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Patologias cardiacas.

Angina de pecho estable.

Se define como un dolor, opresion o malestar, por lo general tor4cico, atribuible a
isquemia miocardica transitoria.

Etiologia.

Los episodios de angina son causados por el aumento de las necesidades de
oxigeno, provocados por los cambios en la presion arterial y la frecuencia cardiaca
ocasionados por ejercicio (como los esfuerzos fisicos, el ritmo acelerado de vida o
la actividad sexual), o emociones (como estrés, ira, miedo o frustracion).
Fisiopatologia.

En los pacientes con angina estable, la relacion entre la carga de trabajo o la
demanda miocardica y la isquemia suele ser bastante predecible. El
estrechamiento de una arteria con aterosclerosis no es fijo y varia de acuerdo con
las fluctuaciones normales del tono arterial que se observan en todas las personas.
En consecuencia, un nimero mayor de individuos tiene angina de pecho durante
la mafiana, cuando el tono arterial es relativamente elevado. Asimismo, las
alteraciones de la funcién endotelial pueden generar fluctuaciones en el tono
arterial, lo que se observa por ejemplo en el endotelio lesionado por ateromas, que
al enfrentarse a un pico catecolaminérgico experimenta una vasoconstriccion en
lugar de dilatarse (respuesta normal). A medida que la isquemia miocardica
aumenta, el pH de la sangre acumulada en el seno coronario desciende, el potasio
intracelular se pierde, se acumula lactato, aparecen alteraciones
electrocardiograficas y la funcion ventricular (sistélica y diastélica) se deteriora. La
presion diastolica del ventriculo izquierdo suele aumentar durante la angina de
pecho y esto a veces induce el desarrollo de congestion pulmonar y disnea. El
mecanismo exacto a traveés del cual se desarrollan estas molestias no se ha
definido con precisién, aunque puede relacionarse con la estimulacion nerviosa
inducida por metabolitos secretados durante la hipoxia.

Cuadro clinico.

Con frecuencia se da en pacientes masculinos >50 afios y en pacientes femeninos
>60 afios presentando molestias en el torax, descrito como pesantez, opresion,
compresion, asfixia o sofocacion y rara vez como dolor franco. Al pedirle al paciente
que ubique esta sensacion se toca el esternon, algunas veces con el pufio,
indicando que la molestia es opresiva, central y subesternal (signo de Levine). La
angina es casi siempre de naturaleza creciente-decreciente, con una duracién
caracteristica de 2 a 5 minutos y algunas veces se irradia hacia la espalda, regién
interescapular, base del cuello, mandibula, dientes y el epigastrio; ceden con el
reposo en un lapso de 1 a 5 minutos. Un dato Gtil es que la molestia isquémica
nacida del miocardio no se irradia a los masculos trapecios. La aparicion de los
episodios varia segun la hora del dia y el estado emocional. Muchos pacientes
manifiestan que ocurre en forma predecible con ciertos niveles de actividades, como
subir escaleras. En otros pacientes varia segun el dia. En ellos, para definir el patron
de la angina es necesario tener en cuenta las variaciones en el aporte miocardico
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de oxigeno, debido a ciertos cambios en el tono vasomotor coronario. Aparte de
isquemia, el paciente también suele presentar disnea, nauseas, fatiga y desmayo;
son mas frecuentes en ancianos y en diabéticos.

Estudios diagndsticos.

Exploracion fisica: Las exploraciones fisicas suelen ser normales en sujetos con
angina estable, en los periodos en que estan asintomaticos. Sin embargo, ante la
sospecha de que exista IHD en individuos con diabetes, con enfermedad arterial
periférica 0 con ambas patologias, se deben buscar signos de enfermedad
aterosclerotica en otros sitios, como un aneurisma en aorta abdominal, solos en
arteria carotida y disminucion de los pulsos arteriales en las extremidades pélvicas.
Se valora las caracteristicas del pulso en multiples sitios y se comparan las cifras
de presion arterial entre un brazo y otro brazo y entre estos y las piernas. Se realiza
una exploracion del fondo del ojo, en donde se revela reflejos luminosos acentuados
y muescas arteriovenosas como pruebas de hipertension. En la palpacion se revela
un agrandamiento cardiaco y contraccion anormal del impulso cardiaco. La
auscultacién revela soplos arteriales, un 3er o 4to ruido cardiaco y un soplo sistélico
apical por insuficiencia mitral. Los signos de auscultacion se aprecian mejor con el
paciente en decubito lateral izquierdo. El examen durante la crisis anginosa es Uutil,
ya que la isquemia causa insuficiencia ventricular izquierda transitoria y aparece un
3er o 4to ruido cardiaco, discinesia de la punta del corazon, insuficiencia mitral e
incluso edema pulmonar. El vientre protuberante también puede indicar que el
paciente tiene sindrome metabdlico y que estd expuesto a un mayor riesgo de
presentar arterosclerosis.

Electrocardiograma: Se presentan ciertas anomalias de la repolarizacion como
cambios del segmento ST y la onda T, hipertrofia ventricular izquierda y alteraciones
de la conduccion intraventricular del ritmo cardiaco, son sugestivas de cardiopatia
isquémica, pero son inespecificas. La presencia de hipertrofia del ventriculo
izquierdo es un signo importante de que existe un mayor riesgo de resultados
adversos provenientes de la cardiopatia isquémica. A pesar de que las alteraciones
del ritmo cardiaco de LVH son indicadores inespecificos de la génesis de IHD y
podrian ser factores que contribuyan a los episodios de angina en individuos en
quienes ha surgido IHD como consecuencia de factores de riesgo. Los cambios
dindmicos del segmento ST y la onda T que acompafian a los episodios anginosos
y desaparecen después son mas especificos.

Prueba de esfuerzo electrocardiografica: consiste en el registro electrocardiogréafico
de 12 derivaciones antes, durante y después del ejercicio, por lo general en una
banda sin fin. La prueba consiste en un aumento progresivo de la carga de trabajo
externo, mientras se vigilan de forma continua el ECG, los sintomas y la presion
arterial en el brazo. La prueba suele interrumpirse ante la aparicién de los sintomas
de molestias toracicas, disnea importante, mareos, fatiga o depresion del segmento
ST >0.2 mV (2 mm), disminucion de la presion arterial sistolica >10 mmHg o
taquiarritmias ventriculares. La finalidad de esta prueba es descubrir cualquier
limitacion para realizar esfuerzos, identificar signos electrocardiograficos tipicos de
isquemia miocardica y establecer su relacion con el dolor toracico.

Tratamiento.
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Nitratos: los nitratos organicos son una categoria util de farmacos para el
tratamiento de la angina de pecho. Sus principales mecanismos de accioén incluyen
la venodilatacion sistémica con disminucion concominante del volumen y la presion
telediastolica del LV, con lo que se disminuye la tension parietal del miocardio y las
necesidades de oxigeno; la dilatacion de los vasos epicardicos y un mayor flujo
sanguineo a los vasos colaterales. Los nitratos orgénicos, cuando se metabolizan
liberan Oxido nitrico que se liga a la guanilato ciclasa en las células del musculo
vascular, lo que incrementa el nivel de monofosfato ciclico de guanosina, que relaja
la musculatura vascular. También ejercen una actividad antitrombotica mediante la
activacion de guanilato ciclasa de las plaquetas, que depende del éxido nitrico y la
disminucién de la penetracion del calcio al interior de las plaquetas y la activacion
de estas ultimas. La absorcién de estos farmacos es mas rapida y completa a través
de la mucosa, por tal razén es administrada por via sublingual en comprimidos de
0.4 0 0.6 mg. Los pacientes con angina deben tomar el medicamento para aliviar el
dolor y también unos 5 minutos antes de realizar cualquier esfuerzo que pueda
provocar el episodio.

Nitratos de accion prolongada: la nitroglicerina es el més eficaz en el alivio rapido
de la angina. Puede ser ingerido, masticado o administrados en forma de parche o
pasta por via transtermina. Puede proporcionar concentraciones plasmaticas
eficaces durante 24 h, pero la respuesta terapéutica es muy variable. Se deben
probar diferentes preparados, asi como la administracion durante todo el dia, solo
para aliviar molestias y evitar los efectos secundarios como cefalea o mareos. Para
disminuir el minimo los efectos de tolerancia, debe dejar transcurrir al menos 8 h
cada dia sin farmaco para restablecer una respuesta util.

Bloqueadores adrenérgicos [B: reducen la demanda de oxigeno del miocardio
porque inhiben el aumento de la frecuencia cardiaca, la presion arterial y la
contractilidad asociadas a la actividad adrenérgica. El bloqueo B reduce estas
variables en grado mas notable durante el ejercicio, mientras que solo causa
pequefias reducciones en reposo. Los bloqueadores 3 de accion prolongada o las
presentaciones de liberacion prolongada ofrecen la ventaja de que se administran
solo una vez al dia. Sus efectos terapéuticos comprenden el alivio de la angina y la
isquemia. Tales farmacos también reducen la mortalidad y los infartos reincidentes,
ademas de ser antihipertensivos de eficacia moderada.

Antagonista del calcio: son vasodilatadores coronarios que disminuyen, en forma
variable y de acuerdo con la dosis, la necesidad de oxigeno por parte del miocardio,
la contractilidad de esta capa y la presion arterial; estos efectos farmacol6gicos en
combinacion son ventajosos y por tanto dichos farmacos tienen la misma eficacia
que los bloqueadores 3 en el tratamiento de la angina de pecho; estan indicados
cuando los bloqueadores [ estan contraindicados, no son tolerados o son
ineficaces. Por lo general la combinacion de antagonistas del calcio, bloqueadores
B y nitratos consiguen resultados satisfactorios, resulta esencial ajustar en forma
individual la dosis de esta combinacion.

Pronostico.

Los principales indicadores del prondstico en individuos con IHD son la edad, el
estado funcional del ventriculo izquierdo, la ubicacion y gravedad de la estenosis
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coronaria y la gravedad o actividad de la isquemia miocardica. La angina de pecho
reciente, la angina inestable, la angina que aparece inmediatamente después del
infarto del miocardio, la angina que no responde o responde poco al tratamiento
médico o bien se acompafa de sintomas de insuficiencia cardiaca congestiva
indican un mayor riesgo de padecer episodios coronarios adversos. Cualquiera de
los signos siguientes durante las pruebas sin penetracion corporal indica un riesgo
alto de padecer episodios coronarios: incapacidad para realizar ejercicio durante 6
min, esto es, estadio Il (protocolo de Bruce) en una prueba de esfuerzo; prueba de
esfuerzo fuertemente positiva que muestra isquemia miocardica con carga de
trabajo reducida, la formacién de defectos grandes o multiples de la perfusion o el
incremento en la captacion pulmonar del radionuclido durante los estudios de
imagenes de perfusion con radiois6topos en las pruebas de esfuerzo y una fracciéon
de expulsion del ventriculo izquierdo reducida durante el ejercicio en la
ventriculografia con isotopos radioactivos durante la ecografia de esfuerzo. En
pacientes con estadio Il del protocolo Bruce y tienen una gammagrafia de esfuerzo
0 una ecocardiografia de esfuerzo negativa tienen un riesgo muy bajo de padecer
episodios coronarios en el futuro. Otro dato de mal prondstico es detectar episodios
frecuentes de desviacion del segmento ST en la vigilancia electrocardiogréafica
ambulatoria.

Sindromes coronarios agudos.

Los SCA constituyen la fase aguda de la enfermedad coronaria; el termino describe
un conjunto de manifestaciones clinicas que suceden como consecuencia de la
rotura de una placa de ateroma seguido por la formacién de trombosis intravascular,
embolizacién distal y obstruccion de la perfusion del miocardio.

Fisiopatologia.

Los SCA son precipitados por la trombosis intraarterial aguda, con o sin
vasoconstriccion arterial afladida y causan una reduccion aguda del flujo coronario.
El 75% de las trombosis coronarias agudas se producen sobre una placa de
ateratoma cuya capsula fibrosa se ha roto o fisurado, mientras que en el 25%
restante la trombosis se induce por erosion superficial de la capa endotelial. Ambos
mecanismos conducen a la exposicion al torrente sanguineo del nicleo lipidico de
la placa, el factor tisular expresado por los macréfagos y otras sustancias que
estimulan la adhesién plaquetaria, su agregacién y activacion, lo que conduce a la
formacion de un trombo blanco plaquetario. Cuando el estimulo sobre la
coagulacion es suficientemente intenso, se induce a 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, haciendo que un balance entre un estado protombotico
gue prevalece sobre el fibrinolitico, se producira la trombosis con reduccién aguda
total o parcial de la luz del vaso.

Cuadro clinico.

El dolor toracico es el motivo méas frecuente de una consulta en los servicios de
urgencia en los hospitales. Puede acompafarse de otros sintomas como
sudoracién, nauseas, disnea o sincope. El dolor toracico de los SCA puede ser: a)
inicial o de comienzo reciente y grave (duracion de los sintomas inferior a un mes
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con angina al menos de grado lll); b) angina progresiva, una angina cronica de
esfuerzo que se ha hecho mas frecuente, intensa, aparece ante esfuerzos menores
o tarda en desaparecer, y c) angina de reposo prolongada, generalmente de
duracion superior a los 20 minutos. Los pacientes pueden presentar signos de
activacion adrenérgica (palidez, sudoracion), hipotension o hipertension arterial,
pulso irregular, taquicardia o bradicardia, signos de insuficiencia cardiaca y soplos
de insuficiencia mitral por difusién isquémica de los musculos papilares del
ventriculo izquierdo.
Estudios diagnodsticos.
El diagnostico se debe ser rapido en menos de 20 minutos ayudados Unicamente
por la clinicay el ECG, dada la importancia de iniciar con rapidez el tratamiento mas
adecuado en los pacientes con dolor coronario prolongado.
Se realiza una anamnesis de forma répida pero cuidadosa para evaluar
correctamente un posible SCA. 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). La exploracion fisica ayuda a realizar un
diagndstico y estratificar el riesgo. Una parte importante del examen debe incluir la
deteccidn de signos de otras enfermedades que puedan cursar con dolor toracico.
El ECG debe realizarse tanto al ingreso del paciente como en cada episodio de
dolor. La presencia de elevacion transitoria del ST, especialmente cuando cede con
rapidez con la administracion de NTG, orientara el cuadro hacia la angina
vasoespastica o de Prinzmetal, mientras que, si la elevacion del ST y el dolor son
persistentes, se tratara de un IM tributario de recibir rapidamente tratamiento de
repercusion. La presencia de descenso transitorio del segmento ST durante el dolor
es, después de la auscultaciébn de soplos de insuficiencia mitral o signos de
insuficiencia cardiaca, el factor con mayor valor pronostico en pacientes con angina
inestable o infarto sin elevacion del ST, mientras que la aparicion de ondas T
negativas, especialmente cuando son profundas y aparecen en precordiales, tienen
también importantes implicaciones clinicas. A pesar de la importancia de la
observacion de estos cambios isquémicos en el ECG, es importante recalcar que la
presencia de un ECG normal no excluye la existencia de un SCA. La elevacion del
segmento ST traduce una obstruccién total de una arteria coronaria por un trombo
y suele conducir a un infarto extenso, mientras que el descenso del ST o las ondas
T negativas traducen una obstruccién parcial por un trombo mural plaquetario y
suelen dar lugar a una angina inestable o un infarto sin elevacién del ST.
Tratamiento.

¢ Oxigenoterapia rutinaria

e Aspirina 300 mg vo, masticado o machacado para aumentar su absorcion

oral.
e Nitroglicerina SL (descarta espasmo coronario reversible) 0,4 mg, cada 5
minutos (3 dosis)
e Alivio del dolor: Cloruro Morfico 2-4mg iv repetidos cada 5-15 minutos
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e Tratamiento de reperfusion: El tiempo es un factor principal en cualquier
tratamiento de reperfusion por lo que se debe considerar como una
verdadera urgencia.

v" Si Hemodinamica disponible en menos de 1 hora: ACTP primaria
v Si no disponible:
1. Sicontraindicada trombolisis: traslado a Centro para ACTP 12
2. Si persistencia o empeoramiento de dolor o aumento ST a los 90
minutos de inicio de FL junto con Infarto grande o anterior: traslado
para ACTP de Rescate.

Angina inestable e infarto agudo al miocardio sin elevaciéon del
segmento ST (NSTEMI).

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 en SCA.

Ambas se refieren al conjunto de sintomas y signos provocados por la isquemia
miocardica aguda, que incluye la angina inestable y el infarto agudo miocardico sin
elevacion del segmento ST, causado en la inmensa mayoria de los casos por la
rotura, fisura o erupcion de una placa de ateroma con formacién de un trombo rico
en plaquetas y parcialmente oclusivo o intermitentemente oclusivo. La Al puede
presentarse como angina de reposo, angina de minimos esfuerzos, de reciente
comienzo (ultimos 30 dias) o como angina postinfarto (aquella que aparece después
de 24 horas del IAM y hasta 2 semanas después del evento).

Fisiopatologia.

Inicia la formacién de un trombo que provoca una oclusién subtotal del lumen, con
reduccion brusca del aporte de O2 al miocardio. Esta disminucién aguda del flujo
coronario secundario a la formacién de este trombo provoca isquemia miocardica,
cambios electrocardiograficos, y si persiste o si ocurre microembolizacion de
acumulos plaquetarios/trombos hacia el lecho distal, provocara necrosis miocardica,
con elevacion de troponinas o CK-MB. Otros factores que pueden contribuir incluyen
vasoconstriccién alrededor de la placa fisurada, grado de obstruccién previo a la
rotura (tamafio de la placa), aumento de demanda de O2 en presencia de
obstruccion organica muy marcada (taquicardia, fiebre, hipertensién arterial), la cual
a su vez puede llevar a rotura de placa. En este complejo proceso, la inflamacién
ha resultado ser un elemento fisiopatoldgico clave. Las placas agudas antes de su
rotura, suelen ser poco estenosantes, altamente protrombéticas, lo que determina
gue sucesivos episodios pueden finalmente formar un trombo oclusivo. Las fisuras
ocurren en placas vulnerables. Estas se caracterizan por tener un alto contenido
lipidico y bajo contenido de células musculares lisas y colageno. En general, no
determinan una estenosis muy severa del lumen intracoronario. Existen evidencias
de que en el accidente de placa AE interviene inicialmente un proceso inflamatorio,
el cual contribuye a la degradacion de la capa fibrosa que separa a la placa del
lumen. En este proceso patrticipa la estimulacion de macrofagos por el colesterol
LDL oxidado. Sobre este sustrato bioldgico actuan factores gatillantes, tales como
ejercicio fisico excesivo 0 inhabitual, estrés emocional y aumentos bruscos de la
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presion arterial, entre otros. La rotura de la placa expone colageno subendotelial y
principalmente factor tisular, los cuales desencadenan activacion de las plaguetas y de los
factores de coagulacién. El trombo resultante provoca una oclusién subtotal o total, pero
transitoria de la arteria comprometida. En la Al predominan los trombos blancos (ricos en
plaguetas), mientras que en el IAM predominan los trombos rojos (ricos en fibrina/glébulos
rojos). Especialmente en aquellos casos de angina de reposo prolongada, puede existir
embolizacion de estos trombos plaquetarios a la microcirculaciéon, causando microinfartos,
que pueden ser detectados a través de marcadores de necrosis miocérdica, tales como
troponinas T o I. El endotelio que recubre la placa es disfuncionante y no secreta 6xido
nitrico en cantidades suficientes para contrarrestar la liberacibn de sustancias
vasoconstrictoras (tromboxano y endotelina-1), por lo cual se agrega espasmo coronario en
la zona dafiada. Asimismo, la capacidad antiplaquetaria y antitrombética del endotelio
normal esta muy reducida. La duracién del fenémeno oclusivo creado por la trombaosis vy el
espasmo coronario son determinantes para que el cuadro clinico termine como angina
inestable, IAM sin SDST o como |IAM con SDST.

Cuadro clinico.

Los sintomas comprenden el dolor anginoso, clasicamente descrito como dolor
retroesternal opresivo, que se puede irradiar a cuello, mandibula, hombros,
epigastrio y extremidades superiores, que puede asociarse 0 no a sintomas
neurovegetativos. Siempre se debe tener en consideracién que muchos de los
episodios anginosos tienden a presentar similares caracteristicas en cuanto a
calidad y duracién durante las recurrencias. Asi, los sintomas consistentes con
episodios previos de angina son una importante pista diagnostica. La duracion del
malestar toracico de tipo isquémico es tipicamente de varios minutos y disminuye
con el reposo o la administracion de nitroglicerina. Episodios con duracién mayor de
20-30 minutos, generalmente se asocian a episodios de IAM, vy, por lo tanto, con
elevacion de enzimas cardiacas.

Estudios diagnésticos.

El examen fisico puede ser de utilidad cuando se constata repercusion
hemodinamica en relacion al episodio de angina, sudoracion, taquicardia, 3er o 4to
ruido, soplo de insuficiencia mitral, congestion pulmonar, hipotensién arterial o
signos de bajo débito. La presencia de estos hallazgos en el examen implica que la
isquemia compromete a una zona extensa del miocardio.

El ECG de 12 derivaciones en reposo es la principal herramienta diagnostica para
la evaluacion de los pacientes con sospecha de SCA, el cual se debe realizar en los
primeros 10 minutos tras el primer contacto médico. Las anomalias mas comunes
son depresiones del segmento ST o elevaciones transitorias y cambios en la onda
T. En caso de anomalias electrocardiogréficas, puede ser de utilidad adicional la
comparacion con trazados previos. Hay que subrayar que la existencia de un ECG
completamente normal no excluye la posibilidad de SCA sin SDST. En particular, la
isquemia en el territorio de la arteria circunfleja suele pasar inadvertida en un ECG
tradicional, pero puede detectarse en las derivaciones complementarias V7 a V9.
Se realizan pruebas de enzimas cardiacas, que seran positivas en caso del IAM sin
SDST y negativas en la Al. La determinacion seriada de marcadores de dafio celular
miocardico (troponinas, CK T/MB) son fundamentales. Las troponinas cardiacas son
el biomarcador de eleccion debido a que son mas sensibles y especificas que la
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isoenzima (CK-MB). Las troponinas son utiles en el diagndstico, estratificacion de

riesgo y determinacion de prondstico. Un valor elevado se correlaciona con un

riesgo incrementado de muerte, y mayores elevaciones predicen mayores riesgos
de eventos adversos. La elevacion de troponinas también se puede ver en otras

condiciones meédicas en el contexto de dafio miocardico no coronario. Con 2

determinaciones negativas de troponina T o | en el lapso de 3-6 horas se puede

descartar la presencia de dafio miocardico. Los valores de CK total llegan al maximo

12 a 24 horas después del inicio de los sintomas y los de CK MB lo hacen 10 a 18

horas después de la aparicion de estos. En cambio, las concentraciones séricas de

troponinas T e | suelen aumentar entre las 3 y 12 horas después de la necrosis
miocardica, permaneciendo elevadas por alrededor de 10 a 14 dias. Es por este
motivo, que, si el paciente evoluciona hacia un 1AM, sera de mayor utilidad la CK-

MB para pesquisar un reinfarto. Eventualmente, un ecocardiograma transtoracico o

de superficie puede ayudar a precisar tanto el diagndstico como el prondstico, a

través de la estimacion de la fraccidon de eyeccion del ventriculo izquierdo, trastornos

de la motilidad segmentaria, determinacion de insuficiencias valvulares, entre otros.

Tratamiento.

Terapia antiisquemica: se encargan de reducir el consumo miocardico de oxigeno,

disminuyendo la frecuencia cardiaca, presion arterial y la precarga o deprimiendo la

contractilidad ventricular izquierda o aumentando el aporte miocardico de oxigeno
al inducir vasodilatacion coronaria.

» Nitroglicerina: su uso se encuentra totalmente reservado para el control de
sintomas de aquellos pacientes con angina recurrente o falla cardiaca. El
principal beneficio terapéutico esté relacionado con los efectos venodilatadores,
que producen una reduccidn en la precarga miocardica y el volumen
telediastolico del ventriculo izquierdo, dando lugar una disminucion del consumo
miocéardico de oxigeno, ademas, los nitratos producen dilatacion tanto de las
arterias coronarias normales como de las ateroscleréticas y aumentan el flujo
coronario central. La nitroglicerina se encuentra contraindicada en pacientes con
presion arterial sistélica menor de 90 mmHg (especialmente en pacientes con
frecuencia cardiaca bajo 60 o sobre 100 latidos/minutos).

* B-blogueadores: inhiben los efectos miocardicos de las catecolaminas
circulantes y reducen el consumo miocardico de oxigeno al disminuir la
frecuencia cardiaca, presion arterial y la contractilidad. La terapia con -
bloqueadores orales puede ser indicada dentro de las primeras 24 h.se
recomienda el uso inicial de propanolol de 10-20 mg c/6-8 h con el objetivo de
obtener una frecuencia cardiaca de 60 a 70 L/min, para posteriormente ir
titulando dosis o eventualmente realizar cambio a otro B-blogqueador de vida
media mas larga. Esta contra indicado en casos de la presencia de bradicardia
sinusal significativa (<50 Ipm); BAV de ler marcador (PR >0,24 seg) o Bav de
2do o 3er, hipotensidn persistente; edema pulmonar; historia de
broncoespasmo; y evidencia de estados de bajo gasto.

« Calcio antagonista: se pueden utilizar en presencia de buena funcién ventricular,
angina refractaria, o cuando hay contraindicaciones al uso de (B-bloqueadores.
Estos medicamentos producen vasodilatacién coronaria y arterial y son eficaces
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en la prevencion de espasmos coronarios. Los Unicos que se recomiendan en
esta situacion son diltiazem y verapamilo, ya que disminuyen ademas la
frecuencia cardiaca y gtiene efectos inétropo negativos.Los antagonistas de
calcio tipo dihidropiridinicos estan contraindicados, a menos que el paciente esté
bajo betabloqueo efectivo, para impedir taquicardia sinusal refleja o hipotension
que compligue aun mas la perfusion coronaria, siendo el nifedipino el mas
potencialmente nocivo en esta condicion.

Terapia antitrombotica: sus objetivos son limitar y estabilizar la actividad

trombogenica de las placas AE. Se ha establecido que la combinacién de

tratamiento antiplaquetario y anticoagulante es la que brinda mayores beneficios.

* Antiplaquetarios:

v Acido acetilsalicilico (ASS): la aspirina bloguea la sintesis de tromboxano
A2 por inhibicion irreversible de la ciclooxigenasa-1 disminuyendo la
agregacion plaquetaria. Las guias de la ESC recomiendan como
tratamiento estandar en dosis inicial de 150 a 300 mg (ACC/AHA 162-325
mg), seguido por una dosis diaria de 75 a 100 mg (ACC/AHA 75-162 mg)
para prevencion secundaria. Las contraindicaciones absolutas incluyen
alergia al AAS (por ejemplo, asma o anafilaxis), sangrado activo o un
trastorno plaquetario. En caso de intolerancia a la aspirina o cuando se
planifica un procedimiento de angioplastia coronaria, se recomienda el
empleo de otros agentes antiagregantes plaquetarios, que actuan
inhibiendo la agregacion plaquetaria mediada por ADP. Entre estos se
encuentran la ticlopidina, clopidogrel, prasugrel o ticagrelor.

v Antagonistas de los receptores plaquetarios de glicoproteinas llb/llla: es
un receptor de la membrana plaquetaria que cambia de configuracion en
respuesta a diversos mecanismos de activacion plaquetaria; esto hace
gue la plaqueta pueda unirse al fibrinbgeno, molécula que sirve de puente
para unir mas plaguetas, permitiendo el proceso de agregacion
plaguetaria. Los antagonistas de este receptor ejercen su accion
inhibiendo la agregacién plaquetaria, independiente del estimulo inicial. A
las dosis habituales, estos medicamentos inhiben completamente la
agregacion plaquetaria en pocos minutos. Actualmente, su utilizacién ha
disminuido con el desarrollo de nuevos antiagregantes plaquetarios,
reservandose su uso para situaciones excepcionales.

+ Anticoagulantes: la anticoagulacién estd recomendada para todos los pacientes,
excepto que exista alguna contra indicacibn, ademas del tratamiento
antiplaquetario.

v" Heparina no fraccionada (HNF): es una droga antitrombinica fundamental
en el tratamiento del SCA asociada a antiagregantes plaquetarios. Su
efecto anticoagulante es variable. Se recomienda una dosis ajustada al
peso hasta alcanzar una prolongacion del tiempo de activacion parcial de
tromboplastina dos veces el valor normal alto.

v' Heparina de bajo peso molecular (HBPM): puede permitir una
anticoagulacion mas estable a diferencia de la HNF. Las HBPM son
activas contra el factor Xa y lla, induciendo una menor activacion de las
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plaguetas y pueden administrarse por vias subcutaneas dos veces al dia
sin necesidad de monitorizar el tiempo de activacion de tromboplastina.
Entre las heparinas de bajo peso molecular la enoxaparina ha
demostrado ser mas eficaz que la heparina estandar. Nodaparina y
dalteparina constituyen otras alternativas, aunque con beneficios menos
claros por sobre la heparina convencional. El tiempo recomendado de
administracion de la heparina, ya sea estandar o de bajo peso molecular,
esde48a72h.
v" Fondaparinux: es un analogo pentasacarido de la heparina que inhibe de
forma selectiva el factor Xa. Es el agente de eleccion en pacientes con
SCA en los que se decide una estrategia conservadora por el alto riesgo
de sangrado. En aquellos que ya han recibido el farmaco y van a
angiografia coronaria, debe administrarse adicionalmente HNF por el
riesgo de trombosis de catéter.
Complicaciones.
1. Insuficiencia cardiaca aguda secundaria a necrosis e isquemia de una zona de
miocardio extensa, arritmias o trastornos de conduccion, complicaciones
mecanicas.
2. Recurrencia de la isquemia o reinfarto. Diagnoéstico de reinfarto basado en la
elevacion de los marcadores de necrosis 220 % en una muestra extraida a las 3-6
h tras la recurrencia de los sintomas comparado con la muestra extraida
inmediatamente después de su aparicion. Los niveles deben superar el LSN.
3. Ruptura de la pared libre del corazon. En general en los primeros 7 dias del
infarto de cara anterior; raramente en los enfermos con hipertrofia del ventriculo
izquierdo o con circulacion colateral bien desarrollada. Despues de la ruptura
repentina, ocurre un taponamiento cardiaco y parada cardiaca, con mayor
frecuencia mortal. Cuando hay una ruptura con progresion lenta, ocurre un
taponamiento cardiaco de aumento progresivo y sintomas de shock
4. Ruptura del septo interventricular. Habitualmente entre el dia 3 y 5 del infarto. El
paciente presenta soplo holosistélico en el borde izquierdo del esternén de nueva
aparicion (si el defecto septal es amplio, el soplo sera débil) y sintomas de
insuficiencia cardiaca izquierda y derecha de progresion rapida.
5. Ruptura del musculo papilar: entre el dia 2 y 7 del infarto. Con mayor frecuencia
se rompe el masculo papilar posterior del ventriculo izquierdo en el infarto de la
cara inferior, ocurriendo una insuficiencia mitral aguda. Se presentan sintomas
como: insuficiencia cardiaca de comienzo subito, tipico soplo holosistélico de
elevada intensidad en el 4pex con irradiacion amplia (también puede ser de
intensidad baja o no aparecer
6. Alteraciones del ritmo y de la conduccion:

v’ Extrasistoles ventriculares: frecuentes el 1.°" dia del infarto. Habitualmente
no precisan tratamiento antiarritmico, salvo que provoquen empeoramiento
hemodinamico. No esta indicado el uso rutinario profilactico de farmacos
antiarritmicos.

v Ritmo ventricular acelerado (<120/min): relativamente frecuente el 1.¢" dia
del infarto. Habitualmente no precisa tratamiento antiarritmico. No se
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relaciona con el aumento del riesgo de fibrilacion ventricular. Puede ser
indicativo de reperfusion eficaz.

v' Taquicardia ventricular no sostenida: habitualmente no provoca
inestabilidad hemodinamica y no precisa tratamiento especifico. En la fase
tardia del infarto, especialmente en los enfermos con FEVI disminuida,
puede ser indicador de alto riesgo de muerte subita precisando tratamiento
farmacoldgico y procedimientos diagndsticos como en la taquicardia
sostenida.

v" Fibrilacién ventricular: desfibrilacion eléctrica inmediata. La fibrilacién
ventricular primaria (en las primeras 24-48 h desde la aparicion de los
sintomas) probablemente no empeora el prondstico.

v" Fibrilacién auricular (FA): con mayor frecuencia en enfermos de edad
avanzada, con infarto previo de la pared anterior, area amplia de necrosis,
insuficiencia cardiaca, otras alteraciones del ritmo y de la conduccién,
pericarditis posinfarto; factores de mal prondstico.

Prondstico.

El prondstico de SCA sin elevacion del ST es muy variable. Aproximadamente el
2%-5% de los pacientes fallece durante el primer mes, y el 5%-15% padece IAM.
Durante el primer afio la mortalidad puede alcanzar el 6%-15%. En comparacion
con los pacientes con SCA y elevacion del segmento ST, los pacientes sin elevacién
del ST suelen ser de mas edad, mas a menudo mujeres, con superior prevalencia
de diabetes e hipertensién arterial y de otras comorbilidades. Ademas, con mayor
frecuencia tienen antecedentes de infarto previo e intervenciones quirargicas sobre
coronarias. Aunque el tamafio del infarto y la mortalidad a los 30 dias es inferior a
la de los pacientes con elevacion del segmento ST, la incidencia de reinfarto es
mayor, por lo que, en conjunto, la incidencia de mortalidad o infarto al afio es similar.

Infarto agudo al miocardio con elevacion del ST (STEMI).

Es la necrosis miocardica aguda de origen isquemico, secundaria a la obstruccion
total trombotica de una arteria coronaria, que se traduce en el ECG por elevacion
persistente del ST.

Etiologia.

La rotura de la placa es la circunstancia que desencadena el infarto, al exponer el
colageno subendotelial, el colesterol y el factor tisular producido por los macréfagos
a la circulaciéon sanguinea y provocar la activacion de las plaguetas, su agregacion
y la liberacion de sustancias vasoactivas que, como el tromboxano, inducen a una
vasoconstriccion y contribuyen a la oclusién del vaso. En algunos casos existe
simplemente una erosion sobre la placa, suficiente para iniciar el proceso de
agregacion. Todo ello, en definitiva, determina la formacion de un trombo rojo y
oclusivo. Una vez producida la oclusion coronaria, la zona de miocardio irrigada por
la arteria afectada queda isquémica; debido en parte a la presencia de colaterales
que permiten cierto flujo de sangre. La necrosis no se establece de forma inmediata
sino progresiva, desde el subendocardio hacia el epicardio. Experimentalmente, tras
40 min de oclusion, la necrosis alcanza alrededor del 35% del miocardio irrigado por
ella; a las 3 h esta proporcion es ya del 65%, y a las 6 h, del 75%.



(7

DS

Mi Universidad

Fisiopatologia.

El STEMI surge cuando disminuye de manera repentina el flujo de sangre por las
coronarias después que un trombo ocluyo una de estas arterias afectadas de
aterosclerosis. Se forma rapidamente en el sitio de lesion vascular un trombo dentro
de una arteria coronaria. La lesion es producida o facilitada por factores como
tabaquismo, hipertensién y acumulacion de lipidos. En muchos casos aparece
STEMI cuando se rompe la superficie de la placa aterosclerotica (y deja al
descubierto su contenido y lo expone a la sangre) y en situaciones que facilitan la
trombogenesis (locales o generales). En el sitio de rotura de la placa se forma un
trombo mural y de este modo se ocluye la arteria coronaria afectada. Los
procedimientos histopatologicos sefialan que las placas que se rompen con mayor
facilidad son las que tienen abundante lipido en su centro y un capuchon fibroso
fino. Después de que en el comienzo se deposita una sola capa de plaquetas en el
sitio de la placa rota, algunos agonistas estimulan la activacion de los trombocitos.
Una vez que los agonistas estimularon las plaquetas, se produce y libera
tromboxano A2, que activa aun mas las plaguetas y hay resistencia posible a la
fibrindlisis. Ademas de la generacion del tromboxano A2, la activacion de las
plaguetas por accion de agonistas incita un cambio de conformacion en el receptor
de glucoproteina llb/llla. Dicho receptor, una vez transformado en su estado
funcional, muestra una enorme avidez por secuencias de aminoacidos en proteinas
adherentes solubles, como fibrindgeno. La cascada de la coagulacion 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
conversion de protrombina a trombina y como paso siguiente, la conversién de
fibrinbgeno en fibrina. En casos raros, el STEMI puede provenir de una oclusion de
arteria coronaria causada por un embolo en su interior, por anomalias congénitas,
espasmo de dicho vaso y trastornos generalizados de muy diverso tipo (en
particular, inflamatorios). El grado de dafio del miocardio causado por la oclusién
coronaria depende de: 1) el territorio que riega el vaso afectado; 2) el hecho de que
haya o no oclusion total de dicho vaso; 3) la duracion de la oclusion coronaria; 4) la
cantidad de sangre que aportan los vasos colaterales al tejido afectado; 5) la
demanda de oxigeno por parte del miocardio, cuyo aporte de sangre se limita de
forma repentina; 6) factores naturales que pueden producir lisis temprana y
espontanea del trombo que causa la oclusién, y 7) la adecuacion del riego al
miocardio en la zona infartada cuando se restaura el flujo de sangre en la arteria
coronaria epicardica ocluida. Los pacientes con mayor peligro de mostrar STEMI
son los que tienen multiples factores de riesgo coronario y los que tienen angina de
pecho inestable o angina variante de Prinzmetal.

Cuadro clinico.

La molestia inicial mas frecuente en personas con STEMI es el dolor, profundo y
visceral; los pacientes usan algunos adjetivos para describirlo como sensaciéon de
pesantez, constrictivo y opresivo, aunque a veces se usan los calificativos de
punzante o quemante. Sus caracteristicas son semejantes a las de la angina de
pecho, aunque suele ser mas intenso y duradero. En forma tipica, el dolor aparece
en la zona central del térax, en el epigastrio o en ambas regiones y a veces irradia
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a los brazos. Sitios menos comunes de irradiacion incluyen el abdomen, espalda,
maxilar inferior y cuello. La localizacion frecuente del dolor detrds del apéndice
xifoides y la negacion del paciente de que puede tener un ataque al corazon, crea
la impresion falsa de que lo que tiene es indigestion. El dolor de STEMI puede
irradiar incluso a la nuca, pero no por debajo de la cicatriz umbilical; suele
acompafarse de debilidad, diaforesis, nausea, vomito, ansiedad y sensacion de
muerte inminente. Puede comenzar cuando la persona esta en reposo, pero si lo
hace durante un periodo de ejercicio, no desaparecera al interrumpir la actividad, a
diferencia de lo que ocurre con la angina de pecho. El dolor no siempre aparece en
individuos con STEMI y la frecuencia de este cuadro sin dolor es mayor en pacientes
con diabetes mellitus y se incrementa con la edad. En el anciano, el STEMI puede
manifestarse con falta de aire repentina que evoluciona hasta la aparicién de edema
pulmonar. Otras manifestaciones iniciales menos frecuentes, con dolor o sin él,
incluyen la perdida repentina del estado de alerta, estado confesional, sensacion de
debilidad profunda, la aparicién de arritmias, manifestaciones de embolia periférica
o simplemente hipotensién arterial inexplicada.

Estudios diagndsticos.

Exploracion fisica: Casi todos los enfermos muestran ansiedad e inquietud e
intentan sin éxito disminuir el dolor moviéndose en el lecho, cambiando de postura
y estirandose. Por lo comun presentan palidez, con diaforesis abundante y frialdad
de las extremidades. La combinacién de dolor retroesternal que persiste mas de 30
min y diaforesis sugiere netamente la posibilidad de STEMI. Muchos pacientes
tienen frecuencia de pulso y presion arterial normales en la primera hora de
aparicién de STEMI, pero, en promedio, 25% de los individuos con un infarto en la
cara anterior tienen manifestaciones de hiperactividad del sistema nervioso
simpético (taquicardia, hipertension o ambas) y hasta la mitad con un infarto en la
cara inferior muestran signos de hiperactividad parasimpatica (bradicardia,
hipotension o ambas). La region precordial por lo comUn no aporta signos notables
y a veces es dificil palpar el choque de punta apical. Si surgié un infarto en la pared
anterior, puede detectarse en la zona periapical, durante los primeros dias del
trastorno, pulsacion sistélica anormal causada por la distensiéon y abombamiento
discinetico del miocardio infartado, para mostrar después resolucién. Otros signos
fisicos de disfuncion ventricular comprenden la aparicion de cuarto y tercer ruidos
cardiacos, menor intensidad del primer ruido y desdoblamiento paradojico del
segundo. A veces se identifica un soplo transitorio apical telesistolico o
mesosistolico por disfuncion del aparato de la valvula mitral. En muchos sujetos con
STEMI transmural se percibe un frote pericardico en algin momento de la evolucién
del trastorno si se examina frecuentemente al enfermo. El volumen del pulso
carotideo suele disminuir y ello traduce un menor volumen sistolico. A veces se
observan en la primera semana después de STEMI incrementos térmicos que llegan
a 38°C. La presion arterial es variable; en muchos individuos con infarto transmural
la presion sistolica disminuye en promedio 10 a 15 mmHg, de la que habia antes
del infarto.

Electrocardiograma: En la fase inicial de la etapa aguda, la oclusion total de una
arteria epicardica produce elevacion del segmento ST. Muchos pacientes que tienen
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como manifestacion inicial elevacion del segmento ST, evolucionan y al final
presentan ondas Q en el ECG. Sin embargo, las ondas Q en las derivaciones que
estan por arriba de la zona del infarto pueden mostrar variacion en su magnitud, e
incluso surgir solo de manera transitoria segun el estado de reanudacion de la
corriente del miocardio isquémico y la restauracion de los potenciales
transmembrana, con el transcurso del tiempo. Una proporcion pequefia de enfermos
gue en el comienzo tuvieron como manifestacion inicial elevacion del segmento ST,
terminara por mostrar ondas Q, si la obstruccion del trombo no es total, es transitoria
0 si surge una abundante red de vasos colaterales. En pacientes que acuden con
enfermedad isquémica, pero sin elevacion del segmento ST, si se detecta
incremento en las concentraciones séricas de un marcador biolégico cardiaco,
finalmente se establece el diagnostico de NSTEM.

Estudios sanguineos: El tejido miocardico ya necrotico después de STEMI libera a
la sangre grandes cantidades de proteinas llamadas biomarcadores cardiacos. La
rapidez de liberacion de proteinas especificas difiere segun estén dentro de las
células y segun su peso molecular, asi como de la corriente local de sangre y linfa.
Es posible detectar los biomarcadores cardiacos en la sangre periférica, una vez
que se rebasa la capacidad de los linfaticos del corazon para limpiar el plano
intersticial de la zona del infarto y hay derramamiento y paso de ellos a la circulacion
venosa. El perfil cronolégico de la liberacion de proteinas asume importancia en el
diagnéstico. Los criterios para confirmar AMI exigen que las cifras del biomarcador
cardiaco aumenten, disminuyan o muestren ambos fendmenos cuando menos un
valor por arriba del percentil 99 del limite de referencia superior correspondiente a
personas normales._La troponina T cardioespecifica (cTnT) y la troponina |
cardioespecifica (cTnl) muestran secuencias de aminoacidos diferentes de las
propias de musculo estriado de tales proteinas. En circunstancias normales no se
detecta cTnT ni cTnl en la sangre de sujetos jovenes, pero pueden aumentar
después de STEMI a niveles varias veces mayores que el limite de referencia
superior; la medicion de cTnT o cTnl asume enorme utilidad en el diagndstico y en
la actualidad constituyen los marcadores bioquimicos preferidos en casos de infarto
del miocardio. Las troponinas cardiacas son particularmente Utiles cuando hay la
sospecha clinica de lesion de musculo estriado o de Ml pequefio que pudieran no
alcanzar el limite de deteccién respecto a mediciones de creatina fosfocinasa (CK)
y su isoenzima MD (CKMB) y, en consecuencia, asumen utilidad particular para
diferenciar entre UA y NSTEMI. En términos practicos, las cuantificaciones muy
sensibles de troponina tienen una utilidad inmediata menor en personas con STEMI.
En las estrategias actuales de repercusion urgente, se necesita tomar una decision
antes de que los resultados de los métodos hematologicos hayan sido enviados del
laboratorio. Los niveles de cTnly cTnT pueden permanecer elevados siete a 10 dias
después de STEMI. La concentracion de creatina fosfocinasa aumenta en termino
de 4 a 8 h y por lo general se normaliza entre las 48 y 72 h. Un inconveniente
importante de la medicion de CK total es que no es especifica de STEMI, dado que
dicha cinasa puede aumentar en casos de enfermedad o traumatismos de musculo
estriado, incluidas las inyecciones intramusculares.
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Estudios de imagen: Practicamente no se puede diferenciar STEMI agudo, de la
cicatriz de un viejo infarto o de isquemia aguda y grave por medio de
ecocardiografia, pero la facilidad e inocuidad de tal técnica la vuelven atractiva como
un instrumento de deteccién en el departamento de urgencias. Cuando los trazos
ECG no son diagnésticos de STEMI, la deteccidn temprana de la presencia o
ausencia de anomalias en la cinética parietal por medio de ecocardiografia es util
para orientar las decisiones terapéuticas, es decir si la persona debe someterse a
tratamiento de repercusion [como fibrindlisis o una intervencion coronaria
percutanea (PCI)]. La estimacion ecocardiografica de la funcion del ventriculo
izquierdo (LV) es util en el prondstico; detectar disminucion de tal funcién constituye
una indicacion para emprender tratamiento con un inhibidor del sistema de renina-
angiotensina-aldosterona. Por medio de ecocardiografia también es posible
identificar la presencia de infarto en el ventriculo derecho (RV), aneurisma
ventricular, derrame pericardico y un trombo en el LV. Ademas, la ecocardiografia
Doppler es util en la deteccidn y cuantificacidn de una comunicacion interventricular
y de la insuficiencia mitral, dos complicaciones graves de infarto del miocardio con
elevacion del segmento ST. Por medio de ventriculografia con radiondclidos
realizada con eritrocitos marcados con 99mTc, a menudo se identifican trastornos
en la cinética parietal y disminucién de la fraccion de expulsion ventricular en
pacientes con STEMI. Aunque inespecifica, esta técnica es util para valorar las
consecuencias hemodinamicas del infarto y facilitar el diagnostico de infarto del
ventriculo derecho cuando la fraccion de expulsion de dicha cavidad disminuye, lo
cual se debe a que muchas anomalias cardiacas diferentes del infarto alteran los
resultados de la ventriculografia con radionuclidos._El infarto del miocardio se puede
detectar con precisién por medio de MRI cardiaca de alta resolucion con una técnica
de contraste tardio. Se administra un medio de contraste estandar (gadolinio) y se
obtienen imagenes después de un lapso de espera de 10 min. En el miocardio
normal hay poca penetracion de gadolinio porque los miocitos estan perfectamente
apinados, pero dicho elemento penetra en la region intercelular expandida en la
zona del infarto y se advierte una sefial brillante en zonas de infarto, en contraste
neto con las areas oscuras del miocardio normal.

Tratamiento.

Antitromboticos: El objetivo primario de la administracion de dichos farmacos es
lograr y conservar el flujo sanguineo adecuado en la arteria que perfunde la zona
infartada, en conjunto con estrategias de restablecimiento de la perfusién. Un
objetivo secundario es disminuir la tendencia a la trombosis y con ello la posibilidad
de que se formen trombos murales o trombosis venosa profunda, ya que cualquiera
de los dos cuadros puede causar embolia pulmonar. El acido acetilsalicilico es el
antiagregante plaquetario estadndar en sujetos con STEMI disminuye el riesgo de
hechos clinicos agudos (muerte, nuevo infarto o apoplejia) y se ha demostrado que
en sujetos que reciben fibrinoliticos evita la nueva oclusion de una arteria que pudo
ser canalizada de forma satisfactoria a la zona del infarto. Los inhibidores del
receptor de glucoproteina llb/llla al parecer son utiles para evitar las complicaciones
tromboticas en individuos con STEMI a quienes se practicara PCI. El anticoagulante
acostumbrado en la practica clinica es la heparina no fraccionada (UFH). Los
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individuos cuyo infarto esta en plano anterior, que tienen disfuncién grave de
ventriculo izquierdo, insuficiencia cardiaca congestiva, antecedente de embolia,
signos ecocardiograficos bidimensionales de un trombo mural o fibrilacién auricular,
estan expuestos a un mayor peligro de presentar tromboembolia sistémica o
pulmonar. En ellos se utilizaran niveles terapéuticos plenos de antitrombinicos (UFH
o LMWH) en el periodo de hospitalizacion, seguidos de warfarina, por al menos tres
meses.

B-blogueadores adrenérgicos: Los beneficios de los bloqueadores B en sujetos con
STEMI se dividen en dos grupos, los que se obtienen inmediatamente cuando el
farmaco se administra a muy breve plazo (uso inmediato o “agudo”) y los que surgen
a largo plazo cuando el farmaco se administra para prevencion secundaria, después
de un infarto. El bloqueo B intravenoso agudo mejora la relacién de aporte/demanda
de oxigeno por el miocardio, disminuye el dolor, reduce el tamafio del infarto y
aminora la incidencia de arritmias ventriculares graves. En individuos que recibieron
fibrinoliticos muy poco después de haber comenzado el dolor retroesternal, los
blogueadores B no produjeron mayor disminucién de la mortalidad, pero redujeron
la isquemia y el infarto repetitivos.

Inhibicion del sistema R-A-A: 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,
radiolégicos o ambos, de insuficiencia cardiaca. El bloqueo a largo plazo de
aldosterona se inicia en pacientes con STEMI sin disfuncion renal grave (depuracion
de creatinina 22.5 mg/100 mL en varones y 22.0 mg/100 mL en mujeres) o
hiperpotasemia (potasio =5.0 meq/L) que ya reciben dosis terapéuticas de un
inhibidor de la ACE, con una fraccion de expulsion del LV <40% o un cuadro
sintoméatico 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 un problema cardiovascular
vinculado con la muerte de origen cardiaco después de STEMI, pero no han sido
estudiados en detalle con inhibidores de la ACE en enfermos de infarto del
miocardio con elevacion del segmento ST.

Complicaciones.

Difusion ventricular: Después de STEMI, el ventriculo izquierdo pasa por diferentes
cambios en su forma, tamafio y espesor en los segmentos infartados y en los no
infartados. Este proceso se denomina remodelado ventricular y por lo comun surge
antes de que aparezca CHF clinicamente manifiesta meses o afios después del
infarto. Poco después de STEMI, comienza a dilatarse el ventriculo izquierdo. A
corto plazo, tal situacion es consecuencia de la expansion del infarto, que incluye
“deslizamiento anormal” de haces musculares, alteracion de las células normales
del miocardio y perdida histica dentro de la zona necrética, todo lo cual ocasiona un
adelgazamiento y elongacién desproporcionados de la zona del infarto. Mas
adelante, también se alargan los segmentos no infartados. El agrandamiento global
de la cavidad depende del tamafio y sitio del infarto; la dilatacion es mayor luego de
infarto de la punta del ventriculo izquierdo, que origina mayor deficiencia
hemodinamica, una frecuencia mayor de insuficiencia cardiaca y peor prondéstico.
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Valoracion hemodinamica: La falla de la bomba es la causa primaria de muerte
hospitalaria por STEMI. La magnitud de la necrosis isquémica guarda relacién
precisa con el grado de fracaso de la bomba y con la mortalidad, tanto en fase
temprana (en un plazo de 10 dias del infarto) como tardia. Los signos clinicos mas
comunes son estertores pulmonares y tercero (S3) y cuarto (S4) ruidos cardiacos
(galope). También se observa con frecuencia congestion pulmonar en las
radiografias de torax. Los signos hemodinamicos caracteristicos son los
incrementos de la presion de llenado del ventriculo izquierdo y de la presion de la
arteria pulmonar, pero ambos pueden ser consecuencia de una menor
distensibilidad ventricular (insuficiencia diastolica), de disminucion del volumen
sistélico con dilatacién cardiaca secundaria (insuficiencia sistolica) o de ambos.
Hipovolemia: Es un trastorno de correccion facil que puede contribuir a la
hipotensién y al colapso vascular que aparecen con STEMI en algunos enfermos.
Puede ser consecuencia del uso de diuréticos, de un menor consumo de liquidos
en las primeras etapas de la enfermedad o de vomito que surgieron con el dolor o
los farmacos. En consecuencia, se debe identificar y corregir la hipovolemia en
personas con STEMI e hipotension, antes de comenzar formas mas potentes de
tratamiento. La presion venosa central refleja la presion de llenado del ventriculo
derecho mas que la del ventriculo izquierdo y constituye una guia inadecuada
ajustar el volumen sanguineo, porque la funcion del LV casi siempre estd mucho
mas alterada que la del ventriculo derecho en personas con STEMI. La presion de
llenado optima del LV o la presion de enclavamiento de la arteria pulmonar puede
variar mucho de un paciente a otro.

Prondstico.

La mortalidad global del IM durante el primer mes del episodio agudo es del 40%;
dos terceras partes de estos fallecimientos se deben a la aparicién de fibrilacion
ventricular, especialmente en las primeras 2 h, generalmente antes de que el
paciente haya recibido asistencia médica. Las muertes por arritmias son raras una
vez los pacientes ingresan en un hospital; entre los pacientes ingresados, la
insuficiencia cardiaca y las roturas constituyen las causas mas frecuentes de
mortalidad cuya frecuencia es del 10%-15% y depende fundamentalmente de la
edad de los pacientes, la extensién del infarto y el tratamiento administrado.
Variables sencillas como la edad, la presién arterial y la frecuencia cardiaca al
ingreso, y la existencia de insuficiencia cardiaca explican el 85% de la mortalidad
hospitalaria. Otros signos de mal prondéstico son el antecedente de infarto, la
diabetes, los infartos de localizacién anterior, los bloqueos bifasciculares y las
arritmias ventriculares.



