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{a¢o Qinito

Femenino de 57 afios de edad es llevada al area de urgencias por presentar dificultad
ventilatoria importante, asi como dolor tor4cico, refiere que inicia hace aproximadamente 3

hr, tomo Naproxeno/paracetamol en tabletas para el dolor pero persiste.
Antecedentes de importancia.

Dx de hipertension arterial sistémica grado Ill (ESC) hace 4 afios, muy renuente a
recomendaciones terapéuticas, hace un afio, inicia tratamiento antihipertensivo con
monoterapia con IECA (captopril 25 mg vo c. 12 hr), no se ha realizado estudios de control

y el seguimiento es muy irregular.

Refiere que en los Ultimos meses ha presentado disnea al adoptar el decubito supino por

las noches, razén por el cual tiene que usar 2 a 3 almohadas para sentir alivio.
Signos vitales:

FC:58Ipm FR:31rpm Temp: 36.1°C PA (BD): 90/60 mmHg
Sp0O2=82% Peso: 88 kg Talla: 1.59 m

A su ingreso con mal estado general, diaforesis importante, palidez de tegumentos, ligera
cianosis central y periférica, cooperadora, no tolera decubito por lo que se tiene que
mantener en posicion de Semifowler; neurolégico Glasgow 15/15, funciones mentales
superiores integras, resto normal; cardiovascular RsCs ritmicos, soplo sistdlico de
predominio en foco mitral y adrtico con escasa irradiacion, no se logra percibir 3R, o0 4R,
pulsos ritmicos, intensidad y amplitud moderadamente disminuida, llenado capilar
ligeramente retardado; ventilatorio con estertores crepitantes bilaterales a nivel de bases
pulmonares, amplexién y amplexacion conservados, taquipnea, cianosis central y distal;

TEgumentos con palidez leve a moderada y diaforesis.
Annalici<

De acuerdo a la clinica de la paciente de 57 afios de edad presenta datos de insuficiencia
cardiaca derecha, ya que posee gasto cardiaco disminuido y datos de congestién pulmonar,
de acuerdo a la ACC y la AHA la clasificariamos en una etapa C donde presenta sintomas
actuales y previos de insuficiencia cardiaca con cardiopatia estructural, y de acuerdo a la
NYHA se clasificaria como una clase IV ya que presenta una cardiopatia marcada

progresiva, a la exploracion fisica también presenta ingurgitacion yugular. La paciente



también refiere dolor toracico de aproximadamente 3 horas de evolucién que no remite tras
haber ingerido tabletas para el dolor naproxeno/paracetamol, por lo que se le solicita un
electrocardiograma que tiene que ser interpretado a la brevedad, ya que se pretende
descartar un IAM. Debido a sus datos de HAS grado Ill mal controlada y a que presenta un
IMC de 35 que corresponde a una obesidad tipo Il, se solicita un perfil de lipidos para
descartar dislipidemia, una quimica sanguinea de 5 elementos y electrolitos séricos, para
medir la glucemia de la paciente y corroborar si hay dafio importante en riflones, por otra
parte, también se solicita una biometria heméatica para descartar un tipo de anemia o
infecciones. También se solicitan estudios de BNP para confirmar el diagndstico de
insuficiencia cardiaca y su evolucion de la misma, ya que la sobrecarga de las paredes del
corazén induce a la liberacion de los pre-propeptidos y al mismo tiempo se inicia el estimulo

de los genes y la produccion concomitante del péptido natriurético cerebral.

Una vez que se realizé e interpreto el electrocardiograma que presentaba importantes
elevaciones del segmento ST en las derivaciones DIl y DIll se pide que se realicen
derivaciones derechas y se confirma el 1AM, el diagnostico definitivo es choque
cardiogénico hipotenso secundario a IAM en la cara posteroinferior con extensién a
ventriculo derecho, para aumentar el gasto cardiaco, se le coloca doble via intravenosa con

una infusion de cristaloides a 5 ml/kg/dosis y la otra via es para administrar farmacos.

Se le administra oxigeno a 3 Lts/ min con punta nasal para mantener las vias aéreas
permeables, ya que la paciente presenta dificultad respiratoria y una SpO2 de 82% con lo
gue se espera una mejora en la oxigenacién, también se inicia un antiagregante en este
caso se decide iniciar con una dosis de 250 mg via oral masticados dosis Unica de acido
acetil salicilico actua inhibiendo la accion de la ciclooxigenasa (COX-1y COX-2). Al inhibir
la COX-1 disminuye la sintesis de TXA2 y, como consecuencia, la agregacion plaquetaria.
Clopidogrel 300 mg via oral dosis Unica ) es un profarmacos que una vez metabolizados
se transforman en farmacos activos y como tales inhiben los receptores de ADP (P2Y1 ,

P2Y12) inhibiendo asi la agregacion plaquetaria.

Atorvastatina (estatina) 80 mg via oral cada 24 hras Inhibe de forma competitiva la HMG-
CoA reductasa, enzima que limita la velocidad de biosintesis del colesterol, e inhibe la
sintesis del colesterol en el higado, se decide iniciar con estatinas ya que de acuerdo a las
guias reducen la mortalidad de los pacientes, logrando un efecto antiinflamatorio y

antitrombotico. Enoxaparina 40 mg via intravenosa cada 12 hras, es un antitrombotico y



anticoagulante. Potencia la accién de la antitrombina Ill e inactiva el factor Xa de la

coagulacion.

Para poder derivarla y realizarle una intervencién coronaria percutanea necesitamos
estabilizar a la paciente esto mediante una reperfusion urgente, por lo que se decide iniciar
cuestionario para confirmar si es apta para realizar una fibrindlisis farmacolégica, una vez
que se validd se inicia con una dosis de Tenecteplasa a 9000 Ul IV en bolo (10”), es un
activador del plasminégeno recombinante especifico para la fibrina, derivado del t-PA
natural . Se une al componente fibrina del trombo (coagulo sanguineo) y convierte
selectivamente el plasmindgeno unido al trombo en plasmina, la cual degrada la matriz de
fibrina del trombo. Por lo que se espera una respuesta favorecedora de la paciente, de no
ser asi se inicia dosis de Dobutamina a dosis de 5mg/ 1 ml aforadas en 250 ml G5% via IV.
es un agente inotrépico con accion predominante y directa sobre los receptores beta; del
corazén que aumenta la fuerza de contraccion y el gasto cardiaco. Estos resultados no se

acompafian de aumento importante de la frecuencia cardiaca ni de la resistencia periférica.

De acuerdo a las guias de manejo del IAM se indican algunos otros farmacos que no fueron
mencionados anteriormente, esto debido a la extensién al ventriculo derecho que
presentaba la paciente, por lo que se tiene contraindicado el uso de algunos farmacos esto
debido a su mecanismo de accion y a los efectos que tienen sobre la actividad miocardica

como son:

¢ Nitroglicerina ya que el paciente se encuentra con shock cardiogénico con el gasto
cardiaco disminuido, si se da este farmaco se generard vasodilatacion y las
demandas de perfusibn no se daran de manera adecuada. El uso de estos
farmacos no se recomienda ya que generaria una hipotensién en el pacientey
comprometerian el retorno venoso.

e Betabloqueadores No se recomienda el uso por el riesgo de generar bradiarrtimias
y bloqueo del corazén por su mecanismo de accién que reduce la frecuencia
cardiaca lo cual puede afectar la funcionabilidad cardiaca, y en un paciente con
diagnostico de infarto del ventriculo derecho dependen de la actividad cronotrépica.

e |ECAS vy calcio antagonistas estan contraindicado en el choque cardiogénico,
ademas que puede generar hipotension a la paciente

¢ Morfina: la morfina es un medicamento que no se utilizé en esta situacién debido a
2 cuestiones, una es que debido a su acciébn como agonistas de los receptores k

cerrando los canales de potasio voltaje-dependientes y abriendo los canales de



potasio calcio-dependientes (agonistas de los receptores my d) lo que ocasiona una
hiperpolarizacién y una reduccion de la excitabilidad de la neurona, es decir que
tenia un efecto no deseado en este paciente y que crearia una sobre demanda en
el corazbn ya con insuficiencia y ademas por una caracteristica fisiologia en
particular debido que por su edad se debe tenerse especial cuidado en ancianos
debido a su sensibilidad exagerada ya que estos son mas susceptibles a los efectos
analgésicos de los agonistas opiaceos mostrando unos niveles plasméticos mas

elevados y una mayor duracién de la accion analgésica.

Como conclusién es importante prestarle atencion a los sintomas del paciente y realizar
una exploracién oportuna para que de acuerdo a la orientacion podamos dar posibles
diagnosticos, confirmandolos con los estudios necesarios de acuerdo a la clinica del
paciente y por ende dar un tratamiento oportuno, teniendo en cuenta el manejo adecuado
para cada presentacion, como en esta paceinte que el tratamiento y manejo cambio al ver
la extensién de la patologia, hay que tener en cuenta los mecanismo de accion e

interacciones de cada farmaco.
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