombdlisis espontanea y también incrementa en
grado importante el numero de enfermos en quienes se logra restaurar el flujo de la
arteria relacionada con el infarto

En el STEMI se recomienda evitar el uso de glucocorticoides o de antiinflamatorios no
esteroideos (NSAID), con excepcion del acido acetilsalicilico;


https://accessmedicina.mhmedical.com/drugs.aspx?GbosID=366482
https://accessmedicina.mhmedical.com/drugs.aspx?GbosID=366482
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-intervencion coronaria percutanea primaria-
ICP

Tiene la ventaja de poder ser aplicable en individuos con contraindicaciones para el
uso de fibrinoliticos . Parece ser mas eficaz que la fibrindlisis para canalizar arterias
coronarias ocluidas, y cuando la realizan técnicos expertos en centros médicos
especializados presenta mejores resultados clinicos a corto y largo plazos.

En comparacion con la fibrindlisis, suele preferirse la PCl primaria si el diagndstico es
incierto, surge choque cardidgeno, existe alto riesgo hemorragico o han persistido los
sintomas al menos 2-3 h, cuando el coagulo esta mas maduro y por ello menos
susceptible a la accion de fibrinoliticos.

A pesar de esto, la PCl es una técnica costosa en términos de personal especializado e
instalaciones y la posibilidad de aplicarla es pequena, pues sélo unos pocos hospitales
presentan disponibilidad total de la misma durante las 24 h del dia.
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e La angioplastia primaria como
tratamiento de reperfusion en el
tratamiento del IAMCEST fue descrita
por Meyer y Hartler en 1982 y 1983.

Meyer J, Merx W, Dorr R et al. m Heart J 1982;103:132-8.
Hartzler GO, Rutherford BD, Am Heart J 1983,;106:965-73.

Bare—Metai Stent

* Diez afios mas tarde (1993) 3
estudios randomizados mostraron la
superioridad de la ACTP sobre la
fibrinolisis , cuando se realizé en el

Restenosis

Partially endothelialized

mismo tiempo desde el comienzo de TN struts

los sintomas. Zijlstra F, de Boer MJ, Hoorntje JCA et al.
N Engl J Med 1993,328:680-4. Grines CL, Browne KF, Marco J et

al. N Engl J Med 1993,;328:673-9. Gibbons RJ, Holmes DR, Reeder
GS et al. N Engl J Med 1993;328:685-91.

* Estos datos fueron confirmados por
un  metaanalisis de  multiples

estudios. weaver WD, Simes RJ, Betriu A et al. JAMA
1997,278:2093-8.
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Palma, 11 de abril de 2011
Hospital Universitario Son Espases

El papel de las ICP durante las primeras horas del
IAMCEST puede dividirse en:

— ICP primaria:

* intervencidn de un vaso causante del infarto durante las primeras 12 h de la presentacion
del dolor u otros sintomas , con o sin implantacién del stent y sin utilizar previamente

terapia trombos.

— |CP combinada con reperfusion farmacoldgica( ICP
facilitada) :

* Administracién de tratamiento antitrombatico y/o fibrinolitico antes de la realizacién de
la ICP 12

— «ICP de rescate»,

* |CP en una arteria coronaria que permanece ocluida a pesar de la terapia fibrinolitica.
(60-90 minutos post TNK)



Palma, 11 de abril de 2011

Hospital Universitario Son Espases

El papel de las ICP durante las horas
siguientes del IAMCEST puede dividirse en

— ICP tras fibrinolisis, prondstica o la del dia
después.

* Realizada entre las 3 y 24 horas del tratamiento fibrinolitico en los pacientes en
que el fibrinolitico ha sido eficaz

— ICP guiada por isquemia:

* en los pacientes tratados con TNK se realiza coronariografia y revascularizacion, si
procede, que presentan isquemia inducible o espontanea antes del alta



Fuente: J. Larry Jameson, Anthony S. Fauci, Dennis L. Kasper, Stephen L. Hauser,
Dan L. Longo, Joseph Loscalzo: Harrison. Principios de Medicina Interna, 20e
Copyright © McGraw-Hill Education. Todos los derechos reservados.

Citacion: Intervenciones coronarias percutaneas y otros métodos intervencionistas, Jameson J, Fauci AS, Kasper DL, Hauser SL, Longo DL, Loscalzo J. Harrison. Principios de
Medicina Interna, 20e; 2018. En: https://accessmedicina.mhmedical.com/content.aspx?bookid=2461&sectionid=208260861 Recuperado: September 14, 2019
Copyright © 2019 McGraw-Hill Education. All rights reserved




-Fibrinolisis-

Si no hay contraindicaciones deben administrarse fibrinoliticos en circunstancias 6éptimas
en los primeros 30 min desde la presentaciéon (30 min entre la llegada del enfermo vy la
colocacidn de venoclisis). El uso de fibrinoliticos como el activador de plasmindégeno
tisular (tPA, tissue plasminogen activator), estreptocinasa, tecneplasa (TNK) y reteplasa
(rPA) para uso intravenoso en casos de STEMI.

TNK y rPA se denominan fibrinoliticos de uso inmediato, porque su administracion no
necesita infusion intravenosa prolongada.

El tPA, la rPA y la TNK (los otros activadores de plasmindgeno con especificidad relativa
por la fibrina), son mas eficaces que la STK estreptocinasa para restaurar la perfusién
completa, es decir, flujo coronario TIMI grado 3, y mejoran ligeramente la supervivencia.

Ademas de los farmacos fibrinoliticos sefalados, tipicamente la reperfusion farmacoldgica
implica ademas la administracion de antiagregantes plaquetarios y antitromboticos
complementarios, como se expone mas adelante.



Cuando se hace una valoracién angiografica se describe el flujo sanguineo en la
arteria coronaria afectada gracias a una escala cualitativa sencilla llamada sistema de
estratificacion de trombolisis en infarto del miocardio (TIMI, thrombolysis in
myocardial infarction); los grados indican:

0, oclusidn total de la arteria relacionada con el infarto; 1, penetracion moderada del
material de contraste mas alla del punto de obstruccion, aunque sin perfusion distal
del lecho coronario; 2, paso de sangre por todo el vaso hasta el lecho distal, pero el
flujo es tardio y lento en comparacion con el de una arteria normal; 3, flujo completoy
normal dentro del vaso afectado.

Meétodos adicionales de valoracidon angiografica de la eficacia de la fibrindlisis incluyen
contar el numero de fotogramas necesarios para que el contraste fluya desde el origen
de la arteria afectada hasta un punto de referencia en el lecho vascular distal (TIMI
frame count) y calcular |la velocidad de entrada y salida del contraste desde la

microvasculatura en la zona del infarto (TIMI myocardial perfusion grade). Dichos

métodos tienen una relacion mucho mas estrecha con los resultados prondsticos tras
un STEMI que la propia escala TIMI.



Contraindicaciones absolutas

Cualquier hemorragia intracraneal previa

Lesion vascular cerebral estructural conocida (p. Ej., Malformacion
arteriovenosa)

Neoplasia intracraneal maligna conocida (primaria o metastasica)
Accidente cerebrovascular isquémico en 3 meses, excepto accidente
cerebrovascular isquémico agudo en 4,5 horas

Sospecha de diseccion aortica

Sangrado activo o diatesis hemorragica (excluyendo la menstruacion)
Trauma significativo de cabeza cerrada o facial dentro de 3 meses

Cirugia intracraneal o intraespinal en 2 meses.

Hipertensidn severa no controlada (no responde a la terapia de emergencia)
Para estreptoquinasa, tratamiento previo dentro de los 6 meses anteriores




Contraindicaciones Relativas

Antecedentes de hipertension crdnica, grave y mal controlada.

Hipertension significativa en la evaluacion inicial (PAS> 180 mm Hg o PAD> 110
T
mm Hg)

Antecedentes de accidente cerebrovascular isquémico previo> 3 meses
Demencia

Patologia intracraneal conocida no cubierta en contraindicaciones absolutas
Reanimacion cardiopulmonar traumatica o prolongada (> 10 minutos)
Cirugia mayor (<3 semanas)

Sangrado interno reciente (dentro de 2 a 4 semanas)

Punciones vasculares no compresibles

El embarazo

Ulcera péptica activa

Terapia anticoagulante oral

PAD, presion arterial diastdlica; PAS, presion arterial sistolica.




Criterios de Reperfusion

Los criterios que mejor definen si la fibrinolisis efectuada fue exitosa son:

1.disminucidn franca del dolor, y

2.descenso del SDST 250% a los 90 min de terminada la fibrinolisis,
medido en la derivacion con el SDST mas pronunciado.

Si estos criterios no se cumplen, se considera una trombolisis fallida. El
paciente debe ser considerado para una angioplastia de rescate



Las reacciones alérgicas a la estreptocinasa se observan en casi el 2% de quienes la
reciben; 4-10% presenta hipotension leve, pero en caso de reacciones alérgicas graves
pueden presentar hipotensidn grave (aunque es poco comun).

La hemorragia es la complicacion mas frecuente y potencialmente la mas grave. Los
episodios hemorragicos que obligan a transfusion son mas comunes cuando los
pacientes requieren procedimientos invasivos; por tal razén, es importante evitar
intervenciones venosas o arteriales innecesarias en quienes reciben fibrinoliticos. La
apoplejia hemorragica es la complicaciéon mas grave; se presenta en casi 0.5-0.9% de
pacientes que reciben tales farmacos. Dicha cifra aumenta con la edad, y las personas
>70 afos en promedio presentan el doble de riesgo de hemorragia intracraneal que
aquéllos <65 afos. Los datos de estudios a gran escala han sugerido que la frecuencia
de hemorragia intracraneal con tPA o rPA es levemente mayor que con el uso de
estreptocinasa.



-Estrategia integrada de reperfusion-

Se deben realizar cateterismo cardiaco y angiografia coronaria tras administrar
fibrinoliticos si surgen signos de:

1) falla de la reperfusion (dolor retroesternal persistente y elevacion del segmento ST
>90 min), situacién en la cual habrd que valorar una PCl de rescate; o

2) reoclusion de arteria coronaria (nueva elevacién del segmento ST y/o recurrencia
del dolor retroesternal) o la aparicidon de isquemia recidivante (como el caso de angina
de repeticion al inicio del ingreso hospitalario o prueba de esfuerzo positiva, antes del
alta), situacién en la cual se considera una PCl urgente.

Con menor frecuencia se utilizan |la angiografia sistematica y PCl programada incluso
en personas asintomaticas después de recibir fibrinoliticos, en vista de los numerosos
progresos tecnoldgicos realizados en el area de laboratorio de cateterismo vy el
numero cada vez mayor de expertos en intervencionismo. La cirugia de derivacion de
arteria coronaria se reserva para pacientes cuya anatomia de vasos coronarios no es
adecuada para PCI, pero en quienes es recomendable la revascularizacién por
afectacion miocardica extensa en peligro o por isquemia recidivante.
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Tratamiento del IAMCEST
-Tratamiento hospitalario-

-Unidades coronarias-

Monitorizacion continua del ritmo cardiaco y hemodinamica en pacientes
seleccionados.

Los enfermos deben ingresar en una unidad coronaria precozmente desde la
presentacion de la patologia, siempre que se espere obtener beneficio de las
complejas y costosas medidas que se administren. La disponibilidad de monitorizacion
electrocardiografica y de personal experto fuera de las unidades coronarias, ha
permitido derivar a enfermos de menor riesgo (como serian aquellos no
hemodindmicamente comprometidos ni con arritmias activas) para ingreso en
"unidades de cuidados intermedios".

La duracidn de la permanencia en una unidad coronaria depende de la necesidad
constante de medidas intensivas. En un plazo de 24 horas.



Actividad

Reposo absoluto, las primeras 6-12 h. Sentarse en el borde de la cama o bien en una silla en las
primeras 24 h. El segundo o tercer dia, los pacientes casi siempre pueden caminar en su
habitacién con frecuencia y duracidon cada vez mayores, y pueden asearse en bipedestacion. Al
tercer dia después del infarto, el paciente debe aumentar el tiempo de deambulacién poco a
poco hasta alcanzar un objetivo de 185 m por lo menos tres veces al dia.

Dieta

Ayuno absoluto o dieta liquida clara, en las primeras 4-12 h. La dieta tipica en las unidades
coronarias debe aportar <30% de las calorias totales en forma de grasa y poseer un contenido de
colesterol de <300 mg/dia. Los carbohidratos complejos deben suministrar el 50-55% del total de
calorias. Las raciones no deben ser demasiado grandes y el menu debe enriquecerse con
alimentos con abundante potasio, magnesio y fibra vegetal, pero con poco sodio. La diabetes
mellitus y la hipertrigliceridemia se tratan mediante restriccién de alimentos dulces concentrados
en la dieta.

Cuidados del ritmo intestinal
Consumir una dieta rica en fibra vegetal y el empleo diario de un ablandador de las heces como el

dioctilsulfosuccinato sédico (200 mg/dia). Si persiste el estrefiimiento a pesar de tales medidas,
se administra un laxante.

Sedacion

diazepam (5 mg), el oxazepam (15-30 mg) o el lorazepam (0.5-2 mg) tres o cuatro veces al dia.
Por la noche se puede usar una dosis mas de los fdrmacos mencionados para asegurar un suefio
Sin embargo, los sedantes no sustituyen un entorno pacifico y tranquilizador. Muchos farmacos
utilizados en la unidad de cuidados coronarios, como atropina, antagonistas de receptores H, y
narcoticos producen estado de confusidn, en particular en el anciano; tal efecto no debe

confundirse con la agitacion.


https://accessmedicina.mhmedical.com/drugs.aspx?GbosID=365097
https://accessmedicina.mhmedical.com/drugs.aspx?GbosID=366069
https://accessmedicina.mhmedical.com/drugs.aspx?GbosID=364465

Antiagregantes plaquetarios orales
Acido acetilsalicilico

Clopidogrel

Prasugrel

Ticagrelor

Antiagregantes plaquetarios IV

Abciximab

Eptifibatide

Tirofiban

Cangrelor

Dosis inicial de 325 mg de presentacion no
entérica seguida por 75-100 mg/dia de una
presentacion entérica o no entérica

Dosis inicial de 300-600 mg seguida de 75
mg/dia

Antes de PCI: dosis inicial de 60 mg seguido
de 10 mg/dia

Dosis inicial de 180 mg seguida de 90 mg
dos veces al dia

Bolo de 0.25 mg/kg de peso seguido por
venoclisis de 0.125 pg/ kg/min (maximo 10
ug/min) por 12-24 h

Bolo de 180 pg/kg seguido 10 min después
de un segundo bolo de 180 ug por venoclisis
de 2.0 ug/kg de peso/min por 72-96 h
siguiendo al primer bolo

25 pg/kg de peso/min seguido po venoclisis
de 0.15 pg/kg/min por 48-96 h

Bolo de 30 ug/kg seguido de goteo IV a
razén de 4 ug/kg por minuto



Anticoagulantesa
Heparina no fraccionada (UFH)

Enoxaparina

Fondaparinux
Bivalirudina

b v . ’

Bolo: 70-100 U/kg (maximo, 5 000 U) por via IV
seguido por venoclisis de 12-15 U/kg/h
(maxima inicial, 1 000 U/h) ajustado a ACT 250-
300s

1 mg/kg de peso por via SC ¢/12 h; antes de la
primera dosis se puede usar un bolo IV de 30
mg; el ajuste seglin funcionamiento renal, a 1
mg/kg una vez al dia si el filtrado de creatinina
<30 cc/min

2.5 mg SC diariamente

Bolo IVinicial de 0.75 mg/kg y venoclisis de
1.75 mg/kg/h



B-BLOQUEADORES ADRENERGICOS

El B-bloqueo intravenoso agudo mejora la relacion de aporte/demanda de oxigen por el
miocardio, disminuye el dolor, reduce el tamano del infarto y decrece la incidencia de arritmias
ventriculares graves.

INHIBICION DEL SISTEMA RENINA-ANGIOTENSINA-ALDOSTERONA

Los inhibidores de la ACE disminuyen la tasa de mortalidad después de STEMI; los beneficios en
este sentido se afaden a los que se obtienen con acido acetilsalicilico y B-bloqueadores. El
beneficio maximo se advierte en enfermos de alto riesqo (ancianos o pacientes con infarto en
plano anterior, infarto previo o depresion global de la funcién del LV).

Es necesario administrar antagonistas de los RECEPTORES DE ANGIOTENSINA

(ARB, ANGIOTENSIN RECEPTOR BLOCKERS) a sujetos con STEMI que no toleran inhibidores de la
ACE y que tienen signos clinicos, radioldgicos o ambos, de insuficiencia cardiaca. El bloqueo a
largo plazo de aldosterona se inicia en pacientes con STEMI sin disfuncién renal grave (depuracién
de creatinina >2.5 mg/100 mL en varones y 22.0 mg/100 mL en mujeres) o hiperpotasemia
(potasio =5.0 meg/L) que ya reciben dosis terapéuticas de un inhibidor de la ACE, con una
fraccion de expulsion del LV <40% o un cuadro sintomatico de insuficiencia cardiaca o diabetes
mellitus. Se ha observado que un régimen con varios farmacos que inhiba el sistema renina-
angiotensina-aldosterona disminuye la mortalidad por insuficiencia cardiaca o por muerte subita
después de STEMI, pero no han sido estudiados tan en detalle como los inhibidores de la ACE en
enfermos de infarto del miocardio con elevacion del segmento ST.



OTROS FARMACOS

Los efectos favorables en el cuadro isquémico y el remodelado ventricular (véase
adelante) hicieron que muchos médicos recurrieran al uso sistematico

de nitroglicerina intravenosa (5-10 pg/min como dosis inicial e incluso 200 pg/min
mientras se conservase la estabilidad hemodindamica) en las primeras 24-48 h tras el
inicio del cuadro. No obstante, los beneficios del uso sistematico de la nitroglicerina
intravenosa son menores en la época actual, en que se administran rutinariamente B-
bloqueadores adrenérgicos e inhibidores de la ACE en todo enfermo con STEMI.

Los resultados de multiples estudios con diferentes antagonistas del calcio no han
definido la utilidad de estos farmacos en el tratamiento de la mayoria de pacientes
con STEMI. Por tanto, no se puede recomendar el empleo sistematico de antagonistas
del calcio. Se ha demostrado que el control estricto de la glucemia en diabéticos con
STEMI disminuye la mortalidad. Se debe medir el magnesio sérico en todo enfermo
durante la hospitalizacion y se corrige cualquier déficit objetivado para reducir al
minimo el riesgo de arritmias.



https://accessmedicina.mhmedical.com/drugs.aspx?GbosID=366091

